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Periodontal hastalik, tiim insan popiilasyonunu etkileyen ve yaygin olarak
gorillen 6nemli saglik problemlerinden birisidir. Erigskinlerde oldugu gibi
¢ocuklarda ve adolesanlarda da siklikla karsimiza c¢ikmaktadir ve o6zellikle
gingivitisin yayginligi dis ciiriikklerine benzer oranda veya daha fazladir.
Cocuklarda ve adolesanlarda periodontal hastaliklarin 6zelliklerinin ve iligkili
sistemik ve genetik faktorlerin bilinmesi, hastaligin tani ve tedavisi agisindan
onem tagimaktadir. Cocuklarda baglangic asamasinda goriilen periodontal
hastalik, eriskinlikte goriilecek olan ileri periodontal hastaligin isareti
olabilmektedir. Bu nedenle, erken teshis ve tedavi gelecekteki olasi periodontal
problemlerin engellenmesinde ve prevalansin azaltilmasinda anahtar rol
oynamaktadir.

Anahtar sozciikler: Adolesan, Cocuk, Gingivitis, Periodontitis.

ABSTRACT

Periodontal disease is common and one of the major health problems that affects
the entire human population. It is frequently seen in children and adolescents
as in adults and particularly the prevalence of gingivitis can be similar to or
greater than dental caries. Knowing of characteristics of periodontal diseases
and related systemic and genetic factors in children and adolescents is important
for the diagnosis and treatment of the disease. The initial phase of a periodontal
disease in children may be a sign of advanced periodontal disease in adulthood.
Therefore, early diagnosis and treatment play key role to prevent future probable
periodontal problems and reduce prevalence.

Key words: Adolescent, Child, Gingivitis, Periodontitis.

Periodontal hastaliklar, gingivitis ve periodontitisi iceren inflamatuar
patolojiler grubudur. Cocuk ve adolesanlar da dahil biitiin yas gruplarinda
goriilen periodontal hastaliklarin en yaygin tipi gingivitistir (1). Cliriikle ayn1
veya daha yaygin prevalansa sahip olan bu erken enfeksiyon, eriskinlerdeki
dis kayiplarinin baslica nedeni olan periodontitise yol agan bir dis eti ortami
hazirlamaktadir (2, 3).

Cocuklarda baglangic asamasindaki periodontal hastaliklar ilerleyen
donemlerde daha da siddetlenip olumsuz sonuglara yol acabilecegi icin
bu hastaliklarin erken yaslarda tedavi edilmesi klinik agidan onemlidir
(4). Erken ve dogru teshisle birlikte, agiz hijyeni motivasyonu ve diizenli
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kontrollerin saglanmasi, olast bir¢ok periodontal
problemin engellenmesini veya siddetinin azaltilmasini
saglayabilir. Bu derlemenin amaci, ¢ocuklarda goriilen
periodontal hastaliklarin etiyolojisini, prevalansini ve
klinigini degerlendirmek, ayrica erigskin doneme etkisini
inceleyerek; 6nlenmesinin ve erken tedavisinin 6nemini
vurgulamaktir.

PERIODONTAL HASTALIKLARDA ETiYOLOJi

Gingivitis ve periodontitisin primer etiyolojik faktori,
gingival dokularin ve periodontal atasmanin yikimina
neden olabilen bakteriyel plaktir (5). Cocuklarda disler
stirdiikten hemen sonra oral hijyen saglanmaz ve diizenli
fircalama aligkanlig1r kazandirilmazsa, bakteriyel biyo-
film tabakas: oral gevreyle iliskili olan dis ytizeyine ve
gingival marjinlere yerleserek gingival inflamasyonu
baslatabilir (6). Kanitlar, subgingival plak igindeki gram-
negatif bakterilerin ve anaeroblarin sayisinin artmasiyla
periodontal hastaliklarin gelistigini gostermektedir (7).
Periodontal hastaliklarla sik¢a iligkilendirilen mikro-
organizmalar; Aggregatibacter (Actinobacillus), Porph-
yromonas gingivalis, Tanerella forsythensis ve Trepo-
nema denticoladir (8). Kubar ve ark. immiin yetmezIligi
olan ¢ocuklarda periodontal hastaliklarin patogene-
zinde Candida albicans ve Herpes viriislerine de dikkat
cekmektedir (9). Bunun disinda genetik, gelisimsel,
travmatik, neoplastik ve metabolik faktorler, baz: siste-
mik hastaliklar ve bazi ilaglar da gingival ve periodontal
hastaliklarin olusumuna katkida bulunabilmektedir (8).
Erken ¢ocuklukta ciddi malniitrisyon, tiikiiriikk bezle-
rinin gelisimini etkileyerek adolesan dénemde uyaril-
mis ve uyarilmamis tiikiiriik akisinin azalmasina neden
olabilmektedir. Ekzokrin bez islevindeki degisiklikler,
sistemik antimikrobiyal savunma faktérlerini etkilemek-
tedir. Antimikrobiyal savunmadaki bu degisimin, yetersiz
beslenen ¢ocuklar ve adolesanlarda hastaliga yakalanma
riskini artirabilecegi olasidir (10). Taskin restorasyonlar,
dis malpozisyonlari, mine projeksiyonlari, proksimal ve
palatogingival oluklar gibi lokal faktorler de periodontal
hastalik gelismesine katkida bulunmaktadir (11).

