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ÖZET 

Sabit Ortodontik Tedavi Gören Hastalarda Gözlenen DiĢeti Büyümelerinin 

Klinik ve Biyokimyasal Olarak Değerlendirilmesi 

Sabit ortodontik tedavide en sık karĢılaĢılan periodontal problemlerden biri diĢeti 

büyümeleridir. DiĢeti büyümesi, diĢin kron bölgesinde diĢetinin üç boyutlu olarak 

artıĢı Ģeklinde tanımlanır. Sıklıkla klinikte akut ya da kronik enflamasyon ile birlikte 

görülmektedir. DiĢeti büyümesinin en önemli nedeni, mikrobiyal dental plak olmakla 

beraber hormonal, travma, çevresel, alerjik, genetik, sistemik sebepler gibi birçok 

faktör rol oynamaktadır. 

Ortodontik tedavi gören bireylerde; gingivitis, diĢeti büyümesi, diĢeti çekilmesi gibi 

periodontal hastalıklara oldukça sık rastlanmaktadır. Bunun asıl nedeni tedavi 

esnasında kullanılan teller, elastikler ve braketler gibi apareylerin mikrobiyal dental 

plak eliminasyonunu zorlaĢtıran retantif bölgeler oluĢturması gösterilmekle birlikte 

bazı hastalarda plak kontrolüne rağmen, plak dıĢında yukarıda bahsedilen 

sebeplerden dolayı oluĢan aĢırı konak cevabına bağlı olarak diĢeti büyümesi 

görülebilmektedir. 

Bu çalıĢmada amacımız, sabit ortodontik tedaviler esnasında sıklıkla görülen diĢeti 

büyümelerinin sebeplerini araĢtırmaktır.  

ÇalıĢmamız, ortodontik tedavi öncesi ağız hijyeni iyi olan 35 birey ve hijyeni 

yetersiz görülen 15 birey olmak üzere 2 grupta toplam 50 bireyden oluĢmaktadır. 

Ortodontik tedavi öncesi tüm hastalara, baĢlangıç oral hijyen eğitimi ve polisaj 

uygulanmıĢtır. Hastaların periodontal durumlarını değerlendirmek için plak indeks, 

gingival indeks skorları, cep derinlikleri ve  gingival büyüme indeksi üst ve alt 

kesiciler ve kanin diĢlerin vestibül yüzleri için kaydedilmiĢtir. Hastalardaki östrojen 

ve testesteron seviyeleri tükürükte, sitokinlerden Interlökin 1 beta (IL-1β), 

Transforming growth factor (TGF-β1) ve Basic fibroblast growth factor (bFGF) 

seviyeleri diĢeti oluğu sıvısında (DOS) değerlendirilmiĢtir. DiĢeti büyümesi üzerinde 

alerjik faktörlerin etkilerini (özellikle nikel alerjisi) değerlendirmek için deride Patch 

Testi uygulanmıĢtır. DiĢeti büyümesinin mikrobiyal faktörlere bağlı olup olmadığını 

değerlendirmek için periodontal hastalıklardan asıl sorumlu tutulan üç 
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mikroorganizma, (Porphyromonas Gingivalis, Treponema Denticola ve Tannerella 

Forsythia (Bacteroides Forsythus)) BANA Test ile değerlendirilmiĢtir. Subgivgival 

örnekler üst çenede daimi santral diĢlerin distobukkal ve daimi kanin diĢlerin 

mesiobukkal vestibül yüzeylerinden toplanmıĢtır. Tüm ölçümler tedavi baĢı, 1. ay, 3. 

ay, 6. ayda tekrarlanmıĢtır.  

Ġstatistiksel değerlendirme; Cinsiyet ve zamandan bağımsız olarak gruplar, grup ve 

zamandan bağımsız olarak cinsiyetler, grup ve cinsiyetten bağımsız olarak ölçüm 

zamanları, grup*cinsiyet, grup*zaman, cinsiyet*zaman ikili etkileĢimleri ve 

grup*cinsiyet*zaman üçlü etkileĢimleri Ģeklinde değerlendirilmiĢtir. 

ÇalıĢmanın sonuçlarına göre; gruplar arasında PI ve GI, cinsiyetler arasında PI ve 

CD, ölçüm zamanlarında GI, CD ve DBI, gruplar arasında zamana bağlı olarak PI ve 

GI, cinsiyetler arasında zamana bağlı olarak PI ve GI‟de istatistiksel olarak anlamlı 

artıĢlar bulunmuĢtur. Cinsiyetler arasında ve ölçüm zamanlarında östrojen, 

testosteron seviyelerinde istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar bulunmuĢtur. Kızlarda 

östrojen, erkeklerde ise testosteron daha yüksek seviyede bulunmuĢtur. Ölçüm 

zamanlarında IL-1β, bFGF, TGF-β1 istatistiksel olarak anlamlı artıĢlar bulunmuĢtur. 

BANA Test değerlendirildiğinde ölçüm zamanları arasında ve gruplar arasında 

zamana bağlı olarak istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar bulunmuĢtur. Gruplarda her 

bir ölçüm zamanında elde edilen sonuçlarda yalnızca 6. ayda elde edilen sonuçların 

artıĢ gösterdiği tespit edilmiĢtir. Patch Test değerlendirildiğinde ortodontik teller ve 

braketlerde bulunan Ni-Co alaĢımlara 15 adet alerji ve bunların yapıĢtırılmasında 

kullanılan bond ve kompozit malzemesine karĢı ise 1 adet alerji tespit edilmiĢtir. 

Alerji olan hasta ve alerjen sayısı süreyle doğru orantılı olarak artmaktadır. Klinik 

parametreler arasında PI, GI, CD, DBI‟de farklı kombinasyonlarda ve farklı 

düzeylerde pozitif iliĢkiler tespit edilmiĢtir. 

Bu çalıĢmanın sonuçlarına dayanarak; sabit ortodontik tedavi gören bireylerde ağız 

hijyeninin iyi olması ve enflamasyon bulgularının olmaması durumunda da plak dıĢı 

etkenlere bağlı (hormonlar, sitokinler (ortodontik harekete bağlı olarak), büyüme 

faktörleri ve alerji) cep derinlikleri artabilmekte, diĢeti büyümesi görülen diĢ sayısı 

artıĢ gösterebilmektedir. 
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SUMMARY 

Clinical and Biochemical Evaluation of Gingival Enlargement in Patients 

Treated with Fixed Orthodontic Therapy 

One of the most common problems encountered in fixed orthodontic problems is 

gingival hypertrophy. Gingival hypertrophy is defined as a three dimensional 

enlargement of the gingiva in the crown area. It is often seen in conjunction with 

acute or chronic inflammation in the clinical setting. The most important cause of 

gingival hypertrophy is microbial dental plaque together with hormonal, traumatic, 

environmental, allergic, genetic and systemic factors. 

Periodontal diseases such as ginigvitis, gingival enlargement and retraction is 

frequent in patients undergoing orthodontic treatment. Although retentive areas 

which impede microbial dental plaque elimination caused by wires, elastics and 

brackets are shown as the main reasons, gingival enlargement due to exaggerated 

host response caused by reasons mentioned above may be seen in some patients 

despite adequte plaque control. Our aim was to investigate the reasons of gingival 

hypertrophy which is often seen during fixed orthodontic therapies. 

Our study population consisted of a total 50 individual, 35 of which had adequate 

oral hygiene and 15 of which had inadequate oral hygiene. All patients were given 

oral hygiene education and polishing. Value of plaque index, gingival index scores, 

pocket depths and gingival hypertrophy index were recorded for upper and lower 

inciisors and vestibular faces of the canines in order to establish periodontal status of 

the patients. Estrogen and testosterone levels were evaluated in saliva while 

interleukin 1 beta (IL-1ß), transforming growth factor (TGF-1ß) and basic fibroblast 

growth factor (bFGF) levels were measured in the gingival crevicular fluid (GCF). 

Skin patch test was applied in order to evaluate the effect of allergens on gingival 

hypertrophy (especially nickel). In order to evaluate if gingival hypertrophy is caused 

by microbial factors, three microorganisms (Porphyromonas Gingivalis, Treponema 

Denticola and Tannerella Forsythia (Bacteroides Forsythus)) were investigated 

BANA test. Subgingival samples were acquired from central incisors and midbuccal 
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regions of the canines in the maxilla. All measurements were repeted in the begining 

of the treatment, 1st, 3rd and 6th months. 

Statistical analysis: Groups were evaluated independent of sex and time, sexes were 

evaluated independent of group and time while measurement times were evaluated as 

group-sex, group-time, sex-time binary interactions and group-sex-time interactions 

independent of group and sex.  

Data shows statistically siginificant increases in PI and GI between groups, PI and 

PPD between sexes, GI, PPD and GEI between mesurement times, PI and GI in a 

time dependent manner between groups, PI and GI in a time dependent manner 

between sexes. Statistically significant results were obtained concerning etrogen, 

testoterone levels between sexes and measurement times. Estrogen levels in females 

and testosterone levels in males were significantly higher. IL-1β, bFGF, TGF-β1 

levels were significantly elevated in measurements. BANA Test results were 

statistically significant between groups and measurement times in a time dependent 

manner. Only the results obtained at the 6th month in the groups at measurement 

times were statistically significant. Patch test results revealed that 15 patients had 

allergies against Ni-Co alloy which is found in orthodontic wires and braces while 1 

patient was allergic to bond and composite material used for glueing these materials. 

Number of patients and allergens increases directly proportionate to time. Positive 

correlations in different combinations and level were detected in PI, GI, PPD and 

GEI. 

Based on the results of this study, it can be said that in patients undergoing fixed 

orthodontic treatment, pocket depth can increase even if oral hygiene is adequate and 

inflammation is absent secondary to plaque-independent factors (hormones, 

cytokines (due to orthodontic movement), growth factors and allergies) and number 

of teeth with gingival hypertrophy can also increase. This increase in gingival 

hypertrophy can be caused by different factors (hormones, allergies, dental 

movement) treatment. 

Keywords: Bacterial plaque, Gingival enlargement, GCF, Puberty, Fixed 

orthodontic therapy, Saliva  
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1. GĠRĠġ 

Alt ve üst diĢlerin, diĢ kavislerinin ve çenelerin birbirleriyle olan anormal iliĢkileri 

olarak tanımlanan malokluzyon; diĢlerdeki düzgün ve dengeli kapanıĢın olmadığı 

durumları ifade eder. (Al Jewair 2009, Bollen 2008). Ortodontik tedavinin amacı 

ortodontik anomalilerin tedavileri ile iyi bir fonksiyon, fonasyon ve estetik 

oluĢturarak bunların devamlılığını sağlamaktır. Ortodontik tedavi uygulamalarında 

hareketli aparey, sabit aparey veya bunların kombinasyonları kullanılmaktadır. En 

çok kullanılan ortodontik tedavi yöntemi; bantlar, braketler, teller ve bu telleri 

braketlere sabitleyen ligatür telleri ve lastiklerinden oluĢan sabit ortodontik tedavi 

elemanlarıdır (Proffit ve ark. 2006, Ülgen 2005). 

Ortodontik tedavi sürecindeki hastaların diĢetlerinde gözlenen patolojik 

değiĢimlerin baĢında diĢeti enflamasyonu, kanama, diĢeti büyümesi, diĢeti çekilmesi, 

ataĢman-kemik kaybı gelmektedir (Al Anezi ve Harradine 2012, Alfuriji ve ark. 

2014, Atack ve ark. 1996, Bollen 2008, Chang ve ark. 1999, Krishnan ve ark. 2007). 

Sabit ortodontik tedavide kullanılan apareyler, yiyecek arttıklarının tutunmasını 

arttıracağından mikrobiyal dental plak birikimini kolaylaĢtırarak ve oral hijyen 

sağlanmasını zorlaĢtırarak plak birikimini arttırmakta ve plağın mikrobiyal 

kompoziyonunu (periodontopatojenler) değiĢtirmektedir. Mekanik irritasyonlar ve 

uyguladıkları kuvvetler sonucunda periodontal dokuların zarar görmesine ve hastalık 

riskinin artmasına sebep olmaktadırlar (Gökçelik ve Polat 2006, Kokich 2015, 

Uludağ ve ġar 2014, Uzuner ve ark. 2014). Ancak bazı hastalarda plak kontrolü 

sağlanmasına rağmen, aĢırı konak cevabı ve diĢeti büyümesi görülebilmektedir 

(Gillett ve ark. 1986, Kara ve ark. 2007). Periodonsiyumdaki değiĢiklikleri ölçmede 

kullanılan klinik parametreler; plak indeksi, gingival indeks, cep derinliği ölçümü, 

diĢeti büyümesi, klinik ataĢman seviyesi, mobilite miktarının ölçülmesidir. 

DiĢeti büyümeleri, diĢ hekimliğinin önemli konularından olup, diĢeti 

dokusunun tamamının veya bir kısmının hacminde meydana gelen artıĢ olarak 

tanımlanmıĢtır. DiĢeti dokularında görülen büyümelerin temelinde, çok sayıda 
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değiĢik etken yer almaktadır. DiĢeti büyümesi, diĢeti hastalıklarının temel 

kriterlerinden biridir ve meydana gelmesinde iatrojenik, kalıtımsal veya idiopatik 

sebepler söz konusu olabilir (Carranza 2002a, Glickman 1972). 

Ortodontik tedavi gören hastaların çoğunluğunu, puberte dönemindeki 

bireyler oluĢturmaktadır. Puberte dönemi, en önemli cinsiyet steroid hormonları olan 

östrojen ve testosteron seviyelerinin artıĢ gösterdiği bir dönemdir (Mascarenhas ve 

ark. 2003). Özellikle östrojenin immün sistemi etkileyerek periodontal dokularda 

enflamasyon Ģiddetini arttırdığı gösterilmiĢtir (Apoorva ve Suchetha 2010, Weinberg 

2002). Puberte döneminde her iki cinsiyette de plak seviyelerinde artıĢ olmaksızın 

diĢeti hastalıklarında artıĢ olmasının, plak haricinde bazı faktörlerin (hormonlar, 

immünite, ağız solunumu, genetik vb) etkili olduğu belirtilmiĢtir (Gillett ve ark. 

1986, Kara ve ark. 2007). 

Bu bilgilerin ıĢığında tez çalıĢmamızdaki amacımız, puberte atılımına 

girmekte olan veya girmiĢ hastalarda sabit ortodontik apareylerin kullanımı sırasında 

sıklıkla görülen diĢeti büyümelerinin sebeplerini araĢtırmaktır. 

 

GENEL BĠLGĠLER 

 

1.1. Periodonsiyum 

 

Periodonsiyum; diĢeti, alveoler kemik, periodontal ligament ve sement olmak üzere 

dört farklı dokudan oluĢan, diĢlerin destek dokularına verilen isimdir. 

Periodonsiyumun yaĢla birlikte değiĢen geliĢimsel, biyolojik ve fonksiyonel bir ünite 

olduğu kabul edilmekle beraber, periodontal sağlığı değerlendirmede kullanılan 

diĢeti oluğu ve mukogingival dokular gibi bazı anatomik yapılara sahiptir ve 

fonksiyon, fonasyon ve estetiğe önemli katkıları vardır. Periodontal hastalığa bağlı 

periodontal doku kayıplarında diĢlerde mobilite, freminus ve patolojik yer 

değiĢtirmeler oluĢmakta, diĢler fizyolojik okluzal kuvvetleri (vertikal, lateral ve 

oblik) bile karĢılayamaz duruma gelmekte, böylece fonksiyon, fonasyon ve estetik 

bozulmaktadır. Oral yapıların savunma mekanizmalarının büyük bir kısmını 
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periodontal dokular yüklenirler (DiĢetinin bütünlüğü, keratinizasyonu ve turnover‟ı, 

diĢeti oluğu sıvısı gibi). Ayrıca bu tür hastalarda okluzal problemler, kas ağrıları ve 

eklem problemleri oluĢabilir. Sağlıklı periodonsiyumda doku yıkımı ve tamiri 

dengededir. Bu sayede periodontal dokuların yapısal ve fonksiyonel bütünlüğü 

korunur (Bartold ve ark. 2000, Carranza 2002c). 

Sağlıklı diĢeti, alveol kemiği ile diĢ kökünü koronalden mukogingival 

birleĢime kadar diĢe ve kemiğe sıkıca yapıĢarak örtmeli, mercan pembesi-gül kurusu 

renginde, sıkı kıvamlı, portakal kabuğu (stippling) görüntüsünde olmalıdır. Epitelin 

kalınlığı-keratinizasyonu, vaskülarite ve pigmentasyonu diĢetinin rengini etkileyen 

faktörlerden bazılarıdır. Anatomik olarak diĢeti üç kısma ayrılır. 1) Serbest diĢeti, 2) 

Ġnterdental diĢeti ve 3) YapıĢık diĢeti. Serbest diĢeti, diĢeti oluğunun yumuĢak doku 

duvarını oluĢturmaktadır. Serbest diĢeti kenarı ise mine-sement sınırının 1,5-2 mm 

koronalinde, mine yüzeyinde bulunur, diĢlerin mine sement sınırlarına paralel 

seyredecek Ģekilde konumlanmıĢtır ve skallop (dantela) tarzda kenar Ģekline sahiptir. 

DiĢeti oluğu, diĢ ve serbest diĢeti ile çevrelenmiĢ, tabanında bağlantı epiteli bulunan 

bir oluktur ve periodontal sağlığın değerlendirilmesinde kullanılır. DiĢeti oluğu 0-3 

mm arasında değiĢen derinliktedir ve sondlamada kanama olmaması bu yapının 

sağlık kriteridir. Ġnterdental diĢeti (papil) interproksimal bölgeyi doldurmalıdır. 

YapıĢık diĢeti, diĢeti oluğu tabanından mukogingival birleĢime kadar uzanır ve 1-9 

mm arasında değiĢen kalınlığa sahiptir (Carranza 2002c, Lindhe ve ark. 2003).  

 

1.2. Periodontal Hastalıklar ve Periodonsiyumda Gözlenen DeğiĢiklikler 

 

Periodontal hastalıklar diĢler üzerinde biriken ve çevre yumuĢak dokuları enfekte 

eden bakteriler tarafından baĢlatılan, bakteriyel enfeksiyona cevap olarak oluĢan 

lokal enflamatuar reaksiyondur ve diĢi destekleyen dokuların bütünlüğünün 

bozulmasıyla karakterizedir. Günümüzde Dünya Sağlık Örgütü‟nün raporlarında en 

yaygın hastalık olarak tanımlanmaktadır (Carranza 2002a, Petersen 2003). 

OluĢmasında bir çok lokal, çevresel ve sistemik faktörler rol oynamasına karĢın, 

etyolojisinde primer etken, diĢ yüzeyine kolonize olan mikroorganizmalar yani 

mikrobiyal dental plaktır. DiĢeti hastalıklarının teĢhisinde ve sınıflandırılmasında, 
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mikrobiyal dental plak miktarı, gingival indeks, sondlamada kanama, cep derinliği, 

ataĢman-kemik kaybı gibi bir çok kriter etkilidir (Carranza 2002b). TaĢkın dolgu vb 

uyumsuz restorasyonlar, protetik restorasyonlar, ortodontik apareyler, çapraĢıklıklar 

gibi plak birikimini kolaylaĢtırıcı lokal faktörler ve hamilelik, puberte, menapoz gibi 

hormonal durum, diyabet gibi sistemik hastalık varlığı, immünite, genetik faktörler, 

stres gibi konak savunmasını etkileyen sistemik faktörler periodontal hastalık 

geliĢimini kolaylaĢtırmakta ve Ģiddetini arttırmaktadır (Tatakis ve Kumar 2005). 

Periodontal hastalıklar genel olarak, gingival dokuları ilgilendiren 

gingivitisler ve periodonsiyum yıkımını da içeren periodontitisler olarak 

sınıflandırılırlar. Gingivitis; primer olarak mikrobiyal dental plak varlığında gingival 

sulkusta veya ona yakın bölgelerde biriken bakteriler ve konağın savunma cevabı 

arasındaki dengenin konak aleyhinde bozulması ile ortaya çıkan, belirlenebilen klinik 

ataĢman veya kemik kaybı olmadan gingival enflamasyon varlığı ile karakterize bir 

hastalıktır. Periodontitis, mikrobiyal dental plaktaki patojen bakterilerin geliĢimi ve 

konak savunmasının daha da azalmasıyla periodonsiyum‟un daha derin kısımlarını 

içeren ve ataĢman kaybı, cep oluĢumu ile diĢi destekleyen dokularda kayıpla 

sonuçlanan enflamatuar hastalıktır (Carranza 2002a, Kinane 2001, Macphee ve 

Cowley 1981, Oredugba ve Ayanbadejo 2012, Pari ve ark. 2014).  

Armitage (1999), diĢeti hastalıklarını sebep-sonuç iliĢkisine göre 

sınıflandırmıĢtır. 



10 

 

 

 

ġekil 1.1 Periodontal hastalıklarının sebep-sonuç iliĢkisine göre sınıflandırması (Armitage 

1999). 
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Periodontal hastalık sonucu oluĢan enflamatuar reaksiyon, damarsal doku 

cevabına yol açmakta ve enflamatuar hücre akümülasyonu oluĢmaktadır. DiĢetinde 

kronik enflamasyonun göstergesi olarak renk, boyut, kıvam ve yüzey değiĢiklikleri 

meydana gelmektedir. DiĢeti enflamasyonunun ilk klinik semptomu sondlamada 

kanamadır (Ģiddetli enflamasyonda spontan kanamalar oluĢabilir). Enflamasyondan 

dolayı diĢetinin rengi koyu kırmızıdır, diĢeti kenarının bıçak sırtı formu 

yuvarlaklaĢır, bağlantı epitelinin koronal kısmı diĢ üzerinden ayrılarak diĢeti oluğu 

derinleĢir. Hatta bu tabloya diĢeti kenarında büyüme eklenebilir (Kronik 

enflamasyonda doku proliferasyonları sonucu diĢeti büyümeleri gözlenebilir) 

Periodontal hastalıkta skallop yapı bozulur ve kollagen liflerin yıkımı sonucunda 

diĢeti sıkı yapısını kaybeder. Uzun süre enflamasyondan etkilenen diĢeti daha 

fibrötik ve daha sıkı olabilmektedir (Carranza 2002a). 

 

1.3. Sabit Ortodontik Tedavinin Periodonsiyum Üzerine Etkileri 

 

Alt ve üst diĢlerin, diĢ kavislerinin ve çenelerin birbirleriyle olan anormal iliĢkileri 

olarak tanımlanan malokluzyon; diĢlerdeki düzgün ve dengeli kapanıĢın olmadığı 

durumları ifade eder (Al Jewair 2009, Bollen 2008). Ortodontik tedavinin amacı 

ortodontik anomalilerin tedavileri ile iyi bir fonksiyon, fonasyon ve estetik 

oluĢturarak bunların devamlılığını sağlamaktır. Ortodontik tedavi uygulamalarında 

hareketli aparey, sabit aparey veya bunların kombinasyonları kullanılmaktadır. En 

çok kullanılan ortodontik tedavi yöntemi; bantlar, braketler, teller ve bu telleri 

braketlere sabitleyen ligatür telleri ve lastiklerinden oluĢan sabit ortodontik tedavi 

elemanlarıdır (Proffit ve ark. 2006, Ülgen 2005). 

Ortodontik tedavide yapıĢık diĢeti miktarı önemlidir. Anatomik faktörler, 

diĢeti enflamasyonu, yanlıĢ diĢ fırçalama gibi faktörler yapıĢık diĢeti miktarını 

etkilemektedir. Ortodontik kuvvetleri tolere etmede 2-3 mm geniĢliğindeki yapıĢık 

diĢeti miktarının yeterli olduğu, mandibular keserler bölgesindeki diĢetinin ince 

olması nedeniyle yüksek risk altında olduğu bildirilmiĢtir. Bu sebeplerden ortodontik 

tedavi baĢlanacak bireylerin periodontal açıdan değerlendirilmesinin önemi daha da 
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artmĢtır (Geiger 1980, Melsen ve Allais 2005, Vanarsdall 1995, Zanatta ve ark. 

2014). 

Sabit ortodontik tedavide kullanılan apareyler, yiyecek artıklarının 

tutunmasını arttıracağından mikrobiyal dental plak birikimini kolaylaĢtırarak, oral 

hijyen sağlanmasını zorlaĢtırarak plak birikimini artırmakta ve plağın mikrobiyal 

kompoziyonunu (periodontopatojenler) değiĢtirmektedir. Sonuçta mekanik 

irritasyonlar ve uyguladıkları kuvvetler sonucu periodontal dokuların zarar 

görmesine ve hastalık riskinin artmasına sebep olmaktadırlar (Gökçelik ve Polat 

2006, Kokich 2015, Lara Carrillo ve ark. 2010b, Uludağ ve ġar 2014, Uzuner ve ark. 

2014).  

Ortodontik tedavi sürecindeki hastaların diĢetlerinde gözlenen patolojik 

değiĢimlerin baĢında diĢeti enflamasyonu, kanama, diĢeti büyümesi, diĢeti çekilmesi, 

ataĢman-kemik kaybı gelmektedir (Al Anezi 2015, Alfuriji ve ark. 2014, Atack ve 

ark. 1996, Bollen 2008, Chang ve ark. 1999, Krishnan ve ark. 2007, Lara Carrillo ve 

ark. 2010b). Sabit ortodontik tedavi apareyleri uygulandıktan hemen sonra gingival 

enflamatuar değiĢimler baĢlamakta, oral hijyen sağlansa bile uygulandıktan sonra 1-2 

ay içerisinde hastalarda farklı seviyelerde gingival enflamatuar değiĢimler 

oluĢabilmektedir ve bu durumdan en çok alt anterior diĢler ile interproksimal alanlar 

etkilenmektedir (Alfuriji ve ark. 2014, Demling ve ark. 2009, Kurol ve ark. 1982, 

Van Gastel ve ark. 2008, Zachrisson ve Alnaes 1974). Adolesan bireylerin tamamına 

yakınında bu durum kalıcı olmamakta, sabit ortodontik tedavi bitiminden sonraki 48-

72 saat içinde diĢetlerinde belirgin bir düzelme gözlenmektedir (Eckley ve ark. 2012, 

Kara ve ark. 2007, Klohen ve Pfeifer 1974, Lau ve Wong 2006, Liu ve ark. 2011, 

Van Gastel ve ark. 2011). 

 

1.4. DiĢeti Büyümeleri 

 

Hiperplazi, bir organın tamamının veya bir kısmının hacminde hücresel eleman 

sayısındaki artıĢ ile oluĢan büyümedir. Hipertrofi ise, bir organın hücresel 

elemanlarındaki hacim artıĢı ile oluĢan büyümedir. DiĢeti büyümeleri; diĢetindeki 
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hacimsel ve hücresel artıĢ ile karakterize diĢeti hastalığının temel kriterlerinden 

biridir, çeĢitli tipleri bulunmaktadır ve meydana gelmesinde kalıtımsal, iatrojenik ve 

idiopatik sebepler söz konusu olabilir (Carranza 2002a, Glickman 1972).  

DiĢeti büyümesinin etyolojisi hala tam olarak anlaĢılamamakla birlikte çeĢitli 

etyolojik hipotezler bulunmaktadır. Bunlar temel olarak enflamatuar granülasyon 

dokusu ile ilgili değiĢikliklerden kaynaklanmaktadır (vaskülarizasyon artıĢı, damar 

dıĢına eksuda çıkıĢı, enflamatuar hücre sayısının artıĢı, kollajen ve ektrasellüler 

matriks artıĢı). Bunların mekanizmasını epitelyum ve bağ doku metabolizmalarının 

(yapım-yıkım dengesinin) bozulması yani yapımın artması ya da yıkımın azalması 

oluĢturmaktadır (Carranza 2002a, Offenbacher 1996). Mikrobiyal dental plak 

kaynaklı enflamasyonun, diĢeti büyümesi patogenizinde rol oynadığı ve enfektif 

olaylar sonucu diĢetinde ödematöz büyümelere sebep olduğu bildirilmiĢtir (Atack ve 

ark. 1996, Bollen ve ark. 2008, Mariotti 1999, Seymour ve ark. 1993, Uzuner ve ark. 

2014). 

Etyolojik faktörler ve oluĢan patolojik değiĢikliklere göre diĢeti büyümeleri;  

I. Enflamatuar DiĢeti Büyümeleri 

A. Kronik Enflamatuar Büyümeleri(Ortodontik tedaviye baĢlı diĢeti büyümeleri) 

B. Akut Enflamatuar Büyümeler  

II. Ġlaca Bağlı DiĢeti Büyümeleri 

III. Sistemik Durumlara ve Sistemik Hastalıklara Bağlı DiĢeti Büyümeleri 

A. Sistemik Durumlara Bağlı DiĢeti Büyümeleri 

1) Hamilelik 

2) Puberte 

3) Vitamin C Eksikliği 

4) Plazma Hücreli Gingivitis (Alerjik gingivitis) 

5) Nonspesifik DiĢeti Büyümeleri (Piyojenik Granüloma) 

B. Sistemik Hastalıklara Bağlı DiĢeti Büyümeleri 

1) Lösemi 

2) Granülomatöz hastalıklar (Sarkaidozis) 

IV. Neoplastik DiĢeti Büyümeleri (Gingival Tümörler) 

A. Bening Tümörler 
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B. Malign Tümörler 

V. Yalancı DiĢeti Büyümesi (gerçek diĢeti büyümesi olmayıp, diĢetinin altındaki 

diĢler veya alveoler kemik ile ilgili olabilir. Sürme kisti ve eksositozlar vb) 

olarak sınıflandırılabilir (Carranza 2002b). 

Ortodontik tedavide en sık gözlenen diĢeti büyümeleri, eksudatif ve 

proliferatif özellikler gösteren kronik enflamatuar büyümelerdir. Ġnterdental papil ve 

marjinal diĢetinden baĢlayıp tüm kronu içine alabilen, yavaĢ büyüyen, çoğu zaman 

ağrısız ve bazen yapıĢık diĢetinde ağrılı ülserasyonlar Ģeklinde görülebilen diĢeti 

büyümeleridir. Ġltihabi hücre ve sıvı infiltrasyonu yüksektir. Epitelde incelme, bağ 

dokusunda geniĢleme ve epitel-bağ doku iliĢkisinde zayıflama, damarsal doygunlukla 

beraber yeni kapiller oluĢumu görülmektedir. Fibroblast ve kollajen fibrillerden 

zengin görünümdedir ve lökosit invazyonu mevcuttur. Kötü ağız hijyeniyle birlikte 

plak birikiminin artmasına neden olabilecek anatomik nedenler ve kazanılmıĢ 

defektler etyolojik faktörler arasındadır (Servikal bölgedeki kaviteler, uyumsuz 

restorasyonlar, çapraĢıklıklar ya da fonksiyon görmeyen diĢler, ağız solunumu, 

ortodontik aperey vb). Kronik enflamatuar diĢeti büyümeleri; mikrobiyal dental 

plağa uzun süre maruz kalma sonucu geliĢmekte olup, enflamatuar diĢeti 

değiĢiklikleri miktarı plağın kalitatif ve kantitatif özelliklerine, lokal faktörlere ve 

konak cevabına bağlı olarak değiĢebilir (Carranza 2002b, Kokich 2015, Üstün ve ark. 

2008). 

Ortodontik tedavide kullanılan aparey ve braketler, plağın geliĢimini 

tetiklemekte, özellikle braketlerin apikal kısımlarında yoğun plak birikimlerine bağlı 

olarak enflamatuar diĢeti büyümeleri sıklıkla görülmektedir. Ortodontik tedavi 

esnasında görülen diĢeti büyümeleri sabit ortodontik tedavi apareyleri 

yerleĢtirildikten sonra 1-2 ay içinde görülmeye baĢlar, çoğunlukla yaygın olmakla 

beraber, interdental bölgelerde ve alt anterior bölgede daha fazla görülmektedir. 

Etkilenen diĢeti genelde ödematöz, sondlamada kanamalıdır ve cep derinliğinde artıĢ 

(yalancı cep) gözlenmektedir (Glans ve ark. 2003, Kouraki ve ark. 2004, Markou ve 

ark. 2009, Mombelli ve ark. 1989, Mombelli ve ark. 1990, Uludağ ve ġar 2014). Bu 

tip büyümelerde genellikle primer etken dental plak olmakla birlikte bazı 

çalıĢmalarda, iyi oral hijyeni olan hastalarda tedavi baĢında, gingival enflamasyona 
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dair hiçbir klinik bulgu olmadan diĢeti hacminde artıĢ görülebilmekte, ortodontik 

tedavi bitiminden hemen sonra diĢeti sağlıklı hale gelmekte ancak bazen periodontal 

cerrahi (gingivektomi-gingivoplasti, periodontal flep) iĢlemleri gerekebilmektedir 

(Atack ve ark. 1996, Eckley ve ark. 2012, Kara ve ark. 2007, Surlin ve ark. 2010, 

Zachrisson ve Zachrisson 1972). 

Ağız solunumu yapan bireylerde gingivitis ve diĢeti büyümelerine sık 

rastlanmakta, özellikle dudağın örtmediği diĢeti kırmızı, ödematöz ve parlak renkte 

olmakta, etkilenen diĢeti etkilenmeyen komĢu dokulardan net bir Ģekilde 

ayrılabilmektedir. Bu büyümenin mekanizması tam olarak bilinmemekle birlikte 

yüzeydeki dehidratasyon sonucu epitelin bütünlüğünün bozulduğu düĢünülmektedir 

(Klingsberg ve ark. 1961, Üstün ve ark. 2008). 

 

Puberte Döneminde Gözlenen Dişeti Büyümeleri 

 

Puberte çağında diĢeti büyümelerine çok sık rastlanılmaktadır. Bu büyümeler her iki 

cinsiyette de gözlenmekte olup lokal irritanların (plak birikimi az olsa bile hormonal 

değiĢikliklere bağlı olarak plağa verilen cevap artmakta) olduğu bölgelerde daha 

fazladır. Klinik olarak, genellikle vestibül diĢeti bölgesinde diĢeti kenarı ve özellikle 

diĢeti papillerinde lobüllü büyümeler Ģeklindedir. Bu tip büyümelerde, kronik 

marjinal gingivitisin bütün klinik özellikleri gözlenmektedir. Histopatolojik olarak, 

çok katlı yassı epitelin yer yer ortadan kalktığı ve bağ dokusunda hücresel ve 

enfeksiyonel eksuda, yeni kapiller yapımı, damarsal büyüme, hemoraji, epitel ve 

bağdokusunda proliferasyon, yeni kollajen yapımı, özellikle ödem ve dejeneratif 

değiĢimler gözlenmektedir (Carranza 2002a, Eid ve ark. 2014, Glickman 1972, 

Tiainen ve ark. 1992). 
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1.5. Puberte, Periodonsiyum ve Ortodonti 

 

Puberte (7-17 yaĢlar arasında); genellikle kızlarda 12-15, erkeklerde 13-16 yaĢlarında 

görülen, birtakım fiziksel ve mental değiĢimlerle bireyi yetiĢkinliğe ulaĢtıran 

dönemdir. 12 yaĢından küçükler pre-pubertal (puberte öncesi), 12-16 arasındakiler 

pubertal (puberte), 16‟dan büyük olanlar ise post-pubertal (puberte sonrası) denir 

(BektaĢ 2004, Kurt 2006). 

Bir baĢka açıdan puberte; cinsiyet hormonları tarafından kontrol edilen, 

hipofiz ve hipotalamusun etkin rol oynadığı, ergenlikten yetiĢkinliğe kadar olan deği-

Ģiklikleri ifade eden bir olaydır. Hormonlar; endokrin bezleri tarafından salgılanan 

kimyasallardır ve dolaĢımda belirli organ ve dokuları hedefleyerek fonksiyonları 

yönetirler. Hipotalamus gonadotropin (folikül stimülan hormon (FSH) ve luteinizan 

hormon (LTH) salgılayan hormon) salgılayarak hipofizi aktive eder. Gonadotropinler 

de gonadları uyararak cinsiyet hormonları olan androjen ve östrojenin salgılanmasını 

sağlarlar. Östrojen ve androjen, cinsiyet karakterlerinin geliĢiminden sorumlu olan 

steroid hormonlar olup, temelde diĢi ve erkek üreme sistemini hedeflerler (Jagiello 

2012). Östrojen ve androjen hormonları her iki cinsiyette de salgılanmakla birlikte; 

östrojen kadın bireylerde daha yüksek seviyede, androjenler de erkek bireylerde daha 

yüksek seviyede bulunmaktadır. Üreme yeteneğinin kazanılması, karmaĢık bir süreç 

olan puberte döneminde östrojen ve androjen hormon seviyelerindeki artıĢa bağlı 

olarak fiziksel görünümde ve davranıĢta birtakım farklılaĢmalar (ses değiĢikliği ve 

kıllanma gibi)  oluĢmasıyla beraber hormonal değiĢimlere bağlı olarak periodontal 

dokular vb üzerinde birtakım istenmeyen etkilere neden olabilmektedirler (Ahmed ve 

ark. 1985, Mariotti 1994, Mascarenhas ve ark. 2003). 

Gonadotropik hormonların diĢeti enflamasyonu etki mekanizması tam olarak 

bilinmemekle beraber steroid hormon seviyelerindeki değiĢimler sonucunda diĢetinin 

mikrobiyal değiĢimlere karĢı hassaslaĢtığı Ģeklinde yorumlanmaktadır. Birçok 

çalıĢmada pubertede plak birikimi az olsa bile plağa verilen aĢırı cevaba bağlı olarak 

diĢeti enflamasyonunda artıĢ gözlendiği ve bu durumun serum östrojen ve 

progesteron seviyelerindeki artıĢla iliĢkili olduğu, ortalama plak indeksiyle pek fazla 

iliĢkili olmadığı bildirilmiĢtir (Mariotti 1994, Nakagawa ve ark. 1994). 
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Pubertal dönem, kraniofasiyal büyüme devam ettiğinden sabit ortodontik 

tedavi için en ideal dönemdir, ancak bu dönemdeki bireylerde psikolojik ve 

emosyonel değiĢimlerde artıĢ hasta kooperasyonunu bozabilmektedir (Amado ve ark. 

2008). Pubertal dönem periodontal açıdan da önemlidir. Bu dönemdeki bireylerde 

daha yüksek oranda gingivitis rapor edilmiĢ ancak, periodontal hastalıkların yıkıcı 

formlarının prevalansının genç bireylerde, eriĢkinlere oranla daha düĢük olduğu 

belirtilmiĢtir. Bu konuyla ilgili olarak yapılan prevalans ve mekanizma 

araĢtırmalarında, çocuklarda savunma sisteminde nötrofillerin ve T hücrelerinin 

baskın olduğu ve bu nedenle periodontal hastalığın çoğunlukla gingivitisi aĢmadığı 

gösterilmiĢtir. YetiĢkinlerde ise tam tersi olarak nötrofilller ve T hücreleri gingivitisi 

baskılayamadığı için devreye makrofajlar ve antikorlar girerek gingivitis 

periodontitise dönüĢür. Ayrıca yaĢla beraber periodontal hastalık etkenlerine maruz 

kalma süresi uzadığından periodontitis oranı yetiĢkinlerde artmaktadır (Califano 

2005, Carranza 2002a, Offenbacher 1996). Hormonal ve psikolojik değiĢimler 

periodontal hastalıkların arttığı bu dönemde ortodontik tedavi sürecini olumsuz 

etkileyebilmektedir. Gingival hastalıklar cinsiyet hormonları gibi sistemik faktörlerce 

modifiye edilebilmektedirler. Hormon seviyelerindeki artıĢ; diĢ ve diĢetlerinde az 

miktardaki dental plağa karĢı; gingival enflamasyonla sonuçlanan aĢırı konak 

yanıtına neden olabilmekte, buna bağlı olarak diĢeti enflamasyonunda artıĢ, pubertal 

gingivitis ve/veya ortodontik tedavi nedeniyle oluĢan gingivitis ve diĢeti büyümesi 

oluĢabilmektedir. (Ay ve ark. 2007, Kara ve ark. 2007, Oredugba ve Ayanbadejo 

2012, Pari ve ark. 2014). 

