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GİRİŞ 
 
 

Bin canlõ doğumun 1/600� ini etkileyen, genel büyüme 
bozukluğu ve mental gerilikle karakterize oldukça kolay fark edilebilen, 
konjenital ve otozomal bir anomali olan Down sendromu (DS) aynõ 
zamanda tirosomi 21, tirosomi G ve mongolizm olarak da bilinmektedir.1,2,3 
Trisomi 21� li bireylerin non- trisomik bireylere göre periodontal hastalõğa 
çok daha yatkõn olduğu, aynõ zamanda benzer plak indekslerine sahip 
bireylerle karşõlaştõrõldõğõnda DS� lu bireylerde daha şiddetli periodontal 
yõkõmlarõn olduğu yapõlan araştõrmalarla tespit edilmiştir.1-20,21-24 

 

 

DS bireylerdeki periodontal hastalõğõn erken yaşlarda 
başlayarak ilerlemesinin nedeni henüz tam olarak açõklanamamõştõr. 
Endojen koşullar kadar eksojen koşullarõnda bu durumla ilişkili olduğu 
bilinmektedir.1,2,3 Eksojen faktörler, birincil lokal faktörler ve ikincil lokal 
faktörler olarak ayrõlmaktadõr. Birincil lokal faktörler, kötü oral hijyene bağlõ 
olarak mikrobiyal dental plak (MDP) birikimi ve diş taşõ oluşumu gibi 
faktörler olup, ikincil olanlar dil itimi, maloklüzyon ve dudak kapanõşõndaki 
azalma gibi faktörler olarak bildirilmiştir.3 

 

 

Son yõllarda yapõlan bazõ çalõşmalar, düzenli periodontal 
kontroller ve tedaviler ile ağõz hijyeninin uygun seviyelere getirilmesinin 
DS� lu bireylerde periodontal hastalõklarõn şiddetine ve ilerlemesine olan 
etkilerini incelemeye yönelmiştir.4,20,22,25-27 Bu çalõşmalarda, bir kõsmõ 
periodontal tedavinin DS� lu bireylerdeki periodontal hastalõğõ 
baskõlayamadõğõnõ göstermiş olsa da,4,26 son yõllarda yaptõklarõ bir 
çalõşmada Sakellari ve ark25 periodontal tedavinin ve oral hijyen 
kontrolünün olumlu etkinliğini ortaya koymuşlardõr. Yapõlan bazõ 
araştõrmalarda Sakellari ve ark� larõnõn25 sonuçlarõnõ 
desteklemektedir.20,22,27 Ancak, DS� lu bireylerde gözlenen periodontal 
hastalõğõn ilerleyişiyle periodontal hastalõk için önleyici bakõm tedavileri 
arasõndaki ilişkiyi inceleyen çok fazla sayõda çalõşma 
bulunmamaktadõr.20,21,22,25 

 
 

DS� lu bireylerin immün mekanizmalarõ ile ilgili çeşitli 
anormallikler olduğu tesbit edilmiş olup, immün yetersizliğin temel olarak 
timus bağõmlõ sistemi etkilediği belirtilmiştir.28 Hastalarõn genellikle lenfoid 
tükenme ve kortial atrofiyle birlikte küçük timuslarõ olduğu bilinmektedir.28 
Trisomik hastalarõn dolaşõmdaki T ve B hücrelerinin anormal derecede az 
olduğu, T ve B hücresi mitojenlerine karşõ lenfosit cevaplarõnõn zayõf 
olduğu görülmüş14,17,19,20,29 ve DS� lu bireylerin normal kontrol grubu ile 
karşõlaştõrõlmasõ sonucunda hem proliferatif kapasitelerinin hem de 
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lökositlerinin kemotaktik migrasyonunun bozulmuş olduğu tespit 
edilmiştir.1,3,6,7,10,30-32 

 
 

Bilindiği gibi epitel, altõnda bulunan bağlantõ dokularõna 
koruma sağlayan mekanik bir bariyerdir. Ancak son yõllarda, mukozal 
epitelin konak çevresindeki mikrobiyal patojenlere karşõ tanõma ve cevap 
verme şeklideki iletişim ağõnda dinamik bir komponent olduğu 
görülmüştür.33,34 Gerçekte, mukozal epitel komşu bakteriyel popülasyonun 
bir algõlayõcõsõ olarak görev yapmakta ve altõnda bulunan dokulara 
enflamatuar ve immun cevaplarõ aktive etmesi için sinyaller yollamaktadõr. 
Böylece bu sinyal yollama işlemi konak savunmasõ için temel olan 
sistemleri aktive etmektedir.33,35,36 Enfeksiyon bölgesine ilk gelen 
lökositler, birleşim epiteli ve periodontal cepte bulunan bakterilere karşõ 
üstünlüğü olduğu bilinen nötrofillerdir.37-39 Nötrofillerin bu kritik rollerine 
diğer bir kanõt ise, nötrofil fonsiyonlarõnda bozukluk olan bireylerin 
periodontal hastalõğõn şiddetli formlarõna maruz kalmalarõdõr.29,40,41 
Nötrofillerin enfeksiyon bölgesine toplanmasõyla başlayan süreç bir seri 
olay içermektedir. Bunlarõn birçoğu, bakterilerin fark edilmeleri sonrasõ 
cevap olarak konak hücreleri tarafõndan üretilen molekülleri içermektedir.42 
Nötrofillerin lokalizasyonu ve toplanmasõndaki iki kilit molekül, bir kemokin 
(Sitokin) olan interlökin-8 (IL-8) ve intercellular adhesion molekule-1 
(ICAM-1) olarak bilinen hücre adhezyon molekülleridir.33,43-46 

 

 
Sitokinler, hücreler arasõ mesaj alõp verici olarak iş gören 

peptid mediatörleri olup infeksiyon hastalõklarõnda, immün yanõtõn 
oluşmasõnda ve hücreler arasõ etkileşimde rol oynamaktadõrlar.42 
Sitokinler, lökositler ve diğer hücrelerin hareketlerine, gelişmelerine ve 
farklõlaşmalarõna etki yaparak, konağõn yabancõ antijenlere ve zarar verici 
etkenlere karşõ reaksiyonlarõnõ düzenlerler.33,42 
 
 

IL-8, proenflamatuar bir kemokin, güçlü bir kemoatraktan ve 
nötrofillerin aktivatörüdür.47-50 İnterlökinlerin birçoğu gibi, makrofajlardan ve 
geniş çeşitlilikteki diğer hücrelerden salõnõr.33,46 Birçok periodontal patojen, 
lokal bir bölgeye nötrofillerin birikmesi için sinyal sağlayan ve 
proenflamatuar bir kemokin olan IL-8� in oluşumunu uyarõr.33 IL-8, hücre 
yüzeyindeki integrin moleküllerini (LFA-1 veya Mac-1) açõğa vurmak için 
nötrofilleri uyarõr ve nötrofil bağlanma aktivitesini yükseltir.46 IL-8, 
lokalizasyon, toplanma ve nötrofillerin aktivasyonunda kilit olan 
moleküldür.43,44,46,51 Histolojik çalõşmalar IL-8 ve ICAM-1� in hem hastalõkta 
hem de sağlõkta gingival dokularda bulunduğunu göstermektedir. IL-8, 
sulkuler ve birleşim epitel de dahil olmak üzere genellikle epitel de lokalize 
olmaktadõr.46 
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Periodontal hastalõklardaki DOS IL-8 seviyelerinin ve 
periodontal tedavinin DOS IL-8 seviyeleri üzerine etkisinin incelendiği 
çalõşmalarda çok çelişkili sonuçlar ortaya konmuş olup,47-49,51,52 bugüne 
kadar nötrofillerin kemotaktik migrasyonununda bozukluk olduğu öne 
sürülen DS� lu bireylerin DOS IL-8 seviyelerini inceleyen hiçbir çalõşma 
bulunmamaktadõr.  

 
 
Tüm bu bilgilerin õşõğõnda, çalõşmanõn amacõ periodontal 

hastalõk patogenezinde savunma hücreleri olan polimorfonükleer 
lökositlerin (PMNL) kemotaksisinde önemli rolü olduğu düşünülen IL-8� in 
DS� lu bireylerin DOS� daki seviyesini periodontal tedavi öncesi ve 
sonrasõnda ve aynõ yaş grubundaki sistemik ve periodontal olarak sağlõklõ 
kontrollerle karşõlaştõrmak, aynõ zamanda bu bireyler için özel olarak 
hazõrlanan ve görsel etkinliği fazla olan bir programla oral hijyen eğitimi 
vererek ve bu eğitim içine ebeveynleri de dahil ederek düzenli hijyen 
kontrolü ve periodontal tedavinin etkinliğini uzun dönemde klinik 
indekslerle değerlendirmektir.  
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  GENEL BİLGİLER  
 
 
Dişlerin dişeti kenarõna yakõn olan yüzeylerinde biriken 

mikroorganizmalarõn neden olduğu, dişeti ve çevresindeki destek dokularõ 
etkileyen enfeksiyonlar genellikle periodontal hastalõklar olarak 
tanõmlanmaktadõr.53,54 Yapõlan araştõrmalar, ağõz ortamõnda 500 farklõ tür 
mikroorganizmanõn kolonize olabildiğini ve tek bir diş yüzeyi üzerindeki 
supragingival plakta bulunan mikroorganizma sayõsõnõn 109� u geçtiğini 
göstermektedir.55 Ağõz ortamõnda bulunan mikrobiyal flora ve konak 
arasõndaki ekolojik denge korunduğu sürece dişi destekleyen dokularda bir 
etkilenme olmaz. Ancak bakteriyel kolonizasyon lehine bozulan denge 
konak dokularõnda bir cevap oluşturarak hastalõk potansiyeline neden 
olabilmektedir.54 

 

 

Dişeti dokularõndaki etkilenme genellikle gingivitis ve 
periodontitis şeklinde ortaya çõkar. Bunlar periodontal dokularõn MDP� taki 
mikroorganizmalar tarafõndan tetiklenmiş enflamatuar cevaplarõdõr. Bunun 
sonucu doku yõkõmlarõnõ getirmektedir. 
 
 

MDP, diş yüzeylerine ve ağõz boşluğundaki diğer sert 
yüzeylere tutunan mikroorganizmalarõn organize olmuş bir yapõsõ olarak 
tanõmlanmaktadõr.56 MDP� õn, diş yüzeylerinde gözlenen materia alba ve 
diş taşõ gibi diğer birikintilerden farklõ olduğu belirtilmiştir. Materia alba, 
MDP gibi organize yapõya sahip olmayan, su spreyiyle kolayca 
uzaklaştõrõlabilen, bakterilerin ve doku hücrelerinin yumuşak birikimleri 
olarak tanõmlanmaktadõr. Diştaşõ ise, MDP� õn mineralizasyonu ile oluşan 
ve genellikle üst yüzeyinde mineralize olmamõş bir MDP tabakasõyla kaplõ 
sert birikintiler olarak tanõmlanmõştõr.53 

 
 

MDP, diş yüzeyi üzerindeki pozisyonuna göre supragingival 
ve subgingival olmak üzere ana iki gruba ayrõlmaktadõr. Supragingival 
plak, dişeti kenarõ hizasõnda veya üzerinde yer almaktadõr. Subgingival 
plak ise, dişeti kenarõnõn altõnda diş ile dişeti oluğu arasõnda yer 
almaktadõr. Yapõlan çalõşmalarda, subgingival plağõn diş ile ilişkili ve doku 
ile ilişkili bölümleri arasõnda farklõlõk olduğu belirtilmektedir.57-60 

Supragingival plağõn ve dişle ilişkili olan subgingival plağõn, diştaşõ ve kök 
çürüklerinin oluşumunda kritik bir öneme sahip olduğu bilinmektedir. 
Dokularla ilişkili olan subgingival plağõn ise yumuşak doku yõkõmõnda 
önemli olduğu belirtilmiştir. 
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MDP içeriğinin büyük bir oranda bakterilerden oluşmakta 
olduğu ve 1gr� da yaklaşõk 2x1011 bakteri bulunduğu bilinmektedir.53 MDP� 
da bakteriler dõşõnda mikoplazma türleri, mantarlar, protozoa ve virüslerin 
de bulunduğu bildirilmiştir.61 Ayrõca epitelyal hücreler, makrofajlar ve 
lökositlerin varlõğõ da gösterilmiştir.53 Mikroorganizmalar plak hacminin 
%20-30� unu oluşturan bir intersellüler matriks içerisinde yer almaktadõrlar. 
İnterselüler matriks, kaynağõnõn tükürük ve dişeti oluğu sõvõsõ (DOS) olan 
organik ve inorganik bileşenlerden ve bakteriyel ürünlerden oluştuğu 
bilinmektedir.53 

 
 

Organik içeriğin polisakkaritler, proteinler, glikoproteinler ve 
yağ moleküllerinden meydana geldiği görülmektedir. Tükürükten 
kaynaklanan glikoproteinlerin, ilk olarak temiz diş yüzeyini kaplayan 
pelikõlõn önemli bir bileşeni olduğu bilinmektedir. Diğer bir bileşen olan 
polisakkaritler ise bakteriler tarafõndan oluşturulmaktadõrlar. Ayrõca 
albumin DOS� dan, yağ moleküleri de bakteriyel ve konak hücre 
membranlarõndan ve yemek artõklarõndan kaynaklanmaktadõrlar.53 

 
 

İnorganik içeriğin ise öncelikli olarak kalsiyum ve fosfattan 
oluştuğu bilinmektedir. Ayrõca sodyum, potasyum ve fluorid gibi çeşitli 
maddeleri de içerdiği görülmektedir. Supragingival plaktaki inorganik 
içeriğin kaynağõnõn birincil olarak tükürük olduğu bilinmektedir. Mineral 
içerik arttõğõnda, MDP yõğõnõnõn diştaşõnõ oluşturmak üzere kalsifiye olduğu 
görülmektedir. Diştaşõnõn genellikle, tükürük kanallarõ çõkõşlarõnõn 
bulunduğu alt ön kesici dişlerin lingual yüzeyinde ve üst birinci azõ 
dişlerinin vestibül yüzeyinde gözlendiği belirtilmiştir. Subgingival plağõn 
inorganik komponentinin ise serum sõvõsõnõn dişeti oluğuna geçişiyle 
meydana gelen DOS� dan kaynağõnõ aldõğõ bildirilmiştir. Subgingival plağõn 
kalsifikasyonu da diştaşõ oluşumuyla sonuçlanmaktadõr.53 

 
 
MDP� õn, tüm ağõz hijyeni uygulamalarõnõn bõrakõlmasõndan 

sonraki 1�2 günde diş yüzeyinde gözle görülebilir bir hale geldiği 
görülmektedir. MDP gelişiminin ilk fazõnõn diş yüzeyinde dental pelikõlõn 
oluşumu olduğu bilinmektedir. Tüm doku yüzeylerinin, diş, sabit ve 
hareketli protezleri de içeren ağõz boşluğunun bütün yüzeylerinin pelikõl ile 
kaplandõğõ görülmektedir. Pelikõlõn tükürük ve DOS komponentleri ve aynõ 
zamanda bakteriyel ve konak doku hücreleri kaynaklõ ürünler ve 
artõklardan köken almakta olduğu bildirilmiştir. Yapõlan çalõşmalarda 
minede pelikõl oluşumunun mekanizmasõnõn elektrostatik, van der Waals 
ve hidrofobik kuvvetler ile gerçekleştiği bildirilmiştir. Pelikõlõn koruyucu bir 
bariyer olarak görev yapmakta olduğu bilinmektedir. Ancak aynõ zamanda 
ortamdaki bakterilerin tutunabileceği bir yüzey de oluşturmaktadõr.53,62-64 
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Pelikõlla kaplõ diş yüzeyinde birkaç saat içerisinde kolonize 
olan ilk bakterilerin Actinomyces viscosus ve Streptococcus sangius gibi 
gram-pozitif fakültatif mikroorganizmalar olduğu bilinmektedir. İlk bakteri 
kolonizasyonun, bakteriler üzerilerinde bulunan adezinlerin dental pelikõlõn 
yüzeyinde bulunan reseptörlerle etkileşmesi sonucunda gerçekleştiği 
bilinmektedir.65,66 Daha sonra plak yõğõnõnõn, üzerine tutunmuş olan 
bakterilerin çoğalmasõyla ve aynõ zamanda ilave türlerin kolonize olmasõ 
ve çoğalmasõyla olgunlaştõğõ görülmektedir. Böylece, gram-pozitif fakültatif 
türlerle karakterize aerobik ortamdan gram-negatif mikroorganizmalarõn 
yoğunlukta olduğu anaerobik ortama geçiş olduğu belirtilmiştir.53 

 
 
İkincil olarak kolonize olan mikroorganizmalarõn, ilk safhada 

temiz diş yüzeyinde kolonize olmayan Prevotella intermedia, Prevotella 
loescheii, Capnocytophaga türleri, Fusobacterium nucleatum ve 
Porphyromonas gingivalis gibi mikroorganizmalar olduğu bilinmektedir.67 

Bu mikroorganizmalar daha önceden plak yõğõnõnda var olan bakterilere ve 
birbirlerine (koagregasyon) tutunmaktadõrlar.53 

 

 
Löe ve ark 1965 yõlõnda �insanda deneysel gingivitis� 

çalõşmasõ gerçekleştirmişlerdir. Bu çalõşmalarõnda, mükemmel ağõz 
hijyenine ve klinik olarak normal dişlere sahip, sistemik olarak sağlõklõ 12 
bireyde tüm ağõz hijyen işlemlerinin bõrakõlmasõnõ takiben diş yüzeylerinde 
hõzlõ bir debris birikimi olduğunu ve tüm bireylerde ağõz hijyeninin 
bõrakõlmasõndan sonraki 10-21 günlerde marjinal gingivitisin geliştiğini 
bildirmişlerdir. Bu bireylerde ağõz hijyeni uygulamalarõna yeniden 
başlanmasõyla birlikte bir hafta içerisinde plak miktarlarõnda belirgin bir 
azalma ve sağlõklõ dişetine dönüşün olduğunu göstermişlerdir.68 

 
 
Löe ve ark69 daha sonra, 1965 yõlõnda yaptõklarõ çalõşmayõ 

desteklemek ve dişeti durumuyla bakteriyolojik bulgular arasõndaki ilişkiyi 
incelemek amacõyla 11 erkek diş hekimliği öğrencisinin dahil edildiği ikinci 
bir deneysel gingivitis çalõşmasõ gerçekleştirmişlerdir. Başlangõçta 
mükemmel ağõz hijyenine ve sağlõklõ dişetine sahip öğrencilerde, tüm ağõz 
hijyeni uygulamalarõnõn bõrakõlmasõndan sonraki 9 ile 21. günün sonunda 
büyük oranda plak birikiminin gözlendiğini ve hafif generalize gingivitisin 
geliştiğini bildirmişlerdir. Başlangõçta dişler temiz ve dişeti sağlõklõyken plak 
florasõnõn yaklaşõk tamamõnõn gram-pozitif kok ve çubuklardan oluştuğunu 
belirlemişlerdir. Ağõz hijyeni uygulamalarõnõn yapõlmadõğõ ve plak 
gelişiminin birinci fazõnõ oluşturan ilk iki günde, gram-pozitif kok ve 
çubuklarõn çoğaldõğõnõ ve %30 oranõnda gram-negatif kok ve çubuklarõn 
ortama eklendiğini bildirmişlerdir. İkinci fazda (1�4 gün) fuzobakteri ve 
filamentlerin gözlendiğini ve bunlarõn floranõn %7� sini oluşturacak şekilde 
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çoğaldõğõnõ belirlemişlerdir. Üçüncü fazda ise (4�9 gün) spiril ve 
spiroketlerin (%2) ortama eklendiğini bildirmişlerdir.69 

 
 
1960� larõn ortalarõnda MDP içerisinde bulunan tüm bakteri 

türlerinin hastalõk oluşturabileceği ve periodontitisin konağõn savunma 
sistemini aşacak kadar çok plak birikmesi sonucunda oluştuğu 
(nonspesifik plak hipotezi) kabul edilmiştir. 

 
 
1990� larõn başlarõnda plağõn mikroskobik olarak 

incelenmesinin sonucunda periodontal olarak hastalõklõ bölgelerden alõnan 
plak örnekleri ile sağlõklõ bölgelerden alõnan plağõn farklõ morfotipteki 
bakterileri içerdiği bildirilmiştir.  �Spesifik plak hipotezi� olarak tanõmlanan 
bu görüşe göre dişetinin altõndaki florada bulunan birkaç spesifik 
mikroorganizmanõn periodontal hastalõğõn çeşitli formlarõndan sorumlu 
olduğu bildirilmiştir. Gingivitis ve periodontitisteki bakteriyel floranõn 
oldukça kompleks olduğu ve hem spesifik hem de nonspesifik plak 
teorilerine uygunluk gösterdiği ve son yõllardaki görüşlerin gingivitiste 
nonspesifik teoriyi kabul ettiği bilinmektedir.70 

 
 
Gingivitiste meydana gelen patolojik değişikliklerin oral 

mikroorganizmalarõn dişeti oluğundaki varlõğõyla ilişkili olarak geliştiği kabul 
edilmekte olup,71 bu mikroorganizmalarõn epitelyal hücrelere ve bağ 
dokusu hücrelerine zarar verebilecek kollojenaz, hyalüronidaz ve proteaz 
gibi ürünleri sentezleyebildikleri bildirilmiştir.72 Aynõ zamanda mikrobiyal 
ürünlerin prostoglandin E2, interferon, tümör nekrozis faktör ve interlökin-1 
gibi vazoaktif maddelerin üretilmesi için makrofaj ve monositleri aktive 
ettiği de gösterilmiştir.36 

 
 
Gingivitisin patogenez basamaklarõnõn üç aşamada 

gerçekleştiği bilinmektedir. Bunlar; başlangõç lezyonu, erken lezyon ve 
yerleşmiş lezyon olarak tanõmlanmõştõr.  

 
 
Başlangõç lezyonunda, gingival enflamasyonun ilk 

belirtilerinin kapiller damarlarõn dilatasyonu ve artmõş kan akõmõ gibi damar 
değişiklikleri olduğu bilinmektedir. Bu ilk enflamatuvar değişiklikler, 
bölgedeki lökositlerin mikrobiyal aktivasyonuna ve daha sonradan 
endoteliyal hücrelerin uyarõlmasõna cevap olarak gelişmektedir. Bakteriyel 
plağa karşõ gelişen bu ilk cevap klinik olarak belirgin bir biçimde 
gözlenememektedir. Erken aşamada birleşim epitelinde ve perivasküler 
bağ dokusunda da hafif değişiklikler meydana gelmektedir. Aynõ zamanda, 
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lökositlerin migrasyonunda ve dişeti oluğu civarõnda birikiminde artõş 
gözlenmektedir.  

 
 
Erken lezyonda, kapillerin proliferasyonu ve rete pegler veya 

rete ridgeler arasõnda kapiller ağlarõn oluşumunun artmasõ sebebiyle 
eritemin klinik belirtileri ortaya çõkabilmekte ve sondlamada kanama da 
gözlenebilmektedir. Yanõ sõra kollojen yõkõmõnda artõş meydana geldiği ve 
hücresel infiltratõn etrafõndaki kollojenin %70� inin yõkõma uğradõğõ 
bildirilmiştir.73 MDP içeriğinin kemotaktik uyarõmõna cevap olarak 
polimorfonükleer lökositler (PMN) damarlarõ terk ederek epitele doğru yol 
almakta ve daha sonrasõnda bakterilere tutunup fagositoz işlemini 
gerçekleştirmektedirler. 

 
 
Yerleşmiş lezyonda, damarlarda kanõn toplanmasõ ve 

şişkinlik, venöz kan akõmõnda bozukluk ve kan akõmõnda yavaşlama 
gözlenmektedir. Bunlarõn sonucu olarak da ilgili bölgedeki dişetinde 
oksijen azlõğõ ve kõzarõklõkta artma olduğu belirtilmiştir.74 Plazma 
hücrelerinin baskõnlõğõnõn artmasõ yerleşmiş lezyonun ilk karakteristiği 
olarak belirtilmiştir. Bununla birlikte, enflamasyonlu dişeti dokusunda 
kollajenolitik aktivitenin de kollajenaz enzimi tarafõndan da arttõrõldõğõ 
bildirilmiştir.75 

 
 
İlerlemiş lezyon ise, enflamasyonun alveoler kemiğe doğru 

ilerlemesiyle karakterize ve aynõ zamanda �periodontal yõkõm safhasõ� 
olarak da adlandõrõlan bir lezyon olarak tanõmlanmaktadõr. 

 
 

Yapõlan yeni araştõrmalar õşõğõnda, periodontal hastalõklarõn 
doğasõ ve patogenezi hakkõnda daha fazla bilgi sahibi olunmasõyla birlikte 
sõnõflandõrmada değişiklik yapõlmasõ gerekliliği duyulmuştur. Bu amaçla 
1999 yõlõnda yeni bir periodontal hastalõk sõnõflandõrmasõ oluşturulmuştur 
(Tablo 1).76 
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Tablo 1: 1999 yõlõnda American Academy of Periodontology tarafõndan önerilen ve 
kabul edilen periodontal hastalõklarõn ve durumlarõn sõnõflandõrõlmasõ76 

 
Periodontal Hastalõklarõn ve Durumlarõn Sõnõflandõrõlmasõ 

 
 

I. Dişeti Hastalõklarõ 
 

A. Dental plağa bağlõ dişeti 
hastalõklarõ 

 
1. Sadece dental plağa bağlõ 

gingivitis 
2. Sistemik hastalõklar 

tarafõndan değiştirilmiş 
dişeti hastalõklarõ 

3. İlaçlar tarafõndan 
değiştirilmiş dişeti 
hastalõklarõ 

4. Beslenme bozukluğu 
tarafõndan değiştirilmiş 
dişeti hastalõklarõ 

 
B. Plağa bağlõ olmayan dişeti 

hastalõklarõ 
 

1. Belirli bir bakteriyel kökeni 
olan dişeti hastalõklarõ 

2. Viral kökenli dişeti 
hastalõklarõ 

3. Mantar kökenli dişeti 
hastalõklarõ 

4. Genetik  kökenli dişeti 
hastalõklarõ 

5. Sistemik  durumlarõn dişeti 
belirtileri 

6. Travmatik lezyonlar 
7. Yabancõ madde 

reaksiyonlarõ 
8. Tanõmlanamamõş 

lezyonlar 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

II. Kronik Periodontitis 
A. Lokalize 
B. Generalize 

    
III. Agresif Periodontitis 

A. Lokalize 
B. Generalize 

 
IV. Sistemik hastalõklarõn 

göstergesi olan periodontitis 
A. Hematolojik bozukluklarla 

ilişkili 
B. Genetik bozukluklarla ilişkili 
C. Tanõmlanamamõş durumlar 

 
V. Nekrotizan periodontal 

hastalõklar 
A. Nekrotizan ülseratif gingivitis 
B. Nekrotizan ülseratif 

periodontitis 
 

VI. Periodonsiyumun apseleri 
A. Dişeti apseleri 
B. Periodontal apseler 
C. Perikoronal apseler 

 
VII. Endodontik lezyonlarla ilişkili 

periodontitis 
A. Kombine periodontik-

endodontik lezyonlar 
 

VIII. Gelişimsel veya kazanõlmõş 
deformite ve durumlar 
A. Plağa bağlõ dişeti 

hastalõklarõna/periodontitise 
yatkõnlõğõ arttõran veya 
değiştiren lokalize dişe bağlõ 
faktörler 

B. Dişin etrafõndaki mukogingival 
bozukluklar ve durumlar 

C. Dişsiz kretlerdeki 
mukogingival bozukluklar ve 
durumlar 

D. Oklüzal travma  
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Çocuklarõ ve genç bireyleri etkileyen kronik gingivitis, erken 
yerleşen periodontitis, sistemik hastalõklarla ilişkili periodontitis, nekrotizan 
ülseratif gingivitis/periodontitis ve sistemik hastalõklarla ilişkili periodontitis 
gibi pek çok sayõda periodontal hastalõk bulunmaktadõr.43,77 Çocuklarda 
sõklõkla gözlenen kronik gingivitisin ataşman kaybõ ve kemik yõkõmõ 
olmaksõzõn dişeti iltihabõ ile karakterize olduğu bilinmektedir. Genellikle 
gingivitisin bakteriyel birikintilerin uzaklaştõrõlmasõ ve günlük ağõz hijyeni 
uygulamalarõ sonucunda düzeldiği görülmektedir.77 Periodontal yõkõmõn 
gözlendiği Prepubertal periodontitis, erken yerleşen periodontitis gibi çok 
az sayõda durum olduğu bilinmektedir. Prepubertal periodontitis 
hastalarõnõn çoğunda MDP� a karşõ konak cevabõnõ etkileyen sistemik 
hastalõğõn mevcut olduğu bilinmektedir. Bazõ sistemik hastalõklarõn 
çocuklarda ve gençlerdeki konak cevabõnõ azaltabildiği görülmektedir 
(Tablo 2). Bu nedenle bu bireylerin periodontal hastalõğa yatkõnlõğõ ve 
sonuç olarak diş kayõplarõnõn artabileceği bildirilmiştir.41,77-79 
 
 
Tablo 2: Çocuklarda periodontal hastalõğa yatkõnlõğõ arttõran sistemik hastalõklar1 

  

