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Giris

Bin canli dogumun 1/600" ini etkileyen, genel buyume
bozuklugu ve mental gerilikle karakterize oldukga kolay fark edilebilen,
konjenital ve otozomal bir anomali olan Down sendromu (DS) a1y
zamanda tirosomi 21, tirosomi G ve mongolizm olarak da bilinmektedir.
Trisomi 21’ li blreylerln non- trisomik bireylere gore periodontal hastaliga
¢ok daha yatkin oldugu, ayni zamanda benzer plak indekslerine sahip
bireylerle karsilastirnldiginda DS’ lu bireylerde daha siddetli periodontal
yikimlarin oldugu yapilan arastirmalarla tespit edilmistir.'-2%2'-24

DS bireylerdeki periodontal hastaligin erken yaslarda
baglayarak ilerlemesinin nedeni henuz tam olarak agiklanamamigtir.
Endojen kosullar kadar eksojen kosullarinda bu durumla iligkili oldugu
bilinmektedir."** Eksojen faktorler, birincil lokal faktérler ve ikincil lokal
faktorler olarak ayrilmaktadir. Birincil lokal faktorler, kotu oral hijyene bagl
olarak mikrobiyal dental plak (MDP) birikimi ve dis tasi olusumu gibi
faktorler olup, ikincil olanlar dil itimi, maloklizyon ve dudak kapanisindaki
azalma gibi faktorler olarak bildirilmistir.>

Son yillarda yapilan bazi caligmalar, duzenli periodontal
kontroller ve tedaviler ile agiz hijyeninin uygun seviyelere getirilmesinin
DS’ lu bireylerde periodontal hastaliklarin siddetine ve ilerlemesine olan
etkilerini incelemeye ydnelmistir.#?*?22>2" By calismalarda, bir kismi
periodontal tedavinin DS’ Iu blreylerdeki periodontal  hastaligi
baskilayamadigini  gdstermis olsa da,**® son yillarda yaptiklari bir
calismada Sakellari ve ark?®® periodontal tedavinin ve oral hijyen
kontrolinin olumlu etkinligini  ortaya koymuglardlr Yapilan bazi
arastirmalarda Sakellari ve ark’ larinin® sonuglarini
desteklemektedir.?*#*?’ Ancak, DS’ Iu bireylerde gdzlenen periodontal
hastaligin ilerleyisiyle periodontal hastalik igin onleyici bakim tedavileri
arasindaki iligki inceleyen cok fazla sayida calisma

bulunmamaktadir.? 3/21 22,25

DS’ Iu bireylerin immun mekanizmalari ile ilgili c¢esitli
anormallikler oldugu tesbit edilmis olup, |mmun yetersizligin temel olarak
timus bagimli sistemi etkiledigi belirtilmistir.?® Hastalarin genellikle Ienf0|d
tukenme ve kortial atrofiyle birlikte klguk timuslari oldugu bilinmektedir.?®
Trisomik hastalarin dolagimdaki T ve B hucrelerinin anormal derecede az
oldugu, T ve B hucresi mitojenlerine karsi lenfosit cevaplarinin zayif
oldugu gériilmiis' 71922 yve DS’ |u bireylerin normal kontrol grubu ile
kargilagtirlmasi sonucunda hem proliferatif kapasitelerinin  hem de



IOkositlerinin  kemotaktik migrasyonunun bozulmus oldugu tespit
edilmigtir.">0.710.30-32

Bilindigi gibi epitel, altinda bulunan baglanti dokularina
koruma saglayan mekanik bir bariyerdir. Ancak son yillarda, mukozal
epitelin konak cevresindeki mikrobiyal patojenlere karsi tanima ve cevap
verme seklideki iletisim aginda dinamik bir komponent oldugu
gorilmistiir.*** Gergekte, mukozal epitel komsu bakteriyel popiilasyonun
bir algilayicisi olarak gorev yapmakta ve altinda bulunan dokulara
enflamatuar ve immun cevaplari aktive etmesi igin sinyaller yollamaktadir.
Bdoylece bu sinyal yollama iglemi konak savunmasi igin temel olan
sistemleri aktive etmektedir.”**>% Enfeksiyon bélgesine ilk gelen
I6kositler, birlesim epiteli ve periodontal cepte bulunan bakterilere karsi
Gstiinltigl oldugu bilinen nétrofillerdir.>° Nétrofillerin bu kritik rollerine
diger bir kanit ise, notrofil fonsiyonlarinda bozukluk olan bireylerin
periodontal hastaligin siddetli formlarina maruz kalmalaridir.?4%4!
Notrofillerin enfeksiyon bolgesine toplanmasiyla baglayan sureg bir seri
olay icermektedir. Bunlarin birgogu, bakterilerin fark edilmeleri sonrasi
cevap olarak konak hiicreleri tarafindan iretilen molekiilleri icermektedir.*?
Notrofillerin lokalizasyonu ve toplanmasindaki iki kilit molekul, bir kemokin
(Sitokin) olan interlokin-8 (IL-8) ve intercellular adhesion molekule-1
(ICAM-1) olarak bilinen hiicre adhezyon molekiilleridir.>*434¢

Sitokinler, hicreler arasi mesaj alip verici olarak is goren
peptid mediatorleri olup infeksiyon hastaliklarinda, immun yanitin
olusmasinda ve hiicreler arasi etkilesimde rol oynamaktadirliar.*?
Sitokinler, lokositler ve diger hucrelerin hareketlerine, gelismelerine ve
farklilagmalarina etki yaparak, konagin yabanci antijenlere ve zarar verici
etkenlere karsi reaksiyonlarini diizenlerler.>**?

IL-8, proenflamatuar bir kemokin, guglu bir kemoatraktan ve
nétrofillerin aktivatoridiir.*’-*° interldkinlerin bir ogu gibi, makrofajlardan ve
genis cesitlilikteki diger hiicrelerden salinir.*#® Bircok periodontal patojen,
lokal bir bolgeye noétrofillerin birikmesi igin  sinyal saglayan ve
proenflamatuar bir kemokin olan IL-8" in olusumunu uyarlr.33 IL-8, hicre
yuzeyindeki integrin molekullerini (LFA-1 veya Mac-1) aciga vurmak igin
nétrofilleri uyarir ve nétrofil  baglanma aktivitesini yiikseltir.*® IL-8,
lokalizasyon, toplanma ve notrofillerin aktivasyonunda kilit olan
molekiildiir.***44¢>" Histolojik calismalar IL-8 ve ICAM-1’ in hem hastalikta
hem de saglikta gingival dokularda bulundugunu gostermektedir. IL-8,
sulkuler ve birlesim epitel de dahil olmak Uzere genellikle epitel de lokalize
olmaktadir.*®



Periodontal hastaliklardaki DOS IL-8 seviyelerinin ve
periodontal tedavinin DOS IL-8 seviyeleri Uzerine etkisinin incelendigi
calismalarda cok celiskili sonuclar ortaya konmus olup,*”*°*"%2 pugiine
kadar notrofillerin kemotaktik migrasyonununda bozukluk oldugu o6ne
surtlen DS’ lu bireylerin DOS IL-8 seviyelerini inceleyen higbir ¢alisma
bulunmamaktadir.

Tdm bu bilgilerin 1s1ginda, calismanin amaci periodontal
hastallk patogenezinde savunma hucreleri olan polimorfonukleer
I6kositlerin (PMNL) kemotaksisinde dnemli roli oldugu dusundlen IL-8’ in
DS’ lu bireylerin DOS’ daki seviyesini periodontal tedavi oOncesi ve
sonrasinda ve ayni yas grubundaki sistemik ve periodontal olarak saglikl
kontrollerle karsilastirmak, ayni zamanda bu bireyler icin 6zel olarak
hazirlanan ve gorsel etkinligi fazla olan bir programla oral hijyen egitimi
vererek ve bu egitim igine ebeveynleri de dahil ederek duzenli hijyen
kontroli ve periodontal tedavinin etkinligini uzun donemde klinik
indekslerle degerlendirmektir.
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GENEL BILGILER

Diglerin digeti kenarina yakin olan yuzeylerinde biriken
mikroorganizmalarin neden oldugu, diseti ve cevresindeki destek dokulari
etkileyen enfeksiyonlar genellikle periodontal hastaliklar olarak
tanimlanmaktadir.>*** Yapilan arastirmalar, agiz ortaminda 500 farkl tar
mikroorganizmanin kolonize olabildigini ve tek bir dig ylzeyi Uzerindeki
supragingival plakta bulunan mikroorganizma sayisinin 10® u gegtigini
gostermektedir.®® Agiz ortaminda bulunan mikrobiyal flora ve konak
arasindaki ekolojik denge korundugu surece disi destekleyen dokularda bir
etkilenme olmaz. Ancak bakteriyel kolonizasyon lehine bozulan denge
konak dokularinda bir cevap olugsturarak hastalik potansiyeline neden
olabilmektedir.>*

Digeti dokularindaki etkilenme genellikle gingivitis ve
periodontitis seklinde ortaya ¢ikar. Bunlar periodontal dokularin MDP’ taki
mikroorganizmalar tarafindan tetiklenmis enflamatuar cevaplaridir. Bunun
sonucu doku yikimlarini getirmektedir.

MDP, dis yuzeylerine ve agiz boslugundaki diger sert
yuzeylere tutunan mikroorganizmalarin organize olmus bir yapisi olarak
tanimlanmaktadir.®® MDP’ n, dis yiizeylerinde gdzlenen materia alba ve
dis tasi gibi diger birikintilerden farkli oldugu belirtiimigtir. Materia alba,
MDP gibi organize yapiya sahip olmayan, su spreyiyle kolayca
uzaklagtirilabilen, bakterilerin ve doku hucrelerinin yumusak birikimleri
olarak tanimlanmaktadir. Distagi ise, MDP’ in mineralizasyonu ile olusan
ve genellikle Ust yluzeyinde mineralize olmamis bir MDP tabakasiyla kapli
sert birikintiler olarak tanimlanmistir.>®

MDP, dis ylUzeyi Uzerindeki pozisyonuna gore supragingival
ve subgingival olmak Uzere ana iki gruba ayriimaktadir. Supragingival
plak, diseti kenari hizasinda veya Uzerinde yer almaktadir. Subgingival
plak ise, diseti kenarinin altinda dis ile digeti olugu arasinda yer
almaktadir. Yapilan galismalarda, subgingival plagin dis ile iligkili ve doku
ile iliskili bolimleri arasinda farkliik oldugu belirtiimektedir.?”¢°
Supragingival plagin ve disle iligkili olan subgingival plagin, distasi ve kok
guruklerinin olusumunda kritik bir oneme sahip oldugu bilinmektedir.
Dokularla iligkili olan subgingival plagin ise yumusak doku yikiminda
onemli oldugu belirtilmigtir.
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MDP igeriginin bU1yiJk bir oranda bakterilerden olugmakta
oldugu ve 1gr da yaklasik 2x10"" bakteri bulundugu bilinmektedir.>> MDP’
da bakteriler digsinda mikoplazma turleri, mantarlar, protozoa ve viruslerin
de bulundugu bildirilmistir.°" Ayrica epitelyal hiicreler, makrofajlar ve
I6kositlerin varligi da g('jsterilmigtir.53 Mikroorganizmalar plak hacminin
%20-30’ unu olugturan bir interselluler matriks icerisinde yer almaktadirlar.
interseliiler matriks, kaynaginin tiikiriik ve diseti olugu sivisi (DOS) olan
organik ve inorganik bilesenlerden ve bakteriyel Granlerden olustugu
bilinmektedir.>

Organik icerigin polisakkaritler, proteinler, glikoproteinler ve
yag molekillerinden meydana geldigi gorulmektedir. Tukurikten
kaynaklanan glikoproteinlerin, ilk olarak temiz dis yuzeyini kaplayan
pelikiin énemli bir bileseni oldugu bilinmektedir. Diger bir bilesen olan
polisakkaritler ise bakteriler tarafindan olusturulmaktadirlar. Ayrica
albumin DOS’ dan, yag molekuleri de bakteriyel ve konak hucre
membranlarindan ve yemek artiklarindan kaynaklanmaktadirlar.®

inorganik igerigin ise oncelikli olarak kalsiyum ve fosfattan
olustugu bilinmektedir. Ayrica sodyum, potasyum ve fluorid gibi c¢esitli
maddeleri de icerdigi gorulmektedir. Supragingival plaktaki inorganik
igerigin kaynaginin birincil olarak tukurik oldugu bilinmektedir. Mineral
icerik arttiginda, MDP yigininin distasini olusturmak tzere kalsifiye oldugu
gorulmektedir. Distaginin  genellikle, tukuruk kanallari c¢ikiglarinin
bulundugu alt on kesici dislerin lingual yluzeyinde ve ust birinci azi
dislerinin vestibul ylzeyinde go6zlendigi belirtilmigtir. Subgingival plagin
inorganik komponentinin ise serum sivisinin diseti oluguna gegisiyle
meydana gelen DOS’ dan kaynagini aldigi bildirilmistir. Subgingival plagin
kalsifikasyonu da distasi olusumuyla sonuclanmaktadir.*

MDP’ in, tum agiz hijyeni uygulamalarinin birakiimasindan
sonraki 1-2 gunde dis yuzeyinde gozle gorulebilir bir hale geldigi
gorulmektedir. MDP gelisiminin ilk fazinin dig yuzeyinde dental pelikilin
olusumu oldugu bilinmektedir. Tum doku yuzeylerinin, dis, sabit ve
hareketli protezleri de igeren agiz boslugunun butun yuzeylerinin pelikil ile
kaplandigi gorulmektedir. Pelikilin tukarak ve DOS komponentleri ve ayni
zamanda bakteriyel ve konak doku hucreleri kaynakli urlnler ve
artiklardan koken almakta oldugu bildirilmigtir. Yapilan c¢aligmalarda
minede pelikil olusumunun mekanizmasinin elektrostatik, van der Waals
ve hidrofobik kuvvetler ile gergeklestigi bildirilmistir. Pelikilin koruyucu bir
bariyer olarak gorev yapmakta oldugu bilinmektedir. Ancak ayni zamanda
ortamdaki bakterilerin tutunabilecegi bir yiizey de olusturmaktadir.>*%%%
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Pelikilla kapli dis yuzeyinde birka¢ saat icerisinde kolonize
olan ilk bakterilerin Actinomyces viscosus ve Streptococcus sangius gibi
gram-pozitif fakiltatif mikroorganizmalar oldugu bilinmektedir. ik bakteri
kolonizasyonun, bakteriler Gzerilerinde bulunan adezinlerin dental pelikilin
yuzeyinde bulunan reseptorlerle etkilesmesi sonucunda gergeklestigi
bilinmektedir.®>®® Daha sonra plak yigininin, (izerine tutunmus olan
bakterilerin gogalmasiyla ve ayni zamanda ilave turlerin kolonize olmasi
ve gogalmasiyla olgunlastigi gorulmektedir. Boylece, gram-pozitif fakultatif
turlerle karakterize aerobik ortamdan gram-negatif mikroorganizmalarin
yogunlukta oldugu anaerobik ortama gecis oldugu belirtilmistir.>®

ikincil olarak kolonize olan mikroorganizmalarin, ilk safhada
temiz dig ylzeyinde kolonize olmayan Prevotella intermedia, Prevotella
loescheii, Capnocytophaga turleri, Fusobacterium nucleatum ve
Porphyromonas gingivalis gibi mikroorganizmalar oldugu bilinmektedir.®’
Bu mikroorganizmalar daha dnceden plak ylglnlnda var olan bakterilere ve
birbirlerine (koagregasyon) tutunmaktadirlar.>

Lée ve ark 1965 yilinda f‘insanda deneysel gingivitis’
calismasi gergeklestirmiglerdir. Bu c¢alismalarinda, mikemmel agiz
hijyenine ve Klinik olarak normal dislere sahip, sistemik olarak saglikli 12
bireyde tum agiz hijyen iglemlerinin birakilmasini takiben dig yuzeylerinde
hizli bir debris birikimi oldugunu ve tum bireylerde agiz hijyeninin
birakilmasindan sonraki 10-21 gunlerde marjinal gingivitisin gelistigini
bildirmiglerdir. Bu bireylerde agiz hijyeni uygulamalarina yeniden
baglanmasiyla birlikte bir hafta icerisinde plak miktarlarinda belirgin bir
azalma ve saglikli disetine déniisiin oldugunu gdstermislerdir.®®

Lée ve ark® daha sonra, 1965 yilinda yaptiklari calismayi

desteklemek ve diseti durumuyla bakteriyolojik bulgular arasindaki iligkiyi
incelemek amaciyla 11 erkek dis hekimligi 6grencisinin dahil edildigi ikinci
bir deneysel gingivitis c¢alismasi gergeklestirmiglerdir. Bagslangicta
mukemmel agdiz hijyenine ve saglikl disetine sahip 6grencilerde, tim agiz
hijyeni uygulamalarinin birakilmasindan sonraki 9 ile 21. ginin sonunda
buylk oranda plak birikiminin gozlendigini ve hafif generalize gingivitisin
gelistigini bildirmislerdir. Baglangigta disler temiz ve digeti saglikliyken plak
florasinin yaklagik tamaminin gram-pozitif kok ve gubuklardan olustugunu
belirlemislerdir. Agiz hijyeni uygulamalarinin yapilmadigi ve plak
gelisiminin birinci fazini olusturan ilk iki gunde, gram-pozitif kok ve
cubuklarin ¢ogaldigini ve %30 oraninda gram-negatif kok ve gubuklarin
ortama eklendigini bildirmiglerdir. ikinci fazda (1-4 gln) fuzobakteri ve
filamentlerin gbzlendigini ve bunlarin floranin %7’ sini olugturacak sekilde
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cogaldigini belirlemiglerdir. Uglincli fazda ise (4-9 gln) spiril ve
spiroketlerin (%2) ortama eklendigini bildirmislerdir.®®

1960’ larin ortalarinda MDP igerisinde bulunan tim bakteri
turlerinin hastalik olusturabilecegi ve periodontitisin konagin savunma
sistemini asacak kadar c¢ok plak birikmesi sonucunda olustugu
(nonspesifik plak hipotezi) kabul edilmigtir.

1990 larin  baslarinda plagin  mikroskobik  olarak
incelenmesinin sonucunda periodontal olarak hastalikli bolgelerden alinan
plak oOrnekleri ile saglikli bolgelerden alinan plagin farkli morfotipteki
bakterileri igerdigi bildirilmistir. ‘Spesifik plak hipotezi’ olarak tanimlanan
bu goruse gore digsetinin altindaki florada bulunan birkag spesifik
mikroorganizmanin periodontal hastaligin ¢esgitli formlarindan sorumlu
oldugu bildirilmigtir. Gingivitis ve periodontitisteki bakteriyel floranin
oldukga kompleks oldugu ve hem spesifik hem de nonspesifik plak
teorilerine uygunluk gosterdigi ve son yillardaki goruslerin gingivitiste
nonspesifik teoriyi kabul ettigi bilinmektedir.”

Gingivitiste meydana gelen patolojik dedgisikliklerin oral
mikroorganizmalarin diseti olugundaki varligiyla iligkili olarak gelistigi kabul
edilmekte olup,”" bu mikroorganizmalarin epitelyal hiicrelere ve bag
dokusu hucrelerine zarar verebilecek kollojenaz, hyaluronidaz ve proteaz
gibi Griinleri sentezleyebildikleri bildirilmistir.”* Ayni zamanda mikrobiyal
arunlerin prostoglandin Ey, interferon, tumor nekrozis faktor ve interlokin-1
gibi vazoaktif maddelerin Uretilmesi icin makrofaj ve monositleri aktive
ettigi de gosterilmistir.*

Gingivitisin  patogenez  basamaklarinin U¢ asamada
gerceklestigi bilinmektedir. Bunlar; baglangi¢ lezyonu, erken lezyon ve
yerlesmis lezyon olarak tanimlanmistir.

Baslangi¢ lezyonunda, gingival enflamasyonun ilk
belirtilerinin kapiller damarlarin dilatasyonu ve artmig kan akimi gibi damar
degigsiklikleri oldugu bilinmektedir. Bu ilk enflamatuvar degisiklikler,
bolgedeki I0kositlerin  mikrobiyal aktivasyonuna ve daha sonradan
endoteliyal hucrelerin uyarilmasina cevap olarak gelismektedir. Bakteriyel
plaga karsi gelisen bu ilk cevap klinik olarak belirgin bir bigimde
gOzlenememektedir. Erken asamada birlesim epitelinde ve perivaskuler
bag dokusunda da hafif degisiklikler meydana gelmektedir. Ayni zamanda,
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I6kositlerin migrasyonunda ve digeti olugu civarinda birikiminde artis
gOzlenmektedir.

Erken lezyonda, kapillerin proliferasyonu ve rete pegler veya
rete ridgeler arasinda kapiller aglarin olusumunun artmasi sebebiyle
eritemin klinik belirtileri ortaya g¢ikabilmekte ve sondlamada kanama da
gozlenebilmektedir. Yani sira kollojen yikiminda artis meydana geldigi ve
hacresel infiltratin  etrafindaki kollojenin  %70" inin yikima ugradigi
bildirilmistir.”> MDP igeriginin kemotaktik uyarimina cevap olarak
polimorfonukleer I6kositler (PMN) damarlari terk ederek epitele dogru yol
almakta ve daha sonrasinda bakterilere tutunup fagositoz iglemini
gerceklestirmektedirler.

Yerlesmis lezyonda, damarlarda kanin toplanmasi ve
sigkinlik, ven6z kan akiminda bozukluk ve kan akiminda yavaslama
gozlenmektedir. Bunlarin sonucu olarak da ilgili bolgedeki digetinde
oksijen azhgr ve kizariklikta artma oldugu belirtiimistir.”* Plazma
hdcrelerinin baskinliginin artmasi yerlesmis lezyonun ilk karakteristigi
olarak belirtilmigtir. Bununla birlikte, enflamasyonlu diseti dokusunda
kollajenolitik aktivitenin de kollajenaz enzimi tarafindan da arttinldig
bildirilmistir.”

ilerlemis lezyon ise, enflamasyonun alveoler kemige dogru
ilerlemesiyle karakterize ve ayni zamanda ‘periodontal yikim safhasr’
olarak da adlandirilan bir lezyon olarak tanimlanmaktadir.

Yapilan yeni arastirmalar i1siginda, periodontal hastaliklarin
dogas! ve patogenezi hakkinda daha fazla bilgi sahibi olunmasiyla birlikte
siniflandirmada degisiklik yapilmasi gerekliligi duyulmustur. Bu amacla
1999 yilinda yeni bir periodontal hastalik siniflandirmasi olusturulmustur
(Tablo 1).7
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Tablo 1: 1999 yilinda American Academy of Periodontology tarafindan énerilen ve
kabul edilen periodontal hastaliklarin ve durumlarin siniflandiriimasi

76

Periodontal Hastaliklarin ve Durumlarin Siniflandiriimasi

Diseti Hastaliklan

A. Dental plaga bagli diseti
hastaliklar

1. Sadece dental plaga bagli

gingivitis

2. Sistemik hastaliklar
tarafindan degistirilmis
diseti hastaliklari

3. llaglar tarafindan
degistiriimis diseti
hastaliklari

4. Beslenme bozuklugu
tarafindan degistirilmis

diseti hastaliklari

B. Plaga bagl olmayan diseti
hastaliklar

1. Belirli bir bakteriyel kokeni
olan digeti hastaliklari

2. Viral kokenli diseti
hastaliklari

3. Mantar kdkenli digeti
hastaliklari

4. Genetik kokenli diseti
hastaliklari

5. Sistemik durumlarin digeti
belirtileri

6. Travmatik lezyonlar

7. Yabanci madde
reaksiyonlari

8. Tanimlanamamis
lezyonlar

VI.

VII.

VIIL.