Dini ve ark. (1995), 7-19 yaĢları arasındaki çocuk ve adolesanlarda 

sondlamada kanamanın en sık görülen periodontal hastalık belirtisi olduğunu ve diĢ 

taĢı varlığının yaĢla birlikte arttığını belirtmiĢlerdir. Ama bunun yanında çocukların 

eriĢkinlere kıyasla gingivitise daha dirençli oldukları ve gingival indeks skorlarının 

eriĢkinlere oranla daha düĢük bulunduğu bildirilmektedir (Califano 2005). 

Puberte döneme denk gelen karıĢık diĢlenme dönemi süt diĢi düĢme-daimi diĢ 

sürme dönemi olduğundan dental plak birikimi için retantif bölgeler oluĢturmakta, 

gingivitis bulgularında artıĢ olmakta ve pubertal bireylerde doğru plak kontrolünün 

bilinmemesi ile dikkat eksikliğine bağlı günlük oral hijyene yeterli önem 
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verilmemekte, hormonal değiĢiklikler de eklendiğinde gingival hastalık tablosu 

Ģiddetlenmektedir. KarıĢık diĢlenme döneminde olan 8-12 yaĢ grubu çocuklarda plak 

oluĢumunun eriĢkinlere göre daha fazla ve hızlı oluĢtuğu bildirilmektedir. Daimi 

diĢlerin erüpsiyonu sırasında birleĢim epiteli insizal veya okluzal yüzeyden mine-

sement birleĢimine doğru apikal yönde göç etmektedir. Bu göç sırasında diĢeti sulkus 

derinliği artabilmekte, diĢler tam olarak erüpte olduklarında birleĢim epitelinde ve 

serbest diĢeti kenarında apikal yönde değiĢiklik görülmeye devam etmektedir. 

Mandibular kesici diĢler, kaninler, 2. premolarlar ve 1. molarlar için diĢetinde denge 

12 yaĢ civarında sağlanmaktadır. Diğer diĢlerin etrafındaki dokularda, yaklaĢık 14-15 

yaĢına kadar geri çekilme yavaĢça devam etmektedir (Heasman ve Waterhouse 2005, 

Kinane ve ark. 2006). 

Puberte döneminde sondlamada kanama ve dolayısıyla gingival indeksin 

arttığı; özellikle P.intermedia (kendileri için büyüme faktörü olan K vitamini yerine 

östrojen ve progesteronu kullanabilirler) ve Capnocytophaga türleri baĢta olmak 

üzere bakteri sayısında artıĢın olduğu, erkeklerde testosteron, kızlarda östrojen ve 

progesteron seviyelerinin periodontal hastalıklarda önemli rolü olan P.intermedia ve 

P.nigrescens seviyeleriyle korelasyon gösterdiği ve pubertal gingivitisi olan 

bireylerde; olmayanlara göre yüksek oranda spiroketler, Capnocytophaga türleri, 

Actinomyces viscosus ve Eikenella corrodens tespit edildiği bildirilmiĢtir (Mariotti 

1994, Mombelli ve ark. 1990, Nakagawa ve ark. 1994). Puberte sonrası dönemde 

hormonların düzene girmesi ve bireylerin daha iyi bir oral hijyene ulaĢması 

nedeniyle diĢeti iyileĢmekte ve enflamasyon bulguları azalmaktadır (Bimstein ve 

Matsson 1999). 

 

Çizelge 1.1 Pubertede periodontal dokularda gözlenen klinik ve mikrobiyal değiĢiklikler 

Puberte; 

Kapiller kan akıĢının artmasıyla iliĢkili gingivitis/kanama yatkınlığının artması 

Plak az olsa da  plağa verilen cevabın artması 

P. intermedia ve Capnocytophaga gibi bazı bakteri türlerinin prevalansının artması 
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1.6. Cinsiyet Hormonları 

 

Hormonlar üremeyi, büyümeyi ve geliĢmeyi kontrol eden, enerji üretimini ve 

depolanmasını devam ettiren, protein yapıdaki reseptör adı verilen hücre tanıyıcı-

bağlayıcı molekülleri aracı olarak kullanan düzenleyici kimyasallardır. Hedef 

dokularda hormonların etkileri; hormon olmayan bileĢiklerin (globülin gibi 

proteinler) sentez ve salgılarının değiĢtirilmesi, metabolik yol üzerindeki düzenleyici 

etkiler, diğer hormonların sentezi ve salgılanması üzerine uyarıcı veya inhibe edici 

etkiler Ģeklindedir. Hormonlar kimyasal yapılarına göre steroidler, glikoproteinler, 

polipeptidler ve aminler olmak üzere dört gruba ayrılmaktadırlar. Cinsiyet 

hormonları; östrojen, androjen ve progesterondan oluĢmakta ve steroid yapıda 

olduklarından reseptörleri hücre içinde bulunmaktadır (periosteal fibroblast, lamina 

propria fibroblast, ligament fibroblast, osteoblast) (Amar ve Chung 1994, Mariotti 

1994, Mascarenhas ve ark. 2003, Ramamurthy 2015). 

Cinsiyet hormonları üreme fonksiyonlarını düzenler, bunun yanında 

kardiyovasküler sistem, iskelet sistemi, sinir sistemi ve periodontal dokular üzerinde 

etkilidirler. Gingivitis ve periodontitis gibi periodontal hastalıklar ve hormonal 

dalgalanmanın yaĢandığı durumlarda periodonsiyumdaki klinik değiĢimlerden sıkça 

bahsedilmektedir. Bu hormonlar diĢetinde bulunan reseptörlere tutunarak buradaki 

enzimlerle metobolize olarak yıkıma uğradıklarından baĢka moleküllere dönüĢerek 

inaktif hale geçebilirler ya da hormonu değiĢime uğratarak etkisini arttırabilirler 

(Bhardwaj ve Bhardwaj 2012, Markou ve ark. 2009, Mascarenhas ve ark. 2003, 

Mealey ve Moritz 2003, Shah ve ark. 2011, Weinberg 2002). 

Cinsiyet hormonlarını tespit etmek için genelde serum sıvısında 

çalıĢılmaktadır. Fakat kan alma iĢlemi hastalar için invaziv bir yöntem olduğundan 

tükürük gibi diğer vücut sıvılarında da otoanalizör, ELISA gibi farklı yöntemlerle 

bakılabilmektedir. Yapılan çalıĢmalarda serum ve tükürükteki cinsiyet hormonlarının 

%80-96 korele olduğu gösterilmiĢtir (Durdiakova ve ark. 2013, Hussein ve Ali 2014, 

salimetrics.com 2015a). 
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1.6.1. Östrojen (Estradiol) ve Periodonsiyum Üzerine Etkileri 

 

Östrojen; estron (E1), estradiol (E2), estriol (E3) adlı hormonlara verilen genel 

isimdir. Büyüme sırasında kızlarda cinsiyet organlarının geliĢmesinden, psikolojik 

davranıĢların ve duygu durumunun düzenlenmesinden, kemik doku ve diğer 

dokuların geliĢmesinden sorumludurlar. Kızlarda pubertede cinsiyet hormonlarının 

üretiminin baĢlamasıyla, fiziksel değiĢimler baĢlamaktadır. Bu değiĢimlerin 

mekanizması, anterior hipofiz bezinden gonadotropinler, folikül stimüle edici 

hormon (FSH) ve lüteinizan hormon (LTH) salınımıyla, overlerden östrojen ve 

progesteron siklik üretimi ve salınımını uyarma Ģeklindedir (Amar ve Chung 1994). 

Estradiol; kadın cinsiyet hormonu olan östrojen türlerinden en baskınıdır ve kızlarda 

ovaryum, plasenta ve perifer dokularca, erkeklerde ise az miktarda testisten 

salgılanırlar. Menapozdan sonra estradiol yerine estron baskın hale gelmektedir. 

Estron ise kadınlarda ve erkeklerde çoğunlukla androstenedion‟un perifer dokularda 

metabolize edilmesiyle üretilir ve idrarda en çok rastlanan östrojen formudur 

(Macdonald ve ark. 1991). 

Cinsiyet steroid hormonları gingivitis etyolojisinde rol oynamaktadır. 

Gingival hastalıklar cinsiyet hormonları gibi sistemik faktörlerce değiĢtirilebilmekte, 

hormon seviyelerindeki artıĢ az olan dental plağa rağmen gingival enflamasyonla 

sonuçlanan aĢırı konak cevabı oluĢturabilmektedir (Mariotti 1999). Östrojen 

düzeylerindeki değiĢimler, periodontal dokular üzerinde istenmeyen etkiler 

yapabilmektedir.  

Machtei ve ark. (2004), cinsiyet steroid hormonlarının gingivitisin 

etyolojisinde rol oynadığını, gingival enflamasyonun menstrual siklus boyunca 

arttığını, oral kontraseptif kullanımının gingival enflamasyon süresini uzattığını ve 

uzun dönem kullanımlarda ataĢman kaybının daha fazla görüldüğünü ifade 

etmiĢlerdir.  

Kornman ve Loesche (1982), ağızdaki Bacteroides türleri ile steroid 

hormonlarının etkileĢimini değerlendirmiĢler ve bacteroideslerin ortam ısısına ve 
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steroid konsantrasyona bağlı vitamin K yerine estradiol veya progesteron kullanarak 

çoğalmasını arttırabilirler sonucuna varmıĢlardır.  

Delaney ve ark. (1986), hormon seviyesindeki artıĢla, P.intermedia 

(bakteriyel büyüme için gerekli olan K vitamini yerine östrojen ve progesteronu 

kullanabilir) oranının arttığını ve gingivitise karĢı konakçı duyarlılığının artmasına 

katkıda bulunduğunu ifade etmiĢlerdir. 

Östrojen; hücresel kan damarlarının proliferasyonunu arttırmaktadır. PMNL 

(polimorfonükleer lökositlerin) fagositozunu uyarmakta ve kemotaksisini inhibe 

etmektedir. Kemik iliğinden lökosit üretimini ve proinflamatuar sitokin salınımını 

baskılamaktadır. DiĢeti bağ dokusu sentezini, olgunlaĢmasını ve diĢeti fibroblast 

proliferasyonunu uyarmaktadır. Epitelyal keratinizasyonu azaltıp, epitelyal glikojeni 

arttırarak epitelyal bariyerin etkinliğini azaltmakta, T hücre bağımlı enflamasyonu 

azaltarak dental plağa karĢı konak cevabını değiĢtirmektedir. Böylece plak 

miktarında artıĢ olmaksızın diĢetindeki inflamasyon miktarında yükselmeye neden 

olmaktadır. (Becerik ve ark. 2010, Ito ve ark. 1995, Mariotti 1994, Markou ve ark. 

2009, McCauley ve ark. 2002). Östrojenler stromal hücrelerden fibroblast büyüme 

faktörünün (FGF) salgılanmasını artırırlar ve androjen metabolizmasını düzenler 

(Ramamurthy 2015). 

 

Çizelge 1.2 Östrojenin periodontal dokular üzerindeki etkileri 

Östrojen; 

Epitelyal glikojeni artırarak ve epitelyal keratinizasyonu azaltarak epitelyal bariyer etkinliğinde 

azalma oluĢtururlar 

Kan damarlarında hücre çoğalmasını artırırlar 

PMNL (polimorfonükleer lökositlerin) fagositozunu uyarırlar 

PMNL kemotaksisini önlerler 

Kemik iliğinden lökosit üretimini baskılarlar 

Ġnsan kemik iliği hücrelerinden proenflamatuar sitokin salınımını önlerler 

T-hücre aracılı enflamasyonu azaltırlar 

DiĢeti fibroblastlarının çoğalmasını, diĢeti bağ doku sentezini ve olgunlaĢmasını uyarırlar 

Plak az olsa da  plağa verilen cevabı artırırlar 

Stromal hücrelerden fibroblast büyüme faktörünün (FGF) salgılanmasını artırırlar ve androjen 

metabolizmasını düzenlerler  
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1.6.2. Adrojen (Testosteron) ve Periodonsiyum Üzerine Etkileri 

 

Androjen, testosteron (gonadal androjen), androstenedion (adrenal androjen), 

dehidroepiandrosteron (adrenal androjen) ve dihidrotestosteron (DHT, gonadal 

androjen) adlı hormonlara verilen genel isimdir. Erkeklerde cinsiyet organlarının, 

pubertal dönemde sekonder cinsiyet karakterlerinin geliĢiminden ve 

spermatogenezden sorumludurlar. Pubertede cinsiyet hormonlarının üretiminin 

baĢlamasıyla, erkeklerde değiĢimler baĢlamaktadır. Adrenal androjenlerden olan 

androstenedion en aktif formdur ve dolaĢımda testosteron ve östrojene dönüĢerek 

postmenapozal kadınlardaki ve erkeklerdeki östrojenin kaynağını oluĢturmaktadır 

(Mascarenhas ve ark. 2003, Sooriyamoorhy ve Gower 1989). Testosteron, erkeklerde 

testisin interstisyel hücreleri tarafından salgılanan, androjenik potansiyeli belirleyen 

temel steroid hormondur, az miktarda adrenal korteksten ve kızlarda overlerden 

salgılanır. Sistemik dolaĢımdaki en önemli androjen testosteron olmakla beraber, 

duyarlı dokularda baskın hücresel androjen DHT‟dir (Amore ve ark. 2007, Palacios 

ve ark. 2002). 

Periodontal dokularda testosteron reseptörleri bulunmaktadır. DiĢeti 

büyümesi ve enfeksiyon gözlenen diĢetlerinde fibroblastlardaki reseptörlerin sayısı 

artma eğilimindedir (Parkar ve ark. 1998). Testosteron matriks sentezini arttırarak 

periodontal dokuları etkilemektedir. Enflamasyon sırasında Interlökin-6 üretimini 

azaltmaktadır. Prostaglandin sentezini inhibe ederek diĢeti araĢidonik asit 

metabolizmasını ve siklooksijenaz yolu inhibe etmektedir. Böylelikle testosteronun 

periodonsiyumda antienflamatuar etkisinin olduğu sonucuna varılabilir. 

Dihidrotestosteron (DHT) protein turnoverını hızlandırıcı etkiye sahiptir. Kronik 

enfekte periodontal dokularda IL-1‟e cevap olarak androjen metabolik aktivitesinde 

artıĢ gözlenir. Osteoklastik fonksiyonu inhibe ederek, kemik hücrelerinin 

proliferasyonu ve farklılaĢmasını stimüle ederek kemik metabolizması üzerinde 

olumlu etki oluĢtururlar (Baumgartner ve ark. 1999, Kasasa ve Soory 1996, Kasperk 

ve ark. 1997, Mascarenhas ve ark. 2003, Sooriyamoorhy ve Gower 1989, Soory ve 

Kasasa 1997). 
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Çizelge 1.3 Androjenin periodontal dokular üzerindeki etkileri 

Androjen; 

Prostaglandin sentezini inhibe ederler 

Osteoblast çoğalmasını ve farklılaĢmasını arttırırlar 

Enfeksiyon süresince IL-6 üretimini azaltırlar 

Periodontal ligament fibroblastları ve osteoblastları tarafından yapılan matriks sentezini arttırırlar 

Osteoklastik fonksiyonu inhibe, kemik hücrelerinin proliferasyonu ve farklılaĢmasını stimüle ederler 

Dihidrotestosteron protein turnoverını hızlandırırlar 

 

1.7. DiĢeti Büyümelerinin Patogenezinde Sitokinlerin Rolü 

 

Sitokinler, immün sistem hücrelerinin geliĢmesi, farklılaĢması ve aktivasyonunda, 

antijen sunumu, hücre ölümü, hematopoez gibi birçok biyolojik olayda hücreler 

arasındaki iliĢkileri düzenleyen, hücreler arasında sinyal taĢıyan, enfeksiyon ve 

bağıĢıklığın baĢlangıç ve aktif aĢamalarında rol oynayan, konak cevabının Ģiddetini 

ve süresini belirleyen, yara iyileĢmesini yönlendiren düĢük moleküler ağırlıklı 

proteinlerdir (Offenbacher 1996). Özetle biyolojik cevabı değiĢtirici moleküllerdir ve 

çok düĢük konsantrasyonlarda bile çok etkilidirler. Tek bir çeĢit sitokinin aynı anda 

pek çok hücre tipi üzerinde büyüme ve farklılaĢma gibi çoklu etkileri olabilir. Hem 

spesifik, hem de doğal immün sistem hücrelerince salgılanırlar. Sitokinler, antijen 

spesifik olmadıkları halde yapımları ve salgılanmaları antijen uyarısına bağlıdır. 

Genel olarak önceden yapılmıĢ moleküller olarak depolanmazlar. Etkilerini spesifik 

reseptörlerine bağlandıkları zaman gösterirler. Sitokinlerin hedef hücresi, sitokini 

salgılayan hücrenin kendisi veya daha sıklıkla yakınındaki bir hücre olabilir (Abbas 

2003, Paul ve Seder 1994). Periodontal hastalık patogenezini baĢlatır, düzenler ve 

sürdürürler. Enflamasyon sırasında diĢeti dokusundaki sitokinler arasında denge 

bozularak enfekte bölgeye ait DOS‟da bulunan proenflamatuar sitokin 

konsantrasyonları sağlıklı bölgelerdeki DOS konsantrasyonlarına göre anlamlı 

oranda artmakta ve tedavi sonrasında normal seviyelere ulaĢmaktadır (Offenbacher 

ve ark. 1993). Sitokinler lenfositler tarafından salgılandıkları zaman Lenfokin, 

monosit ve makrofajlar tarafından salgılandığında Monokin, lökositler tarafından 

salgılandığında Interlökin olarak adlandırılmaktadır. IL-1β ve TNF-α gibi pro-

enflamatuar sitokinler periodonsiyumda doğal immünolojik cevabın baĢlamasında, 

düzenlenmesinde ve devam etmesinde önemli rol oynamaktadırlar (Darveau 2000, 
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Seymour ve Gemmell 2001). Sitokinler fonksiyonel olarak kemotaktik 

proinflamatuarlar, anti-enflamatuarlar, büyüme faktörleri ve immünoregülatörler 

olmak üzere dörde ayrılmaktadırlar. Sitokinler ve büyüme faktörleri diĢeti büyümesi 

sırasında da yüksek seviyelere ulaĢmakta, bağ dokusu metabolizmasını bozarak diĢeti 

büyümesine katkı sağlamaktadırlar (Hong ve ark. 1999, Uzel ve ark. 2001). 

 

Interlökin-1β (IL-1β) 

 

Interlökin-l (IL-l) enflamatuar ve immün cevabın merkezi düzenleyicisi olan güçlü, 

çok fonksiyonlu proenflamatuar bir sitokindir. Hemen hemen her hücre tipi IL-1 

üretir, hem de IL-l'e cevap verir. Majör kaynak, T hücrelerince aktive edilmiĢ 

makrofajlardır. Monosit, lenfosit, nötrofil, epitel hücreleri, keratinosit, endotel 

hücreleri, düz kas hücreleri ve fibroblastlar tarafından sentezlendiği gibi 

periodontopatik bakteri ve ürünleri, antijenler, immün kompleksler, gama interferon, 

kompleman komponentleri, kollajen, trombin, sitokinler (IL-1, TNF), silika 

partikülleri, irradyasyon ve prostaglandinlerin uyarımı ile de salgılanırlar (Tatakis ve 

Kumar 2005). IL-1, lökosit, endotel hücresi, fibroblast gibi birçok hedef hücre 

üzerinde etki göstererek hastalıkların patogenezinde patojenik role sahiptir. IL-1 

konağın immün cevabını yönlendirir, araĢidonik asit metabolizmasını, kollajenaz ve 

hyalüronidaz aktivitesini uyarır, bağ doku katabolizması, osteoklast oluĢumu ve 

aktivitesine aracılık eder, ayrıca nötrofil ve monositik hücreler üzerindeki 

kompleman, fibroblast, reseptörler, lökositlerdeki adezyon moleküllerini artırarak 

enfekte bölgeye hücre göçünü ve tutunmasını gerçekleĢtirerek enfektif infiltratın 

oluĢmasını sağlarlar. T hücreleri de IL-1 salınımını yönlendirerek immün yanıtı 

Ģiddetlendirir veya baskılayabilirler. B lenfositlerin aktivasyonu ve proliferasyonuna 

yol açarak antikor oluĢumunu indüklerler (Ciğer 2006, Offenbacher 1996, 

Offenbacher ve ark. 1993, Seymour ve ark. 1993). IL-1 ve TNF-α, kronik 

enfeksiyonlardaki anahtar aracı moleküllerdir ve sinerjik etki ile, fibroblastlarda 

kollajenaz sentezini arttırarak periodontal hastalıkta görülen kemik kaybı ve doku 

yıkımını baĢlatma potansiyeline sahiptirler (Stashenko ve ark. 1987). Yapı 

bakımından IL-1, IL-1α ve IL-1β olarak ayrılmasına rağmen ikisi de aynı hücre 
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reseptörleri üzerine etki ettikleri için biyolojik etkileri benzerdir. IL-1β bağıĢıklık 

sistemi ve akut cevapta anahtar rol oynayan, periodontitisle iliĢkili olarak diĢetinde 

oluĢan temel enflamatuar sitokinlerdendir (Dinarello 1989). IL-1α ve IL-1β agonist 

aktiviteye sahiptir ancak, IL-1β IL-1α ya göre daha etkilidir. IL-1β daha çok aktive 

olmuĢ makrofaj ve fibroblastlardan üretilirken, IL-1α bağlantı epiteli veya cep 

epitelindeki keratinositlerden üretilir (Yi June ve ark. 1999).  

Yapılan bir çalıĢmada, IL-1 β‟nın hastalıklı gingival dokuda arttığı, plak 

indeksi, gingival indeks, daha az oranda periodontal cep ile dokudaki IL-1β 

konsantrasyonu ve enfektif hücre infiltrasyonu yüzdesi arasında pozitif bir iliĢki 

bulunmuĢtur (Hou ve ark. 2003). Bir baĢka çalıĢmada, periodontitisli hastalarda A. 

actinomycetemcomitans'ın (Aa), Porphyromonas gingivalis
’
in (Pg) lipopolisakkariti 

ile stimüle olan monositlerin sağlıklı bireylerdekine göre daha fazla IL-1β ürettiği 

belirtilmiĢtir (Kjeldsen ve ark. 1995). Periodontal hastalık patogenezinde konak 

faktörün rolü büyüktür. Ġmmün cevabı ve doku iyileĢmesini değiĢtiren sitokinlerin 

aĢırı üretimine neden olan genetik, düĢük antikor cevabı, sigara gibi faktörler 

periodontal hastalığa karĢı konak cevabını Ģekillendirirler ve hastalıkların 

prognozunda önemli değiĢikliklere sebep olurlar (Genco ve Borgnakke 2013). 

 

1.8. DiĢeti Büyümelerinin Patogenezinde Büyüme Faktörlerinin (Growth 

Factors) Rolü 

 

Büyüme faktörleri, doku tamirindeki hücrelerin proliferasyonu, kemotaksisi, 

farklıklaĢması ve matriks sentezi gibi anahtar hücresel olayları, spesifik hücre 

reseptörlerine bağlanarak düzenleyen, doğal biyolojik mediatörlerdir (Position Paper, 

1996). Çok az miktarları bile hücresel aktiviteleri etkileyen bu proteinler; periodontal 

dokuların tamir ve rejenerasyonunda görev alır, hücre fonksiyonlarını düzenler ve 

kemik-sement-bağ doku oluĢumunu etkilerler. Büyüme faktörleri, hücresel 

fonksiyonlarda endokrin, parakrin, otokrin mekanizmaları kullanırlar. Endokrin yol 

kullanıldığında hedef hücreye kan yoluyla giderek uzaktaki hücreleri de etkilerler. 

Parakrin yol kullanıldığında salgılandıkları bölgede etkilidirler. Otokrin yol 

kullanıldığında salgılandıkları hücrenin fonksiyonlarını etkilerler (Ciğer 2006). 
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Periodontal dokularda varlığı gösterilmiĢ büyüme faktörleri; Trombosit 

kaynaklı büyüme faktörü (PDGF), vasküler endoteliyal büyüme faktörü (VEGF), 

transforme edici büyüme faktörü beta (TGF-β), asidik ve bazik fibroblast büyüme 

faktörü (aFGF, bFGF), epidermal büyüme faktörü (EGF), insülin benzeri büyüme 

faktörü (IGF), sement kaynaklı büyüme faktörü (CGF), paratiroid hormonla iliĢkili 

protein (PTHrP) ve kemik morfojenik proteinlerdir (BMP) (Anusaksathien ve 

Giannobile 2002). 

 

Temel Fibroblast Büyüme Faktörü (Basic Fibroblast Growth Factor (bFGF)) 

 

Fibroblast büyüme faktörü (FGF); polipeptit büyüme faktörlerindendir ve 

trombositler, ekstraselüler kemik matriksi, kıkırdak matriksi, makrofajlar, monositler 

ve nötrofillerde bulunurlar. Endotelyal hücreler FGF'yi hem sentezler hem de ona 

yanıt verirler. Fibroblastlar, osteoblastlar, düz kas hücreleri, endotel hücreler, 

kondrositler, melanositler gibi hücreler için kuvvetli mitojenik aktiviteleri, 

neovaskülarizasyonu hızlandırıcı ve heparinin etkilerini arttırıcı özellikleri vardır. 

MezanĢimal hücre çoğalmasını uyarır; endotelyal, fibroblastik ve osteoblastik 

mitogenezi düzenler; kollagen sentezini ve kollagenaz salgısını düzenler; diğer 

büyüme faktörlerinin mitogenetik etkilerini düzenler; endotelyal kemotaksis ve 

anjiyogenezi uyarır; makrofaj ve lenfositlerin çoğalmasını engellerler (Marie 2003, 

Tan ve ark. 2005, Vemuri ve ark. 1994). 

bFGF; çok sayıda hücre ve doku sistemlerinin geliĢimi ve fonksiyonunda söz 

sahibidir ve endotel hücre proliferasyonu, migrasyonu ve neovaskülarizasyon majör 

görevleridir. Kollajen sentezi, yara kontraksiyonu, epitelizasyonu, fibronektin ve 

proteoglikan sentezini uyararak yara iyileĢmesini etkilerler. Osteoprogenitör 

hücrelerin çoğalmasını ve farklılaĢmasını sağlayarak fonksiyonel osteoblastların 

sayısını artırırlar. bFGF kemik matriksi bileĢenlerinden birisidir, kemik dokusunun 

geliĢimi, büyümesi, yeniden Ģekillenmesi ve tamirinde rol oynarlar. bFGF ayrıca; 

TGF-β, VEGF, IGF gibi büyüme faktörlerinin salımını artırarak indirekt olarak da 

etki gösterirler (Marie 2003, Tang ve ark. 2007).  
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bFGF periodontal ligament hücrelerinin proliferasyonunu doza bağımlı olarak 

artırırken, olgunlaĢmamıĢ periodontal ligament hücrelerinin geliĢmesini sağlayarak 

yara iyileĢme sürecinde etkilidirler. Mineralizasyonu inhibe edici etkisi periodontal 

ligament aralığının bütünlüğünün korunmasında ve kalsifiye bir dokuya dönüĢmeden 

kalmasında, yani ankilozun engellenmesinde rol oynarlar (Claus ve ark. 2004, Okada 

ve ark. 2000, Zhang ve ark. 2001). 

 

Dönüştürücü Büyüme Faktörü Beta (Transforming Growth Factor Beta(TGF-β1)) 

 

DönüĢtürücü büyüme faktörü (TGF), immün cevabı Ģiddetlendirme veya baskılama 

yoluyla regüle eden anti-enflamatuar bir sitokindir. UyarılmıĢ makrofajlar, 

trombositler, keratinositler ve vücuttaki diğer bazı hücrelerce sentezlenirler. 

Makrofajlar tarafından kendi üretimini otokrin yolla düzenlerler ve onlar için 

kemotaktiktirler. MezenĢimal, epitelyal, endotelyal hücre büyümesini ve endotel 

hücre kemotaksisini uyarırlar. Ayrıca monositleri uyararak FGF, PDGF, TNF - α , 

IL-1 gibi faktörlerin salınımını sağlarlar (Gürkan ve ark. 2006, Yoshimoto ve ark. 

2015). TGF-β1, yara iyileĢmesinde etkilidir, kollajen sentezini, fibroblast 

kemotaksisi ve proliferasyonunu uyararak yara kontraksiyonunda, matriksi organize 

edebilme özelliği nedeni ile de remodelasyonda görev yaparlar (Ciğer 2006, 

Gemmell ve ark. 1997). 

 

1.9. DiĢeti Büyümelerinin Patogenezinde Porphyromonas Gingivalis, 

Treponema Denticola, Tannerella Forsythia (Bacteroides Forsythus)’nın 

Rolü ve BANA Test 

 

Periodontal hastalık kısaca “multibakteriyel enfeksiyon” olarak tanımlanabilir. 

Gingival plakta 500'den fazla bakteri türü saptanmıĢtır. Hastalık yapan bakterilere 

patojen bakteriler adı verilir. Patojen bakteriler sahip oldukları virülans faktörler ile 

konak dokularında yıkım meydana getirmektedir. Bazı bakteriler, patojenik etki 

göstermese de, lokal veya sistemik faktörlerin etkisi altında diğer patojenik 
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bakterilerle kommensal etkileĢimde bulunarak periodontal hastalığın baĢlıca 

etkenlerine dönüĢerek ilerlemesinde rol sahibi olurlar. Periodontal hastalığın birincil 

etkeninin supra-subgingival plaktaki anaerobik mikroorganizmaların kolonizasyonu 

olduğu bilinmektedir. Genelde polimikrobiyal enfeksiyonların etkeni sinerjik hareket 

eden gram negatif anaerobik periodontal patojenlerdir. En yaygınları: 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Treponema 

denticola, Tannerella forsythia (Bacteroides forsythus), Prevotella intermedia, 

Fusobacterium nucleatum, Eikenella corrodens, Campylobacter rectus, 

Capnocytophaga spp., Prevotella nigrescens ve spiroketlerdir. Bu 

mikroorganizmaların varlığı çoğunlukla periodontal hastalıkla sonuçlanmaktadır 

(Darveau ve ark. 1997, Lindhe ve ark. 2003, Loesche ve ark. 1992, Saygun ve ark. 

2011, Socransky ve ark. 1998, Yang ve ark. 2004). Mikroorganizmaların 

patojenitesi, bakterilerin virulansıyla olduğu kadar konağın enflamatuar ve immün 

kapasitesiyle de iliĢkilidir. Klinik tablonun Ģiddeti hastanın bireysel genetik 

yatkınlığına ve enflamatuar süreci baĢlatan ilgili mikroorganizmanın cinsine göre 

değiĢir. Epidemiyolojik çalıĢmalar, hastalığın Ģiddetinin aynı bireyde diĢten diĢe, 

aynı diĢte yüzeyden yüzeye değiĢebileceğini göstermiĢtir (Lindhe ve ark. 2003, 

Loesche ve ark. 1992).  

Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola ve Tannerella forsythia 

periodontitisin etyolojik ajanlarındandır. Epitel hücreleri ve makrofajlar periodontal 

patojenlere karĢı konak cevabında önemli rol oynarlar ve konakçı hücreler tarafından 

salgılanan enflamatuar mediatörler ve matris metaloproteinazı (MMP) indükleyerek 

periodontal doku harabiyetine katkı sağlarlar (Bodet ve ark. 2006). 

Gong ve ark. (2011), diĢeti büyümesi olan ve olmayan hastaları 

karĢılaĢtırdıklarında diĢeti büyümesi olan hastalarda, P. gingivalis, A. 

actinomycetemcomitans, P. intermedia, T. denticola, T. forsythia prevelansının daha 

yüksek olduğunu ve periodontal patojenlerin ortodontik tedavi kaynaklı diĢeti 

büyümesi baĢlama-geliĢmesinde etkili olabileceğini bildirmiĢlerdir.  

Kim ve ark. (2011), 30 hasta üzerinde yaptıkları çalıĢmada, A 

actinomycetemcomitans, C. rectus, E. corrodens, P. gingivalis, T. denticola, T. 

Forsythia, P. İntermedia ve P. Nigrescens varlığını değerlendirmiĢler ve sabit 
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ortodontik tedaviye baĢlandıktan sonra hastalarda 8 periodontal patojen miktarında 

artıĢ gözlemiĢler fakat T forsythia, C rectus ve P nigrescens’in istatistiksel olarak 

önemli ölçüde arttığını bildirmiĢlerdir.  

Tsuruda ve ark. (1995), GI göre gruplara ayırdığı pubertal dönemdeki 42 

hasta ile yapmıĢ olduğu çalıĢmada, GI˃1 grubunda hareketli çubuklar, spiroketler ve 

Prevotella intermedia‟nın oransal olarak yüksek olduğunu, çocukların GI ve 

sondalamada kanama indeksi ile m.o. arasında pozitif korelasyon olduğunu, P. 

intermedia ve E. corrodens‟in enflamasyonda kötüleĢme göstergesi olabileceğini 

göstermiĢlerdir. 

ÇeĢitli yayınlarda supra-subgingival plak toplam bakteri sayısında puberte 

dönemi baĢında artma, sonuna doğru azalma ve pubertal dönemde diĢeti 

kanamasında yüksek eğilim gözlenmiĢtir. Capnocytophaga sp pubertal gingivitis 

baĢlamasından sorumlu olabileceği, Bacteroides’in artan varlığı ise sekonder olarak 

kanama artıĢıyla beraber subgingival ortamda değiĢiklik olduğunu göstermektedir 

(Gusberti ve ark. 1990, Mombelli ve ark. 1995, Mombelli ve ark. 1990). 

Kronik enflamatuar diĢeti büyümelerinin mikroflorasında P. gingivalis, T. 

Denticola ve T. forsythia yaygın olarak gözlenmektedir (Bodet ve ark. 2006, Inagaki 

ve ark. 2006, Mineoka ve ark. 2008, Yang ve ark. 2004). 

Periodontal patojenlerin tanımlanmasında mikrobiyolojik yöntemlerden 

geliĢtirilen faz kontrast ve karanlık alan mikroskobisi, immünfloresan mikroskobisi, 

bakteri besi yeri kültürü, ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay), PCR 

(polimeraz zincir reaksiyonu) ve BANA (benzoil arginine napthylamide hidrolizi) 

gibi farklı yöntemler kullanılmaktadır (Ali ve ark. 1996, Ökte 1999). 

Periodontal patojenlerin hızlı bir Ģekilde izlenebilmesi amacıyla bazı enzim 

teknikleri geliĢtirilmiĢtir. Genelde bu tip testlerle spesifik bakteri suĢları taranamasa 

da çoğunluğu periodontal patojenler tarafından üretilen periodontal doku yıkım 

enzimlerinin varlığı tespit edilebilmektedir. Kullanılan enzimler kollejenaz, peptidaz, 

tiripsin benzeri enzimler, nötral proteazlar ve lastazlardır (PuĢcaĢu ve ark. 2006, 

Slots 1986). Anaerobik bakteriler, peptitleri hydrolize edebilen enzimler içerirler. 

60‟ın üzerinde oral mikroorganizmalardan sadece Porphyromonas gingivalis, 
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Treponema denticola ve Tannerella forsythia, biyokimyasal kromojenik reaksiyon ile 

tespit edilebilir bir enzim olan tripsine sahiptirler. Sentetik peptid olan benzoil 

arginine napthylamide (BANA) geliĢtirilerek bu enzimin varlığı ve dolayısıyla bu 

bakterilerin tespiti sağlanmıĢtır. Bu alanda ticari olarak mevcut olan ve klinik 

pratikte 5-10 dakika içinde uygulanabilecek hızlı ve ucuz chairside bir test olan 

BANA Test (BANA Test, Oratec, Manassas, VA) ile subgingival plaktan basit bir 

smear alınarak BANA hidrolizi ile kolorometrik olarak periodontal hastalıkla iliĢkili 

üç anaerobik bakteri tespit edilebilmektedir. BANA emdirilmiĢ test Ģeridi (strip) 

üzerine üç bakteriden herhangi birini içeren örnek yerleĢtirilirse, inkübatör içinde 

ısıtılırarak hidrolitik reaksiyon ile strip belirgin Ģekilde mavi renge dönerek pozitif 

sonuç vermektedir. Bu yöntem, Porphyromonas gingivalis ve Treponema denticola 

için uygulanan ELĠSA yöntemi ile %65-88, sondlamada kanama, cep derinliği gibi 

periodontal hastalıkdaki klinik ölçümlerle de %60-85 oranında uyumluluk 

göstermiĢtir (Loesche ve ark. 1985, Loesche ve ark. 1992, Loesche ve ark. 1990, 

PuĢcaĢu ve ark. 2006, Rosaiah ve Aruna 2013, Schmidt ve ark. 1988, Simonson ve 

ark. 1992). 

 

1.10. Alerji 

 

Ġmmün sistem, doğal ve kazanılmıĢ olarak iki kısımda incelenen bir savunma 

sistemidir. Birbiriyle çok hassas bir denge içerisinde çalıĢarak konağı patojenlere 

karĢı korumaktadır. 

Doğal immünite, çeĢitli hücre ve molekülleri içeren, herhangi bir patojenle 

karĢılaĢınca ilk cevabı doğumdan itibaren oluĢturabilen, genetik olarak belirlenmiĢ 

immün özellikleri olan ve konağın kendisine ait olan ve olmayan antijenik yapıyı 

tanıma ve yoketme kapasitesine sahip savunma sistemidir. Hücresel elemanlar 

(polimorfonükleer lökositler (PMNL) monosit, makrofaj, eozinofil, mast hücre ve 

bazofiller) ve sitokinler, akut faz reaktanları ve kompleman sisteminden oluĢur. 

Anatomik ve fizyolojik hücresel bariyerler,  yaĢ, beslenme, ırk ve genetik etki, 

enfeksiyonlara doğal duyarsızlık, oral tolerans, fagositoz ve enflamasyon doğal direnç 
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mekanizmalarını oluĢturmaktadır (Abbas ve Janeway 2000, Janeway ve ark. 2001, 

Misirligil 2004).  

KazanılmıĢ immünite ise, belirli bir antijene özgün olup, antijenle 

tekrarlayan karĢılaĢmalarda daha hızlı ve güçlü cevap oluĢturur, antikor ve T 

lenfositler aracılık eder ve sorumlu hücreler özgül bir antijen için uzun süreli 

hafızaya sahiptir. Bu savunma, organizmanın patojene primer veya sekonder yanıtına 

göre humoral (antikor aracılı (T lenfositler)) veya selüler (hücre aracılı (B lenfositler 

ve plazma hücreleri)) olabilir (Levinson ve Jawetz 1998, Misirligil 2004).  