Sit dislenme doneminden daimi dislenme doénemine
gecerken periodonsiyumda meydana gelen degisiklikler,
plaga bagh gingival inflamasyonla karistirilmamalidir.
Stirme sirasinda dis eti siklikla 6dematoz, yuvarlak ve
hafifce kizariktir (12). Goriilen bu degisikliklerin ¢ogu,
ertipsiyonla iliskilidir ve fizyolojik sayilir (13).

PERIODONTAL HASTALIKLARIN PREVALANSI

Periodontal hastalik, diinyadaki insan popiilasyonunda
yitksek prevalans oranlar1 gosteren iki major dental

hastaliktan birisidir (14). Ozellikle dis eti kanamasi
diinya capindaki eriskin niifusta olduk¢a yaygin bir
bulgudur. Derin periodontal ceplerin varligi (=6 mm) ile
karakterize olan ilerlemis periodontal hastalik, diinyadaki
eriskinlerin %10 ile %15’ini etkilemektedir. Bu oran esas
olarak eriskinlerdeki zayif oral hijyeni yansitmaktadir.

Periodontal hastaligin prevalans: ve siddeti, ¢ocuk ve
adolesanlardaeriskinlere gore dahaazdir (15). Cocuklarda
eriskinlere gore daha fazla plak miktar: tespit edilmesine
ragmen, daha az inflamasyon gozlendigi rapor edilmistir.
Aragstirmacilar, ayrica ¢ocuklar: ve adolesanlar: etkileyen
periodontal hastaliklarin ¢ogunun geri doénisiimlii
oldugunu ve eriskinlerle karsilastirildiginda ¢ok daha az
doku hasari olusturdugunu belirtmislerdir (16,18).

Gingivitisin siddeti ve prevalansi, siit dentisyondan
daimi dentisyona gecerken ya da ¢ocukluktan ergenlik
donemine gecerken giderek artar ve 11-13 yaslarinda
pik prevalansinin %80’ine ulasir. Ancak bundan sonra
artan yasla beraber gingivitisin siddeti azalir; periodontal
atasman kayb1 ve alveolar kemik rezorpsiyonu ile
seyreden kronik periodontitisin prevalanst artis
gosterir (19). Cesitli iilkelerde yapilan epidemiyolojik
aragtirmalar1 degerlendiren bir ¢aliymada, 11-25 yas aras1
geng popiilasyonda, non-agresif kronik periodontitisin
agresif periodontitisten 10 kat daha fazla gorildigi
saptanmuistir (20).

Diinya genelinde yapilan epidemiyolojik ¢aligmalarin
¢ogu, periodontal atasman ve destekleyici kemik kaybinin
genglerde nispeten nadir oldugunu, bununla birlikte
5-11 yaslarindaki ¢ocuklara kiyasla 12-17 yaslarindaki
adolesanlarda  insidansin  arttigini  gostermistir.
Amerikada yapilan epidemiyolojik ¢alismalar, genel
olarak ¢ocuklar ve geng eriskinlerde birden fazla diste
siddetli atasman kaybi prevalansinin yaklasik yiizde
0,2 ile 0,5 arasinda diisiik degerlerde oldugunu ortaya
koymustur (21). Geg¢misten gilinlimiize bu gorisi
destekleyen ¢alismalara literatiirde rastlanmaktadir.
Amerikada Albandar ve ark. tarafindan yapilan bir
caligmada, erken baslangichh agresif periodontitis
prevalansi; 13-15 yaslarinda %0.4, 16-19 yaslarinda % 0.8
bulunmustur. Kronik periodontitis prevalansi ise iki yas
grubunda sirasiyla % 2.3 ve % 3.2 olarak tespit edilmistir
(22). Silide yapilan bir bagka ¢alismada, 12-21 yaslarinda
9162 6grenci muayene edilmis ve 6grencilerin %4.5’inde
3mm ve daha fazla klinik atagman kayb:i oldugu
gortlmistiir. Periodontitis oranlar1 12-14 yas grubunda
% 3, 15-17 yas grubunda % 4.5 ve 18-21 yas grubunda %
8.2 olarak tespit edilmistir (23).
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Literatiirde, cocuk ve adolesanlarda goriilen periodontal
hastaliklar iizerinde yasanan ¢evrenin etkisi olup
olmadigini degerlendiren ¢aligmalar da yer almaktadir.
[talyada Paolantonio ve ark. tarafindan yapilan bir
aragtirmada, kirsalda ve sehir merkezlerinde yasayan 6-14
yas aras1 780 ¢ocuk klinik periodontal durum a¢isindan
degerlendirilmis ve kirsalda yasayan ¢ocuklarda
atasman kaybinin daha yaygin oldugu gortlmiistiir
(24). Bu sonucun aksine; Gambiyada kirsalda ve sehir
merkezinde yagayan okul ¢ag1 ¢ocuklarinda gingivitisin
prevalansini, epidemiyolojisini ve siddetini arastiran
bir baska ¢alismada ise, kirsalda yasayan ¢ocuklarin
periodontal sagliginin daha iyi oldugu belirtilmistir (25).
Farkli cografyalarda, sosyoekonomik durum, beslenme
ve saglik hizmetlerine ulasgim gibi faktorler sonuglarin
degisken olmasina sebep olabilmektedir.