Çocuklarda Periodontal Hastalõğa Yatkõnlõğõ Arttõran Sistemik 
Hastalõklar

 
Lökosit bozukluklarõ 

Nötropeni 
Chédiak-Higashi sendromu 

Lökosit bağlanma bozukluğu sendromu 
Papillon-Lefèvre sendromu 

Diabetes mellitus 
Hipofosfotasia 

Histiositosis sendromu 
Ehler-Danlos sendromu 

Kazanõlmõş bağõşõklõk sistemi bozukluğu sendromu 
Malnutrisyon 

Down sendromu  
 

 
 

Bu hastalõklar içinde DS aynõ zamanda tirosomi 21, tirosomi 
G ve mongolizm olarak da tanõmlanmaktadõr. Desai ve ark� larõnõn3 
bildirdiğine göre, DS� na sahip olduğu tahmin edilen bir çocuğun ilk olarak 
tanõmlanmasõnõn 1838 yõlõnda Esquirol tarafõndan yapõlmõştõr. Sekiz yõl 
sonra Seguin ileriki yõllarda DS olarak bilinecek olan bu anomalinin 
belirtilerini gösteren bir hasta tanõmlamõştõr.3 Desai ve ark� larõnõn3 
bildirdiğine göre, 1866 yõlõnda John L. Down bugün kendi ismini taşõyan bu 
sendromun bazõ karakteristik özelliklerini tam olarak tanõmlayan bir 
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literatür yayõnlamõştõr. Malago va ark� larõnõn80 bildirdiğine göre, 1959� da, 
Le Jeune ve Jacobs DS� nun trisomi 21 sebebiyle oluştuğunu ortaya 
koymuşlardõr (Şekil 1). 1974� de, Nebuhr �Down sendromu fenotipinin�, 
uzun kolunun yarõsõnõ temsil eden kromozom 21 band q22� nin sadece bir 
parçasõnõn dublikasyonu nedeniyle oluşabileceğini öne sürmüştür.80 

 
 

 
 
 

 
Şekil 1:  DS� lu bireylerde gözlenen Trisomi 2181 

 
 
DS, generalize büyüme bozukluğu ve zihinsel bozuklukla 

karakterize konjenital, otozomal bir anomali olarak tanõmlanmõştõr. DS 
vakalarõnõn yaklaşõk % 95� inin kromozom sayõsõ normal olan 46� nõn 
aksine 47 yapan ekstra kromozome 21� e sahip olduğu bilinmektedir (Şekil 
1). Diğer % 5, translokasyon (%3) ve mosaizm (%2) veya partial trisomi� yi 
içeren diğer kromozomal anomaliler olarak tanõmlanmõştõr.3 Annenin 
yaşõnõn, DS görülme sõklõğõ derecesinde önemli bir rol oynadõğõ 
bilinmektedir.82,83 Artan anne yaşõyla birlikte hastalõk gözlenme 
insidansõnõnda arttõğõ gösterilmiştir.82,83 DS� lu bireylerin adolesan 
dönemde bir �plato� ya ulaştõklarõ ve daha fazla gelişimsel değişikliğin 
mümkün olmadõğõ hakkõnda süregelen bir inanõş olduğu bilinmektedir.84,85 

 
  

DS� na sahip yeni doğanlarõn yaklaşõk %40� õnda konjenital 
kardiak anomalilerin mevcut olduğu bilinmektedir. Bunlar çok görülme 
sõklõğõndan az görülme sõklõğõna doğru ventriküler septal defekt, A/V 
kommunis, arterial septal defekt ve patent duktus arteriosus olarak 
görülmektedir (Tablo 3). Tüm bu kalp ile ilgili anomalilerin yeni doğanda 
cerrahiyle düzeltilebildiği ve genellikle çok iyi bir prognozla sonuçlandõğõ 

Kromozomlar 

Nükleus 

Kromozome 
21 Trisomi

Hücre 
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bilinmektedir. DS� lu hastalarda mitral kapak bozukluğunun görülme 
sõklõğõnõn diğer bireylere göre %5-15 oranõnda daha fazla görülebileceğini 
bildirilmiştir. Mitral kapak bozukluğunun antibiyotik proflaksisi gerektirip 
gerektirmediğini belirlemek için hastanõn doktoruyla konsültasyon 
yapõlmasõ önerilmektedir.3 
 
 
Tablo 3: DS� lu bireylerde gözlenen sistemik anomaliler 
 

                                  Sistemik Anomaliler 

Kardiovasküler anomalier 
 

Ventriküler septal defektler 
A/V kommunis 

Arteriyal septal defektler 
Patent ductus arteriosus 

 
Hematopoetik anomaliler 

 

Nötrofil defekti 
Lösemi 

 
 

Kas-iskelet sistemindeki anomaliler 
 

Atlantoaksiyal  instabilite 
Gelişmemiş orta-yüz 

 

Sinir sistemi anomalileri 
 

Motor fonksiyon geri kalmõştõr          
Demans 

Alzheimer hastalõğõ 

 
 

DS� lu bireylerin, birçok enfeksiyona karşõ yatkõnlõklarõnõn 
artmasõnõn nedeninin açõklõğa kavuşmadõğõ bilinmektedir.3,85,86 Kesin 
olarak nötrofil lökositlerinin defektif ve kõsa ömürlü olduğu görülmektedir 
(Tablo 3). Lenfopeni ve eozinopeni� ye ait bulgular da gösterilmiştir. Ayrõca 
hücre bağõmlõ bağõşõklõğõn bozulduğu ve serum immunglobulin paterninin 
kesintiye uğradõğõ gösterilmiştir. DS� lu bireylerde; genellikle dermal, 
mukozal, gastrointestinal ve solunumsal enfeksiyonlar tanõmlanmõştõr.85,86 
Ağõz boşluğunda da anormal bulgular görülmektedir.1,2,3 

 
 

DS� lu çocuklarõn lösemi (genellikle akut lenfositik tipini) 
geliştirme konusunda yüksek risk altõnda olduklarõ bilinmektedir (Tablo 
3).85,87 Bu bireylerin yaklaşõk 1/ 200� inin etkilendiği gösterilmiştir. Bu 
oranõn diğer çocuklarda gözlenenden 10-15 kat fazla olduğu bilinmektedir. 
Kalõcõ lezyonlar ve spontan gingival hemorajinin löseminin bir belirtisi 
olabileceği gösterilmiştir.3,85,87 Çeşitli bakõm merkezlerinde kalan DS� lu 
hastalarõn hepatit virüsü taşõyõcõsõ olmasõ olasõlõğõnõn da genel 
popülasyondan 7 kat daha fazla olduğu bildirilmiştir.26 
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DS� lu hastalarõn %20� si servikal vertebralarõnõn atlas ve 
odontoid oluşumlarõ arasõndaki transvers ligamentlerde ve kafatasõnõn 
tabanõndaki atlas ve oksipital kondillerde artmõş elastikiyet görülmektedir 
(Tablo 3). Boynun ani olarak bükülmesiyle veya hiperekstansiyonuyla, 
boyuna veya üst bölgedeki omurgaya direkt olarak gelen basõnçla 
yaralanma meydana gelebileceği ve bunun da dönüşümsüz spinal kord 
hasarõna neden olabileceği bilinmektedir.85,88 

 
 
Prognatizme kõyasla orta-yüzün daha az geliştiği 

tanõmlanmõştõr (Tablo 3). Nasal hava geçişlerinin genellikle dar olduğu ve 
mukozanõn kalõnlaşmasõnõn ve septal deviasyonunun bir sonucu olarak 
yarõ yarõya tõkalõ olduğu bilinmektedir. Bunun da genellikle ağõz 
solunumuyla sonuçlandõğõ gösterilmiştir.85,86 Dilin dudaklarõn üzerine 
itilmesiyle birlikte ağzõn genellikle açõk durduğu belirtilmiştir.3 

 
 

Motor fonksiyonun genellikle genç hastalarda geciktiği ve 
bunun da sõnõrlõ koordinasyonla sonuçlandõğõ bilinmekte, bununla birlikte 
koordinasyonun yaşla birlikte düzeldiği görülmektedir.3,88 Ağõz hijyeni 
sorumluluğunun birey yeterli beceriyi elde edene kadar birincil olarak 
ilgilenen kişiye verilmesinin gerekli olabileceği belirtilmiştir.3,89,90-92 

 
 

DS� lu bireylerin yaklaşõk %30� unun bunamadan (dementia) 
etkilendiği görülmektedir. 35 yaşõndan sonra birçoğunun Alzheimer 
hastalõğõndakine benzer nöropatik değişiklikler gösterebileceği 
bilinmektedir.30,84,85 Bu hastalarõn, normale yakõndan şiddetli gerilemişe 
kadar sõnõflandõrõlan geniş bir aralõkta zihinsel yetersizlik gösterdikleri 
tanõmlanmõştõr (Tablo 4).3,84,85 Zihinsel potansiyel ve fiziksel bozukluklar 
arasõnda tam bir bağlantõ olmadõğõ, her hastanõn bireysel olarak 
değerlendirilmesi gerektiği belirtilmiştir.. Alzheimer hastalõğõnõn görülme 
riskinin bu hastalarda yüksek olduğu ve bu durumun da bu bireyleri 
hareketli protez kullanõmõ için zayõf adaylar yaptõğõ bilindiği için önemle 
üstünde durulmasõ gereken noktanõn doğal dişlenmenin korunmasõ olduğu 
belirtilmiştir.1-3,20-22,25,89 Hastanõn birincil bakõmõnõ yapan kişilerin de tedavi 
seanslarõna dahil edilmesinin ve o kişiyle konsültasyon yapõlmasõnõn 
başarõlõ tedaviye yardõmcõ olduğu görülmektedir.3,91 
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Tablo 4: DS� lu bireylerde zeka geriliği seviyelerinin sõnõflandõrõlmasõ 30 

 

Seviye 

Zeka 
katsayõsõ 

(Intelligence 
Quotient/ IQ) 

aralõğõ 

Okul öncesi 
dönemdeki beceri 

(6 yaşõna kadar 
olan dönem) 

Okul 
dönemindeki 

beceri 
(6-20 yaş arasõ 

dönem) 

Erişkin 
dönemde beceri 

(21 yaş) 

Hafif 55-70 

Sosyal ve 
iletişimsel becerileri 

geliştirebilme 
 

Motor 
koordinasyonunda 

hafif derecede 
bozulma 

Uygun sosyal 
becerileri 

öğrenebilme 

Kendini 
geçindirmek için 
yeterli sosyal ve 

mesleki becerileri 
genellikle 
başarma 

Orta 35-55 

Konuşabilme veya 
iletişim kurmayõ 

öğrenme 
 

Zayõf sosyal bilinç 
 

Orta düzeyde 
motor koordinasyon 

 
 

Bazõ sosyal ve 
mesleki 

becerileri 
öğrenebilme 

 
İlköğretim 

seviyesinde 
okul derslerine 

katõlabilme 

Uygun koşullar 
mevcut 

olduğunda 
kendini 

geçindirmek için 
özel beceri 

gerektirmeyen 
veya az beceri 
gerektiren işleri 

yapabilme 

Şiddetli 20-35 

Bir kaç kelime 
söyleyebilme 

 
Sõnõrlõ konuşma 

becerisi 
 

Zayõf motor 
koordinasyonu 

Konuşmayõ 
veya iletişim 

kurmayõ 
öğrenebilme 

Denetim ve 
gözetim altõnda 
kendi bakõmõna 

kõsmen 
katõlabilme 

İleri 
derece < 20 

Aşõrõ derecede 
sõnõrlanmõş 
kavrama 

 
Çok az motor 
koordinasyonu 

 
 

Sõnõrlõ iletişim 
becerisi 

Çok sõnõrlõ 
düzeyde kendi 

bakõmõnõ 
yapabilme 

 
Genellikle 

hastabakõcõya 
ihtiyaç 

duyulabilmesi 
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DS� lu çocuklarõn etkileyici ve canlõ konuşma dilinin kabul 
edilebilir düzeyden çok geri kaldõğõ bilinmektedir. Bunun zihinsel geriliğe, 
işitme problemlerine, konuşma yitimine, artmõş tükürük salõnõmõna, yetersiz 
ağõz kapanõşõna, kuru ve kalõnlaşmõş müköz membranlara, küçük bir ağõz 
boşluğuna göre nispeten büyük kalan dile, yüksek damak kubbesine, 
dişsel anomalilere ve yaygõn kas hipotonisine bağlõ olarak geliştiği 
gösterilmiştir (Tablo 5).1,2,3,22,23 Kesici dişlerin eksikliğinin artikülasyonu 
zorlaştõrdõğõ ve õslõğa benzer ses veren harflerin (s,z,ş,j) özelliklerinin çok 
fazla bozulduğu görülmektedir. 

 
 
Genç DS� lu hastalarda gözlenen ortak kişisel karakteristikler 

doğallõk, içten gelen samimiyet, diğer insanlarla ilişki kurarken etkili açõklõk, 
sabõr ve tam bir dürüstlük olarak tanõmlanmõştõr.3,84,93 Bu olumlu özelliklerin 
yanõnda, az sayõda hastada anksiyete ve yüksek derecede dik başlõlõk ve 
değişikliğe karşõ direnç görülebileceği belirtilmiştir.93 Bunun da diş 
bakõmõnõ zorlaştõrabileceği bilinmektedir.3,92 

 
 

Tablo 5: DS� lu bireylerde gözlenen oral anomaliler 
 
                                                      
                                               Oral  

 
Anomaliler 

 
Damak 

 
Orta yüz gelişmemiştir 

�V� şeklindeki yüksek arklõ damak 
 

 
Dudaklar, ağõz açõklõğõ ve çevre 

mukoza   

Orbikülaris, temporalis, zigomatik ve        
masseterde hipotoni 
Hipotonik alt dudak 

Ağõz boşluğunu örten mukozada  
incelme 

Ağõz kuruluğu 
 

 
Dil 

 

Dil üstünde beyaz bir sõnõrla  
çevrelenmiş  

çöküntü şeklinde oval oluşumlar 
Fissürlü dil 

 
 

 

Periodontal Anomaliler 

 
 
 
 

Marjinal gingivitis 
İlerlemiş periodontitis  

Diş eti çekilmesi 
Cep formasyonu  

Vertikal ve horizontal kemik kayõplarõ 
Posterior ve anterior dişlerde  

belirgin mobilite   
Sõklõkla gözlenen diş kayõplarõ 

 (özellikle alt ön bölgedeki dişlerde) 
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Orta yüzün gelişiminin alt çeneninkinden daha geride olduğu 
görülmektedir (midfasiyalkompleks). Bu tamamlanmamõş gelişmenin 
damağõn uzunluğu, yüksekliği ve derinliğinde azalmaya sonuçlandõğõ 
bilinmektedir. Bunun yanõnda damağõn genişliğinde belirgin bir etkilenme 
olmadõğõ görülmektedir. Uzunluğundaki belirgin azalmanõn yüksek ark ile 
birlikte damağa bir �basamak damak� görünümü verdiği ve bazen palatinal 
bölgede yarõk benzeri katlantõlar bulunduğu bilinmektedir. Ayrõca �V� 
şeklindeki yüksek kemerli damak, yumuşak damak yetersizliği ve üst çene 
dişlenmenin retansiyonunun azaldõğõ görülmektedir. Bu nedenlerle DS� lu 
hastalarõn ortodontik ve cerrahi düzeltmeler için değerlendirilmesi gerektiği 
belirtilmiştir. Hastalarõn bireysel durumlarõna bağlõ olarak protetik yapõlar 
veya implantlar düşünülebilmektedir (Şekil 2).3 

 
 

 
 
 
 

 
 
 

Şekil 2: DS� lu bir bireyin protetik tedavi öncesi ve sonrasõ panoramik radyografisi  
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Orbikülaris, zigomatik, masseter ve temporalis kaslarõndaki 
hipotoni birçok belirgin yüzsel özelliklerle sonuçlanabilmektedir. Hipotonik 
üst dudağõn pasif yükselmesiyle ve lateral çehrenin incelmesiyle ağzõn 
açõsõnõn aşağõ doğru çekildiği görülmektedir. Alt dudak gittikçe artarak dõşa 
doğru dönük hale geldiği bilinmektedir. Azalmõş bir ağõz boşluğuna göre 
nispeten büyük olan dilin ağõz solunumuna, angular chelitise, ağõzdan 
salya akõşõna ve çatlamõş alt dudağa sebep olduğu bilinmektedir. Ağõzdan 
solunum kronik periodontitise ve solunum yolu enfeksiyonlarõna sebep 
olduğu görülmektedir. Bazen, bifid uvula, damak ve dudak yarõklarõ ve 
büyümüş tonsillalar ve lenf bezleri meydana gelebileceği belirtilmiştir. Ağõz 
boşluğunu örten mukoza, tükürük akõşõndaki azalma nedeniyle erken 
yaşlarda ince hale geldiği ve bunun da kserostomia (ağõz kuruluğu) ile 
sonuçlandõğõ görülmektedir. Genç hastalarda açõk ağõz durumu (Şekil 3) 
Castilla-Morales orofasial terapisiyle tedavi edilebileceği belirtilmiştir.3,94 

 
 

     

   
 
 

Dilin dişler üzerindeki anormal basõncõnõn, yükselmiş beyaz 
taraklõ bir çizgiyle sõnõrlanmõş çöküntü şeklinde oval şekillerde beliren 
karakteristik bir desen izi bõraktõğõ tanõmlanmõştõr. Bu durumun, çift taraflõ, 
tek taraflõ veya izole olarak gözlenir ve diastema, dil emilmesi, genişlemiş 
dil, dil itimi veya diş sõkma sebebiyle oluştuğu bilinmektedir. Dilin ön 2/3� lik 
kõsmõnõn dorsal kõsmõnda, farklõ uzunluk ve derinliklerde çeşitli fissural 
paternlere sahip tek bir orta hat fissürü, çift fissür veya çok yönlü fissürler 
görülmektedir (Şekil 4). Fissürlü dilin muhtemelen gelişimsel olduğu ve her 
iki cinsinde eşit şekilde etkilendiği bilinmektedir. Bu fissürlerin gõda 
artõklarõyla dolabileceği ve halitozise (ağõz kokusu) sebep olabileceği 
bilinmektedir. Bu dilin dorsal kõsmõnõn düzenli fõrçalanmasõyla kontrol 
edilebilmektedir. Hipotonik dil varlõğõnda; sõvõ içiminde, yemek yerken, 
konuşurken ve emzik emerken dil protrüzyonu veya dil itimi rapor 
edilmiştir.3,94 

Şekil 4: DS� lu bireylerdeki fissürlü 
dil 

Şekil 3: DS� lu bireylerdeki açõk 
kapanõş 
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Makroglossia, normale nazaran daha küçük olan ağõz 
boşluğuna bağlõ olarak gözlenmektedir ve nadiren akromegali 
durumlarõnda olduğu gibi gerçek bir makroglossia olduğu tanõmlanmõştõr. 
Dilin dorsal kõsmõnõn genellikle ağõz solunumu nedeniyle kuru ve yarõk 
olduğu görülmektedir. Protrüze dilin, konuşma ve kapanõş problemlerine 
yol açtõğõ bilinmektedir.3,86,95 

 
 

DS� lu hastalarõn % 35-55� inde hem süt hem de daimi 
dişlenmelerinde mikrodontia görülmektedir.3 Klinik kronlarõn genellikle 
normale göre daha kõsa, konik ve küçük olduğu tanõmlanmõştõr. Üst 1. 
molar ve alt kesiciler dõşõndaki bütün dişlerin boyut olarak küçüldüğü ama 
kök oluşumunun her zaman tamamlandõğõ bilinmektedir. Hipoplazi ve 
hipokalsifikasyonlarõn yaygõn olarak gözlendiği bilinmektedir.96 Erken 
yaşlarda antimikrobiyal kemoterapiye genellikle gerek duyulmasõ sonucu 
bu bireylerde tetrasiklin lekeleri görülmektedir.96 Hipoplastik defektlerin 
genellikle önemli veya uzun süren ateşli hastalõklarõn sonucu olarak 
meydana geldiği bilinmektedir. Hipokalsifiye dişler, çürük başlangõçlarõ 
açõsõndan gözlenmelidirler.3 

 
 

Genel popülasyonla karşõlaştõrõldõğõnda (%2), konjenital diş 
eksikliği DS� lu bireylerde daha fazla sõklõkta (%50) görülmektedir. Bununla 
birlikte, her iki popülasyonda da eksik dişin dağõlõmõnõn benzer olduğu 
bilinmektedir. Bu durumdan, genetik şifrelerin geçişinin sorumlu olduğu 
tanõmlanmõştõr. En sõk gözlenen eksik dişlerin azalan sõrayla; 3. azõlar, 2. 
küçük azõlar, yan kesiciler ve alt çene kesici dişler olduğu bilinmektedir. 
Eksik olmayan tek dişin ise 1. büyük azõlar olduğu görülmektedir. Bazen 
süt dişlenme çok yavaş rezorbe olabilmektedir veya rezorbe 
olmayabilmektedir. İleriki yaşlara kadar süt dişlenmenin ağõzda kaldõğõ 
görülebilmektedir.(3)  

 
   

Taurodontizmin, DS� lu bireylerde genel populasyona göre 
daha sõklõkla gözlendiği bilinmektedir.97 Bifurkasyonlu veya trifurkasyonlu 
taurodontik dişlerde uzamõş pulpa boynuzlarõ ve apikal yer değiştirme 
görülmektedir. En fazla kron farklõlõğõ; labial yüzeylerde, ön dişlerin insizal 
kenarlarõnda, kaninlerde değişmiş kuspal eğimlerde, üst çene azõ 
dişlerindeki azalmõş veya kaybolmuş distolingual kusplarda ve alt çene 
molarlarda yer değiştirmiş distal kusplarda görülmektedir.  Agenezis, DS� 
lu hastalarda genel populasyona göre 10 kat daha fazla sõklõkta, 
erkeklerde kadõnlarõnkine göre daha yüksek sõklõkta, alt çenede üst çeneye 
ve sol tarafta sağ tarafa göre daha fazla görülmektedir. Agenezisten en 
çok etkilenen dişlerin alt çene santral kesiciler olduğu ve bunlarõ üst çene 
lateral kesicilerin, ikinci küçük azõlarõn ve alt çene küçük azõlarõn takip ettiği 
bilinmektedir.3,98 
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DS� lu bireylerde diş çürüklerinin prevalansõnõn düşük 
olmasõnõn bu hastalarõn klinikteki tedavileri için olumlu bir faktör olduğu 
bilinmektedir. Bu bireylerin sağlõklõ bireylere göre 1/3� den daha az çürüğe 
sahip olduğu görülmektedir. Çürüğü olmayan DS� lu erişkinlerin diş 
çürüğüne sahip hastalarla karşõlaştõrõldõğõnda belirgin bir şekilde düşük 
streptococcus mutans sayõsõna sahip olduklarõ bilinmektedir. Gecikmiş 
sürme, karyojenik ortama maruz kalmanõn süresinin kõsalmasõ, konjenital 
olarak eksik dişler, yüksek tükrük pH� õ ve yüksek bikarbonat seviyeleri, 
mikrodontia, aralõklõ dentisyon ve sõğ fissürlere sahip dişler gibi birçok 
faktörün diş çürüğünün yaygõnlõğõnõn düşük olmasõndan sorumlu olduğu 
görülmektedir.3,11,23 

 
 

Diş sürmesinin zamanlama ve sõralamada özellikle üst 
çenedeki ve alt çenedeki kesici dişlerde ve 1. azõlarda geri kaldõğõ 
görülmektedir. İlk sürmenin genellikle 12�14 aylõkken olduğu fakat bu 
sürenin 24 aya kadar gecikebileceği bilinmektedir. Süt dişlenmesi 
tamamlandõğõnda çocuğun 4�5 yaşlarõnda olabileceği belirtilmiştir. Süt 
dişlenme gibi daimi dişlenmenin de ilk sürmesinin geciktiği bilinmektedir. 6 
yaş dişleri ve alt çene kesicileri 8�9 yaşõna kadar sürmeyebileceği 
tanõmlanmõştõr (Şekil 5).3 

 
 
 

 
 
 

Şekil 5: 11 yaşõnda DS� lu bir hastanõn panoramik radyografisi 
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Trisomi 21� li bireylerin non-trisomik bireylere göre 
periodontal hastalõğa çok daha fazla yatkõn olduğu artõk açõk bir şekilde 
bilinmektedir.1-24 Aynõ zamanda, benzer plak indekslerine sahip bireylerle 
karşõlaştõrõldõğõnda DS� li bireylerde çok daha şiddetli periodontal yõkõm 
olduğu görülmektedir.(1-5,11,15,99-101 Cohen ve ark� nõn 100 DS� lu bireyde 
yaptõklarõ çalõşmada, bireylerin % 96� sõnda kronik gingivitis, cep oluşumu, 
mobilite ve kemik kaybõyla karakterize periodontal hastalõğõn bulunduğu 
gösterilmiştir.99 Gorlin ve ark, oral hastalõklarla ilgili bir derlemelerinde 6 
yaşõn altõndaki DS� lu çocuklarda bile özellikle alt ön dişlerde olmak üzere 
şiddetli kemik kaybõ olduğunu bildirmişlerdir.100 Maclaurin ve ark, DS� lu ve 
diğer zeka geriliği olan çocuklarõ karşõlaştõrmõşlardõr. İki grubun benzer 
ağõz hijyen seviyeleri olduğu halde Down sendromlu çocuklarda 
periodontal hastalõğõn yaygõnlõk ve şiddetinin arttõğõnõ bildirmişlerdir.101 

 
 
Reuland- Bosma ve Van Dijk tarafõndan hazõrlanan geniş bir 

derlemede birçok faktörün periodontal yõkõma sebep olabileceği 
belirtilmektedir.2 Makroglossia, maloklüzyon, diş morfolojisi, bruksizm ve 
normal çiğneme fonksiyonlarõndaki kayõp gibi lokal faktörlerin bu yõkõma 
sebep olabileceğini öne sürülmüşlerdir.2 Bununla birlikte Cutress, çevresel 
faktörlerle birlikte gözlenen bir �trisomik sistemik faktör� ün hastalõğa olan 
yatkõnlõğa etki ettiğini öne sürmüştür.27 Ayrõca, Saxèn ve ark, periodontal 
hastalõğa artmõş yatkõnlõğõn konjenital bozukluğun kendisiyle ilişkili olduğu 
sonucuna varmõşlardõr. Birinci azõ dişleri ve alt ön kesiciler etrafõndaki 
periodonsiyumun hastalõğa olan yatkõnlõğõnõn, bu dişlerin ilk süren dişler 
olmasõ ve bundan dolayõ yõkõcõ faktörlere daha uzun süre maruz kalmasõ 
faktörüyle ilişkili olabileceğini öne sürmüşlerdir.4 

 
 

Birçok çalõşma DS� lu bireylerde periodontal hastalõk şiddeti 
ve yayõlõmõnõn daha yüksek olduğunu rapor etmiştir.3,8-10,13-16,17,30 Benzer 
plak seviyelerine sahip bireylerle karşõlaştõrõldõğõnda, DS� lu bireyler erken 
ve daha yaygõn gingivitis geliştirmektedir ve erişkin dönemde hõzlõ ve 
generalize periodontal yõkõm gözlenmektedir. En sõk karşõlaşõlan problem 
30� larõn ortasõnda şiddetli mobilite gösteren ve çekimden başka seçenek 
bõrakmayan dişler olarak bildirilmiştir.16 

 
 
DS� lu çocuklarõn ağõz bulgularõnõn normal çocuklarõnkinden 

belirgin bir şekilde farklõlõk gösterdiği rapor edilmiştir. Bireylerin %90� nõn 
da periodontal hastalõğõn varlõğõ gözlenmiştir. Hastalõk şiddeti yaşla birlikte 
artmaktadõr. DS� lu bireylerdeki periodontal hastalõğõn artmõş ilerleyişinin 
sebebi hala açõk değildir. Bu bireylerde ağõz bakõmõnõn zayõf olduğu ve 
materia alba ve diş taşõ miktarõnõn fazla olduğunu rapor edilmiştir. Doku 
yõkõmõnõn, bu yaş grubundaki bireylerde (3-18 yaş) beklenenden oldukça 
fazla olduğu açõk bir biçimde ortaya konulmuştur.10,15,16 
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Trisomi 21� li bireylerin non- trisomik bireylere göre 
periodontal hastalõğa daha fazla yatkõn olduğu artõk net bir biçimde 
kanõtlanmõştõr. Aynõ zamanda, benzer plak indekslerine sahip bireylerle 
karşõlaştõrõldõğõnda DS� lu bireylerde çok daha şiddetli periodontal yõkõm 
olduğu gösterilmiştir.10,15,16 Sakellari ve ark, DS� lu bireylerde etkin 
supragingival plak uzaklaştõrõlmasõnõn sağlanamamasõ nedeniyle 
supragingival plak içeriğinin değişmesinde çok önemli bir rol oynadõğõnõ ve 
bunun aynõ zamanda subgingival plak içeriğini de etkilediğini öne 
sürmüşlerdir.24  

 
 
Periodontal hastalõk sürecinin başlangõcõnõn süt dişlenmede 

bile belirgin şekilde gözlendiği belirtilmiştir.2,3 Periodontal hastalõğõn 
genellikle şiddetli olduğu gözlenmektedir. Hastalõğõn ilerlemesinin genç 
yaş grubunda daha fazla olduğu bildirilmiştir. Birçok araştõrmacõ, ağõz 
hijyeninin kötü olduğu fakat bunun periodontal hastalõğõn şiddetiyle orantõlõ 
olmadõğõ konusunda hem fikir olmuşlardõr.1-11,13-19,28,30,43 Halinen ve ark,18 

DS� lu bireylerde enzimlerin ve matriks metalloproteinaz (MMP) 
düzenlenmesinde bozukluklar olduğunu öne sürmüşlerdir. Ayrõca Reuland 
ve Bosma yaptõklarõ bir araştõrmada, DS grubunda kontrol grubuna göre 
belirgin bir şekilde fazla sayõda dişeti oluğu lökositi bulunduğunu 
bildirmişlerdir. Bu çalõşmanõn sonuçlarõ DS� lu bireylerin normal bireylere 
göre daha geniş bir gingival enflamasyonla birlikte farklõ bir lökosit 
cevabõna sahip olduklarõnõ öne sürmektedir.17 

 
 
DS� daki immun bozukluk, immunolojik mekanizmalardaki 

çeşitli anormallikler şeklinde yansõmaktadõr (Tablo 6). İmmun yetersizliği, 
esas olarak timus bağõmlõ immun sistemi etkilediği belirtilmiştir. Hastalarõn 
genellikle lenfoid tükenme ve kortial atrofiyle birlikte küçük timuslarõ vardõr. 
Trisomik hastalarda dolaşõmdaki T ve B hücreleri anormal azdõr ve T ve B 
hücresi mitojenlerine karşõ lenfosit cevaplarõ zayõftõr. Hayatõn ilk 10 yõlõnda 
DS� lu çocuklarda lenfosit proliferasyonu normal gözükmektedir fakat daha 
sonra hõzla patolojik olarak çok düşük seviyelere inmektedir.28 
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Tablo 6: DS� lu bireylerdeki immün sistem28 

 
Down Sendromlu Bireylerdeki İmmün Sistem  

 
Klinik Bulgular 

Artmõş enfeksiyon görülme insidansõ. 
Artmõş lenfatik lösemi görülme insidansõ 

           Tiroid otoantikorlarõnõn yüksek insidansõ 
 
İmmünolojik Bulgular 

Kandaki lenfosit miktarõnda azalma 
Bozulmuş fagositik aktivite 
B Lenfositler:  

Normal sayõda 
İmmünglobulin yapõmõ 

IgG seviyesi, normal veya artmõş 
IgA seviyesi, normal veya artmõş 
IgM seviyesi, normal veya azalmõş 
Ig D seviyesi, artmõş 

T Lenfositler: 
Azalmõş sayõ 
Timik hümoral faktöre karşõ in vivo ve in vitro cevap 
Phytohemaglutinin (PHA) ile birlikte azalmõş balast transformasyonu 
PHA ile birlikte azalmõş lökosit migrasyonu inhibasyon faktörü  

                  Yetersiz interferon üretimi 
 

Patoloji 
Timus  

Küçük 
Şiddetli lenfosit azalmasõ 
Büzülmüş, azalmõş korteks 

 
 
 

Kahn ve ark,81 yaptõklarõ çalõşmada DS� lu bireylerle kontrol 
grubunu karşõlaştõrmõşlar ve proliferatif kapasitenin bozulmasõyla birlikte 
lökositlerin kemotaktik migrasyonunun da bozulduğunu belirtmişlerdir. Bu 
bulgu, DS� lu bireylerde hem nötrofil hem de monosit kemotaktik 
cevaplarõnõn belirgin bir şekilde düşük olduğunu ortaya koyan Barkin ve 
ark102 ve Zaldivar-Chiapa ve ark103 tarafõndan desteklenmiştir. 