Alerji; antijen-antikor reaksiyonunun oluĢturduğu öncü bir duyarlılaĢmanın 

ardından, vücut savunma sisteminin reaksiyona hazır hale gelmesiyle organizmanın 

aĢırı hassaslaĢması olarak tanımlanabilir. Alerjik reaksiyonlar diĢhekimliği pratiğinde 

tedavi öncesinde, tedavi sırasında ve hemen sonrasında ortaya çıkan acil durumlar 

arasındadır. Ġnsan organizması, vücuda penetre olmuĢ yabancı hücre ve 

makromoleküllerin ortadan kaldırılması için çeĢitli mekanizmalar geliĢtirmiĢtir. 

Ġmmün sistem, yalnızca büyük moleküllere (molekül ağırlığı>3000Da) karĢı 

reaksiyon göstermektedir. Haptenler; moleküler ağırlıklarının küçük olmasından 

dolayı tek baĢlarına immün sistemi uyarıp antikor oluĢturamadıkları halde, vücudun 

kendi proteinleri ile birleĢtikleri zaman bu etkiyi gösterebilen yani antikor 

oluĢturabilen, küçük moleküllü, genelde karbonhidrat yapısında olan maddelerdir. 

Hapten-antikor birleĢmesi, antijen-antikor birleĢmesi gibi özgül bir olaydır. Antijen; 

organizmaya girdiklerinde kendilerine karĢı bağıĢıklık cevabın oluĢmasına neden 

olan, bu cevap sonucunda ortaya çıkan ürünlerle özgül olarak birleĢme özelliğine 

sahip, organizmanın kalıtsal yapısına yabancı maddelerdir. Belirli bir antijene karĢı 

geliĢen immün cevap, türler arasında farklılık gösterebileceği gibi aynı tür içinde de 

farklı cevaplar geliĢebilir. Ġmmün cevap oluĢmasında antijenin dozu ve giriĢ yolu 

belirleyicidir. Konakda alerjik reaksiyonlara sebep olan antijenlere alerjen denir. 

Antikor ise, plazma hücreleri ve dolayısıyla duyarlı B lenfositler tarafından antijenler 

için oluĢturulan özgül globülinlerdir. Ġmmünglobülinler, insan vücudunda yabancı 

antijenlere karĢı, antijene özel olarak plazma hücreleri tarafından sentezlenen, antikor 

yapımı için gerekli olan bir grup proteindir (IgA, IgD, IgE, IgG,IgM) ve insan 

plazma proteinlerinin %20'sini oluĢtururlar. Uygun antijenle uygun antikor bir araya 
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geldiğinde antijen-antikor kompleksi oluĢur ve antijen etkisiz hale getirilir. 

(Levinson ve Jawetz 1998, Lygre ve ark. 2003, Misirligil 2004, Torgerson ve ark. 

2007). 

 

1.10.1. Alerjik (Hipersensitivite, AĢırı Duyarlılık) Reaksiyonlar 

 

Ġmmün sistem, antijen ile ilk karĢılaĢma sonrası, antijene özgü ve onu tanıyacak T 

lenfosit populasyonu ve antikor oluĢumunu baĢlatır. Ġkinci karĢılaĢma olduğunda 

ortaya çıkan olaylar (efektör mekanizmalar); nötralizasyon, sitotoksisite, 

sitostimülasyon (konak hücre reseptörü ile otoantikor etkileĢmesi ve hücre içi 

metabolik olayları baĢlatması) ve enflamasyondur. Enflamasyon, immün cevabın 

baĢlama Ģekline göre dört çeĢit mekanizma sonucu geliĢir. Bu mekanizmalar; antijeni 

ortadan kaldırarak yararlı etki sağladıkları gibi konak için zararlı, abartılı ve 

uygunsuz tepkimelere de neden olabilirler. Bu durum aĢırı duyarlılık, alerji veya 

hipersensitivite olarak tanımlanır. AĢırı duyarlılık reaksiyonu; vücut savunma 

sisteminin özellikle vücut dıĢı yabancı maddelere karĢı normalden fazla artmıĢ 

reaksiyonu sonucu ortaya çıkan ve klinik belirtileri çok hafif yakınmalardan ölümcül 

reaksiyonlara kadar giden bir patolojidir. (Levinson ve Jawetz 1998). 

Alerjiye yatkın bireylerde, zararsız çevresel etkenler, kazanılmıĢ immün 

reaksiyonu, immünolojik hafızayı ve sonra da antijen oluĢumu ile enflamasyonu 

uyarırlar. Hipersensitivite ya da alerjik reaksiyonlar, bağıĢıklık sisteminin zararsız 

çevresel alerjenlere gösterdiği aĢırı reaksiyonlar ile doku hasarlarına ve ciddi 

hastalıklara neden olabilirler. 4 tip aĢırı duyarlılık reaksiyonu vardır. Tip I, II ve III 

hipersensitivite reaksiyonları için kullanılan efektör hücreler antikor molekülleridir, 

tip IV reaksiyonlarda ise efektör hücreler antijen spesifik efektör T hücreleridir. 

Alerjik reaksiyonlar; süre, reaksiyon tipi, histolojik ve fizyolojik bulgular açısından 

değerlendirilmelidir (Janeway ve ark. 2001, Lygre ve ark. 2005, Misirligil 2004).  
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1.10.1.1. Tip I (Anafilaksi, Ani Reaksiyon) (IgE aracılı): 

 

Tip I alerjik reaksiyon en sık görülen aĢırı duyarlılık tipidir. IgE ile duyarlaĢmıĢ mast 

ve bazofil hücrelerinin tetiklenmesi sonucu enflamatuar mediatörlerin salınımı ile ani 

geliĢen bir reaksiyondur. Belirgin bir çevresel antijenle (alerjen) karĢılaĢma sonucu 

geliĢir. Antijen vücuda ilk girdiğinde ona karĢı IgE sentezlenir, sentezlenen IgE mast 

hücresi ve bazofillere Fc kısımlarından bağlanırlar. Hücreye yapıĢık durumdaki bu 

antikorların Fab kısımları yeniden bağlanacak olan antijenlerle birleĢmek üzere 

serbesttir. Ġleride aynı antijen tekrar vücuda girdiğinde mast hücrelerine ve 

bazofillere bağlı IgE'nin Fab kısmına bağlanır. Bu bağlanma sonucunda 

degranülasyon meydana gelerek dakikalar içinde basit ürtikerden anafilaksiye kadar 

değiĢebilen reaksiyonlar oluĢur. Atopi bu tür alerjik reaksiyonlara yatkınlığı tanımlar 

ve genellikle IgE seviyeleri yüksektir. Atopik aĢırı duyarlılık serumla nakledilebilen 

bir özelliktir. GeliĢen reaksiyon, antijenin dozu ve giriĢ yoluna bağlıdır. Reaksiyon 

birkaç dakika içinde geliĢir ve anafilaktik Ģok ile ölüme bile yol açabilir. Ürtiker, 

ekzama, alerjik rinit (saman nezlesi), alerjik astım, besin, ilaç, lateks alerjileri, böcek 

sokması, anafilaksi bu gruba örnektir (Janeway ve ark. 2001, Lygre ve ark. 2005, 

Misirligil 2004). 

 

1.10.1.2. Tip II (Antikor aracılı sitotoksik aĢırı duyarlılık) (Ig G ve M aracılı):  

 

Tip II alerjik reaksiyon antikor aracılı aĢırı duyarlılık reaksiyondur ve vücut kendi 

hücreleri üzerinde bulunan antijenlere karĢı geliĢen bağıĢıklık yanıt sonrası antikorlar 

oluĢturur. Yüzey membranlarında spesifik antijenler taĢıyan hücrelere karĢı 

antikorlar (IgG, IgM) bu antijene Fab bölümleriyle bağlanırlar ve Fc bölgesiyle doğal 

öldürücüler (NK), makrofaj, monosit, nötrofil, eozinofil, trombosit gibi hücreler ve 

komplemanı bağlarlar. Bu Ģekilde hücre membranı parçalanarak hücre ölümü 

gerçekleĢir. Bu süreçte klasik yol üzerinden kompleman sistem aktivasyonu 

gerçekleĢir. Kompleman sistem aktivasyonu patojen maddeleri bağıĢıklık sistemine 

taĢıyan-sunan hücrelerin yok edilmesini amaçlar. Reaksiyon bölgesinde, akut 

http://tr.wikipedia.org/wiki/Akut
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enflamasyon etken maddelerin salınmasına sebep olur ve hücre zarı eritici 

bileĢenlerin varlığı ile hücreler parçalanarak doku veya hücre hasara uğrar ve hücre 

ölümü gerçekleĢir. Bu reaksiyonun oluĢması ve etkinliği, saatler veya günler 

boyunca sürebilir. Bazı örnekleri, otoimmün hemolitik anemi, pemfigus, pernisiyöz 

anemi, immün trombositopeni ve kan transfüzyonu reaksiyonları, yenidoğan 

hemolitik hastalığı, Rh uyuĢmazlığı, Tip II diyabet, ilaç reaksiyonlarıdır (Janeway ve 

ark. 2001, Lygre ve ark. 2005, Misirligil 2004). 

 

1.10.1.3. Tip III (immün kompleks aĢırı duyarlılığı) (Ig G ve M aracılı):  

 

Normal koĢullarda oluĢan antijen-antikor kompleksleri mononükleer fagositer sistem 

tarafından ortadan kaldırılırlar. Ancak fazla miktarda oluĢtuğu zaman çeĢitli dokulara 

yerleĢerek kompleman ve antikor etkisiyle hasara neden olurlar. Tip III aĢırı 

duyarlılıkta, kanda tamamen çözünmüĢ IgG (çoğunlukla) ve/veya IgM antikorları ile 

yine kanda çözünmüĢ antijenlerin birleĢmesi sonucu immün kompleksler oluĢur, bu 

immün kompleksler sistemik dolaĢımda bulunurlar, retiküloendotelyal sistem 

hücreleri tarafından temizlenemeyecek kadar fazla oluĢan antijen-antikor (immün 

kompleks) kompleksleri farklı dokularda birikerek etkilerini gösterirler. Ġmmün 

kompleks sıklıkla deri, beyin, arter duvarları, böbrek ve eklemlerde birikir, bu 

dokularda Tip II aĢırı duyarlılık reaksiyonunda olduğu gibi kompleman aktivasyonu 

ve polimorf lökositlerin toplanması ile enflamasyon geliĢerek doku hasarı oluĢur. 

Bazı örnekleri, serum hastalığı, akut glomerülonefrit, romatoid artrit, subakut 

bakteriyel endokardit, sistemik lupus eritematozus ve Arthus reaksiyonudur 

(Janeway ve ark. 2001, Lygre ve ark. 2005). 

 

1.10.1.4. Tip IV (GecikmiĢ hücresel kökenli immün reaksiyon): 

 

Tip IV alerjik reaksiyon T hücre-antijen iliĢkisine dayalı, lokalize, gecikmiĢ hücresel 

kökenli immün reaksiyondur. Belli bir antijene karĢı duyarlanmıĢ T lenfositler, 

antijen ile karĢılaĢtıklarında, lenfokinler aracılığı ile bölgeye çok sayıda mononükleer 

http://tr.wikipedia.org/wiki/Yang%C4%B1
http://tr.wikipedia.org/wiki/Anemi
http://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Pemfigus&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Pernisiy%C3%B6z_anemi&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Pernisiy%C3%B6z_anemi&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=%C4%B0mm%C3%BCn_trombositopeni&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/wiki/Kan_transf%C3%BCzyonu
http://tr.wikipedia.org/wiki/Cilt
http://tr.wikipedia.org/wiki/B%C3%B6brek
http://tr.wikipedia.org/wiki/Eklem
http://tr.wikipedia.org/wiki/Akut_glomer%C3%BClonefrit
http://tr.wikipedia.org/wiki/Romatoid_artrit
http://tr.wikipedia.org/wiki/Endokardit
http://tr.wikipedia.org/wiki/Sistemik_lupus_eritematozus
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hücre infiltrasyonuna neden olurlar. Bu olayda antikorların doğrudan etkinliği 

yoktur. Etkin hücreler T lenfositler ve antikorları bu lenfositlere sunan makrofaj gibi 

özelleĢmiĢ bağıĢıklık sistem hücreleridir. Dokuda yerleĢik olan makrofaj, Langerhans 

hücresi veya damar endotel hücresi gibi hücreler antikoru iĢleyerek bağıĢıklık 

sistemindeki etkin hücrelere sunarlar. Kendisine antikor sunulan T lenfosit aktif hale 

geçerek bazı sitokinler (TNF, IL-2, interferon gama) salgılarlar. Bu sitokinler, 

bağıĢıklık sistemindeki hücreleri uyararak etkinleĢmelerini sağlarlar. Makrofajlar 

doku düzeyinde antikoru ortadan kaldırmada rol oynarlar. Yanıt, antijen ile temastan 

saatler veya günler sonra baĢlaması ve günlerce devam etmesi nedeniyle gecikmiĢtir. 

Bu tip alerjik reaksiyonlar transplant reddi, bazı otoimmün hastalıklar ve tümör 

immünitesi olmak üzere bazı mikrobial enfeksiyonlar ve kontakt alerjide görülen 

reaksiyon, bazı ilaçlar, kozmetik ve kimyasal maddelerin etkisiyle oluĢabilir. Bazı 

örnekleri kontakt dermatit (metal, ilaç, kozmetik ve sabun alerjileri), otoimmun hastalık 

(Sjögren sendrom), doku reddi, Tip I diyabet, multipl skleroz, kızamık, rubella 

döküntüleridir.  

Tip IV reaksiyonun farklı alt grupları vardır; 

-Temas aĢırı duyarlılığı: Bazı kimyasal maddeler (nikel, formaldehid), bitkiler, yerel 

olarak uygulanan ilaçlar, kozmetikler, sabun gibi maddelerle temastan sonra görülür. 

Bütün bu örneklerde, hapten olarak etki yapan küçük moleküller deriye nüfuz eder, 

vücut proteinlerine bağlanınca da tam bir antijene dönüĢürler. Böylece özellikle 

deride hücresel bağıĢıklık oluĢur. Etken daha sonra tekrar deriyle temas edince 

duyarlaĢmıĢ olan kiĢide 12-48 saat içinde eritem, kaĢıntı, veziküller, egzema veya 

deride nekroz görülebilir. Hastaların bu tür maddelerle temastan kaçınması alerjinin 

tekrarlanmasını önleyebilir. 

-Granülomatöz aĢırı duyarlılık: Bazı antijenler aynı bölgede sürekli olarak artmaya 

devam ederse makrofajlarca kolay sindirilemeyerek granülom dokusu halini alırlar. 

Bu doku; epiteloid hücreler, makrofaj ve dev hücrelerin oluĢturduğu, bol lenfosit, en 

dıĢta ise fibroblastlardan oluĢur. Bu tip aĢırı duyarlılıklar en erken 2-3 haftada ortaya 

çıkarlar.  

http://tr.wikipedia.org/wiki/Makrofaj
http://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Langerhans_h%C3%BCcresi&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=Langerhans_h%C3%BCcresi&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/wiki/Endotel
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-Tüberkülin tipi aĢırı duyarlılık: Daha önce Mycobacterium tuberculosis ile temastan 

sonra tekrar temas olduğunda ortaya çıkar (Janeway ve ark. 2001, Lygre ve ark. 

2005, Misirligil 2004). 

 

1.10.2. Alerjinin DiĢ Hekimliğindeki Yeri 

 

DiĢ hekimliğinde kullanılan dental materyallere karĢı görülen alerji tipleri; daha çok 

materyal ile temas eden yerlerde kontakt dermatit Ģeklinde Tip IV alerjik reaksiyon 

ve atopik alerji Ģeklinde Tip I alerjik reaksiyondur (Gawkrodger 2005, Lygre ve ark. 

2005, Misirligil 2004, Pretorius 2002). Hastalarda doğru tanı için anamnez çok 

önemlidir, alerji veya alerji benzeri reaksiyonların ayrımı dikkatle yapılmalıdır. 

Anamnezinde ilaç intoleransı ve ilaç reaksiyonu olan hastalar nonalerjik gruptaki 

hastalara göre daha dikkatli değerlendirilmelidir (Misirligil 2004). 

Dental materyallerden köken alan her madde alerjiye neden olabilir ama 

alerjen bir maddeyi içeren dental materyal her zaman alerjik reaksiyona neden 

olmayabilir (Van der Meij ve ark. 2007). DiĢ hekimliğinde alerjik reaksiyonlar 

genellikle; lokal anestezikler, metaller, kaide materyalleri, lateks eldivenler, diĢ 

macunu-gargaralar nedeniyle ortaya çıkar ve kontakt dermatit, anjioödem gibi 

semptomlarla kendini gösteren alerjik reaksiyonlar oluĢturabilirler (Kerre 2008). 

OluĢan alerjik reaksiyonun cinsi ve ortaya çıkma süresi; hastanın immünolojik-

genetik özelliklerine, meteryalin özelliklerine ve temas süresine göre değiĢir (Hoskyn 

ve Guin 2005).  

DiĢetlerinde alerjik reaksiyonlar kapiller kandaki eozinofilik hücre sayısında 

artıĢla karakterize hiperplazi, eritem, ödem, vezikül ve ülser Ģeklindedir. MezenĢimal 

kökenli, dendritik (uzun sitoplazmik uzantılı) Ģekilli Langerhans hücreler antijenleri 

yakalayarak lenf noduna taĢırlar. Vücuttaki birçok epitelde, deri (epidermis) 

konjunktiva, nazofarengeal mukozada bulunurlar (Hoskyn ve Guin 2005). 

DiĢhekimliğinde dental materyal olarak çeĢitli metaller ve metal alaĢımları 

kullanılmaktadır. Ağız içinde korozyon sonucu serbest kalan metal iyonları; likenoid 

lezyonlar, ülserler, lökoplaki, sistemik problemlere neden olabilmektedirler. 
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Gingivitis/periodontitis, likenoid reaksiyonlar, alerjik stomatitis, burning mouth 

sendromu metal alerjisi ile iliĢkili hastalıklardır. Ağız ortamı lekelenme ve korozyon 

için oldukça ideal bir ortam olduğundan ağız içinde kullanılacak metal ve alaĢımların 

korozyon direnci yüksek olmalıdır (ağız içi nem, sıcaklık değiĢiklikleri (0-70°C), 

gıdaların yıkımı sırasında meydana gelen pH değiĢiklikleri (2-11)) (Doğan ve Ulusoy 

2013). Deri ve müköz membran uyaranlara karĢı sınırlı tipte reaksiyon gösterdiği için 

oral müköz membranın dental alaĢımlara karĢı gösterdiği alerjik reaksiyonları 

subakut veya kronik toksik etkilerden ayırmak zor ve önemlidir (Hougeir ve ark. 

2006, Muris ve ark. 2008).  

 

Plazma Hücreli Gingivitis (Alerjik Gingivitis, Atipik Gingivostomatitis, İdiyopatik 

Gingivostomatitis) 

 

Plazma hücreli gingivitis; etyolojisi belli olmayan, eritemli keskin sınırları olan, 

genellikle mukogingival birleĢime kadar uzanan ödemli gingivitisle karakterize nadir 

görülen enflamatuar bir durumdur. Klinik olarak diĢeti büyümesi, Ģiddetli diĢeti 

enfeksiyonu, minimal travmada bile kanama ve papiller lezyon görülmekte, 

ülserasyon nadir görülmektedir. Plazma hücreli gingivitis, subepitelyal diĢeti bağ 

dokusu içine plazma hücrelerinin diffüz-kitlesel infiltrasyon gözlenen plazma hücreli 

mukozitislerden birisidir. Plazma hücreli mukozitis aerodijestif yolda (solunum-

sindirim) bulunan mukozaların plazma hücreleriyle yaygın ve kitlesel 

infiltrasyonuyla karakterize benign bir hastalıktır. Vulva, bukkal mukoza, damak, 

nazal mukoza, gingiva, dudaklar, dil, larenks gibi yerlerde de plazma hücre 

infiltrasyonu saptanmıĢtır. Tanısında klinik ve histopatolojik muayeneye ek olarak 

hematolojik tarama gerektirir. Etyolojisi kesin olarak bilinmemekle birlikte sakız, 

baharat, diĢ macunu, aromatik gıdalar veya besinlere bağlı alerjik kaynaklı 

oluĢabildiği düĢünülmektedir (Nikel, metalik civa ve altın tuzları gibi bazı antijenlere 

karĢı aĢırı duyarlılık reaksiyonundan bahsedilmektedir). Kliniği lezyonun yerine ve 

morfolojisine bağlı olarak değiĢmektedir. DiĢetlerinde oluĢtuğunda kanama ve ağrı, 

aft, ülsere olmayan parlak, kırmızı renkli kaldırım taĢı görünümlü ĢiĢliklere neden 

olurlar. Lezyonlar birkaç bölgede aynı anda görülebilir. Tedavisinde plak kontrolü ile 
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birlikte geleneksel periodontal tedavi tek baĢına etkili değildir, etyolojik ajan tespit 

ve elimine edilmelidir. Plazma hücreli gingivitis ayırıcı tanısında alerjen temas 

öyküsü olmalı ve deri yama testlerinde duyarlılık saptanmalıdır (Bali ve ark. 2012, 

Gürsoy ve ark. 2007, Jadwat ve ark. 2008, Serio ve ark. 1991). 

 

1.10.3. Alerji Testleri  

 

Alerji tanısında kullanılan in vivo testler; alerjik deri testleri, Patch Test (yama testi) 

ve provokasyon testleridir. Provokasyon testleri (nazal, konjuktival, sublingual, oral, 

cilt testleri vb) ön tanıyı doğrulamakta önemlidir. Günümüzde en sık tercih edilen 

alerji saptama yöntemi Patch Test (yama testi) dir. 

Alerjik reaksiyonu diğer nedenlere bağlı geliĢen reaksiyonlardan ayırt etmek için; 

 Hastanın alerjik materyalle daha önceden temas etmesi, 

 Yanıtın bilinen alerjik modele uygun olması, 

 Alerjen uzaklaĢtırıldığında yanıtın genellikle 24 saatte düzelmesi, 

 Alerjenle karĢılaĢıldığında yanıtın tekrarlaması ve Patch Testin pozitif olması 

gibi özellikler gerekir (Garcia ve ark. 2008). 

 

1.10.3.1. Patch Test Dental Screen Seri (DS-1000) 

 

Patch Test Dental Screen Seri (Chemotechnique Diagnostics) diĢhekimliğinde 

kullanılan materyallerin değiĢik formlarda (tuz çözeltileri, metaller veya 

emülsiyonlar) deri üzerine uygulanmasını amaçlar. 
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A  

B  

ġekil 1.2 (A) DiĢhekimliğinde kullanılan en alerjen 31 materyali içeren Patch Test Dental 

Screening Seri, (B) Testin yorumlanması 
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ġekil 1.3 (A) IQ Chamber ile alerjenlerin uygulanması, (B) Sıklıkla kullanılan alerji saptama 

yöntemi olan patch testin sırta uygulanması, (C), (D) Uygulanan bölgelerin değerlendirilmesi 

 

1.10.4. DiĢeti Büyümeleri, Dental Materyaller ve Alerji 

Nikel 

 

Nikel (Ni) dokularda biriken bir toksin değildir; gastrointestinal sistemde absorbe 

edilir ve böbrek, tükrük, terle elimine edilir (Petoumenou ve ark. 2009, Setcos ve ark. 

2006, Sunderman Jr 1993). Nikel kontakt alerjinin en yaygın sebebidir. Alerji 

potansiyeli oldukça yüksek olup, diğer metallerin hepsinin birleĢiminden daha fazla 

alerjik reaksiyona sebep olmaktadır. Nikel ve kromun alerjik etkilerinin yanında 

karsinojenik, mutajenik ve sitotoksik etkileri bulunmaktadır (Cempel ve Nikel 2006, 

Kerosuo ve Hensten Pettersen 1997, Kerosuo ve ark. 1995). Yüksek kalitedeki dental 

nikel-krom alaĢımlarının alerji oluĢturma riski, gıdaya ya da bijuteriye bağlı alerjiden 

daha düĢüktür (Petoumenou ve ark. 2009). Oral müköz membrandaki düĢük 

duyarlılaĢma kapasitesinin nedeni, tükürük ve mukozanın yapısıdır. Hapten veya 

antijenlerin seyreltilmesi, tükürükteki mukoproteinlerin reaksiyonu, müköz 

membranın büyük bölümünde keratinizasyon olmaması, metal yüzeyler üzerinde 

tabaka oluĢturması, antijenlerin müköz membran ile temas süresinin oldukça kısa 

olması ile açıklanabilir (Okamura ve ark. 2003, Yiannias ve ark. 2000). Nikel 

iyonları suda kolayca çözündüklerinden oral kavitedeki konsantrasyonları tükürük 

nedeniyle oldukça düĢüktür, epidermisteki nikel iyonları (takılar, düğmeler vb) ise 

uzaklaĢtırılamadıklarından konsantrasyonları hızlı Ģekilde yükselir. Bu durum nikel 
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alerjisi olan kiĢilerde bile oral kavitede nikele karĢı alerjik kontak stomatitisin 

geliĢmemesine örnektir (Noble ve ark. 2008). 

Nikelin toksik özelliği çeĢitli bileĢiklerden nikel açığa çıkması ile oluĢur. 

Nikelin toksik dozu 1 ppm‟dir. Nikel bileĢiklerinin eritrosit membranının su 

geçirgenliğini azaltarak oksijen salınımını azalttığı bildirilmiĢtir (Cempel ve Nikel 

2006). 

Ortodontik tedavilerde kullanılan metalik paslanmaz çelik materyaller 

(bantlar, braketler, yardımcı ataĢmanlar, ark telleri, vb) genellikle %8 oranında nikel 

ve %18 oranında krom içerir. Ni içerikli ekstraoral ve intraoral ortodontik aygıtlar 

çeĢitli reaksiyonlara sebep olabilirler. Ortodontik ark teli alaĢımlarında kullanılan 

nikel telin reziliansını arttırıcı bir komponenttir. Ağız ortamında oluĢan korozyon 

nedeniyle, serbest hale geçen bu metal iyon ve tuzları, lokal ve/veya sistemik 

immünolojik reaksiyonlar oluĢturabilmektedirler. Nikel alerjik kontakt dermatitte rol 

oynayan en önemli antijendir daha çok kızlarda gözlenmekte ve tip IV gecikmiĢ 

alerjik reaksiyonun oluĢmasına neden olmaktadır (Agarwal ve ark. 2011, 

Chakravarthi ve ark. 2012, Çömlekoğlu ve ark. 2008). Ailesinde veya kendisinde 

hipersensivite hikayesi olan hastalarda, dermatolojik alerji testleri yapıldıktan sonra 

ortodontik tedaviye baĢlanmalıdır (Bass ve ark. 1993, Chakravarthi ve ark. 2012, 

Trombelli ve ark. 1992). Eğer kiĢide nikel alerjisi olduğu biliniyorsa, nikel 

içermeyen materyaller kullanılmalıdır. Eğer paslanmaz çelik ortodontik teller veya 

apareyler kullanılacaksa, bunların nikel salımları göz önünde bulundurulmalıdır. 

Nikel-krom alaĢımları açısından bakıldığında, sadece krom ya da molibden içeriği 

%20'nin üzerinde olan alaĢımlar kullanılmalıdır, çünkü bu oran korozyona 

dayanıklılık için gereklidir. Korozyona dayanıklı alaĢımların iyon salımı daha 

düĢüktür (Petoumenou ve ark. 2009, Setcos ve ark. 2006). 

 

Akrilik Rezinler (Polimerler) 

 

Akrilik rezinler çoğunlukla dental laboratuvarlarda dental teknisyenler 

tarafından, bazen de hasta ağzında diĢ hekimlerince hazırlanmaktadır. Monomer adı 
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verilen yapılar, polimerizasyon reaksiyonu ile polimer yapısına dönüĢür. Bu polimer 

yapısı da akrilik rezini temsil eder. Ortodontik tedavilerde kullanılan hareketli 

apareyler, klasik olarak epoksi tipi akrilik rezinden üretilen bir baz üzerinde, değiĢik 

kalınlıktaki paslanmaz çelik tellerden bükülen aparey retansiyonunu sağlayıcı kroĢe 

ve arklar ile diĢ hareketi oluĢturan zemberek sistemlerinden oluĢur. Hareketli 

apareyler ve oklüzal splintleri oluĢturan akrilik rezinlerin alerjik reaksiyonları 

kontakt alerji/dermatit, egzama Ģeklinde gözlenmektedir (Erdoğan ve Erdoğan 1995, 

Munksgaard 1992). Apareylerin kullanımı sırasında ağız florasında değiĢimler ve 

mukoza reaksiyonları meydana gelmekte, retansiyona sebep olan pürüzlü yüzeylerde 

mukoza irritasyonu ve yaygın eritem tarzında lezyonlar ile likenoid lezyonlar 

oluĢabilmektedir. Temel semptomları; mukozal enflamasyon, vezikülasyon ve 

ülserasyondur. Metilmetakrilat buharının uzun süreli olarak solunması da zararlıdır 

(Nicholson 2001). 

Rezinlerin biyolojik uyumlarını üç özellik belirlemektedir. Rezin saflığı, 

polimer zincir uzunluğu, polimer kimyasal yapısı. Bildirilen alerjik reaksiyonların 

çoğu rezin saflığına, bazı çoklu alerjik reaksiyonlar akrilik monomerlerin (metil 

metakrilat) çapraz alerjisine bağlı oluĢmaktadır (Artık monomer, dibutil fitalat-

hidrokinon gibi ilave maddeler, pigment ve tepkime ürünleri). Bu ürünlerden biri 

formaldehittir ve otopolimerizan akrilikler daha fazla formaldehit içerirler. 

Otopolimerizan akriliklerde ısı ile sertleĢen akriliklere oranla daha fazla artık 

monomer kalmaktadır. Bu nedenle ısı ile sertleĢen akrilik rezin materyallerine karĢı 

alerjik reaksiyonlar görülmesi daha azdır (Baran ve Nalçaci 2007). Akriliğin polimer 

yapısı içindeki reaksiyon ürünleri ve artık monomerler sadece yüzeye doğru hareket 

ederler ve yüzeye ulaĢtıklarında organizma ile etkileĢime girerler. Bu nedenle, 

çoğunlukla yüzeydeki maddeler biyolojik açıdan önemlidir (Pfeiffer ve Rosenbauer 

2004, Tanoue ve ark. 2005). 

Ortodontik sabit apareylerin yapıĢtırılmasında kullanılan kompozit yapıĢtırma 

sistemlerinin (çift pat + çift likit, pat- likit tek aĢama, ıĢınlı yapıĢtırma sistemi) ana 

maddesini (di) metakrilatlar oluĢturmaktadır. Dolayısıyla bu maddelerin alerjik 

etkileri ortodontik hasta grubunda da gözlenebilmektedir. Ayrıca ıĢıklı dolgu 

maddeleri, ıĢık cihazının düĢük dozdaki radyoaktif etkisiyle, fototoksik veya 
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fotoalerjik reaksiyonlar oluĢturabilirler. Ortodontik braket yapıĢtırma maddelerinin 

organizmaya zararlı yan etkileri, daha çok primer polimerizasyon sırasında ortaya 

çıktığından, bu aĢamada alınacak klinik önlemler reaksiyonların oluĢma riskini aza 

indirecektir. Ancak bazı araĢtırmacılar bu maddelerin polimerizasyondan 2 yıl sonra 

bile toksik etki yapabileceğini bildirmiĢlerdir (Baran ve Nalçaci 2007, Nicholson 

2001). 

 

Diş Macunu ve Gargaralar  

 

DiĢ macunu, diĢ ipi ve gargaralara karĢı istenmeyen alerjik yanıtlar, genellikle 

içindeki tat-koku verici maddelere, antimikrobik ajanlara veya antienzimlere 

bağlıdır. DiĢ macunlarının temizleme özelliğini arttırmak için köpük yapıcı 

etkileriyle yapılarına katılan SLS (Sodium Lauryl Sulphate), mukoza hücrelerinin 

yıkımını artırarak tahriĢ edici etki gösteren bir kimyasaldır. Akut alerjik gingivitis ve 

aftöz lezyonların oluĢumu üzerine direkt etkili bir maddedir (Pretorius 2002). Ağız 

gargaraları içeriğinde bulunan hekzidin (5 amino 1-3 bis 2 etilheksil 5 metil 

hekzahidropirimidin) bazı hastalarda duyarlılığa neden olabilir. Alerjik kontakt 

dermatit ile birlikte tat ve koku duyularında da bozulmalar gözlendiği bildirilmiĢtir 

(Barclay ve ark. 1999). 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalıĢmanın materyalini Kırıkkale Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Ortodonti 

Anabilim Dalı kliniğine tedavi amacıyla baĢvurmuĢ, sabit ortodontik tedavi ihtiyacı 

olan 12-14 yaĢ aralığında, 28 kız ve 22 erkek olmak üzere toplam 50 hasta 

oluĢturmuĢtur. 

 

2.1. Bireyler 

 

Bireylerin ÇalıĢma Grubuna Dahil Edilme Kriterleri; 

 

 Kronolojik yaĢlarının 12-14 yıl arasında olması, 

 Pubertal  dönemde olmaları (Puberte atılımına girmekte-girmiĢ olma 

durumunu belirlemede el bilek filmlerinden yararlanılmıĢtır), 

 Moderate çapraĢıklığa sahip olmaları (çekimsiz ortodontik tedavi kararı), 

 Extraoral aygıt, fonksiyonel aparey ya da plak birikimine neden olacak 

herhangi bir intraoral aparey kullanmıyor olmaları, 

 Daha önce herhangi bir ortodontik tedavi görmemiĢ olmaları, 

 Kötü alıĢkanlıklarının olmaması,  

 Ağız içerisinde plak birikimini kolaylaĢtıracak retantif alanlar oluĢturan 

herhangi taĢkın dolgu, diĢ çürüğü vb olmaması, 

 Periodontitis öyküsü olmaması, 

 Oligodonti olmaması, 

 Ölçüm yapılan diĢlerde kongenital-iyatrojenik nedenlerle eksiklik olmaması, 

 Ölçüm yapılan diĢlerde kanal tedavisi olmaması, 

 Hastaların koopere olmaları, 

 TeĢhis konmuĢ herhangi bir psikiyatrik hastalıklarının olmaması, 
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 Periodontal sağlığını etkileyecek ve sürekli kullandıkları herhangi bir ilaç 

olmaması, 

 Tüm bireylerin büyüme geliĢim yönünden normal olmaları, herhangi bir 

sistemik veya hormonal rahatsızlıklarının olmaması, 

Hastaların sabit mekanikleri aynı anda uygulandı, örnekler alt-üst çenede 

santral kesiciler ve kanin diĢlerin midbukkal bölgelerinden subgingival olarak 

toplandı. 

Yapılan muayeneler sonucunda belirlenen hastalar ve yakınlarına çalıĢmanın 

amacı ve yapılacak iĢlemler hakkında sözlü ve yazılı bilgi verildi. Bu çalıĢmada 

uygulanacak iĢlemler, Kırıkkale Üniversitesi Etik Kurulu (10.09.2013 tarihli 15/02 

karar no‟lu) (Ek 2) tarafından onaylandı. ÇalıĢmaya gönüllü olan hastaların velilerine 

bilgilendirilmiĢ hasta onam formu imzalatıldı (Ek 1). 

Tez çalıĢmamız; tedavi baĢında ortalama plak skoru 1 ve 1‟in altında olanlar 

A grubu (35 birey), tedavi baĢında ortalama plak skoru 1‟i geçenler B grubu (15 

birey) olmak üzere 2 grupta toplam 50 bireyi kapsamaktadır. AraĢtırmada yer alan 

bireylerin kronolojik yaĢ ortalaması 12.74±1.04 yıl olarak hesaplandı. 

Ortodontik tedaviden önce tüm hastalara oral hijyen eğitimi ve motivasyonu 

verilerek (motivasyon esnasında hastaya uygun diĢ fırçalama tekniği, yumuĢak çok 

demetli diĢ fırçası, arayüz fırçası ve diĢ ipi tavsiye edildi), Periodontoloji kliniğinde 

detertraj-polisaj uygulaması yapıldı. Ortodontik tedavinin aylık kontrolleri esnasında 

ortalama plak skoru 1‟i geçen tüm hastalara her defasında yeniden oral hijyen 

motivasyonu verilerek, gerekli görüldüğünde detertraj-polisaj uygulaması yapıldı. 

 

2.2. Yöntem 

 

Sabit ortodontik tedavi öncesinde el bilek filmlerinden yararlanılarak bireylerin 

büyüme-geliĢim dönemi tespitinin ardından çalıĢmaya kabul edilen hastalardan 

medikal ve dental anamnezler alındıktan sonra, tükürük, DOS ve plak örnekleri 

toplandı. Örneklerin toplanmasının ardından periodontal durumun tespiti için bazı 

klinik ölçümler kaydedildi. Periodontal ölçüm kayıtları ve materyal toplama iĢlemleri 
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her hastada tedavi öncesi, 1. ay, 3. ay ve 6. ayda gerçekleĢtirildi. Alerji 

değerlendirmesi için tedavi öncesi ve 6.ay‟da hastalara Patch Test uygulandı. 

ÇalıĢma için kullanılacak olan ve hastaların peiodontal durumlarını ifade eden plak 

indeksi, gingival indeks, cep derinliği, diĢeti büyüme indeksi kaydı tek bir 

araĢtırmacı tarafından araĢtırma için hazılanan formlara kaydedilerek alındı.  

 

2.2.1. El-Bilek Radyografilerinin Ġncelenmesi 

 

Ortodontik tedavi gören hastaların hangi büyüme-geliĢim döneminde olduğunun 

bilinmesi çok önemlidir. Bunun teĢhisi için el bilek röntgeninde maturasyon 

göstergelerine bakılmakta, çoğunlukla da falanks epifiz-diafiz iliĢkileri 

değerlendirilmektedir (ġekil 2).  

 

 

ġekil 2.1 El bilek kemikleri (Greulich-Pyle (1955) atlasından alınmıĢtır) 

1-capitatum, 2-hamatum, 3-radiusun distal epifizi, 4-3. parmak proksimal falanks epifizi, 5-

2. parmak proksimal falanks epifizi, 6-4. parmak proksimal falanks epifizi, 7-2.metakarpal 

epifizi, 8-1. parmak distal falanks epifizi, 9-3. metakarpal epifizi, 10-4. metakarpal epifizi, 

11-5.parmak proksimal falanks epifizi, 12-3.parmak orta falanks epifizi, 13-4.parmak orta 

falanks epifizi, 14-5. metakarpal epifizi, 15-2.parmak orta falanks epifizi 16-triquetral, 17-
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3.parmak distal falanks epifizi,  18-4.parmak distal falanks epifizi,  19-1.metakarpal epifizi,  

20-1.parmak proksimal falanks epifizi,  21-5.parmak distal falanks epifizi,  22-2.parmak 

distal falanks epifizi,  23-5. parmak orta falanks epifizi,  24-lunatum,  25-trapezium,  26-

trapezoid,  27-scaphoid, 28-ulnanın distal epifizi, 29-pisiform, 30-sesamoid, 31-ulna, 32- 

radius, 33- ossa carpi, 34- ossa metakarpi, 35- ossa digitorum, phalang 

 

Puberte büyüme atılımının baĢladığını gösteren iki gösterge vardır. Birincisi 

sesamoid kemiğin kalsifiye olmaya ve röntgen üzerinde görülmeye baĢlaması, 

ikincisi ise orta parmağın medial phalanx epifizi ile diafizinin eĢit geniĢlikte 

olmasıdır (Salzmann 1974, Ülgen 2006). 

