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OZET

Bu kesitsel ¢alisma, kronik periodontitis (KP) ve obstriiktif uyku apne sendromu
(OSAS) arasindaki olasi iligkiyi hem tiikiirlik hem de serum oksidatif stres parametreleri olan
TAS (total antioksidan seviye), TOS (total oksidan seviye) ve OSI (oksidatif stres indeksi)
acisindan degerlendirmeyi amaglamaktadir.

Yaglar1 22-67 arasinda degisen ve polisomnografi kullanilarak OSAS agisindan
degerlendirilmis 128 birey (90 erkek ve 38 bayan) caligmaya dahil edilmistir. Calismamizda
basit horlamasi olan bireylerden olusan 2 kontrol ve OSAS hastalarindan olusan 6 ¢aligma
grubu olmak {izere toplam 8 grup vardir. Her bir grup 16 bireyden olusmaktadir. Kontrol
gruplar1 periodontal saglikli ve KP’li sistemik saglikli bireylerden, ¢aligma gruplart ise;
periodontal saglikli ve KP’li hafif, orta, agir OSAS’l1 bireylerden olusturuldu. Calismaya
katilan tiim bireylerden serum ve tiikiiriikk Ornekleri alindiktan sonra klinik periodontal
parametreler kaydedildi. Biyokimyasal olarak tiikiiriikte ve serumda TAS, TOS ve OSI
degerleri ol¢iildii.

OSAS siddetini gosteren AHI degerlerinin artmasiyla birlikte gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli sekilde serum TAS degerleri azalirken, serum TOS ve OSI
degerlerinin arttig1 goriildii. Basit horlama periodontal saglikli ve KP’li gruplar arasinda
istatistiksel olarak serum TAS, TOS ve OSI degerleri agisindan anlamli bir farklilik
bulunamadi. Orta ve agir OSAS gruplarinda, periodontal saglikli hastalarla karsilastirildiginda
KP’li hastalarin serum TAS degerleri istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiikken, serum
TOS ve OSI degerlerinin yiiksek oldugu gériildii. Tiikiiriik TAS, TOS ve OSI agisindan
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi.

Kronik periodontitis, agir ve orta OSAS gruplarindaki oksidatif stres seviyelerine;
total oksidan seviyedeki yiikselme ve total antioksidan seviyedeki diisme ile ilave katkida
bulunmustur. Sistemik saglikli bireylerde KP’in oksidatif stres parametrelerine katkisi
olmadig1 saptanmistir. OSAS siddeti arttikca oksidatif stresin arttigir goriilmistiir. Tiikiiriik

orneklerinin ¢aligma gruplarinda sistemik oksidatif stres artigin1 yansitmadig1 saptanmustir.

Anahtar Kkelimeler: Obstriiktif uyku apne sendromu, oksidatif stres indeksi,

periodontitis, total antioksidan seviye, total oksidan seviye
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ABSTRACT

Evaluation Of Oxidative Stress Levels In Relationship Between OSAS And Periodontal
Disease

This cross-sectional study aims to evaluate the possible relationship between chronic
periodontitis (CP) and obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) using both saliva and serum
oxidative stress parameters, TAS (total antioxidant status), TOS (total oxidant status) and OSI
(oxidative stress index).

128 patients (90 male and 38 female) aged between 22-67 were included in the study
and polysomnography was used to evaluate OSAS. Including 16 patients in each group; the
study has 8 groups totally consisting of 2 control groups with simple snoring and 6 working
groups with OSAS patients. Control groups consisted of systemic and periodontally healthy
subjects and CP subjects with healthy systemic conditions. The working groups consisted of
periodontally healthy and CP subjects of mild, moderate and severe OSAS patients. After
serum and saliva samples obtained from every subject, clinical periodontal parameters were
recorded. TAS, TOS and OSI levels of saliva and serum were measured biochemically.

As a result, it was observed between the groups while serum TAS levels were
decreasing, serum TOS and OSI values were increasing significantly with increased AHI
levels showing OSAS severity. There was no significant difference between healthy and CP
groups for serum TAS, TOS and OSI levels in terms of simple snoring. But in moderate and
severe OSAS groups, it was observed to increase serum TOS and OSI values while serum
TAS levels decreased in CP groups significantly. There was no statistically significant
difference between the groups in terms of saliva TAS, TOS and OSI levels. A statistically
significant correlation between clinical periodontal parameters with OSAS severity was not
detected.

In moderate and severe OSAS groups, chronic periodontitis was found to contribute
oxidative stress levels by increasing total oxidant status and decreasing total antioxidant
status. In the systemically healthy patients, the effect of periodontitis on oxidative stress
levels was not observed. OSAS was found to increase with increasing severity of oxidative
stress. The study groups, saliva samples were found not to reflect the increase of systemic
oxidative stress levels.

Key words: Obstructive sleep apnea syndrome, oxidative stress index, periodontitis,

total antioxidant status, total oxidant status
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik periodontitis (KP); eriskinlerde sik goriilen, mikrobiyal dental plak (MDP)
tarafindan tetiklenen enflamatuar ve immiin reaksiyonlar sonucu atagman kaybi ve alveol
kemik yikimina yol agan kronik bir hastaliktir [1].

Kronik periodontitiste, periodontopatojen bakterilerin konak hiicreleri ile etkilesimi
sonucunda immiin yanitin bir pargasi olarak reaktif oksijen tiirleri (ROT) salinir [1].
Polimorfoniikleer 16kositlerin (PMNL) asir1 ROT iiretimi periodontal lezyonun patolojik
ozelliklerinden biridir [1] ve ¢esitli mekanizmalarla periodontal doku hasarina yol agmaktadir
[2, 3]. Olusan bu oksidatif stres, periodontal doku yikimimnin baglamasi [3] ve sistemik
enflamasyon ile iligkilidir [4].

Serbest radikal (SR), atomik ya da molekiiler yapilarda eslesmemis bir veya daha
fazla tek elektron tasiyan ve baska molekiiller ile kolaylikla elektron aligverisine girebilen
molekiillere verilen isimdir. ROT insan viicudunda olusan SR’lerin en &nemlisidir [3].
Yiiksek konsantrasyonda olugan ROT hiicresel yapilara, proteinlere, niikleik asitlere ve
lipidlere zarar verir [5, 6]. ROT’ un yikici etkilerinden korunmak i¢in viicudun antioksidan
defans mekanizmalari vardir. ROT’lar ve antioksidanlar arasinda bir denge bulunmaktadir. Bu
dengenin, ROT’lar lehine bozulmasi sonucunda hiicrede olusan biyolojik hasar (oksidatif
hasar) ‘oksidatif stres’ olarak tanimlanmaktadir. Oksidatif stresin, bir ¢ok sistemik ve agiz ici
hastaliklarin patogenezinde dnemli rol oynadigi rapor edilmistir [6].

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OSAS), uykuda tekrarlayan iist solunum
yollarinin tamamen veya kismi olarak tikanmalar ile seyreden, beraberinde arteryel oksijen
diisiikliigiiniin eslik ettigi uyku hastaligidir [7]. OSAS, orta yastaki yetigskin erkeklerin
%4’ inl ve kadinlarin %2'sini etkileyen yaygin goriilen bir hastaliktir [8]. OSAS’in en sik
rastlanan gece semptomu horlama iken, giindiiz semptomu ise artmis uykululuk halidir [9].
Uyku apne sendromunun kesin tanisi i¢in polisomnografi (PSG) testi kullanilir. PSG
hastaligin teshisi i¢in altin standart olan objektif bir testtir [10]. Bu test ile tim gece uyku
esnasindaki beyin dalgalari, kalp atimlari, kandaki oksijen miktari, solunum diizeni gibi
veriler kaydedilir. Bu veriler hastaligin ciddiyet derecesinin belirlenmesi ve tedavi yonteminin
tayini i¢in onemlidir.

OSAS’1n, hipertansiyon, konjestif kalp yetmezIligi, miyokardiyal enfarktiis, kardiyak

aritmiler ve inme gibi kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk

1



faktorii oldugunu destekleyen caligmalar bulunmaktadir [11]. Periodontitis i¢in risk
faktorlerinden olan [12-14] cinsiyet, yas, sigara, asir1 sismanlik ve diabet ayni1 zamanda OSAS
hastalarinda da oldukc¢a yaygindir [15, 16]. Ortak risk faktorlerine ilave olarak, hem OSAS’in
hem de periodontitisin artmig sistemik enflamasyon ile iligkili oldugu gosterilmistir [15, 17].
Fakat, OSAS’1n sistemik enflamasyon ile iliskisinin mekanizmasi heniiz netlesmemis [15]
olmasina ragmen oksidatif stresin OSAS’da mortalite ve morbiditeyi arttiran temel
mekanizmalardan oldugu bildirilmistir [18, 19]. OSAS’1t olan hastalarda enflamatuar
belirteclerinin  ylikselmis olmasinin, periodontal enflamasyonla iliskili olabilecegi
bildirilmigtir [15].

Gunaratnam ve arkadaglar1 yaptiklar1 pilot calismada, OSAS hastalarinda
periodontitis prevelansinin 4 kat daha yiiksek oldugunu gostermis ve bu dogrultuda OSAS ile
periodontal hastalik arasinda bir iligki olabilecegini iddia etmislerdir [17].

Literatiirde OSAS ile KP iligkisini inceleyen sinirli sayida ¢alisma mevcuttur [15, 17,
20-26]. Bu caligmalarin biiytlik bir kism1 KP ile OSAS arasinda bir iligski oldugunu bildirirken
[15, 17, 22, 23], Loke ve arkadaslarinin 2015 yilinda yapmis oldugu calismada KP ve OSAS
arasinda bir iligski olmadig1 bildirilmistir [20].

Yapilan literatiir taramasinda OSAS ve KP arasindaki bu olasi iligkiyi oksidatif stres
parametreleri agisindan degerlendiren herhangi bir ¢aligmaya rastlanmamistir. Tiim bu
bilgilerin 1s181inda ¢alismamizin amaci; KP ve OSAS arasindaki olasi iliskiyi hem tiikiirtik
hem de serumda oksidatif stres parametreleri olan TAS (total antioksidan seviye), TOS (total

oksidan seviye) ve OSI (oksidatif stres indeksi) agisindan degerlendirmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Periodontal Hastahk

Periodontitis, periodontopatojenik mikroorganizmalar ile konak immiin yanit
arasindaki kompleks etkilesimler sonucu meydana gelen, kronik enflamatuar bir hastaliktir.
Periodontitisin etiyopatogenezinde ve ilerlemesinde c¢evresel ve genetik faktorler rol
oynamaktadir [27-29].

Periodontal hastaligin klinik bulgulari; dis ¢evresinde yogun MDP olusumu,
digsetinde renk, sekil, kivam ve yiizey Ozelliginde degisiklikler, sondalamada kanama,
periodontal cep olusumu ve/veya dis eti g¢ekilmeleriyle birlikte goriilen atagman kaybi,
dislerde mobilite ve dis kaybidir [30].

Periodontal hastaligin histopatolojik bulgulari; birlesim epitelinin mine- sement
sinirinin apikaline dogru yer degistirmesi ile periodontal cep olusumu, cep epitelinde yogun
PMNL birikimi, lenfosit, makrofaj ve plazma hiicrelerinden zengin enflamatuar hiicre
toplulugunun olusumu olarak 6zetlenebilir [28, 31].

Periodontal hastaliklar; hasta yasi, hastaliin seyri, klinik bulgulari, etkilenen
periodontal bolgelerin dagilimi, doku degisiklikleri veya doku kaybinin derecesi, mikrobiyal
flora ozellikleri, immiinolojik 6zellikler gibi kriterler gézoniine alinarak; bilimsel tani ve
tedavi yontemlerindeki gelismeler rehberliginde farkli sekillerde siniflandirilmistir [32].

Giliniimiizde halen kabul edilen periodontal hastalik smiflamasi; 1999 yilinda
Amerikan Periodontoloji Akademisi (American Academy of Periodontology) tarafindan
olusturulmustur [33].

1. Gingival Hastaliklar

. Kronik Periodontitis

. Agresif Periodontitis

. Sistemik Hastaliklarla Iliskili Periodontitisler

. Periodonsiyum Apseleri

2

3

4

5. Nekrotizan Periodontal Hastaliklar

6

7. Endodontik Lezyonlarla iliskili Periodontitis
8

. Gelisimsel veya Kazanilmis Deformiteler ve Durumlar



2.2. Kronik Periodontitis

Periodontitis, disin ¢evresine kolonize olan patojen mikroorganizma tiirleri ve
bunlara karsi gelisen konak yaniti tarafindan olusturulan, periodontal dokularin yikimina
neden olan spesifik bir enfeksiyondur. Hem mikroorganizmalarin virulansi ve miktari, hem de
konak yaniti periodontal yikimin ortaya ¢ikmasinda ve ilerlemesinde etkilidir. KP diger
periodontitis tiplerine gore daha sik goriilen ve yavas ilerleyen bir hastaliktir [34, 35].