 

 
Ağõz boşluğu vücudun antijenlere açõk en geniş 

yüzeylerinden biridir. Yabancõ antijenlerin yanõ sõra, ağõz boşluğunun 
devamlõ ve potansiyel patojen florasõ da vücudun hastalõk ve sağlõğõnda 
önemli rol oynamaktadõr.64,65  
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Ağõz boşluğundaki savunma mekanizmalarõ üç grupta 
incelenebilir: 
a) Mukoza epitel bariyeri, tükürük, dişeti oluğu sõvõsõ, bakteriler arasõ 
antagonizim 
b) Hücresel immünite 
c) Hümoral immünite33,34 
 

 
Epitelin geleneksel olarak altõndaki bağlantõ dokularõna 

koruma sağlayan bir mekanik bariyer olarak tanõmlanmaktadõr. Fakat son 
yõllarda, mukozal epitelin konak çevresindeki mikrobiyal patojenlere karşõ 
tanõma ve cevap vermedeki iletişim ağõnda dinamik bir komponent olduğu 
artarak fark edilmektedir. Aslõnda mukoza epitelinin komşu bakteriyel 
topluluğun bir algõlayõcõsõ olarak görev yaptõğõ ve altõnda bulunan dokulara 
enflamatuvar ve immün cevaplarõ aktive etmesi için sinyaller yolladõğõ 
bilinmektedir. Böylece bu sinyal yollama işleminin konak savunmasõ için 
temel olan konak sistemlerini aktive ettiği görülmektedir.  

 
 

Periodontal bölge, benzersiz bir mukozal ara yüzey olarak 
tanõmlanmaktadõr. Bakteriyel populasyonlarõn, alttaki bağlayõcõ dokularõ 
kaplayan sulkuler ve birleşim epiteline komşu olan yüzeyinde biriktikleri 
görülmektedir. Komşu bakteriyel yüklemeye karşõ periodontal dokularõn 
verdiği yanõt, periodontitis ve gingivitisteki enflamasyonda açõk olarak 
görülmektedir. Enfeksiyon bölgesine ilk gelen lökositin, konak savunma 
hücresi olan nötrofil olduğu bilinmektedir. Nötrofilin kritik rolüne diğer bir 
kanõtõn, nötrofil fonksiyonunda bozukluk olan bireylerin periodontal 
hastalõğõn şiddetli formlarõna maruz kalmalarõ olduğu bilinmektedir. 
Nötrofillerin enfeksiyon bölgesine toplanmasõyla rehberlik eden sürecin bir 
seri olay içerdiği görülmektedir. Bunlarõn birçoğu, bakterilerin fark 
edilmelerine cevap olarak konak hücreleri tarafõndan üretilen molekülleri 
içermektedir. Nötrofillerin lokalizasyonu ve toplanmasõndaki iki kilit 
molekülün, kemokin interlökin-8 ve intercellular adhesion molekule-1 
(ICAM-1) olarak bilinen hücre adhezyon molekülü olduğu bilinmektedir. 
Son 10 yõl boyunca moleküler analizler, moleküllerin hangi mekanizmalarla 
nötrofil dağõtõmõnõ ve fonksiyonunu kontrol ettiğini ve periodontal 
bakterilerin bu işlemlerin düzenlenmesindeki rolünün daha iyi 
anlaşõlmasõnõ mümkün kõlmõştõr.104 

 
 

İmmun sistem, özgül olarak fark etme işlemine dayanan 
büyük molekülerin (oligomerler) ve hücrelerin hemostazõ için oluşturulmuş 
bir iletişim ağõ olarak tanõmlanmõştõr. İmmün cevap, doğal (nonspesifik) ve 
kazanõlmõş (spesifik) bağõşõklõk olmak üzere iki ana başlõğa ayrõldõğõ 
görülmektedir. Doğal bağõşõklõk, enflamatuar cevabõ içerirken immün 
mekanizmalarõ içermemektedir ve aynõ patojene tekrarlayan maruz 
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kalmayla birlikte adapte olmadõklarõ bilinmektedir.43 Tek patojeni değil 
birçok farklõ patojeni öldüren, kalõtõmsal olarak antimikrobiyal protein ve 
peptidi işleme koyan fagositik hücrelerin (ör; monositler, makrofajlar ve 
nötrofiller) doğal bağõşõklõğa bir örnek olduğu görülmektedir. Doğal 
bağõşõklõk, enfeksiyon ajanlarõna karşõ savunmanõn ilk önemli hattõnõ 
oluşturmaktadõr. Bu tip immünitenin doğuştan itibaren mevcut olduğu, 
önceki patojene maruz kalmalar tarafõndan geliştirilemediği ve hafõzaya 
sahip olmadõğõ bilinmektedir. Doğal bağõşõklõğõn, hõzlõ olma avantajõna 
sahip olduğu fakat özgüllükten yoksun ve konak dokusu zararõna sebep 
olabileceği bilinmektedir. Doğal bağõşõklõk, hem hücresel hem de hücresiz 
bir takõm elementler içermektedir.43 

 

 

Kazanõlmõş bağõşõklõk, konakta etken patojenlere karşõ 
spesifik bir immün cevap oluşturduğu için daha etkili olarak 
tanõmlanmaktadõr.43 Bir patojene maruz kalõndõktan sonra spesifik 
kazanõlmõş immun cevaplarõn arttõğõ görülmektedir. Lenfositlerin (ör; T ve B 
hücreleri) , spesifik kazanõlmõş bağõşõklõğõn temel formunda önemli 
olduklarõ bilinmektedir. T ve B hücrelerinin yeteneğinin, patojen üzerindeki 
spesifik oligometrik yapõlarõ fark etmeleri ve patojenle tekrar 
karşõlaşõldõğõnda bağõşõklõk sisteminin daha hõzlõ ve etkin cevap vermesini 
sağlayan yapõlarõ fark eden soylar geliştirmeleri olduğu görülmektedir.  

 
 

Genellikle enflamasyon, etkilenen dokulara lökositlerin 
infiltrasyonuyla birlikte vasküler permeabilite ve dilatasyonda meydana 
gelen değişiklikler olarak tanõmlanmaktadõr. Bu değişikliklerin, 
enflamasyonun kardinal belirtileri olan eritem, ödem, õsõ artõşõ, ağrõ ve 
fonksiyon kaybõyla sonuçlandõğõ görülmektedir. Tipik olarak enflamasyon 
immediat, akut ve kronik olmak üzere üç safha şeklinde tanõmlanmaktadõr. 
Lökositlerin (beyaz kan hücreleri), enflamasyonun üç safhasõnõ da kontrol 
ettiği bilinmektedir. 

 
 
Lökositlerin kemik iliğinde oluştuğu ve normal koşullarda 

kandan transendotelyal migrasyonla çõktõğõ bilinmektedir. En önemli 
lökositlerin; mast hücreleri, periferal dendiritik hücreler ve dermal 
dendrositler olarak türeyen monositler olduğu görülmektedir. Bu 
lökositlerin immediat enflamasyon işlemini başlatan bilgiyi taşõdõklarõ 
bilinmektedir. İmmediat enflamasyonu, nötrofillerin kandan çõkarak 
dakikalar içerisinde bölgeye akõn etmesiyle karakterize kõsa periodlu bir 
akut enflamasyonun izlediği görülmektedir. Eğer problem çözülmediyse, 
akut enflamasyonun lenfositlerin ve makrofajlarõn lokal dokulara 
migrasyonuyla yönetilen potansiyel olarak sonu olmayan bir kronik 
enflamasyon perioduna meyillendiği bilinmektedir. Akut ve kronik 
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enflamasyonda dokulara toplanan lökositler �enflamatuar lökositler� olarak 
adlandõrõlmaktadõrlar.104 

 
 

Lökositlerin kandan lokal dokulara yönlendirilmiş hareketinin 
enflamasyonda temel olduğu bilinmektedir. Transendotelyal migrasyon, 
lökositlerin endotelyal hücreler arasõnda kendi yolunu açarak kandan çõkõp 
dokulara girmesiyle sonuçlanan lökositler ve endotel arasõndaki seçici bir 
etkileşim olarak tanõmlanmaktadõr. Transendotelyal migrasyondaki 
defektlerin agresif periodontitisle ilişkili olduğu görülmektedir. Bunun da, 
transendotelyal migrasyonun periodontal hastalõktaki önemini yansõttõğõ 
bilinmektedir.40,41,77 

 
 

Lökositlerin, endotelyal hücrelerin lümen yüzeylerindeki 
vasküler adezinler (ör; sialomucin CD34) olarak bilinen karbohidrat 
molekülleriyle etkileşime girmek için L-selektin olarak isimlendirilen ve bir 
non-enzimatik karbohidrat bağlayõcõ protein olan lektini kullandõklarõ 
bilinmektedir. Bu açõk etkileşimin kendisini lökositlerin endotelin lümen 
yüzeyi boyunca yuvarlanmasõ olarak belli ettiği görülmektedir (Şekil 6). 

    
 

 
 
Şekil 6: Nötrofil kemotaksisi43 

 
 

Lökosit Yuvarlanmasõ

Selektin

Kan Damarõ Duvarõ 

Direk İndirek

Bakteri 

Diş Yüzeyi
Lökosit

Endotelyal 
hücrenin 
aktivasyonu 
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Bir lokal etkenin, dokudaki hücrelerden özellikle mast 
hücreleri gibi lökositlerden çeşitli enflamatuar sinyallerin (IL-1β,TNF-α) 
salõnmasõna neden olduğu bilinmektedir. IL-1β, TNF-α, C5a ve 
lipopolisakkaritlerin endotelyal hücrelerini lümen yüzeylerinden P-selektin 
ve L- selektin salgõlamalarõ için stimüle edebilecekleri bilinmektedir. Bu 
selektinlerin her birinin lökositte bulunan karbohidrat moleküllerine 
bağlanabileceği ve endotelle ilişkili kaldõklarõ sürece bu bağlanma işleminin 
arttõğõ görülmektedir. Bu mikroskobik olarak, endotelin lümen yüzeyine 
tutunmuş lökositlerin sayõsõnda bir artma şeklinde veya artmõş yuvarlanma 
şeklinde görülmektedir.29,51,104  

 
 

Uyarõlmõş endotelin ayrõca kemokinleri salgõladõğõ 
bilinmektedir. Lökositlerin kan damarlarõndan çõkmalarõ için seçici sinyaller 
yollayarak önemli bir rol oynayan kemoatraktan aktiviteleriyle 
tanõmlanmaktadõrlar. Kemokinlerin, yuvarlanma safhasõnõn (rolling) 
durdurulmasõ için bir sinyal olarak fonksiyon gördükleri bilinmektedir. Bir 
kemokinin (IL-8) lökosit reseptörleriyle (CX CR2) etkileşimi, lökositin 
selektin salgõlamasõna ve integrinin (LFA-1) indüklenmesine sebep olduğu 
görülmektedir. Bunun da fagositin endotelle sõkõ bir biçimde ilişkili hale 
gelmesiyle birlikte yuvarlanma işleminin durdurulmasõ ile sonuçlandõğõ ve 
lökositlerin kemokin reseptörlerine göre farklõlõk gösterdikleri bilinmektedir. 
Kemokinlerin, hangi lökositlerin (ör; nötrofiller, makrofajlar, lenfositler, 
eozinofiller, bazofiller) lökosit infiltratõnda hakim olacağõnõ yönettikleri 
görülmektedir.104 
 

 
Konak savunma sistemi, görevi konağõ enfeksiyöz ajanlara 

karşõ korumak olan dokularõn, moleküllerin ve hücrelerin toplamõnõ ihtiva 
etmektedir. Deri ve müköz membranlar gibi fiziksel bariyerler, konağa 
girmek için enfeksiyöz ajanlarõn aşmasõ gereken bir kõsmõ temsil 
etmektedirler. Gözyaşõ, tükürük, idrar ve dişeti oluğu sõvõsõ gibi sõvõlarõn 
yõkama etkisi mukozal yüzeyleri istila eden organizmalardan 
temizlemektedir ve ayrõca bakterisidal ajanlarõ içermektedirler. Dişetinin, 
sulkuler epitelin ve birleşim epitelinin sõkõ epitelyal bariyerinin normalde 
periodontal dokularõn bakteriyal invazyonunu engellediği bilinmektedir. 
Normalde bakteriyel ürünler ve komponentlere karşõ etkili bir fiziksel 
bariyer olduğu görülmektedir. Epitelyal hücre duvarõ, birçok mikroba karşõ 
toksik olan proteinleri ve yağ asitlerini salgõlamaktadõr. Tükürük salgõlarõ, 
ağõz boşluğunun devamlõ yõkanmasõnõ sağlamakta ve aynõ zamanda 
aglütininler ve spesifik antikorlar için devamlõ bir kaynak 
oluşturmaktadõrlar. Bunun yanõnda, dişeti oluğu sõvõsõnõn gingival sulkusu 
yõkadõğõ ve serumun komplemanlarõ ve spesifik antikorlarõnõ da içeren tüm 
komponentlerini taşõdõğõ görülmektedir.34,43 
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Dişi kolonize eden MDP� õn, birleşim epiteli yoluyla diffüze 
olabilecek çok miktarda metabolit salgõladõğõ bilinmektedir. Bu metabolitler 
gram-negatif bakterilerin yağ asitlerini, peptidlerini ve lipo-polisakkaritlerini 
içermektedir. Plak mikroorganizmalarõ, proteolitik ve zararlõ artõk ürünler 
salgõlayarak periodonsiyumun hücresel ve yapõsal komponentlerine hasar 
verebilmektedir. Ayrõca, bu artõk ürünleri salgõlayarak mikroorganizmalar 
yumuşak dokulara da invaze olabilmektedirler. 

 
 

Salgõlanmõş artõk ürünlerin, interlökin-1, prostaglandin E2 ve 
matriks metalloproteinazlarõ da içeren çeşitli enflamatuar mediatörleri 
salgõlamasõ için birleşim epiteli hücrelerini uyardõklarõ bilinmektedir. Bu 
mediatörlerin hepsi birleşim epitelini geçip dişeti oluğu sõvõsõna 
ulaşabilmektedir. Vücudun normal florasõ da patojen mikroorganizmalarõn 
büyümesini engelleyerek enfeksiyonlara karşõ etkin bir tampon olarak rol 
alabilmektedir.43 

 

 
Enflamatuar mediatörlerin, akut ve kronik enflamasyonda 

önemli bir rol oynadõklarõ ve bunlarõn periodontitise eşlik ettiğine dair güçlü 
deliller bulunduğu görülmektedir. Bu mediatörler, sitokin sistemi, 
proteinazlar, proteinaz aktivatörleri, trombin, histamin, prostaglandinler, 
lökotrienler, Hageman faktörü ve kompleman faktörlerini de içeren bir 
takõm birbirleriyle ilişkili molekülü içermektedir. Bu mediatörlerin amacõ, 
etkene karşõ enflamatuar cevabõ başlatmak, devam ettirmek ve neticede 
sonlandõrmak olarak tanõmlanmõştõr. Periodonsiyumda bu mediatörler, 
aktive olmuş gingival hücreler ve infiltre olmuş lökositler tarafõndan 
oluşturulmaktadõrlar. Kan plazmasõnda ise kompleman döngüsü ve kinin 
sistem tarafõndan oluşturulmaktadõrlar. Şiddetli periodontitise sahip veya 
yatkõn olan kişilerin monositlerinin artmõş miktarda mediatör ürettikleri 
görülmektedir.105 İnflame gingivada ve DOS� ta bu mediatörlerin yüksek 
konsantrasyonlarda bulunduklarõ bilinmektedir.106 Enflamatuar 
mediatörlerin konsantrasyonlarõnõn başarõlõ periodontal tedavi sonrasõnda 
tipik olarak düştüğü görülmektedir. Epitel geleneksel olarak, altõndaki 
dokulara koruma sağlayan bir mekanik bariyer olarak tanõmlanmaktadõr. 
Fakat son yõllarda, mukozal epitel konak çevresindeki mikrobiyal 
patojenlere cevap vermede ve fark etmenin de dahil olduğu iletişim ağõnda 
bir dinamik komponent olarak kabul edilmektedir. Mukozal epitelin, komşu 
bakteriyel populasyonu fark ederek enflamatuar ve immün cevaplarõ aktive 
etmeleri için altõndaki dokulara sinyaller yolladõğõ görülmektedir. Böylece, 
bu sinyal yollama işlemi konak savunmalarõ için temel olan konak 
sistemlerini aktive etmektedir.46 
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Sitokin teriminin, hücre anlamõna gelen �kytos� ve hareket 
anlamõna gelen �kinesis� kelimelerinden türediği bilinmektedir. Sitokinler, 
hücreler arasõ mesaj alõp verici olarak görev yapan peptid mediatörleri 
olarak tanõmlanmaktadõrlar.107 Enfeksiyon hastalõklarõnda, immün yanõtõn 
oluşumunda ve hücreler arasõ etkileşimde bu çözünür maddelerin önemli 
bir rolü olduğu bilinmektedir.  Bu hormon benzeri polipeptidler, 
lenfositlerden salgõlandõğõ zaman �lenfokin�, monosit ve makrofajlardan 
salgõlandõğõnda �monokin� olarak isimlendirilmektedirler.33,42  

 
 
Genelde sitokinler, hormonlar gibi belirli bezlerden değil, 

serbest hücrelerden salgõlanmaktadõrlar. Sitokinlerin genellikle kanda 
bulunmadõklarõ görülmektedir. Ancak bakterilerin etkisiyle lenfoid olmayan 
hücrelerden salgõlanan sitokinler dolaşõmda bulunabilmektedirler. Bazõ 
belirli sitokinler ise (IL-1 ve TNF gibi) hiç çözünür hale 
gelmeyebilmektedirler. Sitokinlerin lökositler ve diğer hücrelerin 
hareketlerine, gelişmelerine ve farklõlaşmalarõna etki yaparak, konağõn 
yabancõ antijenlere ve zarar verici etkenlere karşõ cevaplarõnõ 
düzenledikleri bilinmektedir. Genelde uyarõlmõş hücrelerin sitokinleri 
salgõlamasõna rağmen, normal istirahat halindeki hücreler de sitokinlerle 
uyarõlabildiği görülmektedir. Antijenlerle aktive edilen T ve B hücreleri 
sitokin salgõlamaktadõrlar. Çok kuvvetli etki gösteren maddelerdir. 10-10 � 
10-15 mol/L yoğunlukta hücre yüzeyinde reseptörlerle bağlanarak özgül 
ligant-reseptör mekanizmasõ ile etki yaptõklarõ görülmektedir. Bir tek 
sitokinin birçok hücrenin gelişme ve farklõlaşmasõnõ stimüle edebildiği 
görülmektedir .Farklõ sitokinler arasõnda kompleks birbirleriyle ilişkili etkiler 
olduğu bilinmektedir. İki sitokinin hücresel etkisinde sinerjizm veya 
antagonizm etkisi görülebilmektedir. Sitokinlerin çeşitli özelliklerine göre 
gruplandõrõlmalarõ yapõlabilmektedir. Fonksiyonlarõna göre 4 gruba 
ayrõlarak incelenmektedir (Şekil 7).42 
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Şekil 7: Sitokin sõnõflandõrmasõ42 

 
 

Sitokinler, çeşitli hücreler tarafõndan üretilen enflamasyonun 
güçlü lokal mediatörleri olarak tanõmlanmaktadõrlar. DOS� da bulunan ve 
periodontitis için potansiyel diagnostik markerlar olarak interlökin-1α (IL-
1α), interlökin-1β (IL-1β), interlökin-6 (IL-6), interlökin-8 (IL-8) ve tumor 
necrosis factor α (TNF α) ilk incelenen sitokinler olarak bilinmektedir.33,44  

 
 

IL-8, başlangõçta monosit kaynaklõ nötrofil kemotaktik faktör 
olarak adlandõrõlmaktaydõ. İnterlökinlerin birçoğu gibi, makrofajlardan ve 
geniş çeşitlilikteki diğer hücrelerden salõndõklarõ bilinmektedir.108 Son 
zamanlarda birbirine benzer, küçük moleküllü bir grup sitokin bulunduğu 
bildirilmiştir. Bu sitokinlerin hepsinin lökositleri uyararak iltihap olayõna 
neden olduklarõ görülmektedir. Bunlarõn arasõnda en iyi tanõmlananõn IL-8 
olduğu bildirilmiştir. IL-8 nötrofiller için hem aktive eden, hem de 
kemotaktik bir faktör olarak tanõmlanmaktadõr. Şimdiye kadar IL-1 ve TNF 
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tarafõndan uyarõldõğõ sanõlan nötrofil aktivasyonunun, TNF ve IL-1 salgõsõ 
ile uyarõlan IL-8 faktörüne bağlõ bir olay olduğu görülmektedir.33,44,45 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Şekil 8: Periodontal enfeksiyon ile sitokin ilişkisi109 

 
 
Periodontal çevrede yaşamak için bakterinin, bakteriyel 

temizleme ve öldürme işlemlerine dahil olan konak mekanizmalarõnõ 
nötralize etmesi gerektiği veya bu mekanizmalardan kaçõnmasõ gerektiği 
bilinmektedir (Şekil 8). Birçok periodontal patojenin, bir lokal bölgeye 
nötrofillerin (PMN) birikmesi için bir sinyal sağlayan bir proenflamatuar 
kemokin olan IL-8� in oluşumunu uyardõklarõ görülmektedir.110 

 
 

IL-8, hücre yüzeyindeki integrin moleküllerinin (LFA-1 veya 
Mac-1) açõğa çõkartmak için nötrofilleri uyardõğõ ve nötrofil bağlanma 
aktivitesini yükselttiği bilinmektedir. Bu integrin molekülleri (LFA-1 veya 
Mac-1), konak doku hücrelerinde bulunan immunglobulin- bağõmlõ bir 
glikoprotein olan ICAM-1� e bağlanmaktadõrlar. Nötrofillerin epitel boyunca 
göç edebilme (migrate) yetenekleri LFA-1 veya Mac-1� e bağlõ olduğu 
bilinmektedir. Bu nedenle IL-8 ve ICAM-1 lokalizasyon, toplanma ve 
nötrofillerin aktivasyonunda kilit moleküller olarak tanõmlanmaktadõrlar. 