 

2.2.2. Hasta Takibi 

 

BaĢlangıç T(0): Sabit tedavi öncesinde hastalardan çalıĢma için gerekli olan veriler 

toplandı. Ölçümlerin yapılabilmesi için hastalardan tükürük, DOS, plak örnekleri 

alındı, ardından periodontal durum hakkında bilgi veren plak indeksi, gingival 

indeks, cep derinliği ve diĢeti büyümesi görülen diĢ sayısı kaydedildi. Son olarak 

hastaların sırtlarına Patch Test bantları uygulandı. Tedavi baĢında alınan bu kayıtlar 

doğrultusunda ortalama plak skoru 1 ve 1‟in altında olan hastalar A grubu, tedavi 

baĢında ağız içi ortalama plak skoru 1‟i geçen hastalar B grubu olmak üzere 2 gruba 

ayrıldı. Ölçümler alınıp kayıtlar tamamlandıktan sonra hastalara ark teli ve braketler 

uygulanarak sabit tedavilerine baĢlandı. 

1. ay T(1): Sabit ortodontik tedavisine baĢlanılmıĢ olan hastalar ark teli değiĢimi için 

1 ay sonra çağırıldığında; ortodontik tedavisine baĢlamadan önce alınan tüm iĢlemler 

ve ölçümler  Patch Test uygulaması dıĢında tekrarlandı.  

3. ay T(2): Hastalarda 1. ayda yapılan tüm iĢlemler ve ölçümler tekrarlandı. 

6. ay T(3): Hastalara baĢlangıçta yapılan tüm iĢlemler ve ölçümler tekrarlandı.  
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2.2.3. Klinik Periodontal Ölçümler 

 

Hastalarımızdan periodontal ölçüm olarak; 

1. Plak indeksi, 

2. Gingival indeks, 

3. Cep derinliği ölçümleri, 

4. DiĢeti büyümesi kayıtları hazırlanan form doldurulmak suretiyle alınarak 

periodontal durumu etkileyecek lokal etyolojik faktörler kaydedildi. 

Tüm periodontal ölçümler periodontal sond ile alt-üst keser ve kanin diĢlerin 

vestibül yüzeylerinden yapıldı (Williams probe, Hu-Friedy, Chicago, III). 

 

  

ġekil 2.2 Periodontal sond ile klinik ölçümlerin yapılıĢı 

 

1.) Plak Ġndeksi (Löe&Silness) 

 

Plak indeksi alt-üst keser ve kanin diĢlerin vestibül yüzeylerinden periodontal sond 

ile ölçüldü, PI indeksi skorları kaydedildi. 

0, Hiç plak yok; 
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1, Serbest diĢeti kenarında ve sond ile belirlenebilecek plak varlığı; 

2, DiĢeti cebinde yumuĢak eklentiler ve gingival marjin ve komĢu diĢte çıplak gözle 

farkedilebilen plak varlığı; 

3, DiĢeti cebinde artmıĢ plak ve birikintiler ve komĢu diĢte yoğun plak varlığı 

Hastalar için genel plak skoru; alt-üst keser ve kanin diĢlerin vestibül 

yüzeylerinden elde edilen değerlerinin toplamı ilgili diĢ sayısına bölünerek elde 

edildi. 

 

2.) Gingival Ġndeks (Silness&Löe) 

 

Gingival indeks skorları; alt-üst keser ve kanin diĢlerin vestibül yüzeylerinden 

periodontal sond ile ölçüldü (Williams probe, Hu-Friedy, Chicago, III). Sondlama 

sonrası 30 saniye içinde kanama görülen bölgeler için kanama kaydedildi. GI indeks; 

0, Normal diĢeti; 

1, Hafif enflamasyon, hafif renk değiĢimi, ödem ve sondlamada kanama yok; 

2, Orta derecede enflamasyon, orta derecede kızarıklık, ödem ve sondlamada kanama 

varlığı; 

3, ġiddetli enflamasyon, ileri derecede kızarıklık, ödem, ülserasyon ve spontan 

kanama. 

Hastalar için genel gingival indeks skoru alt-üst keser ve kanin diĢlerin 

vestibül yüzeylerinden elde edilen değerlerinin toplamı ilgili diĢ sayısına bölünerek 

elde edildi. 
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3.) Cep Derinliği Ölçümleri 

 

Cep derinliği ölçümü alt-üst keser ve kanin diĢlerin meziobukkal, midbukkal, 

distobukkal olmak üzere 3 bölgesinden periodontal sond ile yapıldı, ölçümler 

baĢlangıçtan itibaren her seansta aynı diĢler için tekrarlandı. 

 

4.) DiĢeti Büyümeleri (DiĢeti Büyüme Ġndeksi (DBI)) 

 

Her seansta diĢeti büyümesi görülen diĢ sayısı ve büyüme derecesi 

kaydedildi. Hasta için gingival büyüme skoru; alt-üst keser ve kanin diĢlerin vestibül 

yüzeylerinden elde edilen değerlerinin toplamı ilgili diĢ sayısına bölünerek elde 

edildi. 

DBI: Modifiye Angelopoulos ve Goaz yöntemi ile skorlama: (Gong ve ark. 2011, 

Nery ve ark. 1995, Pernu ve ark. 1992) 

0, Gingival büyüme yok, 

1, Anatomik kronun interproksimal bölgesinde ve/veya servikal üçlüde hafif diĢeti 

büyümesi, 

2, Lokalize veya generalize, servikal üçlüyü ve interproksimal bölgeleri kaplayan 

orta derecede diĢeti büyümesi, 

3, Lokalize veya genarilize, servikal 2/3‟ü ve interproksimal bölgeleri kaplayan 

Ģiddetli diĢeti büyümesi. 
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2.2.4. Tükürük, DOS ve Subgingival Bakteri Plağı Toplama Yöntemleri: 

 

2.2.4.1. Östrojen ve Testosteron Hormon Ölçümü Ġçin Tükürük Toplanması; 

 

Tükürük üç büyük tükürük bezi ve ağız mukozasındaki çok sayıda küçük tükürük 

bezinden belli zaman aralıklarıyla ağız boĢluğuna akan salgıların karıĢımıdır, 

yiyeceklerin kolayca yutulmasını sağlamak, içeriğinde bulunan amilaz gibi 

enzimlerle sindirime yardımcı olmak, IgA, antibakteriyel peptidler gibi faktörlerle 

diĢetinin savunma sisteminde etkili olmak, diĢleri ve ağız mukozasını yıkamak ve 

mukozayı nemlendirmek gibi görevleri vardır. DolaĢımda yer alan birçok hormonun 

tespitinde diagnostik araç olarak kullanılır. Oral ve sistemik hastalıklarda, kullanımı 

ve tekrarlanma kolaylığı, ucuz olması vb sebepler tükürük örneklerinin 

kullanılmasını daha avantajlı kılmaktadır (Gupta ve ark. 2011). Bu sebeplerle bizim 

çalıĢmamızda da cinsiyet hormonlarının ölçümü için tükürük kullanılmıĢtır. 

 

Çizelge 2.1 Tükürüğün BaĢlıca Fonksiyonları 

Tükürük BileĢenlerini ilgilendiren Fonksiyonlar 

1) Koruyucu fonksiyonlar 

Yağlama etkisi   (Müsinler, prolinden zengin glikoproteinler, su) 

Antimikrobiyal etki   (Amilaz, komplemanlar, defensinler, lizozim, laktoferrin, laktoperoksidaz, 

müsinler, sistatinlerin, histatinler, prolinden zengin glikoproteinler, IgA, lökosit proteaz inhibitörü, 

staterin, trombospondin) 

Büyüme Faktörleri   (Epidermal büyüme faktörü (EGF), transforme edici büyüme faktörü-alfa (TGF-

α), transforme edici büyüme faktörü-beta (TGF-β), fibroblast büyüme faktörü (FGF), insülin benzeri 

büyüme faktörü (IGF-I ve IGF-II), nöron büyüme faktörü (NGF) 

Mukozal bütünlük   (Müsinlerin, elektrolitler, su) 

Lavaj / temizleme etkisi   (Su) 

Tamponlama etkisi   (Bikarbonat, fosfat iyonları, proteinler) 

Remineralizasyon   (kalsiyum, fosfat, staterin, anyonik prolin bakımınden zengin proteinler) 

2) Yiyecek-ve konuĢma ile ilgili fonksiyonlar 

Yiyecekleri hazırlama   (Su, müsinler) 
Sindirim   (Amilazlar, lipaz, ribonükleaz, proteazlar, su, musinler) 

Tat alma   (Su, gustin)  

KonuĢma   (Su, müsinler) 

 

ÇalıĢmamızda tükürük toplama iĢlemi hormon ölçümlerini etkilememesi için 

tercihen öğleden önce yapıldı. Test öncesi 1 saat içerisinde diĢ fırçalama, herhangi 
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bir besin maddesi, ilaç ve kozmetik kullanımından kaçınılması konusunda bireyler 

uyarıldı (Wood 2009). Periodontal parametreler tükrüğün etkilenmesini önlemek 

amacıyla tükürük toplandıktan sonra kaydedildi. Tükürük, stimüle edilmemiĢ tükrük 

toplama metotları arasından tükürme metodu kullanılarak ağız su ile çalkalandıktan 

sonra falkon tüplere tükürme iĢlemi yapılarak örnekler toplandı. Daha sonra 2ml‟lik 

polipropilen eppendorf tüplere aktarıldı. Tükürük örneklerinde bulanıklık tespit 

edildiğinde örnekler tekrarlandı. Tükürük örnekleri ependorf tüplerde -20°C de 

analiz gününe kadar saklandı. (Budde ve ark. 2010) 

 

 

ġekil 2.3 Hormon ölçümü için ependorf tüpüne tükürük toplanması 

 

Tükürük östrojen ve testosteron ölçümleri Kırıkkale Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Biyokimya Labaratuarında gerçekleĢtirildi. Oda sıcaklığında eritilen 

tükürük örnekleri +4°C‟de 10 dk süresince santrifüje edildi ve ardından 

immünoassay yöntemi ile cobas e-601 (Roche, Germany) otoanalizöründe orijinal 

kitleri kullanılarak ölçümleri yapıldı, sonuçlar östrojen için pg/ml, testosteron için 

ng/ml cinsinden kaydedildi.  
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2.2.4.2. IL-1β, bFGF, TGF-β1 Değerlendirmesi Ġçin DOS Toplanması; 

 

DOS, esas olarak kan plazmasından kaynaklanan, periodontal cep içinde değiĢen 

kompozisyonlarda bulunan ve periodontal cep ekolojisini belirleme özelliğine sahip 

biyolojik sıvıdır ve sağlıklı sulkusta çok az bulunur. DOS; hücresel bileĢenler, 

elektrolitler, organik bileĢenler, bakteriyel-metabolik ürünler, endotoksinler, 

antibakteriyel faktörler, enzim ve enzim ürünleri-inhibitörleri, sitokinler, 

proteoglikanlar, immünoglobulin-kompleman bileĢenleri ve diğer bileĢenlerden 

oluĢmaktadır (Ebersole 2003, Goodson 2003, Pollanen ve ark. 2003). Dentogingival 

boĢluk bakteriyel patojenlerin derin periodontal dokulara geçiĢi için bir giriĢ yolu 

olurken, aynı zamanda çeĢitli DOS bileĢenleri için de diĢeti oluğu sıvısının bölgeye 

akıĢı sonucu ulaĢılabilir olma özelliği taĢımaktadır (Delima ve Van Dyke 2003). Bu 

özelliklerinden dolayı DOS içeriği ve özellikle IL-1 gibi sitokinlerin ve growth 

faktörlerin varlığı ve seviyelerinin belirlenmesi, periodontal hastalık aktivitesinin 

izlenmesinde yararlı ve güvenilirdir. DOS‟un elde edilmesinde karĢılaĢılan en önemli 

problem, diĢeti oluğundan alınabilen materyal miktarının çok az olması, bunun 

yanında alınan örneklerin mikrobiyal dental plaklı, kanlı ve salyalı olabilmesidir 

(Carranza 2002a, Gamonal ve ark. 2000, Griffiths 2003). Bu sebeple örnekler 

toplanırken herhangi bir kontaminasyon olmamasına dikkat edilmelidir. 

 

 

ġekil 2.4 Sitokin ölçümleri için periopaper ile DOS toplanması 
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ÇalıĢmamızda DOS toplama metotlarından filtre kağıt Ģerit metodu kullanıldı. 

Bu tekniğin avantajı hızlı ve kullanımının kolay olması nedeniyle her bölgeye 

uygulanabilmekte, doğru kullanıldığında en az travmatik metot olarak bilinmektedir. 

Üst çenede daimi santral diĢlerin distobukkal ve daimi kanin diĢlerin mesiobukkal 

vestibül yüzeylerindeki diĢeti oluğundan DOS örneği toplandı, kontaminasyon 

riskinin en aza indirilmesi için bu diĢlerin sadece vestibül yüzeyleri çalıĢma 

kapsamına alındı. DOS örneklerinin bireylerin beslenme ve diĢ fırçalamalarının 

üzerinden en az 1 saat geçtikten sonra yapılmasına özen gösterildi. Tükürük 

kontaminasyonunu önlemek için bölge pamuk rulolar yardımıyla izole edildikten 

sonra diĢ yüzeyi basınçlı hava ile kurutularak ilgili diĢlerin vestibül yüzeylerine filtre 

kağıt Ģeritler (Periopaper, Proflow Inc. Amityville) diĢeti cebi içinde hafif bir direnç 

alana kadar yerleĢtirildi. Standardizasyonu sağlayabilmek için Periopaper‟lar diĢeti 

cebi içinde 30 saniye tutularak DOS toplandı. Toplanan materyaller ependorf tüpüne 

konularak, analizlerin yapılacağı güne kadar -20°C‟lik derin dondurucuda saklandı. 

DOS IL-1β, bFGF, TGF-β1 ölçümleri Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Biyokimya Labaratuarında gerçekleĢtirildi. Oda sıcaklığında eritilen DOS örnekleri 

sulandırılarak +4°C‟de 10 dk süresince santrifüje edildi ve ardından ELISA 

yöntemine göre orjinal kitleri (Yehua Biological, Shanghai, China) kullanılarak 

µQuant ELISA cihazında ölçümleri yapılarak sonuçlar kaydedildi. 

 

2.2.4.3. Porphyromonas Gingivalis, Treponema Denticola, Tannerella 

Forsythia (Bacteroides Forsythus) Varlığının Tespiti Ġçin BANA Test 

Kullanılması 

 

BANA Test stribi, iki ayrı reaktif matriksin bağlı olduğu plastik bir Ģerittir. Beyaz 

renkli alt reaktif matriks benzoil arginin napthylamide (BANA) ile kaplanmıĢtır. 

Subgingival plak örnekleri bu alt matrikse uygulanmakta, somon renkli üst reaktif 

matriks mavi renk oluĢturan enzim reaksiyonunun hidrolitik ürünlerinden biri ile 

reaksiyona giren kromojenik diazo reaktifi içermektedir. Somon renkli üst matrikste 

görünen mavi renk kalıcıdır. Rengin yoğunluğu, pozitif ya da zayıf pozitifliği 

belirler. 
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A  

B  

ġekil 2.5 (A) BANA Test cihazı ve stripleri, (B) Skorlar ve bakılan mikroorganizmalar 

                                                                                        http://www.hexagonlimited.com/dental_bana_zyme.htm 

 

 

ġekil 2.6 BANA Test için bakteri plağı toplanması ve stripe uygulanması 

 



56 

 

BANA Test; sonuçların yorumlanmasında farklılık gösteren hastalar arasında 

klinikte karar aĢamasında kullanılmaktadır. Herhangi bir mavi renk BANA pozitif 

organizmaların varlığını gösterir. 

Pozitif Reaksiyon: Plak örneğinin tüm temas yüzeyinde ya da bazı temas 

bölgelerinde belirgin mavi rengin oluĢmasıdır. Pozitif reaksiyon, BANA anaerobların 

≥100 000 CFUs (colony-forming unit) mevcut olduğunu gösterir. Bu seviyeler 

genellikle klinik periodontal hastalıkta görülmektedir. 

Zayıf Pozitif Reaksiyon: Plak örneğinin tüm temas yüzeyinde ya da bazı temas 

bölgelerinde açık mavi rengin oluĢmasıdır. Zayıf Pozitif Reaksiyon, BANA 

anaerobların düĢük yoğunlukta olduğunu yani 10 000-99 999 CFU (colony-forming 

unit) altında mevcut olduğunu gösterir. Genellikle bu sonuç, ağız hijyen 

prosedürlerini gözden geçirmeyi gerektirmektedir. 

Negatif Reaksiyon: Hiçbir renk değiĢikliğinin olmaması plak örneklerinde BANA 

anaerobların tespit edilemediğini gösterir (<10 000 CFU). Genellikle bu sonuç 

periodontal sağlığı göstermektedir. (Andrade ve ark. 2010, Loesche ve ark. 1992, 

Loesche ve ark. 1997)  

ÇalıĢmamızda üst çenede santral kesiciler ve kaninlerin midbukkal 

bölgesinden hafifçe sond ile subgingival sürüntü alınarak BANA Test stribindeki 

beyaz renkli alt matrikse aktarıldı. Kulak çubuğu yardımıyla distile su ile BANA 

Test stribindeki somon renkli üst matriks ıslatıldı. Strip iĢaretli yerden katlanarak 

distile suyla ıslatılmıĢ somon renkli matriks ile plak sürüntüsü uygulanmıĢ beyaz 

matriksin temas etmesi sağlandı. BANA Test cihazındaki yuvasına yerleĢtirildi. 

Enkübasyon süresi dolduğu zaman uyarı veren cihazdan alınan stripler yukarıdaki 

kriterlere göre değerlendirilerek formlara kaydedildi. 
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2.2.5. Dental Materyallerin Alerji Değerlendirilmesi Ġçin Patch Test 

Uygulaması 

 

IQ Chamber ile Patch Test’in Yapılışı 

 

IQ Chamber; 10 kuyucuktan oluĢan, içine uygulanan alerjenlerin deriye temas 

etmesini sağlayan Chemotechnique uygulama flasterli test ünitesidir. Patch Test 

uygulaması yapılacağında IQ Chamber'lar numaralandırılarak masa üzerine 

yerleĢtirilir, köĢesinden kaldırılarak plastik koruyucu çıkarılır. Sağ üst kuyucuğa 

(chamber) test materyalinden uygulamaya baĢlanarak diğer kuyucuklarda sırayla 

doldurulur. Böylece test ünitesi hastanın sırtına uygulanmaya hazırdır. Test ünitesi 

hastanın sırtına uygulandığında sağ üst köĢenin sol üst köĢe olacağını unutmamak 

gerekir. Kuyucukların üzerine numaralar yazılarak karıĢması engellenebilir. 

(Örneğin; Standard 1-10) Likit alerjenler uygulanırken kuyucuktaki süzgeç kağıdına 

test çözeltisinden 1 damla damlatılır. Test bandı uygulanırken hastanın mümkünse 

sırtının üst kısmı kullanılır ve genellikle sırtın orta kısmına uygulanmaz. Bazı 

durumlarda kolların üst kısımları da kullanılabilir. Eğer hastanın cildi yağlıysa cilt 

etanolle yavaĢça temizlenir. Test ünitesi yapıĢtırılacağı zaman hasta öne doğru eğilir.  

Alerjenlerin, numaralarını ve isimlerini, sol üst köĢeden baĢlayıp aĢağıda sağ alt 

köĢeye kadar kaydedilir. Uygulanan test ünitesi hastada 48 saat kalmaktadır. 

Yıkanma ve terlemeye neden olacak durumlardan ve kaĢıyarak tahriĢ etmekten 

kaçınılmalıdır. Eğer Patch Testler ıslanırsa çıkabilirler. Deriden ayrılan kısımlar bir 

parça flaster ile tekrar yapıĢtırılmalıdır. Test sırasında kortizonlu ilaç kullanmaktan 

ve güneĢte kalmaktan kaçınılmalıdır. 

ÇalıĢmamızda yukarıda bahsedilen kriterler gözönünde bulundurularak tedavi 

baĢında T(0) ve 6. ayda T(3) IQ Chamber ile Patch Test uygulandı. Hastaların 

sırtlarına uygulanan test üniteleri uygulamadan 48 saat sonra çıkartıldı ve çeĢitli 

açılardan sırt fotoğrafları çekildi. Daha sonra bu fotoğraflar Kırıkkale Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Alerji Bilim Dalından Prof.Dr. Füsun KALPAKLIOĞLU ve 

Yrd.Doç.Dr. AyĢe BAġCIOĞLU ile birlikte değerlendirildi ve formlara kaydedildi. 
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2.3. Ġstatistiksel Yöntem 

 

Ġstatistiksel analizler ve hesaplamalar için SPSS 21.0 veri analizi yöntemi paket 

programı (IBM Corp. Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 

21.0. Armonk, NY: IBM Corp.) ve MS-Excel 2007 programından yararlanıldı. R 

programında F1-LD-F1 tasarımı çözümlemesi için “nparLD” modülünden 

faydalanılarak, istatistiksel anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak kabul edildi. 

AraĢtırmada yer alan yaĢ değiĢkeninin normal dağılıma uygunluğu grafiksel 

olarak ve Shapiro-Wilks testi ile değerlendirildi. Normal dağılım gösterdiği 

belirlenen yaĢ değiĢkeni için ortalama±standart sapma tanımlayıcı istatistiği 

kullanıldı. AraĢtırma kapsamında elde edilen grup vb kategorik değiĢkenlerin 

dağılımını göstermek amacıyla sayı (n) ve yüzde değerleri verildi. 

ÇalıĢma gruplarında [(A (PI≤1) ve B (PI>1) grubu)] ve cinsiyete göre 

çocukların yaĢ dağılımının farklılık gösterip göstermediği bağımsız iki örnek t testi 

ile incelendi. Gruplarda cinsiyet dağılımının incelenmesinde pearson ki kare testi 

sonucu verildi. 

Verilere iliĢkin varyansların homojenliğinin incelenmesinde Levene, 

Kovaryans matrisinin eĢitliğinin incelenmesinde Box‟s M, Küresellik varsayımının 

değerlendirilmesinde Maucly testi sonuçları kullanıldı. Artıkların normal dağılıma 

uygunluğu Shapiro-Wilks testi ile incelendi. Gerekli varsayımların incelenmesi 

sonucunda elde edilen bulgular ele alınarak; belirtilen A (PI≤1) ve B (PI>1) 

gruplarında, cinsiyetlerde ölçüm zamanları arasında (baĢlangıç, 1. ay, 3. ay, 6. ay) PI, 

GI, CD, ve DBI, östrojen, testosteron, TGF-β1, bFGF, IL-1β, BANA Test plak 

değerleri açısından farklılık olup olmadığı, uzunlamasına veriler için parametrik 

olmayan analiz (F2-LD-F1 tasarımı) ile incelendi. Uygulanan F2-LD-F1 tasarımında 

ANOVA tipi test istatistiği (n<200) sonuçları verildi. Anlamlı farklılık olduğu tespit 

edilen faktörlerde ikili karĢılaĢtırmalar için göreli etkiler (GE) ile değerlendirildi. Ek 

bilgi olarak gruplarda ve ölçüm zamanlarında ortalama±standart sapma değerleri 

verildi. 
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Göreli etki: Tüm veri setinden rasgele seçilen bireyin, belirli bir zamandan 

rasgele seçilen bireyin değerinden daha düĢük değere sahip olma olasılığıdır. 

Örneğin; göreli etkisi yüksek olan ölçüm zamanında ilgili değiĢken değerinin diğer 

ölçüm zamanlarından daha yüksek olduğu söylenebilir (AteĢ 2010). Periodontal 

ölçümlerden sadece CD nümeretik olup sayısal değerlerle ifade edilmektedir, diğer 

parametreler (PI, GI, DBI) katogorik olup skorlarla ifade edilmektedir. Bu nedenle 

istatistik analizler ortalamalar ve göreli etkiler üzerinden yapılmıĢtır. CD her ne 

kadar sayısal değerlerle ifade edilse de 0-3 mm arasında normal kabul edilmektedir. 

Tüm çalıĢmamız boyunca diĢeti büyümesi olan hastalarda en fazla 5 mm cep 

derinliği ölçümü elde edilmiĢtir (5 mm bulunan ölçüm yüzeyleri sayısı 225, 4 mm 

bulunan ölçüm yüzeyleri sayısı 258 dir). 

Patch Test sonucunun değerlendirilmesinde; baĢlangıç ve 6. ay değerleri 

karĢılaĢtırılırken McNemar ki kare testi, baĢlangıç ve 6. ayda cinsiyetler ve gruplar 

arası farklılıkların incelenmesinde ise Pearson ki kare testi kullanıldı.  

Belirtilen diğer değiĢkenlerin tüm ölçüm zamanları için gruplar bazında ve 

genel olarak iliĢkilerinin incelenmesinde Spearman rho korelasyon katsayısı sonucu 

verildi. 

Ġstatistiksel değerlendirme; cinsiyet ve zamandan bağımsız olarak gruplar, 

grup ve zamandan bağımsız olarak cinsiyetler, grup ve cinsiyetten bağımsız olarak 

ölçüm zamanları, grup*cinsiyet, grup*zaman, cinsiyet*zaman ikili etkileĢimleri ve 

grup*cinsiyet*zaman üçlü etkileĢimleri Ģeklinde değerlendirilmiĢtir. 
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3. BULGULAR 

ÇalıĢmamıza 28‟i kız (%56), 22‟si erkek (%44) olmak üzere toplam 50 çocuk dahil 

edilmiĢtir. Kızların yaĢ ortalaması 12,53±0,96; erkeklerin yaĢ ortalaması 13,01±1,09 

olmak üzere toplam yaĢ ortalamaları 12,74±1,04 olarak tespit edilmiĢtir (t= 1,646; 

p=0,106).  

 

3.1. YaĢ ve Cinsiyete ĠliĢkin Değerlerin Ġncelenmesi 

 

A (PI≤1) grubunda 35 (%70), B (PI>1) grubunda ise 15 (%30) çocuk yer almaktadır. 

Gruplarda erkek ve kız dağılımı benzerdir (
2
= 0,758; p= 0,384). A (PI≤1) grubunda 

yer alan çocukların %40,0‟ı (n= 14), B (PI>1) grubunda yer alanların ise %53,3‟ü 

(n= 8) erkektir. A (PI≤1) grubunda yer alan çocukların yaĢ ortalaması 12,68±1,04 

(min= 10,83; mak= 14,67) yıl, B (PI>1) grubunda yer alanların yaĢ ortalaması 

12,89±1,05 (min= 11,08; mak= 14,33) yıldır. Ġki grupta çocukların yaĢ dağılımı 

benzerdir (t= 0,645; p=0,522) (Çizelge 3.1). 

 

Çizelge 3.1 Hastaların yaĢ ortalamaları ve cinsiyete göre dağılımı 

Grup Cinsiyet Min; mak Ort±SS t p 

A(PI≤1) 

grubu 

Erkek 11,33; 14,67 13,07±1,13 
1,872 0,070 

Kız 10,83; 14,33 12,42±0,92 

    Toplam 10,83; 14,67 12,68±1,04 0,645 0,522 

B(PI>1) 

grubu 

Erkek 11,08; 14,25 12,91±1,09 
0,066 0,948 

Kız 11,25; 14,33 12,87±1,08 

     Toplam 11,08; 14,33 12,89±1,05 0,645 0,522 
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3.2. Klinik Ölçümlere ĠliĢkin Değerlerin Ġncelenmesi  

 

Plak İndeks’ine (PI) İlişkin Değerlerin İncelenmesi 

 

Cinsiyet ve zamandan bağımsız olarak gruplarda elde edilen PI değerleri istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde farklıdır (F=13,031; p<0,001). B grubunda PI ortalaması 

(1,004±0,485) daha yüksek bulunmuĢtur (Çizelge 3.2). 

Grup ve zamandan bağımsız olarak cinsiyete göre PI değerleri istatistiksel 

olarak önemli düzeyde farklıdır (F=11,409; p<0,001). Erkekler için hesaplanan 

ortalama PI değeri (0,909±0,446) daha yüksek çıkmıĢtır. Gruplarda PI değerlerinin 

değiĢimi cinsiyetlerde benzerlik göstermektedir (F= 1,605; p=0,205). Her iki grupta 

da erkekler için elde edilen değerlerin daha yüksek olduğu görülmüĢtür. 

Grup ve cinsiyetten bağımsız olarak ölçüm zamanlarında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark gözlenmemekle beraber genel olarak ölçüm zamanlarında ki değiĢim 

benzerdir (F= 1,024; p=0,373). 

Zamandan bağımsız olarak gruplarda cinsiyetlere göre değiĢim yani 

grup*cinsiyet ikili etkileĢiminde istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmemiĢtir. 

A (PI≤1) grubu erkeklerin PI ortalaması 0,765±0,396 iken, B (PI˃1) grubu erkeklerin 

ortalaması 1,161±0,419‟dur. 

A ve B grubunda cinsiyetten bağımsız olarak ölçüm zamanlarındaki değiĢim 

yani grup*zaman, ikili etkileĢimi istatistiksel olarak önemli düzeyde farklılık 

göstermektedir (F=21,311; p<0,001). A grubunda baĢlangıçtan 1. aya artma, 3 ve 6. 

ayda bir miktar azalma görülürken, B grubunda baĢlangıçtan 1. ay ve 3. aya bir 

miktar azalma, 6. ayda ise artma olduğu görülmüĢtür. A ve B gruplarında baĢlangıç 

ile diğer ölçüm zamanları farklı, diğer ölçüm zamanları arasındaki değerler 

benzerdir. Benzer Ģekilde, yalnızca baĢlangıçta A ve B grubunda elde edilen göreli 

etkiler farklıdır. 

Gruptan bağımsız olarak cinsiyetlerde zamana göre değiĢim yani 

cinsiyet*zaman ikili etkileĢiminde istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar gözlenmiĢtir 
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(F= 3,033; p<0,05). Erkek ve kızların baĢlangıç değerleri benzerken, diğer ölçüm 

zamanlarında erkeklerde elde edilen değerler daha yüksektir (Çizelge 3.2).  
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Çizelge 3.2 PI değiĢken değerlerinin grup, cinsiyet ve ölçüm zamanlarına göre 

karĢılaĢtırılması 

Faktör 

Gözlem 

sayısı Ort±SS* 

Göreli etki 

(GE) F** p 

Grup       

A (PI≤1) grubu 140 0,677±0,388 0,442 
13,031 <0,001 

B (PI>1) grubu 60 1,004±0,485 0,635 

Cinsiyet      

Erkek 88 0,909±0,446 0,590 
11,409 <0,001 

Kız 112 0,669±0,416 0,430 

Zaman      

BaĢlangıç 50 0,706±0,497 0,438 

1,024 0,373 
1. ay 50 0,841±0,435 0,544 

3. ay 50 0,771±0,451 0,497 

6. ay 50 0,780±0,391 0,521 

Grup * Cinsiyet      

A (PI≤1) grubu*Erkek 56 0,765±0,396 0,504 

1,605 0,205 
A (PI≤1) grubu * Kız 84 0,618±0,373 0,401 

B (PI>1) grubu*Erkek 32 1,161±0,419 0,740 

B (PI>1) grubu * Kız 28 0,824±0,500 0,515 

Grup * Zaman      

A (PI≤1) grubu * 

BaĢlangıç 
35 0,426±0,244 0,258 

21,311 <0,001 

A (PI≤1) grubu * 1. ay 35 0,773±0,395 0,508 

A (PI≤1) grubu * 3. ay 35 0,756±0,423 0,497 

A (PI≤1) grubu * 6. ay 35 0,751±0,366 0,506 

B (PI>1) grubu * 

BaĢlangıç 
15 1,359±0,261 0,860 

B (PI>1) grubu * 1. ay 15 1,001±0,494 0,628 

B (PI>1) grubu * 3. ay 15 0,808±0,525 0,498 

B (PI>1) grubu * 6. ay 15 0,847±0,449 0,554 

Cinsiyet * Zaman      

Erkek * BaĢlangıç 22 0,778±0,466 0,497 

3,033 0,036 

Erkek * 1. ay 22 0,978±0,453 0,630 

Erkek * 3. ay 22 0,918±0,490 0,581 

Erkek * 6. ay 22 0,961±0,367 0,651 

Kız * BaĢlangıç 28 0,649±0,522 0,392 

Kız * 1. ay 28 0,735±0,396 0,477 

Kız * 3. ay 28 0,656±0,390 0,432 

Kız * 6. ay 28 0,638±0,353 0,418 

*Ort±SS: Ortalama±standart sapma /  **Anova tipi test istatistiği sonucudur. 
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PI değiĢken değerleri için grup*cinsiyet*zaman üçlü etkileĢiminde istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark gözlenmemiĢtir. Her iki grupta da her bir zaman diliminde 

erkeklerde PI sayısal olarak daha fazladır (F= 1,629; p=0,188) (Çizelge 3.3). 

 

Çizelge 3.3 Gruplarda cinsiyetlere göre ölçüm zamanlarında PI için elde edilen ortalama ve 

göreli etkiler** 

Grup  Cinsiyet Zaman 

Gözlem 

sayısı Ort±SS* 

Göreli etki 

(GE) 

A (PI≤1) grubu 

Erkek 

BaĢlangıç 14 0,478±0,236 0,298 

1. ay 14 0,846±0,429 0,551 

3. ay 14 0,874±0,454 0,566 

6. ay 14 0,861±0,319 0,599 

Kız 

BaĢlangıç 21 0,392±0,249 0,231 

1. ay 21 0,725±0,374 0,479 

3. ay 21 0,677±0,393 0,451 

6. ay 21 0,678±0,385 0,445 

B (PI>1) grubu 

Erkek 

BaĢlangıç 8 1,305±0,223 0,846 

1. ay 8 1,209±0,422 0,767 

3. ay 8 0,995±0,572 0,606 

6. ay 8 1,136±0,402 0,742 

Kız 

BaĢlangıç 7 1,420±0,304 0,876 

1. ay 7 0,764±0,488 0,469 

3. ay 7 0,594±0,402 0,375 

6. ay 7 0,517±0,208 0,339 

*Ort±SS: Ortalama±standart sapma /  **Anova tipi test istatistiği sonucudur (F=1,629; p=0,188). 
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ġekil 3.1 Gruplarda cinsiyete göre ve grup-cinsiyetten bağımsız PI değiĢkenine ait göreli 

etkilerin ölçüm zamanına göre değiĢimi 

 

Gruplarda cinsiyete göre ve grup, cinsiyetten bağımsız olarak ölçüm 

zamanına göre PI değerlerinin değiĢimleri grafiklerle de özetlenmiĢtir. A grubunda 

her iki cinsiyette PI değerlerinde baĢlangıçtan 1.aya artıĢ gözlenirken, 1.ay ve sonraki 

aylarda stabildir. B grubunda her iki cinsiyette de PI değerlerinde baĢlangıçtan 1.ay 

ve 3.aya azalma gözlenirken, erkeklerde 3.aydan 6.aya artma gözlenmiĢtir (ġekil 

3.1). 
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Gingival İndeks’e (GI) İlişkin Değerlerin İncelenmesi 

 

Cinsiyet ve zamandan bağımsız olarak gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılıklar gözlenmiĢtir. Genel olarak B grubunda GI ortalaması 1,181±0,428 iken, 

A grubunda 0,986±0,421‟dir (F=6,519; p=0,011) (Çizelge 3.4). 

Grup ve zamandan bağımsız olarak cinsiyetler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark gözlenmemiĢtir. Genel olarak erkeklerde GI ortalaması 1,137±0,429 

iken kızlarda 0,973±0,421‟dir. 

Grup ve cinsiyetten bağımsız olarak ölçüm zamanları arasında GI değerleri 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu belirlenmiĢtir (F= 10,024; 

p<0,001). 6. ay değerleri baĢlangıç ve 1. ayda elde edilen değerlerden yüksek, 3. ay 

değerleri 1. ayda elde edilen değerlerden yüksek bulunmuĢtur. BaĢlangıç ve 1 ayda 

değerler değiĢmezken, 3. ve 6. ayda yükselmiĢtir. BaĢlangıç ile 1. ay, 3. ay ile 6. ay 

değerleri benzerdir. 

Grup*cinsiyet ikili etkileĢiminde GI ortalama değerleri, A grubunda erkekler 

için 1,083±0,428 ve kızlar için 0,922±0,405 iken, B grubunda erkekler için 

1,230±0,420 ve kızlar için 1,124±0,438 bulunmuĢtur ve farkın istatistiksel olarak 

anlamsız olduğu görülmüĢtür (F=0,137; p=0,712). 

Grup*zaman ikili etkileĢiminde istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar 

gözlenmiĢtir. Cinsiyetten bağımsız olarak; A grubunda baĢlangıçtan 6. aya artma, B 

grubunda 1. ayda azalma sonrasında bir miktar artma gözlenmiĢtir. Gruplarda 

yalnızca baĢlangıç değerleri farklıdır. A grubunda baĢlangıç GI ortalaması 

0,721±0.224 iken, B grubunda baĢlangıç GI ortalaması 1,280±0,351‟dir. 

Cinsiyet*zaman etkileĢimi istatistiksel olarak anlamlıdır (sırasıyla, F=8.178; 

p<0,001 ve F=2,987; p=0,044). 3. ay ve 6. ayda kız ve erkeklerin değerleri farklıdır 

(Çizelge 3.4).   
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Çizelge 3.4 GI değiĢken değerlerinin grup, cinsiyet ve ölçüm zamanlarına göre 

karĢılaĢtırılması 

Faktör 

Gözlem 

sayısı Ort±SS* 

Göreli etki 

(GE) F** p 

Grup       

A (PI≤1) grubu 140 0,986±0,421 0,460 
6,519 0,011 

B (PI>1) grubu 60 1,181±0,428 0,593 

Cinsiyet      

Erkek 88 1,137±0,429 0,557 
2,946 0,086 

Kız 112 0,973±0,421 0,455 

Zaman      

BaĢlangıç 50 0,889±0,370 0,388 

10,024 <0,001 
1. ay 50 0,845±0,250 0,369 

3. ay 50 1,202±0,508 0,597 

6. ay 50 1,243±0,409 0,646 

Grup * Cinsiyet      

A (PI≤1) grubu*Erkek 56 1,083±0,428 0,519 

0,137 0,712 
A (PI≤1) grubu * Kız 84 0,922±0,405 0,421 

B (PI>1) grubu*Erkek 32 1,230±0,420 0,622 

B (PI>1) grubu * Kız 28 1,124±0,438 0,559 

Grup * Zaman      

A (PI≤1) grubu * 

BaĢlangıç 
35 0,721±0,224 0,264 

8,178 <0,001 

A (PI≤1) grubu * 1. ay 35 0,800±0,251 0,332 

A (PI≤1) grubu * 3, ay 35 1,175±0,477 0,596 

A (PI≤1) grubu * 6. ay 35 1,249±0,409 0,650 

B (PI>1) grubu * 

BaĢlangıç 
15 1,280±0,351 0,678 

B (PI>1) grubu * 1. ay 15 0,948±0,223 0,456 

B (PI>1) grubu * 3. ay 15 1,265±0,586 0,600 

B (PI>1) grubu * 6. ay 15 1,229±0,421 0,638 

Cinsiyet * Zaman      

Erkek * BaĢlangıç 22 0,906±0,360 0,398 

2,987 0,044 

Erkek * 1, ay 22 0,875±0,209 0,390 

Erkek * 3. ay 22 1,395±0,476 0,705 

Erkek * 6. ay 22 1,371±0,326 0,733 

Kız * BaĢlangıç 28 0,876±0,384 0,380 

Kız * 1. ay 28 0,822±0,279 0,352 

Kız * 3. ay 28 1,051±0,487 0,512 

Kız * 6. ay 28 1,142±0,443 0,578 

*Ort±SS: Ortalama±standart sapma /  **Anova tipi test istatistiği sonucudur. 
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GI değiĢken değerleri için grup*cinsiyet*zaman üçlü etkileĢiminde 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmemiĢtir. Her iki grupta cinsiyetlerdeki 

değiĢim benzerdir (F= 0,540; p=0,604). A grubunda kızların 6. ay değerleri 

ortalaması 1,157±0,425, B grubunda kızların 6. ay değerleri ortalaması 

1,097±0,529‟dur (Çizelge 3.5). 