Kronik Periodontitis
A. Lokalize
B. Generalize

Agresif Periodontitis
A. Lokalize
B. Generalize

Sistemik hastaliklarin

gostergesi olan periodontitis

A. Hematolojik bozukluklarla
iligkili

B. Genetik bozukluklarla iligkili

C. Tanimlanamamig durumlar

Nekrotizan periodontal

hastaliklar

A. Nekrotizan Ulseratif gingivitis

B. Nekrotizan Ulseratif
periodontitis

Periodonsiyumun apseleri
A. Digeti apseleri

B. Periodontal apseler

C. Perikoronal apseler

Endodontik lezyonlarla iligkili

periodontitis

A. Kombine periodontik-
endodontik lezyonlar

Gelisimsel veya kazaniimig

deformite ve durumlar

A. Plaga bagli diseti
hastaliklarina/periodontitise
yatkinligi arttiran veya
degistiren lokalize dise bagli
faktorler

B. Disin etrafindaki mukogingival
bozukluklar ve durumlar

C. Digsiz kretlerdeki
mukogingival bozukluklar ve
durumlar

D. Oklizal travma
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Cocuklari ve geng bireyleri etkileyen kronik gingivitis, erken
yerlesen periodontitis, sistemik hastaliklarla iligkili periodontitis, nekrotizan
ulseratif gingivitis/periodontitis ve sistemik hastaliklarla iligkili periodontitis
gibi pek cok sayida periodontal hastalik bulunmaktadir.**’" Cocuklarda
siklikla goOzlenen kronik gingivitisin atagman kaybi ve kemik yikimi
olmaksizin digeti iltihabi ile karakterize oldugu bilinmektedir. Genellikle
gingivitisin bakteriyel birikintilerin uzaklagtirilmasi ve gunluk agiz hijyeni
uygulamalari sonucunda diizeldigi goriilmektedir.”” Periodontal yikimin
gOzlendigi Prepubertal periodontitis, erken yerlesen periodontitis gibi ¢ok
az sayida durum oldugu bilinmektedir. Prepubertal periodontitis
hastalarinin ¢cogunda MDP’ a kargi konak cevabini etkileyen sistemik
hastaligin mevcut oldugu bilinmektedir. Bazi sistemik hastaliklarin
cocuklarda ve genclerdeki konak cevabini azaltabildigi gorulmektedir
(Tablo 2). Bu nedenle bu bireylerin periodontal hastallga yatkinhgi ve
sonug olarak dis kayiplarinin artabilecegi bildirilmistir.*"""-’

Tablo 2: Gocuklarda periodontal hastaliga yatkinigi arttiran sistemik hastaliklar’

Cocuklarda Periodontal Hastaliga Yatkinhgi Arttiran Sistemik
Hastaliklar

Lokosit bozukluklari
Notropeni
Chédiak-Higashi sendromu
Lokosit baglanma bozuklugu sendromu
Papillon-Lefévre sendromu
Diabetes mellitus
Hipofosfotasia
Histiositosis sendromu
Ehler-Danlos sendromu
Kazanilmig bagisiklik sistemi bozuklugu sendromu
Malnutrisyon
Down sendromu

Bu hastaliklar igcinde DS ayni zamanda tirosomi 21, tirosomi
G ve mongolizm olarak da tanimlanmaktadir. Desai ve ark’ larinin®
bildirdigine gore, DS’ na sahip oldugu tahmin edilen bir gocugun ilk olarak
tanimlanmasinin 1838 yilinda Esquirol tarafindan yapilmistir. Sekiz yil
sonra Seguin ileriki yillarda DS olarak bilinecek olan bu anomalinin
belirtilerini gosteren bir hasta tanimlamistir.®> Desai ve ark larinin®
bildirdigine goére, 1866 yilinda John L. Down bugun kendi ismini tagiyan bu
sendromun bazi karakteristik Ozelliklerini tam olarak tanimlayan bir
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literatiir yayinlamistir. Malago va ark’ larinin® bildirdigine gére, 1959’ da,
Le Jeune ve Jacobs DS’ nun trisomi 21 sebebiyle olustugunu ortaya
koymusglardir (Sekil 1). 1974’ de, Nebuhr ‘Down sendromu fenotipinin’,
uzun kolunun yarisini temsil eden kromozom 21 band 922’ nin sadece bir
parcasinin dublikasyonu nedeniyle olusabilecegini ne siirmiistiir.*

Kromozomlar

Niikleus %i«’ w] Fe i w’i ;!FH

2}? ﬁ ‘E*ﬁ “3“% R R

o an QY WA
- 13 i¥ 18
#
ni _E ]
Hiicre 19 X ¥
Trisomi Kromzt?]zome

Sekil 1: DS’ lu bireylerde gézlenen Trisomi 218

DS, generalize buyume bozuklugu ve zihinsel bozuklukla
karakterize konjenital, otozomal bir anomali olarak tanimlanmistir. DS
vakalarinin yaklagik % 95’ inin kromozom sayisi normal olan 46’ nin
aksine 47 yapan ekstra kromozome 21’ e sahip oldugu bilinmektedir (Sekil
1). Diger % 5, translokasyon (%3) ve mosaizm (%2) veya partial trisomi’ yi
iceren diger kromozomal anomaliler olarak tanimlanmistir.® Annenin
yasinin, gorulme sikhgr derecesinde Onemli bir rol oynadigi
b|I|nmekted|r Artan anne vyasiyla birlikte hastallk gozlenme
insidansininda  artti§i  gosterilmistir.?2% DS’ Iu bireylerin adolesan
donemde bir ‘plato’ ya ulagtiklari ve daha fazla gelisimsel dedgisikligin
miimkiin olmadigi hakkinda siiregelen bir inanis oldugu bilinmektedir.34%°

DS’ na sahip yeni doganlarin yaklasik %40’ inda konjenital
kardiak anomalilerin mevcut oldugu bilinmektedir. Bunlar ¢ok gorulme
sikhgindan az gorulme sikligina dogru ventrikiler septal defekt, A/V
kommunis, arterial septal defekt ve patent duktus arteriosus olarak
gorulmektedir (Tablo 3). Tum bu kalp ile ilgili anomalilerin yeni doganda
cerrahiyle duzeltilebildigi ve genellikle ¢ok iyi bir prognozla sonug¢landigi
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bilinmektedir. DS’ lu hastalarda mitral kapak bozuklugunun goériime
sikliginin diger bireylere gore %5-15 oraninda daha fazla gorulebilecegini
bildirilmistir. Mitral kapak bozuklugunun antibiyotik proflaksisi gerektirip
gerektirmedigini  belirlemek igin hastanin doktoruyla konsultasyon
yapilmasi onerilmektedir.>

Tablo 3: DS’ lu bireylerde gézlenen sistemik anomaliler

Sistemik Anomaliler

Ventrikuler septal defektler
A/N kommunis

Kardiovaskuler anomalier — Arteriyal septal defektler
Patent ductus arteriosus
Hematopoetik anomaliler —> NOtrch!:n?icekt'
Atlantoaksiyal instabilite
Kas-iskelet sistemindeki anomaliler —> Geligsmemis orta-yliz

Motor fonksiyon geri kalmigtir

Sinir sistemi anomalileri —> Demans
Alzheimer hastaligi

DS’ lu bireylerin, birgcok enfeksiyona karsi yatkinliklarinin
artmasinin nedeninin agikliga kavusmadigi bilinmektedir.>®>® Kesin
olarak notrofil I6kositlerinin defektif ve kisa dmurlu oldugu goérulmektedir
(Tablo 3). Lenfopeni ve eozinopeni’ ye ait bulgular da gosterilmigtir. Ayrica
hdcre bagimli bagisikligin bozuldugu ve serum immunglobulin paterninin
kesintiye ugradigi gosterilmistir. DS’ lu bireylerde; genellikle dermal,
mukozal, gastrointestinal ve solunumsal enfeksiyonlar tanimlanmistir.8>%¢
Ag1z boslugunda da anormal bulgular gériilmektedir."%?

DS’ Iu c¢ocuklarin I6semi (genellikle akut lenfositik tipini)
gelistrme konusunda yuksek risk altinda olduklari bilinmektedir (Tablo
3).85'87 Bu bireylerin yaklagsik 1/ 200’ inin etkilendigi gosterilmigtir. Bu
oranin diger ¢ocuklarda gozlenenden 10-15 kat fazla oldugu bilinmektedir.
Kalici lezyonlar ve spontan gingival hemorajinin 16seminin bir belirtisi
olabilecedi gosterilmistir.>®%" Cesitli bakim merkezlerinde kalan DS’ Iu
hastalarin hepatit virGsu tasiyicisi olmasi olasiliginin da genel
popiilasyondan 7 kat daha fazla oldugu bildirilmistir.?°
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DS’ lu hastalarin %20’ si servikal vertebralarinin atlas ve
odontoid olusumlari arasindaki transvers ligamentlerde ve kafatasinin
tabanindaki atlas ve oksipital kondillerde artmig elastikiyet gorulmektedir
(Tablo 3). Boynun ani olarak bukulmesiyle veya hiperekstansiyonuyla,
boyuna veya Ust bolgedeki omurgaya direkt olarak gelen basingla
yaralanma meydana gelebilecedi ve bunun da donusumsuz spinal kord
hasarina neden olabilecegi bilinmektedir.?>%

Prognatizme kiyasla orta-yuzin daha az gelistigi
tanimlanmigtir (Tablo 3). Nasal hava gegiglerinin genellikle dar oldugu ve
mukozanin kalinlagmasinin ve septal deviasyonunun bir sonucu olarak
yari yartlya tikali oldugu bilinmektedir. Bunun da genellikle agiz
solunumuyla sonuglandigi gdsterilmistir.?>% Dilin dudaklarin (izerine
itimesiyle birlikte agzin genellikle agik durdugu belirtiimistir.

Motor fonksiyonun genellikle gen¢ hastalarda geciktigi ve
bunun da sinirli koordinasyonla sonug¢landigi bilinmekte, bununla birlikte
koordinasyonun yasla birlikte diizeldigi gériimektedir.>®® Agiz hijyeni
sorumlulugunun birey yeterli beceriyi elde edene kadar birincil olarak
ilgilenen kisiye verilmesinin gerekli olabilecegi belirtilmistir.>8%9%-92

DS’ lu bireylerin yaklagik %30’ unun bunamadan (dementia)
etkilendigi gorulmektedir. 35 yasindan sonra birgogunun Alzheimer
hastaligindakine  benzer  noéropatik  degigiklikler  gOsterebilecedi
bilinmektedir.*>®*® Bu hastalarin, normale yakindan siddetli gerilemise
kadar siniflandirilan genis bir aralikta zihinsel yetersizlik gosterdikleri
tanimlanmistir (Tablo 4).3%8° Zihinsel potansiyel ve fiziksel bozukluklar
arasinda tam bir baglantt olmadigi, her hastanin bireysel olarak
degerlendiriimesi gerektigi belirtilmistir.. Alzheimer hastaliginin gorulme
riskinin bu hastalarda yuksek oldugu ve bu durumun da bu bireyleri
hareketli protez kullanimi igin zayif adaylar yaptigi bilindigi icin dnemle
ustinde durulmasi gereken noktanin dogal digslenmenin korunmasi oldugu
belirtilmistir.">2%-222>8% Hastanin birincil bakimini yapan kisilerin de tedavi
seanslarina dahil edilmesinin ve o kisiyle konsultasyon yapilmasinin
basarili tedaviye yardimci oldugu gériilmektedir.>**
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Tablo 4: DS’ lu bireylerde zeka geriligi seviyelerinin siniflandinimasi >°

Zeka Okul 6ncesi Okul
katsayisi dénemdeki beceri donemindeki Erigkin
Seviye | (Intelligence (6 yasina kadar beceri donemde beceri
Quotlen:‘./ 1Q) olan dénem) (6-20__ya§ arasi (21 yas)
arahgi donem)
Sosyal ve
iletisimsel becerileri Kendini
gelistirebilme Uygun sosyal geg:indirmek icin
Hafif 55-70 becerileri yeterli S osyal ve
Motor d&renebilme mesleki becerileri
koordinasyonunda 9 genellikle
hafif derecede basarma
bozulma
Konugabilme veya Bazi sosyal ve Uygun kosullar
iletisim kurmay! mesleki mevcut
o6grenme becerileri oldugu.m.:la
Zavif | bili 6grenebilme .ke.ndmL. .
Orta 35-55 ayIf sosyal biling gec_;_mdwme icin
iIkéGretim Ozel beceri
Orta diizeyde ogre gerektirmeyen
seviyesinde
motor koordinasyon : veya az beceri
okul derslerine Ktiren isleri
katilabilme gere t|re.n isleri
yapabilme
Bir kac kelime
sOyleyebilme Konusmay, Denetim ve
. . Sinirli konugma veya iletisim gozepm altinda
Siddetli 20-35 L kendi bakimina
becerisi kurmayi Kismen
6grenebilme Katilabil
Zayif motor atilabilme
koordinasyonu
Cok sinirli
Asiri derecede diizeyde kendi
sinirlanmig bak
kavrama a |grj||n|
ileri <20 Sinirli iletisim yapablime
derece Cok az motor becerisi Genellikle
koordinasyonu hastabakiciya
ihtiyac

duyulabilmesi
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DS’ lu gocuklarin etkileyici ve canli konugma dilinin kabul
edilebilir duzeyden ¢ok geri kaldigi bilinmektedir. Bunun zihinsel gerilige,
isitme problemlerine, konusma yitimine, artmig tukurik salinimina, yetersiz
agiz kapanisina, kuru ve kalinlasmis muk6z membranlara, kiguk bir agiz
bogluguna gore nispeten buyuk kalan dile, yuksek damak kubbesine,
dissel anomalilere ve yay%m kas hipotonisine bagli olarak gelistigi
gosterilmistir (Tablo 5)."%%%%2* Kesici dislerin eksikliginin artikiilasyonu
zorlastirdigi ve 1sliga benzer ses veren harflerin (s,z,s,j) 0zelliklerinin ¢ok
fazla bozuldugu gorilmektedir.

Geng¢ DS’ lu hastalarda gozlenen ortak kisisel karakteristikler
dogallik, icten gelen samimiyet, diger insanlarla iliski kurarken etkili aciklik,
sabir ve tam bir diriistliik olarak tanimlanmistir.>#® Bu olumlu 6zelliklerin
yaninda, az sayida hastada anksiyete ve yuksek derecede dik baghlik ve
degisiklige karsi direng gorulebileceqi belirtiimistir.”> Bunun da dis
bakimini zorlastirabilecegi bilinmektedir.>%

Tablo 5: DS’ lu bireylerde gézlenen oral anomaliler

Oral Anomaliler

Damak —> Orta ylz gelismemistir
‘V’ seklindeki yuksek arkl damak

Orbikiilaris, temporalis, zigomatik ve
Dudaklar, agiz agiklig: ve gevre masseterde hipotoni
mukoza —> Hipotonik alt dudak
Agiz boglugunu orten mukozada
incelme
Agiz kurulugu

Dil Ustiinde beyaz bir sinirla
Dil — cevrelenmis
¢cokuntu seklinde oval olugsumlar
Fissurlu dil

Marjinal gingivitis
ilerlemis periodontitis
Dis eti ¢cekilmesi
Cep formasyonu
Periodontal Anomaliler — Vertikal ve horizontal kemik kayiplari
Posterior ve anterior dislerde
belirgin mobilite
Siklikla gézlenen dis kayiplari
(6zellikle alt 6n bolgedeki diglerde)
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Orta yuzun gelisiminin alt geneninkinden daha geride oldugu
gorulmektedir (midfasiyalkompleks). Bu tamamlanmamis gelismenin
damagin uzunlugu, yuksekligi ve derinliginde azalmaya sonuglandigi
bilinmektedir. Bunun yaninda damagin genisliginde belirgin bir etkilenme
olmadigi gorulmektedir. Uzunlugundaki belirgin azalmanin yuksek ark ile
birlikte damaga bir ‘basamak damak’ gériunumu verdigi ve bazen palatinal
bolgede yarik benzeri katlantilar bulundugu bilinmektedir. Ayrica V'’
seklindeki yuksek kemerli damak, yumugsak damak yetersizligi ve Ust gene
dislenmenin retansiyonunun azaldigi gorulmektedir. Bu nedenlerle DS’ Iu
hastalarin ortodontik ve cerrahi duzeltmeler igin degerlendiriimesi gerektigi
belirtiimigtir. Hastalarin bireysel durumlarina bagl olarak protetik yapilar
veya implantlar digunulebilmektedir (Sekil 2).3

Sekil 2: DS’ lu bir bireyin protetik tedavi 6ncesi ve sonrasi panoramik radyografisi
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Orbikularis, zigomatik, masseter ve temporalis kaslarindaki
hipotoni bir¢cok belirgin yuzsel ozelliklerle sonuglanabilmektedir. Hipotonik
ust dudagin pasif yukselmesiyle ve lateral ¢ehrenin incelmesiyle agzin
acisinin asag! dogru cekildigi gorulmektedir. Alt dudak gittikge artarak disa
dogru donuk hale geldigi bilinmektedir. Azalmig bir agiz bogluguna gore
nispeten buyuk olan dilin agiz solunumuna, angular chelitise, agizdan
salya akigina ve gatlamis alt dudaga sebep oldugu bilinmektedir. Agizdan
solunum kronik periodontitise ve solunum yolu enfeksiyonlarina sebep
oldugu gorulmektedir. Bazen, bifid uvula, damak ve dudak yariklari ve
baylumus tonsillalar ve lenf bezleri meydana gelebilecegi belirtiimigtir. Agiz
boglugunu oOrten mukoza, tukurik akisindaki azalma nedeniyle erken
yaslarda ince hale geldigi ve bunun da kserostomia (agiz kurulugu) ile
sonuglandigi gorulmektedir. Geng hastalarda agik agiz durumu (Sekil 3)
Castilla-Morales orofasial terapisiyle tedavi edilebilecegi belirtilmistir.>%*

&
Sekil 3: DS’ lu bireylerdeki agik Sekil 4: DS’ lu bireylerdeki fissiirlii
kapanig dil

Dilin digler tUzerindeki anormal basincinin, yukselmis beyaz
tarakl bir cizgiyle sinirlanmis ¢okuntu seklinde oval sekillerde beliren
karakteristik bir desen izi biraktigi tanimlanmigtir. Bu durumun, cift tarafli,
tek tarafli veya izole olarak gozlenir ve diastema, dil emilmesi, geniglemis
dil, dil itimi veya dig sikma sebebiyle olustugu bilinmektedir. Dilin 6n 2/3’ lik
kisminin dorsal kisminda, farkh uzunluk ve derinliklerde cesitli fissural
paternlere sahip tek bir orta hat fissuru, cift fisstr veya ¢ok yonlu fissurler
gorulmektedir (Sekil 4). Fissurlu dilin muhtemelen gelisimsel oldugu ve her
iki cinsinde esit sekilde etkilendigi bilinmektedir. Bu fissurlerin gida
artiklariyla dolabilecegi ve halitozise (agiz kokusu) sebep olabilecegi
bilinmektedir. Bu dilin dorsal kisminin duzenli firgalanmasiyla kontrol
edilebilmektedir. Hipotonik dil varliginda; sivi iciminde, yemek yerken,
konugurken ve emzik emerken dil protruzyonu veya dil itimi rapor
edilmistir.>%
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Makroglossia, normale nazaran daha kuguk olan agiz
bogluguna bagli olarak go6zlenmektedir ve nadiren akromegali
durumlarinda oldugu gibi gergek bir makroglossia oldugu tanimlanmistir.
Dilin dorsal kisminin genellikle agiz solunumu nedeniyle kuru ve yarik
oldugu gorulmektedir. Protrize dilin, konusma ve kapanig problemlerine
yol actigi bilinmektedir. >89

DS’ lu hastalarin % 35-55" inde hem sut hem de daimi
dislenmelerinde mikrodontia gériilmektedir.® Klinik kronlarin genellikle
normale gére daha kisa, konik ve kiglk oldugu tanimlanmistir. Ust 1.
molar ve alt kesiciler digindaki butun diglerin boyut olarak kuguldugu ama
kok olugsumunun her zaman tamamlandigi bilinmektedir. Hipog)lazi ve
hipokalsifikasyonlarin yaygin olarak gdzlendigi bilinmektedir.*® Erken
yaslarda antimikrobiyal kemoterapiye genellikle gerek duyulmasi sonucu
bu bireylerde tetrasiklin lekeleri goriilmektedir.*® Hipoplastik defektlerin
genellikle onemli veya uzun suren atesli hastaliklarin sonucu olarak
meydana geldigi bilinmektedir. Hipokalsifiye digler, ¢uruk baslangiglari
acisindan gézlenmelidirler.®

Genel populasyonla kargilastirildiginda (%2), konjenital dis
eksikligi DS’ lu bireylerde daha fazla siklikta (%50) gorulmektedir. Bununla
birlikte, her iki populasyonda da eksik digin dagiliminin benzer oldugu
bilinmektedir. Bu durumdan, genetik sifrelerin gegiginin sorumlu oldugu
tanimlanmigtir. En sik gozlenen eksik dislerin azalan sirayla; 3. azilar, 2.
kuguk azilar, yan kesiciler ve alt ¢gene kesici digler oldugu bilinmektedir.
Eksik olmayan tek disin ise 1. buyuk azilar oldugu gorulmektedir. Bazen
sut dislenme c¢ok vyavas rezorbe olabilmektedir veya rezorbe
olmayabilmektedir. ileriki yaslara kadar siit dislenmenin agizda kaldig
goriilebilmektedir.®

Taurodontizmin, DS’ Iu bireylerde genel populasyona gore
daha siklikla gdézlendigi bilinmektedir.’” Bifurkasyonlu veya trifurkasyonlu
taurodontik diglerde uzamis pulpa boynuzlari ve apikal yer degistirme
gorulmektedir. En fazla kron farkhhgi; labial ylizeylerde, 6n dislerin insizal
kenarlarinda, kaninlerde degismis kuspal egimlerde, Ust c¢ene azi
dislerindeki azalmig veya kaybolmus distolingual kusplarda ve alt ¢gene
molarlarda yer degistirmis distal kusplarda gorulmektedir. Agenezis, DS’
lu hastalarda genel populasyona gore 10 kat daha fazla siklikta,
erkeklerde kadinlarinkine gore daha yuksek siklikta, alt genede Ust ¢geneye
ve sol tarafta sag tarafa gore daha fazla gorulmektedir. Agenezisten en
cok etkilenen diglerin alt ¢gene santral kesiciler oldugu ve bunlari st gene
lateral kesicilerin, ikinci kuiguk azilarin ve alt gene kiguk azilarin takip ettigi
bilinmektedir.>%®
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DS’ Iu bireylerde dis c¢urlklerinin prevalansinin disuk
olmasinin bu hastalarin klinikteki tedavileri igin olumlu bir faktér oldugu
bilinmektedir. Bu bireylerin saglikli bireylere gére 1/3’ den daha az gurtuge
sahip oldugu goérulmektedir. CUrugu olmayan DS’ lu erigkinlerin dig
curigune sahip hastalarla karsilastirildiginda belirgin bir sekilde dusuk
streptococcus mutans sayisina sahip olduklan bilinmektedir. Gecikmis
surme, karyojenik ortama maruz kalmanin suresinin kisalmasi, konjenital
olarak eksik digler, yuksek tukruk pH’ 1 ve ylksek bikarbonat seviyeleri,
mikrodontia, aralikli dentisyon ve sig fissUrlere sahip digler gibi birgok
faktorin dis gijrijgijni]n yayginhginin dusuk olmasindan sorumlu oldugu
gorilmektedir.®'"3

Dis sUrmesinin zamanlama ve siralamada 0zellikle Ust
cenedeki ve alt genedeki kesici diglerde ve 1. azilarda geri kaldigi
gorulmektedir. ilk sirmenin genellikle 1214 aylikken oldugu fakat bu
strenin 24 aya kadar gecikebilecedi bilinmektedir. Sit dislenmesi
tamamlandiginda ¢ocugun 4-5 yaslarinda olabilecegi belirtiimistir. St
dislenme gibi daimi dislenmenin de ilk strmesinin geciktigi bilinmektedir. 6
yas disleri ve alt gene kesicileri 8-9 yasina kadar surmeyebilecegi
tanimlanmistir (Sekil 5).°

Sekil 5: 11 yaginda DS’ lu bir hastanin panoramik radyografisi

26



Trisomi 21" li bireylerin non-trisomik bireylere gore
periodontal hastaliga ¢ok daha fazla yatkin oldugu artik agik bir sekilde
bilinmektedir."?* Ayni zamanda, benzer plak indekslerine sahip bireylerle
kargilagtirildiginda DS’ i bire gllerde ¢cok daha siddetli periodontal yikim
oldugu gériilmektedir."">111%9%191 Cohen ve ark’ nin 100 DS’ lu bireyde
yaptiklari galismada, bireylerin % 96’ sinda kronik gingivitis, cep olusumu,
mobilite ve kemlk kaybiyla karakterize periodontal hastaligin bulundugu
gosterilmistir.*® Gorlin ve ark, oral hastaliklarla ilgili bir derlemelerinde 6
yasin altindaki DS’ lu gocuklarda bile ozelllkle alt on diglerde olmak Uzere
siddetli kemik kaybi oldugunu bildirmislerdir.'® Maclaurin ve ark, DS’ lu ve
diger zeka geriligi olan cocuklari karsilastirmislardir. iki grubun benzer
agiz hijyen seviyeleri oldugu halde Down sendromlu g¢ocuklarda
periodontal hastaligin yayginlik ve siddetinin arttigini bildirmislerdir."®"

Reuland- Bosma ve Van Dijk tarafindan hazirlanan genig bir
derlemede birgok faktorin periodontal ylkima sebep olabilecegi
belirtiimektedir.? Makroglossia, maloklizyon, dis morfolojisi, bruksizm ve
normal ¢igneme fonksiyonlarindaki kaylp gibi lokal faktorlerin bu yikima
sebep olabilecegini 6ne siirlilmiislerdir.? Bununla birlikte Cutress, cevresel
faktorlerle birlikte gozlenen bir trlsomlk sistemik faktor’ Un hastaliga olan
yatkinhida etki ettigini éne siirmistiir.?” Ayrica, Saxén ve ark, periodontal
hastaliga artmis yatkinhigin konjenital bozuklugun kendisiyle iligkili oldugu
sonucuna varmisglardir. Birinci azi digleri ve alt 6n kesiciler etrafindaki
periodonsiyumun hastaliga olan yatkinhginin, bu diglerin ilk sturen digler
olmasi ve bundan dolay! yikici faktorlere daha uzun sure maruz kalmasi
faktoriyle iliskili olabilecegini 6ne siirmiislerdir.*

Birgcok calisma DS’ Iu bireylerde periodontal hastalik siddeti
ve yaylliminin daha yiiksek oldugunu rapor etmigtir.>'0:1316.1730 Banzer
plak seviyelerine sahip bireylerle kargilastirildiginda, DS’ lu bireyler erken
ve daha yaygin gingivitis gelistirmektedir ve erigkin donemde hizli ve
generalize periodontal yikim gozlenmektedir. En sik karsilagilan problem
30’ larin ortasinda siddetli mobilite gosteren ve ¢ekimden baska secenek
birakmayan disler olarak bildirilmistir.'

DS’ lu ¢ocuklarin agiz bulgularinin normal gocuklarinkinden
belirgin bir sekilde farklilik gosterdigi rapor edilmigtir. Bireylerin %90’ nin
da periodontal hastaligin varligi gozlenmigtir. Hastalik siddeti yasla birlikte
artmaktadir. DS’ lu bireylerdeki periodontal hastaligin artmig ilerleyisinin
sebebi hala agik degildir. Bu bireylerde agiz bakiminin zayif oldugu ve
materia alba ve dis tasi miktarinin fazla oldugunu rapor edilmistir. Doku
yikiminin, bu yas grubundaki bireylerde (3-18 yag beklenenden oldukga
fazla oldugu acik bir bicimde ortaya konulmustur.'®>6

27



Trisomi 21’ li bireylerin non- trisomik bireylere gore
periodontal hastaliga daha fazla yatkin oldugu artik net bir bigimde
kanittanmigtir. Ayni zamanda, benzer plak indekslerine sahip bireylerle
kargilagtirildiginda DS’ Iu bireylerde ¢ok daha siddetli periodontal yikim
oldugu gdsterilmistir.’®'>® Sakellari ve ark, DS’ Iu bireylerde etkin
supragingival plak uzaklagtirimasinin  saglanamamasi  nedeniyle
supragingival plak igeriginin degismesinde gok énemli bir rol oynadigini ve
bunun ayni zamanda subgingival plak icerigini de etkiledigini 6ne
stirmislerdir.?*

Periodontal hastalik surecinin baslangicinin sut dislenmede
bile belirgin sekilde go6zlendigi belirtilmistir.>> Periodontal hastaligin
genellikle siddetli oldugu gozlenmektedir. Hastaligin ilerlemesinin geng
yas grubunda daha fazla oldugu bildirilmistir. Birgok arastirmaci, agiz
hijyeninin kotu oldugu fakat bunun periodontal hastaligin siddetiyle orantili
olmadig§i konusunda hem fikir olmuslardir.™""1319283043 Hajinen ve ark,'®
DS’ lu bireylerde enzimlerin ve matriks metalloproteinaz (MMP)
dizenlenmesinde bozukluklar oldugunu 6ne surmuslerdir. Ayrica Reuland
ve Bosma yaptiklari bir arastirmada, DS grubunda kontrol grubuna gore
belirgin bir sekilde fazla sayida diseti olugu I0kositi bulundugunu
bildirmislerdir. Bu galismanin sonuglari DS’ lu bireylerin normal bireylere
gore daha genis bir gingival enflamasyonla birlikte farkli bir Iokosit
cevabina sahip olduklarini ne siirmektedir."”