KP’in prevalanst ve siklig1 yasla birlikte artmaktadir [34]. Amerikan Periodontoloji
Akademisi yaklasik olarak niifusun %90'mda gingivitisten, %7-15'inin ise periodontitisten
etkilenmis oldugunu bildirmistir [36].

Kronik periodontitisin =~ siddetine veya dagilimma goére farkli simiflamalar
yapilmaktadir.

Hastaligin siddetine gore; KP hafif, orta ve siddetli olarak tanimlanabilir [34];

* Hafif diizeyde periodontitis: 1-2 mm veya daha az klinik atagsman kaybi
oldugunda periodontal yikim hafif olarak ifade edilir.

* Orta diizeyde periodontitis: 3-4 mm klinik atasman kayb1 oldugunda periodontal
yikim miktar1 orta diizeyde olarak diisiiniiliir.

* Siddetli diizeyde periodontitis: 5 mm veya daha fazla periodontal atasman kaybi

vardir.

Hastaligin dagilimina gore; lokalize veya generalize olarak tanimlanabilir [33];

* Lokalize KP: Agizdaki bolgelerin %30’undan azinda atagsman ve kemik kaybi1
gorliir.

* Generalize KP: Agizdaki bolgelerin %30’undan fazlasinda atasman ve kemik

kayb1 goriiliir.

Kronik periodontitisin klinik ve karakteristik 6zellikleri [33];

* KP yetiskin bireylerde sik goriilmesine ragmen ¢ocuk ve adolesan donemde de
goriilebilir.

* Periodontal yikim miktar1 lokal predispozan faktorlerle (oral hijyen veya plak
miktar1 gibi) ve sistemik risk faktorleriyle (sigara kullanimi, stres, diabet, HIV

ve konak defansi gibi) iligkilidir.



* MDP kompozisyonu komplekstir ve hastalarda subgingival distagi yaygin bir
bulgudur.

* Hastaligin ilerleme hiz1 yavastir, fakat hizli bir yikima neden olan periyotlar da
gozlenebilir.

* Lokal predispozan faktdrler (dis iliskili veya iatrojenik) ile iliskili olabilir.

2.3. Periodontal Hastaligin Etiyolojisi ve Patogenez

Kronik periodontitiste primer etiyolojik etken olan MDP; hem konak hiicreleri hem
de mikroorganizmalar tarafindan  salgilanan  polimerlerden olugan ve birgok
mikroorganizmay1 yapisinda barindiran, ekstraselliller yapidaki matriksin dis yiizeyine
tutunmasiyla olusmus biyofilm tabakasi olarak tanimlamir. igeriginde; cesitli bakteriler,
viriisler, mikrobiyal metabolik iirlinler, l6kositler, besin artiklari, oral epitel hiicreleri,
tiikiiriik, dis eti olugu sivis1 gibi bir¢ok bilesen bulunur [37].

Dis yiizeyinde birikmis MDP varligi ve hacmi kadar, mikrobiyal kompozisyonda
varolan bakterilerin patojenitesi de hastalifin seyri acgisindan Onemlidir [3]. Ayrica
periodontal hastaligin seyrinde bazi viriislerin de rol oynadig1 gosterilmistir [38].

MDP igeriginde 500°den fazla farkli mikroorganizma tiiri bulunmaktadir.
Periodontitis olusumu ve ilerlemesinde rolii net olarak tespit edilmis bakteri tiirleri sinirl
sayidadir ve periodontopatojen olarak adlandirilirlar [39]. MDP igerisindeki bakterilerin
patojenitesi, virillans  faktorleriyle dogrudan iligkilidir. Bu viriilans faktorleri
mikroorganizmanin akiimiilasyonu, konak dokuya invazyonunu ya da yayilimim iizerinde
etkilidir. Boylelikle viriilans faktorleri direkt ya da indirekt olarak hastalik olusumuna neden
olarak konakta meydana gelen hasarin boyutunu belirler [40]. Porphyromonas gingivalis,
Peptostreptococcus micros, Treponema denticola, Tannerella forsythia, Prevotella intermedia,
Fusobacterium nucleatum, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Campylobacter rectus,
ve FEikenella corrodens oOnemli periodontopatojenlerdir [41-43]. Bu mikroorganizmalar
patojenik Ozellkilere sahip olmakla birlikte periodontal saglikli bireylerdeki oral florada da
yer alabilmektedir [44, 45].

Periodontal yikimin ortaya ¢ikmasinda ve ilerlemesinde mikroorganizmalarin
virulanst ve miktar1 kadar konak yaniti (immun durum, genetik ve risk faktorlerinin varligi)
da etkilidir [34]. Konak-mikroorganizma etkilesimi sonucu enflamatuar mediatdrlerin yiliksek

oranda salgilandig1 bireyler, konak duyarlilig: yiiksek olarak kabul edilirler [46, 47].



2.4. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu

Uyku, bilincin dis uyaranlarin bir kismini veya tamamini algilamadigi, tepki giicliniin
zayifladig1 ve viicudumuzdaki pek ¢ok organin etkinliginin biiyiik olciide azaldig1 dinlenme
durumudur. Uyku sirasinda pek ¢ok organ sistemi yavaslar. Beynin ise tam bir durgunluk ya
da dinlenme durumuna gegmedigi ancak uykuda da calistig1i yani yalnizca etkinlik tiirtini
degistirdigi diistiniilmektedir. Ciinkii uyku sirasinda da elektriksel olaylar siirmekte, beyinden
cesitli elektroensefalografi dalgalar1 (EEG) kaydedilmektedir [48].

Uyku temel olarak non- REM ve REM evreleri olmak tizere iki farkli evreden olusur.
Her bir evre kendine 6zgii EEG hareketliligi sergiler. Uyku non-REM ile baglar daha sonra ise
REM uykusuna gegilir. EEG kayitlar ile birbirinden ayristirilabilen bu evreler sabaha kadar
dontistimlii olarak birbirini takip eder. Yetiskin bir insanda non-REM ve REM uykulari, gece
boyunca 90-110 dakika siiren, 4-6 siklus halinde tekrarlanmaktadir [49].

Uyku; viicudun onarilmasini ve dinlenmesini saglayan, cevre ile iletisimin gegici
olarak kesildigi fizyolojik bir durumdur. Kaliteli uyku, her yastan tiim insanlar i¢in sagligin
korunmasinda vazgegilmez bir ihtiyagtir. Uyku bozukluklar1 insanlarin yagamlarini olumsuz
yonde etkilemektedir [50].

2014 yilinda American Academy of Sleep Medicine, Uluslararas1 Uyku Bozukluklar1
Siiflamasi’n1  (International Classification of Sleep Disorders-ICSD) ICSD-3 seklinde
yeniden diizenlenmistir. Bu yeni siniflama 7 ana bagliktan olusmaktadir:

1. Insomniler

2. Uyku iliskili solunum bozukluklari
3. Santral kaynakli hipersomniler
4

Sirkadyen ritim (uyku/uyaniklik) bozukluklar

4

Parasomniler

o

Uyku iliskili hareket bozukluklar

7. Diger uyku bozukluklari

Uykuda solunum bozukluklari ise su sekilde siniflandirilmistir;
1. Obstiiktif uyku apne sendromu
2. Santral uyku apne sendromu

3. Uykuile iliskili hipoventilasyon sendromlar1



4. Upyku ile iligkili hipoksemi sendromu

5. Izole semptom ve varyantlar

* Horlama

» Katatreni

Burwell ve arkadaglar1 1956 yilinda bilimsel olarak ilk kez uyku apne sendromunu
tammlanslardir [50]. Christian Guilleminault tarafindan 1972'de Stanford Universitesinde
uyku kayitlarinda solunumsal parametreler ilk kez kullanilmistir. Bu kayitlarin eklenmesiyle
1973 yilinda OSAS’in giiniimiizdeki tanimlamasi Guilleminault tarafindan yapilmistir [51].
Jerome Holand 1974 yilinda gece boyu siiren uyku ¢alismalarina PSG adini1 vermistir [52].
1988’lerde Uyku Apne Sendromu, polisomnografik olarak hipopnenin tanimlanmasiyla
“Uyku Apne — Hipopne Sendromu” olarak adlandirilmistir [51].

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OSAS), uykuda tekrarlayan iist solunum
yollariin tam (apne) veya kismi (hipopne) olarak tikanmalari, kan oksijen doygunlugunda
azalma ve gilindiiz asir1 uyku hali ile karakterize bir sendromdur [53].

Uyku sirasinda goriilen toplam apnelerin ve hipopnelerin saat birimi olarak uyku
siiresine boliinmesiyle elde edilen degere Apne Hipopne indeksi (AHI) denir [54]. Bu indekse
gore hastalar [55];

Basit horlama (AHI < 5)

Hafif OSAS (AHI = 5-15)

Orta OSAS (AHI = 16- 30)

Agir OSAS (AHI > 30) olarak siniflandirilir.

OSAS her iki cinste, tim 1rk, sosyoekonomik diizey, yas ve etnik gruplarda
goriilebilen ayrica en sik karsilasilan uyku bozukluklarindan biridir. OSAS prevalansi ile ilgili
yapilan ilk ¢aligma Lavie tarafindan 1983 yilinda yapilmistir ve prevalans %2.7 olarak tespit
edilmistir [56]. Hastalik tanisinda farkli 6l¢iitlerin kullanilmasi, gergek prevalansin tespitinde
zorluklara neden olmaktadir. Stradling 1995 yilinda, 80’li yillardan itibaren yapilan prevalans
caligmalarin1 toplayip (Wisconsin arastirmasi hari¢) derleme olusturmus ve OSAS
prevalansimi AHI’ye gore smiflamistir.  AHI >5 prevalansini %1.5-5, AHI >10 prevalansin
%0.8-3 ve AHI >20 prevalansimi %0.3-0.7 olarak bildirmistir [57].

Bugiine kadar, epidemiyolojik agidan yapilmis en genis calisma, Wisconsin uyku
kohort ¢aligmasidir. Bu ¢alismada yaslar1 30 ile 60 arasinda olan, 602 erkek ve kadin hasta
PSG ile degerlendirilmistir. Kadinlarda %9, erkeklerde %24 oraninda obstriiktif uyku apnesi



bildirilmistir. 1993 yilinda Young ve arkadaslar1 yaptig1 ¢aligmada orta yastaki bayanlarda ve
erkeklerde AHI) >5 ve giindiiz uykululuk hali ile tanimlanan OSAS prevalansi sirastyla %2 ve
%4 oraninda tespit edilmistir [58].

Ulkemizde OSAS sikhigini arastiran ilk calisma Koktiirk ve arkadaslarmin sadece
horlama sikayeti bulunan hastalarda yapilan ¢alismadir. Yapilan bu ¢alismada hastalarin PSG
kayitlar1 degerlendirilmis ve hastalarin %9,4’iinde AHI >5 olarak tespit edilmistir. Habituel
horlama oranimin %10-20 arasinda degistigi kabul edilerek, Tirkiye’de OSAS sikliginin
%0,9-1,9 arasinda oldugu tahmin edilmistir [50, 59]. Bu verilere gore, lilkemizde OSAS’I1

hasta sayisinin bir milyonun {izerinde oldugu tahmin edilmektedir.

2.4.1. Polisomnografi

Klinik olarak, OSAS diisiiniilen hastalarin tanisinin konulabilmesi, apnenin tipinin
(santral, obstriiktif) ve siddetinin belirlenebilmesi i¢in altin standart PSG’dir. PSG “uyku
sirasinda, norofizyolojik, kardiyorespiratuvar ve diger fizik ve fizyolojik parametrelerin belli
bir periyotta, genellikle gece boyunca, es zamanli ve devamli kaydedilmesi” olarak
tanimlanabilir [52, 60, 61].

Degerlendirilecek olan hastalarin uyku laboratuvarinda bir gece yatirilarak yapilan
PSG’de standart olarak su parametreler kaydedilmelidir [60];

* EEG (Elektroensefalografi)

* Sol ve sag elektrookiilogram (EOQG)

* Nazal ve oral hava akimi

* Torakal ve abdominal solunum hareketleri ve eforu

* Oksijen satlirasyonu

* Elektrokardiyogram (EKG)

* Elektromyografi (EMG) (submental, tibialis)

* Uyku pozisyonu

* Trakeal mikrofon

PSG’de saptanilabilecek solunum olaylar1 ve bu olaylarin tanimlamalar1 asagidaki

gibidir [54]:



Apne: Uyku esnasinda agiz ve burunda en az 10 saniye veya daha fazla siireyle hava
akiminin kesilmesi olarak tanimlanmaktadir. Apne; santral, obstiiktif veya miks apne seklinde
olabilir.

Obstriiktif apne; uyku sirasinda solunum g¢abast devam etmesine gogiis ve karinda
hareket olmasina ragmen hava akiminin olmamasidir.

Santral apne; uyku sirasinda hem solunum ¢abasinin hem de hava akiminin
olmamasidir.

Miks apne; baslangigta santral tipte olan apnenin solunum ¢abasinin baslamasina
ragmen devam etmesidir.

Hipopne: 10 saniye ve daha fazla siireyle hava akiminda en az %30 azalma ile
birlikte oksijen satiirasyonunda %3’liik diisme veya arousal gelisimi olarak tanimlamustir.