Cocuklarda ve adolesanlarda periodontal saglik tizerinde
farkli etkenleri degerlendiren pek ¢ok ¢aligma mevcuttur.
Katarda 2011 yilinda yapilan bir ¢alismada 6 yas grubu
¢ocuklarin yaklasik % 19’unun zayif periodontal sagliga
sahip oldugu ve bunlarin %17’sinin gingival kanamadan,
% 2.9’unun dis tas1 varligindan etkilendigi saptanmistir.
Ayrica kiz ¢ocuklarina kiyasla, erkek ¢cocuklarda perio-
dontal sagligin daha koti oldugu tespit edilmistir (26).
Biikres'te 10-17 yaslarindaki 1595 6grencide gingivitisin
ag1z i¢i dagilimini analiz etmek, epidemiyolojik paramet-
releri ve sosyal risk faktorlerini belirlemek amaciyla bir
calisma yapilmistir. Sonugta, cocuklar arasinda gingivitis
prevalansi % 91 bulunmustur ve gingivitisin tst dislerde
daha siddetli oldugu saptanmustir. Kizlara kiyasla erkek-
lerde daha yiiksek gingival skorlar ve plak skorlar1 kayde-
dilmistir. Ailedeki birey sayisinin az, ebeveynlerin iyi
egitimli ve okuldaki dental hizmetlere dogrudan erisi-
min kolay oldugu c¢ocuklarda gingival sagligin daha iyi
oldugu goriilmistiir (27).

COCUKLARDA VE ADOLESANLARDA GORULEN
PERIODONTAL HASTALIKLARIN SINIFLAMASI

Cocuklarda periodontal hastaliga isaret eden dort temel
bulgu vardir. Bunlar; dis eti kanamasi, 6demli ve parlak
kirmizi dis etleri, dis eti gekilmeleri ve agiz kokusudur
(28). Bu bulgular ¢ocugun kendisinin ve gevresindeki-
lerin de gozlemleyebilecegi, rutin dis hekimi muayene-
lerinde ise periodontal hastaligin teshisinde mutlaka
degerlendirilmesi gereken 6nemli klinik gostergelerdir.
Amerikan Periodontoloji Akademisinin belirledigi ve
Amerikan Pediatrik Dis Hekimligi Akademisi tarafindan
da onaylanarak en son 2004 yilinda revize edilen, ¢cocuk
ve adolesanlarda periodontal enfeksiyonlarin klinik sinif-
lamasi su sekildedir (21):

1) Dental plakla indiiklenen gingival hastaliklar

2) Kronik periodontitis

3) Agresif periodontitis

4) Sistemik hastaliklarin bir bulgusu olarak periodontitis

5) Nekrotizan periodontal hastaliklar
1) Dental plakla indiiklenen gingival hastaliklar

Gingivitis, alveolar kemikte ve periodontal bag doku-
sunda kayip goriilmeksizin, oral hijyenin bozulmasi ve
dental plak birikimi ile marjinal dis etinin inflamasyonu
sonucu olusan bir periodontal hastaliktir (21). Gingival
dokular yasa bagli inflamatuar reaksiyon gostermektedir.
Bu reaksiyon; dental biyofilmlerin bakteriyel kompozis-
yonlarindaki nitel ve nicel degisikliklerle, immiin yanitla-
rin olgunlagmasiyla, hormonal degisikliklerle, periodon-
siyumdaki morfolojik farkliliklarla, dislerin eriipsiyonu
ve eksfoliasyonu ile iliskilidir. Mikrobiyal plak kompozis-
yonunda ve mikrobiyal yiikte meydana gelen degisiklik-
ler ile birlikte ¢iiriik lezyonlarindan kaynaklanan besin
artig1 akiimiilasyonu, gingival kosullardaki bozulmay:
daha ¢ok arttirabilmektedir ve periodonsiyumda daha
yikicr siireglerin gelismesine katkida bulunabilmektedir.