DS’ daki immun bozukluk, immunolojik mekanizmalardaki
cesitli anormallikler seklinde yansimaktadir (Tablo 6). immun yetersizligi,
esas olarak timus bagimli immun sistemi etkiledigi belirtiimigtir. Hastalarin
genellikle lenfoid tukenme ve kortial atrofiyle birlikte kiiguk timuslari vardir.
Trisomik hastalarda dolasimdaki T ve B hucreleri anormal azdir ve T ve B
hdcresi mitojenlerine karsi lenfosit cevaplari zayiftir. Hayatin ilk 10 yilinda
DS’ lu gocuklarda lenfosit proliferasyonu normal gozukmektedir fakat daha
sonra hizla patolojik olarak ¢ok diisiik seviyelere inmektedir.?®
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Tablo 6: DS’ lu bireylerdeki immiin sistem?®

Down Sendromlu Bireylerdeki immiin Sistem

Klinik Bulgular
Artmig enfeksiyon goérilme insidansi.
Artmig lenfatik 16semi goriime insidansi
Tiroid otoantikorlarinin yuksek insidansi

immiinolojik Bulgular
Kandaki lenfosit miktarinda azalma
Bozulmus fagositik aktivite
B Lenfositler:
Normal sayida
immiinglobulin yapimi
IgG seviyesi, normal veya artmig
IgA seviyesi, normal veya artmis
IgM seviyesi, normal veya azalmis
Ig D seviyesi, artmis
T Lenfositler:
Azalmis sayi
Timik himoral faktére karsi in vivo ve in vitro cevap
Phytohemaglutinin (PHA) ile birlikte azalmis balast transformasyonu
PHA ile birlikte azalmis I6kosit migrasyonu inhibasyon faktoru
Yetersiz interferon Uretimi

Patoloji
Timus
Kaguk
Siddetli lenfosit azalmasi
Blzulmas, azalmis korteks

Kahn ve ark,®' yaptiklari galismada DS’ Iu bireylerle kontrol
grubunu karsilagstirmiglar ve proliferatif kapasitenin bozulmasiyla birlikte
IOkositlerin kemotaktik migrasyonunun da bozuldugunu belirtmiglerdir. Bu
bulgu, DS’ lu bireylerde hem notrofii hem de monosit kemotaktik
cevaplarinin belirgin bir sekilde dusuk oldugunu ortaya koyan Barkin ve
ark'% ve Zaldivar-Chiapa ve ark'® tarafindan desteklenmistir.

Agiz boslugu vicudun antijenlere aglk en genis
yuzeylerinden biridir. Yabanci antijenlerin yani sira, agiz boglugunun
devamli ve potansiyel patogen florasi da vucudun hastalik ve sagliginda
énemli rol oynamaktadir.®*®
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Agiz bosglugundaki savunma mekanizmalari U¢ grupta
incelenebilir:
a) Mukoza epitel bariyeri, tukuruk, diseti olugu sivisi, bakteriler arasi
antagonizim
b) Hulcresel immunite
c) Himoral immiinite®***

Epitelin geleneksel olarak altindaki baglanti dokularina
koruma saglayan bir mekanik bariyer olarak tanimlanmaktadir. Fakat son
yillarda, mukozal epitelin konak ¢evresindeki mikrobiyal patojenlere karsi
tanima ve cevap vermedeki iletisim aginda dinamik bir komponent oldugu
artarak fark edilmektedir. Aslinda mukoza epitelinin komsu bakteriyel
toplulugun bir algilayicisi olarak gorev yaptigi ve altinda bulunan dokulara
enflamatuvar ve immun cevaplar aktive etmesi icin sinyaller yolladigi
bilinmektedir. Boylece bu sinyal yollama isleminin konak savunmasi igin
temel olan konak sistemlerini aktive ettigi gorulmektedir.

Periodontal bdlge, benzersiz bir mukozal ara yuzey olarak
tanimlanmaktadir. Bakteriyel populasyonlarin, alttaki baglayici dokulari
kaplayan sulkuler ve birlesim epiteline komsu olan yuzeyinde biriktikleri
gorulmektedir. Komsu bakteriyel yuklemeye karsi periodontal dokularin
verdigi yanit, periodontitis ve gingivitisteki enflamasyonda acik olarak
gorulmektedir. Enfeksiyon bolgesine ilk gelen lokositin, konak savunma
hicresi olan notrofil oldugu bilinmektedir. Notrofilin kritik roline diger bir
kanitin, notrofil fonksiyonunda bozukluk olan bireylerin periodontal
hastaligin giddetli formlarina maruz kalmalari oldugu bilinmektedir.
Notrofillerin enfeksiyon bolgesine toplanmasiyla rehberlik eden surecin bir
seri olay icerdigi gorulmektedir. Bunlarin birgogu, bakterilerin fark
edilmelerine cevap olarak konak hucreleri tarafindan Uretilen molekulleri
icermektedir. Notrofillerin lokalizasyonu ve toplanmasindaki iki Kkilit
molekulun, kemokin interlokin-8 ve intercellular adhesion molekule-1
(ICAM-1) olarak bilinen hicre adhezyon molekulu oldugu bilinmektedir.
Son 10 yil boyunca molekuler analizler, molekullerin hangi mekanizmalarla
notrofil dagitimini ve fonksiyonunu kontrol ettigini ve periodontal
bakterilerin  bu islemlerin dUzenlenmesindeki rolunin daha yi
anlasiimasini miimkiin kilmistir.'%*

immun sistem, 6zgil olarak fark etme islemine dayanan
bayuk molekulerin (oligomerler) ve hucrelerin hemostazi igin olusturulmus
bir iletisim ag: olarak tanimlanmistir. immiin cevap, dogal (nonspesifik) ve
kazanilmis (spesifik) bagisiklik olmak Uzere iki ana bagliga ayrildigi
gorulmektedir. Dogal bagisiklik, enflamatuar cevabi igerirken immun
mekanizmalari icermemektedir ve ayni patojene tekrarlayan maruz
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kalmayla birlikte adapte olmadiklari bilinmektedir.*> Tek patojeni degil
birgok farklh patojeni olduren, kalitimsal olarak antimikrobiyal protein ve
peptidi isleme koyan fagositik hucrelerin (6r; monositler, makrofajlar ve
notrofiller) dogal bagisikliga bir 6rnek oldugu gorulmektedir. Dogal
bagisiklik, enfeksiyon ajanlarina karsi savunmanin ilk onemli hattini
olusturmaktadir. Bu tip immunitenin dogustan itibaren mevcut oldugu,
onceki patojene maruz kalmalar tarafindan geligtirlemedigi ve hafizaya
sahip olmadig! bilinmektedir. Dogal bagisikligin, hizli olma avantajina
sahip oldugu fakat 6zgullukten yoksun ve konak dokusu zararina sebep
olabilecegi bilinmektedir. Dogal bagisiklik, hem hicresel hem de hucresiz
bir takim elementler icermektedir.*?

Kazanilmig bagisiklik, konakta etken patojenlere karsi
spesifik bir immin cevap olusturdugu igin daha etkili olarak
tanimlanmaktadir.**  Bir patojene maruz kalindiktan sonra spesifik
kazanilmis immun cevaplarin arttigr gorulmektedir. Lenfositlerin (or; T ve B
hacreleri) , spesifik kazanilmig bagisikligin temel formunda Onemli
olduklari bilinmektedir. T ve B hucrelerinin yeteneginin, patojen uzerindeki
spesifik oligometrik yapilari fark etmeleri ve patojenle tekrar
kargilagildiginda bagisiklik sisteminin daha hizli ve etkin cevap vermesini
saglayan yapilari fark eden soylar gelistirmeleri oldugu gorulmektedir.

Genellikle enflamasyon, etkilenen dokulara I6kositlerin
infiltrasyonuyla birlikte vaskuler permeabilite ve dilatasyonda meydana
gelen degisiklikler olarak tanimlanmaktadir. Bu dedisikliklerin,
enflamasyonun kardinal belirtileri olan eritem, 6dem, 1si artigi, agn ve
fonksiyon kaybiyla sonug¢landigi gorulmektedir. Tipik olarak enflamasyon
immediat, akut ve kronik olmak Uzere u¢ safha seklinde tanimlanmaktadir.
Lokositlerin (beyaz kan hucreleri), enflamasyonun Ug¢ safhasini da kontrol
ettigi bilinmektedir.

Lokositlerin  kemik iliginde olustugu ve normal kosullarda
kandan transendotelyal migrasyonla c¢iktigr bilinmektedir. En onemli
Iokositlerin; mast hucreleri, periferal dendiritik hucreler ve dermal
dendrositler olarak tureyen monositler oldugu gorulmektedir. Bu
IOkositlerin immediat enflamasyon iglemini baslatan bilgiyi tasidiklar
bilinmektedir. immediat enflamasyonu, nétrofillerin  kandan g¢ikarak
dakikalar icerisinde bolgeye akin etmesiyle karakterize kisa periodlu bir
akut enflamasyonun izledigi gorulmektedir. Eger problem c¢ozulmediyse,
akut enflamasyonun lenfositlerin ve makrofajlarin lokal dokulara
migrasyonuyla yonetilen potansiyel olarak sonu olmayan bir kronik
enflamasyon perioduna meyillendigi bilinmektedir. Akut ve kronik
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enflamasyonda dokulara toplanan I6kositler ‘enflamatuar I0kositler’ olarak
adlandiriimaktadirlar.’™

Lokositlerin kandan lokal dokulara yonlendirilmis hareketinin
enflamasyonda temel oldugu bilinmektedir. Transendotelyal migrasyon,
I6kositlerin endotelyal hicreler arasinda kendi yolunu agarak kandan ¢ikip
dokulara girmesiyle sonuglanan |okositler ve endotel arasindaki segici bir
etkilesim olarak tanimlanmaktadir. Transendotelyal migrasyondaki
defektlerin agresif periodontitisle iligkili oldugu gorulmektedir. Bunun da,
transendotelyal migrasyonun periodontal hastaliktaki 6nemini yansittigi
bilinmektedir.*%*""

Lokositlerin, endotelyal hucrelerin lGmen yuzeylerindeki
vaskuler adezinler (6r; sialomucin CD34) olarak bilinen karbohidrat
molekulleriyle etkilesime girmek igin L-selektin olarak isimlendirilen ve bir
non-enzimatik karbohidrat baglayici protein olan lektini kullandiklar
bilinmektedir. Bu agik etkilesimin kendisini I6kositlerin endotelin [Umen
yuzeyi boyunca yuvarlanmasi olarak belli ettigi gorulmektedir (Sekil 6).

Lokosit Yuvarlanmasi

Kan Damari Duvari

3 (_\IC#M-I

Endotelyal f /‘ LPS \
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Sekil 6: Nétrofil kemotaksisi*®
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Bir lokal etkenin, dokudaki hucrelerden 0Ozellikle mast
hacreleri gibi I0kositlerden gesitli enflamatuar sinyallerin (IL-13,TNF-a)
salinmasina neden oldugu bilinmektedir. IL-13, TNF-a, Cba ve
lipopolisakkaritlerin endotelyal hucrelerini limen yuzeylerinden P-selektin
ve L- selektin salgilamalari i¢in stimule edebilecekleri bilinmektedir. Bu
selektinlerin her birinin 16kositte bulunan karbohidrat molekullerine
baglanabilecegi ve endotelle iligkili kaldiklari surece bu baglanma isleminin
arttigi gorulmektedir. Bu mikroskobik olarak, endotelin limen ylzeyine
tutunmus I0kositlerin sayisinda bir artma seklinde veya artmis yuvarlanma
seklinde gériilmektedir.?*°"1%

Uyarilmis  endotelin  ayrica  kemokinleri  salgiladigi
bilinmektedir. Lokositlerin kan damarlarindan ¢ikmalari igin segici sinyaller
yollayarak o6nemli bir rol oynayan kemoatraktan aktiviteleriyle
tanimlanmaktadirlar. Kemokinlerin, yuvarlanma safhasinin (rolling)
durdurulmasi igin bir sinyal olarak fonksiyon gordukleri bilinmektedir. Bir
kemokinin (IL-8) I0kosit reseptorleriyle (CX CR2) etkilesimi, I6kositin
selektin salgilamasina ve integrinin (LFA-1) indiklenmesine sebep oldugu
gorulmektedir. Bunun da fagositin endotelle siki bir bigimde iligkili hale
gelmesiyle birlikte yuvarlanma igleminin durdurulmasi ile sonucglandigi ve
IOkositlerin kemokin reseptorlerine gore farklilik gosterdikleri bilinmektedir.
Kemokinlerin, hangi |Okositlerin (6r; noétrofiller, makrofajlar, lenfositler,
eozinofiller, bazofiller) I0kosit infiltratinda hakim olacagini yonettikleri
goriilmektedir.'%

Konak savunma sistemi, gorevi konagi enfeksiyoz ajanlara
kargi korumak olan dokularin, molekullerin ve hucrelerin toplamini ihtiva
etmektedir. Deri ve mukdz membranlar gibi fiziksel bariyerler, konaga
girmek icin enfeksiyoz ajanlarin asmasi gereken bir kismi temsil
etmektedirler. Gozyasi, tukuruk, idrar ve digeti olugu sivisi gibi sivilarin
ylkama etkisi mukozal yuzeyleri istla eden organizmalardan
temizlemektedir ve ayrica bakterisidal ajanlari icermektedirler. Disetinin,
sulkuler epitelin ve birlesim epitelinin siki epitelyal bariyerinin normalde
periodontal dokularin bakteriyal invazyonunu engelledigi bilinmektedir.
Normalde bakteriyel Uranler ve komponentlere karsi etkili bir fiziksel
bariyer oldugu gorulmektedir. Epitelyal hicre duvari, birgok mikroba karsi
toksik olan proteinleri ve yag asitlerini salgilamaktadir. Tukurik salgilari,
agiz boslugunun devamli yikanmasini saglamakta ve ayni zamanda
aglutininler  ve  spesifik antikorlar igin  devamli  bir kaynak
olusturmaktadirlar. Bunun yaninda, diseti olugu sivisinin gingival sulkusu
yikadigi ve serumun komplemanlari ve spesifik antikorlarini da igeren tum
komponentlerini tasidigi gériilmektedir.>**3
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Disi kolonize eden MDP’ In, birlesim epiteli yoluyla diffize
olabilecek gok miktarda metabolit salgiladigi bilinmektedir. Bu metabolitler
gram-negatif bakterilerin yag asitlerini, peptidlerini ve lipo-polisakkaritlerini
icermektedir. Plak mikroorganizmalari, proteolitik ve zararli artik Grtnler
salgilayarak periodonsiyumun hucresel ve yapisal komponentlerine hasar
verebilmektedir. Ayrica, bu artik UrlUnleri salgilayarak mikroorganizmalar
yumusak dokulara da invaze olabilmektedirler.

Salgilanmisg artik UrUnlerin, interlokin-1, prostaglandin E, ve
matriks metalloproteinazlari da igeren c¢esitli enflamatuar mediatorleri
salgilamasi igin birlesim epiteli hucrelerini uyardiklari bilinmektedir. Bu
mediatorlerin  hepsi birlesim epitelini gecip diseti olugu sivisina
ulasabilmektedir. Vucudun normal florasi da patojen mikroorganizmalarin
bayumesini en%elleyerek enfeksiyonlara kargi etkin bir tampon olarak rol
alabilmektedir.*

Enflamatuar mediatorlerin, akut ve kronik enflamasyonda
onemli bir rol oynadiklari ve bunlarin periodontitise eglik ettigine dair guglu
deliller bulundugu gorulmektedir. Bu mediatorler, sitokin sistemi,
proteinazlar, proteinaz aktivatorleri, trombin, histamin, prostaglandinler,
I6kotrienler, Hageman faktord ve kompleman faktorlerini de igeren bir
takim birbirleriyle iligkili molekullu icermektedir. Bu mediatorlerin amaci,
etkene kargl enflamatuar cevabi baglatmak, devam ettirmek ve neticede
sonlandirmak olarak tanimlanmistir. Periodonsiyumda bu mediatorler,
aktive olmus gingival hucreler ve infiltre olmus I|Okositler tarafindan
olusturulmaktadirlar. Kan plazmasinda ise kompleman dongusu ve kinin
sistem tarafindan olusturulmaktadirlar. Siddetli periodontitise sahip veya
yatkin olan kigilerin monositlerinin artmig miktarda mediator Grettikleri
goriilmektedir.'® inflame gingivada ve DOS’ ta bu mediatérlerin yiiksek
konsantrasyonlarda ~ bulunduklari  bilinmektedir."®  Enflamatuar
mediatorlerin konsantrasyonlarinin basarili periodontal tedavi sonrasinda
tipik olarak dustugu gorulmektedir. Epitel geleneksel olarak, altindaki
dokulara koruma saglayan bir mekanik bariyer olarak tanimlanmaktadir.
Fakat son vyillarda, mukozal epitel konak g¢evresindeki mikrobiyal
patojenlere cevap vermede ve fark etmenin de dahil oldugu iletisim aginda
bir dinamik komponent olarak kabul edilmektedir. Mukozal epitelin, komsu
bakteriyel populasyonu fark ederek enflamatuar ve immun cevaplari aktive
etmeleri i¢in altindaki dokulara sinyaller yolladigi gorulmektedir. Boylece,
bu sinyal yollama islemi konak savunmalari igin temel olan konak
sistemlerini aktive etmektedir.*®
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Sitokin teriminin, hucre anlamina gelen “kytos” ve hareket
anlamina gelen “kinesis” kelimelerinden turedigi bilinmektedir. Sitokinler,
hlcreler arasi mesaj alip verici olarak gorev yapan peptid mediatorleri
olarak tanimlanmaktadirlar.’®” Enfeksiyon hastaliklarinda, immiin yanitin
olusumunda ve hucreler arasi etkilesimde bu ¢oézunur maddelerin dnemli
bir roli oldugu bilinmektedir. Bu hormon benzeri polipeptidler,
lenfositlerden salgilandigi zaman “lenfokin”, monosit ve makrofajlardan
salgilandiginda “monokin” olarak isimlendiriimektedirler.*42

Genelde sitokinler, hormonlar gibi belirli bezlerden dedgil,
serbest hucrelerden salgilanmaktadirlar. Sitokinlerin genellikle kanda
bulunmadiklari gorulmektedir. Ancak bakterilerin etkisiyle lenfoid olmayan
hlcrelerden salgilanan sitokinler dolasimda bulunabilmektedirler. Bazi
belirli ~ sitokinler ise (IL-1 ve TNF gibi) hic ¢ozunur hale
gelmeyebilmektedirler.  Sitokinlerin  I6kositler ve diger hucrelerin
hareketlerine, gelismelerine ve farkhlasmalarina etki yaparak, konagin
yabanci antijenlere ve zarar verici etkenlere Kkarsi cevaplarini
duzenledikleri bilinmektedir. Genelde uyarilmis hucrelerin = sitokinleri
salgilamasina ragmen, normal istirahat halindeki hucreler de sitokinlerle
uyarilabildigi gorulmektedir. Antijenlerle aktive edilen T ve B hucreleri
sitokin salgilamaktadirlar. Cok kuvvetli etki gosteren maddelerdir. 1070 —
10" mol/L yogunlukta hiicre yiizeyinde reseptorlerle baglanarak 6zgill
ligant-reseptor mekanizmasi ile etki yaptiklari gorulmektedir. Bir tek
sitokinin birgcok hucrenin gelisme ve farklilagsmasini stimule edebildigi
gorulmektedir .Farkh sitokinler arasinda kompleks birbirleriyle iligkili etkiler
oldugu bilinmektedir. ki sitokinin hiicresel etkisinde sinerjizm veya
antagonizm etkisi gorulebilmektedir. Sitokinlerin gesitli 6zelliklerine gore
gruplandiriimalari  yapilabilmektedir. Fonksiyonlarina gore 4 gruba
ayrilarak incelenmektedir (Sekil 7).*?
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Sekil 7: Sitokin siniflandirmasi

Sitokinler, gesitli hucreler tarafindan uretilen enflamasyonun
guclu lokal mediatorleri olarak tanimlanmaktadirlar. DOS’ da bulunan ve
periodontitis i¢in potansiyel diagnostik markerlar olarak interlokin-1a (IL-
1a), interlokin-1B (IL-1B), interlokin-6 (IL-6), interlokin-8 (IL-8) ve tumor
necrosis factor a (TNF a) ilk incelenen sitokinler olarak bilinmektedir.®>#*

IL-8, baglangigta monosit kaynakl notrofil kemotaktik faktor
olarak adlandiriimaktaydi. interlékinlerin birgogu gibi, makrofajlardan ve
genis cesitlilikteki diger hiicrelerden salindiklari bilinmektedir.'® Son
zamanlarda birbirine benzer, kiigik molekulli bir grup sitokin bulundugu
bildirilmistir. Bu sitokinlerin hepsinin I6kositleri uyararak iltihap olayina
neden olduklari gorulmektedir. Bunlarin arasinda en iyi tanimlananin IL-8
oldugu bildirilmigtir. IL-8 notrofiller icin hem aktive eden, hem de
kemotaktik bir faktor olarak tanimlanmaktadir. Simdiye kadar IL-1 ve TNF

36



tarafindan uyarildigi sanilan notrofil aktivasyonunun, TNF ve IL-1 salgisi
ile uyarilan IL-8 faktdriine bagl bir olay oldugu gériilmektedir.3*444°

Periodontal enflamasyon ve enfeksiyon

Bakteri, endotoksin ve sitokinler sistemik dolasima
salimirlar

Periferal monositlerin
aktivasyonu; IL-1, IL-6 ve
TNF’ nin salinim

Artmis endotelyal
adezyon molekiilleri

Sekil 8: Periodontal enfeksiyon ile sitokin iligkisi'*>

Periodontal ¢evrede yasamak igin bakterinin, bakteriyel
temizleme ve oldurme islemlerine dahil olan konak mekanizmalarini
notralize etmesi gerektigi veya bu mekanizmalardan kaginmasi gerektigi
bilinmektedir (Sekil 8). Birgok periodontal patojenin, bir lokal bdlgeye
notrofillerin (PMN) birikmesi igin bir sinyal saglayan bir Proenﬂamatuar
kemokin olan IL-8’ in olusumunu uyardiklari gériilmektedir."®

IL-8, hucre yuzeyindeki integrin molekdllerinin (LFA-1 veya
Mac-1) aciga cikartmak igin notrofilleri uyardigr ve notrofil baglanma
aktivitesini yukselttigi bilinmektedir. Bu integrin molekulleri (LFA-1 veya
Mac-1), konak doku hucrelerinde bulunan immunglobulin- bagimh bir
glikoprotein olan ICAM-1’ e baglanmaktadirlar. Notrofillerin epitel boyunca
goc edebilme (migrate) yetenekleri LFA-1 veya Mac-1" e bagli oldugu
bilinmektedir. Bu nedenle IL-8 ve ICAM-1 lokalizasyon, toplanma ve
notrofillerin aktivasyonunda kilit molekuller olarak tanimlanmaktadirlar.

37



IL-8 ve ICAM-1, bakterilere maruz kalmaya cevap olarak
akcigerlerin, bagirsaklarin, Uriner sistemin epitellerinde ve gingival
dokularda olusturulmaktadirlar. Histolojik calismalar IL-8 ve ICAM-1" in
hem hastalikta hem de saglikta gingival dokularda bulundugunu
gOstermektedir. IL-8, sulkuler ve birlesim epiteli de dahil olmak Uzere
epitelde lokalize oldugu gériilmektedir (Sekil 9).434

Sekil 9: Nétrofil ile IL-8 iliskisi*®

DOS, bir serum sizintisi veya periodontal dokulardan kdoken
alan enflamatuvar bir ekslda olarak tanimlanmaktadir. DOS’ nin
potensiyel diagnostik oneminin 60 yildan fazla sure once fark edildigi
bilinmektedir. Fakat DOS’ nin olusumun dinamikleriyle ilgili ciddi
arastirmalarin 1950’ lerden sonra basladigi gériilmektedir.*®* DOS’ nin
iceriginin serum, sulkusa dogru gegis yaparken i¢inden gectigi bag dokusu
ve epitel, dokularda ve sulkusta bulunan bakteriler ve enflamatuar
hacreleri de iceren birgok kaynaktan olustugu gorulmektedir. DOS’ nin
toplanmasi ve analizi periodontal hastaliktaki konak cevabinin
incelenmesinde invaziv olmayan bir ydntem olarak tanimlanmaktadir.>*3°

DOS akisinin, periodontal cebin veya sulkusun ekolojisinde
onemli bir belirleyici oldugu bilinmektedir. DOS akisiyla ilgili ilk onemli
karakteristik yikama islemi olarak tanimlanmigtir. Periodontal cebin icine
yerlestirilen maddeler hizli bir sekilde yikama ile atilmaktadir. ikinci dnemli
karakteristiginin ise izolasyon etkisi oldugu goérulmektedir. Dis ortamdaki
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maddeler kolayca periodontal cebe gecememektedirler. Caligsmalar, DOS’
un tukudrikten izole oldugunu ortaya koymaktadirlar. DOS’ nin net bir
bicimde disariya dogru akisi tukurigun periodontal sulkusa akigini
engellemektedir. Bu da DOS’ nin agiz boslugunun kalanindan izole
olmasina sebep olmaktadir. DOS akigi, digeti olugu veya cebinin igine ve
disariya dogru mikrolitre seklinde olan kuguk bir sivi hareketi olarak
gorilmektedir.33% 1"

Genellikle DOS 0orneginin hacmi, kalibre edilmis kagit
striplerin  diseti  sulkusunun veya periodontal cebin girisine
yerlegtiriimesiyle O6lgulmektedir. Nispeten kisa bir zaman periodu
(Genellikle 30 saniye) sivinin  birikmesini saglamak amaciyla
beklenmektedir ve sivi hacmi i1slanmis kagit stripin dialektrik donisimunu
saglayan bir cihazla (Periotron®) 6lciilmektedir, 3343544111112

DOS’ nin toplanmasi igin birgok yontem kullaniimaktadir. Her
teknigin avantajlari ve dezavantajlari oldugu icin segilecek teknik
calismanin amaglarina gore belirlenmelidir. Teknikler, ¢esitli aragtirmacilar
tarafindan uygulanma teknikleri agisindan birgcok modifikasyonun etkisi
altinda kalan (ig temel stratejiye ayrilabilmektedir.*?