Periodontal enflamasyon ve enfeksiyon 

 
Bakteri, endotoksin ve sitokinler sistemik dolaşõma 

salõnõrlar 

 
Artmõş endotelyal 

adezyon molekülleri

Periferal monositlerin 
aktivasyonu; IL-1, IL-6 ve 

TNF� nõn salõnõmõ 
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IL-8 ve ICAM-1, bakterilere maruz kalmaya cevap olarak 
akciğerlerin, bağõrsaklarõn, üriner sistemin epitellerinde ve gingival 
dokularda oluşturulmaktadõrlar. Histolojik çalõşmalar IL-8 ve ICAM-1� in 
hem hastalõkta hem de sağlõkta gingival dokularda bulunduğunu 
göstermektedir. IL-8, sulkuler ve birleşim epiteli de dahil olmak üzere 
epitelde lokalize olduğu görülmektedir (Şekil 9).43,46 

 
 

 
 
Şekil 9: Nötrofil ile IL-8 ilişkisi43 

 
 

DOS, bir serum sõzõntõsõ veya periodontal dokulardan köken 
alan enflamatuvar bir eksüda olarak tanõmlanmaktadõr. DOS� nõn 
potensiyel diagnostik öneminin 60 yõldan fazla süre önce fark edildiği 
bilinmektedir. Fakat DOS� nõn oluşumun dinamikleriyle ilgili ciddi 
araştõrmalarõn 1950� lerden sonra başladõğõ görülmektedir.35 DOS� nõn 
içeriğinin serum, sulkusa doğru geçiş yaparken içinden geçtiği bağ dokusu 
ve epitel, dokularda ve sulkusta bulunan bakteriler ve enflamatuar 
hücreleri de içeren birçok kaynaktan oluştuğu görülmektedir. DOS� nõn 
toplanmasõ ve analizi periodontal hastalõktaki konak cevabõnõn 
incelenmesinde invaziv olmayan bir yöntem olarak tanõmlanmaktadõr.34,35  
 
 

DOS akõşõnõn, periodontal cebin veya sulkusun ekolojisinde 
önemli bir belirleyici olduğu bilinmektedir. DOS akõşõyla ilgili ilk önemli 
karakteristik yõkama işlemi olarak tanõmlanmõştõr. Periodontal cebin içine 
yerleştirilen maddeler hõzlõ bir şekilde yõkama ile atõlmaktadõr. İkinci önemli 
karakteristiğinin ise izolasyon etkisi olduğu görülmektedir. Dõş ortamdaki 

Birleşim Epiteli 

MDP

Nötrofil
E-selektin 
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maddeler kolayca periodontal cebe geçememektedirler. Çalõşmalar, DOS� 
un tükürükten izole olduğunu ortaya koymaktadõrlar. DOS� nõn net bir 
biçimde dõşarõya doğru akõşõ tükürüğün periodontal sulkusa akõşõnõ 
engellemektedir. Bu da DOS� nõn ağõz boşluğunun kalanõndan izole 
olmasõna sebep olmaktadõr. DOS akõşõ, dişeti oluğu veya cebinin içine ve 
dõşarõya doğru mikrolitre şeklinde olan küçük bir sõvõ hareketi olarak 
görülmektedir.32,35,111 
 

 
Genellikle DOS örneğinin hacmi, kalibre edilmiş kağõt 

striplerin dişeti sulkusunun veya periodontal cebin girişine 
yerleştirilmesiyle ölçülmektedir. Nispeten kõsa bir zaman periodu 
(Genellikle 30 saniye)  sõvõnõn birikmesini sağlamak amacõyla 
beklenmektedir ve sõvõ hacmi õslanmõş kağõt stripin dialektrik dönüşümünü 
sağlayan bir cihazla (Periotron®) ölçülmektedir.32,34,35,44,111,112 

 
 
DOS� nõn toplanmasõ için birçok yöntem kullanõlmaktadõr. Her 

tekniğin avantajlarõ ve dezavantajlarõ olduğu için seçilecek teknik 
çalõşmanõn amaçlarõna göre belirlenmelidir. Teknikler, çeşitli araştõrmacõlar 
tarafõndan uygulanma teknikleri açõsõndan birçok modifikasyonun etkisi 
altõnda kalan üç temel stratejiye ayrõlabilmektedir.32 
 
 

Dişeti yõkama tekniğinde dişeti Hanks� dengeli tuz solüsyonu 
gibi genellikle sabit bir hacme izotonik bir solüsyonla yõkanmaktadõr. Daha 
sonra toplanan sõvõ DOS� nõn sulandõrõlmõş (dilüe) halini temsil etmektedir 
ve hem hücreleri hem de plazma proteinleri gibi çözünebilir maddeleri 
içermektedir.112 

 
 
İki farklõ teknik kullanõlmaktadõr. Birincisi, interdental papile 

10µl Hanks� dengeli tuz solüsyonunun damla damla akõtõlmasõ ve tekrar 
aspire edilmesini içermektedir. Bu işlem taşõyõcõ sõvõ ile DOS� nõn tam bir 
karõşõmõnõ sağlamak amacõyla 12 kez tekrarlanmaktadõr. Daha karmaşõk 
olan ikinci metod da ise, dişeti dokularõnõ ağzõn kalan bölgelerinden izole 
etmek amacõyla geliştirilmiş bir akrilik stentin yapõlmasõnõ içermektedir. 
Dokular 15 dk boyunca bir saline solüsyonla yõkanmakta ve dilue edilmiş 
DOS uzaklaştõrõlmaktadõr.112 

 
 
Yõkama tekniği özellikle dişeti oluğu bölgesinden gelen 

hücreler için değerli bir yöntem olarak tanõmlanmaktadõr.112 Fakat özel 
akrilik stentlerin hazõrlanmasõnõn karmaşõk ve teknik olarak zor olduğu 
bilinmektedir.112 Ayrõca bu tekniğin diğer dezavantajlarõnõn da tüm sõvõnõn 
geri aspire edilememesi ve alt çenede teknik olarak yeterli başarõ 
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sağlanamadõğõ için genellikle sadece üst çenede uygulanabilmesi olduğu 
görülmektedir Bu nedenlerle bu tekniğin uygulanmasõnõn sõnõrlõ olduğu 
bildirilmiştir.32,111,112 
  
 

Kapiller tüpler veya mikropipetler ile DOS toplamasõ 
işleminde, bir bölgenin izole edilmesi ve kurulanmasõnõ takiben dişeti 
oluğunun girişine iç çapõ bilinen kapiller tüpler yerleştirilmektedir. Kapiller 
hareketle DOS tüpe doğru hareket etmektedir. İç çap bilindiği için DOS� 
nõn ilerlediği mesafe ölçülerek toplanan sõvõnõn hacmi doğru bir şekilde 
saptanabilmektedir.  Bu yöntemin, dilüe edilmemiş doğal DOS� nõn 
toplanmasõnõ sağladõğõ ve doğru bir şekilde sõvõ hacmi belirlenmesi 
yapõlabildiği için ideal bir yöntem olduğu belirtilmiştir.112 Fakat örnek 
toplanacak bölgeler enflame ve fazla miktarda DOS sõvõsõ içermediği 
takdirde bu yöntemle kõsa sürede yeterli miktarda DOS toplanmasõnõn zor 
olmaktadõr. Kabul edilebilir miktarlarda DOS toplanmasõ için toplama 
süresi sadece bir bölge için 30 dk� ya kadar uzayabilmektedir ve sağlõklõ 
bölgelerden uygun miktarda sõvõ toplanmasõnõn gerçekleştirilmesi imkansõz 
olabilmektedir. Aynõ zamanda uzayan süre sebebiyle tüplerin oluk girişinde 
bölgeyi zedelemeden tutulmasõnõn sağlanmasõnõn da zor olduğu 
bilinmektedir.112 

 
 

Kağõt striplerle DOS toplama yöntemlerinin uygulanmasõnda 
çeşitli teknikler bulunmaktadõr. Bu çeşitlilik sadece kullanõlan yönteme ve 
zamanlamaya bağlõ değil aynõ zamanda toplanan sõvõnõn hacminin 
belirlenmesindeki araçlara bağlõ olarak da ortaya çõkmaktadõr. Bu tekniğin 
avantajlarõ hõzlõ ve kullanõmõnõn kolay olmasõ, tek tek bölgelere 
uygulanabilmesi ve doğru uygulandõğõnda en az travmatik yöntem olmasõ 
şeklinde tanõmlanmõştõr.112 

 
 

Kağõt striplerle sõvõ toplama metodlarõ intrakreviküler ve 
ekstrakreviküler olmak üzere iki ana gruba ayrõlabilmektedir. Birinde kağõt 
strip dişeti oluğu içerisine yerleştirilirken diğerinde travmayõ en aza 
indirmek amacõyla stripler dişeti oluğu üzerini kaplayacak şekilde 
yerleştirilmektedir. İntrakreviküler metodun en sõk kullanõlan metod olduğu 
görülmektedir.32,34,35,44,111,112 Bu metod iki alt gruba ayrõlabilmektedir. 
Birincisinde strip oluğun veya periodontal cebin hemen girişine 
yerleştirilirken ikincisinde minimum direnç hissedilinceye kadar veya cebin 
tabanõna kadar yerleştirilmektedir.112 

 
 

İlk yõllarda yapõlan çalõşmalarda, araştõrmalarõn tek amacõ 
belirli bir zamanda belirli bir bölgede oluşan DOS� nõn miktarõnõn 
belirlenmesi olarak tanõmlanmõştõr.32,34,35,44,111,112 Bu DOS� nõn 
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toplanmasõnõ ilave bir klinik parametreye indirgemiştir. Toplanan DOS� nõn 
miktarõ sõvõnõn kağõt stripte ulaştõğõ mesafeye göre belirlenmekteydi. Bu 
genellikle basit lineer bir ölçüm olarak yapõlmakta ancak kağõt strip 
üzerinde DOS� nõn õslattõğõ alanõn hesaplanmasõyla daha doğru değerler 
elde edilmekte idi. Daha kesin hesaplamalar ninhidrin ile kağõt strip 
boyanarak DOS� nõn biriktiği bölgenin mora boyanmasõ sağlanarak elde 
edilmektedir. Benzer sonuçlar DOS toplanmasõndan 2 saat önce mide 
sõvõlarõnda çözünebilen florasan tabletlerin oral yoldan alõmõyla sistemik 
olarak 2 gr floresan madde verilmesi ve daha sonra kağõt striplerin 
ultraviole õşõk altõnda incelenmesiyle de elde edilmektedir.112,113 Bu 
boyama teknikleri; hasta başõnda uygulanmasõnõn zorluğu, hacmin 
ölçülmesinin zaman almasõ ve buharlaşma sebebiyle sõvõ kaybõnõn 
meydana gelmesi aynõ zamanda boya varlõğõ nedeniyle DOS 
komponentlerinin daha ileri laboratuvar araştõrmalarõnõn yapõlamamasõ gibi 
dezavantajlara sahip olup çok tartõşma yarattõğõ bilinmektedir.112,113 

 
 
Elektronik ölçüm cihazõ Periotron®� un* kullanõlmaya 

başlanmasõ DOS� nõn hacminin kusursuz bir şekilde belirlenebilmesine ve 
daha sonra örnek içeriğinin laboratuar incelemesinin yapõlabilmesine 
olanak sağlamaktadõr.112,114 Bu cihaz õslanmõş kağõt striplerin elektrik akõmõ 
üzerindeki etkilerini ölçmektedir. Bir elektrik kondensatörünün plakakalarõ 
olarak görev yapan iki metal parçadan oluşmaktadõr. İki metal plaka 
arasõna eğer kuru bir strip yerleştirilirse elektrik akõmõ yoluyla kapasitans 
dönüştürülmektedir ve dijital göstergede �sõfõr� kaydedilmektedir. Islak bir 
strip hacimdeki artõşa göre kapasitansta artõşa sebep olmakta bu da dijital 
göstergede artmõş hacim olarak ölçülebilmektedir.112 Teknik hõzlõdõr ve 
DOS örneği üzerinde herhangi bir belirgin etkisi 
bulunmamaktadõr.32,34,35,44,111,112,114  

 
 
Periotron®� un üç modeli üretilmiştir (600, 6000 ve en son 

olarak 8000) ve her birinin kağõt stripler üzerinde toplanan sõvõnõn hacminin 
ölçülmesinde etkili olduğu gösterilmiştir. Bununla birlikte Periotron®� un 
sõnõrlandõrmalarõndan birinin 1.0µl� den daha fazla DOS hacmini 
ölçememesi olduğu bilinmektedir. Yeni Periotron® 8000� in aralõğõnõn daha 
geniş olduğu ve özelliklede daha çok sialometre olarak görev yapmasõ için 
oluşturulmuş �sialo ayarõ� kullanõldõğõnda çok daha geniş olduğu 
görülmektedir.112,114 

 
 
 
 
 

 
*Ora Flow Inc., Amityville, NY, USA 
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Son 10 yõlda periodontal araştõrmalarõn en aktif alanlarõndan 
biri de periodontitisin ilerlemesinin DOS� daki biyokimyasal markerlarõ 
olduğu bilinmektedir. Bu artan ilginin birincil sebebi hastalõk ilerlemesinin 
tayin edilmesinde yaygõn olarak kullanõlan yöntemin (Ör; periodontal 
sondlarla yapõlan ölçümler) küçük miktarlardaki periodontal yõkõmõ 
belirleyebilecek kadar hassas olmamasõ olduğu bildirilmiştir. Çoğu 
araştõrmada kullanõlan genel yaklaşõmõn, DOS� un belirlenmiş bir 
komponentinin periodontitiste var olduğunu ve sağlõk/gingivitiste 
bulunmadõğõnõ veya periodontitisin ilerleyişiyle güçlü bir şekilde ilişkili olup 
olmadõğõnõn tayin edilmesi olduğu görülmektedir. Birçok çalõşmalardaki 
ikinci basamağõn, şüphelenilen markerõn kök yüzeyi düzeltmesi ve 
kazõmasõ (KDK) işlemleri gibi terapotik müdahalelere cevap olarak azalõp 
azalmadõğõnõn değerlendirilmesi olduğu görülmektedir. Son olarak, 
komponentin bir kez periodontitisle belirgin bir ilişkisi olduğu saptandõktan 
sonra, periodontitisin ilerleyişiyle ilişkili olup olmadõğõnõ belirlenmesi için 
uzun dönem çalõşmalar yürütülmektedir.7,12,18,31,35,47-50,115-118 

 
 

Çok fazla sayõda potansiyel markerlar çalõşõldõğõ 
bilinmektedir. Bunlar üç genel kategoride gruplandõrõlabilmektedir:  

 
1) Doku yõkõm ürünleri  
2) Konak kaynaklõ enzimler 
3) İltihabi ürünler ve mediatörler (ör; PGE2, sitokinler)33 

 
 
Bir sitokin olan IL-8� in seviyelerinin periodontal hastalõkta ve 

sağlõkta incelenmesi DOS toplanmasõ yoluyla yapõlabilmektedir. Gamonal 
ve ark49 yaptõklarõ bir çalõşmada, erişkin periodontitisli hastalarda DOS IL-8 
seviyelerinde periodontitis grubunda belirgin bir artõş olduğunu 
bildirmişlerdir. Periodontal tedavi sonrasõnda IL-8� in belirgin bir şekilde 
düştüğünü ortaya koymuşlardõr. Mathur ve ark119 ve Tsai ve ark120 da 
yaptõklarõ çalõşmalarda periodontitisli hastalarda IL-8 seviyelerinin arttõğõnõ 
öne sürmüşlerdir. Fakat Chung ve ark47 ve Özmeriç ve ark52 IL-8 
seviyelerini kontrol grubunda daha fazla bulmuşlardõr. Chung ve ark, 
kronik periodontitisli hastalarla periodontal tedavi öncesinde IL-8 
seviyelerinin belirgin bir şekilde düşük olduğunu ortaya koymuşlardõr. 
Periodontal tedavi sonrasõnda ise IL-8 seviyelerinin düştüğünü 
bildirmişlerdir.47 

 
 

Periodontal tedavi planõnõn ana amacõ, sağlõklõ bir 
periodontal çevrede iyi fonksiyon gören bir dişlenme oluşturmak olarak 
tanõmlanmõştõr. Periodontal tedavinin ilk planõnõn her hastayõ bireysel 
tedavi ihtiyaçlarõna göre değerlendirmek olduğu bilinmektedir. Dişeti 
enflamasyonun uzaklaştõrõlmasõ ve enflamasyona sebep olan ve/veya 
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enflamasyonu devam ettiren durumlarõn düzeltilmesi ilk hedef olarak 
tanõmlanmaktadõr. Kök irritanlarõnõn ortadan kaldõrõlmasõ, periodontal cebin 
azaltõlmasõ/ ortadan kaldõrõlmasõ, gingival kontürlerin ve mukogingival 
ilişkilerin periodontal olarak sağlõklõ hale getirilmesi, çürüklerin 
restorasyonu ve var olan restorasyonlarõn düzeltilmesini içermektedir 
(Tablo 9).121  

 
 
Faz I tedavi, periodontal tedaviyi oluşturan kronolojik aşamalõ 

prosedürlerin ilk basamağõ olarak tanõmlanmaktadõr. Faz I periodontal 
tedavinin amacõnõn, mikrobiyal etyolojiyi ve periodontal hastalõklar için 
etken faktörleri azaltmak veya uzaklaştõrmak olduğu bilinmektedir. Bu 
tedavi sonucunda hastalõğõn ilerlemesini durdurulmasõ ve dişlenmenin 
uygun bir estetikle birlikte sağlõk, konfor ve fonksiyon durumunda 
korunabilmesi amaçlanmaktadõr. Periodontal tedavide diştaşõnõn tamamen 
uzaklaştõrõlmasõ, bozuk restorasyonlarõn düzeltilmesi, çürüklerin tedavisi ve 
günlük plak kontrolünün uygun bir şekilde devamõnõn sağlanmasõyla 
etyolojik ve katkõsõ olan faktörlerin uzaklaştõrõlmasõ ve azaltõlmasõnõn 
sağlandõğõ bilinmektedir. Bu ilk tedavi periodontal hastalõğa sahip tüm 
hastalara verilmektedir. Faz I tedavide uygulanan işlemler hastanõn 
periodontal problemini çözmek için yeterli olabilmektedir ya da daha ileri 
tedaviye ihtiyaç duyulabildiği görülmektedir. Faz I tedavinin periodontal 
tedavinin kritik bir safhasõ olduğu bilinmektedir.  

 
 
Bu kritik safhaya başlanmadan önce hastalarõn tedavi 

planlamasõnõn yapõlmasõ ve periodontal durumlarõnõn saptanmasõ amacõyla 
plak indeks (PI), gingival indeks (GI) ve cep derinliği ölçümleri (CD) gibi 
çeşitli klinik değerlendirmeler yapõlmaktadõr. MDP varlõğõnõn saptanmasõ 
amacõyla genellikle Sillness ve Löe� nün plak indeksi122 (Tablo 7) ve dişeti 
iltihabõnõn değerlendirilmesi amacõyla Löe ve Sillness� in gingival indeksi123 

(Tablo 8) kullanõlmaktadõr. 
 
Tablo 7: Sillness ve Löe� nün Plak indeksi skorlarõ ve kriterleri122 

 
Skor Kriter 

0 Plak yok 

1 

Dişin çevresine ve serbest dişeti kenarõna tutunmuş ince bir film 
tabakasõ şeklinde MDP 

 
Gözle görünmez, plak boyasõ veya sond yardõmõyla varlõğõ 

gözlenebilir 

2 Yumuşak eklentilerin dişeti cebi içerisinde veya dişin ve dişeti 
kenarõnõn üzerinde orta düzeyde birikimi (Gözle görülebilir) 

3 Yumuşak eklentilerin dişeti cebi içerisinde ve/veya dişin ve dişeti 
kenarõnõn üzerinde yoğun biçimde birikimi 
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Tablo 8: Löe ve Sillness� in Gingival indeks skorlarõ ve kriterleri123 
 

Skor Kriter 
0 Enflamasyon yok 

1 Hafif enflamasyon- dişetinin renginde ve yapõsõnda hafif bir 
değişim 

2 
Orta düzeyde enflamasyon- orta düzeyde kõrmõzõlõk, ödem, 

parlaklõk ve şişlik 
 

Basõçla kanama 

3 

Şiddetli enflamasyon- belirgin kõzarõklõk ve şişlik 
 

Spontan kanama 
 

Ülserasyon 
 
 
MDP� õn dişeti enflamasyonunun birincil patojenlerini 

barõndõrdõğõ bilgisi õşõğõnda, her hasta için faz I tedavinin esas amacõnõn 
etkin plak kontrolü olduğu bildirilmiştir. Bu hasta için etkin bir günlük plak 
kontrolü rejimi oluşturmak, diştaşõnõn uzaklaştõrõlmasõ ve düzensiz diş 
yüzeylerinin uzaklaştõrõlmasõyla sağlanabilmektedir. Etkin plak kontrolü 
tüm terapötik periodontal tedavilerin kilit noktasõ olarak tanõmlanmaktadõr. 
Hastanõn detaylõ bir analizinden ve var olan spesifik periodontal durumun 
teşhisinin konulmasõndan sonra diş hekimi faz I tedavinin kök yüzeyi 
düzeltmesi ve kazõmasõ (KDK) aşamasõ için bir tedavi planõ 
belirlemektedir. KDK işlemiyle yapõlan tedavinin etkili ve güvenilir olduğu 
yapõlan çalõşmalarda belirtilmiştir. Bir yõlla 2 ay arasõnda değişen 
çalõşmalarda sondlamada kanamada %80� e varan azalma ve cep 
derinliğinde 2-3 mm aralõğõnda azalma saptandõğõnõ bildirmişlerdir. Diğer 
çalõşmalarda ise 4 mm ve üzerindeki cepler değerlendirilmiştir ve bu 
ceplerde %52-80 azalma olduğu belirtilmiştir. Diş taşõ ve lokal irritanlar 
uzaklaştõrõldõktan 3-4 hafta sonra dişeti enflamasyonunun genellikle 
azaldõğõ veya uzaklaştõrõldõğõ bildirilmiştir.124 

 
 
Faz I tedavi karmaşõk ve bireysel bir tedavi olarak 

tanõmlanmaktadõr. Her hastanõn bireysel tedavi ihtiyaçlarõnõn detaylõ bir 
analizini gerektirmektedir. Hasta tarafõndan evde gerçekleştirilen plak 
kontrolü karmaşõktõr ve hayat boyu elde edilen alõşkanlõklarõn 
değiştirilmesini gerektirmektedir.124 
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Tablo 9: Periodontal tedavi fazlarõ121 
 

Periodontal Tedavi Fazlarõ 
 

 
Preliminer Faz 

Acil durumlarõn tedavisi: 
• Dişsel veya periapikal 

• Periodontal 
• Diğer 

Umutsuz dişlerin çekimi ve eğer gerekliyse geçici protezlerin yapõmõ 
 

Faz I Tedavi (Etyotropik faz) 
Plak kontrolü ve hasta eğitimi 

• Diet kontrolü (Ramprant çürüklerine sahip hastalarda) 
• Diş taşõnõn uzaklaştõrõlmasõ ve kök yüzeyi düzeltmesi 
• Restoratif veya protetik irritan faktörlerin düzeltilmesi 

• Çürüklerin ve restorasyonlarõn temizlenmesi 
• Antimikrobiyal terapi (lokal veya sistemik) 

• Oklüzal tedavi 
• Minör ortodontik hareket 

• Geçici splintleme ve protez 
 

Faz I Tedaviye Cevabõn Değerlendirilmesi 
Tekrar kontrol: 

• Cep cerinliği ve gingival enflamasyon 
• Plak ve diştaşõ, çürük 

 
Faz II Tedavi (Cerrahi faz) 

Periodontal tedavi, implant yerleştirilmesini de içeren 
Endodontik tedavi 

 
Faz III Terapi (Restoratif faz) 

Final restorasyonlar 
Sabit ve/veya hareketli protezler 

 
Restoratif Prosedürlere Cevabõn Değerlendirilmesi 

Periodontal değerlendirme 
 

Faz IV Tedavi (İdame Fazõ) 
Periodik kontroller: 

• Plak ve diştaşõ 
• Gingival durum (cepler, enflamasyon) 

• Oklüzyon, diş mobilitesi 
• Diğer patolojik değişiklikler 
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Plak kontrolü, temel kurallara uygun olarak MDP� õn 
uzaklaştõrõlmasõ ve dişlerde ve komşu gingival yüzeylerde birikmesinin 
engellenmesi olarak tanõmlanmaktadõr. Plak kontrolünün, periodontal ve 
dental bakõmõn uzun dönem başarõsõ için kritik bir öneme sahip olduğu 
bilinmektedir. MDP� õn etkin olarak uzaklaştõrõlmasõ ömür boyu dental ve 
periodontal sağlõk için esas olarak tanõmlanmaktadõr. Plağõn günlük 
uzaklaştõrõlmasõnõn, gingival enflamasyonun birkaç gün içerisinde 
düzelmesiyle sonuçlandõğõ görülmektedir. Ayrõca yapõlan araştõrmalarda iyi 
bir supragingival plak kontrolünün diştaşõ oluşumunu geciktirdiği ve 
subgingival plağõ gelişimini ve içeriğini etkilediği de etkilediği gösterilmiştir. 
Düzenli olarak profesyonel plak kontrolü ile birlikte dikkatli bir şekilde 
gerçekleştirilen evde yapõlan günlük plak kontrolünün supragingival plağõ 
azalttõğõ, orta derinlikteki ceplerde mikroorganizmalarõn toplam miktarõnõ 
azalttõğõ ve Porphyromonas gingivalis bulunan subgingival bölgelerde çok 
fazla azalma olduğu bildirilmiştir. Bu nedenle plak kontrolünün, gingivitisin 
önlenmesinde ve tedavisinde etkili bir yol olduğu ve periodontal 
hastalõklarõn tedavisi ve önlenmesine dahil olan tüm işlemlerin önemli bir 
parçasõ olduğu bildirilmiştir.125 

 
 
Tüm bireylerin iyi bir plak kontrol alõşkanlõğõna sahip olmasõ 

gerektiği fakat periodontal hastalarõn genel popülasyona göre daha fazla 
risk altõnda olduklarõ görülmektedir.18,35,50,118 Aktif enfeksiyonlarõ veya daha 
önce tedavi edilmiş periodontal hastalõklarõ olduğu için bu bireylerin plak 
kontrollerinin kritik öneme sahip olduğu belirtilmiştir. Periodontal 
enfeksiyonlar için sigara kullanõmõ, genetik yatkõnlõk veya sistemik hastalõk 
gibi diğer risk faktörlerinin de ayrõca çok önemli olduğu bilinmektedir. 
Periodontal tedavide kilit rolü olan plak kontrolü olmadan periodontal 
tedaviyle ağõz sağlõğõnõn elde edilemeyeceğinin ve korunamayacağõnõn 
üzerinde önemle durulmaktadõr.125 
 
 

Trisomi 21� li bireylerin non- trisomik bireylere göre 
periodontal hastalõğa çok daha fazla yatkõn olduğu ve benzer plak 
indekslerine sahip bireylerle karşõlaştõrõldõğõnda bu bireylerde çok daha 
şiddetli periodontal yõkõm olduğu gösterilmiştir.1,2,3 Yapõlan araştõrmalarda, 
DS� lu bireyler ile ilişkili bakteriyoloji, tükürük, sistemik faktörler ve 
savunma sistemi faktörleri ile lokal faktörler incelenmiştir. Bu incelemelerin 
sonuçlarõ 30 yaşõn altõndaki DS� lu bireylerde periodontal hastalõk 
prevalansõnõn neredeyse %100 olduğunu göstermektedir.1,2,3 

 
 
Trisomik hastalarda hem nötrofil hem de monosit kemotaktik 

cevaplarõnõn belirgin bir şekilde düşük olduğu bilinmektedir.1,3,6,7,10,30,31 IL-8 
proenflamatuar bir kemokin, güçlü bir kemoatraktan ve nötrofillerin 
aktivatörüdür. Periodontal hastalõklardaki DOS IL-8 seviyelerinin ve 
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periodontal tedavinin DOS IL-8 seviyeleri üzerine etkisinin incelendiği 
çalõşmalarda çelişkili sonuçlar ortaya konmuştur.47,48,115,116 Bugüne kadar 
nötrofillerin kemotaktik migrasyonununda bozukluk olduğu öne sürülen 
DS� lu bireylerin DOS IL-8 seviyelerini inceleyen hiçbir çalõşma 
bulunmamaktadõr. 

  
 

Son yõllarda yapõlan çalõşmalarda, düzenli periodontal tedavi 
yapõlmasõnõn ve ağõz hijyeninin uygun seviyelere getirilmesinin DS� lu 
bireylerdeki periodontal hastalõklarõn şiddetini ve ilerlemesini durdurup 
durdurmadõğõ üzerine yoğunlaşõlmõştõr. Bir çok çalõşma periodontal 
tedavinin savunma sistemlerinde bozukluk olan DS� lu bireylerdeki 
periodontal hastalõğõ baskõlayamadõğõnõ göstermiş olsa da,4,15,21,22 son 
yõllarda yapõlan bir çalõşmada Sakellari ve ark25 periodontal tedavinin ve 
oral hijyen kontrolünün etkinliğini ortaya koymuşlardõr. Fakat DS� lu 
bireylerde gözlenen periodontal hastalõğõn ilerleyişiyle periodontal hastalõk 
için önleyici bakõm tedavileri arasõndaki ilişkiyi inceleyen çok az sayõda 
çalõşma bulunmaktadõr. 
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GEREÇ ve YÖNTEM 
 
 

Çalõşmada, Ankara� da DS� lu bireylere özel eğitim veren 
merkezler tarafõndan kliniğimize sevk edilen 15 DS� lu birey (7 kadõn, 8 
erkek, yaş: 19-22) ve Gazi Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 
öğrencilerinden benzer yaşta sistemik ve periodontal olarak sağlõklõ 15 
birey (9 kadõn, 6 erkek, yaş: 20-21) yer aldõ. Aynõ zamanda çalõşmanõn 
gereği olarak DS� lu bireylerin birincil bakõmõnõ üstlenen ebeveynleri (11 
kadõn, 4 erkek, yaş: 46,5-55) de çalõşmaya dahil edildi (Şekil 10). 

 
 
Çalõşmamõzda yer alan ve kliniğimize sevk edilen DS� lu 

bireylerin belirlenmesi için Ankara� daki özel eğitim merkezlerine gidilerek 
inceleme yapõldõ. İlk ziyarette genel olarak tüm eğitim merkezindeki 
bireylere, ailelerine ve eğitmenlerine ağõz hijyeninin önemi ve periodontal 
hastalõklar hakkõnda bilgi verilerek hazõrlanan anamnez formlarõ 
doldurulmuştur. Daha sonra bu anamnez formlarõ incelenerek ve 
eğitmenlerle konsültasyon yapõlarak kriterlerimize uygun yaştaki, uygun 
zeka seviyesine sahip ve iletişim kurulabilecek bireyler çalõşma için seçildi.  

 
 
Zeka geriliğinin seviyeleri IQ (Intelligence Quotient/ zeka 

katsayõsõ) derecelendirmesiyle genel olarak şu şekilde yapõlmaktadõr: 
 
1. İleri derecede zeka geriliği IQ < 20 
2. Şiddetli zeka geriliği 20 < IQ < 35                       
3. Orta derecede zeka geriliği 35 < IQ < 55 
4. Hafif derecede zeka geriliği 55 < IQ < 70 (Tablo 4)30 
 

 
Bu çalõşamaya, rehabilitasyon uzmanlarõ ile yapõlan 

konsültasyon sonucunda orta derecede zeka geriliğine sahip olduğu 
saptanan DS� lu bireyler dahil edildi. Hiçbir bireyin zeka seviyesinin 35� 
den düşük veya 55� den fazla olmamasõna dikkat edildi. Tüm DS� lu 
bireyler tam gün veya yarõm gün olmak üzere günlük eğitim programlarõna 
veya mesleki eğitim veren programlara devam etmekteydi.  

 
 
Bu şekilde çalõşmamõza katõlan bireylerin benzer zeka 

seviyelerine ve eğitim düzeyine sahip olmalarõ sağlandõ. Aynõ zamanda, 
iletişimin rahat sağlanabilmesine, kooperasyon kurulabilmesine, İşitme ve 
konuşma problemleri olmamasõna dikkat edildi. Bu bireylerin ebeveynleri 
ile eğitim merkezlerinde tekrar toplantõ yapõlarak eğitmenlerin eşliğinde 
çalõşma hakkõnda bilgi verildi. Kriterlerimize uygun olmayan fakat 
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periodontal tedavi gereksinimi olan tüm bireylerin de (DS� lu ve zihinsel 
engelli) periodontal tedavileri kliniğimizde yapõldõ. Aynõ zamanda gerekli 
diğer dental tedavi gereksinimleri de saptandõ ve ebeveynlerine bilgi 
verilerek diğer bölümlere sevk edildiler. 