Arousal: uyku sirasinda daha ylizeyel uyku evresine ya da uyaniklik durumuna ani

gecis halidir. Arousal, apne ya da hipopneyi sonlandirir.

2.4.2. OSAS’1n Major Semptomlar:

1. Horlama

2. Tanikli apne

3. Giindiiz asir1 uykululuk hali

OSAS, uyku iligkili solunum bozukluklar1 i¢inde en sik goriilen hastaliktir [62].
Major semptomlari; horlama, tanikli apne ve gilindiiz asir1 uyku halidir. Hastalar1 uyku
merkezlerine getiren en sik yakinma giindiiz asir1 uyuklama halidir. Hastalar gece uzun siire
uyumasina ragmen, sabah dinlenmemis, yorgun ve bazen bag agrisi ile uyanirlar. Giin i¢inde
pasif olduklar1 durumlarda uyuklama halinde olurlar [63].

Horlama; OSAS’l1 hastalarda en sik karsilagilan semptomdur. Uyku sirasinda
orofarenksteki inspirasyonun kismi olarak engellenmesiyle olusan giiriiltiilii, kaba, vibratuar
bir sestir. Diizensiz horlama, sik sik uykunun apnelerle kesilmesi nedeniyle tipiktir [64].

Tanikli apne; OSAS'lh hastalarin esleri veya yakinlari tarafindan giirtiltili ve
diizensiz olan horlamanin araliklarla kesildigi, agiz ve burunda solunumun durdugu, bu sirada
da gogiis ve karin hareketlerinin paradoksal olarak devam ettigi bildirilmektedir [65].

Giindiiz asir1 uykululuk hali; Uykuda sik tekrarlayan apneler sonucu gelisen uyku
boliinmeleri sebebiyle OSAS hastalart ertesi gilin asir1 uyku ihtiyact hissederler. Giindiiz asir1

uykululuk hali hafif veya agir dereceli olabilir. Derecesi apne periyotlarinin siiresi, siklig1 ve



noktural oksijen desatiirasyonunun derecesi ile iliskilidir. Giindliz uykululuk hali OSAS
disinda bir¢ok hastalikta da goriilebilmesi nedeniyle diisiik spesifiteye sahip bir semptomdur
[66].

Johns tarafindan 1991 yilinda giindiiz uyku halini degerlendiren “Epworth uykululuk
skalas1” (Epworth Sleepiness Scale) gelistirilmistir [67]. Bu kisinin uykuya egilimini
saptamaya yarayan basit, giivenilir, kisinin kendi basina uygulayabildigi, bitirilmesi birkag
dakika ve skorlamasi birka¢ saniye siiren subjektif, anket benzeri bir testtir [67, 68]. Sekiz
sorudan olusan, hastanin kendisi tarafindan 0-3 puan verilecek sekilde doldurulan testtir. On
puan ve iizeri pozitif kabul edilir. Epworth uykululuk skalas1t OSAS tan1 ve takibinde, giindiiz

uykulugun aragtirilmast i¢in siklikla kullanilan ve en ¢ok arasgtirilmig skaladir [67].

2.4.3. OSAS Tedavisi

OSAS tedavisi; hastaligin derecesine bagli olarak davranigsal tedavi, pozitif hava
yolu basinc1 (CPAP, BIPAP) uygulanmasi ve anatomik bozukluk varsa iist solunum yollarinin
cerrahi olarak diizeltilmesinden olusmaktadir. OSAS’da goriilen semptomlar; hastaligin tedavi

basarisina gore geri doniisiimliidiir ve tedaviyle hizla diizelmektedir [69].

2.5. OSAS ve Kronik Periodontitis

OSAS, uyku sirasinda iist solunum yolunun tekrarlayan kollapsi nedeniyle aralikli
hipoksi ve uyku boliinmeleri goriilen yaygin bir hastaliktir. OSAS; hipertansiyon, konjestif
kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi, miyokard enfarktiisii, kardiyak aritmi, felg, glikoz
tolerans1 ve tip II diabet mellitus ile iliskilidir [70, 71]. Cinsiyet, ileri yas, obezite, agiz
solunumu, sigara ve alkol tiiketimi periodontitis ve OSAS i¢in ortak risk faktorleridir [16, 72].
Ortak risk faktorlerine ilave olarak, hem OSAS’in hem de periodontitisin artmis sistemik
enflamasyon ile iligkili oldugu gosterilmistir [15, 17].

OSAS ve periodontitisin patogenezinde enflamatuar mediatorlerin rol oynamasi ve
ayni risk faktorlerini paylasiyor olmasi bu iki hastalik arasinda potansiyel bir iliskinin
olabilecegini diisiindlirmiistiir. Bu hipotezden yola ¢ikarak Gunaratnam ve arkadaslar1 OSAS
ve periodontitis arasindaki iliskiyi gosteren ilk pilot ¢aligmayr yapmislardir. OSAS’I1
hastalarda periodontitis prevalansinin %77 oldugunu ve bu degerin Avustralya halkinin

periodontitis prevalansinin yaklasik 4 kat1 oldugu bildirilmistir [17]. Literatiirde OSAS ile KP

10



iligkisini inceleyen sinirli sayida ¢alisma mevcuttur [15, 17, 20-26]. Bu ¢alismalarin biiyiik bir
kism1 KP ile OSAS arasinda bir iligski oldugunu bildirirken [15, 17, 21-23], bir kisim ¢aligma
ise KP ve OSAS arasinda bir iliski olmadig1 bildirilmistir [20, 26].

OSAS ve KP arasindaki ger¢ek biyolojik mekanizma aciklanamamis olsa bile,
literatiirde bu iligkiyi aciklamaya g¢alisan gesitli hipotezler mevcuttur. Periodontitisin, konak
yatkinligina bagl olarak kronik enflamatuar bir yanit olusturdugu ve bu enflamatuar yanitin
OSAS enflamasyonunda rol alabilecegi iddia edilmistir [17]. Ayrica agiz solunumunun OSAS
hastalarinda periodontal hastalik icin bir yatkinlik olusturabilecegi ileri stiriilmiistiir [17, 21].
[laveten OSAS ve periodontitis arasindaki iliskinin iki hastaligin da ortak risk faktdrlerine
sahip olmasina bagli olarak nedensel olmanin 6tesinde, ko-morbid olabilecegi iddia edilmistir
[17]. Oksidatif stresin OSAS’da mortalite ve morbiditeyi arttiran temel mekanizmalardan
oldugu bildirilmistir [18, 19]. Kronik periodontitisin patogenezinde de oksidatif stres yer
almaktadir [3]. Artmis oksidatif stres, OSAS ile kardiovaskiiler hastaliklar ve periodontitis
gibi diger kronik enflamatuar yonii olan hastaliklar arasindaki olasi iliskinin mekanizmasinda

rol oynayabilir [17].

2.6. Oksidatif Stres

Herhangi bir nedenle SR {iretiminde artis ve antioksidan sisteminde yetersizlik
dolayisiyla aradaki dengenin antioksidanlar aleyhine bozulmasiyla olusan doku hasarina

oksidatif stres denilmektedir [73].

2.7. Serbest Radikaller

Hiicrelerin yapitaslarini olusturan molekiiller, atomlarinin birbirlerine kovalent
baglarla baglanmasi ile olusurlar. Bu tip baglar paralel olmayan yoriingelere sahip iki komsu
atomun elektronunun ortaklasa kullanilmasiyla olusmaktadir. Yeterli miktarda enerji ile bu
bag koparak, SR olusur. SR’ler, yapisinda bir veya daha fazla serbest elektron bulunduran
atom veya molekiiler tiirlerdir [74]. SR molekiilleri serbest elektron i¢ermeleri dolayisiyla;
cok kararsiz, diger elektronlarla hizla etkilesime girebilen ve kimyasal olarak kararli yapiya
gelmek i¢in elektron almaya gereksinim duyan molekiillerdir [75]. SR’lerle reaksiyona
girerek elektron kaybeden kimyasal yapilar da SR haline doniisiir. Bu reaksiyon yasayan
hiicre igerisinde zincirleme olarak devam eder ve hiicrede bozulmalara sebep olur. SR’ler

hiicre ve doku fonksiyonlarinda hayati éneme sahip bir¢ok biyomolekiilden elektron sdkerek
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bu biyomolekiilleri okside ederek yapi ve fonksiyonlarinin bozulmasina neden olmaktadir

[76].

Radikal, serbest elektronun atomik veya molekiiler orbitali kendi basma isgal

etmesidir ve semboliin iizerine bir nokta konarak belirtilir [77]. Radikaller;

Radikal olmayan atom veya molekiiliin bir elektron kazanilmasi sonucunda;

Radikal olmayan bir atom veya molekiilden bir elektron kaybi sonucunda;

Kovalent bag tagiyan herhangi bir molekiiliin homolitik yikim1 sonucunda;

X:Y—>X 7Y ‘meydana gelirler [78].

X+e — X

X+Y: > X +Y T

SR’lerin biyolojik ortamda 2 tiirii vardir. Bunlar ROT ve reaktif nitrinojen tiirleridir.

ROT, oksijen tiiretilen hem radikal olan hem de radikal olmayan molekiilleri kapsayan genel

bir terimdir. Reaktif nitrojen de fizyolojik 6nemi olan SR tiirleridir [79, 80].

Reaktif Oksijen Tiirleri (ROT):
1. Radikaller

Stiperoksit Radikali (O;7)
Hidroksil Radikali (OH")
Alkoksil Radikali (RO")

Peroksil Radikali (ROO")

2. Radikal Olmayanlar

Hidrojen Peroksit (H,0,)
Hipoklorik Asit(HOCTI)
Hidroperoksil Radikali (ROOH)
Ozon (03)

Singlet Oksijen ('O;)

Reaktif Nitrinojen Tiirleri

Nitrik Oksit (NO))
Nitroz Oksit (N,O)
Peroksinitrik (ONOOQO")
Azot Dioksit (NO;)

12



2.7.1. Reaktif Oksijen Tiirleri

Yagamin siirdiiriilebilmesi i¢in havada bulunan molekiiler oksijenine (O3)
ihtiyacimiz vardir. Ama ayn1 zamanda oksijenin dokular iizerinde toksik etkileri de
olabilmektedir [81]. Canlilardaki ROT olusumundan sorumlu en Onemli hiicreler konak
savunma hiicreleri (fagositler) ve bag dokusu hiicreleridir (osteoklastlar ve fibroblastlar) [3]
ve onemli SR’ler oksijenden olusmaktadir [6].

Biyolojik sistem igerisinde O, nin indirgenmesiyle olusan iiriinlere ROT denir [82].
ROT, oksijenden tiiretilen SR’ler (siiperoksit radikali, hidroksil radikali, NO) ve oksijenden
tiiretilen radikal olmayan (H,O, ve hipoklorik asit) molekiillere verilen kollektif bir terimdir
[83, 84]. Serbest oksijen radikalleri bir ya da daha fazla eslenmemis elektronu bulunan ve
serbest halde bulunan kimyasal molekiillerdir. Radikal olmayanlar (non-radikaller) ise;
gercekte hasar olusturabilecek radikal Ozelliklere sahip olmayan ama SR olusturma
potansiyeline sahip olan molekiillerdir [2]. ROT’un en ©Onemli etkisi, oksidatif stres
durumunda hiicresel biyomolekiillere zarar vermesidir [85]. ROT’lar oksidatif hasar meydana
getirebilme 6zelliginden dolay1 prooksidan olarak da adlandirilmaktadirlar [78].

ROT iiretimi eksojen veya endojen kaynakli olabilir.

1. Eksojen Kaynaklar: Isi, ultraviyole 1sik, travma, ultrason, ozon , egzoz gazlari,
radyasyon, enfeksiyon, sigara, asir1 egzersiz, ilaclar [86].

2. Endojen Kaynaklar: mitokondrideki elektron transport sistemi (oksidatif
fosforilizasyon) ve enflamasyon olustugunda aktive olan savunma hiicrelerinin irettikleri
ROT.

Mitokondri, hiicreye giren oksijenin yaklasik %90’indan fazlasinin tiiketildigi 6nemli
bir hiicresel organeldir. Mitokondri i¢ zarinda gergeklesen solunum zinciri reaksiyonu, ROT
olusumu i¢in 6nemli bir kaynaktir. Kullanilan oksijenin yaklasik %1-3’i SR’ye dontstiiriiliir
[6]. Molekiiler oksijen, solunum zincirinde bir elektronunu kaybederek siiperoksite doniisiir

[87].

2.7.2. Reaktif nitrojen tiirleri

Reaktif nitrojen tiirleri olarak (NO°), nitrojen dioksit (NOj) ve peroksinitrit

(ONOO ) saylabilir.
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Nitrik oksit; NO sentazlar tarafindan iiretilen, yoriingesinde eslesmemis bir elektron
iceren kiiciik bir radikal molekiildiir [3]. Aslinda eslesmemis elektron nitrojen atomuna ait

olmasina ragmen, bu elektronun hem nitrojen hem de oksijen atomu iizerinde lokalize olmas1

nedeniyle tam bir radikal 6zelligi tasimamaktadir [6]. Fizyolojikk bir SR olan NO’,
vazodilatator bir ajan olarak damar endotel hiicrelerinde, fagositlerde ve beyin hiicrelerinde
tiretilmektedir [88].