Digeti yikama tekniginde diseti Hanks’ dengeli tuz solisyonu
gibi genellikle sabit bir hacme izotonik bir solusyonla yikanmaktadir. Daha
sonra toplanan sivi DOS’ nin sulandiriimig (dilie) halini temsil etmektedir
ve hem hucreleri hem de plazma proteinleri gibi ¢dzunebilir maddeleri
icermektedir.'"?

iki farkli teknik kullanilmaktadir. Birincisi, interdental papile
10ul Hanks’ dengeli tuz solisyonunun damla damla akitilmasi ve tekrar
aspire edilmesini icermektedir. Bu iglem tasiyici sivi ile DOS’ nin tam bir
karigimini saglamak amaciyla 12 kez tekrarlanmaktadir. Daha karmasik
olan ikinci metod da ise, digeti dokularini agzin kalan bolgelerinden izole
etmek amaciyla geligtiriimis bir akrilik stentin yapilmasini icermektedir.
Dokular 15 dk boyunca bir saline solusyonla yikanmakta ve dilue edilmis
DOS uzaklastiriimaktadir."?

Yikama teknigi Ozellikle diseti olugu bodlgesinden gelen
hiicreler igin degerli bir yéntem olarak tanimlanmaktadir."'? Fakat &zel
akrilik stentlerin hazirlanmasinin karmasik ve teknik olarak zor oldugu
bilinmektedir.'" Ayrica bu teknigin diger dezavantajlarinin da tiim sivinin
geri aspire edilememesi ve alt genede teknik olarak yeterli basari
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saglanamadigi icin genellikle sadece Ust ¢genede uygulanabilmesi oldugu
gorulmektedir Bu nedenlerle bu teknigin uygulanmasinin sinirli oldugu
bildirilmistir.3211:112

Kapiller tupler veya mikropipetler ile DOS toplamasi
isleminde, bir bdlgenin izole edilmesi ve kurulanmasini takiben diseti
olugunun girigine i¢ ¢ap! bilinen kapiller tupler yerlestiriimektedir. Kapiller
hareketle DOS tiipe dogru hareket etmektedir. i¢ ¢ap bilindigi igin DOS’
nin ilerledigi mesafe Olgulerek toplanan sivinin hacmi dogru bir sekilde
saptanabilmektedir. Bu yontemin, dille edilmemis dogal DOS’ nin
toplanmasini sagladigi ve dogru bir sekilde sivi hacmi belirlenmesi
yapilabildigi icin ideal bir yéntem oldugu belirtilmistir."'? Fakat ornek
toplanacak bolgeler enflame ve fazla miktarda DOS sivisi icermedigi
takdirde bu yontemle kisa surede yeterli miktarda DOS toplanmasinin zor
olmaktadir. Kabul edilebilir miktarlarda DOS toplanmasi igin toplama
suresi sadece bir bolge igin 30 dk’ ya kadar uzayabilmektedir ve saglikli
bdlgelerden uygun miktarda sivi toplanmasinin gergeklestiriimesi imkansiz
olabilmektedir. Ayni zamanda uzayan sure sebebiyle tuplerin oluk girisinde
bolgeyi zedelemeden tutulmasinin saglanmasinin da zor oldugu
bilinmektedir.""?

Kagit striplerle DOS toplama yontemlerinin uygulanmasinda
cesitli teknikler bulunmaktadir. Bu gesitlilik sadece kullanilan yonteme ve
zamanlamaya bagh degil ayni zamanda toplanan sivinin hacminin
belirlenmesindeki araclara bagli olarak da ortaya gikmaktadir. Bu teknigin
avantajlari hizli ve kullaniminin kolay olmasi, tek tek bdlgelere
uygulanabilmesi ve dogru uygulandiginda en az travmatik yontem olmasi
seklinde tanimlanmistir.""?

Kagit striplerle sivi toplama metodlari intrakrevikiler ve
ekstrakrevikuler olmak Uzere iki ana gruba ayrilabilmektedir. Birinde kagit
strip diseti olugu icerisine yerlegtirilirken digerinde travmayl en aza
indirmek amaciyla stripler diseti olugu uUzerini kaplayacak sekilde
yerlestirimektedir. intrakrevikiler metodun en sik kullanilan metod oldugu
gorilmektedir 3343544111112 B, metod iki alt gruba ayrilabilmektedir.
Birincisinde strip olugun veya periodontal cebin hemen girisine
yerlestirilirken ikincisinde minimum direng hissedilinceye kadar veya cebin
tabanina kadar yerlestirilmektedir.'"?

ilk yillarda yapilan calismalarda, arastirmalarin tek amaci
belirli bir zamanda belirli bir bolgede olusan DOS’ nin miktarinin
belilenmesi  olarak tanimlanmistir.33+3%44111.112 g, DOS’  nin
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toplanmasini ilave bir klinik parametreye indirgemistir. Toplanan DOS’ nin
miktari sivinin kagit stripte ulastigi mesafeye gore belirlenmekteydi. Bu
genellikle basit lineer bir 6lgum olarak yapilmakta ancak kagit strip
uzerinde DOS’ nin islattigr alanin hesaplanmasiyla daha dogru degerler
elde edilmekte idi. Daha kesin hesaplamalar ninhidrin ile kagit strip
boyanarak DOS’ nin biriktigi bolgenin mora boyanmasi saglanarak elde
edilmektedir. Benzer sonuglar DOS toplanmasindan 2 saat 6nce mide
sivilarinda ¢ozunebilen florasan tabletlerin oral yoldan alimiyla sistemik
olarak 2 gr floresan madde veriimesi ve daha sonra kagit striplerin
ultraviole 1sik altinda incelenmesiyle de elde edilmektedir."’*'"® Bu
boyama teknikleri; hasta basinda uygulanmasinin zorlugu, hacmin
Olculmesinin zaman almasi ve buharlasma sebebiyle sivi kaybinin
meydana gelmesi ayni zamanda boya varligi nedeniyle DOS
komponentlerinin daha ileri laboratuvar arastirmalarinin yapilamamasi gibi
dezavantajlara sahip olup cok tartisma yaratti§i bilinmektedir.''?'"?

*

Elektronik olgum cihazi Periotron® un* kullaniimaya
baglanmasi DOS’ nin hacminin kusursuz bir sekilde belirlenebilmesine ve
daha sonra ornek iceriginin laboratuar incelemesinin yapilabilmesine
olanak saglamaktadir."'?"" Bu cihaz 1slanmis kagit striplerin elektrik akimi
uzerindeki etkilerini 6lgmektedir. Bir elektrik kondensatérinun plakakalari
olarak gérev yapan iki metal parcadan olusmaktadir. iki metal plaka
arasina eger kuru bir strip yerlestirilirse elektrik akimi yoluyla kapasitans
donusturulmektedir ve dijital gostergede ‘sifir’ kaydedilmektedir. Islak bir
strip hacimdeki artisa gore kapasitansta artisa sebep olmakta bu da dijital
gostergede artmis hacim olarak 6lcilebilmektedir.''? Teknik hizlidir ve
DOS ornegi uzerinde herhangi bir belirgin etkisi
bulunmamaktad|r.32'34'35'44'111'112'114

Periotron®’ un U¢ modeli Uretilmigtir (600, 6000 ve en son
olarak 8000) ve her birinin kagit stripler Gzerinde toplanan sivinin hacminin
Olculmesinde etkili oldugu gOsterilmistir. Bununla birlikte Periotron®’ un
sinirlandirmalarindan  birinin 1.0y’ den daha fazla DOS hacmini
olcememesi oldugu bilinmektedir. Yeni Periotron® 8000’ in araliginin daha
genis oldugu ve 6zelliklede daha ¢ok sialometre olarak gorev yapmasi igin
olusturuimus ‘sialo ayar’ kullanildiginda ¢ok daha genis oldugu
gorilmektedir."21

*Ora Flow Inc., Amityville, NY, USA
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Son 10 yilda periodontal arastirmalarin en aktif alanlarindan
biri de periodontitisin ilerlemesinin DOS’ daki biyokimyasal markerlari
oldugu bilinmektedir. Bu artan ilginin birincil sebebi hastalik ilerlemesinin
tayin edilmesinde yaygin olarak kullanilan yéntemin (Or; periodontal
sondlarla yapilan oOlgumler) kuguk miktarlardaki periodontal yikimi
belirleyebilecek kadar hassas olmamasi oldugu bildirilmistir. Cogu
arastirmada kullanilan genel vyaklagsimin, DOS’ un belirlenmis bir
komponentinin  periodontitiste var oldugunu ve saglik/gingivitiste
bulunmadigini veya periodontitisin ilerleyigiyle guglu bir sekilde iligkili olup
olmadiginin tayin edilmesi oldugu gorulmektedir. Birgok caligmalardaki
ikinci basamagin, suphelenilen markerin kOk yuzeyi duzeltmesi ve
kazimasi (KDK) islemleri gibi terapotik mudahalelere cevap olarak azalip
azalmadiginin  deg@erlendiriimesi oldugu gorulmektedir. Son olarak,
komponentin bir kez periodontitisle belirgin bir iligkisi oldugu saptandiktan
sonra, periodontitisin ilerleyigiyle iligkili olup olmadigini belirlenmesi igin
uzun dénem calismalar yiritilmektedir.”1218:31:3547-50.115-118

Cok fazla sayida potansiyel markerlar calisildigi
bilinmektedir. Bunlar U¢ genel kategoride gruplandirilabilmektedir:

1) Doku yikim drunleri
2) Konak kaynakli enzimler

3) lltihabi Uriinler ve mediatérler (6r; PGE,, sitokinler)®

Bir sitokin olan IL-8’ in seviyelerinin periodontal hastalikta ve
saglikta incelenmesi DOS toplanmasi yoluyla yapilabilmektedir. Gamonal
ve ark® yaptiklari bir galismada, eriskin periodontitisli hastalarda DOS IL-8
seviyelerinde periodontitis grubunda belirgin  bir artis oldugunu
bildirmislerdir. Periodontal tedavi sonrasinda IL-8 in belirgin bir sekilde
distigini ortaya koymuslardir. Mathur ve ark'® ve Tsai ve ark'®® da
yaptiklari ¢calismalarda periodontitisli hastalarda IL-8 seviyelerinin arttigini
one slrmislerdir. Fakat Chung ve ark*’ ve Ozmeric ve ark® IL-8
seviyelerini kontrol grubunda daha fazla bulmuslardir. Chung ve ark,
kronik periodontitisli hastalarla periodontal tedavi Oncesinde IL-8
seviyelerinin belirgin bir sekilde dugsuk oldugunu ortaya koymuslardir.
Periodontal tedavi sonrasinda ise IL-8 seviyelerinin dustigunu
bildirmislerdir.*’

Periodontal tedavi planinin ana amaci, saglikli bir
periodontal ¢evrede iyi fonksiyon goren bir dislenme olusturmak olarak
tanimlanmigtir. Periodontal tedavinin ilk planinin her hastayi bireysel
tedavi ihtiyaglarina gore degerlendirmek oldugu bilinmektedir. Digeti
enflamasyonun uzaklagtirimasi ve enflamasyona sebep olan ve/veya
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enflamasyonu devam ettiren durumlarin dizeltimesi ilk hedef olarak
tanimlanmaktadir. Kok irritanlarinin ortadan kaldirilmasi, periodontal cebin
azaltilmasi/ ortadan kaldirimasi, gingival konturlerin ve mukogingival
iligkilerin  periodontal olarak saglikh hale getiriimesi, c¢uruklerin
restorasyonu ve var olan restorasyonlarin duzeltimesini icermektedir
(Tablo 9).

Faz | tedavi, periodontal tedaviyi olugturan kronolojik agamali
prosedurlerin ilk basamagi olarak tanimlanmaktadir. Faz | periodontal
tedavinin amacinin, mikrobiyal etyolojiyi ve periodontal hastaliklar igin
etken faktorleri azaltmak veya uzaklastirmak oldugu bilinmektedir. Bu
tedavi sonucunda hastaligin ilerlemesini durdurulmasi ve dislenmenin
uygun bir estetikle birlikte saglik, konfor ve fonksiyon durumunda
korunabilmesi amacglanmaktadir. Periodontal tedavide distaginin tamamen
uzaklastirilmasi, bozuk restorasyonlarin duzeltiimesi, ¢uruklerin tedavisi ve
gunlak plak kontrolinin uygun bir sekilde devaminin saglanmasiyla
etyolojik ve katkisi olan faktorlerin uzaklagtirimasi ve azaltilmasinin
saglandigi bilinmektedir. Bu ilk tedavi periodontal hastaliga sahip tum
hastalara verilmektedir. Faz | tedavide uygulanan iglemler hastanin
periodontal problemini ¢ozmek igin yeterli olabilmektedir ya da daha ileri
tedaviye ihtiya¢ duyulabildigi gorulmektedir. Faz | tedavinin periodontal
tedavinin kritik bir safhasi oldugu bilinmektedir.

Bu kritik safhaya baslanmadan once hastalarin tedavi
planlamasinin yapilmasi ve periodontal durumlarinin saptanmasi amaciyla
plak indeks (Pl), gingival indeks (Gl) ve cep derinligi olgumleri (CD) gibi
cesitli klinik degerlendirmeler yapilmaktadir. MDP varliginin saptanmasi
amaciyla genellikle Sillness ve Lée’ niin plak indeksi'?* (Tablo 7) ve diseti
iltihabinin degerlendirilmesi amaciyla Lée ve Sillness’ in gingival indeksi'®
(Tablo 8) kullaniimaktadir.

Tablo 7: Sillness ve Lée’ niin Plak indeksi skorlari ve kriterleri' 2>

Skor Kriter

0 Plak yok
Disin gevresine ve serbest diseti kenarina tutunmus ince bir film
tabakasi seklinde MDP

1
Gozle gériinmez, plak boyasi veya sond yardimiyla varligi
gbzlenebilir
2 Yumusak eklentilerin digeti cebi icerisinde veya disin ve diseti
kenarinin Gizerinde orta diizeyde birikimi (Gdzle gorulebilir)
3 Yumusak eklentilerin digeti cebi igerisinde ve/veya disin ve digeti

kenarinin Uzerinde yodun bigimde birikimi
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Tablo 8: Lée ve Sillness’ in Gingival indeks skorlari ve kriterleri'>>

Skor Kriter
0 Enflamasyon yok
1 Hafif enflamasyon- disetinin renginde ve yapisinda hafif bir
degisim
Orta diizeyde enflamasyon- orta diizeyde kirmizilik, 6dem,
2 parlaklik ve sislik

Basicla kanama
Siddetli enflamasyon- belirgin kizariklik ve sislik

3 Spontan kanama

Ulserasyon

MDP’ n digeti enflamasyonunun birincil patojenlerini
barindirdigi bilgisi i1s1ginda, her hasta icin faz | tedavinin esas amacinin
etkin plak kontroli oldugu bildirilmistir. Bu hasta igin etkin bir gunluk plak
kontrolu rejimi olusturmak, distagsinin uzaklagtirimasi ve duzensiz dis
yuzeylerinin uzaklastiriimasiyla saglanabilmektedir. Etkin plak kontroll
tum terapoétik periodontal tedavilerin kilit noktasi olarak tanimlanmaktadir.
Hastanin detayli bir analizinden ve var olan spesifik periodontal durumun
teshisinin konulmasindan sonra dis hekimi faz | tedavinin kok yuzeyi
dizeltmesi ve kazimasi (KDK) asamasi igin bir tedavi plani
belirlemektedir. KDK iglemiyle yapilan tedavinin etkili ve guvenilir oldugu
yapillan calismalarda belirtiimigtir. Bir yilla 2 ay arasinda degisen
calismalarda sondlamada kanamada %80’ e varan azalma ve cep
derinliginde 2-3 mm araliginda azalma saptandigini bildirmislerdir. Diger
calismalarda ise 4 mm ve Uzerindeki cepler degerlendirilmistir ve bu
ceplerde %52-80 azalma oldugu belirtiimistir. Dig tagl ve lokal irritanlar
uzaklagtirildiktan 3-4 hafta sonra diseti enflamasyonunun genellikle
azaldi§i veya uzaklastirildigr bildirilmistir.'?

Faz | tedavi karmasik ve bireysel bir tedavi olarak
tanimlanmaktadir. Her hastanin bireysel tedavi ihtiyaglarinin detayl bir
analizini gerektirmektedir. Hasta tarafindan evde gergeklestirilen plak
kontrolu karmasiktir ve hayat boyu elde edilen aliskanliklarin
degistirilmesini gerektirmektedir.'*
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Tablo 9: Periodontal tedavi fazlari '’

Periodontal Tedavi Fazlari

Preliminer Faz
Acil durumlarin tedavisi:
* Digsel veya periapikal
 Periodontal
* Diger
Umutsuz dislerin gekimi ve eger gerekliyse gegici protezlerin yapimi

Faz | Tedavi (Etyotropik faz)

Plak kontrolu ve hasta egitimi
* Diet kontroli (Ramprant guruklerine sahip hastalarda)
* Dis tasinin uzaklastirilmasi ve kok ylzeyi duzeltmesi
 Restoratif veya protetik irritan faktorlerin duzeltiimesi

» Curuklerin ve restorasyonlarin temizlenmesi
» Antimikrobiyal terapi (lokal veya sistemik)
» Okluzal tedavi
* Min6r ortodontik hareket
» Gegici splintleme ve protez

Faz | Tedaviye Cevabin Degerlendirilmesi
Tekrar kontrol:
» Cep cerinligi ve gingival enflamasyon
* Plak ve distasi, ¢uruk

Faz Il Tedavi (Cerrahi faz)
Periodontal tedavi, implant yerlestiriimesini de iceren
Endodontik tedavi

Faz lll Terapi (Restoratif faz)
Final restorasyonlar
Sabit ve/veya hareketli protezler

Restoratif Prosediirlere Cevabin Degerlendirilmesi
Periodontal degerlendirme

Faz IV Tedavi (idame Fazi)
Periodik kontroller:
* Plak ve digtasi
 Gingival durum (cepler, enflamasyon)
» Oklizyon, dis mobilitesi
* Diger patolojik degisiklikler
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Plak kontrolu, temel kurallara uygun olarak MDP’ In
uzaklagtirilmasi ve dislerde ve komsu gingival ylzeylerde birikmesinin
engellenmesi olarak tanimlanmaktadir. Plak kontrolinin, periodontal ve
dental bakimin uzun donem basarisi igin kritik bir 6neme sahip oldugu
bilinmektedir. MDP’ In etkin olarak uzaklastiriimasi dmur boyu dental ve
periodontal saglik icin esas olarak tanimlanmaktadir. Plagin gunluk
uzaklagtirilmasinin, gingival enflamasyonun birkag gun igerisinde
duzelmesiyle sonuglandigi gorilmektedir. Ayrica yapilan arastirmalarda iyi
bir supragingival plak kontrolinun distasi olusumunu geciktirdigi ve
subgingival plagi gelisimini ve igerigini etkiledigi de etkiledigi gosterilmistir.
Duzenli olarak profesyonel plak kontrolu ile birlikte dikkatli bir sekilde
gerceklestirilen evde yapilan gunluk plak kontrolinun supragingival plagi
azalttigi, orta derinlikteki ceplerde mikroorganizmalarin toplam miktarini
azalttigr ve Porphyromonas gingivalis bulunan subgingival bdlgelerde ¢ok
fazla azalma oldugu bildirilmistir. Bu nedenle plak kontrolindn, gingivitisin
onlenmesinde ve tedavisinde etkili bir yol oldugu ve periodontal
hastaliklarin tedavisi ve onlenmesine dahil olan tim iglemlerin dnemli bir
parcasi oldugu bildirilmistir.'?®

Tum bireylerin iyi bir plak kontrol aligkanligina sahip olmasi
gerektigi fakat periodontal hastalarin genel populasyona gore daha fazla
risk altinda olduklari gériilmektedir.'®%>°01"8 Aktif enfeksiyonlari veya daha
once tedavi edilmis periodontal hastaliklari oldugu igin bu bireylerin plak
kontrollerinin  kritk Oneme sahip oldugu belirtiimigtir. Periodontal
enfeksiyonlar igin sigara kullanimi, genetik yatkinlik veya sistemik hastalik
gibi diger risk faktorlerinin de ayrica ¢ok onemli oldugu bilinmektedir.
Periodontal tedavide kilit roli olan plak kontroli olmadan periodontal
tedaviyle agiz saghginin elde edilemeyeceginin ve korunamayacaginin
lizerinde 6nemle durulmaktadir.'?

Trisomi 21’ li bireylerin non- trisomik bireylere gore
periodontal hastaliJa ¢cok daha fazla yatkin oldugu ve benzer plak
indekslerine sahip bireylerle karsilastirildiginda bu bireylerde ¢ok daha
siddetli periodontal yikim oldugu gdsterilmistir."® Yapilan arastirmalarda,
DS’ lu bireyler ile iligkili bakteriyoloji, tukuruk, sistemik faktorler ve
savunma sistemi faktorleri ile lokal faktorler incelenmigtir. Bu incelemelerin
sonuglari 30 yasin altindaki DS’ lu bireylerde periodontal hastalik
prevalansinin neredeyse %100 oldugunu gdstermektedir.”%>

Trisomik hastalarda hem nétrofil hem de monosit kemotaktik
cevaplarinin belirgin bir sekilde diisiik oldugu bilinmektedir.">57:1030:31 || _g
proenflamatuar bir kemokin, guglu bir kemoatraktan ve notrofillerin
aktivatorudur. Periodontal hastaliklardaki DOS IL-8 seviyelerinin ve
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periodontal tedavinin DOS IL-8 seviyeleri Uzerine etkisinin incelendigi
calismalarda celiskili sonuclar ortaya konmustur.*”#81%11® Bygiine kadar
notrofillerin kemotaktik migrasyonununda bozukluk oldugu oOne surilen
DS’ lu bireylerin DOS IL-8 seviyelerini inceleyen higcbir c¢alisma
bulunmamaktadir.

Son yillarda yapilan ¢alismalarda, dizenli periodontal tedavi
yapilmasinin ve agiz hijyeninin uygun seviyelere getiriimesinin DS’ Iu
bireylerdeki periodontal hastaliklarin siddetini ve ilerlemesini durdurup
durdurmadigi Uzerine yogunlagilmigtir. Bir ¢ok ¢alisma periodontal
tedavinin savunma sistemlerinde bozukluk olan DS’ lu bireylerdeki
periodontal hastali§i baskilayamadigini gdstermis olsa da,*'*?'?? son
yillarda yapilan bir ¢calismada Sakellari ve ark® periodontal tedavinin ve
oral hijyen kontrolunun etkinligini ortaya koymuslardir. Fakat DS’ Iu
bireylerde gdzlenen periodontal hastaligin ilerleyisiyle periodontal hastalik
icin onleyici bakim tedavileri arasindaki iligkiyi inceleyen ¢ok az sayida
calisma bulunmaktadir.
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GEREG ve YONTEM

Calismada, Ankara’ da DS’ lu bireylere 6zel egitim veren
merkezler tarafindan klinigimize sevk edilen 15 DS’ Iu birey (7 kadin, 8
erkek, yas: 19-22) ve Gazi Universitesi Dig Hekimligi Fakiltesi
ogrencilerinden benzer yasta sistemik ve periodontal olarak saghkh 15
birey (9 kadin, 6 erkek, yas: 20-21) yer aldl. Ayni zamanda ¢alismanin
geregi olarak DS’ lu bireylerin birincil bakimini Ustlenen ebeveynleri (11
kadin, 4 erkek, yas: 46,5-55) de galismaya dahil edildi (Sekil 10).

Calismamizda yer alan ve klinigimize sevk edilen DS’ lu
bireylerin belirlenmesi icin Ankara’ daki 6zel egitim merkezlerine gidilerek
inceleme yapildi. ik ziyarette genel olarak tim egitim merkezindeki
bireylere, ailelerine ve egitmenlerine agiz hijyeninin dnemi ve periodontal
hastaliklar hakkinda bilgi verilerek hazirlanan anamnez formlari
doldurulmustur. Daha sonra bu anamnez formlarl incelenerek ve
egitmenlerle konsultasyon yapilarak kriterlerimize uygun yastaki, uygun
zeka seviyesine sahip ve iletisim kurulabilecek bireyler ¢calisma igin segildi.

Zeka geriliginin seviyeleri 1Q (Intelligence Quotient/ zeka
katsayisi) derecelendirmesiyle genel olarak su sekilde yapilmaktadir:

ileri derecede zeka geriligi 1Q < 20

Siddetli zeka geriligi 20 < 1Q < 35

Orta derecede zeka geriligi 35 < 1Q < 55

Hafif derecede zeka geriligi 55 < 1Q < 70 (Tablo 4)*

b=

Bu calisamaya, rehabilitasyon uzmanlar ile vyapilan
konslltasyon sonucunda orta derecede zeka geriligine sahip oldugu
saptanan DS’ lu bireyler dahil edildi. Hi¢bir bireyin zeka seviyesinin 35’
den dugsuk veya 55 den fazla olmamasina dikkat edildi. Tum DS’ Iu
bireyler tam gun veya yarim gun olmak uzere gunlik egitim programlarina
veya mesleki egitim veren programlara devam etmekteydi.

Bu sekilde calismamiza katilan bireylerin benzer zeka
seviyelerine ve egitim duzeyine sahip olmalari saglandi. Ayni zamanda,
iletisimin rahat saglanabilmesine, kooperasyon kurulabilmesine, isitme ve
konugma problemleri olmamasina dikkat edildi. Bu bireylerin ebeveynleri
ile egitim merkezlerinde tekrar toplanti yapilarak egitmenlerin esliginde
calisma hakkinda bilgi verildi. Kriterlerimize uygun olmayan fakat
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periodontal tedavi gereksinimi olan tum bireylerin de (DS’ lu ve zihinsel
engelli) periodontal tedavileri klinigimizde yapildi. Ayni zamanda gerekli
diger dental tedavi gereksinimleri de saptandi ve ebeveynlerine bilgi
verilerek diger bolumlere sevk edildiler.

m’ Kadin

B 8 Erkek

DS’ lu bireyler

B 9 Kadm

B 6 Erkek

Kontrol grubu

e 11 Kadin

e 4 Erkek

Ebeveyn

Sekil 10: DS’ lu bireylerin, ebeveynlerinin ve kontrol grubunu olusturan bireylerin
kadin-erkek oranlari
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Tam bireylerin,

» Sistemik olarak saglikli olmalarina

* Son altt ay igerisinde herhangi bir periodontal tedavi
gormemis olmalarina

» Ortodontik tedavi gérmuyor olmalarina

» Sigara kullanmiyor olmalarina

 Son 6 aydir antiinflamatuar ya da antibiyotik kullanmamis
olmalarina,

» Periodontal hastaligin bulgularini etkileyebilecek fenitoin,
siklosporin, anti-inflamatuar veya kalsiyum kanal blokorleri
gibi ilaglar kullanmiyor olmalarina

* DS’ lu bireylerin benzer zeka seviyelerine ve egitim dlzeyine
sahip olmalarina dikkat edildi.