 

Çizelge 3.5 Gruplarda cinsiyetlere göre ölçüm zamanlarında GI için elde edilen ortalama ve 

göreli etkiler** 

Grup  Cinsiyet Zaman 

Gözlem 

sayısı Ort±SS* 

Göreli etki 

(GE) 

A (PI≤1) grubu 

Erkek 

BaĢlangıç 14 0,746±0,222 0,280 

1. ay 14 0,832±0,201 0,354 

3. ay 14 1,367±0,429 0,708 

6. ay 14 1,386±0,355 0,736 

Kız 

BaĢlangıç 21 0,704±0,229 0,253 

1. ay 21 0,780±0,282 0,317 

3. ay 21 1,047±0,473 0,521 

6. ay 21 1,157±0,425 0,593 

B (PI>1) grubu 

Erkek 

BaĢlangıç 8 1,184±0,398 0,604 

1. ay 8 0,949±0,215 0,454 

3. ay 8 1,444±0,578 0,702 

6. ay 8 1,345±0,287 0,729 

Kız 

BaĢlangıç 7 1,390±0,276 0,762 

1. ay 7 0,947±0,249 0,458 

3. ay 7 1,061±0,567 0,483 

6. ay 7 1,097±0,529 0,533 

*Ort±SS: Ortalama±standart sapma /  **Anova tipi test istatistiği sonucudur (F=0.540; p=0.604). 
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ġekil 3.2 Gruplarda cinsiyete göre ve grup-cinsiyetten bağımsız GI değiĢkenine ait göreli 

etkilerin ölçüm zamanına göre değiĢimi 

 

Gruplarda cinsiyete göre ve grup, cinsiyetten bağımsız olarak ölçüm 

zamanına göre GI değerlerinin değiĢimleri grafiklerle de özetlenmiĢtir. A grubunda 

GI değerlerinde baĢlangıçtan 1.ay, 3.ay ve 6.aya bir artma gözlenmiĢtir. B grubunda 

GI değerlerinde baĢlangıçtan 1.aya azalma sonraki aylarda ise artma gözlenmiĢtir. 

Her iki grupta da erkeklerin GI değerleri kızlardan sayısal olarak daha fazladır (ġekil 

3.2 ). 

 

Cep Derinliği’ne (CD) İlişkin Değerlerin İncelenmesi 

 

Cinsiyet ve zamandan bağımsız olarak gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark gözlenmemiĢtir. A grubu için elde edilen CD değerleri ortalaması 



70 

 

2,328±0,492 iken, B grubu için elde edilen CD değerleri ortalaması 2,422±0,465‟dir 

(F= 0,332; p=0,564 ) (Çizelge 3.6). 

Grup ve zamandan bağımsız olarak cinsiyetler arasında değiĢimde genel 

olarak erkekler için elde edilen CD ortalaması 2,494±0,452, kızlar için 

2,247±0,484‟dür. Cinsiyet için elde edilen CD değerleri istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde farklıdır (F= 8,522; p<0,01).  

Grup ve cinsiyetten bağımsız genel olarak ölçüm zamanlarında CD değerleri 

değiĢimi de istatistiksel olarak anlamlıdır (F= 27,095; p<0,001). CD değeri 

baĢlangıçtan 1. aya artma, 3. ayda bir miktar azalma, daha sonra anlamlı düzeyde 

artma göstermiĢtir. BaĢlangıçta elde edilen göreli etkiler diğer ölçüm zamanlarından 

anlamlı derecede düĢük iken, 1. ay ile 3 ve 6. ay benzer, 3. ay değerleri 6. ayda elde 

edilen değerlerden düĢük bulunmuĢtur. 

CD değiĢkeni için ikili etkileĢimler incelendiğinde etkileĢimler istatistiksel 

olarak anlamlı değildir. 

Grup*cinsiyet ikili etkileĢiminde ortalamaların birbirlerine yakın olduğu 

gözlenmektedir. A (PI≤1) grubu erkeklerde CD ortalama değerleri 2,447±0,459 iken, 

B (PI>1) grubu erkeklerde CD ortalama değerleri 2,577±0,434‟dür. 

Grup*zaman ikili etkileĢiminde baĢlangıç değerlerine göre hem erkek hem de 

kızlarda ortalamalarda istatistiksel olarak önemli olmayan artmalar gözlenmiĢtir. 

Cinsiyet*zaman ikili etkileĢiminde CD ortalama değerlerine bakıldığında 

baĢlangıç değerlerine göre daha belirgin fakat istatistiksel olarak önemli olmayan 

artmalar gözlenmiĢtir (Çizelge 3.6).  
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Çizelge 3.6 CD değiĢken değerlerinin grup, cinsiyet ve ölçüm zamanlarına göre 

karĢılaĢtırılması 

Faktör 

Gözlem 

sayısı Ort±SS* 

Göreli etki 

(GE) F** p 

Grup       

A (PI≤1) grubu 140 2,328±0,492 0,484 
0,332 0,564 

B (PI>1) grubu 60 2,422±0,465 0,538 

Cinsiyet      

Erkek 88 2,494±0,452 0,591 
8,522 0,004 

Kız 112 2,247±0,484 0,429 

Zaman      

BaĢlangıç 50 1,982±0,368 0,268 

27,095 <0,001 
1. ay 50 2,460±0,486 0,565 

3. ay 50 2,387±0,461 0,520 

6. ay 50 2,594±0,398 0,648 

Grup * Cinsiyet      

A (PI≤1) grubu*Erkek 56 2,447±0,459 0,567 

0,281 0,596 
A (PI≤1) grubu * Kız 84 2,248±0,500 0,428 

B (PI>1) grubu*Erkek 32 2,577±0,434 0,632 

B (PI>1) grubu * Kız 28 2,245±0,441 0,431 

Grup * Zaman      

A (PI≤1) grubu * 

BaĢlangıç 
35 1,916±0,340 0,229 

1,124 0,330 

A (PI≤1) grubu * 1. ay 35 2,404±0,486 0,538 

A (PI≤1) grubu * 3. ay 35 2,386±0,449 0,516 

A (PI≤1) grubu * 6. ay 35 2,605±0,419 0,652 

B (PI>1) grubu * 

BaĢlangıç 
15 2,138±0,396 0,359 

B (PI>1) grubu * 1. ay 15 2,591±0,479 0,627 

B (PI>1) grubu * 3. ay 15 2,389±0,503 0,527 

B (PI>1) grubu * 6. ay 15 2,569±0,359 0,639 

Cinsiyet * Zaman      

Erkek * BaĢlangıç 22 2,164±0,421 0,383 

0,387 0,708 

Erkek * 1. ay 22 2,617±0,419 0,664 

Erkek * 3. ay 22 2,529±0,505 0,599 

Erkek * 6. ay 22 2,668±0,275 0,717 

Kız * BaĢlangıç 28 1,841±0,245 0,177 

Kız * 1. ay 28 2,337±0,507 0,487 

Kız * 3. ay 28 2,275±0,398 0,457 

Kız * 6. ay 28 2,536±0,470 0,594 

*Ort±SS: Ortalama±standart sapma /  **Anova tipi test istatistiği sonucudur. 
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CD değiĢkeni için incelenen grup*cinsiyet*zaman üçlü etkileĢimi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmemiĢtir (F= 0,543; p=0,605). A grubunda 

erkeklerin 6. ay CD değerleri ortalaması 2,652±0,311, kızların 2,573±0,482‟dir. B 

grubunda erkeklerin 6. ay CD değerleri ortalaması 2,695±0,213, kızların 

2,426±0,450 olarak elde edilmiĢtir (Çizelge 3.7). 

 

Çizelge 3.7 Gruplarda cinsiyetlere göre ölçüm zamanlarında CD için elde edilen ortalama ve 

göreli etkiler** 

Grup  Cinsiyet Zaman 

Gözlem 

sayısı Ort±SS* 

Göreli etki 

(GE) 

A (PI≤1) grubu 

Erkek 

BaĢlangıç 14 2,049±0,408 0,318 

1. ay 14 2,555±0,338 0,645 

3. ay 14 2,532±0,527 0,601 

6. ay 14 2,652±0,311 0,705 

Kız 

BaĢlangıç 21 1,828±0,259 0,169 

1. ay 21 2,304±0,548 0,467 

3. ay 21 2,288±0,371 0,460 

6. ay 21 2,573±0,482 0,616 

B (PI>1) grubu 

Erkek 

BaĢlangıç 8 2,364±0,388 0,498 

1. ay 8 2,726±0,541 0,696 

3. ay 8 2,523±0,499 0,596 

6. ay 8 2,695±0,213 0,737 

Kız 

BaĢlangıç 7 1,880±0,211 0,199 

1. ay 7 2,437±0,376 0,548 

3. ay 7 2,236±0,500 0,448 

6. ay 7 2,426±0,450 0,528 

*Ort±SS: Ortalama±standart sapma /  **Anova tipi test istatistiği sonucudur (F=0.543; p=0.605). 
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ġekil 3.3 Gruplarda cinsiyete göre ve grup-cinsiyetten bağımsız CD değiĢkenine ait göreli 

etkilerin ölçüm zamanına göre değiĢimi 

 

Gruplarda cinsiyete göre ve grup, cinsiyetten bağımsız olarak ölçüm 

zamanına göre CD değerlerinin değiĢimleri grafiklerle de özetlenmiĢtir. A grubunda 

erkeklerin cep derinliği 1.ay hariç tüm zaman dilimlerinde kızlardan istatistiksel 

olarak anlamlı bir Ģekilde yüksektir. B grubunda her iki cinsiyette de baĢlangıçtan 

1.aya artma, 3.aya azalma ve 6.aya doğru tekrar artma gözlenmiĢtir (ġekil 3.3). 
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Dişeti Büyüme İndeks’ine (DBI) İlişkin Değerlerin İncelenmesi 

 

Cinsiyet ve zamandan bağımsız olarak gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark gözlenmemiĢtir. A (PI≤1) grubunun DBI ortalaması 0,636±0,548 iken, B 

(PI˃1) grubunun DBI ortalaması 0,817±0,717‟dir (Çizelge 3.8). 

Grup ve zamandan bağımsız olarak cinsiyetler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark gözlenmemiĢtir. Erkeklerin DBI ortalaması 0,792±0,648 iken, 

kızların DBI ortalaması 0,610±0,565‟dir. 

Grup ve cinsiyetten bağımsız olarak ölçüm zamanlarındaki değiĢim 

istatistiksel olarak anlamlıdır. DBI değerlerinin 1. aydan 6. aya artma gösterdiği 

belirlenmiĢtir (F= 203,673; p<0,001). 1. ay DBI ortalaması 0,683±0,408, 3. ay DBI 

ortalaması 0,915±0,508 ve 6. ay DBI ortalaması 1,162±0,559 olarak elde edilmiĢtir. 

Ġkili etkileĢimler incelendiğinde DBI üzerine etkilerinin istatistiksel olarak 

anlamlı olmadığı belirlenmiĢtir (p>0,05). 

Grup*cinsiyet ikili etkileĢimi incelendiğinde hem A hem de B grubunda 

kızlara göre erkeklerin DBI değerlerinin daha yüksek olduğu görülmüĢtür. DBI 

üzerine etkilerinin istatistiksel olarak anlamlı olmadığı gözlenmiĢtir. 

Grup*zaman ikili etkileĢiminde gruplarda cinsiyetten bağımsız olarak ölçüm 

zamanlarında baĢlangıçtan 6. aya gittikçe artıĢ gösterdiği bununla birlikte istatistiksel 

olarak anlamlı olmadığı belirlenmiĢtir. 

Cinsiyet*zaman ikili etkileĢimi değerlendirildiğinde istatistiksel olarak 

anlamlı olmamakla beraber baĢlangıçtan 6. aya gittikçe ortalama değerlerde artıĢ 

olduğu gözlenmiĢtir (Çizelge 3.8).  



75 

 

 

Çizelge 3.8 DBI değiĢken değerlerinin grup, cinsiyet ve ölçüm zamanlarına göre 

karĢılaĢtırılması 

Faktör 

Gözlem 

sayısı Ort±SS* 

Göreli etki 

(GE) F** p 

Grup       

A (PI≤1) grubu 140 0,636±0,548 0,482 
1,200 0,273 

B (PI>1) grubu 60 0,817±0,717 0,542 

Cinsiyet      

Erkek 88 0,792±0,648 0,546 
3,505 0,061 

Kız 112 0,610±0,565 0,464 

Zaman      

BaĢlangıç 50 - 0,125 

203,673 <0,001 
1. ay 50 0,683±0,408 0,523 

3. ay 50 0,915±0,508 0,628 

6. ay 50 1,162±0,559 0,724 

Grup * Cinsiyet      

A (PI≤1) grubu*Erkek 56 0,721±0,601 0,519 

0,255 0,613 
A (PI≤1) grubu * Kız 84 0,578±0,506 0,457 

B (PI>1) grubu*Erkek 32 0,914±0,717 0,592 

B (PI>1) grubu * Kız 28 0,705±0,715 0,484 

Grup * Zaman      

A (PI≤1) grubu * 

BaĢlangıç 
35 - 0,125 

1,919 0,146 

A (PI≤1) grubu * 1. ay 35 0,602±0,326 0,488 

A (PI≤1) grubu * 3. ay 35 0,828±0,429 0,599 

A (PI≤1) grubu * 6. ay 35 1,112±0,500 0,716 

B (PI>1) grubu * 

BaĢlangıç 
15 - 0,125 

B (PI>1) grubu * 1. ay 15 0,872±0,519 0,603 

B (PI>1) grubu * 3. ay 15 1,117±0,627 0,697 

B (PI>1) grubu * 6. ay 15 1,278±0,681 0,742 

Cinsiyet * Zaman      

Erkek * BaĢlangıç 22 - 0,125 

2,247 0,105 

Erkek * 1. ay 22 0,788±0,422 0,578 

Erkek * 3. ay 22 1,037±0,480 0,690 

Erkek * 6. ay 22 1,341±0,544 0,790 

Kız * BaĢlangıç 28 - 0,125 

Kız * 1. ay 28 0,601±0,385 0,479 

Kız * 3. ay 28 0,818±0,517 0,580 

Kız * 6. ay 28 1,021±0,538 0,672 

*Ort±SS: Ortalama±standart sapma /  **Anova tipi test istatistiği sonucudur. 



76 

 

 

DBI değiĢkeni için grup*cinsiyet*zaman üçlü etkileĢimi arasında yani A ve B 

gruplarında erkek ve kızlarda ölçüm zamanlarında değiĢim istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık göstermemektedir (F= 0,790; p=0,457). A grubunda erkeklerin 6. ay 

DBI değerleri ortalaması 1,298±0,495, kızların 0,988±0,475‟dir. B grubunda 

erkeklerin 6. ay DBI değerleri ortalaması 1,417±0,649, kızların 1,119±0,733 olarak 

elde edilmiĢtir (Çizelge 3.9). 

 

Çizelge 3.9 Gruplarda cinsiyetlere göre ölçüm zamanlarında DBI için elde edilen ortalama 

ve göreli etkiler** 

Grup  Cinsiyet Zaman 

Gözlem 

sayısı Ort±SS* 

Göreli etki 

(GE) 

A (PI≤1) grubu 

Erkek 

BaĢlangıç 14 - 0,125 

1, ay 14 0,661±0,362 0,515 

3, ay 14 0,927±0,428 0,650 

6, ay 14 1,298±0,495 0,788 

Kız 

BaĢlangıç 21 - 0,125 

1, ay 21 0,563±0,303 0,470 

3, ay 21 0,762±0,428 0,565 

6, ay 21 0,988±0,475 0,669 

B (PI>1) grubu 

Erkek 

BaĢlangıç 8 - 0,125 

1, ay 8 1,010±0,449 0,689 

3, ay 8 1,229±0,534 0,760 

6, ay 8 1,417±0,649 0,794 

Kız 

BaĢlangıç 7 - 0,125 

1, ay 7 0,714±0,583 0,505 

3, ay 7 0,988±0,740 0,624 

6, ay 7 1,119±0,733 0,683 

*Ort±SS: Ortalama±standart sapma /  **Anova tipi test istatistiği sonucudur (F=0.790; p=0.457). 
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ġekil 3.4 Gruplarda cinsiyete göre ve grup-cinsiyetten bağımsız DBI değiĢkenine ait göreli 

etkilerin ölçüm zamanına göre değiĢimi 

 

Gruplarda cinsiyete göre ve grup ve cinsiyetten bağımsız olarak ölçüm 

zamanına göre DBI değerlerinin değiĢimleri grafiklerle de özetlenmiĢtir. Grup ve 

cinsiyetten bağımsız olarak ölçüm zamanlarına göre DBI değerlerinin değiĢimleri 

baĢlangıç, 1.ay, 3.ay ve 6.aya kadar istatistiksel olarak anlamlı artmalar Ģeklindedir 

(ġekil 3.4).  
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Çizelge 3.10 Klinik ölçümlerin grup, cinsiyet, zaman ve etkileĢimlerin toplu çizelgesi 

 

Klinik ölçümlerin grup, cinsiyet, zaman, ikili ve üçlü etkileĢimlerin 

istatistiksel anlamlılıkları toplu Ģekilde gösterilmiĢtir (Çizelge 3.10). 

 

Klinik Değişkenler için Korelasyon Sonuçları 

 

Hem A hem de B grubunda baĢlangıçta PI ile GI değiĢken değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı iliĢki olmadığı belirlenmiĢ (Çizelge 3.11) fakat 3. ay 

ölçüm değerleri arasında anlamlı düzeyde ve pozitif yönde iliĢki tespit edilmiĢtir 

(sırasıyla, rho= 0,697; p<0,001 ve rho= 0,792; p<0,001). Her iki grupta olduğu gibi 

benzer Ģekilde genel olarak da 3. ay PI değerleri arttıkça GI değerlerinde de artma 

olduğu istatistiksel olarak söylenebilir (rho= 0,767; p<0,001 ).  

 

Klinik Ölçümler 

PI GI CD DBI 

Grup  + + - - 

Cinsiyet + - + - 

Zaman - + + + 

BaĢlangıç 0,438 0,388 0,268 0,125 

1. ay 0,544 0,369 0,567 0,523 

3. ay 0,497 0,597 0,520 0,628 

6. ay 0,521 0,646 0,648 0,724 

Grup * Cinsiyet - - - - 

Grup * Zaman + + - - 

Cinsiyet * Zaman + + - - 

Grup * Cinsiyet * Zaman - - - - 
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Çizelge 3.11 Çocuklarda belirtilen değiĢken sonuçlarının gruplarda ve genel olarak ölçüm 

zamanlarında iliĢki sonuçları 

  

Ölçüm zamanı 

BaĢlangıç 

rho, p 

1. ay 

rho, p 

3. ay 

rho, p 

6. ay 

rho, p 

A(PI ≤1) grubu 

PI - GI -, 0,087 0,595, <0,001 0,697, <0,001 0,764, <0,001 

CD DBI - 0,534, 0,001 0,362, 0,033 0,531, 0,001 

GI - CD 0,423, 0,011 0,344, 0,043 0,781, 0,003 0,501, 0,002 

GI -DBI - 0,539, 0,001 0,662, <0,001 0,672, <0,001 

B(PI >1) grubu 

PI - GI -, 0,642 -, 0,784 0,792, <0,001 0,517, 0,048 

CD DBI - 0,644, 0,010 0,667, 0,007 0,838, <0,001 

GI - CD -, 0,480 -, 0,541 0,618, 0,014 -, 0,314 

GI -DBI - -, 0,304 0,535, 0,040 -, 0,067 

Genel 

PI - GI 0,638, <0,001 0,484, <0,001 0,767, <0,001 0,719, <0,001 

CD DBI - 0,552, <0,001 0,474, 0,001 0,638, <0,001 

GI - CD 0,309, 0,029 -, 0,187 0,510, <0,001 0,461, 0,001 

GI -DBI - 0,474, 0,001 0,629, <0,001 0,620, <0,001 

 

Çizelge 3.12 Çocuklarda CD ve PI sonuçlarının gruplarda, cinsiyete göre ve genel olarak 

ölçüm zamanlarında iliĢki sonuçları 

Grup Cinsiyet  

Ölçüm zamanı 

BaĢlangıç 

rho, p 

1. ay 

rho, p 

3. ay 

rho, p 

6. ay 

rho, p 

A (PI ≤1)grup 
Erkek PI - CD 0,717, 0,004 -, 0,424 -, 0,196 0,634, 0,015 

Kız PI - CD -, 0,581 0,698, <0,001 0,480, 0,028 -, 0,220 

B (PI >1)grup 
Erkek PI - CD -, 0,126 -, 0,774 -, 0,102 -,0,289 

Kız PI - CD -, 0,500 -, 0,364 -, 0,175 0,901, 0,006 

Genel  
Erkek PI - CD 0,512, 0,015 -, 0,381 0,473, 0,026 0,544, 0,009 

Kız PI - CD -, 0,321 0,501, 0,007 0,474, 0,011 0,385, 0,043 

 

BaĢlangıçta B grubunda PI ile CD değiĢken değerleri arasında hem erkekler 

için hem de kızlar için istatistiksel olarak anlamlı iliĢki olmadığı belirlenmiĢtir 

(p>0,05) (Çizelge 3.12). A grubunda ise erkeklerin baĢlangıç değerleri arasında 
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istatistiksel olarak anlamlı düzeyde pozitif yönde iliĢki olduğu tespit edilmiĢtir (rho= 

0,717, p=0,004). PI değerleri arttıkça CD değerleri de artmaktadır. 

 

3.3. Biyokimyasal Ölçümlere ĠliĢkin Değerlerin Ġncelenmesi 

 

Östrojen’e İlişkin Değerlerin İncelenmesi 

 

Östrojen değerleri açısından cinsiyet ve zamandan bağımsız olarak gruplar arasında 

anlamlı bir fark gözlenmemiĢtir (F=0,080; p: 0,777). A grubu için elde edilen 

östrojen değerleri ortalaması 18,414±5,294 iken, B grubu için elde edilen östrojen 

değerleri ortalaması 17,530±4,748‟dir (Çizelge .3.13). 

Grup ve zamandan bağımsız olarak cinsiyete göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde farklılıklar gözlenmiĢtir (F=30,336; p<0,001). Kızlar için elde edilen 

ortalama östrojen değeri 20,322±5,007 iken erkekler için elde edilen ortalama 

östrojen değeri 15,383±3,827‟dir. 

Grup ve cinsiyetten bağımsız olarak ölçüm zamanlarındaki değiĢim 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklılık göstermektedir. Gruplarda cinsiyetten 

bağımsız olarak ölçüm zamanlarında elde edilen değiĢimler benzerdir, baĢlangıçtan 

6. aya gidildikçe değerler artmaktadır (F= 1,981; p=0,877). BaĢlangıç ile 6. ay, 1. ay 

ile 6. ay arasında elde edilen farklılıklar anlamlıdır. 

Ġkili etkileĢimlerde istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmemiĢtir. 

Grup*cinsiyet ikili etkileĢimi incelendiğinde hem A hem de B grubunda erkeklerin 

östrojen değerlerinin düĢük olduğu görülmüĢtür. 

Grup*zaman ikili etkileĢiminde gruplarda cinsiyetten bağımsız olarak ölçüm 

zamanlarında baĢlangıçtan 6. aya gittikçe istatistiksel olarak anlamlı olmayan bir 

artıĢ olduğu belirlenmiĢtir. 

Cinsiyet*zaman ikili etkileĢimine bakıldığında gruplardan bağımsız olarak 

cinsiyetlerde ölçüm zamanlarında değiĢim benzerlik göstermektedir (F= 0,091; 

p=0,953). Östrojen değerlerine ait ortalamalar erkekler için baĢlangıçta 
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13,078±5,054, 1. ayda 15,143±2,625, 3. ayda 15,705±3,499 ve 6. ayda 17,606±2,257 

iken kızlar için baĢlangıçta 18,042±5,699, 1. ayda 19,795±4,558, 3. ayda 

20,541±4,660 ve 6. ayda 22,911±3,925 olarak elde edilmiĢtir  (Çizelge 3.13).  
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Çizelge 3.13 Östrojen değiĢken değerlerinin grup, cinsiyet ve ölçüm zamanlarına göre 

karĢılaĢtırılması 

Faktör 

Gözlem 

sayısı Ort±SS* 

Göreli etki 

(GE) F** p 

Grup       

A (PI≤1) grubu 140 18,414±5,294 0,516 
0,080 0,777 

B (PI>1) grubu 60 17,530±4,748 0,464 

Cinsiyet      

Erkek 88 15,383±3,827 0,341 
30,336 <0,001 

Kız 112 20,322±5,007 0,625 

Zaman      

BaĢlangıç 50 15,858±5,920 0,387 

9,304 <0,001 
1. ay 50 17,748±4,454 0,471 

3. ay 50 18,413±4,805 0,510 

6. ay 50 20,577±4,213 0,632 

Grup * Cinsiyet      

A (PI≤1) grubu*Erkek 56 15,434±3,918 0,347 

0,000 0,999 
A (PI≤1) grubu * Kız 84 20,402±5,174 0,628 

B (PI>1) grubu*Erkek 32 15,294±3,723 0,332 

B (PI>1) grubu * Kız 28 20,084±4,546 0,614 

Grup * Zaman      

A (PI≤1) grubu * 

BaĢlangıç 
35 16,002±5,894 0,392 

1,981 0,877 

A (PI≤1) grubu * 1. ay 35 18,093±4,821 0,493 

A (PI≤1) grubu * 3. ay 35 18,608±5,015 0,520 

A (PI≤1) grubu * 6. ay 35 20,954±4,322 0,657 

B (PI>1) grubu * 

BaĢlangıç 
15 15,521±6,173 0,378 

B (PI>1) grubu * 1. ay 15 16,943±3,466 0,419 

B (PI>1) grubu * 3. ay 15 17,958±4,407 0,485 

B (PI>1) grubu * 6. ay 15 19,695±3,945 0,573 

Cinsiyet * Zaman      

Erkek * BaĢlangıç 22 13,078±5,054 0,260 

0,091 0,953 

Erkek * 1. ay 22 15,143±2,625 0,294 

Erkek * 3. ay 22 15,705±3,499 0,349 

Erkek * 6. ay 22 17,606±2,257 0,462 

Kız * BaĢlangıç 28 18,042±5,699 0,487 

Kız * 1. ay 28 19,795±4,558 0,611 

Kız * 3. ay 28 20,541±4,660 0,636 

Kız * 6. ay 28 22,911±3,925 0,766 

*Ort±SS: Ortalama±standart sapma /  **Anova tipi test istatistiği sonucudur. 
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Östrojen değerleri için grup*cinsiyet*zaman üçlü etkileĢiminde istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark gözlenmemiĢtir yani gruplarda erkek ve kızlar için zamana 

göre değiĢim benzerdir (F= 1,653; p=0,181). A grubunda erkeklerin 6. ay östrojen 

değerleri ortalaması 17,821±2,469, kızların 23,043±4,041‟dir. B grubunda erkeklerin 

6. ay östrojen değerleri ortalaması 17,230±1,925, kızların 22,513±3,825 olarak elde 

edilmiĢtir (Çizelge 3.14). 

 

Çizelge 3.14 Gruplarda cinsiyetlere göre ölçüm zamanlarında Östrojen için elde edilen 

ortalama ve göreli etkiler** 

Grup  Cinsiyet Zaman 

Gözlem 

sayısı Ort±SS* 

Göreli etki 

(GE) 

A (PI≤1) grubu 

Erkek 

BaĢlangıç 14 13,556±5,316 0,287 

1. ay 14 14,669±2,692 0,267 

3. ay 14 15,689±3,566 0,347 

6. ay 14 17,821±2,469 0,486 

Kız 

BaĢlangıç 21 17,633±5,806 0,461 

1. ay 21 20,375±4,595 0,645 

3. ay 21 20,554±4,955 0,636 

6. ay 21 23,043±4,041 0,772 

B (PI>1) grubu 

Erkek 

BaĢlangıç 8 12,243±4,786 0,213 

1. ay 8 15,973±2,445 0,341 

3. ay 8 15,732±3,621 0,354 

6. ay 8 17,230±1,925 0,420 

Kız 

BaĢlangıç 7 19,269±5,609 0,565 

1. ay 7 18,053±4,285 0,508 

3. ay 7 20,501±3,982 0,634 

6. ay 7 22,513±3,825 0,748 

*Ort±SS: Ortalama±standart sapma /  **Anova tipi test istatistiği sonucudur (F=1.653; p= 0.181). 
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ġekil 3.5 Gruplarda cinsiyete göre ve grup-cinsiyetten bağımsız Östrojen değiĢkenine ait 

göreli etkilerin ölçüm zamanına göre değiĢimi 

 

Gruplarda cinsiyete göre ve grup ve cinsiyetten bağımsız olarak ölçüm 

zamanına göre östrojen değerlerinin değiĢimleri grafiklerle de özetlenmiĢtir. A 

grubunda kızlarda baĢlangıçtan 1. aya bir artma, 3. aya  kadar stabilite ve 6. aya 

doğru bir artma gözlenirken, erkeklerde baĢlangıçtan 1. aya stabilite hatta hafif bir 

azalma, 3. ay ve 6. aya doğru ise kademeli bir artma gözlenmiĢtir. A grubundaki 

kızların östrojen değerleri tüm zamanlarda erkeklerden sayısal olarak daha yüksektir. 

B grubunda ise kızlarda baĢlangıçtan 1.aya hafif bir azalma sonraki aylarda ise artma 

gözlenirken, erkeklerde baĢlangıçtan 1. aya belirgin bir artma, 3. ve 6. aylara doğru 

ise hafif ve kademeli bir artma gözlenmiĢtir. Yine B grubundaki kızların östrojen 

değerleri tüm zamanlarda erkeklerden sayısal olarak daha yüksektir (ġekil 3.5). 
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Testosteron’a İlişkin Değerlerin İncelenmesi 

 

Cinsiyet ve zamandan bağımsız olarak gruplar arasında anlamlı bir fark 

bulunamamıĢtır. A grubu için elde edilen testosteron değerleri ortalaması 

0,188±0,022 iken, B grubu için elde edilen testosteron değerleri ortalaması 

0,193±0,029‟dur (Çizelge 3.15). 

Grup ve zamandan bağımsız olarak cinsiyetler arasında anlamlı bir fark 

gözlenmiĢtir. Testosteron değerleri erkeklerde kızlar için elde edilen değerlerden 

anlamlı düzeyde yüksektir (F= 22,963; p<0,001). Erkekler için elde edilen 

testosteron değiĢken değerleri ortalaması 0,201±0,031, kızlar için 0,181±0,012‟dir. 

Grup ve cinsiyetten bağımsız olarak ölçüm zamanlarında ki değiĢim farklılık 

göstermektedir yani istatistiksel olarak anlamlıdır (F= 18,169; p<0,001). 3. ayda elde 

edilen değerler diğer ölçüm zamanları için elde edilen değerlerden yüksektir. 

BaĢlangıçta elde edilen değerler 6. ayda elde edilen değerlerden yüksek bulunmuĢtur. 

BaĢlangıç ile 1. ay, 1. ay ile 6. ay ortalamaları benzerdir. 

Ġkili etkileĢimlerde istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmemiĢtir. 

Grup*cinsiyet ikili etkileĢimine bakıldığında A (PI≤1) grubu erkeklerin testosteron 

ortalaması 0,198±0,028 iken, B (PI˃1) grubu erkeklerin testosteron ortalaması 

0,207±0,034‟dür. 

Grup*zaman ikili etkileĢiminde hem A hem de B grubunda 3. ay elde edilen 

değerler yüksektir. Gruplarda zamanlara göre değiĢim benzerdir (F= 0,152; 

p=0,908).  

Benzer Ģekilde cinsiyet*zaman ikili etkileĢiminde gruplardan bağımsız olarak 

cinsiyete göre değiĢim incelendiğinde de ölçüm zamanlarında ki değiĢimin her iki 

cinsiyette de benzer olduğu tespit edilmiĢtir (F= 2,098; p=0,107 ) (Çizelge 3.15).  
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Çizelge 3.15 Testosteron değiĢken değerlerinin grup, cinsiyet ve ölçüm zamanlarına göre 

karĢılaĢtırılması 

Faktör 

Gözlem 

sayısı Ort±SS* 

Göreli etki 

(GE) F** p 

Grup       

A (PI≤1) grubu 140 0,188±0,022 0,490 
0,012 0,912 

B (PI>1) grubu 60 0,193±0,029 0,524 

Cinsiyet      

Erkek 88 0,201±0,031 0,624 
22,963 <0,001 

Kız 112 0,181±0,012 0,402 

Zaman      

BaĢlangıç 50 0,188±0,028 0,487 

18,169 <0,001 
1. ay 50 0,186±0,018 0,466 

3. ay 50 0,203±0,028 0,664 

6. ay 50 0,181±0,015 0,383 

Grup * Cinsiyet      

A (PI≤1) grubu*Erkek 56 0,198±0,028 0,597 

1,834 0,176 
A (PI≤1) grubu * Kız 84 0,181±0,012 0,418 

B (PI>1) grubu*Erkek 32 0,207±0,034 0,673 

B (PI>1) grubu * Kız 28 0,178±0,010 0,354 

Grup * Zaman      

A (PI≤1) grubu * 

BaĢlangıç 
35 0,185±0,022 0,482 

0,152 0,908 

A (PI≤1) grubu * 1. ay 35 0,186±0,020 0,449 

A (PI≤1) grubu * 3. ay 35 0,201±0,024 0,655 

A (PI≤1) grubu * 6. ay 35 0,180±0,015 0,373 

B (PI>1) grubu * 

BaĢlangıç 
15 0,196±0,039 0,501 

B (PI>1) grubu * 1. ay 15 0,188±0,014 0,505 

B (PI>1) grubu * 3. ay 15 0,208±0,035 0,684 

B (PI>1) grubu * 6. ay 15 0,182±0,015 0,407 

Cinsiyet * Zaman      

Erkek * BaĢlangıç 22 0,201±0,035 0,630 

2,098 0,107 

Erkek * 1. ay 22 0,194±0,024 0,558 

Erkek * 3. ay 22 0,223±0,031 0,832 

Erkek * 6. ay 22 0,186±0,019 0,478 

Kız * BaĢlangıç 28 0,178±0,016 0,376 

Kız * 1. ay 28 0,180±0,010 0,393 

Kız * 3. ay 28 0,187±0,011 0,532 

Kız * 6. ay 28 0,177±0,008 0,309 

*Ort±SS: Ortalama±standart sapma /  **Anova tipi test istatistiği sonucudur. 
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Grup*cinsiyet*zaman üçlü etkileĢiminde istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

gözlenmemiĢtir yani A ve B grubunda kız ve erkeklerde testosteron değerlerinin 

ölçüm zamanlarında değiĢimi benzerdir (F= 2,177; p=0,097). A grubunda erkeklerin 

6. ay testosteron değerleri ortalaması 0,184±0,021, kızların 0,178±0,009‟dur. B 

grubunda erkeklerin 6. ay testosteron değerleri ortalaması 0,190±0,017, kızların 

0,173±0,006 olarak elde edilmiĢtir (Çizelge 3.16). 

 

Çizelge 3.16 Gruplarda cinsiyetlere göre ölçüm zamanlarında Testosteron için elde edilen 

ortalama ve göreli etkiler** 

Grup  Cinsiyet Zaman 

Gözlem 

sayısı Ort±SS* 

Göreli etki 

(GE) 

A (PI≤1) grubu 

Erkek 

BaĢlangıç 14 0,193±0,027 0,573 

1. ay 14 0,194±0,027 0,554 

3. ay 14 0,221±0,026 0,824 

6. ay 14 0,184±0,021 0,435 

Kız 

BaĢlangıç 21 0,180±0,016 0,421 

1. ay 21 0,180±0,011 0,379 

3. ay 21 0,188±0,011 0,543 

6. ay 21 0,178±0,009 0,332 

B (PI>1) grubu 

Erkek 

BaĢlangıç 8 0,216±0,044 0,728 

1. ay 8 0,192±0,018 0,565 

3. ay 8 0,227±0,039 0,845 

6. ay 8 0,190±0,017 0,553 

Kız 

BaĢlangıç 7 0,172±0,012 0,240 

1. ay 7 0,182±0,006 0,436 

3. ay 7 0,186±0,010 0,500 

6. ay 7 0,173±0,006 0,239 

*Ort±SS: Ortalama±standart sapma /  **Anova tipi test istatistiği sonucudur (F=2.177; p= 0.097). 
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ġekil 3.6 Gruplarda cinsiyete göreve grup-cinsiyetten bağımsız Testosteron değiĢkenine ait 

göreli etkilerin ölçüm zamanına göre değiĢimi 

 

Gruplarda cinsiyete göre ve grup ve cinsiyetten bağımsız olarak ölçüm 

zamanlarına göre testosteron değerlerinin değiĢimleri grafiklerle de özetlenmiĢtir. A 

grubunda her iki cinsiyette de baĢlangıçtan 1. aya hafif bir azalma, 3. ayda belirgin 

bir artma, 6. aya doğru ise belirgin bir azalma gözlenmiĢtir. A grubundaki erkeklerin 

testesteron seviyeleri kızlara göre istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde yüksektir. B 

grubunda ise erkeklerde baĢlangıçtan 1. aya azalma, 3.ayda baĢlangıç seviyesinin 

üstünde artma, 6. ayda ise 1. ay seviyesine geri dönüĢ gözlenmiĢtir. B grubundaki 

erkeklerin değerleri yine kızlardan istatistiksel olarak anlamlı bir Ģekilde yüksektir 

(ġekil 3.6). 
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Çizelge 3.17 Tükürük ölçümlerinin grup, cinsiyet, zaman ve etkileĢimler toplu çizelgesi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tükürük ölçümlerinin grup, cinsiyet, zaman, ikili ve üçlü etkileĢimlerin istatistiksel 

anlamlılıkları toplu Ģekilde gösterilmiĢtir (Çizelge 3.17). 

 

IL-1β’ya İlişkin Değerlerin İncelenmesi 

 

Cinsiyet ve zamandan bağımsız olarak gruplar arasında ve grup ve zamandan 

bağımsız olarak cinsiyetler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

gözlenmemekle beraber IL-1β değiĢken değerleri genel olarak cinsiyetler ve gruplar 

arasında benzerdir. A grubu için elde edilen IL-1β ortalaması 859,200±249,338 iken, 

B grubu için bu değer 885,533±250,207‟dir. Erkekler için elde edilen IL-1β 

ortalaması 850,294±275,114 iken, kızlar için bu değer 880,304±227,304‟dür 

(Çizelge 3.18). 