Siit dentisyonda, dis ¢iiriiklerine kiyasla gingivitis
tizerinde daha az durulur. Bunun sebebi; cocuklardaki
¢iiriik lezyonlarinin klinik goriintiisiiniin daha dramatik
olmasidir. Ayrica gingivitisin klinik belirtileri genelde
uygun oral hijyen ile tersine ¢evrilirken; bir kez agik ¢iiriik
lezyonu olustugunda bu durum tersine gevrilemez (19).
Yine de ¢ocuklarda gingivitisin bu masum goriniimii
hafife alinmamalidir ¢linkii  gingivitis baslangi¢
asamasinda belirgin bir bulgu vermezken inflamasyon
ilerledik¢e kizariklik, 6dem ve sondalamada kanama
gibi klinik belirtiler gozlemlenebilir hale gelir ve hastalik
ilerlerse 6demli olan dokular fibrotik hale gelebilir (17).

Gingivitisin tedavisinde oncelikle inflamasyonu azalt-
mak ya da ortadan kaldirmak igin etiyolojik faktorlerin
azaltilmasi, boylece dis eti dokularinin iyilesmesine izin
verilmesi amaglanmaktadir. Bu da oral bakterilerle iliskili
kalsifiye ve non-kalsifiye birikintilerin uzaklastirilmasi
ile saglanmaktadir. Kisisel ve profesyonel uygulamalar:
igeren uygun destekleyici periodontal bakim, inflamas-
yonun yeniden baglamasinin dnlenmesinde 6nemlidir
(5).

2) Kronik periodontitis

Periodontitis; periodontal atagsman kaybi, baglant: epite-
linin mine-sement birlesiminden apikale migrasyonu ile
cep epiteline (genellikle ince ve iilserlesmis) doniistimii ve
alveolar kemik kaybi ile seyreden bir periodontal hasta-
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liktir (29). Kronik periodontitis, diisiik ile orta derecede
ilerleme hizi ile karakterize olan periodontitis formudur.
Donem donem hizli ve yikici ataklar da goriilebilmekte-
dir. Etkilenen alanlarin yiizdesine gore lokalize (< %30)
ve generalize (> %30) formlara ayrilir. Ayrica, hastaligin
siddetine gore; hafif (1-2 mm klinik atasman kaybu), orta
(3-4 mm klinik atagman kayb1) ve siddetli (=5 mm klinik
atagman kayb1) olarak da siniflandirilmaktadir (21,30).

Kronik periodontitis, gingivitis olarak baslar ancak
periodontitise gecisteki biyolojik siirecleri belirlemek
glictiir (31). Gingivitisin periodontitise ilerlemesindeki
muhtemel faktorler; mikrobiyal bozulma, patojenik
bakterilerin ¢ogalmasi, herpes viriis reaktivasyonu,
immiin sistem bozukluklari, kazanilmis veya genetik
duyarliliktir (32).

Periodontal atagmani ve gingival dokular1 etkileyen
diseti gekilmesi yetiskinlerde gortldigii gibi cocuklarda
da karsimiza cikabilmektedir (33). Adolesanlarin 6nemli
bir kismi, kronik periodontitisin erken sathalari ile
uyumlu olarak 1 mm veya daha fazla atagsman kaybina
ugramaktadir. Clerehugh ve ark’larinin 14 yasindaki
167 genci 5 yil boyunca takip ettigi bir calismada; molar,
premolar veya kesici dislerin en az birinde 1 mm veya
daha fazla atagsman kayb: oldugu ve prevalansin 16
yaslarinda %37’ye, 19 vyaslarinda %77’ye yiikseldigi
saptanmistir.  Porphyromonas  gingivalis,  Prevotella
intermedia ve Aggregatibacter aktinomycetemcomitans
gibi kronik periodontitisli erigkinlerin subgingival
plaginda bulunan periodontal patojenler, baslangi¢
agamasinda kronik periodontitisi olan adolesanlarin
subgingival mikrofloralarinda da bulunmustur (34).
Yine adolesanlarda yapilan 3 yillik bir ¢calismada da, daha
sonraki klinik atasman kaybinin Tannerella forsythia
varhigi ile iligkili oldugu goriilmistiir (35).

Kronik periodontitisli hastalar icin tedavinin baglica
hedefleri, hastaligin ilerlemesini durdurmak ve inflamas-
yonu gidermektir. Etiyolojik faktorlerin azaltilmasinda
uygulanan dis tas1 temizligi ve kok yiizeyi diizlestirme
islemleri ile birlikte kisisel plak kontrolii tedavide esastir.
Boylece klinik inflamasyonun, mikrobiyal degisikliklerin
patojenik subgingival floraya doniisiimiiniin ve sonda-
lama derinliginin azaltilmasi, klinik atasmanin geri kaza-
nilmasi ve hastaligin ilerlemesinin yavaglatilmas: sagla-
nir (36).

Periodontitisin diger formlar1 ¢ocuklarda ve adolesan-
larda daha yaygin goriiliirken, kronik periodontitis yetis-
kinlerdeki kadar yaygin degildir (37).