Hastalarin agiz hijyeni ve periodontal saglik durumlarinin
klinik degerlendirmesi Plak indeksi (PI, Silness ve Lée 1964)'%, gingival
indeks (GI, Lée ve Silness 1963)'*® ve cep derinligi (CD) dlciimleri ile
yapildi. Bu deg@erlendirmeler DS’ lu bireyler, ebeveynleri ve kontrol grubu
da dahil olmak Uzere tum bireylerde gercgeklestirildi. Ayrica, DS’ lu bireyler
ve ebeveynlerinde klinik degerlendirme ve teshis amaciyla radyografik
degerlendirmeler (panoramik) yapildi (Sekil 22,26). Tum hastalardan
detayli bir anamnez alinarak formlara islendi (Sekil 11). Tum agizdan
alinan Klinik parametreler tek bir klinisyen tarafindan oOl¢uldu ve indeks
formlarina iglendi (Sekil 12) Klinik indeks Olgumleri disto-fasiyal, mid-
fasiyal, mesio-fasiyal, mid-palatinal olmak Uzere her disin 4 noktasindan,
0,5 mm g¢apinda Williams tipi sond* kullanilarak yapildi. Tedavi dncesinde,
tedaviden 1 ay sonra, 3. ay ve 6. ayda DS’ lu hastalarin ve ebeveynlerinin
periodontal durumu, PIl, Gl ve CD olgumleri ve panaromik radyografiler
yardimiyla belirlendi (Sekil 22-25,26,27). Kontrol grubundaki bireylerin
anamnezleri alindi ve daha sonra periodontal saglik durumlari tum
agizdan alinan PI'2, GI'® ve CD élglimleri ile degerlendirildi ve indeks
formlarina islendi. Kontrol grubuna herhangi bir periodontal tedavi
uygulanmadi. Kontrol grubuna tamamen sistemik ve periodontal olarak
saglikli bireyler dahil edildi.

Calismamizda, periodontal tedaviye baglanmadan elde
edilen degerler baslangi¢c degeri olarak kabul edildi. Daha sonra mevcut
hastaliklarinin durumu, birlikte calismanin 6nemi ve hastaligin tedavisiyle
ilgili aciklamalar yapilarak, hastalarin onaylari alindi ve hasta onam
formlari dizenlendi. Boylece olusturulan calisma protokolu igin, Gazi
Universitesi Tip Fakltesi Etik Kurulu onayi alinarak aragtirmaya baslandi.

*Nordent Manufacturing Inc, Elk Grove Vilage, IL, USA
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Medikal Hikaye:

Kalp problemleri Ll Solunum rahatsizligi Ll
Mital kapakta sorun ] Dolagim problemi ]
Yiksek tansiyon L] Bobrek hastaligi L]
Yapay kalp kapagi ] Tiroid problemi ]
Anemi ] Kemoterapi ]
Romatoid artrit L] Radyosyon tedavisi L]
Diabet O isitme problemi O
Losemi ] Konusma problemi ]
Hepatit = Kullanmakta oldugunuz

Kan hasta||g| | ||a(}|ar .....................................
Astim O RSSO
Epilepsi ]

Agiz ici bulgular:

Agiz kokusu O Termal uyaranlara kargi
Digetinde kanama O hassasiyet O
Digeti gekilmesi i Digeti buyumesi i
Diglerde sallanma i Dis gicirdatma i

Sorulara eksiksiz ve dogru verdigimi temin ederim. Yapilacak olan tum
tedaviler hakkinda bilgilendirildim ve tum tedavileri kabul ediyorum.
IMZA

Sekil 11: Anamnez formu
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HASTANIN ADI-SOYADI:
HASTA GRUBU:

DOS ORNEK BOLGESI:

TEDAVIONCESE: 0 TEDAVI SONRASI

PLAK INDEKS]

0

TARIH:

DOS TUP NO:

GINGIVAL INDEKS

CEP DERINLIC

Sekil 12: indeks formu
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Pl, GIl, CD
(DS’ lu bireyler, ebeveynleri ve
kontrol grubu)

Baslangi¢ Radyografik degerlendirme
Agiz ici fotograflar
(DS’ lu bireyler ve ebeveynleri)
1 4 hafta sonra
DOS toplanmasi
(Baslangig, DS’ lu
bireyler ve kontrol grubu)
. Faz |
sonrasi 1 tedavi
Pl, GIl, CD
(DS’ lu bireyler ,ebeveynleri ve
kontrol grubu) OHE
Radyografik degerlendirme s inqival
Agiz ici fotograflar upragingiva
(DS’ lu bireyler ve kontrol grubu) ve
subgingival

distasi temizligi

4 KDK

(DS’ lu bireyler
ve ebeveynleri)

DOS toplanmasi
(1. ay, DS’ lu bireyler ve
kontrol grubu)

Pl, GI, CD OHE
Radyografik degerlendirme Supraaqinagival
Agiz ici fotograflar P 3e 9

(DS’ lu bireyler ve ebeveynleri) . .
subgingival

distasi temizligi

KDK
1 (DS’ lu bireyler
ve ebeveynleri)

Pl, GIl, CD
Radyografik degerlendirme
Agiz ici fotograflar
(DS’ lu bireyler ve ebeveynleri)

Sekil 13: Dénemlere gére calismamizin plani

53



Klinik olgumler sonucu belirlenen en derin ceplere sahip
disler caligma igin segcildi. Tedavi 6ncesi (TO) ve faz | periodontal
tedaviden 4 hafta sonra (TS) DOS o6rneklemesi yapildi ve klinik indeks
skorlari kaydedildi. DOS o6rnekleri bu amagla 6zel olarak hazirlanmig kagit
stripler (Periopaper®)* kullanilarak en derin 6 cep bdlgesinden toplandi.
Ornek alinacak bolge hava ile kurutuldu ve tikurik kontaminasyonundan
kacinmak amaciyla pamuk rulolar yardimiyla izolasyon yapildi. Kagit
stripler orta derecede basing hissedilinceye kadar veya 1 mm’ den fazla
olmayacak sekilde cep igerisine yerlestirilerek 30 sn bekletildi.** Kagit
stripteki DOS hacmi, Hamilton siringasiyla’ (Sekil 14) kalibre edilmis bir
DOS metre (Periotron 8000%) ile aninda belirlendi (Sekil 15,16).

Kalibrasyon yapilamasi amaciyla, Hamilton siringasina belirli
mikrolitrelerde serum sivisi gekilerek kagit strip Uzerine bu siringayla
aktarildi. Butun bu islemler sirasindan oda sicakhginin sabit olmasina
dikkat edildi (21°C). Sahip oldugu sivi miktari bilinen kagit striplerin hacmi
Periotron®’ la belirlendi. Bu degerler 6 bdlge igin 0.1pul, 0.2 pl, 0.3 pl, 0.4
pl, 0.5 pl ve 0.6 pl sivi kagit striplere siringa edilerek tek tek olguldu. Her
olcimden sonra bos kagit striple Periotron® dijital degeri sifira getirildi.

Tum bu bilinen sabit sivi degerlerinin olgimu iki kez
tekrarlandi ve bu iki degerin ortalamasi alindi. Alinan bu ortalama
kalibrasyon degerini ve kalibrasyon egrisini olugturmak amaciyla programa
girildi. Daha sonra hastalardan alinan ornekler olguldu. Periotron®’ dan
elde edilen bu olgumler, standart insan serumu kullanilarak olusturulmusg
ve digital birimi hacimle iligskilendiren standart egriden referans alarak
gercek hacme (pL) donusturaldu (Sekil 17,18). Kanla veya eksuda ile
kontamine olan ornekler calismaya dahil edilmedi ve stripler laboratuar
asamasina kadar -70 C°de saklandi.

* Proflow™ Incorporated 1500 New Horizons Blvd. Amityville,New York 11701
'I' 0-1.0pl micro syringe, Hamilton 80100, Hamilton Company, Reno, Nevada, USA
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Sekil 14: Hamilton siringasi
Sekil 15: Periotrona kagit strip
yerlestirilme iglemi

Sekil 16: Periotron 8000°
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Sekil 18: Periotrondan elde edilen verilerin bilgisayarda grafik olarak gériiniimii

DOS’daki IL-8 miktarlarinin tayini ELISA (Enzyme-Linked
Immunosorbent Assay) yontemiyle yapildi. Bu amagla IL-8 i¢in standard
ELISA kiti* kullanild1.

* BioSource Immunoassay kit, BioSource International, Inc. 542 Flynn Road Camarillo, California 93012 USA
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Tum tahlil prosedurleri imal eden firmanin  kullanim
talimatlarina gore insan rekombinant standartlarina gore gergeklestirildi.
Cep sivisi ornekleri santrirtj yontemiyle kagit striplerden ayrildi. Ayristirma
islemi, kit iceriginde bulunan ELISA test bufferinin 200ul’ sinin
eklenmesiyle gerceklestirildi. Daha sonra buffer ve kagit stripleri iceren
mikrosantrifij tupleri 3000g" de 20 dk santrifjlendi. SantrifUjlenme
isleminden sonra stripler uzaklastirildi ve tupte kalan sivi IL-8 i¢in yukarida
belirtilen ticari ELISA kiti ile analiz edildi. Sonuglar ELISA konsantrasyon
degerlerine dayanarak hesaplandi ve 6rnek basina toplam enzim miktari
degerlendirildi (pg/pL).

DS’ lu bireylere ve ailelerine giinde 2 defa'® sabah

kahvaltidan sonra ve aksam yatmadan hemen 6nce olmak Uzere diglerini
fircalamalari gerektigi ve bununla birlikte interdental temizligin yapiimasi
gerektigi anlatildi ve hem hasta agizlarinda, hem de modeller Ustinde
uygulamali olarak gdsterildi. interdental temizlik amaciyla dis ipi énerildi'?®
ve kullanimi anlatildi. Batun hastalarin standart firga ve dis ipi kullanmalari
saglandi. Ayni zamanda hastaligin nedenini, agiz ici belirtilerini ve
hastaliktan korunma yontemlerini iceren ve DS’ lu bireylere ulasabilecek
tarzda hazirlanan bir power point sunumu her seansta farkli agsamalari
anlatilacak sekilde hazirlandi ve hastalarimiza sunuldu. Plak boyasi ile her
seans da hijyen durumu degerlendirildi (Sekil 22-27). Agiz hijyeninin eksik
yapildigi bolgeler hem DS’ lu bireylere hem de ebeveynlerine gosterilerek
her seansla titizlikle tekrar agiz hijyen yontemleri anlatildi (Sekil 19).
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Sekil 19: DS’ lu bir bireye plak boyasi uygulamasi sonrasinda OHE veriligi

Baslangic klinik kayitlar titizlikle alindiktan ve DOS
Orneklemesi yapildiktan ve DS’ lu bireylere ve ebeveyinlerine bireysel
olarak oral hijyen egitimi verildikten sonra rutin supragingival, subgingival
distasi temizligi ve subgingival kuretaj, kOk yuzeyi duzeltmesini iceren
periodontal basglangi¢ tedavileri (faz-1) uygulandi. Birer hafta arayla en az
4 seans uygulanarak gercgeklestirilen bu islemlerde mevcut periodontal el
aleti setlerinden* ve ultrasonik aletlerden’ yararlanildi. Bu islemler keskin
kretuarlar, gracey ve universal kuretler ve ultrasonik aletlerle, 2 haftada bir
tekrarlandi. Mekanik periodontal tedaviye ek olarak antibiyotik veya anti-
inflamatuarlar gibi ilaglar kullaniimadi.

* Hu-Friedy Manufacturing Co. Inc, Chicago, IL, USA
T Satelec, Inc, Narbonne, France
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Her seansta hastalarin agiz bakimlarinda saptanan
eksikliklerin duzeltilmesiyle ilgili gerekli uyarilarda bulunuldu. Ebeveynlere
evde agiz bakiminin saglanmasiyla ilgili bilgiler her seansta tekrarlandi
(Sekil 21). Hastalar ve ebeveynleri faz | tedavinin bitiminden 1 ay sonra, 3.
ve 6. aylarda klinik dlgumlerle yeniden degerlendirildi ve duzenli olarak
OHE ve periodontal tedavi verildi. Kontrol grubundan baglangi¢ klinik
Olcumler alindi, OHE verildi ve duzenli kontrollerle periodontal durumlari
degerlendirildi (Sekil 13).

Ayrica, hastalarin ve ebeveynlerinin eksik ve hatall
dolgularinin yenilenmesi saglandi. Bu amagla DS’ Iu bireyler G.U. Dig
Hekimligi Fakultesi Pedodonti AD’ na sevk edildi. Ebeveynler ise ¢uruk
dislerin restorasyonu igin GU Dis Hekimligi Fakuiltesi Dis Hastaliklari ve
Tedavisi AD’ na ve protetik tedaviler icin Protetik Dis Tedavisi AD’ na sevk
edildi.

Sekil 20: Calismamizda yer alan 10 yasindaki DS’ lu bir bireyin ebeveynine oral
hijyen egitimi veriligi
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Kooperasyon kurulamayan ve tedaviye izin vermeyen
bireyler genel anestezi veya sedasyonla tedavilerinin yapilmasi amaciyla
G.U. Dis Hekimligi Fakiltesi Pedodonti AD’ na yonlendirildi. Egitim
merkezlerine yapilan duzenli ziyaretlerle ebeveynlere ve egitim
merkezindeki tim zeka geriligi olan bireylere agiz bakiminin ve dizenli dig
hekimi kontrolinun 6nemiyle ilgili bilgi verildi.

istatistiksel Degerlendirmeler

Elde edilen veriler, Ankara Universi Ziraat Fakiiltesi Zootekni
Boluma Biyometri ve Genetik Bilim Dalinda analiz edildi. PI, Gl, CD, DOS
hacmi seviyeleri ve IL-8 seviyelerinin TO ve TS arasindaki farklari es
yapma t-testi (paired comparison t-test) ile incelenmistir. TO-K ve TS-K
ortalamalari arasindaki farklar ise student t-testi ile incelenmigtir.

PI, Gl ve CD seviyelerinin B-1. ay, B-3. ay, B-6. ay, 1. ay-3.
ay, 1. ay-6. ay ve 3. ay-6. ay degerlerinin ortalamalari arasindaki farklar
tekrarlanan Olgumllu varyans analizi teknigiyle incelenmigtir. Farkli
gruplarin saptanmasinda Bonferroni testi kullaniimigtir.
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BULGULAR

Calismamizda yer alan DS’ lu bireyler ve ebeveynleri ile
saglikli kontrol grubu bireylerinin sayi, yas ve cinsiyet bilgileri Tablo 10’ da
gorulmektedir.

Tablo 10: Galismamizda yer alan DS’ lu bireyler, ebeveynleri ve kontrol grubuna
ait sayl, yas ve cinsiyet bilgileri

Cinsiyet
Hasta Grubu Sayi Yas ortalama
K E
(DS’ e ler) 15 (192';2)* [
y (Yas araligi: 10-24)
51
Ebeveynler 15 (46,5-55)* 11 4
(Yas araligi: 34-60)
20
Kontrol
o . 15 (20-21)* 9 6
(Saghkh bireyler) (Yas araligi: 20-22)

*Parantez igindeki veriler %25 ve %75 degerlerini gostermektedir.

Tablo 10’ da goéruldugu gibi deney grubumuzu olusturan DS’
lu bireyler 7 kadin, 8 erkek olmak Uzere 15 kisi olup, yas ortalamalari 21’
di. Bu bireylerle ilgilenen ve ¢alismada yer alan ebeveynleri ise 11 kadin, 4
erkek olmak Uzere 15 kisi olup, yas ortalamalari 51 olarak belirlendi.
Kontrol grubumuzu olusturan saglikli birey sayisi 15 olup 9 kadin, 6 erkek
ve yas ortalamalari 20 olarak tespit edildi.
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Tablo 11: DS’ lu bireylere (deney, n:15) ait klinik parametrelerinin (Pl, Gl ve CD)
calisma donemlerine gore degerleri

Plak indeksi Gingival indeks Cep Derinligi
(CD)
(P1) (GI) (mm)
2,02 1,66 2.12
= Ortalama (1,73 - 2,44)* (1,182.38) (0,13 -0,64)
Standart 0.89 - 0183
sapma
0,20 0,21 1.70
1.ay Ortalama (0,08 - 0,23) (0,02 - 1,13) (1,45-1,92)
Standart 0,19 0,31 0,12
sapma
0,19 0,12 1,65
3.ay Ortalama (0.14-0,24) e (116704
Standart 6.97 " 021
sapma
0137 0,26 1,80
6.ay Ortalama (0,29 - 0,46) (0,13 - 0,64) (1,58 - 1,97)
Standart 0.13 0 010
sapma

*Parantez igindeki veriler %25 ve %75 degerleri gostermektedir.
** p<0,01 istatistiksel olarak 6nemli kabul edilmistir.

DS’ Iu bireylere ait klinik parametrelerden PI, Gl ve CD B,
1.ay, 3. ay ve 6.ay igin istatistiksel degerler Tablo 11 ve Grafik 1’ de
verilmigtir. Faz | periodontal tedavi ve 6zel olarak verilen OHE’ ni takiben
1. ayda istatistiksel olarak belirgin bir sekilde Pl ve Gl degerlerinde dusus
gOzlenmistir (p<0.01), cep derinligi (CD) seviyelerinde 1. ay ve 3. ay
kargilasgtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik saptanmamigtir
(Sekil 21-24).
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03.ay Median (quartiles) n:15 6.ay Median (quartiles) n:15

Grafik 1: DS’ lu bireylere (deney, n:15) ait klinik parametrelerinin (Pl, Gl ve CD)
calisma donemlerine gore degerlerinin grafigi
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Sekil 21: Galigmamizda yer alan 23 yagindaki DS’ lu bir bireyin baglangig (B) agiz
ici fotograflar ve panoramik radyografisi
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Sekil 22: Galigmamizda yer alan 23 yagindaki DS’ lu bir bireyin 1. ay agiz igi
fotograflari ve panoramik radyografisi
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Sekil 23: Galigmamizda yer alan 23 yagindaki DS’ lu bir bireyin 3. ay agiz igi
fotograflari ve panoramik radyografisi
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Sekil 24: Galigmamizda yer alan 23 yagindaki DS’ lu bir bireyin 6. ay agiz igi
fotograflari ve panoramik radyografisi
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Tablo 12: DS’ Iu bireylerin Pl skorlarinin caligma dénemlerine gére
karsilagtiriimasi

Fark Standard P
(ort) sapma degeri
B-1. ay 1,82 0,75 0,000*
B- 3. ay 1,82 0,89 0,000*
B- 6. ay 1,64 0,87 0,000*
1. ay - 3. ay 0,5 0,2 0,918
1. ay — 6.ay -173 0,19 0,004*
3.ay — 6.ay -, 178 0,15 0,001*

* p< 0,05 istatistiksel olarak anlaml kabul edilmistir

2,5+
2,
EB
1,5
m1.ay
1 m3. ay
m6. ay
0,5
0,
Pl

Grafik 2: DS’ lu bireylerin B, 1.ay, 3.ay ve 6.ay Pl degerleri

Tablo 12 ve Grafik 2’ de goruldugu gibi DS’ lu gruba ait PI
degerlerinde B’ a gore 1. ay, 3. ay ve 6. ayda, 1 aya gore 6. ayda ve 3.
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aya gore 6. ayda anlaml bir farkhlik oldugu gozlenmistir (p<0.05). Ancak
1.aya gore 3. ay anlamli bir farklilik saptanmamistir.

Tablo 13: DS’ Iu bireylerin Gl skorlarinin caligma dénemlerine gére
karsilagtiriimasi

Standart P
Ortalama sapma degeri
B-1. ay 1,45 0,39 0,000*
B- 3. ay 1,54 0,39 0,000*
B- 6. ay 1,4 0,38 0,000
1.ay - 3. ay 8,5 0,29 0,281
1. ay — 6.ay -5,6 0,23 0,361
3.ay — 6.ay -0,14 0,12 0,001*

* p< 0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

1,8 1
1,6 1
1,4 1
1,2 1
1,
0,8 1
0,6 1
0,4 1
0,2 1
0 -

EB

m1. ay
m3. ay
H6. ay

Gl

Grafik 3: DS’ lu bireylerin B, 1.ay, 3.ay ve 6.ay Gl degerleri
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Tablo 13 ve Grafik 3’ de goruldugu gibi Gl degerlerinde B’ a
gore 1. ay, 3.ay ve 6. ayda anlamli bir dusus oldugu gozlenmigtir (p<0.05).
Ayrica 3. aya gore 6. ayda anlamh bir farkhlik gozlenmistir. Bununla
birlikte, 1.aya gore 3. ay ve 6. ayda anlamli bir farkhlik gbzlenmemistir.

Tablo 14: DS’ Iu bireylerin CD degerlerinin caligma dénemlerine gére
karsilagtiriimasi

Standart p
Fark (ort) sapma degeri
B- 1.ay 0,42 0,14 0,000*
B- 3.ay 0,47 0,28 0,000*
B- 6.ay 0,31 0,11 0,000*
1.ay - 3. ay 4,6 0,22 0,434
1. ay- 6.ay -0,10 0,11 0,004*
3.ay - 6. ay -0,15 0,24 0,031*

* p< 0,05 istatistiksel olarak anlaml kabul edilmistir

2,5
2,
omB
1,5 -
m1. ay
- 03. ay
06. ay
0,5 -
0

Grafik 4: DS’ lu bireylerin B, 1.ay, 3.ay ve 6.ay CD ortalamalari
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Tablo 14 ve Sekil 4’ de goruldugu gibi CD seviyelerinde B’ a
gore 1. ay, 3. ay ve 6. ayda anlaml bir farklihk gézlenmistir (p< 0.05).
Ancak 1. aya gore 3. ay ve 6. ayda ve 3. aya gore 6. ayda anlamli bir

farklilik gozlenmemistir.

Tablo 15: Ebeveyn (n:15) grubuna ait caligma dénemlerine ait klinik parametre

degerleri
Plak indeksi Gingival indeks SRR (%(-Iz)r;nligi
(PI) (Gl) (mm)
1,81 1,57 2,39
B Ortalama (1,26 — 2,83)* (1,14-2,73) (1,80 - 3,58)
sapma
0,23 0,31 2,01
L] Ol (0,08-073) (000-129)  (1,68-3,17)
SRTCE 0,17 0,40 0,35
sapma
0,33 0,19 1,96
3.ay Ozl (0,12 -0,83) (0,06-042) (1,67 —2,69)
Standart
sapma 0,16 0,10 0,23
0,56 0,35 2,02
6.ay Ozl (0,24 - 1,50) (0,13-0,69) (1,68 -2,58)
SRNCE 0,31 0,14 0,23
sapma

*Parantez igindeki veriler %25 ve %75 degerleri gostermektedir.
** p<0,01 istatistiksel olarak 6nemli kabul edilmistir.

71



3
2,5
2 |
oB
m1a
1,5 y
0 3. ay
06. a
- y
0,5 -
0 Pl Gl D

Grafik 5: Ebeveyn (n:15) grubunun calisma ddnemlerine ait klinik parametre
degerleri

Ebeveynlere ait klinik parametrelerin galisma donemleri igin
istatistiksel degerleri Tablo 15 ve Grafik 5’ de verilmistir. Faz | periodontal
tedavi ve 6zel olarak verilen OHE’ ni takiben B’ a gore 1, 3 ve 6. ayda
istatistiksel olarak belirgin bir sekilde Pl ve Gl degerlerinde dusus
gozlenmigtir (p<0.01), cep derinligi (CD) seviyelerinde 1-3. ay, 1-6. ay ve
3-6 ay Kkarsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik
saptanmamistir (p<0.01) (Sekil 25,26).
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Sekil 25: Galigmamizda yer alan bir ebeveynin baslangig (B) agiz ici fotograflar
ve panoramik radyografisi
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Sekil 26: Galigmamizda yer alan bir ebeveynin 6. ay adiz igi fotograflar ve
panoramik radyografisi
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Tablo 16: Ebeveyn grubunun c¢alisma dénemlerine ait Pl skorlarinin
karsilagtiriimasi

B-1.ay 0,000*

B- 6. ay 0,000*

* p< 0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir

2
1,5 @B
1 m1. ay
03. ay
0,5 06. ay
0

Grafik 6: Ebeveyn grubunun c¢alisma doénemlerine ait Pl skorlarinin
karsilagtiriimasi

Tablo 16 ve Grafik 6’ da goéruldigu gibi ebeveynlere ait Pl
degerlerinde B’ a gore 1. ay, 3.ay ve 6. ayda anlaml bir disus oldugu



g6zlenmigtir (p<0.05). Ayrica 3. aya goére 6. ayda, 1.aya goére 3. ay ve 6.
ayda anlamli bir farkhlik oldugu gézlenmigtir (p<0.05).

Tablo 17: Ebeveyn grubunun calisma doénemlerine ait Gl skorlarinin
karsilagtiriimasi

B-1. ay 1,26 0,40 0,000*

B- 6. ay 1,21 0,41 0,000*

1. ay - 6.ay 4,67 0,42 0,680

* p< 0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir

oB

m 1. ay
0 3. ay
06. ay

Grafik 7: Ebeveyn grubunun c¢aligma dénemlerine ait Gl skorlarinin
karsilagtiriimasi
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Tablo 17 ve Grafik 7' de goruldugu gibi ebeveynlere ait Gl
degerlerinde B’ a gore 1. ay, 3.ay ve 6. ayda anlamli bir disus oldugu
gozlenmigtir (p<0.05). Ayrica 3. aya gore 6. ayda anlamli bir farklihk
gozlenmigtir (p<0.05). Bununla birlikte, 1.aya gore 3. ay ve 6. ayda anlamli
bir farkllik gézlenmemistir .

Tablo 18: Ebeveyn grubunun cgalisma doénemlerine ait CD degerlerinin

karsilagtiriimasi

Fark Standard P
(ort) sapma degeri
B-1. ay 0,37 0,15 0’000*
B- 3. ay 0,42 0,27 0,000"
B- 6. ay 0,36 0,28 0’000*
1. ay - 3. ay 4,51 0,17 0,336
1. ay — 6.ay 1,19 0,26 0,864
3.ay — 6.ay 5,71 0,20 0,228
* p< 0,05 istatistiksel olarak anlaml kabul edilmistir
3
2,5
2 oB
m1. a
1,5 Y
03. ay
1 06. ay
0,5
0
CcD

Grafik 8: Ebeveyn grubunun c¢alisma dénemlerine ait

karsilagtiriimasi

CD skorlarinin

77



Tablo 18 ve Grafik 8 de goéruldugu gibi ebeveynlere ait CD
seviyelerinde 1-3 ay, 1-6 ay ve 3-6. ay karsilastirildiginda anlamli
herhangi bir farkliik gozlenmezken, B-1. ay, B-3. ay ve B-6. aylar
kargilagtirildiginda CD seviyelerinde anlamli bir dugus go6zlenmigtir
(p<0.05).