Grup ve cinsiyetten bağımsız olarak ölçüm zamanlarındaki değiĢim 

istatistiksel olarak anlamlıdır. IL-1β değiĢken değerlerinin baĢlangıçtan 6. aya 

gittikçe arttığı belirlenmiĢtir (F= 78,577; p<0,001). BaĢlangıçta elde edilen göreli 

etki 0,227, 1. ayda 0,435, 3. ayda 0,548 ve 6. ayda ise 0,790‟dır.  

Ġkili etkileĢimlerde istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmemekle 

beraber grup*cinsiyet ikili etkileĢiminde A ve B grubunda erkek ve kızlar için elde 

edilen değerler benzerdir (F= 0,611; p=0,435). A grubunda erkeklerin IL-1β 

 

Tükürük Ölçümleri 

Östrojen Testosteron 

Grup  - - 

Cinsiyet + + 

Zaman + + 

Grup * Cinsiyet - - 

Grup * Zaman - - 

Cinsiyet * Zaman - - 

Grup * Cinsiyet * Zaman - - 
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değerlerine ait ortalama 852,100±296,478, kızların IL-1β değerlerine ait ortalama 

863,933±214,036 olarak belirlenmiĢtir. Benzer Ģekilde; B grubunda erkeklerin IL-1β 

ortalaması 847,133±237,586, kızların ise 929,418±261,240‟dır.  

Grup*zaman ikili etkileĢiminde her iki çalıĢma grubunda da ölçüm zamanı 

ilerledikçe değerler artmaktadır. Gruplarda zamana göre değiĢim benzerdir (F= 

1,124; p=0,327).  

Cinsiyet*zaman ikili etkileĢiminde erkeklerde ve kızlarda zamana göre 

değiĢim istatistiksel olarak benzerlik göstermektedir (F= 0,542; p=0,591). Her iki 

cinsiyette de ölçüm değerleri baĢlangıçtan 6. aya artmaktadır. Erkekler için 

baĢlangıçta IL-1β ortalaması 647,265±155,103, 6. ayda 1147,835±320,261 iken 

kızlarda baĢlangıçta 687,437±101,317, 6. ayda 1106,018±252,396 olarak elde 

edilmiĢtir (Çizelge 3.18).  
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Çizelge 3.18 IL-1β  değiĢken değerlerinin grup, cinsiyet ve ölçüm zamanlarına göre 

karĢılaĢtırılması 

Faktör 

Gözlem 

sayısı Ort±SS* 

Göreli 

etki (GE) F** p 

Grup       

A (PI≤1) grubu 140 859,200±249,338 0,494 
0,444 0,505 

B (PI>1) grubu 60 885,533±250,207 0,515 

Cinsiyet      

Erkek 88 850,294±275,114 0,469 
2,899 0,089 

Kız 112 880,304±227,304 0,525 

Zaman      

BaĢlangıç 50 669,761±127,954 0,227 

78,577 <0,001 
1. ay 50 798,370±133,024 0,435 

3. ay 50 875,851±162,990 0,548 

6. ay 50 1124,418±281,956 0,790 

Grup * Cinsiyet      

A(PI≤1) grubu*Erkek 56 852,100±296,478 0,470 

0,611 0,435 
A(PI≤1) grubu * Kız 84 863,933±214,036 0,509 

B(PI>1) grubu*Erkek 32 847,133±237,586 0,466 

B(PI>1) grubu * Kız 28 929,418±261,240 0,571 

Grup * Zaman      

A (PI≤1) grubu * 

BaĢlangıç 
35 673,563±142,231 0,240 

1,124 0,327 

A (PI≤1) grubu * 1. ay 35 790,615±135,454 0,428 

A (PI≤1) grubu * 3. ay 35 857,405±165,057 0,521 

A (PI≤1) grubu * 6. ay 35 1115,216±283,811 0,787 

B (PI>1) grubu * 

BaĢlangıç 
15 660,889±89,737 0,199 

B (PI>1) grubu * 1. ay 15 816,466±129,899 0,452 

B (PI>1) grubu * 3. ay 15 918,890±154,861 0,610 

B (PI>1) grubu * 6. ay 15 1145,887±286,222 0,797 

Cinsiyet * Zaman      

Erkek * BaĢlangıç 22 647,265±155,103 0,212 

0,542 0,591 

Erkek * 1. ay 22 756,403±123,284 0,366 

Erkek * 3. ay 22 849,673±163,014 0,512 

Erkek * 6. ay 22 1147,835±320,261 0,784 

Kız * BaĢlangıç 28 687,437±101,317 0,239 

Kız * 1. ay 28 831,344±133,153 0,489 

Kız * 3. ay 28 896,419±162,931 0,576 

Kız * 6. ay 28 1106,018±252,396 0,794 

*Ort±SS: Ortalama±standart sapma /  **Anova tipi test istatistiği sonucudur. 
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Ġlgili ölçüm değeri için grup*cinsiyet*zaman üçlü etkileĢimi istatistiksel 

olarak anlamsızdır (F= 0,493; p=0,620). A grubunda erkeklerin 6. ay IL-1β değerleri 

ortalaması 1172,583±350,564, kızların 1076,972±230,676‟dır. B grubunda 

erkeklerin 6. ay IL-1β değerleri ortalaması 1104,528±275,860, kızların 

1193,154±312,225 olarak elde edilmiĢtir (Çizelge 3.19). 

 

Çizelge 3.19 Gruplarda cinsiyetlere göre ölçüm zamanlarında IL-1β için elde edilen ortalama 

ve göreli etkiler** 

Grup  Cinsiyet Zaman 

Gözlem 

sayısı Ort±SS* 

Göreli etki 

(GE) 

A (PI≤1) grubu 

Erkek 

BaĢlangıç 14 659,367±184,201 0,247 

1. ay 14 739,774±133,316 0,343 

3. ay 14 836,676±181,179 0,491 

6. ay 14 1172,583±350,564 0,801 

Kız 

BaĢlangıç 21 683,027±110,005 0,235 

1. ay 21 824,508±128,931 0,485 

3. ay 21 871,225±156,449 0,541 

6. ay 21 1076,972±230,676 0,777 

B (PI>1) grubu 

Erkek 

BaĢlangıç 8 626,085±91,391 0,151 

1. ay 8 785,503±105,210 0,407 

3. ay 8 872,417±133,528 0,550 

6. ay 8 1104,528±275,860 0,755 

Kız 

BaĢlangıç 7 700,665±74,728 0,254 

1. ay 7 851,852±154,010 0,504 

3. ay 7 972,001±170,253 0,679 

6. ay 7 1193,154±312,225 0,846 

*Ort±SS: Ortalama±standart sapma /  **Anova tipi test istatistiği sonucudur (F=0.493; p= 0.620). 
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ġekil 3.7 Gruplarda cinsiyete göre ve grup-cinsiyetten bağımsız IL-1β değiĢkenine ait göreli 

etkilerin ölçüm zamanına göre değiĢimi 

 

Her iki grupta da hem kız hem de erkeklerde zamana göre değiĢim benzerdir. 

Grup ve cinsiyetten bağımsız IL-1β değiĢkenine ait göreli etkilerin ölçüm zamanına 

göre değiĢimi grafikle özetlenmiĢtir. Her iki grupta da baĢlangıçtan itibaren 6.aya 

kadar artıĢ gözlenmiĢtir ve kızların IL-1β değerleri sayısal olarak erkeklerden daha 

yüksek bulunmuĢtur (ġekil 3.7). 

 

bFGF’e İlişkin Değerlerin İncelenmesi 

 

bFGF değiĢken değerleri cinsiyet ve zamandan bağımsız olarak gruplarda, grup ve 

zamandan bağımsız olarak cinsiyetlerde istatistiksel olarak farklılık 
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göstermemektedir (sırasıyla, F= 0,266; p=0,606 ve F=0,055; p=0,814). Değerler 

genel olarak cinsiyetler ve gruplar arasında benzerdir. A grubu için elde edilen bFGF 

ortalaması 377,978±109,675 iken, B grubu için bu değer 370,923±108,522‟dir. 

Erkekler için elde edilen bFGF ortalaması 375,792±114,945 iken, kızlar için bu 

değer 375,916±104,815‟dir (Çizelge 3.20). 

Grup ve cinsiyetten bağımsız olarak ölçüm zamanlarında anlamlı düzeyde 

fark olduğu belirlenmiĢtir (sırasıyla, F= 45,614; p<0,001). BaĢlangıçta bFGF 

ortalaması 410,440±69,487, 1. ayda 458,300±121,562, 3. ayda 297,732±70,793 ve 6. 

ayda ise 336,974±88,323‟dür. BaĢlangıçtan 1. aya artma, 3. ayda azalma, 6. ayda 

tekrar bir miktar artma olduğu belirlenmiĢtir. 

Ġkili etkileĢimlerde istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmemekle 

beraber grup*cinsiyet ikili etkileĢiminde A grubunda erkeklerin bFGF değerine ait 

ortalaması 377,946±116,533, kızların 377,991±105,572 iken, B grubunda erkeklerin 

bFGF değerine ait ortalaması 372,021±113,853, kızların ise 369,668±104,159 olarak 

belirlenmiĢtir (F= 0,283; p=0,595). 

Grup*zaman ikili etkileĢiminde A ve B grupları için zamanlarda değiĢim 

benzerdir (F= 0,578; p=0,577). Her iki grupta da en yüksek değerler 1. ayda elde 

edilmiĢtir.  

Cinsiyet*zaman ikili etkileĢiminde erkeklerde ve kızlarda zamana göre 

değiĢim istatistiksel olarak benzerlik göstermektedir (F=1,301; p=0,273). Erkekler 

için baĢlangıçta bFGF ortalaması 394,533±93,224, 6. ayda 341,310±68,625 iken, 

kızlarda baĢlangıçta 422,938±40,437, 6. ayda 333,567±102,309 olarak elde edilmiĢtir 

(Çizelge 3.20).  
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Çizelge 3.20 bFGF değiĢken değerlerinin grup, cinsiyet ve ölçüm zamanlarına göre 

karĢılaĢtırılması 

Faktör 

Gözlem 

sayısı Ort±SS* 

Göreli 

etki (GE) F** p 

Grup       

A (PI≤1) grubu 140 377,978±109,675 0,506 
0,266 0,606 

B (PI>1) grubu 60 370,923±108,522 0,485 

Cinsiyet      

Erkek 88 375,792±114,945 0,489 
0,055 0,814 

Kız 112 375,916±104,815 0,508 

Zaman      

BaĢlangıç 50 410,440±69,487 0,643 

45,614 <0,001 
1. ay 50 458,300±121,562 0,715 

3. ay 50 297,732±70,793 0,257 

6. ay 50 336,974±88,323 0,386 

Grup * Cinsiyet      

A(PI≤1) grubu*Erkek 56 377,946±116,533 0,489 

0,283 0,595 
A(PI≤1) grubu * Kız 84 377,991±105,572 0,518 

B(PI>1) grubu*Erkek 32 372,021±113,853 0,490 

B(PI>1) grubu * Kız 28 369,668±104,159 0,479 

Grup * Zaman      

A (PI≤1) grubu * 

BaĢlangıç 
35 409,705±78,515 0,634 

0,578 0,577 

A (PI≤1) grubu *1. ay 35 457,960±116,981 0,724 

A (PI≤1) grubu *3. ay 35 304,462±75,595 0,274 

A (PI≤1) grubu *6. ay 35 339,785±94,472 0,394 

B (PI>1) grubu * 

BaĢlangıç 
15 412,155±43,861 0,665 

B (PI>1) grubu *1. ay 15 459,094±135,960 0,692 

B (PI>1) grubu *3. ay 15 282,029±57,317 0,216 

B (PI>1) grubu *6. ay 15 330,414±74,582 0,366 

Cinsiyet * Zaman      

Erkek * BaĢlangıç 22 394,533±93,224 0,564 

1,301 0,273 

Erkek * 1. ay 22 474,668±136,687 0,732 

Erkek * 3. ay 22 292,655±59,630 0,250 

Erkek * 6. ay 22 341,310±68,625 0,411 

Kız * BaĢlangıç 28 422,938±40,437 0,705 

Kız * 1. ay 28 445,440±109,071 0,701 

Kız * 3. ay 28 301,721±79,323 0,262 

Kız * 6. ay 28 333,567±102,309 0,365 

*Ort±SS: Ortalama±standart sapma /  **Anova tipi test istatistiği sonucudur. 
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Grup*cinsiyet*zaman etkileĢimi istatistiksel olarak anlamsızdır (F=0,442; 

p=0,662). A grubunda yer alan erkekler ve kızlar için en yüksek bFGF değerleri 1. 

ayda elde edilmiĢtir. Benzer Ģekilde; B grubunda da erkekler ve kızlar için en yüksek 

bFGF değerleri 1. ayda elde edilmiĢtir (Çizelge 3.21). 

 

Çizelge 3.21 Gruplarda cinsiyetlere göre ölçüm zamanlarında bFGF için elde edilen 

ortalama ve göreli etkiler** 

Grup  Cinsiyet Zaman 

Gözlem 

sayısı Ort±SS* 

Göreli etki 

(GE) 

A (PI≤1) grubu 

Erkek 

BaĢlangıç 14 386,750±113,367 0,515 

1. ay 14 479,085±135,379 0,744 

3. ay 14 300,783±58,602 0,271 

6. ay 14 345,166±64,583 0,427 

Kız 

BaĢlangıç 21 425,008±38,875 0,713 

1. ay 21 443,876±104,069 0,711 

3. ay 21 306,914±86,415 0,277 

6. ay 21 336,198±111,749 0,372 

B (PI>1) grubu 

Erkek 

BaĢlangıç 8 408,153±43,251 0,651 

1. ay 8 466,938±148,008 0,709 

3. ay 8 278,431±62,659 0,214 

6. ay 8 334,562±79,375 0,385 

Kız 

BaĢlangıç 7 416,728±47,546 0,681 

1. ay 7 450,130±131,905 0,671 

3. ay 7 286,141±55,209 0,218 

6. ay 7 325,674±74,696 0,344 

*Ort±SS: Ortalama±standart sapma /  **Anova tipi test istatistiği sonucudur (F=0.442; p= 0.662). 
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ġekil 3.8. Gruplarda cinsiyete göre ve grup-cinsiyetten bağımsız bFGF değiĢkenine ait göreli 

etkilerin ölçüm zamanına göre değiĢimi 

 

Gruplarda cinsiyete göre ve grup ve cinsiyetten bağımsız olarak ölçüm 

zamanına göre bFGF değerlerinin değiĢimleri grafiklerle de özetlenmiĢtir. A 

grubunda kızlarda baĢlangıçtan 1.aya stabil, 3.aya belirgin azalma, 6.aya baĢlangıç ve 

1.ayın altında kalan bir artma, erkeklerde baĢlangıçtan 1.aya artma, 3.aya belirgin 

azalma, 6.aya baĢlangıç ve 1.ayın altında kalan tekrar bir artma gözlenmiĢtir. B 

grubundaki erkek ve kızlarda çok benzer artma ve azalmalar tespit edilmiĢtir (ġekil 

3.8). 
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TGF-β1’e İlişkin Değerlerin İncelenmesi 

 

Cinsiyet ve zamandan bağımsız olarak gruplar arasında, grup ve zamandan bağımsız 

olarak cinsiyetler arasında TGF-β1 değiĢken değerleri istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde farklılık göstermemektedir (sırasıyla, F= 1,451; p=0,228 ve F=2,990; 

p=0,084). TGF-β1 değiĢken değerleri genel olarak cinsiyetler ve gruplar arasında 

benzerdir. A grubu için elde edilen TGF-β1 ortalaması 1168,399±311,855 iken, B 

grubu için bu değer 1231,010±294,392‟dir. Erkekler için elde edilen TGF-β1 

ortalaması 1221,284±342,168 iken kızlar için bu değer 1160,389±275,543‟dür 

(Çizelge 3.22). 

Grup ve cinsiyetten bağımsız olarak ölçüm zamanlarında TGF-β1 değiĢken 

değerleri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklıdır (F= 45,780; p<0,001). 6. ay 

ölçüm değerlerinin diğer ölçüm zamanlarında elde edilen değerlerden yüksek olma 

olasılığı 0,757‟dir. TGF-β1 değiĢken değerlerine ait ortalama baĢlangıçta 

1055,687±253,910, 1. ayda 1007,672±216,849, 3. ayda 1225,303±236,728 ve 6. 

ayda ise 1460,069±296,760 olarak elde edilmiĢtir. BaĢlangıç ve 1. ay ölçüm değerleri 

benzerken, diğer ölçüm zamanları kendinden önceki ölçüm zamanında elde edilen 

değerlerden yüksek bulunmuĢtur. 

TGF-β1 değiĢkeni için ikili etkileĢimler değerlendirildiğinde istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde fark olmadığı belirlenmiĢtir. A grubunda yer alan erkeklerin 

TGF-β1 ortalaması 1198,865±353,131 iken, kızların TGF-β1 ortalaması 

1148,089±281,412 olarak belirlenmiĢtir. B grubunda ise erkekler için ilgili değiĢken 

ortalaması 1260,517±323,783, kızlar için 1197,287±258,467‟dir. A grubunun 

baĢlangıç TGF-β1 ortalama değeri 1052,871±252,749 iken, B grubunun baĢlangıç 

TGF-β1 ortalama değeri 1062,258±265,401‟dir. Erkeklerin 6. ay TGF-β1 ortalama 

değeri 1536,006±338,605 iken, kızların 6. ay TGF-β1 ortalama değeri 

1400,404±249,519 bulunmuĢtur (Çizelge 3.22).   
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Çizelge 3.22 TGF-β1 değiĢken değerlerinin grup, cinsiyet ve ölçüm zamanlarına göre 

karĢılaĢtırılması 

Faktör 

Gözlem 

sayısı Ort±SS* 

Göreli 

etki (GE) F** p 

Grup       

A (PI≤1) grubu 140 1168,399±311,855 0,482 
1,451 0,228 

B (PI>1) grubu 60 1231,010±294,392 0,541 

Cinsiyet      

Erkek 88 1221,284±342,168 0,542 
2,990 0,084 

Kız 112 1160,389±275,543 0,467 

Zaman      

BaĢlangıç 50 1055,687±253,910 0,374 

45,780 <0,001 
1. ay 50 1007,672±216,849 0,303 

3. ay 50 1225,303±236,728 0,566 

6. ay 50 1460,069±296,760 0,757 

Grup * Cinsiyet      

A(PI≤1) grubu*Erkek 56 1198,865±353,131 0,520 

0,051 0,821 
A(PI≤1) grubu * Kız 84 1148,089±281,412 0,457 

B(PI>1) grubu*Erkek 32 1260,517±323,783 0,580 

B(PI>1) grubu * Kız 28 1197,287±258,467 0,498 

Grup * Zaman      

A (PI≤1) grubu * 

BaĢlangıç 
35 1052,871±252,749 0,369 

0,314 0,769 

A (PI≤1) grubu *1. ay 35 986,577±228,216 0,289 

A (PI≤1) grubu *3. ay 35 1199,010±263,007 0,538 

A (PI≤1) grubu *6. ay 35 1435,140±300,796 0,733 

B (PI>1) grubu * 

BaĢlangıç 
15 1062,258±265,401 0,387 

B (PI>1) grubu *1. ay 15 1056,892±185,438 0,337 

B (PI>1) grubu *3. ay 15 1286,652±149,628 0,631 

B (PI>1) grubu *6. ay 15 1518,237±288,655 0,812 

Cinsiyet * Zaman      

Erkek * BaĢlangıç 22 1074,201±286,733 0,412 

0,104 0,930 

Erkek * 1. ay 22 1044,297±242,368 0,351 

Erkek * 3. ay 22 1230,632±264,751 0,602 

Erkek * 6. ay 22 1536,006±338,605 0,801 

Kız * BaĢlangıç 28 1041,140±229,253 0,344 

Kız * 1. ay 28 978,895±194,161 0,266 

Kız * 3. ay 28 1221,116±217,127 0,538 

Kız * 6. ay 28 1400,404±249,519 0,722 

*Ort±SS: Ortalama±standart sapma /  **Anova tipi test istatistiği sonucudur. 
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Grup*cinsiyet*zaman etkileĢimi istatistiksel olarak anlamsız bulunmuĢtur 

(F=1,621; p=0,192). A grubunda yer alan erkeklerin baĢlangıç TGF-β1 ortalaması 

1065,746±274,484, 6. ay TGF-β1 ortalaması 1516,537±361,386‟dır. Kızların 

baĢlangıç TGF-β1 ortalaması 1044,288±243,790, 6. ay TGF-β1 ortalaması 

1380,874±247,373, B grubunda yer alan erkeklerin baĢlangıç TGF-β1 ortalaması 

1088,997±326,090, 6. ay TGF-β1 ortalaması 1570,075±315,172‟dir. Kızların 

baĢlangıç TGF-β1 ortalaması 1031,699±195,588, 6. ay TGF-β1 ortalaması 

1458,992±266,177 olarak elde edilmiĢtir (Çizelge 3.23). 

 

Çizelge 3.23 Gruplarda cinsiyetlere göre ölçüm zamanlarında TGF-β1 için elde edilen 

ortalama ve göreli etkiler** 

Grup  Cinsiyet Zaman 

Gözlem 

sayısı Ort±SS* 

Göreli etki 

(GE) 

A (PI≤1) grubu 

Erkek 

BaĢlangıç 14 1065,746±274,484 0,391 

1. ay 14 1045,217±266,894 0,369 

3. ay 14 1167,960±310,156 0,537 

6. ay 14 1516,537±361,386 0,783 

Kız 

BaĢlangıç 21 1044,288±243,790 0,354 

1. ay 21 947,484±195,519 0,235 

3. ay 21 1219,710±232,252 0,539 

6. ay 21 1380,874±247,373 0,700 

B (PI>1) grubu 

Erkek 

BaĢlangıç 8 1088,997±326,090 0,449 

1. ay 8 1042,687±209,603 0,319 

3. ay 8 1340,307±100,133 0,717 

6. ay 8 1570,075±315,172 0,834 

Kız 

BaĢlangıç 7 1031,699±195,588 0,315 

1. ay 7 1073,127±168,536 0,358 

3. ay 7 1225,332±179,768 0,534 

6. ay 7 1458,992±266,177 0,786 

*Ort±SS: Ortalama±standart sapma /  **Anova tipi test istatistiği sonucudur (F=1.621; p=0.192). 
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Şekil 1. TGF-β1 değişkenine ait göreli etkilerin ölçüm zamanına göre değişimi 

 

ġekil 3.9 Gruplarda cinsiyete göre ve grup-cinsiyetten bağımsız TGF-β1 değiĢkenine ait 

göreli etkilerin ölçüm zamanına göre değiĢimi 

 

Gruplarda cinsiyete göre ve grup ve cinsiyetten bağımsız olarak ölçüm 

zamanına göre TGF-β1 değerlerinin değiĢimleri grafiklerle de özetlenmiĢtir. A 

grubunda baĢlangıçtan 1.aya azalma, sonraki aylarda ise kademeli artma 

gözlenmiĢtir. B grubunda erkeklerde benzer bir grafik oluĢmuĢken, kızlarda 1.aydaki 

azalma olmadan hafif Ģekilde hep artma gözlenmiĢtir (ġekil 3.9).  
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Çizelge 3.24 DOS ölçümlerinin grup, cinsiyet, zaman ve etkileĢimler toplu çizelgesi 

 

 

 

 

 

 

 

 

DOS ölçümlerinin grup, cinsiyet, zaman, ikili ve üçlü etkileĢimlerin istatistiksel 

anlamlılıkları toplu Ģekilde gösterilmiĢtir (Çizelge 3.24). 

 

BANA Test (Plak) İlişkin Değerlerin İncelenmesi 

 

A grubunda erkek çocukların %78,6‟sında (n=11), 1. ayda %78,6‟sında (n=11), 3. 

ayda %57,2‟sinde (n=8) ve 6. ayda %57,1‟inde (n=8) baĢlangıç BANA Test (plak) 

sonucu negatiftir. B grubu erkek çocukların %100‟ünde baĢlangıç BANA Test (plak) 

sonucu negatif iken, 1. ayda %75,0‟i, 3. ayda %87,5‟i ve 6. ayda ise %37,5‟i 

negatiftir. BANA Test (plak) sonuçlarının dağılımı çizelge 3.25‟de verilmiĢtir.  

 

DOS Ölçümleri 

IL-1β bFGF TGF-β1 

Grup  - - - 

Cinsiyet - - - 

Zaman + + + 

Grup * Cinsiyet - - - 

Grup * Zaman - - - 

Cinsiyet * Zaman - - - 

Grup * Cinsiyet * Zaman - - - 
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Çizelge 3.25 Çocuklarda BANA Test sonuçlarının grup, cinsiyet ve zamana göre dağılımı 

Grup Cinsiyet 

BANA 

Test(plak) 

Ölçüm zamanı 

BaĢlangıç 

n (% ) 

1. ay 

n (% ) 

3. ay 

n (% ) 

6. ay 

n (% ) 

A(PI ≤1)grubu 

Erkek 

Negatif 11 (78,6) 11(78,6) 8 (57,2) 8 (57,1) 

Weak 

pozitif 
2 (14,3) 3 (21,4) 3 (21,4) 5 (35,7) 

Pozitif 1 (7,1) - 3 (21,4) 1 (7,1) 

Kız 

Negatif 15 (71,4) 16 (76,2) 17(81,0) 14(66,7) 

Weak 

pozitif 
6 (28,6) 2 (9,5) 3 (14,2) 5 (23,8) 

Pozitif - 3 (14,3) 1 (4,8) 2 (9,5) 

B(PI >1)grup 

Erkek 

Negatif 8(100,0) 6 (75,0) 7 (87,5) 3 (37,5) 

Weak 

pozitif 
- 2 (25,0) 1 (12,5) 3 (37,5) 

Pozitif - - - 2 (25,0) 

Kız 

Negatif 7 (100,0) 5 (71,4) 6 (85,7) 2 (28,6) 

Weak 

pozitif 
- - 1 (14,3) 1 (14,3) 

Pozitif - 2 (28,6) - 4 (57,1) 

Toplam  

Erkek 

Negatif 19 (86,4) 17 (77,3) 15 (68,2) 11 (50,0) 

Weak 

pozitif 
2 (9,1) 5 (22,7) 4 (18,2) 8 (36,4) 

Pozitif 1 (4,5) - 3 (13,6) 3 (13,6) 

Kız 

Negatif 22 (78,6) 21 (75,0) 23 (82,1) 16 (57,2) 

Weak 

pozitif 
6 (21,4) 2 (7,1) 4 (14,3) 6 (21,4) 

Pozitif - 5 (17,9) 1 (3,6) 6 (1,4) 

 

Yapılan analiz sonucunda; grup (F=0,003; p=0,953), cinsiyet (F=0,008; 

p=0,930), grup*cinsiyet (F=0,543; p=0,461), cinsiyet*zaman (F=0,673; p=0,551) ve 

grup*cinsiyet*zaman üçlü etkileĢiminde (F=0,491; p=0,665) değiĢimler istatistiksel 

olarak benzerdir. Ölçüm zamanları arasında BANA Test sonuçlarında istatistiksel 

olarak farklılık olduğu belirlenmiĢtir (F=10,818; p<0,001). Grup zaman etkileĢimi 

anlamlı bulunmuĢtur (F= 5,966; p=0,001) (Çizelge 3.25). 
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ġekil 3.10 Gruplarda cinsiyete göre BANA Test sonuçlarının ölçüm zamanına göre dağılımı 
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Gruplarda cinsiyete göre BANA Test sonuçlarının ölçüm zamanına göre dağılımı 

grafiklerle de özetlenmiĢtir. Her bir ölçüm zamanında elde edilen sonuçların 

gruplarda istatistiksel olarak farklı olup olmadığı incelendiğinde, yalnızca 6. ay elde 

edilen sonuçların farklılık gösterdiği belirlenmiĢtir (
2
= 7,470; p=0,024). 6. ayda A 

grubunda yer alan çocukların 22‟sinde (%62,9) BANA Test (plak) sonucu negatif 

iken, B grubunda yer alan çocukların 5‟inde (%33,3) 6. ay BANA Test (plak) sonucu 

negatiftir (ġekil.3.10). 

 

Patch Test ’e İlişkin Değerlerin İncelenmesi 

 

A ve B gruplarında hem baĢlangıç hem de 6. ayda elde edilen sonuçları anlamlı 

farklılık göstermemektedir (sırasıyla 
2
= 0,198; p= 0,656 ve 

2
= 2,381; p= 0,123 ) 

yani baĢlangıç ve 6. ay Patch Test sonuçları benzer bulunmuĢtur. A grubunda 

baĢlangıçta 14 çocukta alerji görülürken 6. ayda 20 çocukta (p=0,146), B grubunda 

baĢlangıçta 5 çocukta alerji görülürken 6. ayda 12 çocukta görülmüĢtür (p=0,016). 

A grubunda hem erkeklerde hem de kızlarda baĢlangıç ve 6. ay Patch Test 

sonuçları arasında farklılık olmadığı belirlenmiĢtir (sırasıyla, p=1,000 ve p= 0,180). 

Benzer Ģekilde, B grubunda da anlamlı fark bulunamamıĢtır. Her iki cinsiyet (erkek-

kız) için de baĢlangıç ve 6. ay Patch Test sonuçlarının dağılımı benzerdir (sırasıyla, 

p=0,125; p=0,250 ). A grubunda erkeklerde baĢlangıçta 7 çocukta alerji gözlenirken, 

6. ayda 8 çocukta alerji gözlenmiĢtir. A grubunda kızlarda baĢlangıçta 7 çocukta 

alerji gözlenirken, 6. ayda 12 çocukta alerji gözlenmiĢtir. B grubunda erkeklerde 

baĢlangıçta 1 çocukta alerji gözlenirken, 6. ayda 5 çocukta alerji gözlenmiĢtir. B 

grubunda kızlarda baĢlangıçta 4 çocukta alerji gözlenirken, 6. ayda 7 çocukta alerji 

gözlenmiĢtir. Gruplardan bağımsız olarak değerlendirildiğinde erkeklerde baĢlangıçta 

8 çocukta alerji gözlenirken, 6. ayda 13 çocukta alerji gözlenmiĢtir. Kızlarda 

baĢlangıçta 11 çocukta alerji gözlenirken, 6. ayda 19 çocukta alerji gözlenmiĢtir 

(Çizelge 3.26, Çizelge 3.27).  
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Çizelge 3.26 Çocuklarda en az bir alerji görülüp görülmemesinin grup, cinsiyet ve zamana 

göre dağılımı 

Grup Cinsiyet Patch Test  

Ölçüm zamanı 

BaĢlangıç 

n (% ) 

6. ay 

n (% ) 

A (PI ≤1) grubu 

Erkek 
Yok 7 (50,0) 6 (42,9) 

Var 7 (50,0) 8 (57,1) 

Kız 
Yok 14 (66,7) 9 (42,9) 

Var 7 (33,3) 12 (57,1) 

B (PI >1) grubu 

Erkek 
Yok 7 (87,5) 3 (37,5) 

Var 1 (12,5) 5 (62,5) 

Kız 
Yok 3 (42,9) - 

Var 4 (57,1) 7 (100,0) 

Toplam  

Erkek 
Yok 14 (63,6) 9 (40,9) 

Var 8 (36,4) 13 (59,1) 

Kız 
Yok 17 (60,7) 9 (32,1) 

Var 11 (39,3) 19 (67,9) 

 

Çizelge 3.27 Çocuklarda en az bir alerji görülüp görülmemesinin grup, cinsiyet ve zamana 

göre dağılımı 

Grup Cinsiyet Patch Test  

Ölçüm zamanı 

BaĢlangıç 

%  

 

Var Ġse 

Ortanca 

(Min-

Max)  

6. ay 

%  

 

Var Ġse 

Ortanca 

(Min-

Max) 

A (PI ≤1) 

grubu 

Erkek 
Yok 50  42,9  

Var 50 2 (1-3) 57,1 3 (1-12) 

Kız 
Yok 66,7  42,9  

Var 33,3 1 (1-2) 57,1 3 (1-3) 

B (PI >1) 

grubu 

Erkek 
Yok 87,5  37,5  

Var 12,5 - 62,5 - 

Kız 
Yok 42,9  -  

Var 57,1 3 (1-4) 100 2 (1-5) 
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ġekil 3.11 Gruplarda cinsiyete göre Patch Test sonucunda alerjisi olduğu belirlenen 

çocukların ölçüm zamanına göre dağılımı 

  

ġekil 3.12 Gruplarda cinsiyete göre Patch Test sonuçlarının ölçüm zamanına göre dağılımı 

 

Her iki grupta da cinsiyete göre ölçüm zamanlarında elde edilen Patch Test 

sonuçları dağılımı benzerdir (p>0,05) (ġekil 3.11, 3.12). 

Hastalarımızda Patch Testte bulunan 31 maddeden 23 tanesine alerjik 

reaksiyon tespit edilmiĢtir. Grup ve cinsiyet farkı gözetmeksizin tüm hastalar 

değerlendirildiğinde en fazla 31 nolu alerjene 30 alerjik reaksiyon (sodium 

tetrachloropalladate hydrate), 14 nolu alerjene 19 alerjik reaksiyon (Gold sodium 

thiosulfate dihydrate), 23 nolu alerjene 12 alerjik reaksiyon (Palladium Chloride), 12 
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nolu alerjene 9 alerjik reaksiyon (Cobalt chloride hexahydrate), 21 nolu alerjene 8 

alerjik reaksiyon (Copper sulfate), 15 nolu alerjene 6 alerjik reaksiyon (Nickel 

sulfate hexahydrate) tespit edilmiĢtir. Alerji olma ihtimali olan toplam 7 adet akrilik 

türevi maddeye 9 kiĢide alerji tespit edilmiĢtir. Ortodontik teller ve braketlerin içeriği 

olan nikel (9) ve kobalta (6) toplam 15 hastada alerji tespit edilmiĢtir (Çizelge.3.28). 

 

Çizelge 3.28 Çocuklarda grup, cinsiyet ve zamana göre en az bir alerjenin görülme dağılımı 

 

 

Alerjen 

BaĢlangıç 6. ay 

A grubu B grubu A grubu B grubu 

Erkek Kız Erkek Kız Erkek Kız Erkek Kız 

3    1     
4     1    

5     1    

6     1    

7     1    

10    1     

11 1 1  1 1 1   

12  1   2 2 2 2 

13     1    

14 1 2  2 3 6 1 4 

15    2  2  2 

16     1    

21 3    2 2 1  
22     1 2  1 

23 3 1 1 1 2 2 1 1 

24  1  1  1  1 

25     1    

26 1    1    

27 1    1    

28     1    

29     1    

30     2    

31 4 4  2 6 8 3 4 

 

BaĢlangıçta 12 adet maddeye alerji oluĢmuĢken, 6. ayda 21 maddeye alerji 

oluĢtuğu tespit edilmiĢtir. Alerjisi olan hasta ve alerjen sayısı süreyle doğru orantılı 

olarak artmaktadır. 
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SONUÇLAR 

 

1. Gruplar arasında PI ve GI, cinsiyetler arasında PI ve CD, ölçüm zamanlarında GI, 

CD ve DBI, gruplar arasında zamana bağlı olarak PI ve GI, cinsiyetler arasında 

zamana bağlı olarak PI ve GI‟de istatistiksel olarak anlamlı artıĢlar bulunmuĢtur. 

2. Cinsiyetler arasında ve ölçüm zamanlarında östrojen, testosteron seviyelerinde 

istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar bulunmuĢtur. Kızlarda östrojen, erkeklerde ise 

testosteron daha yüksek seviyede bulunmuĢtur. 

3. Ölçüm zamanlarında IL-1β, bFGF, TGF-β1 istatistiksel olarak anlamlı artıĢlar 

bulunmuĢtur. 

4. BANA Test değerlendirildiğinde ölçüm zamanları arasında ve gruplar arasında 

zamana bağlı olarak istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar bulunmuĢtur. Gruplarda her 

bir ölçüm zamanında elde edilen sonuçlarda yalnızca 6. ayda elde edilen sonuçların 

artıĢ gösterdiği tespit edilmiĢtir. 

5. Patch Test değerlendirildiğinde ortodontik teller ve braketlerde bulunan Ni-Co 

alaĢımlara 15 adet alerji ve bunların yapıĢtırılmasında kullanılan bond ve kompozit 

malzemesine karĢı ise 1 adet alerji tespit edilmiĢtir. Alerjisi olan hasta ve alerjen 

sayısı süreyle doğru orantılı olarak artmaktadır. 

6. Klinik parametreler arasında PI, GI, CD, DBI‟de farklı kombinasyonlarda ve farklı 

düzeylerde pozitif iliĢkiler tespit edilmiĢtir.  
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4.  TARTIġMA 

4.1. Bireyler ve Yöntemin TartıĢılması 

 

ÇalıĢmamızda sabit ortodontik tedavi sürecinin baĢlangıç dönemindeki, özellikle de 

gingivitis ve diĢeti büyümelerinin etyoloji ve mekanizması ile iliĢkili primer etken 

olabilecek mikrobiyal dental plaktaki bakteri seviyelerinde (BANA Test- 

Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola, Tannerella forsythia) ve bunun 

dıĢında tükürükteki cinsiyet hormonları düzeylerinde (östrojen, testosteron), diĢeti 

oluğu sıvısındaki sitokin düzeylerinde (IL-1β, bFGF, TGF-β1) meydana gelen 

değiĢimlerin etkisi ve alerji durumu değerlendirilmiĢtir. 

ÇalıĢmamıza Kırıkkale Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Ortodonti 

Anabilim Dalı‟na ortodontik tedavi amacıyla baĢvuran, yaĢları 12-14 arasında 

değiĢen, sabit ortodontik tedavi gören 28‟i kız, 22‟si erkek olmak üzere toplam 50 

çocuk dahil edilmiĢtir. Yapılan çalıĢmaların genellikle 15-30 gibi daha az hasta 

sayısıyla birlikte 1-3 aylık değerlendirmeler olduğu görülmüĢ (Al Anezi 2015, 

Antony ve Khan 2013, Bamani ve ark. 2013, Lara Carrillo ve ark. 2010a, Naranjo ve 

ark. 2006), daha sağlıklı sonuçlar elde edebilmek için 50 hasta, 6 aylık takip ve 4 kez 

tekrarlanan ölçümler yapılarak çalıĢmamıza özgün bir değer kazandırılmaya 

çalıĢılmıĢtır. 

Literatür incelendiğinde, bizim takip kriterlerimize (Karkhanechi ve ark. 

2013, Maret ve ark. 2014, Paschos ve ark. 2008, Van Gastel ve ark. 2008) ve hasta 

sayımıza yakın birkaç yayına rastlanmıĢtır. 

Ristic ve ark. (2007) ve (2008) yıllarında yapmıĢ oldukları çalıĢmalarda, 

benzer Ģekilde sabit ortodontik tedavi gören 12-18 yaĢ arası 32 adolesan hastanın 

tedavilerinin ilk 6 ayını değerlendirmiĢler, sadece klinik ve mikrobiyolojik 

değerlendirmeler yapmıĢlardır.  
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Kim ve ark. (2011) yaptıkları çalıĢmada, yaĢ aralığı 16±6 yıl olarak 

belirlenmiĢ, hasta sayısı 30 da kalmıĢtır ve bakılan parametreler yine bir diğer yayın 

gibi bizim baktığımız parametrelerin yarısından daha az olarak klinik ve 

mikrobiyolojik değerlendirmeler Ģeklindedir.  