Yakin zamanda yapilmis ¢alismalarda periodontal hastalik sonucunda olusan doku
yikim patogenezinde NO seviyesinin onemi vurgulanmis ve periodontal hastalik varliginda

NO seviyesinin artmis oldugu gosterilmistir [89].
Nitrik oksit, 02'_ ile reaksiyona girerek oksitatif etkisi ¢ok fazla olan peroksinitrit

anyonunu (ONOO) olusturmaktadir. ONOO DNA parcalanmasi, lipit peroksidasyonu (LP)

ve protein hasar1 gibi yikimlara neden olabilmektedir [6, 90].

2.7.3. ROT ve Hiicresel Hasar

Serbest radikaller ile antioksidan savunma sistemi arasindaki denge oksidanlar lehine
bozuldugu zaman artan SR’ler; protein, karbonhidrat, lipit ve DNA gibi hiicrenin
biyomolekiilleriyle etkilesime girerek hiicrede metabolik degisikliklere neden olmaktadirlar
[5, 6, 91]. ROT’larin olusturdugu hasara karst en hassas bilesenin lipitler oldugu
bilinmektedir [92].

Lipit Hasan

SR’lerin olusturdugu en Onemli reaksiyonlardan biri LP’dir [93]. Lipid
peroksidasyonu; hiicre membran fosfolipitlerindeki ¢oklu doymamis yag asitlerinin
oksidasyonuna bagli olarak membran lipid yapisinin degismesi sonucu meydana gelen ve
hiicre yap1 ve fonksiyonlarini bozulmasina neden olan kimyasal bir olaydir [94, 95].  LP
sonucunda hiicre zarmin permeabilitesi ve akigskanlig1 azalirken, buna bagli olarak zar
biitiinliigli bozulur ve zarin kollapst meydana gelir. LP ile olusan membran hasarimin geri
doniisiimii yoktur.

Hidroksil ve singlet oksijen radikalleri lipid peroksidasyonu olusturan en Onemli
radikallerdir [96].

Hiicrede birikmis hidroperoksitler malondialdehit (MDA) ve 4-hidroksialkenal
(4-HDA) gibi aldehitlere parcalanabilir [94]. LP’nin diisiik molekiil agirlikli sonug
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iriinlerinden biri olan MDA ii¢ veya daha fazla ¢ift bag iceren yag asitlerinin peroksidasyonu
sonucu meydana gelir [97]. MDA miktar1 biyolojik sistemler i¢in lipit peroksit seviyelerinin
indikatorii olarak kullanilir. DNA ve proteinler ile reaksiyona girebilir ve mutajenik
ozelliktedir. 4-HDA ise ¢esitli enzimlerin inaktivasyonu, protein sentezi inhibisyonu ve DNA
hasar1 olusturabilir [98].

Kontrolsiiz olusmus lipid peroksit {iriinleri, hiicre biitiinlii§iine zarar veren oksidatif
stres olusturmaktadir [99]. LP’nin hiicre membran fonksiyonlarinda ve yapisal biitiinliigiinde
cok biiylik degisimlere neden oldugu ve periodontitiste LP seviyesinin artmis oldugu
gosterilmistir [94].

Protein Hasan

Protein yapilar ¢oklu doymamis yag asitlerine gore oksidatif strese daha
direnglidirler. Protein oksidasyonu direk ROT tarafindan veya oksidatif stresin sekonder yan
iirlinleri tarafindan olusturulabilir. Triptofan, tirozin, histidin, fenilanin, metiyonin ve sistein
gibi yapisinda doymamis yag ve kiikiirt iceren aminoasitlerin bulundugu proteinlerin SR
hasaria daha direngsiz olduklari bildirilmistir [ 100].

Ayrica hemoglobin gibi yapisinda demir bulunduran proteinler de SR hasarina kars1
direngsizdir [92]. Oksihemoglobin ile O," veya H,O, reaksiyonu sonucunda olusan
methemeoglobin, dokulara yeterli oksijenin taginamamasina neden olur. SR’lerin olusturdugu
protein fragmantasyonu ve polimerizasyonu; amino asit yapilarinda modifikasyonlara
dolayisiyla da proteinlerde agregasyon ve ¢apraz baglanmalara neden olabilir [101].  Benzer
reaksiyonlarin membran proteinlerinde olusmasiyla norotransmitter, enzim ve reseptor
proteinlerinin  fonksiyonlar1 bozulur ve bagisiklik sistemini uyarabilecek antijenik
degisiklikler olusabilir [102, 103].

Proteinlerin oksidasyonu sonucu ozellikle siilfiir radikalleri ve karbon merkezli
organik radikaller olusur [100]. Bu nedenle protein karbonil gruplari, protein oksidasyonunun
en yaygin kullanilan klinik parametresidir [104, 105].

DNA Hasarn

DNA’da oksidatif hasar olusumuna neden olan radikaller; siiperoksit radikali ve
hidroksil radikalleridir. Mitokondrial DNA, c¢ekirdek DNA’sma kiyaslandiginda oksitatif
hasara kars1 daha direngsizdir [106, 107].

Hidroksil radikalleri, DNA molekiiliiniin biitiin komponentleriyle reaksiyona girerek

pirimidin ve piirin bazlarina ve deoksiriboza zarar verirken [108], siiperoksit radikali ise
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guanine spesifik olarak baglanarak oksidatif hasar olusturmaktadir [109]. Guanin, diger
niikleotidlere kiyasla SR’lerden daha fazla etkilenir. Oksidatif DNA hasar1 sonucunda guanin,
8-hidroksideoksiguanozine doniismektedir. Bu nedenle SR’lerin hiicrede olusturmus oldugu
DNA hasarinin 6l¢iilmesi i¢in en sik kullanilan klinik parametre 8-hidroksideoksiguanozindir
[107, 110, 111].

ROT, periodontal doku hiicrelerinde asir1 DNA hasarina neden olmaktadir [112].
KP’li bireylerin kontrol grubundaki bireylere kiyasla tiikiiriikk 8-hidroksideoksiguanozin
seviyelerinin daha yiiksek oldugu rapor edilmistir [113].

ROT olusumundaki artig, antioksidan enzim diizeylerindeki azalma veya DNA
onarim mekanizmalarindaki defektler oksidatif DNA hasarinin artmasina yol agmaktadir
[114, 115].

Karbonhidrat Hasar1

Monosakkaritlerin otooksidasyonu sonucunda HpOp, peroksitler ve okzoaldehitler

gibi cesitli radikaller olusmaktadir [116].

2.8. Antioksidanlar

Antioksidanlar, SR’lerin neden oldugu oksidasyonlar1 dnleyen, SR’leri yakalama ve
stabilize etme yetenegine sahip maddelerdir. Ayni zamanda, ROT ve reaktif nitrojen tiirlerinin
neden oldugu oksidatif hasarin engellemesinde, azaltilmasinda, ertelenmesinde veya ortadan
kaldirilmasinda 6nemli islev goriirler [117, 118].

Antioksidanlar dort farkli mekanizma ile etki ederler;

1. Toplayici etki: ROT’lar1 tutma veya daha zayif bir molekiil haline getirme
islemidir. Antioksidan enzimler bu mekanizma ile etki gosterir.

2. Bastirict  Etki: Radikallere bir elektron aktararak radikalleri inaktif forma
doniistiiren veya aktivitelerini azaltan bir etkiye sahiptir. Vitaminler, trimetazidin
ve flavonoidler bu mekanizma ile etki gosterirler.

3. Onaric1 Etki: SR’ler tarafindan olusturulan hasarin diizeltilmesidir. Metiyonin
stilfoksit rediiktaz ve DNA tamir enzimleri bu mekanizma ile etki gosterirler.

4. Zincir Kurict Etki: SR’leri baglayarak zincirlerinin kirilmasini ve fonksiyonlarmin
engellenmesi ile olusan etkiye denir. E vitamin, hemoglobin, seruloplazmin, ve

mineraller bu mekanizma ile etki gostermektedir [119].
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2.8.1 Antioksidanlarin siniflandirilmasi

Antioksidanlar farkli sekillerde siiflandirilabilmektedir [3].

1

Fonksiyonlarina gore antioksidanlar;
Koruyucu antioksidanlar

Zincir kiric1 antioksidanlar
Lokalizasyonlarina gore antioksidanlar;
Hiicre i¢i antioksidanlar

Hiicre dis1 antioksidanlar

Membranla iligkili antioksidanlar

. Coziinebilirliklerine gore antioksidanlar;

Suda ¢oziinebilen antioksidanlar

Yagda c¢oziinebilen antioksidanlar
Koruduklar1 yapilara gore antioksidanlar;
DNA koruyucu antioksidanlar

Protein koruyucu antioksidanlar

Lipid koruyucu antioksidanlar

. Kaynaklarina gore antioksidanlar;

Ekzojen antioksidanlar
Endojen antioksidanlar

Sentetik antioksidanlar

6.Yapilarina gore antioksidanlar;

Enzimatik antioksidanlar

Non-enzimatik antioksidanlar

Enzimatik antioksidanlar i¢in SOD, glutatyon peroksidaz (GPx), glutatyon rediiktaz,

miyeloperoksidaz ve katalaz (KAT) oOrnek olarak verilebilir.

Enzimatik olmayan

antioksidanlar icin E ve C vitamini, glutatyon, {irik asit, keratonoidler, Co-enzim Q10 ve

polifenoller 6rnek olarak verilebilir.

17



2.9. Tiikiiriik

Insan tiikriigii; icerigi serum ile benzer olan dis eti olugu sivist ve tiikiiriik
bezlerinden salgilanan sivinin karisgimindan olugmaktadir [120]. Tiikiiriik esas olarak major
tikiiriik bezleri olan parotis, submandibular ve sublingual tiikiiriik bezleri ve agiz igine
dagilmis minor tiikiiriik bezlerinden salgilanir [121]. Tiikiiriik kolayca elde edilebilir ve lokal
olarak {iiretilen mikrobiyal mediatdrleri ve konak yanit mediatorlerini igerir. Enflamatuar yanit
sirasinda DOS (diseti olugu sivis1) akis hizi artar ve lipid peroksidasyon iiriinleri gibi
enflamatuar yanit bilesenleri tlikiiriikte bulunabilir [122]. Hizla gelisen analitik yontemler
nedeniyle tiikiirigiin fizikokimyasal ve biyolojik 06zelliklerinden sorumlu olan g¢esitli
bilesiklerin aragtirilmasi miimkiin olmustur [120]. Diger fonksiyonlarina ek olarak tiikiiriik,
oksidatif strese karsi ilk savunma hattin1 tegkil etmektedir [123].

Son yillarda tiikiirtigiin antioksidan savunma sistemleri 6nem kazanmaya baglamistir
[124]. Tukiriglin; basta tirik asit olmak tiizere, askorbik asit, albiimin ve glutatyon gibi
antioksidanlardan zengin bir yapisi vardir [122]. Urik asit, tiikiiriikteki total antioksidanlarin
yaklasik olarak %70’ini olusturmaktadir. Urik asit, askorbik asit ve albumin tiikiiriigiin major
antioksidanlar1 olarak bilinirler [125]. Askorbik asitin dis eti olugu sivisindaki
konsantrasyonu ise plazmanin ii¢ kati kadardir [122, 125]. Demir ve bakir1 baglayan
transferrin, laktoferrin ve seriiloplazmin de tiikiirtikteki LP’yi baskilayan antioksidanlardandir
[122]. Tikiiriik ve dis eti olugu sivisinda bulunan, metal iyonlarina baglanma yetenekleri olan
transferin, laktoferrin, seruplazmin gibi antioksidanlar tiikiiriik antioksidan aktivitesinin %5-
10’unu olustururlar [122, 125]. Tikiriik bezleri tarafindan salgilanan en onemli tiikiiriik
enzimi peroksidaz iken; tiikiiriikte en bol bulunan antioksidan ise plazmadan kaynagini alan,
enzimatik olmayan {irik asittir ve konsantrasyonu serum ile benzerdir [122]. Peroksidaz
sistemi; bir yandan kikiirt kaynakli oksidatif irlinler ile mikroorganizmalarin
metabolizmalarin1 ve artisini engelleyerek, antibakteriyel etki gosterirken diger yandan toksik
olan H202’1 bu reaksiyonda kullanip ortamdan uzaklastirilmasini sagladigi i¢in antioksidatif
bir etki de olusturmaktadir [122].