3) Agresif periodontitis

Agresif periodontitisin baslica ozelligi; ailesel gecisli
hizli atasman ve kemik kaybi oykiisiidiir. Ikincil
ozellikler, fagosit anomalilerini ve asir1 duyarli makrofaj
fenotipini icermektedir (37). Spesifik ozellikleri olan
lokalize ve generalize formlara sahiptir. Lokalize agresif
periodontitis; ergenlik doneminde baslamasi, enfekte
eden ajana (Aggregatibacter aktinomycetemcomitans)
kars1 giiglii serum antikor yaniti, daimi birinci molar
ve kesicilerden en az iki tanesinde ve diger dislerden
en fazla iki tanesinde interproksimal atasman kaybi
olmast ile karakterizedir. Generalize agresif periodontitis
ise; genellikle 30 yas alti1 bireylerde goriilen, enfekte
edici ajana karsi zayif serum antikor yaniti ve daimi
birinci molar-kesiciler disinda en az ti¢ daimi disi daha
etkileyen generalize interproksimal atasman kaybr ile
karakterizedir (29).

Sistemik antibiyotik kullanimi ile birlikte uygulanan
cerrahi veya cerrahi olmayan periodontal tedavi, agresif
periodontitisin basarili bir sekilde yonetilmesini sagla-
maktadir. Yapilan galismalara gore, agresif periodonti-
tis tedavisinde en basarili antibiyotigin tek basina veya
metronidazol ile kombine edilen tetrasiklin oldugu goriil-
mistiir. Tetrasiklin direnci varliginda veya kiigiik ¢ocuk-
larda renklesme riskinden dolay1, amoksisilin-metranida-
zol kombinasyonu da kullanilabilmektedir. (16).

Lokalize agresif periodontitis daimi molar ve kesici
dislerle sinirli olsa da, hastalardan elde edilen bazi retros-
pektif veriler; siit dislerinin etrafindaki kemik kaybinin
erken donem bir bulgu olabilecegini diisiindiirmektedir
(21). Spoerri ve ark’larinin rapor ettikleri bir olguda,
siddetli gingival inflamasyon bulgular1 goriilen 4 yasin-
daki bir hastada yapilan klinik muayenede derin cepler,
artan dis mobilitesi ve kemik kaybi saptanmis olup gene-
ralize agresif periodontitis tanis1 konulmustur. Hastanin
tedavisinde, siit kanin disleri disinda tiim disleri ¢ekil-
mis, kalan dislere kok yiizeyi debridmani yapilmis ve
hastaya sistemik antibiyotik (amoksisilin+metranidazol)
kullandirilmistir. Dort yillik takip sonucu, stiren daimi
disler de dahil olmak tizere hastaligin rekiirrens bulgusu
saptanmamuigtir. Aragtirmacilar, erken teshis ve tedavinin
agresif periodontisi durdurabilmekte ve ileriki yaslarda
periodontal hastalik gelisimini engellemekte etkili olabi-
lecegini savunmusglardir (38).

4) Sistemik hastaliklarin bir bulgusu olarak
periodontitis

Cocuklarda siit diglerinde siddetli yikici periodontal
hastaliga yatkinlik olusturan sistemik hastaliklardan
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herhangi biri mevcutsa teshis, sistemik hastaligin
bir bulgusu olarak ortaya ¢ikan periodontitis
olarak konulmaktadir. Papillon Lefévre sendromu,
siklik notropeni, agraniilositoz, Down sendromu,
hipofosfatazya ve 16kosit adhezyon defekti gibi hastaliklar
ciddi periodontal bulgular veren hastaliklardir ve bazi
vakalarda spesifik genler ile iliskilendirilmislerdir. Bu
duruma ornek olarak, cathepsin C geni ve Papillon-
Lefévre sendromu verilebilir.

Cocuklarda sistemik hastaligin bir bulgusu olarak ortaya
¢ikan periodontitis, genellikle siit dislerinin stirme
donemi ile dort-bes yaslar arasinda baslayan nadir
goriilen bir hastaliktir. Lokalize ve generalize formlarda
goriilebilir ve tedavisi agresif periodontitis tedavisine
benzer sekilde cerrahi veya cerrahi olmayan mekanik
debridmani ve antimikrobiyal terapiyi iermektedir (21).

5) Nekrotizan periodontal hastaliklar

Genellikle gelismekte olan tilkelerde sigara icme, bagisik-
lig1in baskilanmasy, stres ve kotii beslenme gibi gesitli risk
faktorlerine sahip bireylerde goriilen nekrotizan perio-
dontal hastaliklarin mikrobiyal etiyolojisinde fusiform
spiroketlerin varlig1 s6z konusudur. Nekrotizan iilseratif
gingivitiste, agr1 6nemli bir tanisal 6zelliktir; interdental
papilin nekrozu “delinmis” goriiniimdedir, tilserasyon ve
spontan kanamanin yani sira lezyonlarin iizeri psodo-
membranla ortiilii olabilir. Genglerde de ortaya ¢ikabilen
bu hastalik ilerlerse, nekrotizan ilseratif periodontitis
tablosu ortaya ¢ikabilmektedir (29).