Al Jewair (2009) yapmıĢ olduğu doktora tezinde, 41 hasta üzerinde tedavi 

baĢı, 1. ay, 5. ay olmak üzere sadece  PI ve GI‟e bakılmıĢtır.  

Gong ve ark. (2011) yapmıĢ olduğu çalıĢmada, diĢeti büyümesi olan ve 

olmayan 24 hasta, ortodontik tedavi baĢında ve 6 ay sonrasında (diĢeti büyümesi 

olanlarda periodontal tedavi yapıldıktan sonra), klinik ölçümler (PI, GI, CD ve DBI), 

patojenler (P. gingivalis, T denticola, T. forsythia, P. intermedia, A. 

actinomycetemcomitans) ve sitokinler (IL-1β ve TGF-β1) açısından 

değerlendirilmiĢtir. 

Sabit ortodontik tedavi sürecinde periodontal dokularda meydana gelen 

enflamatuar değiĢimlerin Ģiddetinin arttığı rapor edilmiĢtir (Alexander 1991, Atack 

ve ark. 1996, Gökçelik ve Polat 2006, Krishnan ve ark. 2007, Uludağ ve ġar 2014, 

Uzuner ve ark. 2014). Bu enflamatuar değiĢimler arasında; asıl etken olarak plak 

indeksi değerlerinde artıĢa bağlı olarak, sondlamada kanamada ve gingival indeks 

skorlarında artıĢ, cep derinliğinde artıĢ ve diĢeti büyümesi miktarında ve Ģiddetinde 

artıĢ gibi patolojik değiĢimler sayılabilmektedir (Atack ve ark. 1996, Bollen 2008, 

James ve ark. 1960, Uludağ ve ġar 2014, Uzuner ve ark. 2014, Zachrisson ve Alnaes 

1974, Zachrisson ve Zachrisson 1972). 

Yapılan çalıĢmalarda sabit ortodontik tedavinin baĢlangıç döneminde, 

tedavinin periodontal dokulara istenmeyen etkilerinin hızlı bir Ģekilde arttığı 

belirtilmiĢtir (Demling ve ark. 2010, Naranjo ve ark. 2006, Petti ve ark. 1997, Ristic 

ve ark. 2007, Topçu ve ark. 2011, Uzuner ve ark. 2014). Bu tür değiĢikler daha çok 

ortodontik bantların uygulandığı diĢler olan 1. molarlar ve alt-üst ön bölge vestibül 

ve interproksimal bölgelerde meydana gelmektedir (Al Anezi 2015, Alfuriji ve ark. 

2014, Atack ve ark. 1996, Demling ve ark. 2009, Huser ve ark. 1990, Sadiq ve Badea 

2008, Van Gastel ve ark. 2008).  
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Bazı çalıĢmalarda ise oral hijyen çok iyi olursa, ortodontik tedavilerin 

periodonsiyum üzerine olumsuz bir etkisi olmayacağı veya çok az olacağı 

gösterilmiĢtir (Al Jewair 2009, Arnold 2012, Eckley 2004, Eid ve ark. 2014). 

Bazılarında ise nikel alerjisi, hormonal değiĢiklik gibi mikrobiyal dental plak 

dıĢındaki faktörlerinde etkili olabileceğini göstermiĢtir (Pazzini ve ark. 2009, Pazzini 

ve ark. 2012, Ristic ve ark. 2008, Sadiq ve Badea 2008, Sodor ve ark. 2012, Vamnes 

ve ark. 2004). Bu tür periodontal değiĢiklikler ortodontik tedavi bittikten sonraki ilk 

1 ay içerisinde gerilemekte, bazı hastalarda tamamen düzelirken bazılarında 

düzelmeyerek cerrahi periodontal tedavi ihtiyacı olabilmektedir (Eckley ve ark. 

2012, Kara ve ark. 2007, Kouraki ve ark. 2004, Lau ve Wong 2006, Liu ve ark. 2011, 

Van Gastel ve ark. 2011). ÇalıĢmamızda sabit ortodontik tedavi sürecindeki 

bireylerin tedavi öncesi ve tedavi baĢladıktan sonraki ilk altı aylık dönemi 

incelenmiĢtir. 

Sabit ortodontik tedavi için en ideal dönemin pubertal dönem olduğu kabul 

edildiğinden, ortodontik tedavi sürecindeki hastaların büyük bir çoğunluğunu 

hormonal değiĢikliklerin en fazla yaĢandığı, cinsiyet hormonları olan östrojen ve 

testosteron seviyelerinde belirgin artıĢın gözlendiği, buna bağlı oral dokuların daha 

çok etkilendiği ve büyüme-geliĢimin yüksek düzeyde aktif olduğu pubertal 

dönemdeki bireyler oluĢturmaktadır (Al Jewair 2009, Albin 2014, Amado ve ark. 

2008, Delaney ve ark. 1986, Gusberti ve ark. 1990, Kara ve ark. 2007, Mombelli ve 

ark. 1995). Plaktan bağımsız olarak en çok diĢeti problemleri de bu yaĢlarda 

görülmektedir (Ay ve ark. 2007, Kara ve ark. 2007, Oredugba ve Ayanbadejo 2012, 

Pari ve ark. 2014, Sutcliffe 1972, Tiainen ve ark. 1992).  

10-11 yaĢlarında gingivitis prevalansı artmakta, 15-16 yaĢına doğru yavaĢça 

azalmaktadır. 10-11 yaĢındaki çocuklarda gingivitisteki artıĢ, pubertenin baĢlaması 

ve cinsiyet hormon düzeylerinin artıĢı ile açıklanabilmektedir (Heasman ve 

Waterhouse 2005). Pubertede hem erkeklerde hem kızlarda her iki hormon da 

bulunmaktadır. Testosteron ve östrojen hormonları puberte döneminde cinsiyetle 

ilgili birincil ve ikincil değiĢikliklerden sorumludur (Markou ve ark. 2009, Vittek ve 

ark. 1982a, Vittek ve ark. 1982b). Bunun yanında testosteron diĢetinde daha çok 

anabolik değiĢikliklerle, östrojen ise daha çok katabolik değiĢikliklerle oral dokular 



113 

 

üzerine etki etmektedir (Apoorva ve Suchetha 2010, Bhardwaj ve Bhardwaj 2012, 

Markou ve ark. 2009, Mascarenhas ve ark. 2003, Shah ve ark. 2011). Bu bilgilerin 

rehberliğinde bizim çalıĢmamız da sabit ortodontik tedavinin en sık görüldüğü ve 

tedavi için en doğru zaman olan pubertal dönemdeki 12-14 yaĢ grubu bireyler 

üzerinde yapılmıĢtır. 

Günümüze kadar çocuğun büyüme ve geliĢimini belirlemede kronolojik yaĢ, 

diĢ yaĢı, boy-ağırlık artıĢları, sekonder cinsiyet karakterleri, menarĢ yaĢı ve kemik 

yaĢı gibi birçok kriterden faydalanılmıĢtır. Pubertal dönemin tayininde servikal 

vertebraların incelenmesi de kullanılmakla birlikte el bilek filmlerinin incelenmesi 

güvenilir yöntem olarak gösterilmektedir (Bala ve ark. 2010, Flores Mir ve ark. 

2004, Hunter 1966, Kundu ve ark. 2013, Onat ve Numan Cebeci 1976). Bizim 

çalıĢmamızda da pubertal dönem tayini için el bilek filmlerinden yararlanılmıĢtır. 

Rilling ve ark. (1996), Durdiakova ve ark. (2013), serum serbest testosteron 

seviyeleri ile tükürük testosteron seviyelerinin iyi korelasyon gösterdiğini, tükürük 

testosteron değerlerinin güvenilir ve istikrarlı bir belirteç olarak kabul edilebileceğini 

ifade etmiĢlerdir. Aynı Ģekilde Ostatnikova ve ark. (2002) ile Hussein ve Ali (2014), 

tükürük ve plazma testosteron seviyelerinde puberte boyunca anlamlı artıĢlar 

bulmuĢlar, tükürük testosteronu testis testosteron üretimini yansıtan iyi bir belirteç 

olduğu sonucuna varmıĢlardır.  

Filtre kağıt Ģeritler ile DOS toplanmasının, enflamatuar mediatör 

seviyelerinin belirlenmesi ile periodontal hastalık riskinin saptanmasında faydalı 

olduğu, DOS‟un periodontal dokularla yakın iliĢkisi nedeniyle periodontal hastalık 

hakkında tükürük markerlarından daha çok bilgi sağladığı bildirilmektedir 

(Champagne ve ark. 2003, Griffiths 2003). Bu nedenle bizim çalıĢmamızda cinsiyet 

steroid hormonlarını değerlendirmek için tükürük, sitokinleri değerlendirmek için 

DOS örnekleri kullanılmıĢtır. 

Yukarıdaki bilgiler ıĢığında, bu çalıĢmada pubertal büyüme atılımı 

baĢlamakta olan ortodontik tedavi gören bireylerde sabit ortodontik apareylerin 

kullanımı sırasında sıklıkla görülen diĢeti büyümelerinin sebepleri araĢtırılmıĢtır. 
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Çoğunlukla nedeni ağız hijyeni yetersizliği olarak bilinen diĢeti büyümelerinde diğer 

sebeplerin ortaya çıkarılması çalıĢmamıza özgün değer kazandırmıĢtır. 

 

4.2. Bulguların TartıĢılması 

 

Sabit Ortodontik Tedavi Sürecinde Periodotal Dokularda Tespit Edilen Bulguların 

Tartışılması 

 

Periodontal hastalıkta primer etyolojik faktör mikrobiyal dental plak olmakla beraber 

diğer klinik parametreler buna bağlı olarak doğru orantılı Ģekilde artar ya da azalırlar. 

Bazı lokal faktörler plak birikimini artırabilir ve plak eliminasyonunu azaltabilirken 

(diĢtaĢı, çapraĢıklık, taĢkın dolgu, aĢırı kontürlü protez vb), bazı sistemik faktörler 

(hormonal durum, alerji vb) plağa verilen cevabı artırabilirler (hiperenflamatuar 

cevap). Bu durumda plak miktarı az da olsa GI, CD, DBI skorları artabilmektedir. 

Bazı sistemik faktörler de (immüm sistem yetmezlikleri, mikroorganizmalar ve 

onların virulans faktörleri (salgıladıkları enzimler, toksinler vb) plağa verilen cevabı 

azaltabilirler (hipo enflamatuar cevap). Burada bahsedilen diğer faktörler aĢağıdaki 

konu baĢlıkları altında tartıĢılacaktır. 

Periodontoloji ve Ortodonti literatürü incelendiğinde, sabit ortodontik tedavi 

sürecinin periodontal dokularda oluĢturduğu yan etkiler ve değiĢimleri inceleyen 

birçok çalıĢma bulunmaktadır (Al Anezi ve Harradine 2012, Alfuriji ve ark. 2014, 

Atack ve ark. 1996, Bollen ve ark. 2008, Klohen ve Pfeifer 1974, Krishnan ve ark. 

2007, Kurol ve ark. 1982, Lara Carrillo ve ark. 2010b, Melsen ve Allais 2005, 

Zachrisson ve Alnaes 1974, Zachrisson ve Zachrisson 1972). DiĢeti büyümesi sabit 

ortodontik tedavi sırasında oldukça sık görülen patolojik periodontal doku 

değiĢimlerinden birisidir (Alexander 1991, Arnold 2012, Diamanti Kipioti ve ark. 

1987, Eid ve ark. 2014, Klohen ve Pfeifer 1974, Kouraki ve ark. 2004, Ristic ve ark. 

2007, Sheibaninia ve ark. 2011). Bizim çalıĢmamız da sabit ortodontik tedavinin ilk 

altı aylık dönemini periodontal dokular açısından değerlendirmektedir. 
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ÇalıĢmamızın klinik periodontal ölçümleri değerlendirildiğinde; 

Diğer çalıĢmalardan farklı olarak çalıĢmamızda, ağız hijyeni iyi (PI≤1) ve 

kötü (PI>1) olarak iki grup oluĢturma Ģansımız olmuĢtur ve böyle bir karĢılaĢtırma 

yapılabilmiĢtir. Bu da çalıĢmamıza özgün bir değer kazandırmıĢtır.  

Gruplar arası karĢılaĢtırmalar incelendiğinde; PI ve GI skorları değerlerinin 

istatistiksel olarak anlamlı ve A grubuna göre B grubunda daha yüksek olduğu 

bulunmuĢtur. B grubunun oral hijyeni daha kötü (PI>1) olmasından dolayı bu 

beklenen bir sonuçtur. PI ve GI artarken, özellikle B grubu için CD ve DBI 

artmamıĢtır (Bhardwaj ve Bhardwaj 2012, Güncü ve ark. 2005). 

Cinsiyetler arası karĢılaĢtırmalar incelendiğinde; erkek ve kız bireyler 

arasında PI ve CD değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı olduğu, GI ve DBI skorları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı olmadığı bulunmuĢtur. Erkeklerde PI ve CD 

değerleri istatistiksel olarak kızlardan daha fazladır. Çünkü genelde erkekler 

hijyenlerine daha az dikkat etmektedirler. Buna rağmen her iki grupta da mikrobiyal 

dental plak dıĢındaki yani plaktan bağımsız diğer faktörler etkili olmuĢ olabilir. Bir 

çok çalıĢmada bizim sonuçlarımıza benzer sonuçlar bulumuĢtur (Al Obaidi ve Al 

Juboury 2006, Bhat 1991, Furuta ve ark. 2011, Hunter ve ark. 2007, Lara Carrillo ve 

ark. 2010a). 

Ölçüm zamanları incelendiğinde; tüm ölçüm zamanlarında GI, CD, DBI 

baĢlangıçtan 6. aya kadar istatistiksel olarak anlamlı bir artıĢ göstermiĢ, bunun 

yanında PI skorları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık gözlenmemiĢtir. 

Tüm klinik parametrelerde 3. ay ile 6. ay arasındaki değerlerde gözlenen artıĢın diğer 

aylara göre çok yüksek olmadığı görülmüĢtür. Bu durum klinik parametreler 

açısından dengeye ulaĢıldığını göstermektedir. Tüm hastalara her kontrol seansında 

oral hijyen eğitimi ve motivasyonun yanında gerekli detertraj ve polisaj islemleri 

uygulanmıĢ olmasına rağmen 1. ayda bir yükseliĢ gözlenirken, sonraki aylarda 

gözlenen değerler baĢlangıça göre yüksek olmasına rağmen 1. aydan daha düĢük 

değerler elde edilmiĢtir. Tüm skorlar 1‟in altında kalmıĢtır ve elde edilen bu sonuç 

oral hijyenin iyi olduğunu göstermektedir. Bizim çalıĢmamızı destekler nitelikte olan 
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bir çok çalıĢma bulunmuĢtur (Al Anezi 2015, Al Jewair 2009, Eid ve ark. 2014, 

Sinclair ve ark. 1987, Van Gastel ve ark. 2008, Van Gastel ve ark. 2011).  

Ristic ve ark. (2007), PI GI ve CD değerlerinin tedavi baĢlangıcından sonraki 

3. ayda maksimum değerine ulaĢtığını, 6. aya doğru ise azaldığını ifade etmiĢlerdir. 

Demling ve ark. (2010), tedaviden önce ve tedavi baĢladıktan 3 ay sonra 

yaptıkları incelemede; PI, sondlamada kanama ve CD miktarında istatistiksel olarak 

anlamlı bir artıĢ tespit etmiĢlerdir. 

Gruplarda zamana göre değiĢimler incelendiğinde; tüm zamanlarda PI ve GI 

skorlarında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık var iken, CD, DBI değerlerinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık gözlenmemiĢtir. PI için A grubunda 

baĢlangıçtan 1. aya belirgin bir artma, sonrasında (3. ay ve 6. ayda) benzer 

ortalamalar gözlenmiĢtir. B grubunda ise 1. ayda belirgin bir azalma, sonraki aylarda 

da hafif ama benzer azalmalar gözlenmiĢtir. Sonuçta A grubu PI ortalması 0,677, B 

grubu PI ortalması ise 1,004‟dür. Bu iki ortalama da tüm hastalarımızdaki hijyenin 

iyi ve/veya iyiye yakın olduğunu göstermektedir. GI‟e bakıldığında A grubunda PI‟e 

paralel olarak devamlı bir artıĢ gözlenmiĢtir. Burada oral hijyen iyi olmasına rağmen 

GI artıĢı mikrobiyal dental plak dıĢındaki yani plaktan bağımsız diğer faktörlere bağlı 

olarak oluĢmuĢ olabilir (hormonal durum nedeniyle plağa verilen aĢırı cevap, alerji 

vb). B grubunda ise önce belirgin bir azalma, sonra tekrar baĢlangıç değerlerine 

yakın bir ortalama ile seyretmektedir (Al Jewair 2009, Demling ve ark. 2010, Huser 

ve ark. 1990, Lee ve ark. 2005, Liu ve ark. 2011, Naranjo ve ark. 2006).  

Kouraki ve ark. (2004), ortodontik tedavi nedeniyle diĢeti büyümesi oluĢmuĢ 

11-17 yaĢ arası 30 adölesan, tedavi öncesi, tedavi bitimi ve sonraki 3.ve 12. ayı PI, 

GI, CD ve diĢeti büyümeleri açısından değerlendirmiĢler ve tüm değerlerin tedavi 

devam ederken artığını tedavi bittikten sonra azalmaya baĢladığını, fakat 

baĢlangıçtaki haline tam olarak ulaĢamadığını, PI-GI arasında ve GI-CD arasında 

pozitif korelasyon olduğunu, PI, GI, CD ve diĢeti büyümesi arasında korelasyon 

olmadığını bildirmiĢlerdir. 

Cinsiyetlerde zamana göre değiĢimler incelendiğinde; PI ve GI skorlarında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar gözlenmiĢtir. GI için erkeklerde 1. ayda küçük 
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bir azalıĢ, sonra kuvvetli bir artıĢ gözlenmiĢtir. Kızlarda ise az ama devamlı bir artıĢ 

gözlenmiĢtir. PI için erkeklerde 1. ayda belirgin bir artma sonrasında benzer ortalama 

değerler gözlenmiĢ, kızlarda ise 1. ayda hafif bir artma sonrasında baĢlangıca benzer 

değerler bulunmuĢtur (Al Obaidi ve Al Juboury 2006, Bhat 1991, Furuta ve ark. 

2011). Hunter ve ark. (2007) kızlar ve erkekler arasında periodontal ölçümler 

açısından fark olmadığını bildirmiĢlerdir. 

Bu durum ortodontik tedavilerde 1. ayın kritik bir öneme sahip olmasıyla ve 

erkeklerin hijyeninin kızlara göre daha kötü olmasıyla açıklanabilir. CD, DBI de 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık gözlenmemesi de mikrobiyal dental plak 

dıĢındaki ve plaktan bağımsız faktörlerin etkisi Ģeklinde açıklanabilir. 

Garcia-Godoy ve Locker (1984), 11-14 yaĢları arasındaki çocuklarda diĢeti 

sulkus derinliğinin, 0.5-4.5 mm arasında değiĢtiğini, ortalama 1.95 mm olduğunu 

belirtmiĢlerdir. Cep derinliği miktarı 0-3 mm arasındaysa normal kabul edilmektedir 

(Kokich 2015). Bizim çalıĢmamızda cep derinliği miktarı hem erkeklerde hem 

kızlarda, tüm gözlem zamanlarında normal sınırlar içerisinde kalmıĢtır. CD de 

(erkeklerde 2,494 ve kızlarda 2,247) artıĢ olmadığından, DBI de (erkeklerde 0,792 ve 

kızlarda 0,610) istatistiksel olarak bir farklılık olmaması beklenen bir sonuçtur. GI 

ise ortalama değerlerdedir, cinsiyetler arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan 

sayısal bir fark bulunmuĢtur. GI değerleri PI değerlerinden yüksek olup ortalama 1 

civarında olduğu için kanama gözlenmemektedir. PI, GI ve DBI ortalaması alınmıĢ 

nümerik değerler olduğu için skorlarla ifade edildiğinden, sayısal ya da istatistiksel 

değiĢikliklerin bir anlam ifade etmemesi normaldir (PI veya GI; 0-0,9= 0, 1-1,9= 1, 

2-2,9= 2, 3-3,9= 3 vb). CD her nekadar nümerik değer olsa da verilerin ortalamaları 

alındığı için çalıĢmamız boyunca 3 mm‟yi geçen bir skor oluĢmamıĢtır (En fazla 

2.668 mm). 

Grup, cinsiyet ve zaman üçlü etkileĢiminde hiçbir parametrede istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark gözlenmemiĢtir. ÇalıĢmamızda 6 ay gibi uzun bir takip ve 

tekrarlanan toplam 4 ölçüm yapılmasına rağmen grup sayılarının eĢit olmaması (A 

grubu= 35, B grubu= 15) ve alt gruplarda grup sayısının (A grubu erkek= 14, kız= 

11, B grubu erkek= 8, kız= 7) daha da azalması, CD dıĢındaki tüm klinik verilerin 
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katogorik olması yanında istatistiksel analizlerin yüzde yerine ortalamalar üzerinden 

yapılması bu durumu açıklayabilir. 

 

Tükürük Östrojen ve Testosteron Seviyelerindeki Değişimin Tartışılması 

 

Pubertal dönemin periodontal dokular üzerine etkisini, periodontal hastalık 

patogenezinde immün yanıtın rolünü değerlendiren ve immün sistemi stimüle eden 

hormonlar üzerine birçok çalıĢma bulunmaktadır (Al Jewair 2009, Apoorva ve 

Suchetha 2010, Delaney ve ark. 1986, Furuta ve ark. 2011, Gusberti ve ark. 1990, 

Mariotti 1994, Matsson ve Goldberg 1985, Morishita ve ark. 1988, Ristic ve ark. 

2007, Tiainen ve ark. 1992). Puberte, menstrual siklus, gebelik, doğum kontrol 

haplarının kullanımı ve menapoz ile iliĢkili olarak periodontal dokularda biyolojik 

değiĢiklikler meydana geldiği bilinmektedir. Steroid cinsiyet hormonları subgingival 

florayı, diĢeti damar sistemini, periodontal dokularda etkili olan savunma sistemini 

ve periodonsiyumun kendi hücrelerini etkilemektedir. FarklılaĢan hormonlar 

subgingival flora kompozisyonunu değiĢtirerek m.o için besin kaynağı olabilmekte, 

lokal ve sistemik savunma mekanizmalarını değiĢtirebilmekte, plak az olsa bile plağa 

verilen cevap artmakta, GI, CD ve DBI skorlarını arttırabilmekte, gingival 

enflamasyonla sonuçlanan aĢırı konak cevabına (hiperenflamatuar cevap ya da 

hipoenflamatuar cevap) neden olabilmektedirler (Delaney ve ark. 1986, Mariotti 

1999, Mombelli ve ark. 1989, Tiainen ve ark. 1992). Biz de çalıĢmamızda 

bireylerdeki östrojen ve testosteron seviyelerindeki değiĢimin periodontal dokular 

üzerine etkisi incelenmiĢtir. 

Tükürük hormon analizi yapılan Kırıkkele Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Biyokimya labaratuvarındaki Cobas e-601 (Roche, Germany) otoanalizörün orijinal 

kitlerine ait serum referans değerleri; testosteron için 0,025-15 ng/ml, östrojen için 

5.00-4300 pg/ml (RocheDiagnostics 2015a, RocheDiagnostics 2015b) iken, tükürük 

hormon seviyeleri ölçümünde uzman Salimetrics firmasının orijinal kitlerine ait 

tükürük referans değerleri; testesteron için 0,0061-0,6 ng/ml, östrojen için 1-32 

pg/ml‟dir (salimetrics.com 2015a, salimetrics.com 2015b). Grup ve cinsiyetden 

bağımsız olarak tüm hastalara ait sonuçlarımızın ortalama değerleri hem otoanilizatör 
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cihazının serum, hem de salimetrics firmasının tükrük referans değerleri aralıklarında 

olduğu gözlenmektedir. Bu konuda yapılan önceki çalıĢmalar, serum ve tükürük 

hormon değerlerinin %80-96 oranında uyum gösterdiğini bildirmiĢlerdir. 

ÇalıĢmamızın tükürük Östrojen ve Testosteron ölçümleri değerlendirildiğinde; 

Tükürük östrojen seviyelerinde, cinsiyetler arasında ve ölçüm zamanları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar gözlenirken, gruplar arasında, 

grup*cinsiyet, grup*zaman, cinsiyet*zaman, grup*cinsiyet*zaman etkileĢimlerinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmemiĢtir. Ölçüm zamanlarındaki değiĢim 

değerlendirildiğinde baĢlangıçtan 6. aya kadar düzgün bir artıĢ gözlenmiĢtir. A 

grubunda kızlarda baĢlangıçtan 1. aya artma, 3. aya kadar stabilite ve 6. aya doğru 

artma gözlenirken, erkeklerde baĢlangıçtan 1. aya stabilite hatta hafif bir azalma, 3. 

ay ve 6. aya doğru ise kademeli bir artıĢ gözlenmiĢtir. A grubundaki kızların östrojen 

değerleri tüm zamanlarda erkeklerden sayısal olarak daha yüksektir. B grubunda ise 

kızlarda baĢlangıçtan 1. aya hafif bir azalma, sonraki aylarda ise artma gözlenirken, 

erkeklerde baĢlangıçtan 1. aya belirgin artıĢ, 3. ve 6. aylara doğru ise hafif ve 

kademeli bir artıĢ gözlenmiĢtir. Yine B grubundaki kızların östrojen değerleri tüm 

zamanlarda erkeklerden sayısal olarak daha yüksektir (Albin 2014, Courant ve ark. 

2010, Markou ve ark. 2009). 

Morishita ve ark. (1988), 12-15 yaĢ arası 132 sağlıklı ve ağır gingivitisli 

bireylerde subgingival plak varlığı, GI, sondlamada kanama, CD, tükürük estradiol, 

progesteron ve testosteron parametrelerini değerlendirmiĢler ve erkeklerde yüksek 

tükürük östradiol seviyeleri ile birlikte artan sondalamada kanama eğilimi, kızlarda 

ve erkeklerde yüksek tükürük progesteron seviyeleri ile birlikte düĢük CD değerleri 

ya da düĢük subgingival bakteri sayısı bulmuĢlar, testosteron seviyeleri ve GI, 

sondlamada kanama, CD, subgingival bakteri sayısı arasında herhangi bir korelasyon 

bulamamıĢlardır. Sonuç olarak belli hormonların dengesiz salgılanmasının pubertal 

gingivitisi teĢvik eden faktörlerden biri olabileceğini bildirmiĢlerdir. 

Nakagawa ve ark. (1994), pubertal dönemde gingival indekste belirgin artıĢla 

beraber erkeklerde testosteron ve kızlarda östrojen ve progesteron seviyelerinin 
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periodontal hastalıklarda önemli rol oynayan P.intermedia ve P.nigrescens 

seviyeleriyle korelasyon gösterdiğini ifade etmiĢlerdir. 

Courant ve ark. (2010), prepubertal dönemdeki kızlarda aynı yaĢtaki erkeklerle 

kıyaslandığında anlamlı derecede daha yüksek östrojen ve testosteron seviyeleri 

bulmuĢlardır. Diğer belirtilerle beraber daha yüksek miktarda prepubertal cinsiyet 

steroid hormon tespit edilmesi kızların ergenliğe daha önce baĢladığına iĢaret 

etmektedir. 

Tükürük testesteron seviyelerinde, cinsiyetler arasında ve ölçüm 

zamanlarında istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar gözlenirken, gruplar arasında, 

grup*cinsiyet, grup*zaman, cinsiyet*zaman, grup*cinsiyet*zaman etkileĢimlerinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmemiĢtir. Ölçüm zamanlarındaki değiĢim 

değerlendirildiğinde baĢlangıçtan 1. aya stabilite, 3. aya hafif bir artma sonra tekrar 

baĢlangıç ve 1. ay seviyesine azalma gözlenmiĢtir. A grubunda her iki cinsiyette de 

baĢlangıçtan 1. aya hafif bir azalma sonra 3. ayda belirgin bir artma, 6. aya doğru ise 

belirgin bir azalma gözlenmiĢtir. A grubundaki erkeklerin testesteron seviyeleri 

kızlara göre istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde yüksektir. B grubunda ise ekeklerde 

baĢlangıçtan 1. aya azalma, 3. ayda ise baĢlangıç seviyesinin üstünde artma, 6. ayda 

ise 1. ay seviyesine gerileme gözlenmiĢtir. B grubundaki erkeklerin değerleri yine 

kızlardan istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde yüksektir (Albin ve Norjavaara 2013, 

Khairullah ve ark. 2014, Ostatnikova ve ark. 2002, Rilling ve ark. 1996).  

Mombelli ve ark. (1989), 11-15 yaĢ arası 22 erkek-20 kız 42 hastada PI, GI, 

papiller kanama indeksi ve puberte arasındaki iliĢkiyi incelemiĢler ve puberte 

baĢında papiller kanama indeksinin önemli ölçüde arttığını, çocukların%35'inde 1-5 

yıl sonra zirve değerine ulaĢtığını ve kız-erkek ayrımı yapmadan 14 yaĢından sonra 

önemli ölçüde azaldığını tespit etmiĢlerdir. Erkeklerde papiller kanama indeksiyle 

testis büyümesi arasında, kızlarda ise papiller kanama indeksiyle ikincil cinsiyet 

özellikleri arasında korelasyon bildirmiĢlerdir. 

Ortodontik tedavi süreci, tedavinin uzunluğu, hastanın dıĢ görünüĢünü 

etkilemesi, ağrı ve tedavi beklentisinin yüksek olması nedeniyle hastayı psikolojik 

açıdan olumsuz etkileyebilmektedir. Dental anksiyete; büyüme ve geliĢim 
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döneminde olan, çoğunlukla değiĢken psikolojik durum, stres ve anksiyete 

görülebilen çocuk veya adölesanlarda daha yaygın Ģekilde oluĢmaktadır (Hiemstra ve 

ark. 2009, Uysal ve ark. 2003). DeğiĢken psikolojik durumların periodontal dokular 

üzerindeki istenmeyen etkileri, stres hormonlarının olumsuz etkileriyle birlikte, oral 

hijyen temininde azalma gibi bireyin günlük yaĢam aktivitelerini etkileyerek ortaya 

çıkabilmektedir (Üner ve ark. 2015). Ortodontik tedavi görsün ya da görmesin tüm 

çocuklarda yaĢla beraber puberte döneminde cinsiyet hormonlarındaki artıĢlar ve 

psikolojik değiĢiklikler gözlenmekte, puberte sonrasında normal seviyelere 

gerilemektedir (Delaney ve ark. 1986, Khairullah ve ark. 2014, Markou ve ark. 2009, 

Mombelli ve ark. 1989, Morishita ve ark. 1988, Nakagawa ve ark. 1994). 

Matsson ve Goldberg (1985), 4-6, 7-9, 14-16 ve 20-22 yaĢları arasındaki 

hasta gruplarında PI ve GI kullanarak gingivitisin Ģiddetini değerlendirmiĢler, 4-6 yaĢ 

arasındaki çocuklarda en az gingivitis bulgusu, 14-16 yaĢ arasındaki ergenlerde en 

fazla plak birikimi ve gingivitis bulgusu tespit etmiĢlerdir. Bu etkilerle oluĢan klinik 

belirtilerin genellikle sadece diĢetlerinde sınırlı kaldığını, en sık görülen klinik 

bulgunun serbest diĢetinde ve interdental bölgede oluĢan diĢeti büyümesi olduğunu 

ve erken çocukluktan eriĢkinliğe doğru kademeli olarak gingival reaksiyonun 

arttığını tespit etmiĢlerdir. 

Bizim çalıĢmamızda, ortodontik tedavi gören bireylerin oral hijyenlerinin 

kontrol altında tutulmuĢ olması (her iki grupta PI ortalama 1 civarında) plak az olsa 

da plağa verilen cevabın cinsiyet steroid hormonları sebebiyle arttığını 

göstermektedir (Güncü ve ark. 2005, Mariotti 1994). 

 

DOS Sitokin Seviyelerindeki Değişimlerin Tartışılması 

 

Mikrobiyal dental plak arttıkça DOS sitokin seviyeleri etkilenmekte, yıkımdan 

sorumlu olanlar artmakta, yapımdan sorumlu olanlar azalmaktadır. Etken ortadan 

kalkınca ise tam tersi durum meydana gelmektedir. Tedavinin tamamlanmasıyla 

birlikte etken ortadan kalksa bile 1. ayda yıkım ürünleri artabilir ya da artmaya 

devam edebilir (IL-1β gibi). Periodontopatojenlerin sayısı ve virulans faktörleri ile 
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hormonal değiĢikliklere bağlı olarak (hiper-hipoenflamatuar cevap sonucu) ayrıca 

plağa bağlı enflamatuar değiĢiklik geliĢmese de ortodontik diĢ hareketi sonucu 

rezorbsiyon bölgelerinde yıkımdan sorumlu olan sitokinler artarken yapımdan 

sorumlu olanlar azalmaktadır, tam tersi apozisyon olan bölgelerde yıkımdan sorumlu 

olan sitokinler azalırken, yapımdan sorumlu olanlar artmaktadır (Borghaei ve ark. 

1998, Gürkan ve ark. 2006, Honig ve ark. 1989, Murakami ve ark. 1999). Bu 

durumlar da diĢeti büyümeleri ile iliĢkili olabilir. 

Gong ve ark. (2011), diĢeti büyümesi olan ve olmayan 24 hastada ortodontik 

tedavi baĢında ve 6 ay sonrasında (diĢeti büyümesi olanlarda periodontal tedavi 

yapıldıktan sonra), klinik ölçümler (PI, GI, CD ve DBI), patojenler (P. gingivalis, T 

denticola, T. forsythia, P. intermedia, A. actinomycetemcomitans) ve sitokinler (IL-

1β ve TGF-β1) açısından değerlendirmiĢler, baĢlangıçta büyüme olan grupta kontrol 

grubuna göre tüm değerleri yüksek bulmuĢlardır. Periodontal tedavi yapıldıktan 

sonra diĢeti büyümesi olan hastalarda klinik parametreler, P. gingivalis, T denticola, 

A. Actinomycetemcomitans ve IL-1β‟nın tedavi baĢına göre önemli ölçüde azaldığını, 

TGF-β1‟de ise önemli bir değiĢiklik olmadığını bildirmiĢlerdir. Periodontal 

patojenlerin ortodontik tedavi kaynaklı diĢeti büyümesinin baĢlama ve geliĢmesi ile 

iliĢkili olabileceğini, IL-1β ve TGF-β1‟nin bu duruma katkıda bulunan faktörler 

olabileceğini ifade etmiĢlerdir. 

ÇalıĢmamızın DOS sitokin ölçümleri değerlendirildiğinde; 

DOS IL-1β seviyelerinde ölçüm zamanlarındaki değiĢim istatistiksel olarak 

anlamlıyken, gruplar arasında, cinsiyetler arasında, grup*cinsiyet, grup*zaman, 

cinsiyet*zaman, grup*cinsiyet*zaman etkileĢimlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark gözlenmemiĢtir. Ölçüm zamanlarında her iki grupta da baĢlangıçtan itibaren 6. 

aya kadar bir artma gözlenmiĢtir (Borghaei ve ark. 1998, Ertugrul ve ark. 2013, 

McDevitt ve ark. 2000, Reis ve ark. 2014, Sawada ve ark. 2013). Yine her iki grupta 

da kızların IL-1β değerleri sayısal olarak erkeklerden daha yüksek bulunmuĢtur. 

Sitokinlerdeki zamana göre bu artıĢın sebebi, oral hijyenin iyi olması ve gingivitis 

veya diĢeti büyümesi olmasa bile ortodontik tedavinin doğal sonucu olarak 

seviyeleme safhasında diĢ hareketine bağlı olarak geliĢmiĢ olabilir (Aslan ve ark. 

2013, Lee ve ark. 2009). 
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Honig ve ark. (1989), IL-1β periodontitisli hastaların gingival dokularında 

126-2161 fg/mg (doku numunesinin yaĢ ağırlığının mg‟ı baĢına 126-2161 

femtogram) arasında değiĢen miktarlarda tespit ettiklerini, normal gingival dokuda 

rastlamadıklarını, bağ doku yıkımı ve alveol kemik rezorbsiyonuyla karakterize 

periodontitis ile ilgili önemli bir bulgu olabileceğini bildirmiĢlerdir. Sonrasında 

yapılan pek çok çalıĢmada bu çalıĢmaya benzer sonuçlar bulunmuĢtur. 

Miller ve ark. (2006), 28 periodontitisli, 29 sağlıklı eriĢkin bireyde IL-1β ve 

MMP-8 seviyelerini değerlendirmiĢ ve sağlıklı bireylere göre hastalıklı bireylerde 

IL-1β ve MMP-8 seviyelerinin anlamlı düzeyde yüksek olduğunu bulgulamıĢlardır. 

GI ve CD skorları ile IL-1β ve MMP-8 seviyeleri arasında pozitif korelasyon 

bildirmiĢlerdir. 

Ülker (2007) tez çalıĢmasında, gingivitisli çocuklarda IL-1β seviyesinin 

yüksek olduğunu saptamıĢtır. 

Kinane ve ark. (1992), 6 bireyde deneysel gingivitis oluĢturduklarında 

DOS‟ta IL-1β seviyesinde artıĢ saptamıĢlar, hastalar oral hijyen uygulamalarına 

baĢlayınca seviyenin düĢtüğünü görmüĢler, GI ile güçlü korelasyon, PI ile zayıf bir 

korelasyon bulmuĢlardır. IL-1β‟in erken dönemde artmasının gingivitisin 

baĢlamasında etkili mediatör olduğunu bildirmiĢlerdir. 

Mogi ve ark. (1999) ile Jandinski ve ark. (1991), periodontal hastalığı olan 

bireylerde DOS‟ta IL-1β‟nın seviyesinin arttığını, CD ve sondlamada kanama ile 

pozitif korelasyon gösterdiğini, IL-1β‟nın periodontal hastalık geliĢiminde yer 

aldığını belirtmiĢlerdir. 

Faizuddin ve ark. (2003), 20 sağlıklı, 20 gingivitisli ve 20 periodontitisli 

bireyde DOS‟ta IL-1β seviyelerini araĢtırmıĢlar ve en yüksek IL-1β seviyesini 

periodontitisli bireylerde bulmuĢlardır. Her üç grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark gözlemlemiĢlerdir. 

DOS bFGF seviyelerinde ölçüm zamanlarındaki değiĢim istatistiksel olarak 

anlamlıyken, gruplar arasında, cinsiyetler arasında, grup*cinsiyet, grup*zaman, 

cinsiyet*zaman, grup*cinsiyet*zaman etkileĢimlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir 
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fark gözlenmemiĢtir. Ölçüm zamanlarındaki değiĢim değerlendirildiğinde, 

baĢlangıçtan 1. aya artma, 3. aya belirgin bir azalma, 6. aya baĢlangıç ve 1. ayın 

altında kalan bir artma gözlenmiĢtir (Murakami ve ark. 1999, Takayama ve ark. 