 
 
 

 

 
 

DS� lu bireyler 
 
 

 
 

Kontrol grubu 
 
 

           
 

                                         Ebeveyn 
 
 

Şekil 10: DS� lu bireylerin, ebeveynlerinin ve kontrol grubunu oluşturan bireylerin 
kadõn-erkek oranlarõ 
 
 
 
 

7 Kadõn 
 

8 Erkek 

9 Kadõn 
 

6 Erkek 

•  11 Kadõn
 
•  4 Erkek 
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Tüm bireylerin,  
• Sistemik olarak sağlõklõ olmalarõna 
• Son altõ ay içerisinde herhangi bir periodontal tedavi 

görmemiş olmalarõna 
• Ortodontik tedavi görmüyor olmalarõna 
• Sigara kullanmõyor olmalarõna 
• Son 6 aydõr antiinflamatuar ya da antibiyotik kullanmamõş 

olmalarõna,  
• Periodontal hastalõğõn bulgularõnõ etkileyebilecek fenitoin, 

siklosporin, anti-inflamatuar veya kalsiyum kanal blokörleri 
gibi ilaçlar kullanmõyor olmalarõna 

• DS� lu bireylerin benzer zeka seviyelerine ve eğitim düzeyine 
sahip olmalarõna dikkat edildi. 

 
 

Hastalarõn ağõz hijyeni ve periodontal sağlõk durumlarõnõn 
klinik değerlendirmesi Plak indeksi (PI, Silness ve Löe 1964)122, gingival 
indeks (GI, Löe ve Silness 1963)123 ve cep derinliği (CD) ölçümleri ile 
yapõldõ. Bu değerlendirmeler DS� lu bireyler, ebeveynleri ve kontrol grubu 
da dahil olmak üzere tüm bireylerde gerçekleştirildi. Ayrõca, DS� lu bireyler 
ve ebeveynlerinde klinik değerlendirme ve teşhis amacõyla radyografik 
değerlendirmeler (panoramik) yapõldõ (Şekil 22,26). Tüm hastalardan 
detaylõ bir anamnez alõnarak formlara işlendi (Şekil 11). Tüm ağõzdan 
alõnan klinik parametreler tek bir klinisyen tarafõndan ölçüldü ve indeks 
formlarõna işlendi (Şekil 12) Klinik indeks ölçümleri disto-fasiyal, mid-
fasiyal, mesio-fasiyal, mid-palatinal olmak üzere her dişin 4 noktasõndan, 
0,5 mm çapõnda Williams tipi sond* kullanõlarak yapõldõ. Tedavi öncesinde, 
tedaviden 1 ay sonra, 3. ay ve 6. ayda DS� lu hastalarõn ve ebeveynlerinin 
periodontal durumu, PI, GI ve CD ölçümleri ve panaromik radyografiler 
yardõmõyla belirlendi (Şekil 22-25,26,27). Kontrol grubundaki bireylerin 
anamnezleri alõndõ ve daha sonra periodontal sağlõk durumlarõ tüm 
ağõzdan alõnan PI122, GI123 ve CD ölçümleri ile değerlendirildi ve indeks 
formlarõna işlendi. Kontrol grubuna herhangi bir periodontal tedavi 
uygulanmadõ. Kontrol grubuna tamamen sistemik ve periodontal olarak 
sağlõklõ bireyler dahil edildi. 
 
 

Çalõşmamõzda, periodontal tedaviye başlanmadan elde 
edilen değerler başlangõç değeri olarak kabul edildi. Daha sonra mevcut 
hastalõklarõnõn durumu, birlikte çalõşmanõn önemi ve hastalõğõn tedavisiyle 
ilgili açõklamalar yapõlarak, hastalarõn onaylarõ alõndõ ve hasta onam 
formlarõ düzenlendi. Böylece oluşturulan çalõşma protokolü için, Gazi 
Üniversitesi Tõp Fakültesi Etik Kurulu onayõ alõnarak araştõrmaya başlandõ.  
 

 
*Nordent Manufacturing Inc, Elk Grove Vilage, IL, USA 
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Tarih:�����. 
Hastanõn adõ-soyadõ:�����������........ 

Doğum tarihi:���������  Cinsiyet:  □ K        □ E 
Adres ve tel:................................................................................................. 
������������������� 
 
Medikal Hikaye: 

Kalp problemleri                      □ 

Mital kapakta sorun                 □ 

Yüksek tansiyon                      □  

Yapay kalp kapağõ                  □ 

Anemi                                      □ 

Romatoid artrit                        □ 

Diabet                                      □ 

Lösemi                                    □ 

Hepatit                                    □ 

Kan hastalõğõ                           □ 

Astõm                                       □ 
Epilepsi                                   □ 

Solunum rahatsõzlõğõ             □ 

Dolaşõm problemi                  □ 

Böbrek hastalõğõ                    □ 

Tiroid problemi                      □ 

Kemoterapi                           □ 

Radyosyon tedavisi              □ 
İşitme problemi                     □ 

Konuşma problemi               □ 
 
Kullanmakta olduğunuz 
ilaçlar:������������
��������������... 
��������������... 

 
Ağõz içi bulgular: 
Ağõz kokusu                          □ 
Dişetinde kanama                 □ 
Dişeti çekilmesi                     □ 
Dişlerde sallanma                 □ 

Termal uyaranlara karşõ 
hassasiyet                               □ 
Dişeti büyümesi                       □ 
Diş gõcõrdatma                              □ 

 
 
Diş fõrçalama sõklõğõ:������������������������ 
Arayüz temizliği uygulama sõklõğõ:������������������. 
 
Sorulara eksiksiz ve doğru verdiğimi temin ederim. Yapõlacak olan tüm 
tedaviler hakkõnda bilgilendirildim ve tüm tedavileri kabul ediyorum. 
İMZA 
 
Şekil 11: Anamnez formu 
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Şekil 12: İndeks formu 
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Şekil 13: Dönemlere göre çalõşmamõzõn planõ 
 

PI, GI, CD
(DS� lu bireyler, ebeveynleri ve 

kontrol grubu) 
Radyografik değerlendirme 

Ağõz içi fotoğraflar 
(DS� lu bireyler ve ebeveynleri)

Başlangõç 

DOS toplanmasõ
(Başlangõç, DS� lu 

bireyler ve kontrol grubu)

1. ay

Faz I
periodontal 

tedavi 

4 hafta sonra 

PI, GI, CD
(DS� lu bireyler ,ebeveynleri ve 

kontrol grubu) 
Radyografik değerlendirme 

Ağõz içi fotoğraflar 
(DS� lu bireyler ve kontrol grubu)

Faz I tedavi 
sonrasõ 

OHE
Supragingival 

ve  
subgingival 

diştaşõ temizliği
KDK 

(DS� lu bireyler 
ve ebeveynleri)

DOS toplanmasõ
(1. ay, DS� lu bireyler ve 

kontrol grubu) 

PI, GI, CD
Radyografik değerlendirme 

Ağõz içi fotoğraflar 
(DS� lu bireyler ve ebeveynleri)

PI, GI, CD
Radyografik değerlendirme 

Ağõz içi fotoğraflar 
(DS� lu bireyler ve ebeveynleri)

3. ay

6. ay

OHE
Supragingival 

ve  
subgingival 

diştaşõ temizliği
KDK 

(DS� lu bireyler 
ve ebeveynleri)
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Klinik ölçümler sonucu belirlenen en derin ceplere sahip 

dişler çalõşma için seçildi. Tedavi öncesi (TÖ) ve faz I periodontal 
tedaviden 4 hafta sonra (TS) DOS örneklemesi yapõldõ ve klinik indeks 
skorlarõ kaydedildi. DOS örnekleri bu amaçla özel olarak hazõrlanmõş kağõt 
stripler (Periopaper®)* kullanõlarak en derin 6 cep bölgesinden toplandõ. 
Örnek alõnacak bölge hava ile kurutuldu ve tükürük kontaminasyonundan 
kaçõnmak amacõyla pamuk rulolar yardõmõyla izolasyon yapõldõ. Kağõt 
stripler orta derecede basõnç hissedilinceye kadar veya 1 mm� den fazla 
olmayacak şekilde cep içerisine yerleştirilerek 30 sn bekletildi.48 Kağõt 
stripteki DOS hacmi, Hamilton şõrõngasõyla� (Şekil 14) kalibre edilmiş bir 
DOS metre (Periotron 8000®) ile anõnda belirlendi (Şekil 15,16).  

 
 
Kalibrasyon yapõlamasõ amacõyla, Hamilton şõrõngasõna belirli 

mikrolitrelerde serum sõvõsõ çekilerek kağõt strip üzerine bu şõrõngayla 
aktarõldõ. Bütün bu işlemler sõrasõndan oda sõcaklõğõnõn sabit olmasõna 
dikkat edildi (21ºC). Sahip olduğu sõvõ miktarõ bilinen kağõt striplerin hacmi 
Periotron®� la belirlendi. Bu değerler 6 bölge için 0.1µl, 0.2 µl, 0.3 µl, 0.4 
µl, 0.5 µl ve 0.6 µl sõvõ kağõt striplere şõrõnga edilerek tek tek ölçüldü. Her 
ölçümden sonra boş kağõt striple Periotron® dijital değeri sõfõra getirildi. 

 
 
Tüm bu bilinen sabit sõvõ değerlerinin ölçümü iki kez 

tekrarlandõ ve bu iki değerin ortalamasõ alõndõ. Alõnan bu ortalama 
kalibrasyon değerini ve kalibrasyon eğrisini oluşturmak amacõyla programa 
girildi. Daha sonra hastalardan alõnan örnekler ölçüldü. Periotron®� dan 
elde edilen bu ölçümler, standart insan serumu kullanõlarak oluşturulmuş 
ve digital birimi hacimle ilişkilendiren standart eğriden referans alarak 
gerçek hacme (µL) dönüştürüldü (Şekil 17,18). Kanla veya eksuda ile 
kontamine olan örnekler çalõşmaya dahil edilmedi ve stripler laboratuar 
aşamasõna kadar -70 Cº�de saklandõ.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
* Proflow� Incorporated 1500 New Horizons Blvd. Amityville,New York 11701 
� 

0-1.0µl micro syringe, Hamilton 80100, Hamilton Company, Reno, Nevada, USA 
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Şekil 16: Periotron 8000®  
 
 
 
 

 
Şekil 15: Periotrona kağõt strip 

yerleştirilme işlemi 

Şekil 14: Hamilton şõrõngasõ
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Şekil 17: Periotrondan bilgisayara veri aktarõmõ 
 
 
 

 
 
Şekil 18: Periotrondan elde edilen verilerin bilgisayarda grafik olarak görünümü 

 
 

DOS�daki IL-8 miktarlarõnõn tayini ELISA (Enzyme-Linked 
Immunosorbent Assay) yöntemiyle yapõldõ. Bu amaçla IL-8 için standard 
ELISA kiti* kullanõldõ.  

 
 
 
 

 
 

 
* BioSource Immunoassay kit, BioSource International, Inc. 542 Flynn Road Camarillo, California 93012 USA 
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Tüm tahlil prosedürleri imal eden firmanõn kullanõm 
talimatlarõna göre insan rekombinant standartlarõna göre gerçekleştirildi. 
Cep sõvõsõ örnekleri santrirüj yöntemiyle kağõt striplerden ayrõldõ. Ayrõştõrma 
işlemi, kit içeriğinde bulunan ELİSA test bufferõnõn 200µl� sinin 
eklenmesiyle gerçekleştirildi. Daha sonra buffer ve kağõt stripleri içeren 
mikrosantrifüj tüpleri 3000g� de 20 dk santrifüjlendi. Santrifüjlenme 
işleminden sonra stripler uzaklaştõrõldõ ve tüpte kalan sõvõ IL-8 için yukarõda 
belirtilen ticari ELİSA kiti ile analiz edildi. Sonuçlar ELİSA konsantrasyon 
değerlerine dayanarak hesaplandõ ve örnek başõna toplam enzim miktarõ 
değerlendirildi (pg/µL). 

 
 
DS� lu bireylere ve ailelerine günde 2 defa126 sabah 

kahvaltõdan sonra ve akşam yatmadan hemen önce olmak üzere dişlerini 
fõrçalamalarõ gerektiği ve bununla birlikte interdental temizliğin yapõlmasõ 
gerektiği anlatõldõ ve hem hasta ağõzlarõnda, hem de modeller üstünde 
uygulamalõ olarak gösterildi. İnterdental temizlik amacõyla diş ipi önerildi126 
ve kullanõmõ anlatõldõ. Bütün hastalarõn standart fõrça ve diş ipi kullanmalarõ 
sağlandõ. Aynõ zamanda hastalõğõn nedenini, ağõz içi belirtilerini ve 
hastalõktan korunma yöntemlerini içeren ve DS� lu bireylere ulaşabilecek 
tarzda hazõrlanan bir power point sunumu her seansta farklõ aşamalarõ 
anlatõlacak şekilde hazõrlandõ ve hastalarõmõza sunuldu. Plak boyasõ ile her 
seans da hijyen durumu değerlendirildi (Şekil 22-27). Ağõz hijyeninin eksik 
yapõldõğõ bölgeler hem DS� lu bireylere hem de ebeveynlerine gösterilerek 
her seansla titizlikle tekrar ağõz hijyen yöntemleri anlatõldõ (Şekil 19). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 58

   
 
 

 
 

Şekil 19: DS� lu bir bireye plak boyasõ uygulamasõ sonrasõnda OHE verilişi 
 

 

Başlangõç klinik kayõtlar titizlikle alõndõktan ve DOS 
örneklemesi yapõldõktan ve DS� lu bireylere ve ebeveyinlerine bireysel 
olarak oral hijyen eğitimi verildikten sonra rutin supragingival, subgingival 
diştaşõ temizliği ve subgingival küretaj, kök yüzeyi düzeltmesini içeren 
periodontal başlangõç tedavileri (faz-1) uygulandõ. Birer hafta arayla en az 
4 seans uygulanarak gerçekleştirilen bu işlemlerde mevcut periodontal el 
aleti setlerinden* ve ultrasonik aletlerden� yararlanõldõ. Bu işlemler keskin 
kretuarlar, gracey ve universal küretler ve ultrasonik aletlerle, 2 haftada bir 
tekrarlandõ. Mekanik periodontal tedaviye ek olarak antibiyotik veya anti-
inflamatuarlar gibi ilaçlar kullanõlmadõ.  

 
 
 
 

 
* Hu-Friedy Manufacturing Co. Inc, Chicago, IL, USA 
� Satelec, Inc, Narbonne, France 
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Her seansta hastalarõn ağõz bakõmlarõnda saptanan 
eksikliklerin düzeltilmesiyle ilgili gerekli uyarõlarda bulunuldu. Ebeveynlere 
evde ağõz bakõmõnõn sağlanmasõyla ilgili bilgiler her seansta tekrarlandõ 
(Şekil 21). Hastalar ve ebeveynleri faz I tedavinin bitiminden 1 ay sonra, 3. 
ve 6. aylarda klinik ölçümlerle yeniden değerlendirildi ve düzenli olarak 
OHE ve periodontal tedavi verildi. Kontrol grubundan başlangõç klinik 
ölçümler alõndõ, OHE verildi ve düzenli kontrollerle periodontal durumlarõ 
değerlendirildi (Şekil 13). 

 
 
Ayrõca, hastalarõn ve ebeveynlerinin eksik ve hatalõ 

dolgularõnõn yenilenmesi sağlandõ. Bu amaçla DS� lu bireyler G.Ü. Diş 
Hekimliği Fakültesi Pedodonti AD� na sevk edildi. Ebeveynler ise çürük 
dişlerin restorasyonu için GÜ Diş Hekimliği Fakültesi Diş Hastalõklarõ ve 
Tedavisi AD� na ve protetik tedaviler için Protetik Diş Tedavisi AD� na sevk 
edildi. 
 
 

 
 
  

 
 
Şekil 20: Çalõşmamõzda yer alan 10 yaşõndaki DS� lu bir bireyin ebeveynine oral 

hijyen eğitimi verilişi 
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Kooperasyon kurulamayan ve tedaviye izin vermeyen 
bireyler genel anestezi veya sedasyonla tedavilerinin yapõlmasõ amacõyla 
G.Ü. Diş Hekimliği Fakültesi Pedodonti AD� na yönlendirildi. Eğitim 
merkezlerine yapõlan düzenli ziyaretlerle ebeveynlere ve eğitim 
merkezindeki tüm zeka geriliği olan bireylere ağõz bakõmõnõn ve düzenli diş 
hekimi kontrolünün önemiyle ilgili bilgi verildi.  
 
 
İstatistiksel Değerlendirmeler 

 
Elde edilen veriler, Ankara Üniversi Ziraat Fakültesi Zootekni 

Bölümü Biyometri ve Genetik Bilim Dalõnda analiz edildi. PI, GI, CD, DOS 
hacmi seviyeleri ve IL-8 seviyelerinin TÖ ve TS arasõndaki farklarõ eş 
yapma t-testi (paired comparison t-test) ile incelenmiştir. TÖ-K ve TS-K 
ortalamalarõ arasõndaki farklar ise student t-testi ile incelenmiştir.  

 
 
PI, GI 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 değerlerinin ortalamalarõ arasõndaki farklar 
tekrarlanan ölçümlü varyans analizi tekniğiyle incelenmiştir. Farklõ 
gruplarõn saptanmasõnda Bonferroni testi kullanõlmõştõr. 
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BULGULAR 
 
 

Çalõşmamõzda yer alan DS� lu bireyler ve ebeveynleri ile 
sağlõklõ kontrol grubu bireylerinin sayõ, yaş ve cinsiyet bilgileri Tablo 10� da 
görülmektedir. 
 
 
Tablo 10: Çalõşmamõzda yer alan DS� lu bireyler, ebeveynleri ve kontrol grubuna 
ait sayõ, yaş ve cinsiyet bilgileri 
 

Cinsiyet 
Hasta Grubu Sayõ Yaş ortalama 

K E 

Deney 
(DS� lu bireyler) 15 

21 
(19-22)* 

(Yaş aralõğõ: 10-24) 
7 8 

Ebeveynler 15 
51 

(46,5-55)* 
(Yaş aralõğõ: 34-60) 

11 4 

Kontrol 
(Sağlõklõ bireyler) 15 

20 
(20-21)* 

(Yaş aralõğõ: 20-22) 
9 6 

 
*Parantez içindeki veriler %25 ve %75 değerlerini göstermektedir. 

 
 
Tablo 10� da görüldüğü gibi deney grubumuzu oluşturan DS� 

lu bireyler 7 kadõn, 8 erkek olmak üzere 15 kişi olup, yaş ortalamalarõ 21� 
di. Bu bireylerle ilgilenen ve çalõşmada yer alan ebeveynleri ise 11 kadõn, 4 
erkek olmak üzere 15 kişi olup, yaş ortalamalarõ 51 olarak belirlendi. 
Kontrol grubumuzu oluşturan sağlõklõ birey sayõsõ 15 olup 9 kadõn, 6 erkek 
ve yaş ortalamalarõ 20 olarak tespit edildi. 
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Tablo 11: DS� lu bireylere (deney, n:15) ait klinik parametrelerinin (PI, GI ve CD) 
çalõşma dönemlerine göre değerleri 
 
 

*Parantez içindeki veriler %25 ve %75 değerleri göstermektedir. 
** p<0,01 istatistiksel olarak önemli kabul edilmiştir. 
 
 

DS� lu bireylere ait klinik parametrelerden PI, GI ve CD B, 
1.ay, 3. ay ve 6.ay için istatistiksel değerler Tablo 11 ve Grafik 1� de 
verilmiştir. Faz Ι periodontal tedavi ve özel olarak verilen OHE� ni takiben 
1. ayda istatistiksel olarak belirgin bir şekilde PI ve GI değerlerinde düşüş 
gözlenmiştir (p<0.01), cep derinliği (CD) seviyelerinde 1. ay ve 3. ay 
karşõlaştõrõldõğõnda istatistiksel olarak anlamlõ bir farklõlõk saptanmamõştõr 
(Şekil 21-24).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  Plak İndeksi 
(PI) 

Gingival İndeks 
(GI) 

Cep Derinliği 
(CD) 
(mm) 

 
B 

 
Ortalama 

2,02 
(1,73 - 2,44)* 

1,66 
(1,18-2,38) 

2,12 
( 0,13 - 0,64) 

 Standart 
sapma 0,89 0,37 0,183 

1.ay Ortalama 0,20 
(0,08 - 0,23) 

0,21 
(0,02 - 1,13) 

1,70 
(1,45 - 1,92) 

 Standart 
sapma 0,19 0,31 0,12 

3.ay Ortalama 0,19 
(0,14 -0,24) 

0,12 
( 0,01 - 0,25) 

1,65 
( 1,19 � 1,94) 

 Standart 
sapma 6,97 6,14 0,21 

6.ay Ortalama 0,37 
( 0,29 - 0,46) 

0,26 
( 0,13 - 0,64) 

1,80 
( 1,58 - 1,97) 

 Standart 
sapma 0,13 0,13 0,10 
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Grafik 1: DS� lu bireylere (deney, n:15) ait klinik parametrelerinin (PI, GI ve CD) 
çalõşma dönemlerine göre değerlerinin grafiği 
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Şekil 21: Çalõşmamõzda yer alan 23 yaşõndaki DS� lu bir bireyin başlangõç (B) ağõz 
içi fotoğraflarõ ve panoramik radyografisi 
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Şekil 22: Çalõşmamõzda yer alan 23 yaşõndaki DS� lu bir bireyin 1. ay ağõz içi 
fotoğraflarõ ve panoramik radyografisi 
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Şekil 23: Çalõşmamõzda yer alan 23 yaşõndaki DS� lu bir bireyin 3. ay ağõz içi 
fotoğraflarõ ve panoramik radyografisi 
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Şekil 24: Çalõşmamõzda yer alan 23 yaşõndaki DS� lu bir bireyin 6. ay ağõz içi 
fotoğraflarõ ve panoramik radyografisi 
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Tablo 12: DS� lu bireylerin PI skorlarõnõn çalõşma dönemlerine göre 
karşõlaştõrõlmasõ  

 
* p< 0,05 istatistiksel olarak anlamlõ kabul edilmiştir 
 
 

 
 
Grafik 2: DS� lu bireylerin B, 1.ay, 3.ay ve 6.ay PI değerleri 
 
 

Tablo 12 ve Grafik 2� de görüldüğü gibi DS� lu gruba ait PI 
değerlerinde B� a göre 1. ay, 3. ay ve 6. ayda, 1 aya göre 6. ayda ve 3. 

 Fark 
 (ort) 

Standard 
sapma 

P  
değeri 

 
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* 

0

0,5

1

1,5

2

2,5

PI

B
1. ay
3. ay
6. ay
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aya göre 6. ayda anlamlõ bir farklõlõk olduğu gözlenmiştir (p<0.05). Ancak 
1.aya göre 3. ay anlamlõ bir farklõlõk saptanmamõştõr. 
 
 
Tablo 13: DS� lu bireylerin GI skorlarõnõn çalõşma dönemlerine göre 
karşõlaştõrõlmasõ 

 
 

Ortalama 

 
Standart 
sapma  

 

 
P 

 değeri 

    
 

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 anlamlõ kabul edilmiştir. 
 

Grafik 3: DS� lu bireylerin B, 1.ay, 3.ay ve 6.ay GI değerleri 

0
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Tablo 13 ve Grafik 3� de görüldüğü gibi GI değerlerinde B� a 
göre 1. ay, 3.ay ve 6. ayda anlamlõ bir düşüş olduğu gözlenmiştir (p<0.05). 
Ayrõca 3. aya göre 6. ayda anlamlõ bir farklõlõk gözlenmiştir. Bununla 
birlikte, 1.aya göre 3. ay ve 6. ayda anlamlõ bir farklõlõk gözlenmemiştir. 

 
 

Tablo 14: DS� lu bireylerin CD değerlerinin çalõşma dönemlerine göre 
karşõlaştõrõlmasõ 
 

 
 

Fark (ort) 
Standart 
sapma 

p  
değeri 

 
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 anlamlõ kabul edilmiştir 
 

0

0,5

1
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2
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6. ay

 
 
Grafik 4: DS� lu bireylerin B, 1.ay, 3.ay ve 6.ay CD ortalamalarõ  
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Tablo 14 ve Şekil 4� de görüldüğü gibi CD seviyelerinde B� a 
göre 1. ay, 3. ay ve 6. ayda anlamlõ bir farklõlõk gözlenmiştir (p< 0.05). 
Ancak 1. aya göre 3. ay ve 6. ayda ve 3. aya göre 6. ayda anlamlõ bir 
farklõlõk gözlenmemiştir. 
 
Tablo 15: Ebeveyn (n:15) grubuna ait çalõşma dönemlerine ait klinik parametre 
değerleri 

 
*Parantez içindeki veriler %25 ve %75 değerleri göstermektedir. 
** p<0,01 istatistiksel olarak önemli kabul edilmiştir. 
 
 

  Plak İndeksi 
(PI) 

Gingival İndeks 
(GI) 

Cep Derinliği 
(CD) 
(mm) 

 
B 

 
Ortalama 

1,81 
(1,26 � 2,83)* 

1,57 
(1,14-2,73) 

2,39 
( 1,80 � 3,58) 

 Standart 
sapma 0,45 0,39 0,42 

1.ay Ortalama 0,23 
(0,08 - 0,73) 

0,31 
(0,00 - 1,29) 

2,01 
(1,68 - 3,17) 

 Standart 
sapma 0,17 0,40 0,35 

3.ay Ortalama 0,33 
(0,12 -0,83) 

0,19 
( 0,06 - 0,42) 

1,96 
( 1,67 � 2,69) 

 Standart 
sapma 0,16 0,10 0,23 

6.ay Ortalama 0,56 
( 0,24 - 1,50) 

0,35 
( 0,13 - 0,69) 

2,02 
( 1,68 - 2,58) 

 Standart 
sapma 0,31 0,14 0,23 



 72

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

B
1. ay
3. ay
6. ay

 
 
Grafik 5: Ebeveyn (n:15) grubunun çalõşma dönemlerine ait klinik parametre 
değerleri 
 
 

Ebeveynlere ait klinik parametrelerin çalõşma dönemleri için 
istatistiksel değerleri Tablo 15 ve Grafik 5� de verilmiştir. Faz Ι periodontal 
tedavi ve özel olarak verilen OHE� ni takiben B� a göre 1, 3 ve 6. ayda 
istatistiksel olarak belirgin bir şekilde PI ve GI değerlerinde düşüş 
gözlenmiştir (p<0.01), cep derinliği (CD) seviyelerinde 1-3. ay, 1-6. ay ve 
3-6 ay karşõlaştõrõldõğõnda istatistiksel olarak anlamlõ bir farklõlõk 
saptanmamõştõr (p<0.01) (Şekil 25,26).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

PI GI CD 
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Şekil 25: Çalõşmamõzda yer alan bir ebeveynin başlangõç (B) ağõz içi fotoğraflarõ 
ve panoramik radyografisi 
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Şekil 26: Çalõşmamõzda yer alan bir ebeveynin 6. ay ağõz içi fotoğraflarõ ve 
panoramik radyografisi 
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Tablo 16: Ebeveyn grubunun çalõşma dönemlerine ait PI skorlarõnõn 
karşõlaştõrõlmasõ  
 

 
* p< 0,05 istatistiksel olarak anlamlõ kabul edilmiştir  
 
 

0
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Grafik 6: Ebeveyn grubunun çalõşma dönemlerine ait PI skorlarõnõn 
karşõlaştõrõlmasõ 
 
 

Tablo 16 ve Grafik 6� da görüldüğü gibi ebeveynlere ait PI 
değerlerinde B� a göre 1. ay, 3.ay ve 6. ayda anlamlõ bir düşüş olduğu 

 Fark 
 (ort) 

Standard 
sapma 

P  
değeri 

 
B- 1. ay 

 

 
1,58 

 
0,41 

 
0,000* 

 
B- 3. ay 

 

 
1,48 

 
0,40 

 
0,000* 

 
B- 6. ay 

 

 
1,25 

 
0,56 

 
0,000* 

 
1. ay � 3. ay 

 

 
0,1 

 
0,11 

 
0,004* 

 
1. ay � 6.ay 

 

 
0,33 

 
0,36 

 
0,003* 

 
3.ay � 6.ay 

 

 
0,23 

 
0,32 

 
0,015* 
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gözlenmiştir (p<0.05). Ayrõca 3. aya göre 6. ayda, 1.aya göre 3. ay ve 6. 
ayda anlamlõ bir farklõlõk olduğu gözlenmiştir (p<0.05). 
 
 
Tablo 17: Ebeveyn grubunun çalõşma dönemlerine ait GI skorlarõnõn 
karşõlaştõrõlmasõ 
 

 Fark 
 (ort) 

Standard 
sapma 

P  
değeri 

 
B- 1. ay 

 

 
1,26 

 
0,40 

 
0,000* 

 
B- 3. ay 

 

 
1,37 

 
0,35 

 
0,000* 

 
B- 6. ay 

 

 
1,21 

 
0,41 

 
0,000* 

 
1. ay � 3. ay 

 

 
0,1 

 
0,36 

 
0,247 

 
1. ay � 6.ay 

 

 
4,67 

 
0,42 

 
0,680 

 
3.ay � 6.ay 

 

 
0,16 

 
0,15 

 
0,001* 

 
* p< 0,05 istatistiksel olarak anlamlõ kabul edilmiştir  
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Grafik 7: Ebeveyn grubunun çalõşma dönemlerine ait GI skorlarõnõn 
karşõlaştõrõlmasõ 
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Tablo 17 ve Grafik 7� de görüldüğü gibi ebeveynlere ait GI 
değerlerinde B� a göre 1. ay, 3.ay ve 6. ayda anlamlõ bir düşüş olduğu 
gözlenmiştir (p<0.05). Ayrõca 3. aya göre 6. ayda anlamlõ bir farklõlõk 
gözlenmiştir (p<0.05). Bununla birlikte, 1.aya göre 3. ay ve 6. ayda anlamlõ 
bir farklõlõk gözlenmemiştir . 
 