Tedavi; mekanik debridmani, oral hijyen Onerilerini
ve hasta takibini i¢ermektedir. Ultrasoniklerle yapilan
debridman olduke¢a etkilidir ve semptomlarin hizl
bir sekilde giderilmesini saglar. Hastanin atesi varsa,
metronidazol ve penisilin grubu antibiyotikler tedaviye
yardimei olabilir (21).

PERIODONTAL HASTALIKLARIN IMMUNOLOJiSI

Mikrobiyal plaga bagh inflamatuar ve immin
reaksiyonlar gingivitis ve periodontitisin en belirgin
ozelligidir. Inflamatuar reaksiyon etkilenmis olan
periodonsiyumda hem klinik hem de mikroskobik olarak
saptanabilmektedir. Inflamatuar ve immiin yanitlar;
gingival dokular1 lokal mikrobiyal saldirilara kars:
korumaya, mikroorganizmalarin ve zararli iirtinlerinin
dokulara yayilarak invaze olmasini engellemeye ¢alisirlar.

Klinik olarak saglikli diseti bolgelerinde stirekli
devam eden bir mikrobiyal ¢atigma soz konusudur
ancak bu durum ¢esitli defansif faktorler sayesinde
gingivitis tablosuna yol agmaz. Periodontal dokularin

savunmasinda rol alan dogal ve inflamatuar yanit
sistemleri su sekilde tanimlanabilir:

(i) Bozulmamis gingival sulkular epitel ve birlesim
epiteli, bakteri iirlinlerine karsi bir bariyer gorevi
gorur.

(ii) Tukiirik ve dis eti olugu sivisi, oral mukozal
yiizeylerin siirekli bir sekilde yitkanmasini saglar ve
antimikrobiyal biyomolekiilleri iletir.

(iii) Ag1zdaki normal kommensal mikroflora, oral ekolo-
jide patojenik mikroorganizmalarin kolonizasyonu-
nu / biiylimesini / olugmasin1 engeller.

(iv) Polimorfonukleer lokositler (notrofiller), monosit
/ makrofajlar ve natural killer hiicreler dahil olmak
tizere enfeksiyoz ajanlari dogrudan yok edebilen
fagositik hiicreler; damarlardan gingival dokulara
gog ederler.

Dogal ve inflamatuar cevaplar, enfeksiy6z ajanlarin zararli
saldirilarini ortadan kaldirmak igin yetersiz oldugunda,
spesifik ikincil savunma hatti olan adaptif cevaplar
aktive edilir. Dogal ve adaptif yanit mekanizmalari,
hiicreler ve sinyal molekiilleri bakimindan benzerken,
adaptif yanitlar 6zellikle T ve B lenfositlerinin 6zellesmis
fonksiyonlarryla iliskilidir (39).

Gingivitis; artmis vaskiiler gegirgenlige, plazmanin
dokulara sizmasina ve inflamatuar hiicre infiltrasyonuna
yol agan, spesifik olmayan bakteri akiimiilasyonuna kars:
birincil vaskiiler cevap ile karakterizedir. Bu hastaligin
mikrobiyolojisi tamamen tanimlanmamus olsa da; gingi-
vitisli cocuklarda Actinomyces sp., Capnocytophaga sp.,
Leptotrichia sp. ve Selenomonas sp. tiirlerinin subgingival
diizeylerinin erigkinlere gore arttigi goriilmustiir (21).
P. gingivalis, Aggregatibacter aktinomycetemcomitans
gibi varsayilan periodontopatojenlere kars: spesifik anti-
korlarin varligini belgeleyen bazi ¢alismalarda, gingivi-
tisli gocuklarda eriskinlerle karsilastirildiginda farkli
diizeylerde Ig M antikoru bulundugu; yetiskinlerde Ig
G diizeyleri gingivitisle iliskili bulunmazken, ¢ocuklarda
dis eti iltihab1 olan ve olmayan alanlar arasinda ayrim
yapmakta Ig G diizeylerinin yararli oldugu gosterilmistir
(19).

Uzun siiren gingivitiste, T hiicrelerinin sayisinda ve
tiriinde artig ile birlikte ¢evreyi adaptif immiin yanit
i¢in hazirlayan B hiicrelerinin inflame dokuya girisi soz
konusudur. Periodontitis lezyonlarinin mononiikleer
hiicre kompozisyonu, plazma hiicreleri ve B hiicreleri
acisindan zenginlesmis olarak tarif edilmektedir ve
yerlesmislezyonlarda B hiicrelerinin orani T hiicrelerinden
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daha fazladir. Agresifve kronik periodontitis lezyonlarinin
benzer hiicre kompozisyonlar1 ve benzer molekiiler
ozellikler gosterdigi vurgulanmigtir (40).