Tiikiirik icerisinde tiim 10kosit cesitleri goriilmektedir. Tikiiriikte yasayan
PMNL’lere orograniilositler denir. Diseti enflamasyonu sirasinda, gingival sulkustan agiz
bosluguna go¢ eden PMNL miktarinda artis olur [126]. PMNL’ler, ROT’lar1 da igeren birgok

antimikrobiyal faktor lireterek mikrobiyal patojenlere karsi ilk savunma hattin1 olustururlar

[2].
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2.10. Total Antioksidan Seviye, Total Oksidan Seviye, Oksidatif Stres indeksi

Oksidatif stres, oksidan ve antioksidan sistem arasindaki dengenin bozulmasi olarak
tanimlanabilir [3, 127]. Olusan oksidanlarin tek tek olgiilmesi pratik bir yontem degildir. Bu
nedenle viicuttaki oksidan seviyesini dlgmek i¢in daha ucuz ve basit bir yontem olan TOS
Olciim metodu kullanilir [117]. Erel tarafindan gelistirilen bu yontem tiim oksidanlarin
seviyesini 0l¢en tam otomatik kolorimetrik bir yontemdir [128, 129].

TAS; incelenen biyolojik Orneklerdeki antioksidanlarin tamaminin total etkisini
yansitan, antioksidan durumu degerlendirmeyi saglayan giivenilir ve giincel bir parametredir
[128-130]. Antioksidan c¢esitlerinin tek tek arastirilmasina gére daha kolay ve ucuz olmakla
beraber daha az zaman almaktadir. Ayrica bu test cesitli antioksidanlar arasinda olusabilecek
sinerjistik veya antagonistik etkilesimleri de yansitmaktadir [131].

Normal sartlarda viicut dokularindaki antioksidan konsantrasyonu ve ROT iiretimi
arasinda hassas bir denge vardir. TAS ve TOS tek basina bireyin oksidatif stres diizeyi ile

ilgili bilgi verirken OSI ise TAS ve TOS arasindaki dengeyi gdstermektedir [14].

2.11. Periodontitis, Oksidatif Stres liskisi

Kronik periodontitis, MDP’nin neden oldugu enflamatuar ve immiin reaksiyonlar
sonucu atagman kaybi ve alveol kemigi yikimima yol agan eriskinlerde sik goriilen kronik
enflamatuar bir hastaliktir [1]. Periodontal hastalik remisyon donemleri ve alevlenme
donemlerinden olusur. Lokal enflamasyon ve doku yikiminin baglamasinda lokal mikrobiyal
yiik varlig1 etkendir [132].

Periodontopatojen bakteriler tarafindan uyarilan konak hiicrelerinden (PMNL)
immiin yanitin bir pargasi olarak ROT salinir [1]. PMNL’lerden asir1 ROT {iretimi periodontal
lezyonun patolojik Ozelliklerinden biridir [83] ve c¢esitli mekanizmalarla periodontal
dokularda hasara yol agarlar [133]. Antioksidan savunma mekanizmasi ve ROT arasindaki
dengenin bozulmasi sonucu olusan oksidatif stresin periodontal dokularda meydana gelen
hasarda 6nemli rol oynadig diistiniilmektedir [3, 83, 134].

Oksitatif hasar sonucu Tipl kollajende fragmantasyon, polimerizasyon ve cesitli
oksitatif modifikasyonlarin meydana geldigi ve bu yapisal degisikliklerin proteolize olan
yatkinligi artirdigr diisiiniilmektedir. Periodontal dokularin hiicre disi matriks yapisinda
bulunan kollajenin yapisal olarak degisiklige ugramasi, notrofillerin  migrasyonunda

gecikmelere neden olarak dokunun ROT {iretme potansiyelini de artirmaktadir [3].
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2.12. OSAS ve Oksidatif Stres

OSAS hastalarinda uyku sirasinda iist solunum yollarinda olusan tikayici epizodlar
onemli derecede hipoksemiye neden olur [135]. Gece tekrarlayan hipoksi/ reoksijenizasyon
periyotlar1 daha fazla SR’nin ortaya ¢ikmasini saglayarak oksidatif stresi baglatir [136].
Ayrica apne, hipopne ve arousallarla birlikte sempatik sistem aktivasyonu, hipoksi gelisimi ve
reoksijenasyonla serbest oksijen radikalleri olugmasi oksidatif stres gelisimine katkida
bulunur [137]. Olusan SR’ler, niikleik asit, lipit ve proteinlerde yapisal bozulmaya neden
olarak bircok sistemik rahatsizligin gelisiminde rol alirlar [136]. Oksidatif stres OSAS’da
mortalite ve morbiditeyi arttiran temel mekanizmalardandir [18, 19]. OSAS hastalarinda
oksidatif stres seviyelerinin yiikseldigini gosteren bir¢ok ¢caligma mevcuttur [135, 138-146].

Literatiirde OSAS ve KP arasindaki iligkiyi degerlendiren ¢alismalar olmasina karsin
olast bu iliskiyi oksidatif stres parametreleri acisindan degerlendiren bir g¢alismaya
rastlanmamistir. Tiim bu bilgilerin 15181nda bu ¢alismanin amaci; KP ve OSAS arasindaki
olasi iliskiyi oksidatif stres parametreleri olan TAS, TOS ve OSI agisindan hem tiikiiriik hem

de serumda degerlendirmektir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Mart 2015 ve Mart 2016 tarihleri arasinda Bezmialem Vakif
Universitesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali Uyku Poliklinigine cesitli sikayetler ile
basvurmus ve uyku polikliniginde PSG yapilmis yaslar1 22-67 arasinda degisen 128 hasta (90
erkek ve 38 bayan) ile yapildi. Calismaya dahil edilen tiim hastalar ¢alismanin amaci ve
yontemi hakkinda bilgilendirildikten sonra goniillii onam formu (EK-1) imzalatildi. Caligma
icin Bezmialem Vakif Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Baskanligia, basvuruldu
ve 28 ocak 2015 tarihinde 713006642-050.01.04 nolu karar ile etik kurul onay1 alindi (EK-2).

Calismamiza; sistemik saglikli, en az 16 disi olan (3. Molar disler disinda), PSG
yapilmis ve heniiz herhangi bir OSAS tedavisine baslamamis, 18 yas iistii, goniillii olarak
caligmaya katilmak isteyen hastalar dahil edildi. Hamile veya emzirme donemindeki kadin
hastalar, diabet gibi sistemik hastalig1 olan hastalar, son 3 ayda antibiyotik kullanmis hastalar,
son 6 ayda periodontal tedavi gérmiis hastalar ve OSAS tanisi sonrasi cihaz kullanan veya
cerrahi operasyon geg¢irmis hastalar ¢aligmamiza dahil edilmedi.

Hastalar teshis amaciyla uyku poliniginde PSG cihazi (Compumedics Limited E-
serisi EEG/PSG, 32 kanalli, Avustralya) ile bir gece uyutuldu. PSG sonuglarina gore
hastalarin AHI degerleri hesapland: ve basit horlama, hafif OSAS, orta OSAS, agir OSAS
olarak 4 farkli grup seklinde siniflandirildi.

Hastalar AHI degerlerine ve periodontal durumlarma gére her bir grupta 16 kisi
olacak sekilde 8 gruba ayrildi. Gruplardan ilk 2 tanesi AHI degeri 5’in altinda olan

hastalardan olusan kontrol grubu olarak diger 6 grup ise ¢alisma grubu olarak belirlendi.

Calisma gruplar::

1. Grup: AHI degeri <5 olan periodontal saglikli hastalar (9 kadin, 7 erkek)

2. Grup: AHI degeri <5 olan KP’li hastalar (9 kadin, 7 erkek)

3. Grup: AHI degeri 5-15 arasi olan hafif OSAS’l1 periodontal saglikli hastalar (3 kadin, 13
erkek)

4. Grup: AHI degeri 5-15 aras1 olan hafif OSAS’I1 KP’li hastalar (5 kadin, 11 erkek)

5. Grup: AHI degeri 15-30 aras1 olan orta OSAS’l1 periodontal saglhikli hastalar (3 kadin, 13
erkek)

6. Grup: AHI degeri 15-30 aras1 olan orta OSAS’l1 KP’li hastalar (2 kadi, 14 erkek)
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7. Grup: AHI degeri arasi olan agir OSAS’1 olan periodontal saglikli hastalar (3 kadm, 13
erkek)
8. Grup: AHI degeri >30 olan agir OSAS’1 olan KP’li hastalar (3 kadin, 13 erkek)

3.1. Periodontal Durumun Degerlendirilmesi

Bezmialem Vakif Universitesi Goglis Hastaliklari  Anabilim  Dali  Uyku
Poliklinigi’nden, Bezmialem Vakif Universitesi Periodontoloji Anabilim Dali Klinigine
yonlendirilmis tiim hastalarin periodontal muayeneleri ayn1 hekim ( HBK) tarafindan yapildi.
Tiim hastalardan detayli olacak sekilde anamnez alindi. Hastalarin yas, cinsiyet, egitim
durumu gibi sosyodemografik bilgileri, VKI degerleri, sigara kullanimlari, sistemik durumlari
ve kullandiklar ilaglar, gecirilmis periodontal tedavileri ve klinik periodontal indeks degerleri
bu caligma i¢in hazirlanmig formlara (EK-3) kaydedildi.

Periodontal durumu degerlendirmek igin her hastanin plak indeksi (PI), sondalanbilir
cep derinligi (SCD), klinik atagsman diizeyi (KAD) degerleri kaydedildi ve ortalama degerleri
hesaplandi. Sondalamada kanama indeksi (SKI) ise yiizde olarak hesaplandi. Periodontal
indeks Ol¢iimleri Williams tipi periodontal sond (Hu-Friedy, Chicago, IL, USA) kullanilarak
her bir digsin meziobukkal, midbukkal, distobukkal, meziopalatinal, midpalatinal,
distopalatinal olarak alt1 noktasindan dlgiilerek kaydedildi.

Periodontitis tanis1 Flemming [34] tarafindan tanimlanmis kriterlere gore konuldu.
KP gruplarina en az 4 diste 5 mm sondalama derinligi ve 2 mm klinik atasman kayb1 olan
hastalar dahil edildi. Periodontal saglikli bireyler ise SKI ortalamas1 %25’in altinda olan ve

atagsman kayb1 olmayan bireylerden olusturuldu.

3.1.1. Plak indeksi

Plak birikimi, Silness ve Loe’niin gelistirdigi plak indeksine gore degerlendirildi
[147].

0: Gozle bakildiginda ve sond ile muayene edildiginde diseti kenarinda MDP yoktur.

1: Marjinal diseti kenarinda MDP gozle farkedilmezken, sadece sondun ucunun
gingival sulkusta gezdirilmesi sonrasi sondun ucunda plak gézlenmektedir.

2: Marjinal digeti kenarinda ciplak gozle goriilebilen orta derecede MDP vardir,

interdental bolge tamamen dolmamagtir.
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3: Marjinal diseti kenarinda diseti olugu igerisinde ve komsu dis ylizeyinde fazla

miktarda MDP vardir, interdental bolge plak tamamen MDP ile dolmustur.

3.1.2. Sondalamada Kanama indeksi

Sondalanabilir cep derinligi dl¢timiinii takiben ilk 10 sn i¢inde sulkusta kanamanin
varlig1 veya yokluguna gore pozitif (+) ya da negatif (-) skor olarak kaydedildi. Her bir hasta
icin pozitif skorlarin ytlizdesi hesaplanarak kaydedildi [148].

3.1.3. Sondalanabilir Cep Derinligi ve Klinik Atasman Diizeyi

Gingival marjin ile cep tabani arasindaki mesafe dl¢iilerek SCD olarak kaydedildi.
Mine-sement sinir1 ile cep tabani arasindaki mesafe Olgiilerek KAD olarak kaydedildi.

Olgiimler yapilirken uygulanan kuvvete ve sondun disin uzun aksia paralel olmasina dikkat

edildi.

3.2. Orneklerin Toplanmasi

Uyku polikliniginden yonlendirilen hastalarin randevular: verilirken hastalara, agiz
bakimlarini bir gece dnceden yapmalar1 ve en az § saatlik aglikla randevularina gelmeleri
gerektigi anlatildi. Orneklerin alinmasi klinik periodontal durumun degerlendirilmesinden
hemen Once ve sabah erken saatlerde yapildi. Uyarilmamig tam tiikiiriik toplama islemi
Navazesh yontemi kullanilarak yapildi [149]. Hastalardan, 5 dakika boyunca oturur
pozisyonda yutkunmadan agizlarinda biriken tiikiirigli verilen kaba aktarmalar1 istendi.

Tiikiiriik toplanmas1 tamamlandiktan sonra, hastalardan sar1 kapakli 13x100'lik 5 ml
BD Vacutainer plastik SST jelli tlipler igerisine serum elde etmek i¢in vendz kan alindi.
13x100'lik jelli tipler yeterli serum elde edebilmek i¢in 5 ml kan 6rnegi ile tamamen

dolduruldu.

3.2.1. Tiikiiriik Orneklerinin Elde Edilmesi

Otomotik pipetlerle ependorf tiipiine alinan 1ml tiikiirik 6rnekleri igerisinde bulunan
biiylik molekiillerden arindirilabilmesi i¢in +4°C’de 10.000 rpm de 10 dk (Hermle Z326 K)
boyunca santrifiij edildi. Santrifiij isleminden sonra supernatant kismi1 yeni bir tiipe aktarildi.