2002). A grubunda kızlarda baĢlangıçtan 1. aya stabil, 3. aya belirgin azalma, 6. aya 

baĢlangıç ve 1. ayın altında kalan artma, erkeklerde baĢlangıçtan 1. aya artma, 3. aya 

belirgin azalma, 6. aya baĢlangıç ve 1. ayın altında kalan tekrar artma eğilimi 

gözlenmiĢtir. B grubundaki erkek ve kızlarda çok benzer artma ve azalmalar 

gözlenmiĢtir. 

Silverio Ruiz ve ark. (2007), bFGF ve TGF-β‟nın hücre proliferasyon ve 

kollajen metabolizması üzerine etkilerini değerlendirmiĢler, TGF-β‟nın hücre 

çoğalmasında önemli ölçüde artığını tespit etmiĢler, bFGF ve TGF-β 

iliĢkilendirildiğinde anabolik etkileri baskın gelerek TGF-β sentezinin büyüme 

faktörlerinin düĢük konsantrasyonlarında indüklendiğini, bFGF‟nin ise doza bağımlı 

Ģekilde üretildiğini ifade etmiĢlerdir. Periodontal ligament hücreleri üzerinde 

bFGF‟ün ağırlıklı olarak katabolik etkiye sahip olduğu, TGF-β‟nın anabolik etki 

yaptığı sonucuna varmıĢlardır. 

Gao ve ark. (1996), bFGF‟ün öncelikle periodontal ligament fibroblast ve 

endotel hücreleri tarafından üretildiğini ve bFGF seviyelerinin kronik periodontal 

hastalıkla iliĢkili dokularda azaldığıni bildirmiĢlerdir. 

DOS TGF-β1 seviyelerinde ölçüm zamanlarındaki değiĢim istatistiksel olarak 

anlamlıyken, gruplar arasında, cinsiyetler arasında, grup*cinsiyet, grup*zaman, 

cinsiyet*zaman, grup*cinsiyet*zaman etkileĢimlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark gözlenmemiĢtir. Ölçüm zamanlarındaki değiĢim değerlendirildiğinde, 

baĢlangıçtan 1. aya azalma, sonraki aylarda ise kademeli artma gözlenmiĢtir. Bu 

değiĢiklik A grubunda benzer, B grubunda erkeklerde benzerken, kızlarda hafif bir 

Ģekilde hep artma gözlenmiĢ, 1. aydaki azalma gözlenmemiĢtir. 

Gürkan ve ark. (2006), TGF-β1‟in kronik ve agresif periodontitis 

patogenezine katkısı olduğunu, diğer önemli mediatörlerle birlikte abartılı konakçı 

cevabına aracılık eden mediatörlerden biri olabileceğini bildirmiĢlerdir. 
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Yoshimoto ve ark. (2015), periodontitisli hastalarda DOS TGF-β1 düzeyinin 

sağlıklı bireylere göre belirgin Ģekilde yüksek olduğunu, TGF-β1‟in periodontal 

hastalığın ilerlemesinin takibi için yeni bir hedef sitokin olduğunu bildirmiĢlerdir. 

Tez çalıĢmamızdaki hastalarımızın PI ve GI değerleri 1‟in altında olduğu ve 

CD değerleri baĢlangıçtan 6. aya kadar normal sınırlarda olduğu için yani hijyen 

durumları iyi ve aynı zamanda sağlıklı diĢetlerine sahip oldukları için bu 

parametrelerde değiĢiklik olmayabileceğini, ayrıca hastalarımızı plak skoruna ve 

cinsiyete göre sınıflandırdığımızda tekrarlayan ölçüm sayısı yeterli olmasına rağmen 

ana gruplarda sayıların eĢit olmaması ve alt gruplandırmalarda hasta sayılarının 

düĢük olması sebebiyle gruplar arası ve grup içi karĢılaĢtırmalar sağlıklı sonuçlar 

vermemiĢ olabilir. Bu yüzden ana grup ve alt grupların sayısı arttırılarak kız-erkek alt 

gruplar 30‟ar kiĢi, ana gruplar ise 60‟Ģar kiĢi oluĢturularak çalıĢma yapılabilirse 

ortaya daha iyi sonuçların çıkacağını düĢünmekteyiz. Ayrıca bu kadar fazla hastanın 

6 ay takibindeki güçlüklerde gözönünde bulundurulmalıdır. Yüksek hasta sayısına 

ulaĢılsa bile ana grup ve alt grupları plak indeksi skoru ve cinsiyete göre 

denkleĢtirmek çok zor olacaktır ki bu savımızı tek fark bulduğumuz grup ve 

cinsiyetten bağımsız olarak ölçüm zamanlarında (yani toplam 50 hastanın 

değerlendirilmesinde) istatistiksel olarak fark gözlenmiĢ olması desteklemektedir. 

Bunun yanında klinik periodontal parametreler için ortalama yerine ölçümler 

sınıflandırılarak (PI, GI, CD, DBI; mesela CD‟i için 0-3 mm, 4-5 mm ve 6 mm ve 

üzeri gibi) yüzde üzerinden istatistik yapılırsa daha sağlıklı sonuçlar elde edilebilir. 

 

BANA Test Sonuçlarının Tartışılması 

 

Ölçüm zamanlarında ve grup*zaman ikili etkileĢiminde istatistiksel olarak anlamlı 

farklılıklar gözlenirken, gruplar arasında, cinsiyetler arasında, grup*cinsiyet, 

cinsiyet*zaman, grup*cinsiyet*zaman etkileĢimlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark gözlenmemiĢtir. Yalnızca 6. ayda elde edilen sonuçlar farklılık göstermiĢtir. 6. 

ayda A grubunda yer alan çocukların 22‟sinde (%62.9) BANA plak sonucu negatif 

iken B grubunda yer alan çocukların 5‟inde (%33.3) BANA plak sonucu negatiftir 
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(Andrade ve ark. 2010, Fonseca ve ark. 1993, Rosaiah ve Aruna 2013, Saygun ve 

ark. 2011). 

Plaktaki periodontopatojen bakterilerin sayısı arttıkça (bu durum mikro çevre 

ve sistemik durumla iliĢkili olabilir) GI, CD, DBI doğru orantılı olarak artabilir 

(Antony ve Khan 2013, Bamani ve ark. 2013, Caridi 2014, Eckley ve ark. 2012, 

Karkhanechi ve ark. 2013). 

Antony ve Khan (2013), Bretz ve ark. (1990), Eckley ve ark. (2012), 

Karkhanechi ve ark. (2013), yaptıkları çalıĢmalarda da PI, sondlamada kanama, CD 

ve BANA skorlarında istatistiksel olarak anlamlı artıĢlar gözlemlemiĢler (periodontal 

yıkıma bağlı olduğu düĢünülmekte), ortodontik tedavi tamamlandıktan sonra tüm 

değerlerin baĢlangıç haline döndüğünü bildirmiĢlerdir. 

 

Patch Test Sonuçlarının Tartışılması 

 

Gruplar arasında, cinsiyetler arasında, ölçüm zamanlarında, grup*cinsiyet, 

grup*zaman, cinsiyet*zaman ve grup*cinsiyet*zaman etkileĢimlerinde istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark gözlenmemiĢtir. Grup ve cinsiyet farkı olmaksızın baĢlangıçta 

16 hastada alerji varken 6. ayda bu sayı 32 olmuĢ yani sayı ikiye katlanmıĢtır. 

Sadece gruplara göre grup içi ve gruplar arası karĢılaĢtırmalara bakıldığında; 

grup içinde, A grubunda baĢlangıçta 14 çocukta alerji görülürken, 6. ayda 20 

çocukta, B grubunda ise baĢlangıçta 5 çocukta alerji görülürken, 6. ayda 12 çocukta 

alerji görülmüĢtür (p=0.016). B grubundaki artıĢ sayısal olarak A grubundan daha 

fazladır. Gruplar arası karĢılaĢtırmada ise baĢlangıçta ve 6. ayda A grubunda B 

grubuna göre sayısal olarak daha fazla alerjik hasta gözlenmiĢtir.  

Gruplarda cinsiyetlere göre alerji değerlendirildiğinde; A grubunda cinsiyete göre 

baĢlangıçta alerji sayısı kızlarda ve erkeklerde eĢitken, 6. ayda kızlarda erkeklere 

göre daha fazla hastada alerji gözlenmiĢtir. A ve B grubunda kızlar ve erkekler 

beraber değerlendirildiğinde baĢlangıçtan 6. aya bir artıĢ gözlenmiĢtir. Ana grup 

altında cinsiyete göre alerji görülen hastalar karĢılaĢtırıldığında baĢlangıç, 6. ay ve 

baĢlangıç ile 6. ay birlikte değerlendirildiğinde A grubunda hem erkeklerde hem de 
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kızlarda daha fazla alerji gözlenmiĢtir. Bizim çalıĢmamızı destekliyecek türde 

yayınlar bulunmaktadır (Pazzini ve ark. 2009, Sodor ve ark. 2012, Yontchev ve ark. 

1986). 

Patch Test sonuçları da BANA Test sonuçları gibi gruplara göre ve cinsiyet 

alt grubuna göre istatistiksel olarak herhangi bir fark göstermemiĢtir. 

Khamaysi ve ark. (2006), 20-80 yaĢ aralığındaki 121 hastaya Patch Test 

dental screening seri uygulamıĢlar, en yaygın alerjenler olarak; %14 

goldsodiumthiosulphate, %13.2 nikel sülfat, %9.9 mercury (civa), %7.4 palladium 

chloride, %5 cobalt chloride, ve %5.8 2hydroxyethylmethacrylate tespit etmiĢlerdir. 

Metallerin farklı klinik türevlerine pozitif reaksiyon sık gözlemiĢler fakat belirli bir 

klinik tablo ve belirli bir alerjen arasında belirli bir iliĢki bulamamıĢlardır. 

Vamnes ve ark. (2004), yaĢları 40-49 arasında değiĢen %70‟i kadın olan 296 

hastaya Patch Test dental screening seri uygulanmıĢ, en yaygın alerjenler olarak; 

%28 nikel, %23 gold (altın), %14 cobalt, %9 palladium, %6 mercury (civa), %8 

rezin bazlı materyal tespit edilmiĢ, dental materyaller ve genel semptomlar arasında 

sebep-sonuç açısından iliĢki bulunamamıĢtır. Bu yayınlar bizim bulgularımıza çok 

benzer bulgularıyla dikkat çekmektedir. 

Alerjik olan hastalarda bu durum direkt nikel alerjisine bağlı olabileceği gibi, 

nikel alerjisinde de plağa verilen yanıt artabilir. IL-1β ve TGF-β1 seviyelerinin 

sayısal olarak 1. aydan 6. aya doğru arttığı görülmüĢtür. Bu durum plak birikiminin 

elimine edildiği ve ağız hijyeninin de kontrol altında tutulduğu düĢünüldüğünde 

alerjik raksiyon artıĢı ile aynı doğrultuda yükselmesi Ģeklinde yorumlanabilir. Ayrıca 

alerjisi olan hastalarda IL-1β ve TGF-β1 seviyelerindeki artıĢa benzer Ģekilde BANA 

Test (plak) pozitifliğinin arttığı görülmüĢtür. 

Literatürde, ortodontik tedaviye bağlı diĢeti büyümelerinin etiyolojisinde Ni, 

Cr, Co, akril alerjisi ile ilgili çeliĢkili sonuçların olduğu görülmektedir. Bazılarında 

alerjinin etkili olduğu, bazılarında herhangi bir iliĢki olmadığı bildirilmektedir 

(Barclay ve ark. 1999, Barkvoin ve Rolla 1995, Ehrnrootha ve Kerosuob 2009, 

Kitauraa ve ark. 2007, Kolokithaa ve Chatzistavroub 2009). 
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Bizim çalıĢmamızda ortodontik tedavi gören bireylerin oral hijyenlerinin 

kontrol altında tutulmuĢ olması (her iki grupta PI ortalama 1 civarında) ve Patch 

Testi sonucu her iki grup ve cinsiyette de tedavi süresine bağlı olarak bu alerjinin 

arttığı göz önüne alındığında bu tür büyümelerde alerjinin etkili olabileceğini 

düĢünmekteyiz. 

 

Korelasyonların Tartışılması 

 

Sadece klinik periodontal parametreler arasında pozitif korelasyonlar bulunurken, 

DOS, Tükürük, BANA ve Patch Test ölçümlerinde ise hem kendi içlerinde hem de 

birbirleri arasında korelasyonlara rastlanmamıĢtır. Fark bulunan PI ve GI arasındaki 

grup içi korelasyonlara bakıldığında, A grubunda 1. aydan itibaren pozitif bir 

korelasyon gözlenmiĢ, B grubunda sadece 3. ayda pozitif korelasyon gözlenmiĢtir. PI 

ve GI‟de A grubunda 1. ayda hafif bir artma, B grubunda ise belirgin bir azalma 

gözlenmektedir. Bunun sebebi olarak tedavi sürecinde hastanın uyumu açısından 1. 

ayın çok kritik öneme sahip olması söylenebilir. Gruptan bağımsız olarak bir 

değerlendirme yapıldığında ise PI-GI arasında tüm zamanlarda pozitif bir korelasyon 

bulunmuĢtur (Al Jewair 2009, Caridi 2014, Kouraki ve ark. 2004, Liu ve ark. 2011, 

Naranjo ve ark. 2006, Ristic ve ark. 2007). 

Grup *zaman ve cinsiyet*zaman ikili etkileĢimlerinde PI ve GI de istatistiksel 

olarak anlamlı farklar gözlenmiĢtir. Ġstatistiksel olarak fark bulunan PI ve GI 

arasındaki korelasyonlara bakıldığında; A grubunda 1. aydan itibaren pozitif 

korelasyon gözlenmiĢ, B grubunda sadece 3. ayda pozitif korelasyon gözlenmiĢtir. 1. 

ayda PI ve GI‟de A grubunda hafif bir artma, B grubunda ise belirgin bir azalma 

gözlenmektedir. Bunun sebebi olarak tedavi sürecinde hastanın uyumu açısından 1. 

ayın çok kritik öneme sahip olması söylenebilir. Fark bulunan PI ve GI arasındaki 

grup içi korelasyonlara bakıldığında; A grubunda baĢlangıçtan 1. aya bir azalma 

gözlenirken (tedaviye baĢladıktan sonraki ilk ayda ağız bakımına dikkat edildiğini 

göstermektedir) sonrasında hep artma olmuĢtur, bunun yanında B grubu ağız bakımı 

iyi olmayan grup olduğu için tüm zamanlarda PI ile GI arasında pozitif bir iliĢki 

olması normaldir. 
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Tükürük, DOS, BANA Test ve Patch Test ölçümleri klinik periodontal 

parametrelerden ve bunların dıĢındaki bir çok faktörden de etkilenebilmektedir. Bu 

nedenle tükürük, DOS, BANA Test ve Patch Test ölçümleri kendi içlerinde, 

birbirleriyle ve ayrıca klinik periodontal parametrelerle korelasyon 

göstermeyebilirler.  



130 

 

5. SONUÇ 

Sabit ortodontik tedavi gören hastalarda görülen diĢeti büyümesinin klinik ve 

biyokimyasal olarak değerlendirildiği çalıĢmamızın sınırları içerisinde elde edilen 

sonuçları Ģu Ģekilde özetleyebiliriz: 

1. Sabit ortodontik tedavi öncesi tüm periodontal tedaviler yapılarak iyi bir oral hijyen 

eğitimi verilmesinin ardından, ortodontik tedavinin ilk 6 aylık sürecinde sağlanan 

oral hijyen devam ettirildiğinde ve rutin aylık profesyonel periodontal bakımlar 

yapıldığında, ortodontik tedaviye ve mikrobiyal dental plağa bağlı olarak 

geliĢebilecek gingivitis ve diĢeti büyümelerinin görülme oranının azaldığı veya 

tamamen ortadan kalktığı gözlenmiĢtir. 

2. Plaktan bağımsız ortodontik braket ve tellere bağlı olarak alerji (özellikle nikel 

alerjisi) değerlendirilmiĢtir; en fazla 31 nolu alerjene (sodium tetrachloropalladate 

hydrate) 30 alerjik reaksiyon, 14 nolu alerjene (Gold sodium thiosulfate dihydrate) 

19 alerjik reaksiyon, 23 nolu alerjene (Palladium Chloride) 12 alerjik reaksiyon, 12 

nolu alerjene (Cobalt chloride hexahydrate) 9 alerjik reaksiyon, 21 nolu alerjene 

(Copper sulfate) 8 alerjik reaksiyon, 15 nolu alerjene (Nickel sulfate hexahydrate) 6 

alerjik reaksiyon  tespit edilmiĢtir. Tüm alerjen-alerji verileri değerlendirildiğinde 

sayısal olarak gingivitis ve diĢeti büyümesinde artıĢa sebep olabileceklerini 

düĢünmekteyiz. 

3. AraĢtırma tezimizde kızların hijyeninin erkeklere oranla istatistiksel ve/veya sayısal 

olarak daha iyi olduğu görülürken, erkek ve kız bireyler arasında PI ve CD 

değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı olduğu, GI ve DBI skorları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı bulunmuĢtur. Erkeklerin PI ve CD değerlerinin 

istatistiksel olarak kızlardan daha fazla olduğu görülmüĢtür. Çünkü genelde erkekler 

oral hijyenlerine daha az dikkat etmektedirler. Kızların oral hijyen durumları daha iyi 

olmasına rağmen sayısal olarak erkeklere göre daha alerjen oldukları görülmüĢtür. 

Tez çalıĢmamızda oral hijyen ile alerji arasında bir iliĢki bulunamamıĢtır. 

4. Ortodontik tedavi görsün ya da görmesin tüm çocuklarda puberte döneminde cinsiyet 

hormonlarında dalgalı artıĢlar gözlenmekte ve puberte sonrasında normal seviyelere 
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gerilemektedir. Hormonal değiĢime bağlı olarak diĢeti büyümesi ortodontik tedavi 

gören hastalarda sık gözlenmekte ve hormonal değiĢim sona erse bile genellikle 

tedavi sonuna kadar diĢeti büyümeleri devam etmektedir. 

5. IL-1β ve TGF-β1 seviyelerinin sayısal olarak 1. aydan 6. aya doğru gidildikçe arttığı 

görülmüĢtür. Bu durum, plak birikiminin elimine edildiği ve ağız hijyeninin kontrol 

altında tutulduğu düĢünüldüğünde, alerjik raksiyon artıĢı ve ortodontik diĢ 

haraketinin (remodelasyon: rezorbsiyon-apozisyon) aynı doğrultuda artması ile 

yorumlanabilir. 

6. Alerjisi olan hastalarda BANA Test (plak) pozitifliğinin arttığı görülmüĢtür. Bu 

verimiz puberte dönemindeki bireylerde plağa verilen cevabın arttığı sonucunu 

destekler niteliktedir. 

Sonuç olarak; sabit ortodontik tedavi gören bireylerde ağız hijyeninin iyi 

olması ve enflamasyon bulgularının olmaması durumunda da plak dıĢı etkenlere 

bağlı (hormonlar, sitokinler (ortodontik harekete bağlı olarak), büyüme faktörleri ve 

alerji) cep derinlikleri artabilmekte, diĢeti büyümesi görülen diĢ sayısı artıĢ 

gösterebilmektedir. Bu durumda diĢeti büyümesindeki artıĢlar yukarıdaki etkenlere 

bağlı geliĢiyor olabilir. 

Sonraki çalıĢmalarda; çalıĢma grubuna daha fazla hastanın dahil edilmesiyle 

ana grubun yanında farklı ve yeterli sayıda alt grupların oluĢturulması ile olası tüm 

değiĢkenlerin etkilerinin lineer regresyon analizi kullanılarak incelenmesi daha 

sağlıklı olabilir. Ayrıca konuyla ilgili olarak tüm faktörlerin kontrol edilebileceği 

hayvan deneylerinden faydalanılabilir. 
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8. EKLER 

EK-1: BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU (BGOF)  

KIRIKKALE ÜNĠVERSĠTESĠ TIP FAKÜLTESĠ KLĠNĠK ARAġTIRMALAR 

ETĠK KURULU AYDINLATILMIġ ONAM FORMU 

Sayın katılımcı, bizler „Sabit 

Ortodontik Tedavi Gören Hastalarda DiĢeti 

Büyümesinin Klinik ve Biokimyasal 

Değerlendirilmesi‟ isimli araĢtırmayı 

yürütmekte olan araĢtırmacılar olarak sizi 

araĢtırmamız konusunda bilgilendirmek 

istiyoruz. Siz bu araĢtırmaya katılıp 

katılmamakta serbestsiniz. ÇalıĢmaya 

katılım gönüllülük esasına dayalıdır. Bu 

bilgileri okuyup anladıktan sonra 

araĢtırmaya katılmak isterseniz formu 

imzalayınız. 

AraĢtırma hakkında bilgi: Bu 

araĢtırma için Kırıkkale Üniversitesi DiĢ 

Hekimliği Fakültesi Ortodonti AD‟na 

baĢvuran, puberte atılımına girmekte ya da 

girmiĢ olan orta seviyede çapraĢıklığa 

sahip, çekimsiz tedavi edilen, daha önce 

ortodontik tedavi görmemiĢ, uyumlu olan 

puberte dönemdeki hastalar davet 

edilecektir. Mevcut Ģikâyetlerinizle 

hastanemiz ortodonti kliniğine 

baĢvurduğunuz sırada Ģikâyetlerinize 

yönelik alıĢılagelmiĢ muayeneler 

yapılacaktır.  

Tedavi planlaması amacıyla 

çocuğunuzdan alçı model, radyografi ve 

fotoğraflar olmak üzere baĢlangıç kayıtları 

alınacaktır. Sonrasında bu kayıtlara göre 

bir tedavi planı oluĢturulacaktır. 

Çocuğunuza olması gereken tedaviniz 

dıĢında herhangi bir tedavi 

uygulanmayacaktır. Her ay düzenli 

kontroller yapılacaktır. AlıĢılagelmiĢ 

ortodontik tedavi baĢında, 1., 3., 6. aylarda 

diĢeti kayıtları alınacaktır. 6. ay sonrasında 

sabit ortodontik tedavisi devam edecektir. 

AraĢtırmanın amacı ve çocuğunuzun 

araĢtırmaya davet edilmesinin nedeni; 

Bu çalıĢmayla sabit ortodontik tedavi 

gören puberte atılımına girmekte olan veya 

girmiĢ hastalarda sabit ortodontik 

apareylerin(tellerin) kullanımı sırasında ve 

hemen sonrasında sıklıkla görülen diĢeti 

büyümelerinin sebeplerini araĢtırmaktır. 

Ortodontik hastalarda genelde 

gözlemlediğimiz bu tür diĢeti 

büyümelerinin sizin çocuğunuzda da 

görülebileceği ihtimalidir. 
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Eğer araĢtırmaya katılmayı kabul 

ederseniz izniniz doğrultusunda 

çocuğunuza aĢağıda tanımlanan 

iĢlem(ler) uygulanacaktır.  

Ortodontik tedavinin dıĢında, diĢeti 

büyümesinin sebeplerini araĢtırmak için 

BaĢlangıçta, 1., 3., 6. aylarda aĢağıdaki 

diĢeti kayıtları alınacaktır. 

Tükrük,  

DiĢ ve diĢeti arasındaki oluktan küçük 

filtre kağıtlarla sıvı ve diĢ plağı 

toplanacaktır. 

BANA Test ölçümü,  

Alerji testi yapılacaktır. 

 

Uygulamanın katılımcıya getirebileceği 

muhtemel olumsuz durumlar  

Herhangi bir olumsuz durum olmayacaktır. 

AraĢtırmanın size kesinlikle maddi bir 

yükü olmayacaktır. AraĢtırmadan elde 

edilen kayıtlar kimlik belirtilmeden diĢ 

hekimliği öğrencilerinin eğitiminde veya 

bilimsel nitelikte yayınlarda kullanılabilir. 

Bu amaçların dıĢında kayıtlar 

kullanılmayacak ve baĢkalarına 

verilmeyecektir. 

Bu çalıĢma sırasında çocuğunuza ait elde 

edilmiĢ tüm bilgiler gizli kalacaktır, 

paylaĢımı sadece sizin izninizle olacaktır.  

Bu çalıĢmaya katılmayı reddedebilirsiniz. 

Bu araĢtırmaya katılmak tamamen isteğe 

bağlıdır ve reddettiğiniz takdirde 

çocuğunuza uygulanan tedavide herhangi 

bir değiĢiklik olmayacaktır. Yine 

çalıĢmanın herhangi bir aĢamasında 

onayınızı çekmek hakkına da sahipsiniz. 

   (Katılımcının/Hastanın Beyanı) 

 Sayın Gülden UZGÖREN 

tarafından Kırıkkale Üniversitesi DiĢ 

Hekimliği Fakültesi Ortodonti Anabilim 

Dalı‟nda tıbbi bir araĢtırma yapılacağı 

belirtilerek bu araĢtırma ile ilgili 

yukarıdaki bilgiler BANA aktarıldı. Bu 

bilgilerden sonra böyle bir araĢtırmaya 

“katılımcı” olarak davet edildim. 

Eğer bu araĢtırmaya katılırsam 

araĢtırmacı ile aramda kalması gereken 

BANA ait bilgilerin gizliliğine bu 

araĢtırma sırasında da büyük özen ve saygı 

ile yaklaĢılacağına inanıyorum. AraĢtırma 

sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla 

kullanımı sırasında kiĢisel bilgilerimin 

ihtimamla korunacağı konusunda BANA 

yeterli güven verildi.  

 AraĢtırma için yapılacak 

harcamalarla ilgili herhangi bir parasal 

sorumluluk altına girmiyorum. BANA da 

bir ödeme yapılmayacaktır.  

Ġster doğrudan, ister dolaylı olsun 

araĢtırma uygulamasından kaynaklanan 
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nedenlerle meydana gelebilecek herhangi 

bir sağlık sorunumun ortaya çıkması 

halinde, her türlü tıbbi müdahalenin 

sağlanacağı konusunda gerekli güvence 

verildi. (Bu tıbbi müdahalelerle ilgili 

olarak da parasal bir yük altına 

girmeyeceğim). 

 AraĢtırma sırasında bir sağlık 

sorunu ile karĢılaĢtığımda; herhangi bir 

saatte, Gülden UZGÖREN‟i 05325765598 

numaralı telefondan ve Kırıkkale 

Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi 

Ortodonti Anabilim Dalı Merkez/Kırıkkale 

(telefon ve adres)‟den arayabileceğimi 

biliyorum. 

 BANA yapılan tüm açıklamaları 

ayrıntılarıyla anlamıĢ bulunmaktayım. 

Kendi baĢıma belli bir düĢünme süresi 

sonunda adı geçen bu araĢtırma projesinde 

“katılımcı” olarak yer alma kararını aldım. 

Bu konuda yapılan daveti büyük bir 

memnuniyet ve gönüllülük içerisinde kabul 

ediyorum. 

Ġmzalı bu form kâğıdının bir kopyası 

tarafıma verilecektir. 

 

Katılımcı             GörüĢme Tanığı                      Katılımcı ile görüĢen Hekim  

Adı, soyadı:            Adı, soyadı:   Adı, soyadı 

Adres:             Adres:                Adres:  

Tel.              Tel:      Tel: 

Ġmza             Ġmza:      Ġmza:
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EK-2: ÇALIġMA IÇIN ALINAN ETIK KURUL ONAY FORMU 
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EK-3 TEZ ÇALIġMASI ĠÇĠN CHARTĠNG FORMU 

ORTODONTİ TEZ ÇALIŞMASI İÇİN CHARTİNG FORMU 
 

SEANS: 
       

   

ADI SOYADI: 
  

YAŞ: 
    

   

ORAL 
HİJYEN: 

  
TELEFON: 

   

   

TARİH: 
  

MALOKLÜZYON TİPİ:  Sınıf     
(Çekimsiz) 

 
   

İNDEKSLER-
ÖLÇÜMLER 

DİŞ 
NO / 
NOT 

13 

vestibül 
12 
vestibül 

11 
vestibül 

21 
vestibül 

22 
vestibül 

23 

vestibül 
   

CD vestibül                   

PI vestibül                   

GI vestibül                  

CD pal                  

PLAK ÖRNEĞİ 
(BANA TEST)                   

TÜKÜRÜK      
 

    
 

     

AĞIZ KOKUSU 
(BANA TEST)     

     
   

AĞIZ KOKUSU 
(HALİMETER)     

     
   

AĞIZ KOKUSU 
(HEKİM)     

     
   

FOTOĞRAF 
(3)                  

DİŞETİ BÜYÜME 
SKORU                  

                   

DİŞETİ BÜYÜMESİ 
GÖRÜLEN BÖLGE                  

                   

ÜST ÇENE 
       

   

   
vestibül 

    
   

                   
                   

   
palatinal 
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İNDEKSLER-
ÖLÇÜMLER 

DİŞ 
NO / 
NOT 

43  
vestibül 

42 

vestibül 
41 
vestibül 31 vestibül 32 vestibül 33 vestibül 

 
CD vestibül               

 
 PI vestibül               

 
GI vestibül               

 
DOS                

 PLAK 
ÖRNEĞİ 
(BANA TEST)      

      
TÜKÜRÜK     

      AĞIZ 
KOKUSU 
(BANA TEST)     

      AĞIZ 
KOKUSU 
(HALİMETER)     

      AĞIZ 
KOKUSU 
(HEKİM)      

      FOTOĞRAF 

(3)               
 DİŞETİ 

BÜYÜME 
SKORU               

                 
 DİŞETİ 

BÜYÜMESİ 
GÖRÜLEN 
BÖLGE               

 ALT ÇENE 
        

   
vestibül 

                     
                 
 

   
lingual 

     
         OVERJET: 

    
AĞIZ SOLUNUMU: VAR       YOK 

         
OVERBİTE: 

    

GECE AĞIZ AÇIK 
UYUMA: VAR       YOK 

         MEDİKAL ANAMNEZ NOTU:                                         DUDAKLAR: 
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EK-4 PATCH TEST UYGULAMASINDA YER ALAN 31 ALERJEN TANITIM FORMU 

DENTAL SCREEN SERİSİ 

1. Methy Methacrylate M-013 

Bu bileĢik ortapedik araĢtırmalarda sıcak plastik-çimento kaplama iĢlemlerinde, akrilik polimer üretiminde, akrilik yüzey 

kaplama iĢlemlerinde,emülsiyon polimerlerinüretiminde, doymamıĢ polimer resinlerin modifikasyonunda,akrilik fiberlerde, 

solvent bazlı yapıĢtırıcılarda ve bağlayıcılarda, akrilik film, mürekkepler, polivinil kloridin modifiye edilmesinde, medikal 

sprey yapıĢtırıcılarda, tahriĢ edici olmayan bandaj (sargı) solvenlerinde, dental teknolojide, seramik ve çimento dolgusu 

olarak, korneal kontak lenslerde, yapay tırnaklarda, kulak cihazlarında 

2. Trietylene Glycol 

Dimethacrylate 
T-018 Dental ilaç malzemelerinde ve yapıĢtırıcı olarak, çapraz bağlantılı agent olarak 

3. Urethane 

Dimethacrylate 
U-004 Dental bağlayıcı ecza olarak, resin kaplama ve onarıcı materyal olarak 

4. Ethyleneglycol 

Dimethacrylate 
E-007 

Dental kompozisyonlarda metakrilik monomer çapraz bağlayıcı olarak, sızdırmazlık sağlayıcı, yapıĢtırıcı olarak, yapay 

tırnaklar, matbaa mürekkebi olarak 

5. Bisphenol A glycerolate 

dimethacrylate (BIS- 

GMA) 

H-013 Dental kompozisyonlarda ve sızdırmazlık sağlayıcı olarak 

6. N, N-Dimethyl-4-

Toluidine 
D-016 Dental metakrilik onarıcı materyal olarak,  polimerizasyonda amin hızlandırıcı olarak 

7. Benzophenone-3 H-014C 

Ultraviole radyasyon dan korunma amaçlı güneĢ kremlerinde, cilt kanserinden koruyucu olarak, fotosensivite 

rahatsızlıklarının değiĢik formlarında, aynı zamanda boyalarda renk koruyucu olarak, kozmetik ve verniklemede, saç boyası 

ve sabunlarda, dental materyaller ve diğer plastik malzemelerde UV absorbe edici olarak, losyon ve kremlerde, Ģampuanlar 

ve saç koruyucu malzemelerde, tırnak cilası ve dudak boyasında 

8. 1,4-Butanediol 

Dimethacrylate 
B-017 Çapraz bağlayıcı methacrylic monomer olarak protezlerde, dental malzemelerde, sızdırmazlık sağlayıcı olarak 
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9.  Bisphenol A 

Dimethacrylate (BIS-MA) 
M-007 Dental onarıcı kompozitlerde ve bağlayıcı olarak 

10. Potassium Dichromate P-014A 

Deri tabaklama, renklendirme, porcelen sanayi, baskı ve fotolitografi, pigment boya, ahĢap koruma, proteknik ve güvenlik, 

hurma yağı&balmumu sünger karıĢımlarında, su geçirmez kumaĢlarda, organik bileĢimlerin imalatında oxide edici olarak, 

elektirik bataryalarında, korozyon inhibatörü olarak, çimento sektöründe, kumaĢ boyamada, elektroplate ve antikorozif 

olarak, fotokopi kağıdında, TV üretiminde, otomotiv sektöründe, süt testinde, kaynak, ayakkabı boya malzemelerinde, 

maskara ve gözde kullanılan malzemelerde, deterjan sanayinde kullanılmakta 

11. Mercury M-005 
Kimyasal reagent  olarak kullanılır, termometrelerde ve dental amalgamlarda, çürüme önleyici  olarak boyalarda, zirai  

kimyasallarda  kullanılır 

12. Cobalt (II) Chloride 

Hexahydrate 
C-017A 

Cam ve  porselen  yapımında  komponent  olarak, boyalarda kurutucu  olarak, değiĢik alaĢımlarda  (Dental  v.s)   artemaya   

sebebiyet  verebilir 

13. 2-Hydroxyethyl 

Methacrylate 
H-010 UV mürekkeplerde metakrilik monomer  olarak, yapıĢtırıcı, cila  ve boyada, dental malzemelerde, yapay tırnaklarda  v.s 

14. Gold (I) Sodium 

Thiosulfate Dihydrate 
G-005B Dental  altın materyallerde,  kontak  allerji  taramasında 

15. Nickel (II) Sulfate 

Hexahydrate 
N-002A 

Nikel  kaplamada,  renk  sabitleyici  olarak boya  sektöründe, kumaĢ  baskısında, çinko  ve pirinç  karartmada, nikel  karbonat  

katalizörü  olarak, organik  nikel  tuzlarının  üretiminde (Nikel  amonyum sülfat)elektroplate  kaplama, değiĢik alaĢımlardaki   

alerjen  varlığında 

küpe, dudak boyası, saatler, düğmeler, fermuarlar, yüzük, kaplar, bataryalar, makina  parçaları, metal  kesme  akıĢkan  

solusyonlarında, alaĢımların  nikel  ile  kaplanmasında,  madeni  para, diĢ hekimliğinde  ve  ortopedik malzemelerde, anahtar-
makas-ustura, mutfak takımlarında  kullanılır  

16. Eugenol E-016 

Parfümeri   sektöründe  karanfil  yağı  yerine, dental  analjezik  anlamda peridontal  dolgu yapımında, sentetik  vanilya  

üretiminde, antiseptik  ve böcek  ilaçlarında, tatlandırıcı olarak, bazı  parfümlerde  karanfil-kiraz-tarçın-baharat  ve  çapraz  

olarak peru balsamı ve  isoeugenol,  benzoin,  propanidid.  UCU  gibi  ürünlerde  kullanılmakta 
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17. Colophony C-020 

Vernik  üretiminde, mürekkep, kağıt, leğimcilik, gres  yağı, kesim sıvılarında, yüzey   kaplama, tutkalcılıkta, cila, balmumu  
ve  kozmetik  sektöründe  (maskara  ve  göz   gölge malz.)çamsakızı, çamyağı  temizleyici, ayakkabı, peridontal  

paketlemede 

18. N-Ethy-4-

Toluenesulfonamide 
E-015 

Dental malzeme  olarak  reçin  sakızı  boĢlukları  doldurmada  kullanılır. 

 

19. Formaldehyde F-002A 

Prezarvatif, dezenfektan ve  antiseptik olarak,  mumya  solusyonlarında, fenolik  çam sakızı üretiminde, suni  ipek, selülozik 

ester, boyacılık, üre, thiourea,  melamine  resin,   organik kimyasallar,  ayna  camı  ve  patlayıcılarda,  kumaĢ  boyası  
geliĢtirmede, tabaklamada, sebzelerde mikrop  ve mantar  öldürücü  olarak, kauçuk lateks  kalınlaĢtırmada, buğday  ve  

yulafların  küf mantarlarından prevent  edilmesinde, peynir  özünde, albumin, jelatin insoluble   olarak, kimyasal   

analizlerde, kumaĢ  ilaçlamada 

20. 4-Tolyldiethanolamine T-011 Dental  akrilik malzeme  olarak onarıcı materyal  olarak ve polimerizasyonda  amin hızlandırıcı  olarak  kullanılır 

21. Copper Sulfate C-022 
Mantar  öldürücü ve  boya  sektöründe  pigment  olarak, fotoğrafçılıkta   toner  reagent  olarak ve  dental  sektörde bakır   
alaĢım  olarak  kullanılır 

22. Methylhydroquinone M-025 Polimerizasyonda  antioksidan   ve  stabilizer  olarak  kullanılır 

23. Palladium Chloride P-001 
Fotoğrafçılıkta  toner  solusyonu  olarak, gömülü  gaz  borularındaki  CO  kaçaklarını  tespit etmede, saat  sektöründe  
elektroplate parçalarda, silinmez mürekkep üretiminde, katalizör olarak  kullanılacak metallerde, katalizör  olarak  

kuyumculuk  sektöründe  ve  dental alaĢımlarda  kullanılır 

24. Aluminum Chloride 

Hexanhdrate 
A-022 

AhĢap malzemelerin  korunmasında  ve  dezenfektan  olarak, ter  önleyici  ilaçlarda  ve deodorantlarda, ham petrol   

rafinesinde, dental  seramiklerde  ve  kan durdurucu olarak  kullanılır 

25. Camphoroquinone C-026 Dental  akrilik materyallerde   initatör  olarak  kullanılır 

26. N, N- 

Dimethylaminoethyl 

Methacrylate 

D-045 Dental  akrilik  materyallerde   amin   aktivatör  olarak  kullanılır 
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27. 1, 6-Hexanediol 

Diacrylate 
H-004 Organik  sentezlerde, aĢındırıcı  olarak, kaplamalarda, yapay  tırnak  yapımında  kullanılır 

28. Drometrızole H-016 Plastik, kozmetik ve  dental  malzemelerde  UV  absorbe  edici  olarak  kullanılır 

29. Tetrahydrofurfuryl 

Methacrylate 
T-027 DiĢ hekimliğinde, yapay tırnak  yapımında  ilave  komponent   olarak  kullanılır 

30. Tin T-008 DiĢçilikte,Lehimleme  ve  kalay  kaplama  iĢlemlerinde,katlanabilir  tüplerde,kalay tuzlarının  üretiminde  kullanılır 

31. Sodium 

Tetrachloropalladate (II) 

Hydrate 

S-017 Ġnorganik bileĢiktir, kimyasal sentezler arasında katalist olarak kullanılır, paladyum içeren birçok alaĢımda bulunur 

 