Lokalize agresif periodontitisin patogenezini arastiran
glincel bir calismada, 30 agresif periodontitis hastast,
10 saglikli kardes ve 10 akraba olmayan saglikli birey ile
karsilastirilmistir. Bireylerden alinan kan Ornekleri E.
coli ve P. gingivalis lipopolisakkaritleri ile uyarildiginda
agresif periodontitis hastalarinda, dogal bagisiklik
reseptorlerinin artmig bir inflamatuar hiper yanit 6zelligi
gosterdigi saptanmigti. Bu ¢aligmanin sonucunda,
lokalize agresif periodontitisli hastalarda sistemik
hiper-inflamatuar yanitlarin gorildigi bildirilmistir.
Bu nedenle, periodontitisin bu alt kiimesindeki
duyarli hastalarda lokalize inflamasyonun lokal bir
tahribat baglatabilecegi ve sistemik bagisikligi aktive
edici ajanlarin iretilmesine neden olabilecegi one
strtlmustiir. Bu durum asir1 ve hizli lokal doku hasarinin
gorildigi inflamasyon dongiisiiniin devam etmesine yol
acmaktadir (41).

YASA BAGLI PERIODONTAL DURUMLAR

Yapilan deneysel ve epidemiyolojik ¢aligmalar, ¢ocukluk
doneminde gingivitis gelisme egiliminde yasa bagh
farkliliklar oldugunu ortaya koymustur. Okul oncesi
¢ocuklarin, adolesan ve eriskinlere gore gingivitise
daha az duyarli oldugu goriilmiistiir (42). Adolesanlarin
plaklarinin erigkinlerden daha diisiik seviyede kalsiyum
ve fosfor icerdigi gosterilmistir. Bu durum, tiikiiriikteki
kalsiyum ve fosfor diizeylerinin eriskinlerden farkli
olmasiyla agiklanabilir (43). Diger aragtirmacilar plaktaki
bakteriyel kompozisyonu incelemis ve erigkinlerde ¢ok
sik bulunmasina ragmen spiroketlerin ve siyah pigmentli
bakteriodeslerin, ¢ocuklarin saghkli dis etindeki
mikrobiyal plaklarinda diizenli bulunmadiklarini tespit
etmiglerdir. Ayrica gingivitisli ¢ocuklarin mikrobiyal
plaklarinda diisitk oranlarda Fusobakterium, Eubakterium
ve Laktobasil tiirleri saptanmustir (44).

Puberte, periodontal flora tizerinde biiyiik bir etkiye
sahiptir. Floradaki degisiklik ve cinsiyet hormonlarinin
katkistyla bu donemde gingivitis goriilme sikliginda
ve siddetinde artiy meydana gelmektedir (45). Yapilan
caligmalarda, prepuberteden puberteye ve sonrasinda
postpubertal doneme gegiste, kolonilesen gram negatif
tiirlerde bir artis oldugu belirtilmektedir. Ayrica siyah
pigmente rodlarin artisi, P. intermedia ve P. gingivalis gibi
tiirlerin tiremesi i¢in uygun ortam olusturmaktadir (46).

Cole ve ark., gocuklarin (7-12 yas) ve yasghlarin (51-71
yas) plaklarina karsi bagisiklik faktorlerinin varligini

arastirmustir. Yapilan ¢aligmada Ig A, Ig M ve Ci (spesifik
immiin faktor) konsantrasyonlari, laktoferrin ve laktope-
roksidaz (nonspesifik immiin faktor) konsantrasyonlari
degerlendirilmistir. Sonuglar, arastirilan tim bagigiklik
faktorlerinin konsantrasyonlarinin yash grubun plak-
larinda daha yiiksek oldugunu ortaya koymustur (47).
Artan yas, periodonsiyum inflamasyonunun daha hizli
gelismesine katkida bulunur ve yaslanma siirecinde pe-
riodonsiyum yavas iyilesme gosterir (43).

COCUKLARDA VE ADOLESANLARDA
PERIODONTAL HASTALIKLARIN ERISKINLIGE
ETKiSi

Genellikle gingivitisi takiben periodontitis meydana
gelir. Bakteriyel akiimiilasyon ile biyofilm olgunlagmasini
sinirlamaya yonelik miidahalenin olmamasi nedeniyle
gingival lezyon, periodonsiyumun daha derin kistmlarini
icine alarak yumusak doku ve sert dokuda harabiyete
yol acar. Bu nedenle, periodontitis gelisimini 6nlemeye
yonelik temel yaklasim, gingivitisin kontrol altina
alinmasidir (19). Bu noktada erken teshisin 6nemi ortaya
¢ikmaktadir. Erken teshis, basarili bir tedavide biiyiik rol
oynadigindan, ¢ocuklara rutin dis hekimi ziyaretlerinde
periodontal muayene yapilmas: 6nemlidir (21).