Ornekler analiz edilecegi giine kadar -80°C’de (Niive DF 590) saklandu.
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Resim 1. Tiikiiriik 6rneklerinin santrifiijii i¢in kullanilan Hermle Z326 K santrifiij cihazi

3.2.2. Serum Orneklerinin Elde Edilmesi

Tiipler icinde bulunan jel, santrifiij sonrasinda serum ve kan hiicreleri arasinda
fiziksel bir engel olusturarak, tiip ¢eperinde bulunan silika partikiilleri sayesinde serum
pithtilasmasini hizlandirmaktadir. Kanin tiiplin ¢eperindeki silika partikiilleri ile iyice temas
edebilmesi i¢in 5-6 kez yavasca alt-iist edildi.

Tiip igerisindeki kan kendiliginden pihtilasana kadar en az 30 dk bekletildi. Tiipler
daha sonra 3000 rpm'de 10 dk. (NF 1200) boyunca santrifiij edildi. Tiip igerisindeki jel serum
ile kan hiicreleri arasinda bariyer olusturdu. Elde edilen serum Ornekleri analiz edilecegi giine

kadar -80°C'de (Niive DF 590) sakland.
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Resim 2. Vendz kan 6rneklerinin santrifiijii i¢in kullanilan NF 1200 santrifiij cihazi

Resim 3. Brand marka ¢esitli dl¢iilerde otomatik pipetler
3.3. Total Antioksidan Seviye ve Total Oksidan Seviye

TAS, Erel ve arkadaglar1 [128, 129] tarafindan gelistirilmis tam otomatik ve giiclii
SR’lere karst viicudun total antioksidan kapasitesini 6lgen bir metottur. TAS OSl¢iimii icin
reaktif 1 (75 mM Clark tamponu (pH=1.8) igerisinde 10 mM o-Dianisidine ve 45 AM
Fe(NH4)2(S0O4)2-6H,0 c¢oziilerek hazirlanir) ve reaktif 2 (7.5 mM hidrojen peroksit, 75 mM
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Clark tamponu (pH=1.8) icerisinde karistirilarak hazirlanir) hazirlandi. 50ul aliman 6rnek
tizerine 100ul reaktif 1 ve 150pul reaktif 2 eklenerek 10 dk boyunca 37°C’de inkiibe edildi ve
daha sonra 412nm’de spektrofotometrik olarak ol¢iildii. TOS Ol¢limii i¢in de reaktif A (140
mM’lik NaCIl ¢ozeltisi igerisine 25 mM H,SO4 ¢oziilerek ana soliisyon hazirlanir, ana
sollisyonda 6nce %10 oraninda gliserol ¢oziiliip daha sonra total hacimde 250 uM Xlenol
orange ¢Oziilerek hazirlanir) ve reaktif B (Ana soliisyon i¢erisinde 6nce 10 mM o-Dianisidine
dihidroklorid ¢oziiliip sonra 5 mM amonyom ferrdz siilfat ¢oziilerek reaktif hazirlanir)
hazirlandi. Orneklerden 100°er pl almip iizerlerine sirasiyla, 150 pl reaktif A ve 150 ul reaktif
B eklendi. 1 dakika 37 °C’de bekletildikten sonra spektrofotometrik olarak 240nm’de okundu.
Kalibratdr olarak E vitamininin suda ¢6ziiniir bir analogu olan Trolox kullanildi ve sonuglar
mmol.Trolox.ekivalent/L. olarak ifade edildi. Tiim spektrofotometrik Slgiimler i¢in Abbott

ARCHITECT ¢4000 Clinical Chemistry Analyzer kullanildi.

Resim 4. Spektrofotometrik dlgiimler i¢in kullanilan Abbott ARCHITECT ¢4000 Clinical Chemistry Analyzer

3.4. Oksidatif Stres Indeksinin Hesaplanmasi

TAS’m birimi pmol. Trolox.ekivalent/L’ye cevrilir ve asagidaki formiil kullanilarak
oksidatif stres indeksi hesaplandi.
0Si = TOS (umol.H,0;.ekivalent/L) / TAS (umol.Trolox.ekivalent/L) x 100
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3.5. istatistiksel Analizler

Calismada elde edilen bulgularin istatistiksel analizi IBM SPSS Statistics 22 (IBM
SPSS, Tirkiye) programi kullanilarak yapildi. Calisma verileri degerlendirilirken
parametrelerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilks testi ile bakilmistir. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma)
yanisira niceliksel verilerin karsilagtirllmasinda normal dagilim gosteren parametrelerin
gruplar arasi1 karsilastirmalarinda Oneway Anova testi kullanildi. Normal dagilim
gostermeyen parametrelerin gruplar arasit karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi ve
farkliliga neden olan grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanildi. Niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda ise Ki-Kare test kullanildi. Normal dagilima uygunluk goéstermeyen
parametreler arasindaki iliskilerin incelenmesinde Sperman’s rho korelasyon analizi

kullanildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calisma yaglar1 22 ile 64 yil arasinda degismekte olan, 90’1 (%70.3) erkek ve 38’i
(%29.7) kadin olmak {izere toplam 128 birey iizerinde yapilmistir. Bireylerin yas ortalamasi

43.63+9.12’dir.

4.1. Demografik Bulgular

Calismaya dahil edilen bireylerin yas, cinsiyet, VKI, sigara kullanim aliskanliklar:
Tablo 1°de verilmistir. Gruplar arasinda yas ve VKI ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilikk bulunmamaktadir (p>0.05). Gruplar arasinda cinsiyet dagilimlari
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.013; p<0.05). Hafif, orta ve
agir OSAS gruplarinda erkek hasta orani yiiksekken, basit horlama grubunda ise kadin hasta
orani yliksektir. Gruplar arasinda sigara kullanim oranlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

4.2. Klinik Periodontal Bulgular

Calismaya katilan bireylerin gruplara gore periodontal klinik parametrelere iliskin
degerlendirmeleri Tablo 2’de verilmistir. Gruplar arasinda bireylerin PI degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05).

Anlamliligin tespiti i¢in yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda; basit horlamasi olan
saglikl1 bireylerin PI degerleri, basit horlamasi olan KP’li, hafif OSAS’I1 KP’li, orta OSAS’li
KP’li ve agir OSAS’I1 KP’li bireylerin PI degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiiktiir (p:0.001; p<0.05). Hafif OSAS’l1 saghikli bireylerin Pi degerleri, basit horlamasi
olan KP’li, hafif OSAS’li KP’li, orta OSAS’li KP’li ve agir OSAS’li KP’li bireylerin Pi
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde disiiktiir (p:0.001; p<0.05). Agir OSAS’I1
saglikli bireylerin PI degerleri, basit horlamasi olan KP’li (p:0.006), hafif OSAS’li KP’li
(p:0.002), orta OSAS’I1 KP’li ve agir OSAS’I1 KP’li bireylerin P degerlerinden istatistiksel
olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p:0.001; p<0.05). Orta OSAS’I1 saglikli bireylerin Pi
degerleri; basit horlamasi olan KP’li (p:0.008), hafif OSAS’l1 KP’li (p:0.002), orta OSAS’I1
KP’li ve agir OSAS’I1 KP’li bireylerin PI degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiiktiir (p:0.001; p<0.05). Basit horlamas1 olan KP’li bireylerin PI degerleri; agir OSAS’li
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Tablo 1. Gruplara gore yas, VKI, cinsiyet ve sigara kullaniminin degerlendirilmesi

Basit Basit Hafif Hafif Orta Orta Agir Agir
Horlama+S® Horlama+KP"  OSAS+S®  OSAS+KP'  OSAS+S®  OSAS+KP' OSAS+S® OSAS+KP" P
Yas orss 41,75+7,53 41,13+11,3 42,25+10,18  44,75+8,99 43,5+8,36 46,9448,79 42+8,8 46,75+8,5 10,436
VKigpuss 28,5+4,24 29,78+6,55 31,31£3,42  31,33+4,02  31,1943,69 29,13+3.3 31+5,96 31,1944 10,443
Cinsiyet ,, 9
Erkek 7 (%43,8) 7 (%43,8) 14 (%87,5) 10 (%62,5) 12 (%75,0) 14 (%87,5) 13 (%81,3) 13 (%81,3) 0,013+
Kadin 9 (%56,3) 9 (9%56,3) 2 (%12,5) 6 (%37,5) 4 (%25,0) 2 (%12,5) 3 (%18,8) 3 (%18,8)
Sigara ,,9
Hic
Kullanmanis 11 (%68,8) 10 (%62,5) 9 (%56,3) 6 (%37,5) 7 (%43,8) 5 (%31,3) 10 (%62,5) 6 (%37,5) 2
Birakmis 0 (%0) 2 (%12,5) 3 (%18,8) 4 (%25,0) 4 (%25) 6 (%37,5) 3 (%]18,8) 7 (%43,8) 0,336
Kullantyor 5 (%31,3) 4 (%25,0) 4 (%25,0) 6 (%37,5) 5(%31,3) 5 (%31,3) 3 (%18,8) 3 (%18,8)
" Oneway ANOVA Test

2 Ki-kare Test

* p<0.05 istatistiksel olarak anlamli

6¢C



Tablo 2. Gruplara gore periodontal klinik parametrelere iliskin degerlendirmeler

Basit Basit Hafif Hafif Orta Orta Agir Agir
Horlama+S® Horlama+K® OSAS+S® OSAS+KP!  OSAS+S®  OSAS+KP' OSAS+S* OSAS+KP" p
Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS
1 ab,ad,af,ah,cb,
Pi 0,96+0,21 1,36+0,36 0,96+0,16 1,55+0,55 1,01+0,16 1,5+0,33 0,97+0,32 1,71+0,33 0,001+
cd,cf,ch,gb,gd,gf,gh,eb,
(medyan) 0,9) (1,3) (1) (1,5) (1,1 (1,5) (1) (1,7) ed.ef.eh,bh
1 ab,ad,af,ah,cb,
SKi 18,87+5,69 42,274+23,32 18,13£5,45 44,41+£23,03 19,66+4,92 46,58+12,13 21,36+3,3  56,89+18,54 0,001+
cd,cf,ch,gb,gd,gf,gh,eb,
(medyan) (19,6) (36) (18,1) (40,2) (20,2) (46,4) 7 (21,5) (58,5) ed.ef.ch,bh
20’001 wab,ad,af,ah,cb,
KAD 1,74+0,17 2,82+0,61 1,84+0,21 2,84+0,87 1,75+0,42 3,24+0,76 1,68+0,51 3,22+0,47 cd,cf,ch,gb,gd,gf,gh,eb,
ed,ef,eh
20 OOI*ab,ad,af,ah,cb,
SCD 1,71£0,18 2,62+0,49 1,8+0,22 2,6£0,55 1,79+0,21 2,78+0,37 1,74+0,27 2,89+0,43 cd,’cf,ch,gb,gd,gf,gh,eb,
ed,ef,eh
'Kruskal Wallis test
*Oneway ANOVA Test

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli

® Basit Horlama+$ ve Basit Horlama+KP gruplari arasi, “ Basit Horlama+$ ve Hafif OSAS+KP gruplar arasi, " Basit Horlama+S ve Orta OSAS+ KP gruplari arasi, " Basit
Horlama+S ve Agir OSAS+KP gruplar: arasi, ®® Hafif OSAS+S ve Basit Horlama+KP gruplari arasi, “ Hafif OSAS+S ve Hafif OSAS+KP gruplari arasi, “f Hafif OSAS+S ve
Orta OSAS+KP gruplar: arasi, ® Hafif OSAS+S ve Agir OSAS+KP gruplar arasi, g Agir OSAS+S ve Basit Horlama+KP gruplar aras, g Agir OSASHS ve Hafif OSAS+KP
gruplar arasi, gf Agir OSAS+S ve Orta OSAS+KP gruplari arasi, g Agir OSAS+S ve Agir OSAS+KP gruplar arasi, ®® Orta OSAS+S ve Basit Horlama+KP gruplari arasi, e
Orta OSAS+ S ve Hafif OSAS+KP gruplar arasi,  Orta OSAS+ S ve Orta OSAS+KP gruplar1 arasi, ® Orta OSAS+ S ve Agir OSAS+KP gruplar arasi, ° Basit
Horlama+KP ve Agir OSAS+KP gruplari arasi
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KP’li bireylerin PI degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p:0.009;
p<0.05). Diger ikili karsilastirmalar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05) (Sekil 1).