Tablo 19: Kontrol (n:15) grubuna ait baglangi¢ klinik parametreler ve DOS hacmi
degerleri

Kontrol(K)
Median

; n:15

Plak Indeksi 0,15
(PI) (0,11-0,17)

Gingival indeks 0,06
(G) (0,04-0,09)

Cep Derinligi (CD) 148

(mm)

(1,37-1,63)

DOS hacmi pL 0.27
(0,21-0,33)

*Parantez igindeki veriler %25 ve %75 degerleri gostermektedir.
** p<0,01 istatistiksel olarak 6nemli kabul edilmistir.

Tablo 19’ da kontrol grubuna ait klinik parametre degerleri ve
ornek bolgelerinden toplanan DOS hacimleri verilmigtir.
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Tablo 20: DS’ lu bireylerin (TO ve TS) ve kontrol grubunun DOS hacmi ve klinik

parametre degerleri

Baslangic (B)

Tedavi Oncesi (TO)

Median
n:15
Plak indeksi 2,02
(P1) (1,59 - 2,15)*
Gingival
indeks 1,66
(GI) (1,18-2,38)
Cep Derinligi
(CD) 2,12
(mm)
(1,73 - 2,44)
DOS hacmi pL e
(0,29-0,38)

*Parantez igindeki veriler %25 ve %75 degerleri gostermektedir.

1. ay

Tedavi éonraSI (TS)

Median
n:15

0,20
(0,08 - 0,23)

0,21

(0,02 - 1,13)

1,70

(1,45 - 1,92)

0,34
(0,25 - 0,45)

** p<0,01 istatistiksel olarak 6nemli kabul edilmistir.

Kontrol(K)

Median
n:15

0,15
(0,11-0,17)

0,06

(0,04-0,09)

1,48

(1,37-1,63)

0,27
(0,21-0,33)
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Tablo 21: DS’ Iu bireylerin TO (B) ve K grubunun klinik parametreleri igin
karsilagtirma

Pl 1,88 0,89 0,000*

CD 0,60 0,30 0,000*

* p< 0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir

Tablo 21’ de DS’ lu bireylerin TO (B) klinik parametreleri ile K
grubunun klinik parametre degerlerinin kargilagtiriimasi verilmistir. TO (B)
ve K grubu karsilagtirildiginda tum klinik parametrelerde anlamli bir
farklilik gdzlenmisgtir.

@ DS (TO)
mK

Grafik 10: DS’ Iu bireylere ait TO (B) ve K grubuna ait Pl skorlarinin
karsilagtiriimasi
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Tablo 21 ve Grafik 10" da goruldigu gibi K grubunun PI
skorlari DS’ lu bireylerin TO (B) degerleriyle karsilastirildiginda anlamli
olarak dusuk bulunmustur (p<0,05).

@ DS (TO)
m K

Grafik 11: DS’ lu bireylere ait TO (B) ve K grubuna ait Gl skorlarinin
karsilagtiriimasi

Tablo 21 ve Grafik 11" de goruldugl gibi K grubunun Gl
skorlari DS’ lu bireylerin TO (B) degerleriyle karsilastirildiginda anlamli
olarak dusuk bulunmustur (p<0,05).

2,5
2
1,5 .
@ DS (TO)
m K

0,5

Grafik 12: DS’ Iu bireylere ait TO (B) ve K grubuna ait CD skorlarinin
karsilagtiriimasi
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Tablo 21 ve Grafik 12" de gorlldugd gibi K grubunun CD
skorlari DS’ lu bireylerin TO (B) degerleriyle karsilastirildiginda anlaml
olarak dusuk bulunmustur (p<0,05).

0,4
0,35 -
0,3 1
0,25 -
0,2 1
0,15 -
0,1
0,05 -

DOS

mDS-TO
mDS-TS
mK

Grafik 13: DS’ lu bireylerin (TO ve TS) ve kontrol grubunun DOS hacmi (l)

ortalamalari

Tablo 22: DS’ lu bireylerin (TO ve TS) ve kontrol grubunun IL-8 degerleri

Gruplar n Ortalama Standart sapma
TO (B) 15 548,6 301,1
TS (1. ay) 15 504,3 321,0
K 15 338,1 297,2
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Tablo 23: DS’ lu bireylerin (TO ve TS) ve kontrol grubunun IL-8 degerleri igin

karsilagtirma

Ortalama DEEL p degeri
sapma
TO (B) - TS (1. ay) 443 489,1 0,731
TO (B) - K 210,4 299,3 0,075
TS (1.ay)-K 166,1 310,2 0,169

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir

Tablo 23’ de DS’ lu bireylerin (TO-TS) ve K grubunun IL-8
degerlerinin karsilagtirlmasi verilmigtir. Tablo 23 ve Grafik 14’ de

goruldiagi gibi TO-TS, TO-K ve TS-K karsilastirildiginda anlamh  bir

farklilik olmadigi goéralmuagtur (p<0,05).

600

500 -

400 -

300 -

200

100 ~

IL-8

@ DS-TO
m DS-TS
oK

Grafik 14: IL. DS’ lu bireylerin (TO ve TS) ve kontrol grubunun IL-8 degerleri
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TARTISMA

DS’ lu ¢ocuklarin agiz bulgularinin normal gocuklarinkinden
belirgin bir sekilde farklilik gosterdigi ve periodontal hastalik prevalansinin
yiiksek oldugu bilinmektedir."?*%>' Doku yikiminin, bu yas grubundaki
bireylerde (3-18 yas) beklenenden oldukga fazla oldugunu acik bir bicimde
bilinmektedir."?* DS’ Iu bireylerin %100’ (in de periodontal hastalik
gbzlendigi ve hastaligin siddetinin yasla birlikte arttigi bildirilmistir.%'%"
Yapilan arastirmalarda bu bireylerde agiz hijyeninin za¥|f oldugu, materia
alba ve dis tasi miktarinin fazla oldugu rapor edilmistir."*>

Reuland-Bosma ve ark,'® calismalarinda bir DS’ lu birey ile
bir saglikli bireyde deneysel ginigivitis olusturarak bu iki grubun klinik
parametrelerini ve immun sistem cevaplarini (T ve B hucreleri)
incelemiglerdir. Deneysel suregten onceki 4 hafta boyunca her gun her iki
bireye de profesyonel bakim uygulamiglar. Daha sonra, deneyin
baslangicindan itibaren 35 gin boyunca tum oral hijyen uygulamalarini
durdurmusglardir.  Klinik parametre degerlendirmelerini Pl ve Gl
Olcumleriyle baslangicta (0. gun), 6, 13, 20, 27 ve 35. gunlerde
degerlendirmiglerdir. Baglangicta, plak gozlenen bolgelerin oraninin her
iki grupta da 0 oldugunu ve gingivitis gozlenen bolgelerin oraninin ise DS’
lu grupta 4,2 ve kontrol grubunda 0 oldugunu bildirmislerdir. Bu degerlerin
0. gunden 35. gune kadar giderek arttigini fakat DS’ lu bireylerle kontrol
grubu karsilagtirildiginda Pl oranlarinda farkliik  g6zlenmedigini
belirtmiglerdir (her iki grup icinde % 93). Bununla birlikte, 35. gunde
gingivitis gozlenen bdlgelerin oraninin DS’ lu bireylerde 93,8 ve kontrol
grubunda 56,3 oldugunu bildirmislerdir. Reuland-Bosma ve ark,” bu
sonuglara dayanarak benzer miktardaki plak birikiminin DS’ lu bireylerde
kontrol grubuyla karsilastirildiginda ¢ok daha erken, daha hizli ve siddetli
diseti iltihabiyla sonuclandigini 6ne surmusglerdir.

Cohen ve ark,” 100 DS’ lu bireyi inceledikleri calismalarinda
bireylerin % 96’ sinda kronik gingivitis, cep olusumu, mobilite ve kemik
kaybiyla karakterize periodontal hastaligin gozlendigini bildirmiglerdir.
Gorlin ve ark,'® 6 yasin altindaki DS’ lu gocuklarda bile &ézellikle alt 6n
dislerde siddetli kemik kaybi gozlendigini rapor etmislerdir. Saxén ve ark,*
DS’ lu bireylerle ayni yas grubundaki zeka geriligine sahip bireyleri
kargilagtirdiklari ¢alismalarinda DS’ lu bireylerde c¢ok daha yuksek
periodontal hastalik prevalansi olugunu rapor etmiglerdir. Maclaurin ve
ark,”' DS’ lu bireylerle zeka geriligi olan cocuklar karsilastirdiklari
calismalarinda iki grubun benzer oral hijyen seviyeleri oldugunu fakat DS’
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lu cocuklarda periodontal hastalik prevalans ve siddetinin arttigini
bildirmislerdir.

Reuland-Bosma ve Van Dijk,> makroglossia, malokliizyon,
dis morfolojisi, bruksizm ve normal ¢igneme fonksiyonlarindaki kayip gibi
lokal faktorlerin yaninda birgok faktorin bu periodontal glklma etki
edebilecedini &ne sirmislerdir. Bununla birlikte Cutress,”” cevresel
faktorlerle birlikte birlikte gozlenen bir ‘trisomik sistemik faktor’ Un hastaliga
olan yatkinliga etki ettigini 6ne surmagtur. Ayrica, Saxén ve ark?
periodontal hastaliga artmig yatkinhigin konjenital bozuklugun kendisiyle
iligkili oldugu sonucuna varmiglardir.

Agholme ve ark,” adiz hijyeni programlarinin ve diizenli
periodontal bakimin DS’ lu hastalarda gozlenen periodontal hastaliklarin
siddetinin ve ilerlemesinin sinirlandirilmasi igin 6nemli oldugunu o6ne
surmuglerdir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda periyodik olarak verilen
Onleyici periodontal bakimin  periodontal hastaligin ilerleyisinin
durdurulmasinda etkili oldugu bildirilmistir.?%%° Bununla birlikte, Saxén ve
ark periodontal tedavinin DS’ lu bireylerdeki periodontal hastaligin
ilerleyisini baskilayamadigini éne sirmiislerdir.*

LiteratUr incelemelerinde DS’ lu bireylerde motor fonksiyonun
genellikle geciktigi ve bunun da sinirli koordinasyonla sonug¢landigi ve agiz
hijyeni sorumlulugunun birey yeterli beceriyi elde edene kadar birincil
olarak ilgilenen kisiye verilmesinin gerekli olabilecegi belirtilmistir.>>8%92
Ayrica hastanin birincil bakimini yapan kigilerin de tedavi seanslarina dahil
edilmesinin ve o kigiyle konsultasyon yapilmasinin basarili tedaviye
yardimei oldugu bildirilmistir.>**®" DS’ lu bireylerin yaklasik %30’ unun
bunamadan (dementia) etkilendigi ve bu hastalarin, normale yakindan
siddetli gerilemige kadar siniflandirilan genis bir aralikta zihinsel yetersizlik
gosterdikleri tanimlanmistir.>#*# Alzheimer hastaliginin gériiime riskinin
bu hastalarda yuksek oldugu ve bu durumun da bu bireyleri hareketli
protez kullanimi icin zayif adaylar yaptigi bilindigi icin dnemle Ustinde
durulmasi gereken noktanin dogal diglenmenin korunmasi oldugu
belirtilmigtir, ->20-222589

DS’ Iu bireylerdeki periodontal hastaligin artmig ilerleyisinin
sebebi hala acgik degildir. Bu yuksek periodontal hastalik prevalansinin
azalmig notrofil ve monosit kemotaksisi, bozulmusg notrofil fagositozu,
azalmig T lenfosit sayisi ve olgunlasmamig T lenfositler gibi bulgularla
seyreden bozulmus immun sistem nedeniyle olusmus olabilecegi 6ne
sUrilmastar.'17:1920.29
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lzumi ve ark,® calismalarinda DS’ lu bireylerdeki notrofil
kemotaksisinin derecesini ve bunun periodontal hastaligin siddetiyle
iligkisini incelemiglerdir. Bu amacla, 14 DS’ lu bireyle 14 saglikli bireyi
kargilagtirmiglardir. DS’ lu bireylerin migrasyon yapan notrofil sayisini
kontrol grubuna gore anlamli bir gekilde dusuk bulmuslardir ve bu
bireylerde defektif notrofil kemotakisisinin peridontal yikimin ilerleyisini
arttirdigini éne siirmiislerdir.® Bu bireylerde, nétrofillerin kemotaktik
cevaplarinin ve migrasyon yapan notrofillerin sayisinin saglikli bireylere
gore belirgin bir bicimde az oldugu bildirilmistir."*®"1%3%32 Kahn ve ark,?’
DS’ Iu bireylerde normal kontrol grubuyla karsilastirildiginda sadece
proliferatif kapasitenin bozulmasi degil ayni zamanda I0kositlerin
kemotaktik migrasyonunun da bozuldugunu belirtmiglerdir. Bu bulgu, DS’
lu bireylerde hem nétrofil hem de monosit kemotaktik cevaplarinin belirgin
bir sekilde diisiik oldugunu ortaya koyan Barkin ve ark'® tarafindan
desteklenmistir.

Notrofillerin -~ bozulmus  kemotaksisi, lokalize juvenil
periodontitis ve hizli ilerleyen periodontitis gibi c¢esitli tip periodontal
hastaliklarda da rapor edilmigtir ve notrofil kemotaksis bozuklugunun
mekanizmasiyla ilgili bircok calisma yapilmistir.22%4°4177 Fakat DS’ Iu
bireylerdeki notrofil kemoksisinin bozuklugunun mekanizmasi hakkinda
¢cok az sey bilinmektedir.

Periodontopatik bakterilere karsi konak immun cevabi tam
olarak anlagilamamig bir takim karmasik olaylar icermektedir. Sitokinler,
enflamatuar reaksiyonlarda ve immun cevabin olusumunda hucreler arasi
mesaj iletimini saglayan peptid molekulleri olarak tanimlanmaktadirlar.
Periodontal hastaliklarin patogenezine interleukin-18 (IL-1B), tumor
necrosis factor alpha (TNF-a) ve interleukin-6 (IL-6) gibi ¢ok sayida
sitokinin dahil oldugu diisiiniiimektedir.**

IL-8" in, notrofillerin enflamasyon bolgesine toplanmasindan
ve aktive olmasindan sorumiu oldugu bildiriimistir.*4*4° |L-8’ in
mevcudiyeti, hem koruyucu hem de yikici etkileriyle konak tarafindan etkin
bir antimikrobiyal cevabin mevcut oldugu seklinde degerlendiriimektedir.
Romatoid artirit ve akut solunum yetmezligi sendromu gibi notrofil
infiltrasyonu ve enflamasyonla karakterize bir ¢ok insan patolojik
durumlarinda notrofil akimulasyonuyla birlikte artmis IL-8 seviyeleri rapor
edilmistir.3"*? Fakat periodontal hastaliklarin yikimindaki nétrofil aktivitesi
uzerine IL-8 in etkileri hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir. Daha once
yapilan calismalarda IL-8 seviyeleri periodontal hastaliga sahip sistemik
olarak saglikh bireylerde degerlendiriimigtir fakat celigkili sonuglar elde
edilmigtir.*/49:5152
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Bu bilgiler 1s1ginda galismamizda, DS’ lu bireylerin DOS IL-8
seviyeleri periodontal tedavi oncesi ve sonrasinda ve ayni yas grubundaki
sistemik ve periodontal olarak saglikli kontrollerle karsilastirimasi ve DS’
lu bireyler icin O0zel olarak hazirlanan ve gorsel etkinligi fazla olan bir
programla oral hijyen egitimi vermek ve bu egitim icinde ebeveynleri de
dahil ederek verilecek periodontal tedavinin etkinliginin uzun dénemde
degerlendiriimesi amaglanmistir.

Calismamizda yer alan DS’ Ilu hastalar ve ebeveynleri
Ankara’ da DS’ lu bireylere 0Ozel egitim veren merkezlere yapilan
ziyaretlerdeki incelemeler sonucunda segcilmistir. Hastalardan alinan
anamnezler, yapilan muayeneler ve egitmenlerle yapilan konsultasyonlar
sonucunda c¢alisma kriterlerine uygun oldugu tespit edilen, 7’i kadin, 8'u
erkek olmak Uzere toplam 15 hasta ve 11’ i kadin, 4’ U erkek olmak Uzere
toplam 15 ebeveyn cgalismaya dahil edilmigtir. Calismamizda yer alan
kontrol grubunu ise Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakdltesi 6grencileri
arasindan segilmistir. Ogrencilerden alinan anamnezler ve yapilan
muayeneler sonucunda kriterlerimize uygun oldugu tespit edilen, 9’ u
kadin, 6’ siI erkek olmak Uzere 15 hasta kontrol grubunu olusturmak tzere
calismaya dahil edilmistir.

Yoshihara ve ark,?° calismalarinda yer alan DS’ lu bireylerin
zeka seviyelerinin benzer oldugunu bildirmiglerdir. Calismalarina katilan
bireylerin zeka seviyelerini belirlerken, klinik degerlendirmeleri kabul edip
etmediklerine ve birincil bakimlarini Ustlenen kigilerle yapilan konsultasyon
ile belirlenen %Unlijk hayat becerilerine dikkat ettiklerini bildirmislerdir.?
Sasaki ve ark,” galismalarinda yer alan 18 yasindaki DS’ lu bireyin zeka
seviyesinin  1Q siniflandirmasina gobre orta derecede oldugunu
bildirmislerdir.

Calismamiza dahil olan bireylerin literatirde yer aldig
sekliyle benzer zeka seviyelerine sahip olmalarina dikkat edildi (orta
derecede zeka geriligi 35 < 1Q < 55).2222530 jletisim rahat saglanamayan,
kooperasyon kurulamayan, isitme ve konusma problemleri olan DS’ lu
bireyler calismamiz diginda birakildi.

Literatlr incelemelerinde bazi ¢aligmalarda DS’ |u bireylerle
kooperasyon kurulamadigi igin klinik parametrelerin tum agizdan
alinamadi§i®?' ve bazi calismalarda ise tiim agdiz degerlendirimesi
yapilabildigi bildirilmistir.">?>?> Calismamizda yer alan DS’ lu bireylerle
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kooperasyon  kurulabildigi i¢cin tim agizdan klinik parametre
degerlendiriimesi yapilabilmistir. Klinik indeks ol¢umleri literatirde yer
aldigi gibi mesio disto-fasiyal, mid-fasiyal, mesio-fasiyal, mid-palatinal
olmak Uzere her disin 4 noktasindan gergeklegtirilmigtir.24 Ebeveynlerin ve
kontrol grubunun da tim agiz degerlendirilmesi yapilmigtir. Calismamizda
DS’ lu bireylerin ve ebeveynlerin klinik parametreleri literatirde yer aldigi
sekliyle baslangicta ve periodontal tedaviden sonraki 1.ay, 3. ay ve 6.
ayda degerlendirilmistir.?°

DOS ornekleri mekanik irritasyonun etkisinden kaginmak
amaclyla baslangic klinik indekslerin alinmasindan 1 gun sonra
toplanmistir.”®” DOS &rnekleri toplanirken standardizasyonu saglamak ve
hata payini minimuma indirmek amaciyla literatur bilgisine dayanarak her
asamada en uygun yontemin secilmesine dikkat edilmistir. DOS oOrnekleri
bu amacla 0zel olarak hazirlanmis kagit stripler (Periopaper®) kullanilarak
toplanmistir.''847-49118  Srnek  alinacak bdlge mekanik irritasyondan
kacginilarak titizlikle kurutuldu ve bdlgedeki supragingival plak ortamdan
dikkatlice uzaklastirilmigtir. TUkUrik kontaminasyonundan kaginmak
amaciyla pamuk rulolar yardimiyla izolasyon yapildi. Kanla ve eksuda ile
kontamine olan érnekler calismaya dahil edilmemistir.'> 184749118 Kag)t
stripler kodlanmig plastik mikro santriflj tiplerine yerlestirilmistir ve tupler
parafinle kaplanmigtir. Laboratuar asamasina kadar -70°C’ de
saklanmistir.

Literatir incelemelerinde 0Ornek toplama metodlarinda
calismalar arasinda farklliklar oldugu goérulmustur. Bir galismada DOS
kagit striplerle 3 dk boyunca toplanirken,®® diger calismalarda 2dk'®, 20
sn''® ve 30 sn* boyunca toplanmistir. Calismamizda, uzun DOS toplama
suresinin  sebep oldugu mekanik irritasyonun sitokin salinimini
tetiklenmesinden kacinmak amaciyla DOS kagit striplerle (Periopaper®) 30
sn boyunca ve orta derecede basing hissedilinceye kadar (hi¢bir kogulda
1mm’ den fazla olamayacak sekilde) cep igerisine yerlestirilerek
toplanmistir.*®1?

Calismamizda faz | periodontal tedavi bitiminden sonra
literatirde yer aldigi sekliyle 4 hafta beklendikten sonra klinik indeksler
tekrarlandi ve DOS oOrnekleri baslangigta segilen dislerden tekrar
toplanmistir.'?®

Calismamizda literatir incelemelerinde hata payini
minimuma indirdigi bildirilen, bilgisayara verilerin direk aktarimini
saglayan, hizl bir teknik olan ve DOS 06rnegi Uzerinde herhangi bir belirgin
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etkisi bulunmadlgl bildirilen Periotron 8000° ile DOS hacmi
6IgUImU§tUr.32'34'35' 4,111,112,114

DOS oOrneklerinin  toplanmasi ve Olgulmesi sirasinda
meydana gelen buharlagsmanin oda sicakhgina bagli oldugu ve oda
sicakliginda meydana gelen artisin (20°C’ den 37°C’ ye giktiginda) hizli bir
buharlasmayla sonuglandigi  bilinmektedir."'* Ayni zamanda hasta
agzindan periotrona kagit striplerin transferi sirasinda me;/dana gelen
buharlasmayla da DOS hacminde kayip oldugu bildirilmistir."** Bu bilgilerin
Isiginda c¢alismamizda buharlagsmayla meydana gelebilecek sivi kaybini
minimuma indirmek amaciyla kagit stripler 0-2 sn icerisinde hasta
agzindan periotrona transfer edildi ve oda kosullari mimkin oldugunca
standart hale getirilmistir (21°C).""

DS’ lu bireylerde periodontal hastalik prevalansinin sistemik
olarak saglikli bireylere ve diger zihinsel engelli bireylere gore daha
yuksek oldugu ve bu bireylerde gozlenen periodontal yikim paterninin
lokalize juvenil periodontitistekine benzer oldugu bilinmektedir."?38:1%24.25
Yapilan arastirmalarda, DS’ lu bireylerin subgingival plaginda kontrol
gruplarina goére daha fazla Actinobacillus actinomycetemcomitans
gozledigi bildirilmistir.>%1%1°

Halinen ve ark,’® DS’ lu bireylerin klinik parametrelerini
sistemik ve periodontal olarak saglikli bireylerinki ile karsilastirmiglardir.
Bu amagla, 9 DS’ lu birey (yas ortalama; 13,6) ile 9 saglikli bireyin
periodontal saglik durumunu PI, digeti kanama indeksi ve CD oOlgumleriyle
degerlendirmiglerdir. DS’ lu grup ile kontrol grubunu karsilastirdiklarinda Pl
degerleri arasinda anlamli bir farklihk olmadigini bildirmiglerdir. Bununla
birlikte, DS’ Iu bireylerin 4’ nan saglikli periodonsiyuma sahip oldugunu, 4’
undn gingivitise ve 1 bireyinde periodontitise sahip oldugunu rapor
etmislerdir. Bu sonuglara dayanarak, DS’ Iu bireylerin periodontal
hastaliga yatkin oldugunu éne sirmislerdir.'

Amano ve ark,'® calismalarinda 60 DS’ lu birey (2-13 yas) ile
60 sistemik ve periodontal olarak saglikh bireyin klinik parametrelerini
kargilagtirmiglardir. Klinik degerlendirmeleri sondlamada kanama, Gl ve
CD olgumleri ile gergeklestirmislerdir. DS’ lu bireyler ile kontrol grubunu
kargilagtirdiklarinda klinik parametreleri arasinda anlamli herhangi bir
farkhlik olmadigini bulmusglardir. Ayni zamanda, higbir bireyde periodontal
cep olusumu ve atagsman kaybi gozlemediklerini belirtmislerdir. Bu elde
ettikleri sonuglari, sectikleri bireylerin oral hijyenlerinin kendileri ve
ebeveynleri tarafindan iyi bir sekilde saglaniyor olmasina baglamislardir.
Bununla birlikte, benzer klinik parametrelere sahip olmalarina ragmen DS’
lu bireylerde sistemik olarak saglikli bireylere gore cesitli periodontal
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patojenlerin kolonizasyonunun ¢ok daha erken yasta gozlendigini One
stirmuslerdir.'®

Zigmond ve ark,?' calismalarinda diizenli koruyucu
periodontal tedavi programina dahil olan 30 DS’ lu birey ile 28 saglikl
bireyin klinik parametrelerini karsilagtirmiglardir. Klinik degerlendirmeleri
sondlamada kanama, CD ve klinik atasman seviyesi olgumleri ile
gerceklestirmislerdir. MDP degerlendirmelerini ise var veya yok seklinde
degerlendirmiglerdir. DS’ lu bireyler ile kontrol grubunun plak ve gingival
saglik durumunun benzer oldugunu bildirmiglerdir ve bunu bu bireylerin
diizenli koruyucu tedavi programina dahil olmalarina baglamislardir.?’

Agholme ve ark,"” 19 DS’ lu birey ile 19 sistemik ve
periodontal olarak saglikli bireyin klinik parametrelerini kargilastirmiglardir.
Klinik degerlendirmeleri, digeti kanama indeksi ve CD oJlgumleri ile
gerceklestirmislerdir. Bununla birlikte, DS’ lu hastalarla kooperasyon
kuramadiklari icin MDP o&lgimi igin degerlendirme yapamadiklarini
belitmiglerdir. DS’ lu bireylerde sondlamada kanama goézledikleri bdlge
sayisini kontrol grubuna gore anlamli bir sekilde fazla bulmuslardir ve bu
sonuglara dayanarak DS’ |u bireylerin ¢ok daha vyaygin digeti
enflamasyonu goézlediklerini bildirmislerdir. Calismalarina katillan tim
bireylerin  gingivitise sahip oldugunu ve alveoler kemik kaybi
gbzlenmedigini bildirmislerdir."