Bebekler ve kiigiik ¢ocuklar, normal floranin varliginda
dahi gingivitisin azalmis klinik belirtilerini sergileme
egilimindedir. Ancak, ¢cocuk siddetli gingival inflamasyon
gosterdiginde, 6zellikle de gingival inflamasyonun siddeti
dental plak birikimi ile orantili gériinmiiyorsa, gingival ve
periodontal hastaliklara karsi duyarliligin artmasindan
stiphelenilmelidir. Boyle bir durumda mevcut oral
mikroflora ileri diizeyde patojenik ozellik gosterebilir.
Yapilan klinik gozlemler diizensiz inflamatuar yanitlara
sebep olan genetik yatkinliga ve hatta malniitrisyon,
diyabet, I6semi veya HIV enfeksiyonu gibi ciddi sistemik
hastaliklar ile iligkili immiin sistem anomalilerine
isaret edebilir (19). Bu anlamda, ¢ocuklarda goriilen
periodontal klinik bulgular, dental plak ile iliskili
goriinmiiyorsa, hem bilinmeyen sistemik bir hastalikla
iliskili olabilecegi hem de mevcut sistemik hastalik icin
artmuis risk faktorleri olusturabilecegi diistintilmelidir.

Bircok iilkedeki ¢ocuk niifusunda diyabet artis
gostermektedir ve diyabet ile periodontitis arasinda bir
iliski oldugunu destekleyen gii¢lii kanitlar mevcuttur
(48). Taylor ve arkadaslari, siddetli periodontal hastalik
ve diyabet hakkinda literatiir taramasi yapmis ve
diyabette periodontal semptomlarin prevalansinin
daha yiiksek olmasinin yaninda, periodontal hastaligin
ilerlemesinin de daha agresif ve hizli oldugu sonucuna
varmuslardir (49). Diyabetli ¢ocuklar saglikli ¢ocuklara
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gore periodontal hastaliklara daha duyarlidir ve
periodontitisin insidansi yasla birlikte artar. Metabolik
kontroliin iyi oldugu c¢ocuklarda siklikla gingivitisin
kronik formlarinin goériildiiga bildirilmistir. Ancak zayif
metabolik kontrolii olan diyabetli cocuk ve adolesanlarda,
kontrollii ve saglikli bireylere gore daha fazla kemik
ve atagsman kaybi oldugu tespit edilmistir. Bu nedenle
bu hastalarda erken donemde etkin plak kontroliiniin
saglanmasi bityiik 6nem tagimaktadir (50).

Obezitenin, periodontitis ve sistemik hastaliklarla
iliskilendirildigi eriskinlerden elde edilen son verilere
gore, ¢ocuklarda ve adolesanlarda giderek artan obezite
orani ve artmis yag dokusunun, sistemik bir inflamatuar
ortam yaratma kapasitesi oldugu tespit edilmistir (19).
Obezite ve periodontitis arasindaki baglantinin olasi
biyolojik nedeninin; obezitede yaygin olan hiper-
inflamatuar durum, anormal lipit metabolizmas1 ve
instlin direnci oldugu one siiriilmektedir. Bu sistemik
etkenler, periodontal dokularda artmis yikima neden
olabilir (51, 52). Bu nedenle, obez ve asir1 kilolu
¢ocuklarda ve adolesanlarda, degisen sistemik yanit
parametrelerinin, yasamin erken donemlerinde dis eti
dokularina yansiyabilecegi ve periodontal dokularin
yikimiigin uzun donemde riski artirabilecegi bilinmelidir.

Bunlarin yani sira, eriskinlerde periodontal dokularin
biitiinliigiiniin bozulmasinin oral mikroorganizmalarin
sistemik dolagima dagilimini arttirdig1 ve potansiyel
olarak oral bakterileri uzak dokulara iletebilecegi
(orn: ateromda P. gingivalis, plasentada Fusobacterium
nucleatum, artritik eklemlerde oral Dbakteriler)
belirtilmektedir (19). Periodontal hastaliklarin hangi
yasta olursa olsun genel saglik {izerinde énemli etkileri
oldugu kaginilmaz bir gergektir. Oral bakterilerin daha
geng bir ¢agda sistemik soruna yol agmasi, uzun vadeli
sonuglar dogurabilmektedir.

SONUC

Periodontal hastaliklar cocuklar1 ve adolesanlari
da yaygin olarak etkilediginden rutin dis hekimi
ziyaretleri sirasinda periodontal muayene yapilmasi
olduk¢a Onemlidir. Periodontal hastalik mevcutsa,
hastaliga yatkinlig: arttiran ve immiin sistemi etkileyen
faktorler agisindan degerlendirme yapilmalidir. Bu
sekilde gergeklestirilecek dogru teshis ve tedavi, eriskin
donemdeki olas1 periodontal hastaligin da oniine
gececektir. Dis hekimleri, periodontal hastaliga yol agan
sebepleri iyi bir sekilde analiz etmeli, uygun tedavi planini
olusturmali, oral hijyen ve diizenli kontroller hakkinda
aileyi bilgilendirmelidir. Boylelikle ¢ocuklarin saglikli

bir gelecege sahip olmasi ve periodontal hastaliklarin
prevalansinin azaltilmas: miimkiin olacaktir.
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