Plak indeksi

Basit Horlama Hafif OSAS Orta OSAS Agir OSAS

M Saglikh M Periodontitis

Sekil 1. Gruplara gore plak indeksi dagilimi (Ort+SS)

Gruplar arasinda bireylerin SKi degerleri acisindan istatistiksel olarak anlaml
farklilik  bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Anlamliligin tespiti icin yapilan ikili
karsilastirmalar sonucunda; Basit horlamasi olan saglikli bireylerin SKi degerleri, basit
horlamas1 olan KP’li, hafif OSAS’li KP’li, orta OSAS’li1 KP’li ve agir OSAS’li KP’li
bireylerin SKI degerlerinden istatistiksel olarak anlaml diizeyde diisiiktiir (p:0.001; p<0.05).
Hafif OSAS’1 saglikli bireylerin SKI degerleri; basit horlamasi olan KP’li, hafif OSAS’I
KP’li, orta OSAS’I1 KP’li ve agir OSAS’li KP’li bireylerin SKI degerlerinden istatistiksel
olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p:0.001; p<0.05). Orta OSAS’l1 saglkli bireylerin SKIi
degerleri; basit horlamasi olan KP’li (p:0.002), hafif OSAS’l1 KP’li (p:0.003), orta OSAS’l1
KP’li ve agir OSAS’I1 KP’li bireylerin SKI degerlerinden istatistiksel olarak anlaml diizeyde
diisiiktiir (p:0.001; p<0.05). Agir OSAS’l1 saglikli bireylerin SKI degerleri; basit horlamasi
olan KP’li (p:0.008), hafif OSAS’li KP’li (p:0.004), orta OSAS’l1 KP’li ve agir OSAS’l1
KP’li bireylerin SKi degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p:0.001;
p<0.05). Basit horlamas1 olan KP’li bireylerin SKi degerleri; agir OSAS’li KP’li bireylerin
SKI degerlerinden istatistiksel olarak anlaml diizeyde diisiiktiir (p:0.046; p<0.05). Diger ikili
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karsilastirmalar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0.05) (Sekil

2).

Sondalamada Kanama indeksi
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Basit Horlama Hafif OSAS Orta OSAS Agir OSAS

M Saglikh M Periodontitis

Sekil 2. Gruplara gore sondalamada kanama indeksi dagilimi (Ort£SS)

Gruplar arasinda bireylerin KAD agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Anlamhiligin tespiti i¢in yapilan ikili karsilastirmalar
sonucunda; Basit horlamasi olan saglikli bireylerin KAD degerleri; basit horlamasi olan
KP’li, hafif OSAS’I1 KP’li, orta OSAS’l1 KP’li ve agir OSAS’l1 KP’li bireylerin KAD’indan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p:0.001; p<0.05). Hafif OSAS’I1 saglikli
bireylerin KAD degerleri; basit horlamasi olan KP’li, hafif OSAS’l1 KP’li, orta OSAS’I1 KP’li
ve agir OSAS’I1 KP’li bireylerin KAD degerleri istatistiksel olarak anlaml diizeyde duisiiktiir
(p:0.001; p<0.05). Orta OSAS’l1 saglikli bireylerin KAD degerleri; basit horlamasi olan
KP’li, hafif OSAS’Ii KP’li, orta OSAS’li KP’li ve agir OSAS’I1 KP’li bireylerin KAD
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde dusiiktiir (p:0.001; p<0.05). Agir OSAS’I1
saglikli bireylerin KAD degerleri; basit horlamasi olan KP’li, hafif OSAS’li KP’li, orta
OSAS’Ii KP’li ve agir OSAS’li KP’li bireylerin KAD degerlerinden istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diistiktiir (p:0.001; p<0.05). Diger ikili karsilastirmalar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0.05) (Sekil 3).
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Klinik Atasman Diizeyi

Basit Horlama Hafif OSAS Orta OSAS Agir OSAS

M Saglkli M Periodontitis

Sekil 3. Gruplara gore klinik atasman diizeyi dagilimi (Ort+SS)

Gruplar arasinda bireylerin SCD degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli
farkliik  bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Anlamliligin tespiti icin yapilan ikili
karsilagtirmalar sonucunda; Basit horlamasi olan saglikli bireylerin SCD degerleri; basit
horlamas1 olan KP’li, hafif OSAS’li KP’li, orta OSAS’li KP’li ve agir OSAS’li KP’li
bireylerin SCD degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p:0.001; p<0.05).
Hafif OSAS’l1 saglikli bireylerin SCD degerleri, basit horlamast olan KP’li, hafif OSAS’l1
KP’li, orta OSAS’I1 KP’li ve agir OSAS’li KP’li bireylerin SCD degerlerinden istatistiksel
olarak anlaml diizeyde diisiiktiir (p:0.001; p<0.05). Orta OSAS’l1 saglikli bireylerin SCD
degerleri; basit horlamasi olan KP’li, hafif OSAS’li KP’li, orta OSAS’li KP’li ve agir
OSAS’Ii KP’li bireylerin SCD degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistiktiir
(p:0.001; p<0.05). Agir OSAS’l1 saglikl1 bireylerin SCD degerleri; basit horlamasi olan KP’li,
hafif OSAS’I1 KP’li, orta OSAS’l1 KP’li ve agir OSAS’l1 KP’li bireylerin SCD degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p:0.001; p<0.05). Diger ikili karsilagtirmalar
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0.05) (Sekil 4).
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Sondalanabilir Cep Derinligi

Basit Horlama Hafif OSAS Orta OSAS Agir OSAS

M Saglikli M Periodontitis

Sekil 4. Gruplara gore sondalanabilir cep derinligi dagilimi (Ort+SS)

4.3. Biyokimyasal Bulgular

Calismaya katilan bireylerin gruplara gore serum biyokimyasal parametreler ile ilgili
degerlendirmeleri Tablo 3’de verilmistir. Gruplar arasinda bireylerin serum TAS degerleri
gruplara gore biyokimyasal parametrelere iliskin degerlendirmeler agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Anlamliligin tespiti i¢in yapilan ikili
karsilagtirmalar sonucunda; agir OSAS’l1 peridontitistli bireylerin serum TAS degerleri, basit
horlamast olan saglikli, basit horlamasi olan KP’li, hafif OSAS’l1 saglikli, hafif OSAS’I
KP’li orta OSAS’li saglikli, orta OSAS’li KP’li ve agir OSAS’li saglikli bireylerin
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde dusiiktiir (p:0.001; p<0.05). Agir OSAS’I1
saglikli bireylerin serum TAS degerleri, basit horlamasi olan saglikli, basit horlamas1 olan
KP’li, hafif OSAS’l1 saglikli, hafif OSAS’I1 KP’li, orta OSAS’I1 saglikli ve orta OSAS’I1
KP’li bireylerin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p:0.001; p<0.05).
Orta OSAS’li KP’li bireylerin serum TAS degerleri, basit horlamasi olan saglikli, basit
horlamasi olan KP’li, hafif OSAS’l1 saglikli, hafif OSAS’l1 KP’li ve orta OSAS’l1 saglikli
bireylerin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p:0.001; p<0.05). Orta
OSAS’l1 saglikli bireylerin serum TAS degerleri; basit horlamasi olan saglikli, basit horlamasi
olan KP’li, hafif OSAS’l1 saglikli ve hafif OSAS’l1 KP’li bireylerin degerlerinden istatistiksel
olarak anlaml diizeyde diistiktiir (p:0.001; p<0.05). Hafif OSAS’li KP’li bireylerin serum
TAS degerleri, basit horlamasi olan saglikli, basit horlamast olan KP’li ve hafif OSAS’I1
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saglikli (p:0,013) bireylerin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir
(p:0.001; p<0.05). Hafif OSAS’l1 saglikli bireylerin serum TAS degerleri; basit horlamasi
olan saglikl1 ve basit horlamas1 olan KP’li bireylerin degerlerinden istatistiksel olarak anlaml
diizeyde diistiktiir (p:0.001; p<0.05). Basit horlamasi olan saglikli ile basit horlamasi olan
KP’li bireylerin serum TAS degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmamaktadir (p:0.327; p>0.05) (Sekil 5).

Serum TAS

2,5

Basit Horlama Hafif OSAS Orta OSAS Agir OSAS

M Saglikh M Periodontitis

Sekil 5. Gruplara gore serum TAS dagilimi (Ort+SS)

Gruplar arasinda bireylerin serum TOS degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli
farkliik  bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Anlamliligin tespiti icin yapilan ikili
karsilagtirmalar sonucunda; Basit horlamasi olan peridontitistli bireylerin serum TOS
degerleri; hafif OSAS’l1 saglikli, hafif OSAS’li KP’li, orta OSAS’l1 saglikli, orta OSAS’I1
KP’li agir OSAS’1i saglikli ve agir OSAS’l1 KP’li bireylerin degerlerinden istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisiiktiir (p:0.001; p<0.05). Basit horlamast olan saglikli bireylerin serum
TOS degerleri, hafif OSAS’l1 saglikli, hafif OSAS’li KP’li, orta OSAS’l1 saglikli, orta
OSAS’Ii KP’li agir OSAS’l1i saglikli ve agir OSAS’li KP’li bireylerin degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli diizeyde dusiiktiir (p:0.001; p<0.05). Hafif OSAS’Ih KP’li
bireylerin serum TOS degerleri; orta OSAS’l1 saglikli, orta OSAS’Ii KP’li, agir OSAS’Ii
saglikli ve agir OSAS’l1 KP’li bireylerin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde
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Tablo 3. Gruplara gore serum biyokimyasal parametrelerinin degerlendirilmesi

) Basit Orta . .
Basit Hafif Hafif Orta Agir Agir
. Horlama+ 4 d e OSAS+ h p
Horlama+S Kp" OSAS+S"® OSAS+KP OSAS+S Kp' OSAS+S® OSAS+KP
Ort£SS Ort£SS Ort£SS Ort£SS Ort£SS Ort£SS Ort£SS Ort£SS
(medyan) (medyan) (medyan) (medyan) (medyan) (medyan) (medyan) (medyan)
Serum 1,78+0,19 1,8+0,09 1,6+0,21 1,6+£0,16 1,44+0,04 1,24+0,06 0,98+0,06 0,87+0,05 0’001*ha,hb,hc,hd,he,hf,hg,ga,
TAS (1.8) (1.8) (1,7) (1,6) (1,4) (1,2) (1) (0,9) gbg0,d,ge.gh fa,fhfo, I fe,ca,cb
,ec,ed,da,db,dc,ca,cb
ha,hb,hc,hd,he,hf,hg,ga,
S 103120,71  9,66£2,29  10,82+0,7 10,74+0,86 11,15£024 12,06£027 13,2240,53  14,82+0,92 0,001 > CHOMAeEs
crum gb,gc,gd,ge,gf fa,tb,fc,fd,fe,ea,eb
TOS (10,2) (10,2) (10,5) (10,5) (11,1) (12) (13,2) (14,6) ec.ed.da.db,ca,ch
,ha,hb,hc,hd,he,hfhg,ga,
S 5,93+1,48 5,38+1,31  6,97+1,82  6,86+1,79 7,75+0,2 9,76+0,5 13,6+1,08 17,01+1,47 0,001
er.um gb,gc,gd,ge,gf fa,tb,fc,fd,fe,ea,eb
OSI (5’5) (5:7) (6’3) (694) (798) (9’6) (13’5) (16’8) ’ec,ed’da’db,ca,cb
Kruskal Wallis test

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli

MAgir OSAS+KP ve Basit Horlama+S gruplar arasi, "™Agir OSAS+KP ve Basit Horlama+KP gruplar: arasi, “Agir OSAS+KP ve Hafif OSAS+S gruplari arasi, ™Agir
OSAS+KP ve Hafif OSAS+KP gruplar: arasi, heAglr OSAS+KP ve Orta OSAS+S gruplar arasi, thglr OSAS+KP ve Orta OSAS+KP gruplar arasi, thglr OSAS+KP ve
Agir OSAS+S gruplar arasi, ©Agir OSAS+S ve Basit Horlama+S gruplar arasi, £Agir OSAS+S ve Basit Horlama+KP gruplari arasi, “Agir OSAS+S ve Hafif OSAS+S
gruplari arast, “Agir OSAS+S ve Hafif OSAS+KP gruplar arasi, £Agir OSAS+S ve Orta OSAS+S gruplari arasi, Agir OSAS+S ve Orta OSAS+KP gruplari arasi, “Orta
OSAS+KP ve Basit Horlama+S gruplari arasi, ®Orta OSAS+KP ve Basit Horlama+KP gruplart arast, *Orta OSAS+KP ve Hafif OSAS+S gruplari arasi, M0rta OSAS+KP ve
Hafif OSAS+KP gruplar arasi J*Orta OSAS+KP ve Orta OSAS+S gruplari arasi, “Orta OSAS+S ve Basit Horlama+S gruplari arasi, ®Orta OSAS+S ve Basit Horlama+KP
gruplari arasi, “Orta OSAS+S ve Hafif OSAS+S gruplari arasi, “Orta OSAS+S ve Hafif OSAS+KP gruplart aras, %“Hafif OSAS+KP ve Basit Horlama+$ gruplart aras,
®Hafif OSAS+KP ve Basit Horlama+KP gruplar arast, “Hafif OSAS+KP ve Hafif OSAS+S gruplari arasi, “Hafif OSAS+S ve Basit Horlama+S gruplar arasi, ®Hafif

OSASHS ve Basit Horlama+KP gruplar: arasi
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diisiiktiir (p:0.001; p<0.05). Hafif OSAS’l1 saglikli bireylerin serum TOS degerleri; orta
OSAS’I1 saglikli (p:0.003), orta OSAS’l1 KP’li, agir OSAS’l1 saglikli ve agir OSAS’li KP’li
bireylerin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistiktiir (p:0.001; p<0.05). Orta
OSAS’l1 saglikli bireylerin serum TOS degerleri, orta OSAS’I1 KP’li, agir OSAS’I1 saglikli ve
agir OSAS’li KP’li bireylerin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir
(p:0.001; p<0.05). Orta OSAS’11 KP’li bireylerin serum TOS degerleri; agir OSAS’l1 saglikli ve
agir OSAS’li KP’li bireylerin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir
(p:0.001; p<0.05). Agir OSAS’l1 saglikli bireylerin serum TOS degerleri; agir OSAS’I1 KP’li
bireylerin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p:0.001; p<0.05). Diger
ikili karsilagtirmalar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0.05)

(Sekil 6).