Sakellari ve ark,* galigmalarinda 70 DS’ lu birey ile 121
sistemik olarak saglikli bireyin klinik parametrelerini karsilastirmislar. Bu
amagcla, sondlanabilen atasman seviyesi, sondlamada kanama, hijyen
indeksi (var/yok) ve CD oOlgumleri gergeklestirmislerdir. DS’ lu bireylerle
kontrol grubunu  karsilastirdiklarinda, DS’ Iu Dbireylerin  klinik
parametrelerinin kontrol grubuna gore daha yuksek oldugunu ve 6zellikle
kontrol grubuna goére c¢ok daha kotu oral hijyen seviyelerine sahip
olduklarini bildirmislerdir.**

Calismamizda da DS’ lu bireylerle sistemik olarak saglikli
bireylerin klinik parametreleri karsilastiriimigtir. Klinik parametreler PI, Gl
ve CD ol¢umleri ile degerlendirilmistir. Sakellari ve ark’ nin® ve Agholme
ve ark’ nin™ calismalariyla uyumlu olarak calismamiza katilan DS’ Iu
bireylerin baslangig(TO) klinik parametre degerlerinin kontrol grubuna gore
anlamli bir sekilde yuksek oldugu goruldu (p<0,05). Bununla birlikte, elde
ettigimiz klinik parametrelere dayanarak c¢alismamiza katilan tum DS’ Iu
bireylerin gingivitise sahip oldugu fakat alveoler kemik kaybi ve atagsman
kaybi olmadigi gozlendi. Calismamizda elde ettigimiz sonuglarin aksine
Zigmond ve ark,”’ Amano ve ark'® ve Halinen ve ark'® calismalarinda
saglikh bireyler ile DS’ lu bireylerin klinik parametreleri arasinda anlamli bir
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farklillk gozlemediklerini bildirmiglerdir. Elde ettigimiz klinik parametre
degerlerinin bu galismalarda elde edilenlere gore yuksek olmasinin, bu
calismalardan®'®?" farkli olarak calismamiza katilan bireylerin diizenli dis
hekimi kontrolU altinda olmayisina ve DS’ lu bireylere ve ebeveynlerine
verilen oral hijyen egitimini de igeren herhangi bir koruyucu dental
programa katilmamig olmalarina bagli olabilecegini dusinmekteyiz.

Literatirde, geleneksel standart oral hijyen egitiminin ve KDK
islemlerinin DS’ lu bireylerin subgingival plak icerigini etkilemedigini ve
mevcut  patojenleri  uzaklagtiramadigini  6ne  suren  c¢alismalar
bildirilmistir.'>?° Bu tatmin edici olmayan klinik ve mikrobiyolojik sonuglarin,
uygun plak uzaklastirlmasinin saglanamamasina ve bozulmus immun
sisteme bagl olarak gelisebilecegi 6ne siiriilmistir.?

Duzenli ve etkin bir bigimde uygulanan agiz hijyeni
uygulamalarinin patojenik bakterilerin subgingival bolgedeki yerlesimlerini
belirgin bir bigimde geciktirdigi bilinmektedir.”® Periodontal tedavi sonrasi
titiz bir sekilde supragingival plak uzaklastirlmasinin tedaviye alinacak
cevap acisindan onemi gesitli arastirmalarla agik bir bigcimde ortaya
konmustur.’*"%  Supragingival plak kompozisyonu ile ilgili yapilan
calismalarda, supragingival plagin periodontal patojenler icin siginak
olusturabileceg@i ve subgingival bolgelerde devam eden enfeksiyonlar igin
kaynak olusturabilecedi  gdsterilmistir.*"'%2  Bu  bilgiler Isi§inda,
calismamizda periodontal hastalik prevalansi yuksek olan DS’ lu bireylere
tedavi planlamasinin bir pargasi olarak daha sik kontrol seanslari
uygulamigtir ve duzenli olarak bu bireylere ve ebeveynlerine oral hijyen
egitimi tekrarlanarak verilmigtir.

Son yillarda DS’ lu bireylerdeki periodontal hastaliklarin MDP
ile iligkisi ve duzenli periodontal tedavi ve uygun oral hijyen islemleriyle
supragingival  plak  uzaklastirlmasinin  periodontal  hastaliklarin
durdurulmasindaki etkinligi Uzerinde durulmaktadir. Fakat yapilan literatur
incelemesinde  arastirmacilarin celiskili sonuglar elde  ettigi
gorilmistir.* 15212

Saxén ve ark,* calismalarinda 24 DS’ lu birey ile 28 zihinsel
engelli bireydeki alveoler kemik kaybini panoramik radyografi ile
degerlendirmiglerdir. Ayni bireylerin 5 yil dncedeki sonuglari ile en son
yaptiklari degerlendirmeleri karsilagtirmiglar. DS’ lu bireylerde periodontal
hastaigin hizli ilerledigini ve sonug¢ olarak dis kaybi go6zlendigini
bildirmiglerdir. Ayni zamanda, sebebi tam olarak bilinmemekle birlikte bu
bireylerde periodontal hastaliga yatkinhgin daha fazla oldugunu O6ne
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surmuslerdir. DS’ Iu bireylerde oral hijyen ve periodontal durumlar
arasinda belirgin bir iligki olmadigi sonucuna varmiglardir. Saxén ve ark’
larinin* bildirdigine goére, Axelsson ve Lindhe 1974 yilinda yaptiklari
calismada periodontal hastaligin 2 hafta arayla yapilan profesyonel
temizlikle onlenebilecegini ortaya koymuslardir. Bununla birlikte, Saxén ve
ark’ larinin* bildirdigine gore Svatun ve Gjermo galismalarinda duzenli oral
hijyen egitim programi alan DS’ lu bireylerde cep derinligini 2,54
bulurlarken herhangi bir oral hijyen egitimi almayan bireylerinkini 2,96
bulmuslardir. Saxén ve ark,* bu farkin cok az oldugunu ve bu hastalarda
zaman ve emek isteyen periodontal tedavi islemlerinin uygulamaya degip
degmeyecegi sorusu Uzerine odaklanmiglardir. Sonug¢ olarak, duzenli
gunluk dis firgalama isleminin uygun bir sekilde yapiimasinin periodontal
hastaligin ilerleyisini kabul edilebilir bir dizeyde tutabilecegini o6ne
strmislerdir.*

Hanookai ve ark,?® calismalarinda DS’ Iu bireylerde
herpesviruslerinin ve periodontopatik bakterilerin varligini incelemislerdir.
Bu amagla 19 DS’ lu bireyden bagslangigta, periodontal tedaviden sonraki
1. ve 4. haftada DOS o6rnekleri toplamislardir. KDK igleminin subgingival
virUslerin varligi Uzerine etkisinin uzun sureli olmadigini 6ne surmuslerdir.
KDK isleminden sonraki 1. haftada herpesviruslerinin derin periodontal
ceplerin %5’ inde gozlendigini fakat 4. haftada bu oranin %21’ e ¢iktigini
bildirmislerdir. Ayni zamanda, KDK isleminin periodontopatik bakterilerin
seviyesinde ¢ok az bir degisiklige sebep oldugunu bulmuslardir. Bunu
calismalarindaki  bireylerin etkin plak kontrolU saglayamamasina
baglamislardir.?® Hanookai ve ark,?® tek bir seans KDK islemi ve OHE
bilgilerinin verilmesi sonrasinda klinik ve mikrobiyolojik parametrelerde
herhangi bir duzelme olmadigini bildirmislerdir.

Cichon ve ark,”® calismalarinda DS’ lu bireylerde
supragingival plak kontrolinin ve oral hijyen egitiminin periodontal
hastalik Uzerine etkinligini degerlendirmiglerdir. Bu amacla, 10 DS’ lu
bireyin klinik ve mikrobiyolojik parametrelerini 12 hafta boyunca
degerlendirmiglerdir. Disetinin durumunda, ortalama CD degerlerinde ve
CD 4 mm’ den fazla olan bolgelerin oraninda ve mikrobiyal
kompozisyonda anlamli  herhangi bir degigiklik gbzlemediklerini
bildirmislerdir.'

Zigmond ve ark,?' calismalarinda diizenli koruyucu
periodontal tedavi programina dahil olan DS’ lu bireylerin periodontal
durumunu incelemigler ve saglikhi kontrollerle kargilastirmiglardir. Bu
amagla, en az 10 yildir duzenli koruyucu periodontal programa dahil olan
30 DS’ lu bireyi ve 28 saglikll bireyi incelemiglerdir. Duzenli profesyonel
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bakim programinin her 6 ayda bir ebeveynler esliginde verilen oral hijyen
egitimini ve supra ve subgingival digtasi temizligini icerdigini bildirmiglerdir.
Kontrol grubununun ise dig hekimligi ogrencilerinden veya fakulte
personelinden olustugunu belirtmislerdir. Her hastada daimi Ust ve alt
kesici disler ve tum 1. buyldk azi digleri olmak Uzere 8 disi
degerlendirmiglerdir. Klinik degerlendirmeleri sondlamada kanama, CD ve
klinikk atagsman seviyesi Olgumleri ile gergeklestirmislerdir. MDP
degerlendirmelerini ise var veya yok seklinde degerlendirmiglerdir.
Yaptiklari degerlendirmeler sonucunda, DS’ lu bireylerde oral hijyen
seviyelerinin Cutress ve ark’ larinin® calismasinin aksine DS’ lu bireyler
ile kontrol grubunun plak ve gingival saglik durumunun benzer oldugunu
bildirmislerdir ve bunu bu bireylerin duzenli koruyucu tedavi programina
dahil olmalarina baglamiglardir. Sonug olarak, duzenli koruyucu programin
DS’ lu bireylerin oral hijyeni Uzerine pozitif etkisini ortaya koydugunu 6ne
surmuslerdir. Bununla birlikte, benzer plak ve gingival saglik durumlarina
sahip olmalarina ragmen DS’ lu bireylerde kontrol grubuna goére
periodontal hastalik siddetinin belirgin bir sekilde yuksek oldugunu
bildirmiglerdir. Ellerinde baslangi¢ klinik ve radyografik veriler mevcut
olmadigi i¢in duzenli koruyucu tedavi programininin periodontitisin gelisimi
ve ilerleyigi Uzerine etkisini degerlendirmenin zor oldugunu belirtmislerdir.
Bununla birlikte, ¢calismalarina katilan DS’ lu bireylerde dental programin
periodontal yikimi Onleyemedigini ve oral hijyenin bu bireylerdeki
periodontal hastaligin patogenezinde kuguk bir etkisi oldugunu o6ne
stirmislerdir.?’

Agholme ve ark, calismalarinda bir grup DS’ lu bireyde 7 yil
icerisinde meydana gelen periodontal hastalik gelisimini ve alveoler kemik
kaybini incelemiglerdir. Bu amagla, 37 DS’ lu bireyin diseti saghgini diseti
kanama indeksiyle ve alveoler kemik kayibini ise periapikal radyografiler
ile baglangicta ve 7 yil sonra degerlendirmisler. Baslangicla 7 yil sonraki
degerleri kargilastirdiklarinda alveoler kemik kaybi gosteren bireylerin
%35’ ten %74’ e ciktigini bildirmiglerdir. Bununla birlikte, diseti kanama
indeksinin %67 den %44’ e dustugunu ve bu sonucun baslangica gore
daha fazla DS’ lu bireyin duzenli koruyucu dental programa katiimis
olmasina baglh olabilecegini bildirmiglerdir. Elde ettikleri sonuclara
dayanarak, DS’ lu bireylerde periodontitis gorulme sikliginin baglangica
gore belirgin bir sekilde arttigini fakat periodontal hastalik siddeti ve
ilerlemesinin Saxén ve ark’ nin* daha énce calismalarinda elde ettigi
degerlerle  karsilastinldiginda daha sinirli  seviyelerde kaldigini
bildirmiglerdir. Ayrica, digeti enflamasyonu ve alveoler kemik kaybinin
iligkili oldugunu ve bu nedenle 6nleyici oral hijyen programlarinin DS’ lu
bireylerin periodontal sagliginda onemli bir yere sahip oldugunu One
stirmislerdir.™
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Sakellari ve ark,? calismalarinda DS’ lu bireylerin tedavi
oncesi ve sonrasinda supra ve subgingival mikrobiyal iceriklerini ve
duzenli profesyonel supragingival plak kontrolinun subgingival plak igerigi
ve klinik parametreler Uzerine etkilerini incelemiglerdir. Bu bireylerden
baglangig, 1.ay, 3. ay ve 6. ayda klinik indeksler ve plak ornekleri
almiglardir ve duzenli olarak oral hijyen egitimi vermiglerdir. Klinik
degerlendirmeleri CD, sondlanabilen atagsman seviyesi, sondlamada
kanama ve hijyen indeksleri ile gergeklestirmiglerdir. Calismaya katilan
bireyleri, bir dig fircasi ve ara yuz temizleme ajani ile uygun oral hijyenin
saglanmasina  dair  ebeveynlerinin  de  katildigi  bir seansla
bilgilendirmislerdir. Daha sonra ultrasonik cihazlarla supragingival dis tasi
temizligi gerceklestirmisler ve hastalara ginde 1 kez kullanmalari igin
%0.2’ lik klorheksidin gargara vermislerdir. 1 ay sonra hastalardan tekrar
klinik indeksler ve subgingival plak oérnekleri almislar ve gerekli bolgelerde
KDK islemi uygulamiglardir. KDK iglemleri tamamlandiktan sonraki 3. ve 6.
aylarda da klinik indeksler ve plak ornekleri alinmigtir. TiUm bu sureg¢
boyunca hastalari 6 haftada bir proflaksi ve oral hijyen bilgilerinin
tekrarlanmasi amaciyla kontrol etmiglerdir. KDK igleminin bitmesinden
sonraki 3. ayda klinik parametrelerde dizelme gozlediklerini fakat daha
sonra 6. ayda herhangi bir ilave fayda gozleyemediklerini bildirmiglerdir.
Sakellari ve ark,?® elde ettikleri klinik ve mikrobiyolojik verilere dayanarak
bu hastalari yakin takibin, duzenli profesyonel bakimin, uygun oral hijyen
uygulamalari ile birlikte supragingival plak temizliginin ve 3 ayda bir
gerceklestirlen KDK isleminin DS’ lu bireylerde periodontal sagligi
diizelttigini 6ne siirmislerdir.?®

Yoshihara ve ark,®® calismalarinda 24 DS’ lu bireyde
periyodik Onleyici periodontal bakimin periodontal hastaligin ilerlemesi
Uzerine etkisini degerlendirmislerdir. Bu amagla, duzenli olarak (3,7+1,3
ay) kliniklerine kontrole gelen 13 DS’ lu birey ile 1 yildan fazla zamandir
kontrole gelmeyen 11 DS’ Iu bireyi karsilagstirmiglardir. Periodontal
saghgin degerlendiriimesini tum agizdan alinan PMA indeksi, CD ve
panoramik radyografiler ile gerceklestirmiglerdir. Bir yildan fazla zamandir
kontrole gelmeyen grubun klinik parametrelerinin duzenli kontrol altinda
olan gruba gore anlamli bir sekilde yuksek oldugunu bildirmislerdir. Sonug¢
olarak, periyodik Onleyici periodontal bakimin ve uygun oral hijyenin
saglanmasinin DS’ |lu bireylerde g6zlenen periodontal hastaligi
baskilamada etkili oldugunu éne siirmislerdir.?

Sasaki ve ark,?? calismalarinda DS’ lu hastalarda gdzlenen
periodontal hastaliklar ic¢in profesyonel bakimin 6nemini incelemiglerdir.
Bu amacla zeka seviyesi 1Q siniflandirmasina gore orta dizeyde olan 18
yasindaki DS’ Iu bir bireyi 10 yil boyunca incelemiglerdir. Sekiz
yasindayken kliniklerine basvuran DS’ lu bireyi 10 yil boyunca 1-3 ay
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araliklariyla duzenli olarak kontrol etmislerdir. Bu sure¢ boyunca, guruk
olusumunun engellenmesi i¢in bakim uygulamasi, supragingival plak
uzaklagtirlmasi ve oral hijyen bilgilerinin  verilmesi islemleri
gerceklestiriimistir. Calismalarinda yer alan DS’ Iu bireyin ebeveyininin
yardimi olmadan gunlik becerilerini yerine getirebildigini ve giunde 2 kez
sabah kahvaltidan sonra ve aksam yatmadan once diglerini kendisinin
fircaladigini bildirmiglerdir. Klinik degerlendirmeyi gingival bleeding indeks
(GBI) ve CD olgumleri ile gergeklestirmisler. Sondlamada kanama
gOzledikleri bolgelerin oraninin, baslangicta 85,2 iken 6. ayda 69,8’ e ve
2,5 yil sonrada 9,9’ a dustigunu bildirmiglerdir. Cep derinligi 4 mm fazla
olan ceplerin oraninin ise, baglangigta 9,9 iken 6. ayda ve 2,5 yil sonra 0’
a dustugunu bildirmiglerdir. Elde ettikleri sonuglara dayanarak, DS’ Iu
bireylere plak kontrolinin mumkun oldugunu ve bu bireylerde saglanan
etkin plak kontrolinun sadece gingival enflamasyonda degil ayni zamanda
periodontal hastalik Gzerinde de etkili oldugunu 6ne surmuglerdir. Sonug
olarak, DS’ Iu bireylerin KDK iglemlerini igeren oOnleyici agiz bakim
programiyla tedavi edilmesinin periodontal hastalik ilerleyiginin
dnlenmesinde etkili oldugunu ortaya koymuslardir.?

Bu caligmalarla uyumlu olarak bizim g¢alismamizda da
periyodik profesyonel bakimin ve duzenli oral hijyen kontroluyle
supragingival plak uzaklastirimasinin periodontal hastaligin siddetinin ve
ilerleyiginin azaltilmasinda etkili oldugu bulunmustur. Calismamizda
baglangica gore 1, 3 ve 6. aylarda tum klinik parametrelerde anlamli bir
dusus gozlenmistir (p<0,05). Fakat 1. ve 3. aylar arasinda tum klinik
parametrelerde  anlamli bir  farklihk  saptanamamistir. Diger
calismalarla®®?*% uyumlu olarak, elde etti§imiz sonuglar calismamiza
katilan DS’ lu bireylerde uygun oral hijyen seviyelerinin saglanabildigini
gostermektedir. Calismamizda elde ettigimiz sonugclarin aksine, Hanookai
ve ark® calismalarinda DS’ Iu bireylerde etkin plak kontrolii
saglayamadiklarini  bildirmiglerdir.  Bunun, c¢alismalar  arasindaki
periodontal tedavi seanslari ve OHE kontrolU periodlari arasindaki farklilik
sebebiyle olusmus olabilecegini dusunmekteyiz. Calismamizda ise DS’ lu
bireylere B, 1, 3 ve 6. aylarda duzenli olarak peridontal tedavi ve oral
hijyen bilgileri verilirken Hanookai ve ark®® tek bir seans KDK islemi ve
OHE’ nin sonuglarini 1. haftada ve 4. hafta degerlendirmiglerdir.
Calismamizda, Agholme ve ark’ nin' calismasiyla uyumlu olarak
periodontal hastalik siddeti ve ilerlemesinin daha dnce Saxén ve ark’ nin*
elde ettigi degerlere gore daha sinirli seviyelerde kaldigi gordimustar.
Calismamizda DS’ lu bireylerin hi¢ birinde alveoler kemik kaybi ve
atagman kaybi gozlenmemistir.

DS’ Iu bireylerde motor fonksiyonun genellikle geciktigi ve
bunun da siirh  koordinasyonla sonuglandigi ve agiz hijyeni
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sorumlulugunun birey vyeterli beceriyi elde edene kadar birincil olarak
ilgilenen kisiye verilmesinin gerekli olabilecegi belirtiimigtir.>>892
Calismamizda yer alan DS’ lu bireyler 6zel egitim veren gunluk (tam/yarim
gun) egitim merkezlerine devam etmekteydiler. Yillardir aldiklari egitim
sonucunda gunluk hayatlarini idame ettirebilecek beceriye sahiplerdi.
Yaptigimiz degerlendirmeler ve ebeveynlerin verdigi bilgiler dogrultusunda
kendi  dislerini  firgalayabildiklerini  fakat  etkin  oral hijyeni
saglayamadiklarini saptadik. Bu nedenle, daha onceki c¢aligmalarla
uyumlu olarak uygun oral hijyenin saglanabilmesi ve tedavi basarisinin
artirllabilmesi amaciyla birincil bakimi Ustlenen ebeveyni galismaya dahil
ettik.>**°" Bu amacla, ebeveynlere hem cocuklarinin hem de kendilerinin
oral hijyenlerini uygun seviyeye getirebilmelerinin saglanmasi amaciyla
duzenli olarak OHE verdik ve supra ve subgingival digtagi temizligi
islemleri uyguladik. Klinik parametreler degerlendirildiginde, baslangica
gore tum klinik parametrelerde (Pl, Gl ve CD) azalma oldugunu
gorulmustar. Pl indeksi skorlarinda tum aylarda anlamli bir dusus
gozlenmigtir. Bununla birlikte, CD’ ligi deg@erlerinde 1-3, 1-6 ve 3-6. aylar
arasinda anlamli bir farkhlik gézlenmemistir. Literatur bilgimiz dahilinde,
ebeveynlerinde klinik parametrelerini degerlendiren ve uygulanan KDK
islemlerinin etkinligini degerlendiren herhangi bir calisma bulunmadigi igin
c¢alismamizin sonuglarini kargilagtirma imkani bulamadik.

Literatlr incelemelerinde DS’ Ilu bireylerin konak savunma
sistemlerinde periodontal hastaligin gelisimine katkida bulundugu
dusiinilen bircok anormallik oldugu bildirilmistir.2% Bu immin
bozukluklar icerisinde en oOnemlilerinin azalmis T lenfosit sayisi ve
bozulmus ndétrofil ve monosit kemotaksisi oldugu biIdiriImigtir.25 Ancak,
literatir incelemelerinde DS’ Iu bireylerdeki periodontal hastaliklarin
gelisimi ve ilerlemesinin mekanizmasiyla ile ilgili cok az sayida calisma
bulundugu gorulmastur.

Halinen ve ark,'® 9 DS’ Iu bireyin diseti olugu sivisi matriks
metalloproteinaz (MMP) seviyesini sistemik ve periodontal olarak saglikli 9
bireyinki ile karsilastirmislardir. MMP’ larin fibroblastlardan, endotelyal
hicrelerden ve damardan infiltre olan notrofillerden ve monositlerden
salinan proteolitik enzimler oldugu bilinmektedir.'® Halinen ve ark,'® DS’ lu
bireylerin DOS’ daki notrofil kaynakli molekullerin (MMP-8) seviyesinin
kontrol grubuyla kargilastirildiginda anlamli olarak fazla oldugunu
bildirmiglerdir. Bununla birlikte, DS’ lu bireylerin enzim regulasyonunun
bozulmug olabilecegini ve bununda periodontal hastalik riskini
arttirabilecegini 6ne stirmislerdir.'®
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Barr-Agholme ve ark,' DS’ lu bireylerin diseti olugu sivisi
prostaglandin E; (PGE>) ve interlokin-13 (IL-1B) seviyelerini sistemik ve
periodontal olarak saglikli bireylerinki ile karsilastirmislardir. Bu amagla,
yapilan degerlendirmeler sonrasinda gingivitis teshisi konan 15 DS’ lu
bireyi ve 15 sistemik ve periodontal olarak saglikli bireyi incelemiglerdir.
Ayrica, DS’ lu bireylerin DOS’ si 6rneklerini hem enflame hem de enflame
olmayan bolgelerden toplamislardir. Gingivitisin geligsimi sirasinda, DOS’
daki IL-1B ve PGE; seviyelerinin yiikseldigi bilinmektedir.'? Barr-Agholme
ve ark,'?> DS’ lu bireylerin enflame olmayan bdlgelerdeki PGE; seviyelerini
kontrol grubuna gore anlamli bir gekilde yuksek oldugunu fakat enflame
bolgelerde anlamlh bir farkhlik saptayamadiklarini bildirmislerdir. DS’ Iu
bireylerin DOS PGE; seviyelerindeki bu artigsin bu bireylerde siklikla
gOzlenen periodontal hastaliklarin patogenezi igin 6nemli olabilecegini 6ne
stirmislerdir.'

Bu bilgilerin 1s1ginda, ¢alismamizda enflamasyon sirasinda
bolgeye ilk gelen savunma hucreleri olan notrofillerin kemotaksisinde kilit
roli oldugu bilinen IL-8" in seviyesini, notrofil kemotaksisinde bozukluk
oldugu bilinen DS’ Iu bireylerin DOS’ da incelemek amaglanmisti. Bu
amagla 15 DS’ lu bireyden TO (B) ve TS (1. ay) DOS 6rnekleri toplandi.
Ayni zamanda, énceki galismalarla™'® uyumlu olarak periodontal saglik
durumunda IL-8’ in DOS sivisindaki miktarini belirlemek amaciyla sistemik
ve periodontal olarak saglikli bireylerden de DOS o6rnekleri toplandi ve
elde edilen veri temel alinarak istatistiksel degerlendirme yapilmigtir.

DOS’ ndaki IL-8 seviyeleri goz dnunde bulundurulursa, IL-8’
in periodonsiyumdaki konak cevabinin énemli bir komponenti oldugu ve
periodonsiyumdaki selliler inflamatuar cevabi duzenlemek igin diger
sitokinlerle birlikte fonksiyon gésterdigi bilinmektedir.’ Enflamasyon ve
notrofil infiltrasyonu ile karakterize romatoid artirit ve akut solunum
yetmezligi sendromu gibi birgok patolojik durumda asiri derecede artmis
notrofil akimulasyonu ile birlikte artmis IL-8 seviyeleri rapor edilmistir.*®
Bununla birlikte, periodontal dokularin yikimi sirasindaki notrofil aktivitesi
uzerine IL-8 in etkisi hakkinda ¢ok az bilinmektedir. DOS’ daki IL-8
seviyelerinin periodontal durumlarla iligkisini incele%/en sinirli sayidaki
calismada celiskili sonuglar ortaya konmustur.*”:52119.120.133

Literatirde incelemelerinde, kontrol grubunda IL-8
seviyelerinin saptanmasinin daimi antijenik saldir sebebiyle olugmus
olabileceginin yani sira IL-8 seviyelerini saptamak igin kullanilan ELISA
kitinin yilksek hassasiyetine bagli olabilecegi de 6ne siriilmistir.** Ayrica,
birlesim epitelinin yapisinin da sonuglari etkileyebilecegi bildiriimigtir.
Birlesim epiteli hucreleri arasindaki ekstraselliler bogluklarin genis oldugu
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ve notrofillerin digeti bag dokusundan diseti oluguna bu interselliler
bosluklardan gecerek ilerledikleri bilinmektedir.”** Normal veya hafif
enflame disetinde, interselluler hacmin goreceli olarak %64’ G notrofiller
tarafindan isgal edilmistir.”** Enflamasyonun baskilanmasina yardimci
olan nétrofil kemotaksisi ile birlikte geniglemis intersellller bogsluklarin da
antijenlerin kolay girisini engelledigi bilinmektedir.** Bu nedenle, nétrofil
kemotaksisini uyaran IL-8 in saglikh bolgelerde saptanmasinin tahmin
edilebilir oldugunu éne sirmiistir.** Gamoral ve ark,*® IL-8" in kontrol
grubunda da saptadiklar tek sitokin oldugunu bildirmislerdir (%75). Kontrol
grubunda IL-8 in mevcudiyetinin digetinin durgun durumuna badgl
olabilecegini One surmusglerdir. Bu durumun, IL-8 araciligiyla disetine
notrofil ve makrofaj gibi hucrelerin kemoatraksiyonuna sebep olan daimi
antijenik saldiri sebebiyle olusmus olabilecegini 6ne sieriJgIerdir.49 Bu
calismalarla uyumlu olarak bizim ¢alismamizda da, kontrol grubunun DOS’
da istatistiksel olarak anlamli IL-8 seviyeleri saptanmigtir.