Tablo 18: Ebeveyn grubunun çalõşma dönemlerine ait CD değerlerinin 
karşõlaştõrõlmasõ 
 

 Fark 
 (ort) 

Standard 
sapma 

P  
değeri 

 
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 anlamlõ kabul edilmiştir  
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Grafik 8: Ebeveyn grubunun çalõşma dönemlerine ait CD skorlarõnõn 
karşõlaştõrõlmasõ 
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Tablo 18 ve Grafik 8� de görüldüğü gibi ebeveynlere ait CD 
seviyelerinde 1�3 ay, 1�6 ay ve 3�6. ay karşõlaştõrõldõğõnda anlamlõ 
herhangi bir farklõlõk gözlenmezken, B�1. ay, B�3. ay ve B�6. aylar 
karşõlaştõrõldõğõnda CD seviyelerinde anlamlõ bir düşüş gözlenmiştir 
(p<0.05).  

 
 
Tablo 19: Kontrol (n:15) grubuna ait başlangõç klinik parametreler ve DOS hacmi 
değerleri 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

*Parantez içindeki veriler %25 ve %75 değerleri göstermektedir. 
** p<0,01 istatistiksel olarak önemli kabul edilmiştir. 

 
 

Tablo 19� da kontrol grubuna ait klinik parametre değerleri ve 
örnek bölgelerinden toplanan DOS hacimleri verilmiştir. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Kontrol(K)  
 Median 
 n:15 

Plak İndeksi 0,15 
(PI) (0,11-0,17) 

  
Gingival İndeks 0,06 

(GI) 
 (0,04-0,09) 

Cep Derinliği (CD) 
(mm) 1,48 

 (1,37-1,63) 
 

DOS hacmi µL 0,27 

 (0,21-0,33) 
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Tablo 20: DS� lu bireylerin (TÖ ve TS) ve kontrol grubunun DOS hacmi ve klinik 
parametre değerleri 
 

 
*Parantez içindeki veriler %25 ve %75 değerleri göstermektedir. 
** p<0,01 istatistiksel olarak önemli kabul edilmiştir. 
 
 
 
 
 
 
 

 Başlangõç (B)
Tedavi Öncesi (TÖ) 

1. ay 
Tedavi Sonrasõ (TS)  Kontrol(K)  

 Median Median Median 
 n:15 n:15 n:15 

Plak İndeksi 2,02 0,20 0,15 

(PI) (1,59 - 2,15)* (0,08 - 0,23) (0,11-0,17) 
    

Gingival 
İndeks 1,66 0,21 0,06 

(GI) 
 (1,18-2,38) (0,02 - 1,13) (0,04-0,09) 

Cep Derinliği 
(CD) 
(mm) 

2,12 1,70 1,48 

 (1,73 - 2,44)  (1,45 - 1,92) (1,37-1,63) 

 
DOS hacmi µL 0,36 0,34 0,27 

 (0,29 - 0,38 ) (0,25 - 0,45) (0,21-0,33) 
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Grafik 9: DS� lu bireylerin ve kontrol grubunun DOS hacmi ve klinik 
parametrelerin TÖ (B), TS (1. ay) ve K değerleri 
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Tablo 21: DS� lu bireylerin TÖ (B) ve K grubunun klinik parametreleri için 
karşõlaştõrma 
 

TÖ (B) - K 

Fark 
 (ort) 

Standard 
sapma 

P  
değeri 

 
PI 

 
1,88 

 
0,89 

 
0,000* 

 
GI 
 

 
1,57 

 
0,36 

 
0,000* 

 
CD 

 
0,60 

 
0,30 

 
0,000* 

 
* p< 0,05 istatistiksel olarak anlamlõ kabul edilmiştir  
  
 

Tablo 21� de DS� lu bireylerin TÖ (B) klinik parametreleri ile K 
grubunun klinik parametre değerlerinin karşõlaştõrõlmasõ verilmiştir. TÖ (B) 
ve K grubu karşõlaştõrõldõğõnda tüm klinik parametrelerde anlamlõ bir 
farklõlõk gözlenmiştir. 
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Grafik 10: DS� lu bireylere ait TÖ (B) ve K grubuna ait PI skorlarõnõn 
karşõlaştõrõlmasõ 
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Tablo 21 ve Grafik 10� da görüldüğü gibi K grubunun PI 
skorlarõ DS� lu bireylerin TÖ (B) değerleriyle karşõlaştõrõldõğõnda anlamlõ 
olarak düşük bulunmuştur (p<0,05).  
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Grafik 11: DS� lu bireylere ait TÖ (B) ve K grubuna ait GI skorlarõnõn 
karşõlaştõrõlmasõ 
 
 

Tablo 21 ve Grafik 11� de görüldüğü gibi K grubunun GI 
skorlarõ DS� lu bireylerin TÖ (B) değerleriyle karşõlaştõrõldõğõnda anlamlõ 
olarak düşük bulunmuştur (p<0,05).  
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Grafik 12: DS� lu bireylere ait TÖ (B) ve K grubuna ait CD skorlarõnõn 
karşõlaştõrõlmasõ 
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Tablo 21 ve Grafik 12� de görüldüğü gibi K grubunun CD 
skorlarõ DS� lu bireylerin TÖ (B) değerleriyle karşõlaştõrõldõğõnda anlamlõ 
olarak düşük bulunmuştur (p<0,05).  
 
 

 
 
Grafik 13: DS� lu bireylerin (TÖ ve TS) ve kontrol grubunun DOS hacmi (µl) 
ortalamalarõ 
 
 
Tablo 22: DS� lu bireylerin (TÖ ve TS) ve kontrol grubunun IL�8 değerleri 
 

Gruplar n Ortalama Standart sapma 

TÖ ( 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 (TÖ ve TS) ve kontrol grubunun IL-8 değerleri için 
karşõlaştõrma 
 

 Ortalama  Standart 
sapma p değeri 

 
TÖ (B) � TS (1. ay) 

 
44,3 489,1 0,731 

 
TÖ (B) � K 

 
210,4 299,3 

 
0,075 

 
TS (1. ay) - K 

 
166,1 

 
310,2 

 
 

0,169 

 
*p<0,05 istatistiksel olarak anlamlõ kabul edilmiştir 
 
 

Tablo 23� de DS� lu bireylerin (TÖ-TS) ve K grubunun IL-8 
değerlerinin karşõlaştõrõlmasõ verilmiştir. Tablo 23 ve Grafik 14� de 
görüldüğü gibi TÖ-TS, TÖ-K ve TS-K karşõlaştõrõldõğõnda anlamlõ bir 
farklõlõk olmadõğõ görülmüştür (p<0,05).  
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Grafik 14: IL. DS� lu bireylerin (TÖ ve TS) ve kontrol grubunun IL-8 değerleri 
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TARTIŞMA 

 
 

DS� lu çocuklarõn ağõz bulgularõnõn normal çocuklarõnkinden 
belirgin bir şekilde farklõlõk gösterdiği ve periodontal hastalõk prevalansõnõn 
yüksek olduğu bilinmektedir.1,2,3,4,5,15 Doku yõkõmõnõn, bu yaş grubundaki 
bireylerde (3-18 yaş) beklenenden oldukça fazla olduğunu açõk bir biçimde 
bilinmektedir.1,2,3 DS� lu bireylerin %100� ün de periodontal hastalõk 
gözlendiği ve hastalõğõn şiddetinin yaşla birlikte arttõğõ bildirilmiştir.2,10,11 
Yapõlan araştõrmalarda bu bireylerde ağõz hijyeninin zayõf olduğu, materia 
alba ve diş taşõ miktarõnõn fazla olduğu rapor edilmiştir.1,2,3 

 
 
Reuland-Bosma ve ark,19 çalõşmalarõnda bir DS� lu birey ile 

bir sağlõklõ bireyde deneysel ginigivitis oluşturarak bu iki grubun klinik 
parametrelerini ve immün sistem cevaplarõnõ (T ve B hücreleri) 
incelemişlerdir. Deneysel süreçten önceki 4 hafta boyunca her gün her iki 
bireye de profesyonel bakõm uygulamõşlar. Daha sonra, deneyin 
başlangõcõndan itibaren 35 gün boyunca tüm oral hijyen uygulamalarõnõ 
durdurmuşlardõr. Klinik parametre değerlendirmelerini PI ve GI 
ölçümleriyle başlangõçta (0. gün), 6, 13, 20, 27 ve 35. günlerde 
değerlendirmişlerdir.  Başlangõçta, plak gözlenen bölgelerin oranõnõn her 
iki grupta da 0 olduğunu ve gingivitis gözlenen bölgelerin oranõnõn ise DS� 
lu grupta 4,2 ve kontrol grubunda 0 olduğunu bildirmişlerdir. Bu değerlerin 
0. günden 35. güne kadar giderek arttõğõnõ fakat DS� lu bireylerle kontrol 
grubu karşõlaştõrõldõğõnda PI oranlarõnda farklõlõk gözlenmediğini 
belirtmişlerdir (her iki grup içinde % 93). Bununla birlikte, 35. günde 
gingivitis gözlenen bölgelerin oranõnõn DS� lu bireylerde 93,8 ve kontrol 
grubunda 56,3 olduğunu bildirmişlerdir.  Reuland-Bosma ve ark,19 bu 
sonuçlara dayanarak benzer miktardaki plak birikiminin DS� lu bireylerde 
kontrol grubuyla karşõlaştõrõldõğõnda çok daha erken, daha hõzlõ ve şiddetli 
dişeti iltihabõyla sonuçlandõğõnõ öne sürmüşlerdir. 

 
 
Cohen ve ark,99 100 DS� lu bireyi inceledikleri çalõşmalarõnda 

bireylerin % 96� sõnda kronik gingivitis, cep oluşumu, mobilite ve kemik 
kaybõyla karakterize periodontal hastalõğõn gözlendiğini bildirmişlerdir. 
Gorlin ve ark,100 6 yaşõn altõndaki DS� lu çocuklarda bile özellikle alt ön 
dişlerde şiddetli kemik kaybõ gözlendiğini rapor etmişlerdir. Saxén ve ark,4 

DS� lu bireylerle aynõ yaş grubundaki zeka geriliğine sahip bireyleri 
karşõlaştõrdõklarõ çalõşmalarõnda DS� lu bireylerde çok daha yüksek 
periodontal hastalõk prevalansõ oluğunu rapor etmişlerdir. Maclaurin ve 
ark,101 DS� lu bireylerle zeka geriliği olan çocuklarõ karşõlaştõrdõklarõ 
çalõşmalarõnda iki grubun benzer oral hijyen seviyeleri olduğunu fakat DS� 
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lu çocuklarda periodontal hastalõk prevalans ve şiddetinin arttõğõnõ 
bildirmişlerdir. 

Reuland-Bosma ve Van Dijk,2 makroglossia, maloklüzyon, 
diş morfolojisi, bruksizm ve normal çiğneme fonksiyonlarõndaki kayõp gibi 
lokal faktörlerin yanõnda birçok faktörün bu periodontal yõkõma etki 
edebileceğini öne sürmüşlerdir. Bununla birlikte Cutress,27 çevresel 
faktörlerle birlikte birlikte gözlenen bir �trisomik sistemik faktör� ün hastalõğa 
olan yatkõnlõğa etki ettiğini öne sürmüştür. Ayrõca, Saxèn ve ark4 

periodontal hastalõğa artmõş yatkõnlõğõn konjenital bozukluğun kendisiyle 
ilişkili olduğu sonucuna varmõşlardõr. 

 
 

Agholme ve ark,10 ağõz hijyeni programlarõnõn ve düzenli 
periodontal bakõmõn DS� lu hastalarda gözlenen periodontal hastalõklarõn 
şiddetinin ve ilerlemesinin sõnõrlandõrõlmasõ için önemli olduğunu öne 
sürmüşlerdir. Son yõllarda yapõlan çalõşmalarda periyodik olarak verilen 
önleyici periodontal bakõmõn periodontal hastalõğõn ilerleyişinin 
durdurulmasõnda etkili olduğu bildirilmiştir.20,25 Bununla birlikte, Saxén ve 
ark periodontal tedavinin DS� lu bireylerdeki periodontal hastalõğõn 
ilerleyişini baskõlayamadõğõnõ öne sürmüşlerdir.4 

 
 

Literatür incelemelerinde DS� lu bireylerde motor fonksiyonun 
genellikle geciktiği ve bunun da sõnõrlõ koordinasyonla sonuçlandõğõ ve ağõz 
hijyeni sorumluluğunun birey yeterli beceriyi elde edene kadar birincil 
olarak ilgilenen kişiye verilmesinin gerekli olabileceği belirtilmiştir.3,13,89-92 

Ayrõca hastanõn birincil bakõmõnõ yapan kişilerin de tedavi seanslarõna dahil 
edilmesinin ve o kişiyle konsültasyon yapõlmasõnõn başarõlõ tedaviye 
yardõmcõ olduğu bildirilmiştir.3,90,91 DS� lu bireylerin yaklaşõk %30� unun 
bunamadan (dementia) etkilendiği ve bu hastalarõn, normale yakõndan 
şiddetli gerilemişe kadar sõnõflandõrõlan geniş bir aralõkta zihinsel yetersizlik 
gösterdikleri tanõmlanmõştõr.3,84,85 Alzheimer hastalõğõnõn görülme riskinin 
bu hastalarda yüksek olduğu ve bu durumun da bu bireyleri hareketli 
protez kullanõmõ için zayõf adaylar yaptõğõ bilindiği için önemle üstünde 
durulmasõ gereken noktanõn doğal dişlenmenin korunmasõ olduğu 
belirtilmiştir.1-3,20-22,25,89  

 

 

DS� lu bireylerdeki periodontal hastalõğõn artmõş ilerleyişinin 
sebebi hala açõk değildir. Bu yüksek periodontal hastalõk prevalansõnõn 
azalmõş nötrofil ve monosit kemotaksisi, bozulmuş nötrofil fagositozu, 
azalmõş T lenfosit sayõsõ ve olgunlaşmamõş T lenfositler gibi bulgularla 
seyreden bozulmuş immün sistem nedeniyle oluşmuş olabileceği öne 
sürülmüştür.14,17,19,20,29  
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Izumi ve ark,6 çalõşmalarõnda DS� lu bireylerdeki nötrofil 
kemotaksisinin derecesini ve bunun periodontal hastalõğõn şiddetiyle 
ilişkisini incelemişlerdir. Bu amaçla, 14 DS� lu bireyle 14 sağlõklõ bireyi 
karşõlaştõrmõşlardõr. DS� lu bireylerin migrasyon yapan nötrofil sayõsõnõ 
kontrol grubuna göre anlamlõ bir şekilde düşük bulmuşlardõr ve bu 
bireylerde defektif nötrofil kemotakisisinin peridontal yõkõmõn ilerleyişini 
arttõrdõğõnõ öne sürmüşlerdir.6 Bu bireylerde, nötrofillerin kemotaktik 
cevaplarõnõn ve migrasyon yapan nötrofillerin sayõsõnõn sağlõklõ bireylere 
göre belirgin bir biçimde az olduğu bildirilmiştir.1,3,6,7,10,30-32 Kahn ve ark,81 
DS� lu bireylerde normal kontrol grubuyla karşõlaştõrõldõğõnda sadece 
proliferatif kapasitenin bozulmasõ değil aynõ zamanda lökositlerin 
kemotaktik migrasyonunun da bozulduğunu belirtmişlerdir. Bu bulgu, DS� 
lu bireylerde hem nötrofil hem de monosit kemotaktik cevaplarõnõn belirgin 
bir şekilde düşük olduğunu ortaya koyan Barkin ve ark102 tarafõndan 
desteklenmiştir. 

 

 
Nötrofillerin bozulmuş kemotaksisi, lokalize juvenil 

periodontitis ve hõzlõ ilerleyen periodontitis gibi çeşitli tip periodontal 
hastalõklarda da rapor edilmiştir ve nötrofil kemotaksis bozukluğunun 
mekanizmasõyla ilgili birçok çalõşma yapõlmõştõr.8,29,40,41,77 Fakat DS� lu 
bireylerdeki nötrofil kemoksisinin bozukluğunun mekanizmasõ hakkõnda 
çok az şey bilinmektedir. 

 
 
Periodontopatik bakterilere karşõ konak immün cevabõ tam 

olarak anlaşõlamamõş bir takõm karmaşõk olaylarõ içermektedir. Sitokinler, 
enflamatuar reaksiyonlarda ve immün cevabõn oluşumunda hücreler arasõ 
mesaj iletimini sağlayan peptid molekülleri olarak tanõmlanmaktadõrlar. 
Periodontal hastalõklarõn patogenezine interleukin-1β (IL-1β), tumor 
necrosis factor alpha (TNF-α) ve interleukin-6 (IL-6) gibi çok sayõda 
sitokinin dahil olduğu düşünülmektedir.33,44 

 
 
IL-8� in, nötrofillerin enflamasyon bölgesine toplanmasõndan 

ve aktive olmasõndan sorumlu olduğu bildirilmiştir.33,44,45 IL-8� in 
mevcudiyeti, hem koruyucu hem de yõkõcõ etkileriyle konak tarafõndan etkin 
bir antimikrobiyal cevabõn mevcut olduğu şeklinde değerlendirilmektedir. 
Romatoid artirit ve akut solunum yetmezliği sendromu gibi nötrofil 
infiltrasyonu ve enflamasyonla karakterize bir çok insan patolojik 
durumlarõnda nötrofil akümülasyonuyla birlikte artmõş IL-8 seviyeleri rapor 
edilmiştir.31,52 Fakat periodontal hastalõklarõn yõkõmõndaki nötrofil aktivitesi 
üzerine IL-8� in etkileri hakkõnda çok az şey bilinmektedir. Daha önce 
yapõlan çalõşmalarda IL-8 seviyeleri periodontal hastalõğa sahip sistemik 
olarak sağlõklõ bireylerde değerlendirilmiştir fakat çelişkili sonuçlar elde 
edilmiştir.47-49,51,52 
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Bu bilgiler õşõğõnda çalõşmamõzda, DS� lu bireylerin DOS IL-8 

seviyeleri periodontal tedavi öncesi ve sonrasõnda ve aynõ yaş grubundaki 
sistemik ve periodontal olarak sağlõklõ kontrollerle karşõlaştõrõlmasõ ve DS� 
lu bireyler için özel olarak hazõrlanan ve görsel etkinliği fazla olan bir 
programla oral hijyen eğitimi vermek ve bu eğitim içinde ebeveynleri de 
dahil ederek verilecek periodontal tedavinin etkinliğinin uzun dönemde 
değerlendirilmesi amaçlanmõştõr. 
 
 

Çalõşmamõzda yer alan DS� lu hastalar ve ebeveynleri 
Ankara� da DS� lu bireylere özel eğitim veren merkezlere yapõlan 
ziyaretlerdeki incelemeler sonucunda seçilmiştir. Hastalardan alõnan 
anamnezler, yapõlan muayeneler ve eğitmenlerle yapõlan konsültasyonlar 
sonucunda çalõşma kriterlerine uygun olduğu tespit edilen, 7�i kadõn, 8�u 
erkek olmak üzere toplam 15 hasta ve 11� i kadõn, 4� ü erkek olmak üzere 
toplam 15 ebeveyn çalõşmaya dahil edilmiştir. Çalõşmamõzda yer alan 
kontrol grubunu ise Gazi Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi öğrencileri 
arasõndan seçilmiştir. Öğrencilerden alõnan anamnezler ve yapõlan 
muayeneler sonucunda kriterlerimize uygun olduğu tespit edilen, 9� u 
kadõn, 6� sõ erkek olmak üzere 15 hasta kontrol grubunu oluşturmak üzere 
çalõşmaya dahil edilmiştir. 

 
 

Yoshihara ve ark,20 çalõşmalarõnda yer alan DS� lu bireylerin 
zeka seviyelerinin benzer olduğunu bildirmişlerdir. Çalõşmalarõna katõlan 
bireylerin zeka seviyelerini belirlerken, klinik değerlendirmeleri kabul edip 
etmediklerine ve birincil bakõmlarõnõ üstlenen kişilerle yapõlan konsültasyon 
ile belirlenen günlük hayat becerilerine dikkat ettiklerini bildirmişlerdir.20 

Sasaki ve ark,22 çalõşmalarõnda yer alan 18 yaşõndaki DS� lu bireyin zeka 
seviyesinin IQ sõnõflandõrmasõna göre orta derecede olduğunu 
bildirmişlerdir. 

 

 

Çalõşmamõza dahil olan bireylerin literatürde yer aldõğõ 
şekliyle benzer zeka seviyelerine sahip olmalarõna dikkat edildi (orta 
derecede zeka geriliği 35 < IQ < 55).20-22,25,30 İletişim rahat sağlanamayan, 
kooperasyon kurulamayan, İşitme ve konuşma problemleri olan DS� lu 
bireyler çalõşmamõz dõşõnda bõrakõldõ.  

 

 

Literatür incelemelerinde bazõ çalõşmalarda DS� lu bireylerle 
kooperasyon kurulamadõğõ için klinik parametrelerin tüm ağõzdan 
alõnamadõğõ6,21 ve bazõ çalõşmalarda ise tüm ağõz değerlendirilmesi 
yapõlabildiği bildirilmiştir.12,22,25 Çalõşmamõzda yer alan DS� lu bireylerle 
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kooperasyon kurulabildiği için tüm ağõzdan klinik parametre 
değerlendirilmesi yapõlabilmiştir. Klinik indeks ölçümleri literatürde yer 
aldõğõ gibi mesio disto-fasiyal, mid-fasiyal, mesio-fasiyal, mid-palatinal 
olmak üzere her dişin 4 noktasõndan gerçekleştirilmiştir.24 Ebeveynlerin ve 
kontrol grubunun da tüm ağõz değerlendirilmesi yapõlmõştõr. Çalõşmamõzda 
DS� lu bireylerin ve ebeveynlerin klinik parametreleri literatürde yer aldõğõ 
şekliyle başlangõçta ve periodontal tedaviden sonraki 1.ay, 3. ay ve 6. 
ayda değerlendirilmiştir.25 

 
 
DOS örnekleri mekanik irritasyonun etkisinden kaçõnmak 

amacõyla başlangõç klinik indekslerin alõnmasõndan 1 gün sonra 
toplanmõştõr.127 DOS örnekleri toplanõrken standardizasyonu sağlamak ve 
hata payõnõ minimuma indirmek amacõyla literatür bilgisine dayanarak her 
aşamada en uygun yöntemin seçilmesine dikkat edilmiştir. DOS örnekleri 
bu amaçla özel olarak hazõrlanmõş kağõt stripler (Periopaper®) kullanõlarak 
toplanmõştõr.12,18,47-49,118 Örnek alõnacak bölge mekanik irritasyondan 
kaçõnõlarak titizlikle kurutuldu ve bölgedeki supragingival plak ortamdan 
dikkatlice uzaklaştõrõlmõştõr. Tükürük kontaminasyonundan kaçõnmak 
amacõyla pamuk rulolar yardõmõyla izolasyon yapõldõ. Kanla ve eksuda ile 
kontamine olan örnekler çalõşmaya dahil edilmemiştir.12,18,47-49,118 Kağõt 
stripler kodlanmõş plastik mikro santrifüj tüplerine yerleştirilmiştir ve tüpler 
parafinle kaplanmõştõr. Laboratuar aşamasõna kadar -70°C� de 
saklanmõştõr. 
 
 

Literatür incelemelerinde örnek toplama metodlarõnda 
çalõşmalar arasõnda farklõlõklar olduğu görülmüştür. Bir çalõşmada DOS 
kağõt striplerle 3 dk boyunca toplanõrken,52 diğer çalõşmalarda 2dk18, 20 
sn119 ve 30 sn49 boyunca toplanmõştõr. Çalõşmamõzda, uzun DOS toplama 
süresinin sebep olduğu mekanik irritasyonun sitokin salõnõmõnõ 
tetiklenmesinden kaçõnmak amacõyla DOS kağõt striplerle (Periopaper®) 30 
sn boyunca ve orta derecede basõnç hissedilinceye kadar (hiçbir koşulda 
1mm� den fazla olamayacak şekilde) cep içerisine yerleştirilerek 
toplanmõştõr.49,127 

 
 

Çalõşmamõzda faz I periodontal tedavi bitiminden sonra 
literatürde yer aldõğõ şekliyle 4 hafta beklendikten sonra klinik indeksler 
tekrarlandõ ve DOS örnekleri başlangõçta seçilen dişlerden tekrar 
toplanmõştõr.128 

 

 
Çalõşmamõzda literatür incelemelerinde hata payõnõ 

minimuma indirdiği bildirilen, bilgisayara verilerin direk aktarõmõnõ 
sağlayan, hõzlõ bir teknik olan ve DOS örneği üzerinde herhangi bir belirgin 
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etkisi bulunmadõğõ bildirilen Periotron 8000® ile DOS hacmi 
ölçülmüştür.32,34,35,44,111,112,114 

DOS örneklerinin toplanmasõ ve ölçülmesi sõrasõnda 
meydana gelen buharlaşmanõn oda sõcaklõğõna bağlõ olduğu ve oda 
sõcaklõğõnda meydana gelen artõşõn (20ºC� den 37ºC� ye çõktõğõnda) hõzlõ bir 
buharlaşmayla sonuçlandõğõ bilinmektedir.114 Aynõ zamanda hasta 
ağzõndan periotrona kağõt striplerin transferi sõrasõnda meydana gelen 
buharlaşmayla da DOS hacminde kayõp olduğu bildirilmiştir.112 Bu bilgilerin 
õşõğõnda çalõşmamõzda buharlaşmayla meydana gelebilecek sõvõ kaybõnõ 
minimuma indirmek amacõyla kağõt stripler 0-2 sn içerisinde hasta 
ağzõndan periotrona transfer edildi ve oda koşullarõ mümkün olduğunca 
standart hale getirilmiştir (21ºC).114 

 
 

DS� lu bireylerde periodontal hastalõk prevalansõnõn sistemik 
olarak sağlõklõ bireylere ve diğer zihinsel engelli bireylere göre daha 
yüksek olduğu ve bu bireylerde gözlenen periodontal yõkõm paterninin 
lokalize juvenil periodontitistekine benzer olduğu bilinmektedir.1,2,3,8,15,24,25 
Yapõlan araştõrmalarda, DS� lu bireylerin subgingival plağõnda kontrol 
gruplarõna göre daha fazla Actinobacillus actinomycetemcomitans 
gözlediği bildirilmiştir.5,8,10,15 

 
 
Halinen ve ark,18 DS� lu bireylerin klinik parametrelerini 

sistemik ve periodontal olarak sağlõklõ bireylerinki ile karşõlaştõrmõşlardõr. 
Bu amaçla, 9 DS� lu birey  (yaş ortalama; 13,6) ile 9 sağlõklõ bireyin 
periodontal sağlõk durumunu PI, dişeti kanama indeksi ve CD ölçümleriyle 
değerlendirmişlerdir. DS� lu grup ile kontrol grubunu karşõlaştõrdõklarõnda PI 
değerleri arasõnda anlamlõ bir farklõlõk olmadõğõnõ bildirmişlerdir. Bununla 
birlikte, DS� lu bireylerin 4� nün sağlõklõ periodonsiyuma sahip olduğunu, 4� 
ünün gingivitise ve 1 bireyinde periodontitise sahip olduğunu rapor 
etmişlerdir. Bu sonuçlara dayanarak, DS� lu bireylerin periodontal 
hastalõğa yatkõn olduğunu öne sürmüşlerdir.18  

  
 

Amano ve ark,16 çalõşmalarõnda 60 DS� lu birey (2-13 yaş) ile 
60 sistemik ve periodontal olarak sağlõklõ bireyin klinik parametrelerini 
karşõlaştõrmõşlardõr. Klinik değerlendirmeleri sondlamada kanama, GI ve 
CD ölçümleri ile gerçekleştirmişlerdir. DS� lu bireyler ile kontrol grubunu 
karşõlaştõrdõklarõnda klinik parametreleri arasõnda anlamlõ herhangi bir 
farklõlõk olmadõğõnõ bulmuşlardõr. Aynõ zamanda, hiçbir bireyde periodontal 
cep oluşumu ve ataşman kaybõ gözlemediklerini belirtmişlerdir. Bu elde 
ettikleri sonuçlarõ, seçtikleri bireylerin oral hijyenlerinin kendileri ve 
ebeveynleri tarafõndan iyi bir şekilde sağlanõyor olmasõna bağlamõşlardõr. 
Bununla birlikte, benzer klinik parametrelere sahip olmalarõna rağmen DS� 
lu bireylerde sistemik olarak sağlõklõ bireylere göre çeşitli periodontal 
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patojenlerin kolonizasyonunun çok daha erken yaşta gözlendiğini öne 
sürmüşlerdir.16 

Zigmond ve ark,21 çalõşmalarõnda düzenli koruyucu 
periodontal tedavi programõna dahil olan 30 DS� lu birey ile 28 sağlõklõ 
bireyin klinik parametrelerini karşõlaştõrmõşlardõr. Klinik değerlendirmeleri 
sondlamada kanama, CD ve klinik ataşman seviyesi ölçümleri ile 
gerçekleştirmişlerdir. MDP değerlendirmelerini ise var veya yok şeklinde 
değerlendirmişlerdir. DS� lu bireyler ile kontrol grubunun plak ve gingival 
sağlõk durumunun benzer olduğunu bildirmişlerdir ve bunu bu bireylerin 
düzenli koruyucu tedavi programõna dahil olmalarõna bağlamõşlardõr.21 

 
 
Agholme ve ark,12 19 DS� lu birey ile 19 sistemik ve 

periodontal olarak sağlõklõ bireyin klinik parametrelerini karşõlaştõrmõşlardõr. 
Klinik değerlendirmeleri, dişeti kanama indeksi ve CD ölçümleri ile 
gerçekleştirmişlerdir. Bununla birlikte, DS� lu hastalarla kooperasyon 
kuramadõklarõ için MDP ölçümü için değerlendirme yapamadõklarõnõ 
belirtmişlerdir. DS� lu bireylerde sondlamada kanama gözledikleri bölge 
sayõsõnõ kontrol grubuna göre anlamlõ bir şekilde fazla bulmuşlardõr ve bu 
sonuçlara dayanarak DS� lu bireylerin çok daha yaygõn dişeti 
enflamasyonu gözlediklerini bildirmişlerdir. Çalõşmalarõna katõlan tüm 
bireylerin gingivitise sahip olduğunu ve alveoler kemik kaybõ 
gözlenmediğini bildirmişlerdir.12 

 

 
Sakellari ve ark,24 çalõşmalarõnda 70 DS� lu birey ile 121 

sistemik olarak sağlõklõ bireyin klinik parametrelerini karşõlaştõrmõşlar. Bu 
amaçla, sondlanabilen ataşman seviyesi, sondlamada kanama, hijyen 
indeksi (var/yok) ve CD ölçümleri gerçekleştirmişlerdir. DS� lu bireylerle 
kontrol grubunu karşõlaştõrdõklarõnda, DS� lu bireylerin klinik 
parametrelerinin kontrol grubuna göre daha yüksek olduğunu ve özellikle 
kontrol grubuna göre çok daha kötü oral hijyen seviyelerine sahip 
olduklarõnõ bildirmişlerdir.24 

 
 
Çalõşmamõzda da DS� lu bireylerle sistemik olarak sağlõklõ 

bireylerin klinik parametreleri karşõlaştõrõlmõştõr. Klinik parametreler PI, GI 
ve CD ölçümleri ile değerlendirilmiştir. Sakellari ve ark� nõn24 ve Agholme 
ve ark� nõn12 çalõşmalarõyla uyumlu olarak çalõşmamõza katõlan DS� lu 
bireylerin başlangõç(TÖ) klinik parametre değerlerinin kontrol grubuna göre 
anlamlõ bir şekilde yüksek olduğu görüldü (p<0,05). Bununla birlikte, elde 
ettiğimiz klinik parametrelere dayanarak çalõşmamõza katõlan tüm DS� lu 
bireylerin gingivitise sahip olduğu fakat alveoler kemik kaybõ ve ataşman 
kaybõ olmadõğõ gözlendi. Çalõşmamõzda elde ettiğimiz sonuçlarõn aksine 
Zigmond ve ark,21 Amano ve ark16 ve Halinen ve ark18 çalõşmalarõnda 
sağlõklõ bireyler ile DS� lu bireylerin klinik parametreleri arasõnda anlamlõ bir 
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farklõlõk gözlemediklerini bildirmişlerdir. Elde ettiğimiz klinik parametre 
değerlerinin bu çalõşmalarda elde edilenlere göre yüksek olmasõnõn, bu 
çalõşmalardan16,18,21 farklõ olarak çalõşmamõza katõlan bireylerin düzenli diş 
hekimi kontrolü altõnda olmayõşõna ve DS� lu bireylere ve ebeveynlerine 
verilen oral hijyen eğitimini de içeren herhangi bir koruyucu dental 
programa katõlmamõş olmalarõna bağlõ olabileceğini düşünmekteyiz. 