Chung ve ark,*’ calismalarinda DOS’ daki IL-8 seviyelerini
klinik parametreler ve B-glucuronidase ile iligkili olarak tedavi 6ncesinde ve
sonrasinda degerlendirmisler. Bu amagla 30 kronik periodontitisli hasta ile
14  saglikli  bireyi  karsilastirmiglar.  Tedavi  oOncesinde  IL-8
konsantrasyonlarinin periodontitisli bireylerde saglikli bireylere gore daha
diisiik oldugunu bildirmislerdir. Chung ve ark*, ortalama CD skorlari daha
yuksek olan bireylerde dusuk IL-8 seviyeleri ve sondlamada kanama olan
bolgelerde daha yuksek IL-8 seviyeleri saptadiklarini bildirmislerdir. Elde
ettikleri sonuglara dayanarak, IL-8 aktivitesiyle notrofil birikimi arasinda
ters bir iligki olabilecegini 6ne strmislerdir.*’ Chung ve ark’ larinin®
calismasiyla uyumlu olarak Tonetti ve ark da,™® kontrol grubunun
biyopsilerine gore periodontitisli bireylerin diseti biyopsisinde IL-8’ in daha
duguk seviyelerde gozlendigini bildirmislerdir.

Bununla birlikte Gamoral ve ark,*® periodontitisli bireylerdeki
immun cevapla iligkili hucre populasyonlarini, IL-18, IL-10, IL-8 ve
RANTES seviyelerini incelemislerdir. Ayni zamanda, periodontal tedavinin
DOS sitokin seviyelerine etkisini degerlendirmiglerdir. Bu amacgla 12
periodontitisli hasta ile 6 saglkli bireyi 4 ay boyunca takip etmigler ve
periodontal tedavi 6ncesinde ve periodontal tedaviden sonraki 2. ayda
DOS ornekleri toplamislardir. Kagit stripleri orta derecede basing
hissedilinceye kadar yerlegtirmigler ve 30 sn boyunca DOS toplamiglardir.
Kontrol grubunda DOS IL-8 seviyelerinin saptanmasina ragmen bu
degerlerin periodontitisli hastalara gore duguk seviyelerde oldugunu
bildirmiglerdir. Bununla birlikte, klinik parametrelerle DOS sitokin seviyeleri
arasinda anlamli herhangi bir iligki olmadigini rapor etmislerdir. Bu
sonuglara dayanarak CD, atagsman kaybi ve sondlamada kanama gibi
klinik  parametrelerin  mevcut periodontal hastalik  aktivitesini
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yansitmayabileceg@ini 6ne surmuglerdir. Ayni zamanda, sitokin Uretiminin
saptanmasinin da yalnizca digeti enflamasyonunun  varligini
yansitmadigini bildirmislerdir.*®

Tsai ve ark,'® calismalarinda kronik periodontitisli hastalarin
DOS IL-1B ve IL-8 seviyelerini incelemiglerdir. Bu amagla, 16 erigkin
periodontitis hastasiyla 5 periodontal agidan saglikl bireyi incelemislerdir.
Kronik periodontitisli  bireylerle saglikli  kontrollerin ortalama IL-8
konsantrasyon degerleri arasinda anlamli bir farkhlik saptamadiklarini
bildirmislerdir. Bununla birlikte, total IL-8 degerlerinin periodontitisli grupta
kontrol grubuna gore anlamli bir sekilde fazla oldugunu belirtmislerdir.
Tedavi sonrasinda, IL-8 konsantrasyon degerlerinde baglangica gore
anlamli bir farklilik gozlenmedigini fakat total IL-8 deg@erlerinin anlamli bir
sekilde dustuguna bildirmiglerdir. Bununla birlikte, DOS IL-13 ve IL-8
konsantrasyon ve total degerlerini pozitif olarak iligkili bulduklarini
belirtmiglerdir. Bunun DOS IL-8 seviyelerinin lokal IL-18 aktivitesi
tarafindan tetiklendigini gdsterebilecegini 6ne siirmiislerdir.'?

Mathur ve ark’ lari'*® galismalarinda DOS IL-8, IL-1B ve IFN-
a konsantrasyonlarini kargilastirmiglardir. Bu amagla, 20 periodontitisli
birey ile 20 periodontal olarak saglikli bireyi ve hastalikli bolgeler ile
saglikh bolgeleri karsilagtirmiglardir. Periodontal acidan hastalikli
bolgelerde, DOS IL-8 seviyelerinin total degerinin kontrol grubuna gore
yuksek oldugunu, bununla birlikte kontrol grubuna gore konsantrasyon
degerlerinin dusuk oldugunu bildirmiglerdir. Elde ettikleri sonuclara
dayanarak, hastalikli bolgelerde IL-8 in konsantrasyon seviyelerinin uygun
miktarda notrofili uyarmakta ve bolgeye c¢ekmekte vyetersiz kalmis
olabilecegini, bununda periodontopatik mikroorganizmalara kargi konak
savunmasinin bozulmasina sebep olmus olabilecegini 6ne surmuslerdir.
Ayrica, notrofillerin bolgeye go¢ etmis olmasina ragmen uygun miktarda
IL-8 konsantrasyonu bulunmadigi icin aktive olamamis ve bununda
fonksiyonel aktivitelerinin  dusuk kalmig olmasina sebep olmus
olabilecegini 6ne siirmiislerdir.’

Jin ve ark* yaptiklari calismada, tedavi edilmemis eriskin
periodontitisli hastalarin DOS’ daki IL-8 seviyeleri ile granulosit elastaz
seviyeleri arasindaki iligkiyi incelemigler. Bu amacgla 16 erigkin
periodontitisli hasta ile 10 periodontal acidan saglikli bireyi
degerlendirmiglerdir. Periodontitisli bireylerde IL-8 konsantrasyonlarinin
dusuk oldugunu ama tum bireylerde total IL-8 seviyelerinde anlamli bir
farkhlik olmadigini bildirmiglerdir. Jin ve ark*® calismalarinda ayni
zamanda, IL-8 seviyeleri ile subgingival patojen mikroorganizmalarin
miktari arasindaki iligkiyi incelemiglerdir. IL-8 konsantrasyonlari ile
subgingival patojenlerin miktari arasinda negatif bir korelasyon oldugunu
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ve subgingival patojenler tarafindan olusturulan bakteriyel birikime bagli
olarak DOS’ daki IL-8 konsantrasyonunun azaldigini éne siirmiislerdir.*®

Ozmeric ve ark,® calismalarinda lokalize juvenil
periodontitisisin (LJP) patogenezinde IL-8 in rolinu incelemislerdir. Bu
amagla, 14 LJP’ li hasta ile 24 sistemik ve periodontal olarak saglikli bireyi
kargilagtirmiglardir. Kontrol grubu ile LJP hastalarinin DOS IL-8 seviyeleri
arasinda anlamli bir farklihk saptamadiklarini bildirmislerdir. Elde ettikleri
sonuglara dayanarak, artmig mikrobiyal uyaran olmasina kargin LJP
hastalarinda kontrol grubuna gore daha az aktif IL-8 Uretimi olabilecegini
one surmuglerdir. Kontrol grubunda nétrofil gegisi minimum oldugu icin ve
LJP’ |i hastalarda enfeksiyona bagli noétrofil gegisinin fazla olmasi
sebebiyle IL-8 seviyelerinin kontrol grubuna gore daha fazla olmasini
beklediklerini bildirmislerdir. Bu beklemedikleri sonuglarin yetersiz IL-8
seviyelerine bagl olarak enflamasyon bolgesine go¢ eden notrofillerin
sayisinin az olabilecegini veya yeterli sayida nétrofil olsa bile fonksiyonel
aktivitelerinin bozulmusg olabilecegini 6ne surmuslerdir. Ayni zamanda, IL-
8 in notrofilin  kemotaksisinde ve aktivasyonunda tek etken faktor
olmadigini ve IL-8 in periodontal ceplerdeki seviyelerinin IL-13, TNF,
lipopolisakarit gibi bir gok faktore bagli oldugunu bildirmislerdir.>?

Calismamizda, DS’ lu bireylerin DOS IL-8 degerleri ile
periodontal ve sistemik olarak saglikli bireylerin baslangic (TO) degerleri
karsilastirildiginda anlamli bir farklilik olmadigini goruldu (p<0,05). Yapilan
bazi calismalarda,*"%'2° periodontitisli bireylerde DOS IL-8 seviyelerinin
subgingival bolgedeki periodontal patojenlerin miktarindaki artiga bagli
olarak saglikli kontrollere gore anlamli bir gekilde yuksek bulundugu
bildirilmistir. Bazi galismalarda ise, DOS IL-8 sevizyeleri kontrol grubuna
gore disik bulunmustur.*’*8'% Chung ve ark,*” nétrofil birikimi ve
aktivasyonuyla IL-8 seviyeleri arasinda ters bir iliski oldugunu bu nedenle
periodontitisli bolgelerde daha dusuk seviyelerde IL-8 saptandigini 6ne
sirmislerdir. Gamonal ve ark,*® bu calismalardan elde edilen celiskili
sonuglari o6rnek toplama metodlarinda caligsmalar arasinda farklliklar
gorulmesi sebebiyle olugsmus olabilecegini 6ne surmuglerdir. Bir galismada
DOS kagit striplerle 3 dk boyunca toplanirken®?, diger calismalarda 2dk'®,
20 sn' ve 30 sn* boyunca toplanmistir. Calismamizda, uzun DOS
toplama suresinin sebep oldugu mekanik irritasyonun sitokin salinimini
tetiklenmesinden kag¢inmak amaciyla DOS 30 sn boyunca ve orta
derecede basing hissedilinceye kadar cep igerisine yerlestirilerek
toplanmigtir.

Literatir bilgimiz dahilinde DS’ lu bireylerdeki DOS IL-8
degerlerini inceleyen herhangi bir galismaya rastlanmadigi igin elde
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ettigimiz verileri birebir kargilagtirma imkani bulamadik. Bununla birlikte,
DS’ lu bireylerle benzer sekilde klinik periodontal hastalik Dbelirtileri
gOsteren ve benzer gekilde immun sisteminde bozukluk olan LJP’ i
hastalarda yapilan bir galismada da bizim ¢alismamizin sonuglarina uygun
olarak LJP ve saglikli bireylerin DOS IL-8 seviyeleri arasinda anlamli bir
farkliliga rastlanmamistir.®?

DS’ lu bireylerde notrofillerin kemotaktik cevaplarinin ve
migrasyon yapan notrofillerin sayisinin saglikli bireylere gore belirgin bir
bicimde az oldugu ve bu bireylerde defektif notrofil kemotakisisinin
peridontal yikimin ilerleyisini arttirdigini bilinmektedir.">%71%3%-32 Bynunia
birlikte, periodontal patojenlerin seviyelerinin de bu bireylerde artmis
oldugu bilinmektedir. Tum bu etkenlere karsin, elde ettigimiz sonuglar
Ozmeric ve ark’ larinin® gorugleriyle uyumlu olarak periodontal ve
sistemik olarak saglikli olan kontrol grubuna gore daha az aktif IL-8 Gretimi
olabilecegini ortaya koymaktadir. DS’ lu bireylerde, enflamasyon bolgesine
gO¢ eden dusuk miktardaki nétrofil sayisinin ve azalmig noétrofil kemotaktik
cevaplarinin gozlenmesinin yetersiz |L-8 seviyelerine bagli olarak gelismis
olabilecegini dusunmekteyiz. Calismamizda yer alan DS’ lu bireylerdeki,
periodontal hastalik durumlarinda gozlenen yetersiz IL-8
konsantrasyonlarinin uygun miktardaki notrofili tutmakta ve aktive etmekte
etkisiz kalmis olabilecegi ve bununda periodontal patojenlere karsi konak
savunmasinda bozukluklara sebep olmus olabilecegi sonucuna vardik. Bu
calismada elde edilen sonuglar, galismamiza katilan DS’ lu bireylerin DOS
IL-8 seviyelerinin beklenenden dugsuk oldugunu gostermistir ve bu
bulgunun bu bireylerin periodontal hastalik patogenezinde immun sistemin
mekanizmasinin anlagiimasinda 6nemli olabilecegini dusunmekteyiz.

Jin ve ark,"" calismalarinda kronik periodontitisli hastalarda
subgingival periodontopatojenler ve IL-8 aktivitesinin iligkisi Uzerine kisa
donem KDK isleminin etkinligini degerlendirmiglerdir. Bu amacla, 16 kronik
periodontitisli hastanin agzindaki saglikli, gingivitisli ve periodontitisli
bolgeleri incelemislerdir. DOS oOrneklerini baslangi¢ta ve periodontal
tedaviden 1 ay sonra toplamiglardir. Gingivitisli ve periodontitisli
bolgelerde KDK isleminden sonra IL-8 seviyelerinin anlamli bir sekilde
dustagunu bildirmislerdir. Baslangicgta elde edilen DOS IL-8 seviyelerinin
farkhlik gostermesinin periodontal hastaliga sahip bireylerde farkli kisa
donem periodontal tedavi cevaplari gozlenmesine bagl olabilecegini 6ne
stirmislerdir.”"’

Chung ve ark,*’ periodontal tedavi sonrasinda her iki grupta
da IL-8 seviyelerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik olmadigini
rapor etmislerdir. Bununla birlikte, Tsai ve ark,'®® KDK isleminin
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periodontitisli hastalarin DOS seviyeleri Uzerine etkilerini incelemiglerdir.
Periodontal tedaviden sonraki 1. ayda periodontitisli hastalarin IL-8
seviyelerinin ortalama konsantrasyon degerinde anlamli bir dedgisiklik
olmadigini ama total IL-8 seviyesinin distigiini bildirmislerdir.'

Chung ve ark*” ve Tsai ve ark’ larinin'® calismalari
arasindaki celiskili sonuclarin ikinci DOS o6rneginin alinma zamanindaki
farkhliklara veya ornek toplama metodlari arasindaki farkhliklara bagli
olabilecegi 6ne siriilmistiir. Chung ve ark,*’ ikinci DOS drnegini ilk érnek
alimindan 2 hafta sonra gergeklestirmislerdir. Tsai ve ark'® ise, ilk DOS
orneginin alinmasindan sonra hastalara periodontal tedavi uygulamis ve
bu tedavinin bitiminden 1 ay sonra ikinci DOS orneklerini toplamiglardir.
Chung ve ark,*” érnek toplanmasi sirasinda kagit stripleri orta derecede
basin¢ hissedilinceye kadar diseti olugu igerisine yerlestirirken, Tsai ve
ark'® diseti olugunun girisine yerlestirmislerdir. Ayni zamanda, KDK
isleminden sonra 2. 6rneklerin alinma zamanlari agisindan da calismalar
arasinda farkliliklar oldugu gdzlenmistir. Tsai ve ark'?® ve Jin ve ark*®
calismamizla uyumlu olarak KDK igleminden 1 ay sonra 2. ornekleri
toplarken Gamonal ve ark* 2. ayda ve Chung ve ark?” 2 hafta sonra
toplamiglardir. KDK iglemine verilen konak immun cevabinin
degerlendiriimesi  acisindan  bu  farkliiklarin ~ 6nemli  oldugunu
dugunmekteyiz.

Calismamizda, Tsai ve ark’ larinin calismasiyla uyumlu
olarak klinik degerlendirmeler sonrasi ilk DOS 6rnegi alinmigtir, DS’ Iu
bireylere periodontal tedavi uygulanmigir ve periodontal tedavinin
etkinligini gozleyebilmek amaciyla tedavinin bitiminden sonraki 1. ayda
ikinci DOS ornekleri toplanmistir. Ayrica Chung ve ark’ nin®’ calismasiyla
uyumlu olarak kagit stripler orta derecede basing hissedilinceye kadar
diseti olugu igerisine vyerlestiriimistir. Bununla birlikte, Chung ve ark’
larinin® calismasiyla uyumlu olarak c¢alismamizda da DS’ lu bireylerin
periodontal tedavi Oncesi ve sonrasi IL-8 seviyeleri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik goézlenmemigtir. Bunun, DS’ Ilu
bireylerin immun sisteminde gozlenen diger bozukluklara veya IL-8
seviyelerini etkileyen diger faktorlere bagh olarak gelismis olabilecegini
dusunmekteyiz. IL-8" in saliniminin, bakteriyel endotoksinler, IL-1, TNF-a
ve immiin kompleksler tarafindan tetiklendigi bilinmektedir.""” Bu
faktorlerden biri olan IL-18 seviyelerinin IL-8 seviyeleriyle pozitif
korelasyona sahip oldugu ve IL-1p aktivitelerinin DOS IL-8 seviyelerini
tetikledigi 6ne sirilmistiir.”®® Bu nedenle, DS’ Iu bireylerdeki periodontal
hastalik patogenezi Uzerine immun sistemin etkisinin anlasilabilmesi igin
diger faktorlerinde degerlendirildigi uzun donemli galismalar yapilmasi
gerektigi kanaatindeyiz.
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SONUGLAR

Calismanin amaci, DS’ Iu bireylerin DOS’ da PMNL’ in
kemotaksisinde onemli roli oldugu dugunulen IL-8 seviyelerinin
periodontal tedavi 6ncesi ve sonrasinda ve ayni yas grubundaki sistemik
ve periodontal olarak saglikli kontrollerle karsilastirmak ve bu bireyler igin
Ozel olarak hazirlanan ve gorsel etkinligi fazla olan bir programla oral
hijyen egitimi vermek ve bu egitim icine ebeveynleri de dahil ederek
verilecek duzenli periodontal tedavinin etkinligini uzun donemde
degerlendirmektir.

Calismamizda DS’ lu bireyler ve ebeveynlerinine faz |
periodontal tedavi ile birlikte verilen periyodik profesyonel bakimin ve
duzenli oral hijyen kontroliyle supragingival plak uzaklastiriimasinin bu
bireylerde go6zlenen periodontal hastaligin siddetinin ve ilerleyisinin
azaltilmasinda etkili oldugu bulunmustur.

Calismamizda baglangica gore 1, 3 ve 6. aylarda tum klinik
parametrelerde anlamli bir dusus gozlendi (p<0,05). Fakat 1. ve 3. aylar
arasinda tum klinik parametrelerde anlaml bir farklilik saptanamadi. Elde
ettigimiz sonuglar galismamiza katilan DS’ Iu bireylerde uygun oral hijyen
seviyelerinin saglanabildigini gostermektedir.

Calismamiza katilan DS’ lu bireylerin baslangic (TO) klinik
parametre degerlerinin (Pl, Gl ve CD) kontrol grubuna gore anlamli bir
sekilde yuksek oldugu gorulmastar (p<0,05). Bununla birlikte, elde
ettigimiz klinik parametrelere dayanarak calismamiza katilan tim DS’ Iu
bireylerin gingivitise sahip oldugu fakat alveoler kemik kaybi ve atagman
kaybi olmadigi gozlendi.

Calismamizda, DS’ lu bireylerin DOS IL-8 degerleri ile
periodontal ve sistemik olarak saglikli bireylerin baslangi¢ (TO) degerleri
karsilastirildiginda anlamli bir farkhlik olmadigini goruldu.
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Calismamizda DS’ lu bireylerin periodontal tedavi dncesi ve
sonras! IL-8 seviyeleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik gozlenmedi.

DS’ lu bireylerin IL-8 seviyelerinin periodontal tedavi oncesi
ve sonrasinda fark gostermemesi ve kontrol grubu degerleri ile de farkhlik
olmamasi bu bireylerde IL-8 seviyesi ile periodontal hastalik arasinda bir
iligki olmadigini ortaya koymustur.

Bununla birlikte, DS’lu bireylerin TO Pl; GI ve CD
degderlerinin kontrollere kiyasla yuksekligi ve tedaviye verdikleri olumlu
cevap egitim ve periodontal tedavinin 6nemini gostermigtir.
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OZET

DOWN SENDROMLU BIREYLERIN Di$E_T__i OLUG_U SIVISI IL- 8
SEVIYELERININ PERIODONTAL TEDAVI ONCESI VE SONRASI
DEGERLENDIRILMESI

DS’ u 21. kromozomun trisomisinin neden oldugu genetik bir
bozukluktur. DS’ unun en bluyuk 0zelligi cocuklardaki zeka geriligidir. DS’
lu bireylerde periodontal hastalik prevalans ve siddetinin ylksek oldugu
bilinmektedir. Savunma sistemiyle ilgili yapilan calismalar sonucunda
DS'nda esas immun defektin timus bagimli sistemde oldugu oOne
surtlmustur. DS’ lu bireylerde 6zellikle notrofil kemotaksisinde azalma ve
fagositoz ile karakterize bozukluklar oldugu bilinmektedir. Bir sitokin olan
IL-8" in notrofiller igcin kemotaktik oldugu ve bu hucrelerin endoteliyal
hlcrelere yapigsmalarini arttirdigr one surulmastir. Bu ¢alismada, DS’ lu
bireylerin DOS’ nda notrofillerin  kemotaksisinde 6nemli rold oldugu
dusundlen IL-8 seviyelerinin periodontal tedavi oncesi ve sonrasinda ve
ayni yas grubundaki sistemik ve periodontal olarak saglikli kontrollerle
kargilagtirlmasi ve ayni zamanda DS’ lu bireyler igin 0zel olarak
hazirlanan ve gorsel etkinligi fazla olan bir programla oral hijyen egitimi
(OHE) vermek ve bu egitim icinde ebeveynleri de dahil ederek verilecek
periodontal tedavinin  etkinligini uzun donemde degerlendirmek
amaclanmigtir.

Calismada DS’ lu 15 birey, ebeveynleri ve sistemik ve
periodontal yonden saglhkh 15 birey yer almistir. Tedavi Oncesinde
periodontal saglik durumu tum gruplarda Pl, GI, CD ve radyografik
yontemler (panoramik) gibi klinik degerlendirmelerle belirlendi. Daha sonra
tum ebeveynlere ve DS’ lu bireylere bireysel olarak OHE, distasi temizligi
ve koOk ylzeyi duzlestirmesi ve kazimasini (KDK) iceren baslangi¢
periodontal tedavi verildi. Periodontal tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. aylarda
klinik indeksler tekrarlandi ve duzenli olarak OHE ve periodontal tedavi
verildi. Baslangi¢ klinik indekslerin alinmasindan 1 gun sonra DOS
toplandi. Faz | periodontal tedavi sonrasi 1. ayda tekrar DOS Ornekleri
toplandi. DOS’ daki IL-8 seviyeleri igin analizler ELISA yontemiyle
degerlendirildi.
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Tam gruplarda Faz | periodontal tedavi ve 6zel olarak verilen
OHE’ ni takiben baglangi¢c seviyeleriyle kiyaslandiginda PI, Gl ve CD
degerlerinde 1, 3 ve 6. aylarda anlamli bir dugus gozlenmigtir. DOS IL-8
seviyeleri DS’ lu bireylerde kontrol grubuna gore anlamli bir farklihk
g6stermemistir. Ayni zamanda, DS’ lu bireylerin TO (B) ve TS (1.ay)
degerleri kargilastirildiginda anlamli bir farklilik gozlenmemistir.

Calismamizda elde ettigimiz sonuglar, DOS’ daki IL-8
miktarinin DS’ Iu bireylerdeki periodontal durumla iligkili olmadigini 6ne
surmektedir. Bununla birlikte elde ettigimiz sonuglar DS’ lu bireylere ve
ebeveynlerine duzenli olarak verilen OHE’ nin ve periodik periodontal
tedavinin DS’ Iu bireylerdeki periodontal hastaligin ilerlemesinin
durdurulmasinda etkili olabilecegini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Down sendromu, periodontal tedavi, IL-8
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SUMMARY

EVALUATION OF GINGIVAL CREVICULAR FLUID INTERLEUKIN-8
LEVELS OF PATIENTS WITH DOWN’ S SYNDROME BEFORE AND
AFTER PERIODONTAL THERAPY

DS is an autosomal disorder caused by an extra
chromosome 21. The syndrome is characterized by mental deficiency in
these children. The high prevalance and severity of periodontal disease
has been reported in subjects with DS patients. The high prevalence of
periodontal disaese in these patients may be because of impaired host
defense associated with reduced neutrophil chemotaxis, impaired
neutrophil phagocytoxis, reduced T lymphocyte counts and immature T
lymphocytes. IL-8 is a proinflammatory chemokine, a potent
chemoattractant and activator of neutrophils. IL-8 is is produced in the
epithelium of the gingival tissues in response to bacterial exposure. The
aim of this study was to evaluate the effects of phase | periodontal
treatment on gingival crevicular fluid (GCF) levels of IL-8.

15 DS, their parents and 15 periodontally healthy controls
(C) were included in this study. Plaque index (Pl), gingival index (Gl)
probing depth (PD) measurements were recorded a single examiner and
radiographic examinations were performed from both DS patients and
primer care givers. After clinical and radiographical examinations GCF
samples were collected from the DS and C patients before treatment (BT).
DS patient’ s and their parent’s oral health was evaluated over the
following 6 months which period monthly care consisted of professional
tooth cleaning, scaling and root planing, oral hygiene instructions and
counselling to the primer care givers. Clinical parameters were recorded at
the baseline and the 1%,3 and 6™ months of the study. GCF samples
were collected from the DS and C patients once more 1 month after the
therapy (AT ) Assays for IL-8 were performed by an ELISA method.

DS and parent groups showed statistically significant
reductions in Pl, Gl and PD scores following the phase | periodontal
treatment. P, Gl and PD scores at the 15,3 and 6™ months exhibited a
statistically significant decrease when compared to the baseline. GCF
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levels of IL-8 were significantly higher in DS group before the treatment
than controls. But no significant difference was obtained when GCF BT
and AT IL-8 levels of DS patients and DS groups BT and control groups
IL-8 levels were compared.

These results suggest that IL-8 can’ t be associated with the
periodontal status in DS patients and periodic preventive care and
systematic oral hygiene instructions given to the DS patients and their
primer care givers is effective for suppressing the progression of
periodontal disease in patients with DS.

Key Words: Down’ s syndrome, periodontal treatment, IL-8
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