 
 
Literatürde, geleneksel standart oral hijyen eğitiminin ve KDK 

işlemlerinin DS� lu bireylerin subgingival plak içeriğini etkilemediğini ve 
mevcut patojenleri uzaklaştõramadõğõnõ öne süren çalõşmalar 
bildirilmiştir.15,26 Bu tatmin edici olmayan klinik ve mikrobiyolojik sonuçlarõn, 
uygun plak uzaklaştõrõlmasõnõn sağlanamamasõna ve bozulmuş immün 
sisteme bağlõ olarak gelişebileceği öne sürülmüştür.25 

 

 
Düzenli ve etkin bir biçimde uygulanan ağõz hijyeni 

uygulamalarõnõn patojenik bakterilerin subgingival bölgedeki yerleşimlerini 
belirgin bir biçimde geciktirdiği bilinmektedir.26 Periodontal tedavi sonrasõ 
titiz bir şekilde supragingival plak uzaklaştõrõlmasõnõn tedaviye alõnacak 
cevap açõsõndan önemi çeşitli araştõrmalarla açõk bir biçimde ortaya 
konmuştur.129,130 Supragingival plak kompozisyonu ile ilgili yapõlan 
çalõşmalarda, supragingival plağõn periodontal patojenler için sõğõnak 
oluşturabileceği ve subgingival bölgelerde devam eden enfeksiyonlar için 
kaynak oluşturabileceği gösterilmiştir.131,132 Bu bilgiler õşõğõnda, 
çalõşmamõzda periodontal hastalõk prevalansõ yüksek olan DS� lu bireylere 
tedavi planlamasõnõn bir parçasõ olarak daha sõk kontrol seanslarõ 
uygulamõştõr ve düzenli olarak bu bireylere ve ebeveynlerine oral hijyen 
eğitimi tekrarlanarak verilmiştir. 

 
 
Son yõllarda DS� lu bireylerdeki periodontal hastalõklarõn MDP 

ile ilişkisi ve düzenli periodontal tedavi ve uygun oral hijyen işlemleriyle 
supragingival plak uzaklaştõrõlmasõnõn periodontal hastalõklarõn 
durdurulmasõndaki etkinliği üzerinde durulmaktadõr. Fakat yapõlan literatür 
incelemesinde araştõrmacõlarõn çelişkili sonuçlar elde ettiği 
görülmüştür.4,15,21,26 

 
 

Saxén ve ark,4 çalõşmalarõnda 24 DS� lu birey ile 28 zihinsel 
engelli bireydeki alveoler kemik kaybõnõ panoramik radyografi ile 
değerlendirmişlerdir. Aynõ bireylerin 5 yõl öncedeki sonuçlarõ ile en son 
yaptõklarõ değerlendirmeleri karşõlaştõrmõşlar. DS� lu bireylerde periodontal 
hastalõğõn hõzlõ ilerlediğini ve sonuç olarak diş kaybõ gözlendiğini 
bildirmişlerdir.  Aynõ zamanda, sebebi tam olarak bilinmemekle birlikte bu 
bireylerde periodontal hastalõğa yatkõnlõğõn daha fazla olduğunu öne 



 93

sürmüşlerdir. DS� lu bireylerde oral hijyen ve periodontal durumlar 
arasõnda belirgin bir ilişki olmadõğõ sonucuna varmõşlardõr. Saxén ve ark� 
larõnõn4 bildirdiğine göre, Axelsson ve Lindhe 1974 yõlõnda yaptõklarõ 
çalõşmada periodontal hastalõğõn 2 hafta arayla yapõlan profesyonel 
temizlikle önlenebileceğini ortaya koymuşlardõr. Bununla birlikte, Saxén ve 
ark� larõnõn4 bildirdiğine göre Svatun ve Gjermo çalõşmalarõnda düzenli oral 
hijyen eğitim programõ alan DS� lu bireylerde cep derinliğini 2,54 
bulurlarken herhangi bir oral hijyen eğitimi almayan bireylerinkini 2,96 
bulmuşlardõr. Saxén ve ark,4 bu farkõn çok az olduğunu ve bu hastalarda 
zaman ve emek isteyen periodontal tedavi işlemlerinin uygulamaya değip 
değmeyeceği sorusu üzerine odaklanmõşlardõr. Sonuç olarak, düzenli 
günlük diş fõrçalama işleminin uygun bir şekilde yapõlmasõnõn periodontal 
hastalõğõn ilerleyişini kabul edilebilir bir düzeyde tutabileceğini öne 
sürmüşlerdir.4  

 
 

Hanookai ve ark,26 çalõşmalarõnda DS� lu bireylerde 
herpesvirüslerinin ve periodontopatik bakterilerin varlõğõnõ incelemişlerdir. 
Bu amaçla 19 DS� lu bireyden başlangõçta, periodontal tedaviden sonraki 
1. ve 4. haftada DOS örnekleri toplamõşlardõr. KDK işleminin subgingival 
virüslerin varlõğõ üzerine etkisinin uzun süreli olmadõğõnõ öne sürmüşlerdir. 
KDK işleminden sonraki 1. haftada herpesvirüslerinin derin periodontal 
ceplerin %5� inde gözlendiğini fakat 4. haftada bu oranõn %21� e çõktõğõnõ 
bildirmişlerdir. Aynõ zamanda, KDK işleminin periodontopatik bakterilerin 
seviyesinde çok az bir değişikliğe sebep olduğunu bulmuşlardõr. Bunu 
çalõşmalarõndaki bireylerin etkin plak kontrolü sağlayamamasõna 
bağlamõşlardõr.26 Hanookai ve ark,26 tek bir seans KDK işlemi ve OHE 
bilgilerinin verilmesi sonrasõnda klinik ve mikrobiyolojik parametrelerde 
herhangi bir düzelme olmadõğõnõ bildirmişlerdir.  
 
 

Cichon ve ark,15 çalõşmalarõnda DS� lu bireylerde 
supragingival plak kontrolünün ve oral hijyen eğitiminin periodontal 
hastalõk üzerine etkinliğini değerlendirmişlerdir. Bu amaçla, 10 DS� lu 
bireyin klinik ve mikrobiyolojik parametrelerini 12 hafta boyunca 
değerlendirmişlerdir. Dişetinin durumunda, ortalama CD değerlerinde ve 
CD 4 mm� den fazla olan bölgelerin oranõnda ve mikrobiyal 
kompozisyonda anlamlõ herhangi bir değişiklik gözlemediklerini 
bildirmişlerdir.15 

 
 

Zigmond ve ark,21 çalõşmalarõnda düzenli koruyucu 
periodontal tedavi programõna dahil olan DS� lu bireylerin periodontal 
durumunu incelemişler ve sağlõklõ kontrollerle karşõlaştõrmõşlardõr. Bu 
amaçla, en az 10 yõldõr düzenli koruyucu periodontal programa dahil olan 
30 DS� lu bireyi ve 28 sağlõklõ bireyi incelemişlerdir. Düzenli profesyonel 
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bakõm programõnõn her 6 ayda bir ebeveynler eşliğinde verilen oral hijyen 
eğitimini ve supra ve subgingival diştaşõ temizliğini içerdiğini bildirmişlerdir. 
Kontrol grubununun ise diş hekimliği öğrencilerinden veya fakülte 
personelinden oluştuğunu belirtmişlerdir. Her hastada daimi üst ve alt 
kesici dişler ve tüm 1. büyük azõ dişleri olmak üzere 8 dişi 
değerlendirmişlerdir. Klinik değerlendirmeleri sondlamada kanama, CD ve 
klinik ataşman seviyesi ölçümleri ile gerçekleştirmişlerdir. MDP 
değerlendirmelerini ise var veya yok şeklinde değerlendirmişlerdir. 
Yaptõklarõ değerlendirmeler sonucunda, DS� lu bireylerde oral hijyen 
seviyelerinin Cutress ve ark� larõnõn27 çalõşmasõnõn aksine DS� lu bireyler 
ile kontrol grubunun plak ve gingival sağlõk durumunun benzer olduğunu 
bildirmişlerdir ve bunu bu bireylerin düzenli koruyucu tedavi programõna 
dahil olmalarõna bağlamõşlardõr. Sonuç olarak, düzenli koruyucu programõn 
DS� lu bireylerin oral hijyeni üzerine pozitif etkisini ortaya koyduğunu öne 
sürmüşlerdir. Bununla birlikte, benzer plak ve gingival sağlõk durumlarõna 
sahip olmalarõna rağmen DS� lu bireylerde kontrol grubuna göre 
periodontal hastalõk şiddetinin belirgin bir şekilde yüksek olduğunu 
bildirmişlerdir. Ellerinde başlangõç klinik ve radyografik veriler mevcut 
olmadõğõ için düzenli koruyucu tedavi programõnõnõn periodontitisin gelişimi 
ve ilerleyişi üzerine etkisini değerlendirmenin zor olduğunu belirtmişlerdir. 
Bununla birlikte, çalõşmalarõna katõlan DS� lu bireylerde dental programõn 
periodontal yõkõmõ önleyemediğini ve oral hijyenin bu bireylerdeki 
periodontal hastalõğõn patogenezinde küçük bir etkisi olduğunu öne 
sürmüşlerdir.21  

 
 
Agholme ve ark,10 çalõşmalarõnda bir grup DS� lu bireyde 7 yõl 

içerisinde meydana gelen periodontal hastalõk gelişimini ve alveoler kemik 
kaybõnõ incelemişlerdir. Bu amaçla, 37 DS� lu bireyin dişeti sağlõğõnõ dişeti 
kanama indeksiyle ve alveoler kemik kayõbõnõ ise periapikal radyografiler 
ile başlangõçta ve 7 yõl sonra değerlendirmişler. Başlangõçla 7 yõl sonraki 
değerleri karşõlaştõrdõklarõnda alveoler kemik kaybõ gösteren bireylerin 
%35� ten %74� e çõktõğõnõ bildirmişlerdir. Bununla birlikte, dişeti kanama 
indeksinin %67� den %44� e düştüğünü ve bu sonucun başlangõca göre 
daha fazla DS� lu bireyin düzenli koruyucu dental programa katõlmõş 
olmasõna bağlõ olabileceğini bildirmişlerdir. Elde ettikleri sonuçlara 
dayanarak, DS� lu bireylerde periodontitis görülme sõklõğõnõn başlangõca 
göre belirgin bir şekilde arttõğõnõ fakat periodontal hastalõk şiddeti ve 
ilerlemesinin Saxén ve ark� nõn4 daha önce çalõşmalarõnda elde ettiği 
değerlerle karşõlaştõrõldõğõnda daha sõnõrlõ seviyelerde kaldõğõnõ 
bildirmişlerdir. Ayrõca, dişeti enflamasyonu ve alveoler kemik kaybõnõn 
ilişkili olduğunu ve bu nedenle önleyici oral hijyen programlarõnõn DS� lu 
bireylerin periodontal sağlõğõnda önemli bir yere sahip olduğunu öne 
sürmüşlerdir.10 
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Sakellari ve ark,25 çalõşmalarõnda DS� lu bireylerin tedavi 
öncesi ve sonrasõnda supra ve subgingival mikrobiyal içeriklerini ve 
düzenli profesyonel supragingival plak kontrolünün subgingival plak içeriği 
ve klinik parametreler üzerine etkilerini incelemişlerdir. Bu bireylerden 
başlangõç, 1.ay, 3. ay ve 6. ayda klinik indeksler ve plak örnekleri 
almõşlardõr ve düzenli olarak oral hijyen eğitimi vermişlerdir. Klinik 
değerlendirmeleri CD, sondlanabilen ataşman seviyesi, sondlamada 
kanama ve hijyen indeksleri ile gerçekleştirmişlerdir. Çalõşmaya katõlan 
bireyleri, bir diş fõrçasõ ve ara yüz temizleme ajanõ ile uygun oral hijyenin 
sağlanmasõna dair ebeveynlerinin de katõldõğõ bir seansla 
bilgilendirmişlerdir. Daha sonra ultrasonik cihazlarla supragingival diş taşõ 
temizliği gerçekleştirmişler ve hastalara günde 1 kez kullanmalarõ için 
%0.2� lik klorheksidin gargara vermişlerdir. 1 ay sonra hastalardan tekrar 
klinik indeksler ve subgingival plak örnekleri almõşlar ve gerekli bölgelerde 
KDK işlemi uygulamõşlardõr. KDK işlemleri tamamlandõktan sonraki 3. ve 6. 
aylarda da klinik indeksler ve plak örnekleri alõnmõştõr. Tüm bu süreç 
boyunca hastalarõ 6 haftada bir proflaksi ve oral hijyen bilgilerinin 
tekrarlanmasõ amacõyla kontrol etmişlerdir. KDK işleminin bitmesinden 
sonraki 3. ayda klinik parametrelerde düzelme gözlediklerini fakat daha 
sonra 6. ayda herhangi bir ilave fayda gözleyemediklerini bildirmişlerdir. 
Sakellari ve ark,25 elde ettikleri klinik ve mikrobiyolojik verilere dayanarak 
bu hastalarõ yakõn takibin, düzenli profesyonel bakõmõn, uygun oral hijyen 
uygulamalarõ ile birlikte supragingival plak temizliğinin ve 3 ayda bir 
gerçekleştirilen KDK işleminin DS� lu bireylerde periodontal sağlõğõ 
düzelttiğini öne sürmüşlerdir.25 

 
 
Yoshihara ve ark,20 çalõşmalarõnda 24 DS� lu bireyde 

periyodik önleyici periodontal bakõmõn periodontal hastalõğõn ilerlemesi 
üzerine etkisini değerlendirmişlerdir. Bu amaçla, düzenli olarak (3,7±1,3 
ay) kliniklerine kontrole gelen 13 DS� lu birey ile 1 yõldan fazla zamandõr 
kontrole gelmeyen 11 DS� lu bireyi karşõlaştõrmõşlardõr. Periodontal 
sağlõğõn değerlendirilmesini tüm ağõzdan alõnan PMA indeksi, CD ve 
panoramik radyografiler ile gerçekleştirmişlerdir. Bir yõldan fazla zamandõr 
kontrole gelmeyen grubun klinik parametrelerinin düzenli kontrol altõnda 
olan gruba göre anlamlõ bir şekilde yüksek olduğunu bildirmişlerdir. Sonuç 
olarak, periyodik önleyici periodontal bakõmõn ve uygun oral hijyenin 
sağlanmasõnõn DS� lu bireylerde gözlenen periodontal hastalõğõ 
baskõlamada etkili olduğunu öne sürmüşlerdir.20 

 

 

Sasaki ve ark,22 çalõşmalarõnda DS� lu hastalarda gözlenen 
periodontal hastalõklar için profesyonel bakõmõn önemini incelemişlerdir. 
Bu amaçla zeka seviyesi IQ sõnõflandõrmasõna göre orta düzeyde olan 18 
yaşõndaki DS� lu bir bireyi 10 yõl boyunca incelemişlerdir. Sekiz 
yaşõndayken kliniklerine başvuran DS� lu bireyi 10 yõl boyunca 1-3 ay 



 96

aralõklarõyla düzenli olarak kontrol etmişlerdir. Bu süreç boyunca, çürük 
oluşumunun engellenmesi için bakõm uygulamasõ, supragingival plak 
uzaklaştõrõlmasõ ve oral hijyen bilgilerinin verilmesi işlemleri 
gerçekleştirilmiştir. Çalõşmalarõnda yer alan DS� lu bireyin ebeveyininin 
yardõmõ olmadan günlük becerilerini yerine getirebildiğini ve günde 2 kez 
sabah kahvaltõdan sonra ve akşam yatmadan önce dişlerini kendisinin 
fõrçaladõğõnõ bildirmişlerdir. Klinik değerlendirmeyi gingival bleeding indeks 
(GBI) ve CD ölçümleri ile gerçekleştirmişler. Sondlamada kanama 
gözledikleri bölgelerin oranõnõn, başlangõçta 85,2 iken 6. ayda 69,8� e ve 
2,5 yõl sonrada 9,9� a düştüğünü bildirmişlerdir. Cep derinliği 4 mm fazla 
olan ceplerin oranõnõn ise, başlangõçta 9,9 iken 6. ayda ve 2,5 yõl sonra 0� 
a düştüğünü bildirmişlerdir. Elde ettikleri sonuçlara dayanarak, DS� lu 
bireylere plak kontrolünün mümkün olduğunu ve bu bireylerde sağlanan 
etkin plak kontrolünün sadece gingival enflamasyonda değil aynõ zamanda 
periodontal hastalõk üzerinde de etkili olduğunu öne sürmüşlerdir. Sonuç 
olarak, DS� lu bireylerin KDK işlemlerini içeren önleyici ağõz bakõm 
programõyla tedavi edilmesinin periodontal hastalõk ilerleyişinin 
önlenmesinde etkili olduğunu ortaya koymuşlardõr.22  

 
 

Bu çalõşmalarla uyumlu olarak bizim çalõşmamõzda da 
periyodik profesyonel bakõmõn ve düzenli oral hijyen kontrolüyle 
supragingival plak uzaklaştõrõlmasõnõn periodontal hastalõğõn şiddetinin ve 
ilerleyişinin azaltõlmasõnda etkili olduğu bulunmuştur. Çalõşmamõzda 
başlangõca göre 1, 3 ve 6. aylarda tüm klinik parametrelerde anlamlõ bir 
düşüş gözlenmiştir (p<0,05). Fakat 1. ve 3. aylar arasõnda tüm klinik 
parametrelerde anlamlõ bir farklõlõk saptanamamõştõr. Diğer 
çalõşmalarla20,22,25 uyumlu olarak, elde ettiğimiz sonuçlar çalõşmamõza 
katõlan DS� lu bireylerde uygun oral hijyen seviyelerinin sağlanabildiğini 
göstermektedir. Çalõşmamõzda elde ettiğimiz sonuçlarõn aksine, Hanookai 
ve ark26 çalõşmalarõnda DS� lu bireylerde etkin plak kontrolü 
sağlayamadõklarõnõ bildirmişlerdir. Bunun, çalõşmalar arasõndaki 
periodontal tedavi seanslarõ ve OHE kontrolü periodlarõ arasõndaki farklõlõk 
sebebiyle oluşmuş olabileceğini düşünmekteyiz. Çalõşmamõzda ise DS� lu 
bireylere B, 1, 3 ve 6. aylarda düzenli olarak peridontal tedavi ve oral 
hijyen bilgileri verilirken Hanookai ve ark26 tek bir seans KDK işlemi ve 
OHE� nin sonuçlarõnõ 1. haftada ve 4. hafta değerlendirmişlerdir. 
Çalõşmamõzda, Agholme ve ark� nõn10 çalõşmasõyla uyumlu olarak 

periodontal hastalõk şiddeti ve ilerlemesinin daha önce Saxén ve ark� nõn4 
elde ettiği değerlere göre daha sõnõrlõ seviyelerde kaldõğõ görülmüştür.  
Çalõşmamõzda DS� lu bireylerin hiç birinde alveoler kemik kaybõ ve 
ataşman kaybõ gözlenmemiştir.  

 
 

DS� lu bireylerde motor fonksiyonun genellikle geciktiği ve 
bunun da sõnõrlõ koordinasyonla sonuçlandõğõ ve ağõz hijyeni 
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sorumluluğunun birey yeterli beceriyi elde edene kadar birincil olarak 
ilgilenen kişiye verilmesinin gerekli olabileceği belirtilmiştir.3,13,89-92 

Çalõşmamõzda yer alan DS� lu bireyler özel eğitim veren günlük (tam/yarõm 
gün) eğitim merkezlerine devam etmekteydiler. Yõllardõr aldõklarõ eğitim 
sonucunda günlük hayatlarõnõ idame ettirebilecek beceriye sahiplerdi. 
Yaptõğõmõz değerlendirmeler ve ebeveynlerin verdiği bilgiler doğrultusunda 
kendi dişlerini fõrçalayabildiklerini fakat etkin oral hijyeni 
sağlayamadõklarõnõ saptadõk. Bu nedenle, daha önceki çalõşmalarla 
uyumlu olarak uygun oral hijyenin sağlanabilmesi ve tedavi başarõsõnõn 
artõrõlabilmesi amacõyla birincil bakõmõ üstlenen ebeveyni çalõşmaya dahil 
ettik.3,90,91 Bu amaçla, ebeveynlere hem çocuklarõnõn hem de kendilerinin 
oral hijyenlerini uygun seviyeye getirebilmelerinin sağlanmasõ amacõyla 
düzenli olarak OHE verdik ve supra ve subgingival diştaşõ temizliği 
işlemleri uyguladõk. Klinik parametreler değerlendirildiğinde, başlangõca 
göre tüm klinik parametrelerde (PI, GI ve CD) azalma olduğunu 
görülmüştür. PI indeksi skorlarõnda tüm aylarda anlamlõ bir düşüş 
gözlenmiştir. Bununla birlikte, CD� liği değerlerinde 1-3, 1-6 ve 3-6. aylar 
arasõnda anlamlõ bir farklõlõk gözlenmemiştir. Literatür bilgimiz dahilinde, 
ebeveynlerinde klinik parametrelerini değerlendiren ve uygulanan KDK 
işlemlerinin etkinliğini değerlendiren herhangi bir çalõşma bulunmadõğõ için 
çalõşmamõzõn sonuçlarõnõ karşõlaştõrma imkanõ bulamadõk. 

 
 
Literatür incelemelerinde DS� lu bireylerin konak savunma 

sistemlerinde periodontal hastalõğõn gelişimine katkõda bulunduğu 
düşünülen birçok anormallik olduğu bildirilmiştir.2,6,25 Bu immün 
bozukluklar içerisinde en önemlilerinin azalmõş T lenfosit sayõsõ ve 
bozulmuş nötrofil ve monosit kemotaksisi olduğu bildirilmiştir.25 Ancak, 
literatür incelemelerinde DS� lu bireylerdeki periodontal hastalõklarõn 
gelişimi ve ilerlemesinin mekanizmasõyla ile ilgili çok az sayõda çalõşma 
bulunduğu görülmüştür. 

 
 
Halinen ve ark,18 9 DS� lu bireyin dişeti oluğu sõvõsõ matriks 

metalloproteinaz (MMP) seviyesini sistemik ve periodontal olarak sağlõklõ 9 
bireyinki ile karşõlaştõrmõşlardõr. MMP� larõn fibroblastlardan, endotelyal 
hücrelerden ve damardan infiltre olan nötrofillerden ve monositlerden 
salõnan proteolitik enzimler olduğu bilinmektedir.18 Halinen ve ark,18 DS� lu 
bireylerin DOS� daki nötrofil kaynaklõ moleküllerin (MMP-8) seviyesinin 
kontrol grubuyla karşõlaştõrõldõğõnda anlamlõ olarak fazla olduğunu 
bildirmişlerdir. Bununla birlikte, DS� lu bireylerin enzim regulasyonunun 
bozulmuş olabileceğini ve bununda periodontal hastalõk riskini 
arttõrabileceğini öne sürmüşlerdir.18 
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Barr-Agholme ve ark,12 DS� lu bireylerin dişeti oluğu sõvõsõ 
prostaglandin E2 (PGE2) ve interlökin-1β (IL-1β) seviyelerini sistemik ve 
periodontal olarak sağlõklõ bireylerinki ile karşõlaştõrmõşlardõr. Bu amaçla, 
yapõlan değerlendirmeler sonrasõnda gingivitis teşhisi konan 15 DS� lu 
bireyi ve 15 sistemik ve periodontal olarak sağlõklõ bireyi incelemişlerdir. 
Ayrõca, DS� lu bireylerin DOS� sõ örneklerini hem enflame hem de enflame 
olmayan bölgelerden toplamõşlardõr.  Gingivitisin gelişimi sõrasõnda, DOS� 
daki IL-1β ve PGE2 seviyelerinin yükseldiği bilinmektedir.12 Barr-Agholme 
ve ark,12 DS� lu bireylerin enflame olmayan bölgelerdeki PGE2 seviyelerini 
kontrol grubuna göre anlamlõ bir şekilde yüksek olduğunu fakat enflame 
bölgelerde anlamlõ bir farklõlõk saptayamadõklarõnõ bildirmişlerdir. DS� lu 
bireylerin DOS PGE2 seviyelerindeki bu artõşõn bu bireylerde sõklõkla 
gözlenen periodontal hastalõklarõn patogenezi için önemli olabileceğini öne 
sürmüşlerdir.12 

 
 

Bu bilgilerin õşõğõnda, çalõşmamõzda enflamasyon sõrasõnda 
bölgeye ilk gelen savunma hücreleri olan nötrofillerin kemotaksisinde kilit 
rolü olduğu bilinen IL-8� in seviyesini, nötrofil kemotaksisinde bozukluk 
olduğu bilinen DS� lu bireylerin DOS� da incelemek amaçlanmõştõ. Bu 
amaçla 15 DS� lu bireyden TÖ (B) ve TS (1. ay) DOS örnekleri toplandõ. 
Aynõ zamanda, önceki çalõşmalarla12,18 uyumlu olarak periodontal sağlõk 
durumunda IL-8� in DOS sõvõsõndaki miktarõnõ belirlemek amacõyla sistemik 
ve periodontal olarak sağlõklõ bireylerden de DOS örnekleri toplandõ ve 
elde edilen veri temel alõnarak istatistiksel değerlendirme yapõlmõştõr. 

 
 
DOS� ndaki IL-8 seviyeleri göz önünde bulundurulursa, IL-8� 

in periodonsiyumdaki konak cevabõnõn önemli bir komponenti olduğu ve 
periodonsiyumdaki sellüler inflamatuar cevabõ düzenlemek için diğer 
sitokinlerle birlikte fonksiyon gösterdiği bilinmektedir.47 Enflamasyon ve 
nötrofil infiltrasyonu ile karakterize romatoid artirit ve akut solunum 
yetmezliği sendromu gibi birçok patolojik durumda aşõrõ derecede artmõş 
nötrofil akümülasyonu ile birlikte artmõş IL-8 seviyeleri rapor edilmiştir.48 

Bununla birlikte, periodontal dokularõn yõkõmõ sõrasõndaki nötrofil aktivitesi 
üzerine IL-8� in etkisi hakkõnda çok az bilinmektedir. DOS� daki IL-8 
seviyelerinin periodontal durumlarla ilişkisini inceleyen sõnõrlõ sayõdaki 
çalõşmada çelişkili sonuçlar ortaya konmuştur.47,52,119,120,133 

 
  
Literatürde incelemelerinde, kontrol grubunda IL-8 

seviyelerinin saptanmasõnõn daimi antijenik saldõrõ sebebiyle oluşmuş 
olabileceğinin yanõ sõra IL-8 seviyelerini saptamak için kullanõlan ELİSA 
kitinin yüksek hassasiyetine bağlõ olabileceği de öne sürülmüştür.44 Ayrõca, 
birleşim epitelinin yapõsõnõn da sonuçlarõ etkileyebileceği bildirilmiştir. 
Birleşim epiteli hücreleri arasõndaki ekstrasellüler boşluklarõn geniş olduğu 
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ve nötrofillerin dişeti bağ dokusundan dişeti oluğuna bu intersellüler 
boşluklardan geçerek ilerledikleri bilinmektedir.134 Normal veya hafif 
enflame dişetinde, intersellüler hacmin göreceli olarak %64� ü nötrofiller 
tarafõndan işgal edilmiştir.134 Enflamasyonun baskõlanmasõna yardõmcõ 
olan nötrofil kemotaksisi ile birlikte genişlemiş intersellüler boşluklarõn da 
antijenlerin kolay girişini engellediği bilinmektedir.44 Bu nedenle, nötrofil 
kemotaksisini uyaran IL-8� in sağlõklõ bölgelerde saptanmasõnõn tahmin 
edilebilir olduğunu öne sürmüştür.44 Gamoral ve ark,49 IL-8� in kontrol 
grubunda da saptadõklarõ tek sitokin olduğunu bildirmişlerdir (%75). Kontrol 
grubunda IL-8� in mevcudiyetinin dişetinin durgun durumuna bağlõ 
olabileceğini öne sürmüşlerdir. Bu durumun, IL-8 aracõlõğõyla dişetine 
nötrofil ve makrofaj gibi hücrelerin kemoatraksiyonuna sebep olan daimi 
antijenik saldõrõ sebebiyle oluşmuş olabileceğini öne sürmüşlerdir.49 Bu 
çalõşmalarla uyumlu olarak bizim çalõşmamõzda da, kontrol grubunun DOS� 
da istatistiksel olarak anlamlõ IL-8 seviyeleri saptanmõştõr.  

 

 

Chung ve ark,47 çalõşmalarõnda DOS� daki IL-8 seviyelerini 
klinik parametreler ve β-glucuronidase ile ilişkili olarak tedavi öncesinde ve 
sonrasõnda değerlendirmişler. Bu amaçla 30 kronik periodontitisli hasta ile 
14 sağlõklõ bireyi karşõlaştõrmõşlar. Tedavi öncesinde IL-8 
konsantrasyonlarõnõn periodontitisli bireylerde sağlõklõ bireylere göre daha 
düşük olduğunu bildirmişlerdir. Chung ve ark47, ortalama CD skorlarõ daha 
yüksek olan bireylerde düşük IL-8 seviyeleri ve sondlamada kanama olan 
bölgelerde daha yüksek IL-8 seviyeleri saptadõklarõnõ bildirmişlerdir. Elde 
ettikleri sonuçlara dayanarak, IL-8 aktivitesiyle nötrofil birikimi arasõnda 
ters bir ilişki olabileceğini öne sürmüşlerdir.47 Chung ve ark� larõnõn56 
çalõşmasõyla uyumlu olarak Tonetti ve ark da,135 kontrol grubunun 
biyopsilerine göre periodontitisli bireylerin dişeti biyopsisinde IL-8� in daha 
düşük seviyelerde gözlendiğini bildirmişlerdir.  

 
 
Bununla birlikte Gamoral ve ark,49 periodontitisli bireylerdeki 

immün cevapla ilişkili hücre popülasyonlarõnõ, IL-1β, IL-10, IL-8 ve 
RANTES seviyelerini incelemişlerdir. Aynõ zamanda, periodontal tedavinin 
DOS sitokin seviyelerine etkisini değerlendirmişlerdir. Bu amaçla 12 
periodontitisli hasta ile 6 sağlõklõ bireyi 4 ay boyunca takip etmişler ve 
periodontal tedavi öncesinde ve periodontal tedaviden sonraki 2. ayda 
DOS örnekleri toplamõşlardõr. Kağõt stripleri orta derecede basõnç 
hissedilinceye kadar yerleştirmişler ve 30 sn boyunca DOS toplamõşlardõr. 
Kontrol grubunda DOS IL-8 seviyelerinin saptanmasõna rağmen bu 
değerlerin periodontitisli hastalara göre düşük seviyelerde olduğunu 
bildirmişlerdir. Bununla birlikte, klinik parametrelerle DOS sitokin seviyeleri 
arasõnda anlamlõ herhangi bir ilişki olmadõğõnõ rapor etmişlerdir. Bu 
sonuçlara dayanarak CD, ataşman kaybõ ve sondlamada kanama gibi 
klinik parametrelerin mevcut periodontal hastalõk aktivitesini 
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yansõtmayabileceğini öne sürmüşlerdir. Aynõ zamanda, sitokin üretiminin 
saptanmasõnõn da yalnõzca dişeti enflamasyonunun varlõğõnõ 
yansõtmadõğõnõ bildirmişlerdir.49  

Tsai ve ark,120 çalõşmalarõnda kronik periodontitisli hastalarõn 
DOS IL-1β ve IL-8 seviyelerini incelemişlerdir. Bu amaçla, 16 erişkin 
periodontitis hastasõyla 5 periodontal açõdan sağlõklõ bireyi incelemişlerdir. 
Kronik periodontitisli bireylerle sağlõklõ kontrollerin ortalama IL-8 
konsantrasyon değerleri arasõnda anlamlõ bir farklõlõk saptamadõklarõnõ 
bildirmişlerdir. Bununla birlikte, total IL-8 değerlerinin periodontitisli grupta 
kontrol grubuna göre anlamlõ bir şekilde fazla olduğunu belirtmişlerdir. 
Tedavi sonrasõnda, IL-8 konsantrasyon değerlerinde başlangõca göre 
anlamlõ bir farklõlõk gözlenmediğini fakat total IL-8 değerlerinin anlamlõ bir 
şekilde düştüğünü bildirmişlerdir. Bununla birlikte, DOS IL-1β ve IL-8 
konsantrasyon ve total değerlerini pozitif olarak ilişkili bulduklarõnõ 
belirtmişlerdir. Bunun DOS IL-8 seviyelerinin lokal IL-1β aktivitesi 
tarafõndan tetiklendiğini gösterebileceğini öne sürmüşlerdir.120 

 
 
Mathur ve ark� larõ119 çalõşmalarõnda DOS IL-8, IL-1β ve IFN-

α konsantrasyonlarõnõ karşõlaştõrmõşlardõr. Bu amaçla, 20 periodontitisli 
birey ile 20 periodontal olarak sağlõklõ bireyi ve hastalõklõ bölgeler ile 
sağlõklõ bölgeleri karşõlaştõrmõşlardõr. Periodontal açõdan hastalõklõ 
bölgelerde, DOS IL-8 seviyelerinin total değerinin kontrol grubuna göre 
yüksek olduğunu, bununla birlikte kontrol grubuna göre konsantrasyon 
değerlerinin düşük olduğunu bildirmişlerdir. Elde ettikleri sonuçlara 
dayanarak, hastalõklõ bölgelerde IL-8� in konsantrasyon seviyelerinin uygun 
miktarda nötrofili uyarmakta ve bölgeye çekmekte yetersiz kalmõş 
olabileceğini, bununda periodontopatik mikroorganizmalara karşõ konak 
savunmasõnõn bozulmasõna sebep olmuş olabileceğini öne sürmüşlerdir. 
Ayrõca, nötrofillerin bölgeye göç etmiş olmasõna rağmen uygun miktarda 
IL-8 konsantrasyonu bulunmadõğõ için aktive olamamõş ve bununda 
fonksiyonel aktivitelerinin düşük kalmõş olmasõna sebep olmuş 
olabileceğini öne sürmüşlerdir.119  
 

 

Jin ve ark48 yaptõklarõ çalõşmada, tedavi edilmemiş erişkin 
periodontitisli hastalarõn DOS� daki IL-8 seviyeleri ile granülosit elastaz 
seviyeleri arasõndaki ilişkiyi incelemişler. Bu amaçla 16 erişkin 
periodontitisli hasta ile 10 periodontal açõdan sağlõklõ bireyi 
değerlendirmişlerdir. Periodontitisli bireylerde IL-8 konsantrasyonlarõnõn 
düşük olduğunu ama tüm bireylerde total IL-8 seviyelerinde anlamlõ bir 
farklõlõk olmadõğõnõ bildirmişlerdir. Jin ve ark48 çalõşmalarõnda aynõ 
zamanda, IL-8 seviyeleri ile subgingival patojen mikroorganizmalarõn 
miktarõ arasõndaki ilişkiyi incelemişlerdir. IL-8 konsantrasyonlarõ ile 
subgingival patojenlerin miktarõ arasõnda negatif bir korelasyon olduğunu 
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ve subgingival patojenler tarafõndan oluşturulan bakteriyel birikime bağlõ 
olarak DOS� daki IL-8 konsantrasyonunun azaldõğõnõ öne sürmüşlerdir.48 

 
 

Özmeriç ve ark,52 çalõşmalarõnda lokalize juvenil 
periodontitisisin (LJP) patogenezinde IL-8� in rolünü incelemişlerdir. Bu 
amaçla, 14 LJP� li hasta ile 24 sistemik ve periodontal olarak sağlõklõ bireyi 
karşõlaştõrmõşlardõr. Kontrol grubu ile LJP hastalarõnõn DOS IL-8 seviyeleri 
arasõnda anlamlõ bir farklõlõk saptamadõklarõnõ bildirmişlerdir. Elde ettikleri 
sonuçlara dayanarak, artmõş mikrobiyal uyaran olmasõna karşõn LJP 
hastalarõnda kontrol grubuna göre daha az aktif IL-8 üretimi olabileceğini 
öne sürmüşlerdir. Kontrol grubunda nötrofil geçişi minimum olduğu için ve 
LJP� li hastalarda enfeksiyona bağlõ nötrofil geçişinin fazla olmasõ 
sebebiyle IL-8 seviyelerinin kontrol grubuna göre daha fazla olmasõnõ 
beklediklerini bildirmişlerdir. Bu beklemedikleri sonuçlarõn yetersiz IL-8 
seviyelerine bağlõ olarak enflamasyon bölgesine göç eden nötrofillerin 
sayõsõnõn az olabileceğini veya yeterli sayõda nötrofil olsa bile fonksiyonel 
aktivitelerinin bozulmuş olabileceğini öne sürmüşlerdir. Aynõ zamanda, IL-
8� in nötrofilin kemotaksisinde ve aktivasyonunda tek etken faktör 
olmadõğõnõ ve IL-8� in periodontal ceplerdeki seviyelerinin IL-1β, TNF, 
lipopolisakarit gibi bir çok faktöre bağlõ olduğunu bildirmişlerdir.52  

 
 
Çalõşmamõzda, DS� lu bireylerin DOS IL-8 değerleri ile 

periodontal ve sistemik olarak sağlõklõ bireylerin başlangõç (TÖ) değerleri 
karşõlaştõrõldõğõnda anlamlõ bir farklõlõk olmadõğõnõ görüldü (p<0,05). Yapõlan 
bazõ çalõşmalarda,49,119,120 periodontitisli bireylerde DOS IL-8 seviyelerinin 
subgingival bölgedeki periodontal patojenlerin miktarõndaki artõşa bağlõ 
olarak sağlõklõ kontrollere göre anlamlõ bir şekilde yüksek bulunduğu 
bildirilmiştir. Bazõ çalõşmalarda ise, DOS IL-8 seviyeleri kontrol grubuna 
göre düşük bulunmuştur.47,48,135 Chung ve ark,47 nötrofil birikimi ve 
aktivasyonuyla IL-8 seviyeleri arasõnda ters bir ilişki olduğunu bu nedenle 
periodontitisli bölgelerde daha düşük seviyelerde IL-8 saptandõğõnõ öne 
sürmüşlerdir. Gamonal ve ark,49 bu çalõşmalardan elde edilen çelişkili 
sonuçlarõ örnek toplama metodlarõnda çalõşmalar arasõnda farklõlõklar 
görülmesi sebebiyle oluşmuş olabileceğini öne sürmüşlerdir. Bir çalõşmada 
DOS kağõt striplerle 3 dk boyunca toplanõrken52, diğer çalõşmalarda 2dk18, 
20 sn119 ve 30 sn49 boyunca toplanmõştõr. Çalõşmamõzda, uzun DOS 
toplama süresinin sebep olduğu mekanik irritasyonun sitokin salõnõmõnõ 
tetiklenmesinden kaçõnmak amacõyla DOS 30 sn boyunca ve orta 
derecede basõnç hissedilinceye kadar cep içerisine yerleştirilerek 
toplanmõştõr.  

 
 
Literatür bilgimiz dahilinde DS� lu bireylerdeki DOS IL-8 

değerlerini inceleyen herhangi bir çalõşmaya rastlanmadõğõ için elde 
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ettiğimiz verileri birebir karşõlaştõrma imkanõ bulamadõk. Bununla birlikte, 
DS� lu bireylerle benzer şekilde klinik periodontal hastalõk belirtileri 
gösteren ve benzer şekilde immün sisteminde bozukluk olan LJP� li 
hastalarda yapõlan bir çalõşmada da bizim çalõşmamõzõn sonuçlarõna uygun 
olarak LJP ve sağlõklõ bireylerin DOS IL-8 seviyeleri arasõnda anlamlõ bir 
farklõlõğa rastlanmamõştõr.52  

 
 
DS� lu bireylerde nötrofillerin kemotaktik cevaplarõnõn ve 

migrasyon yapan nötrofillerin sayõsõnõn sağlõklõ bireylere göre belirgin bir 
biçimde az olduğu ve bu bireylerde defektif nötrofil kemotakisisinin 
peridontal yõkõmõn ilerleyişini arttõrdõğõnõ bilinmektedir.1,3,6,7,10,30-32 Bununla 
birlikte, periodontal patojenlerin seviyelerinin de bu bireylerde artmõş 
olduğu bilinmektedir. Tüm bu etkenlere karşõn, elde ettiğimiz sonuçlar 
Özmeriç ve ark� larõnõn52 görüşleriyle uyumlu olarak periodontal ve 
sistemik olarak sağlõklõ olan kontrol grubuna göre daha az aktif IL-8 üretimi 
olabileceğini ortaya koymaktadõr. DS� lu bireylerde, enflamasyon bölgesine 
göç eden düşük miktardaki nötrofil sayõsõnõn ve azalmõş nötrofil kemotaktik 
cevaplarõnõn gözlenmesinin yetersiz IL-8 seviyelerine bağlõ olarak gelişmiş 
olabileceğini düşünmekteyiz. Çalõşmamõzda yer alan DS� lu bireylerdeki, 
periodontal hastalõk durumlarõnda gözlenen yetersiz IL-8 
konsantrasyonlarõnõn uygun miktardaki nötrofili tutmakta ve aktive etmekte 
etkisiz kalmõş olabileceği ve bununda periodontal patojenlere karşõ konak 
savunmasõnda bozukluklara sebep olmuş olabileceği sonucuna vardõk. Bu 
çalõşmada elde edilen sonuçlar, çalõşmamõza katõlan DS� lu bireylerin DOS 
IL-8 seviyelerinin beklenenden düşük olduğunu göstermiştir ve bu 
bulgunun bu bireylerin periodontal hastalõk patogenezinde immün sistemin 
mekanizmasõnõn anlaşõlmasõnda önemli olabileceğini düşünmekteyiz. 
 
 

Jin ve ark,117 çalõşmalarõnda kronik periodontitisli hastalarda 
subgingival periodontopatojenler ve IL-8 aktivitesinin ilişkisi üzerine kõsa 
dönem KDK işleminin etkinliğini değerlendirmişlerdir. Bu amaçla, 16 kronik 
periodontitisli hastanõn ağzõndaki sağlõklõ, gingivitisli ve periodontitisli 
bölgeleri incelemişlerdir. DOS örneklerini başlangõçta ve periodontal 
tedaviden 1 ay sonra toplamõşlardõr. Gingivitisli ve periodontitisli 
bölgelerde KDK işleminden sonra IL-8 seviyelerinin anlamlõ bir şekilde 
düştüğünü bildirmişlerdir.  Başlangõçta elde edilen DOS IL-8 seviyelerinin 
farklõlõk göstermesinin periodontal hastalõğa sahip bireylerde farklõ kõsa 
dönem periodontal tedavi cevaplarõ gözlenmesine bağlõ olabileceğini öne 
sürmüşlerdir.117 

 
 

Chung ve ark,47 periodontal tedavi sonrasõnda her iki grupta 
da IL-8 seviyelerinde istatistiksel olarak anlamlõ bir değişiklik olmadõğõnõ 
rapor etmişlerdir. Bununla birlikte, Tsai ve ark,120 KDK işleminin 
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periodontitisli hastalarõn DOS seviyeleri üzerine etkilerini incelemişlerdir. 
Periodontal tedaviden sonraki 1. ayda periodontitisli hastalarõn IL-8 
seviyelerinin ortalama konsantrasyon değerinde anlamlõ bir değişiklik 
olmadõğõnõ ama total IL-8 seviyesinin düştüğünü bildirmişlerdir.120 

Chung ve ark47 ve Tsai ve ark� larõnõn120 çalõşmalarõ 
arasõndaki çelişkili sonuçlarõn ikinci DOS örneğinin alõnma zamanõndaki 
farklõlõklara veya örnek toplama metodlarõ arasõndaki farklõlõklara bağlõ 
olabileceği öne sürülmüştür. Chung ve ark,47 ikinci DOS örneğini ilk örnek 
alõmõndan 2 hafta sonra gerçekleştirmişlerdir. Tsai ve ark120 ise, ilk DOS 
örneğinin alõnmasõndan sonra hastalara periodontal tedavi uygulamõş ve 
bu tedavinin bitiminden 1 ay sonra ikinci DOS örneklerini toplamõşlardõr. 
Chung ve ark,47 örnek toplanmasõ sõrasõnda kağõt stripleri orta derecede 
basõnç hissedilinceye kadar dişeti oluğu içerisine yerleştirirken, Tsai ve 
ark120 dişeti oluğunun girişine yerleştirmişlerdir. Aynõ zamanda, KDK 
işleminden sonra 2. örneklerin alõnma zamanlarõ açõsõndan da çalõşmalar 
arasõnda farklõlõklar olduğu gözlenmiştir. Tsai ve ark120 ve Jin ve ark48 

çalõşmamõzla uyumlu olarak KDK işleminden 1 ay sonra 2. örnekleri 
toplarken Gamonal ve ark49 2. ayda ve Chung ve ark47 2 hafta sonra 
toplamõşlardõr. KDK işlemine verilen konak immün cevabõnõn 
değerlendirilmesi açõsõndan bu farklõlõklarõn önemli olduğunu 
düşünmekteyiz. 
 
 

Çalõşmamõzda, Tsai ve ark� larõnõn çalõşmasõyla uyumlu 
olarak klinik değerlendirmeler sonrasõ ilk DOS örneği alõnmõştõr, DS� lu 
bireylere periodontal tedavi uygulanmõşõr ve periodontal tedavinin 
etkinliğini gözleyebilmek amacõyla tedavinin bitiminden sonraki 1. ayda 
ikinci DOS örnekleri toplanmõştõr. Ayrõca Chung ve ark� nõn47 çalõşmasõyla 
uyumlu olarak kağõt stripler orta derecede basõnç hissedilinceye kadar 
dişeti oluğu içerisine yerleştirilmiştir. Bununla birlikte, Chung ve ark� 
larõnõn47 çalõşmasõyla uyumlu olarak çalõşmamõzda da DS� lu bireylerin 
periodontal tedavi öncesi ve sonrasõ IL-8 seviyeleri karşõlaştõrõldõğõnda 
istatistiksel olarak anlamlõ bir farklõlõk gözlenmemiştir. Bunun, DS� lu 
bireylerin immün sisteminde gözlenen diğer bozukluklara veya IL-8 
seviyelerini etkileyen diğer faktörlere bağlõ olarak gelişmiş olabileceğini 
düşünmekteyiz. IL-8� in salõnõmõnõn, bakteriyel endotoksinler, IL-1, TNF-α 
ve immün kompleksler tarafõndan tetiklendiği bilinmektedir.117 Bu 
faktörlerden biri olan IL-1β seviyelerinin IL-8 seviyeleriyle pozitif 
korelasyona sahip olduğu ve IL-1β aktivitelerinin DOS IL-8 seviyelerini 
tetiklediği öne sürülmüştür.120 Bu nedenle, DS� lu bireylerdeki periodontal 
hastalõk patogenezi üzerine immün sistemin etkisinin anlaşõlabilmesi için 
diğer faktörlerinde değerlendirildiği uzun dönemli çalõşmalar yapõlmasõ 
gerektiği kanaatindeyiz.  
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SONUÇLAR 

 
 
Çalõşmanõn amacõ, DS� lu bireylerin DOS� da PMNL� in 

kemotaksisinde önemli rolü olduğu düşünülen IL-8 seviyelerinin 
periodontal tedavi öncesi ve sonrasõnda ve aynõ yaş grubundaki sistemik 
ve periodontal olarak sağlõklõ kontrollerle karşõlaştõrmak ve bu bireyler için 
özel olarak hazõrlanan ve görsel etkinliği fazla olan bir programla oral 
hijyen eğitimi vermek ve bu eğitim içine ebeveynleri de dahil ederek 
verilecek düzenli periodontal tedavinin etkinliğini uzun dönemde 
değerlendirmektir. 

 
 
Çalõşmamõzda DS� lu bireyler ve ebeveynlerinine faz I 

periodontal tedavi ile birlikte verilen periyodik profesyonel bakõmõn ve 
düzenli oral hijyen kontrolüyle supragingival plak uzaklaştõrõlmasõnõn bu 
bireylerde gözlenen periodontal hastalõğõn şiddetinin ve ilerleyişinin 
azaltõlmasõnda etkili olduğu bulunmuştur.  

 
 
Çalõşmamõzda başlangõca göre 1, 3 ve 6. aylarda tüm klinik 

parametrelerde anlamlõ bir düşüş gözlendi (p<0,05). Fakat 1. ve 3. aylar 
arasõnda tüm klinik parametrelerde anlamlõ bir farklõlõk saptanamadõ. Elde 
ettiğimiz sonuçlar çalõşmamõza katõlan DS� lu bireylerde uygun oral hijyen 
seviyelerinin sağlanabildiğini göstermektedir. 

 
 
Çalõşmamõza katõlan DS� lu bireylerin başlangõç (TÖ) klinik 

parametre değerlerinin (PI, GI ve CD) kontrol grubuna göre anlamlõ bir 
şekilde yüksek olduğu görülmüştür (p<0,05). Bununla birlikte, elde 
ettiğimiz klinik parametrelere dayanarak çalõşmamõza katõlan tüm DS� lu 
bireylerin gingivitise sahip olduğu fakat alveoler kemik kaybõ ve ataşman 
kaybõ olmadõğõ gözlendi. 

 
 

Çalõşmamõzda, DS� lu bireylerin DOS IL-8 değerleri ile 
periodontal ve sistemik olarak sağlõklõ bireylerin başlangõç (TÖ) değerleri 
karşõlaştõrõldõğõnda anlamlõ bir farklõlõk olmadõğõnõ görüldü. 
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Çalõşmamõzda DS� lu bireylerin periodontal tedavi öncesi ve 
sonrasõ IL-8 seviyeleri karşõlaştõrõldõğõnda istatistiksel olarak anlamlõ bir 
farklõlõk gözlenmedi. 

 
 
DS� lu bireylerin IL-8 seviyelerinin periodontal tedavi öncesi 

ve sonrasõnda fark göstermemesi ve kontrol grubu değerleri ile de farklõlõk 
olmamasõ bu bireylerde IL-8 seviyesi ile periodontal hastalõk arasõnda bir 
ilişki olmadõğõnõ ortaya koymuştur. 
 
 

Bununla birlikte, DS�lu bireylerin TÖ PI; GI ve CD 
değerlerinin kontrollere kõyasla yüksekliği ve tedaviye verdikleri olumlu 
cevap eğitim ve periodontal tedavinin önemini göstermiştir. 
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ÖZET  

 
 

DOWN SENDROMLU BİREYLERİN DİŞETİ OLUĞU SIVISI IL- 8 
SEVİYELERİNİN PERİODONTAL TEDAVİ ÖNCESİ VE SONRASI 

DEĞERLENDİRİLMESİ 
 
 

DS� u 21. kromozomun trisomisinin neden olduğu genetik bir 
bozukluktur. DS� unun en büyük özelliği çocuklardaki zeka geriliğidir. DS� 
lu bireylerde periodontal hastalõk prevalans ve şiddetinin yüksek olduğu 
bilinmektedir. Savunma sistemiyle ilgili yapõlan çalõşmalar sonucunda 
DS�nda esas immün defektin timus bağõmlõ sistemde olduğu öne 
sürülmüştür. DS� lu bireylerde özellikle nötrofil kemotaksisinde azalma ve 
fagositoz ile karakterize bozukluklar olduğu bilinmektedir. Bir sitokin olan 
IL-8� in nötrofiller için kemotaktik olduğu ve bu hücrelerin endoteliyal 
hücrelere yapõşmalarõnõ arttõrdõğõ öne sürülmüştür. Bu çalõşmada, DS� lu 
bireylerin DOS� nda nötrofillerin kemotaksisinde önemli rolü olduğu 
düşünülen IL-8 seviyelerinin periodontal tedavi öncesi ve sonrasõnda ve 
aynõ yaş grubundaki sistemik ve periodontal olarak sağlõklõ kontrollerle 
karşõlaştõrõlmasõ ve aynõ zamanda DS� lu bireyler için özel olarak 
hazõrlanan ve görsel etkinliği fazla olan bir programla oral hijyen eğitimi 
(OHE) vermek ve bu eğitim içinde ebeveynleri de dahil ederek verilecek 
periodontal tedavinin etkinliğini uzun dönemde değerlendirmek 
amaçlanmõştõr.  

 
 

Çalõşmada DS� lu 15 birey, ebeveynleri ve sistemik ve 
periodontal yönden sağlõklõ 15 birey yer almõştõr. Tedavi öncesinde 
periodontal sağlõk durumu tüm gruplarda PI, GI, CD ve radyografik 
yöntemler (panoramik) gibi klinik değerlendirmelerle belirlendi. Daha sonra 
tüm ebeveynlere ve DS� lu bireylere bireysel olarak OHE, diştaşõ temizliği 
ve kök yüzeyi düzleştirmesi ve kazõmasõnõ (KDK) içeren başlangõç 
periodontal tedavi verildi. Periodontal tedavi sonrasõ 1., 3. ve 6. aylarda 
klinik indeksler tekrarlandõ ve düzenli olarak OHE ve periodontal tedavi 
verildi. Başlangõç klinik indekslerin alõnmasõndan 1 gün sonra DOS 
toplandõ. Faz I periodontal tedavi sonrasõ 1. ayda  tekrar DOS örnekleri 
toplandõ. DOS� daki IL-8 seviyeleri için analizler ELİSA yöntemiyle 
değerlendirildi.  
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Tüm gruplarda Faz Ι periodontal tedavi ve özel olarak verilen 

OHE� ni takiben başlangõç seviyeleriyle kõyaslandõğõnda PI, GI ve CD 
değerlerinde 1, 3 ve 6. aylarda anlamlõ bir düşüş gözlenmiştir. DOS IL-8 
seviyeleri DS� lu bireylerde kontrol grubuna göre anlamlõ bir farklõlõk 
göstermemiştir. Aynõ zamanda, DS� lu bireylerin TÖ (B) ve TS (1.ay) 
değerleri karşõlaştõrõldõğõnda anlamlõ bir farklõlõk gözlenmemiştir. 

 
 
Çalõşmamõzda elde ettiğimiz sonuçlar, DOS� daki IL-8 

miktarõnõn DS� lu bireylerdeki periodontal durumla ilişkili olmadõğõnõ öne 
sürmektedir. Bununla birlikte elde ettiğimiz sonuçlar DS� lu bireylere ve 
ebeveynlerine düzenli olarak verilen OHE� nin ve periodik periodontal 
tedavinin DS� lu bireylerdeki periodontal hastalõğõn ilerlemesinin 
durdurulmasõnda etkili olabileceğini göstermektedir. 

 
 

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 I 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 (PI), gingival index (GI) 
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 1st,3rd and 6th 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 PI, GI and PD scores following the phase I periodontal 
treatment. PI, GI and PD scores at the 1st,3rd and 6th 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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