Serum TOS
18
16
14
12
10
8
6
4
2
0
Basit Horlama Hafif OSAS Orta OSAS Agir OSAS
M Saglikh M Periodontitis

Sekil 6. Gruplara gore serum TOS dagilimi (Ort+SS)

Gruplar arasinda bireylerin serum OSI degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Anlamliligin tespiti i¢in yapilan ikili karsilastirmalar
sonucunda; basit horlamasi olan peridontitistli bireylerin serum OSI degerleri; hafif OSAS’l1
saglikli, hafif OSAS’l1 KP’li, orta OSAS’I1 saglikli, orta OSAS’I1 KP’li, agir OSAS’I1 saglikli
ve agir OSAS’lit KP’li bireylerin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir
(p:0.001; p<0.05). Basit horlamas1 olan saglikl1 bireylerin serum OSI degerleri; hafif OSAS’I1
saglikli, hafif OSAS’I1 KP’li, orta OSAS’l1 saglikli, orta OSAS’l1 KP’li agir OSAS’l1 saglikli
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ve agir OSAS’lt KP’li bireylerin degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir
(p:0.001; p<0.05). Hafif OSAS’I1 KP’li bireylerin serum OSI degerleri; hafif OSAS’l1 saglikli
(p:0.038), orta OSAS’I1 saglikli, orta OSAS’l1 KP’li, agir OSAS’l1 saglikli ve agir OSAS’Ih
KP’li bireylerin degerlerinden istatistiksel olarak anlaml diizeyde diisiiktiir (p:0.001; p<0.05).
Hafif OSAS’I1 saglikli bireylerin serum OSI degerleri; orta OSAS’l1 saglikli, orta OSAS’l1
KP’li, agir OSAS’l1 saglikli ve agir OSAS’l1 KP’li bireylerin degerlerinden istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisiiktiir (p:0.001; p<0.05). Orta OSAS’I1 saghkli bireylerin serum OSI
degerleri; orta OSAS’Ih KP’li, agir OSAS’lh saglikli ve agir OSAS’li KP’li bireylerin
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistiiktiir (p:0.001; p<0.05). Orta OSAS’I
KP’li bireylerin serum OSI degerleri; agir OSAS’I1 saglikli ve agir OSAS’li KP’li bireylerin
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p:0.001; p<0.05). Agir OSAS’I1
saglikl bireylerin serum OS] degerleri; agir OSAS’It KP’li bireylerin degerlerinden istatistiksel
olarak anlaml diizeyde diisliktiir (p:0.001; p<0.05). Basit horlamasi olan saglikli ile basit
horlamas1 olan KP’li bireylerin serum OSI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunmamaktadir (p:0.451; p>0.05) (Sekil 7).

Serum OSIi

20

15

10

Basit Horlama Hafif OSAS Orta OSAS Agir OSAS

M Saglikli M Periodontitis

Sekil 7. Gruplara gore serum OSI dagilimi (Ort£SS)
Gruplara gore tiikiiriik biyokimyasal parametrelerin degerlendirilmesi Tablo 4’de

verilmistir. Gruplar arasinda bireylerin tiikiiriik TAS, tiikiiriik TOS ve tiikiiriik OSI degerleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

38



Tablo 4. Gruplara gore tiikiiriik biyokimyasal parametrelerin degerlendirilmesi

Basit
Basit Hor:;sllna+ Hafif Hafif Orta Orta Agir Agir
Horlama+S* Kp" OSAS+S®  OSAS+KP! OSAS+S* OSAS+ KP' OSAS+S® OSAS+KP" P
Ort£SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS Ort+SS
(medyan) (medyan) (medyan) (medyan) (medyan) (medyan) (medyan) (medyan)
PR 0,71+0,1 0,69+0,08 0,68+0,08 0,69+0,09 0,72+0,08 0,67+0,1 0,72+0,11
Tikiiriik 0,67:|:0,08 (0,7) 0,353
TAS 0,7) 0,7) 0,7) 0,7) 0,7) 0,7) 0,7)
Tiikiiriik 6,63+0,9 6,6+0,85 6,92+0,99 6,73+0,92 6,53+1,12 6,23+1,15 6,73+1,08 6,69+1,29 0522
TOS (6,5) (6,5) (7 (7,1) (6,4) (6,3) (6,8) (6,8) ’
Tiikiiriik 10,12+2,09 9,514+2,21 10,34+2.4 10,1542,1 9,66+2,28 8,88+2,57 10,36+2,82 9,53+2,58 0422
osi 9.8) 9,3) 5(10,6) (10,4) 9,7 (8.,5) 9.,5) 9,7) ’
Kruskal Wallis test

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli
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4.4. OSAS Gruplarma Gore Biyokimyasal ve Klinik Periodontal Bulgular

OSAS gruplarmin periodontal klinik parametrelere gore degerlendirilmesi Tablo 5’te
verilmistir. Gruplar arasinda PI degerleri acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p:0.231; p>0.05).

Gruplar arasinda SKI agisindan istatistiksel olarak anlamli  bir farklilik
bulunmamaktadir (p:0.262; p>0.05). Gruplar arasinda KAD agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p:0.693; p>0.05). Gruplar arasinda SCD degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p:0.811; p>0.05)

Tablo 5. OSAS gruplarinin periodontal klinik parametrelere gore degerlendirilmesi

Basit Horlama Hafif OSAS Orta OSAS Agir OSAS
Ort+SS (medyan) Ort+£SS (medyan) Ort+SS (medyan) Ort+£SS (medyan) b
Pi 1,16+0,36 (1,1) 1,25+0,5 (1,1) 1,25+0,36 (1,1) 1,34+0,49 (1,3) 0,231
SKi 30,57+20,5(24,4) 31,27421,2(23) 33,12+16,43(26)  39,13+22,31(32,4) 0,262
KAD 2,28+0,71 (2) 2,34+0,8 (2,1) 2,49+0,97 (2,1) 2,45+0,92 (2,3) 0,693
SCD 2,16+0,59 (2) 2,2+0,58 (2) 2,28+0,59 (2,1) 2,32+0,68 (2,2) 0,811

Kruskal Wallis Test

* p<0.05 istatistiksel olarak anlamli

OSAS gruplarinin serum biyokimyasal parametrelerine gore degerlendirilmesi Tablo
6’da verilmistir. Gruplar arasinda serum TAS ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir farklihk bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Farkliligin tespiti i¢in yapilan ikili
karsilagtirmalar sonucunda; agir OSAS grubundaki bireylerin serum TAS degerleri, basit
horlama, hafif OSAS ve orta OSAS gruplarindan anlamli diizeyde diigiik bulunmustur (p:0.001;
p<0.05). Orta OSAS grubundaki bireylerin serum TAS degerleri; basit horlama ve hafif OSAS
gruplarindan anlaml diizeyde diisiik bulunmustur (p:0.001; p<0.05). Hafif OSAS grubundaki
bireylerin serum TAS degerleri; basit horlama grubundan anlamli diizeyde diigiik bulunmustur

(p:0.001; p<0.05).
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Gruplar arasinda serum TOS ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Farkliligin tespiti i¢in yapilan ikili karsilastirmalar
sonucunda; basit horlama grubundaki bireylerin serum TOS degerleri, hafif OSAS, orta OSAS
ve agir OSAS gruplarindan anlaml diizeyde diisiik bulunmustur (p:0.001; p<0.05). Hafif
OSAS grubundaki bireylerin serum TOS degerleri; orta OSAS ve agir OSAS gruplarindan
anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p:0.001; p<0.05). Orta OSAS grubundaki bireylerin
serum TOS degerleri; agir OSAS grubundan anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p:0.001;
p<0.05).

Gruplar arasinda serum OSI ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Farkliligin tespiti i¢in yapilan ikili karsilastirmalar
sonucunda; basit horlama grubundaki bireylerin serum OSI degerleri; hafif OSAS, orta OSAS
ve agir OSAS gruplarindan anlamlh diizeyde diisiik bulunmustur (p:0.001; p<0.05). Hafif
OSAS grubundaki bireylerin serum OSI degerleri, orta OSAS ve agir OSAS gruplarindan
anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p:0.001; p<0.05). Orta OSAS grubundaki bireylerin
serum OSI degerleri; agir OSAS grubundan anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p:0.001;
p<0.05).

Tablo 6. OSAS gruplarinin serum biyokimyasal parametrelerine gore degerlendirilmesi

Basit

Hafif OSAS" Orta OSAS®  Agir OSAS! p
Horlama?
OrtSS OrtSS OrtSS OrtSS
(medyan) (medyan) (medyan) (medyan)
b,ac,ad,
1,79+0,15 1,6£0,18 1,34+0,11 0,93£0,08  0,001%%"
Serum TAS be.bd.cd
(1,8) (1,7) (1,3) (0,9) Dae
b,ac,ad,
9.99+1,7 10,78+0,77 11,61+0,53 14,02+1,1 0,001+
Serum TOS be.bd.cd
(10,2) (10,5) (11,7) (14) c,bdc
b,ac,ad,
, 5,66<1,41 6,92+1,77 8,75+1,09 153122,14  0,001%™°
Serum OSI be.bd.cd
(5,6) (6,4) (8,8) (15,5) c.bdc

Kruskal Wallis Test

* p<0.05 istatistiksel olarak anlamli

®Basit horlama ve Hafif OSAS gruplar arasi,  Basit horlama ve Orta OSAS gruplar: arasi, “Basit horlama ve
Agir OSAS gruplari arasi, *“Hafif OSAS ve Orta OSAS gruplari arasi, *Hafif OSAS ve Agir OSAS gruplar arasi,
“lOrta OSAS ve Agir OSAS gruplari aras
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OSAS gruplarinin tiikiiriik biyokimyasal parametrelerine gore degerlendirilmesi Tablo
7’de verilmistir. Gruplar arasinda tiikiirik TAS ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p:0.499; p>0.05). Gruplar arasinda tiikiiriik TOS
ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p:0.195;
p>0.05). Gruplar arasinda tiikiirik OSI ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p:0.271; p>0.05).

Tablo 7. OSAS gruplarinin tiikiiriik biyokimyasal parametrelerine gore degerlendirilmesi

Basit Horlama® Hafif OSAS”  Orta OSAS®  Agir OSAS* p
Ort£SS Ort+SS Ort£SS Ort£SS
(medyan) (medyan) (medyan) (medyan)
0,69+0,09 0,68+0,08 0,71+0,08 0,7+0,11
Tiikiiriik TAS 0,499
0,7) 0,7) 0,7) 0,7)
6,61+0,86 6,82+0,95 6,38+1,12 6,71+1,17
Tiikiiriik TOS 0,195
(6,5) (7,1) (6,4) (6,8)
. 9,81+2,14 10,25+2,24 9,274+2.42 9,94+2.69
Tiikiiriik OSI 0,271
9.4) (10,5) ©) 9.7

Kruskal Wallis Test
* p<0.05 istatistiksel olarak anlamli

4.5. Korelasyonlar

Biyokimyasal parametreler arasindaki korelasyonlar Tablo 8’de verilmistir. Serum
TAS ile serum TOS degeri arasinda ters yonli %94.6 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli
iliski bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Serum TAS ile serum OSI degeri arasinda ters yonlii
%99 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Serum
TAS degeri ile tiikiiriik TAS, tiikiiriik TOS ve tiikiiriik OSI degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0.05).

Serum TOS ile serum TAS degeri arasinda ters yonlii %94.6 diizeyinde ve istatistiksel
olarak anlamli iliski bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Serum TOS ile serum OSI degeri
arasinda pozitif yonlii %97.3 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmaktadir
(p:0.001; p<0.05). Serum TOS degeri ile tiikiiriik TAS, tiikiiriik TOS ve tiikiiriik OSI degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 8. Biyokimyasal parametreler arasindaki korelasyonlar

Serum Serum Serum Tiikiiriik Tiikiiriik Tiikiiriik

TAS TOS Osi TAS TOS osi
Serum r 1,000 -0,946 -0,990 -0,026 -0,091 -0,029
TAS p 1,000 0.001* 0,001* 0,775 0,306 0,744
Serum r -0,946 1,000 0,973 -0,033 0,102 0,079
TOS p 0,001+ 1,000 0,001* 0,714 0,253 0,374
Serum r -0,990 0,973 1,000 0,002 0,099 0,051
osi p 0,001+ 0,001+ 1,000 0,984 0,266 0,568
Tiikiiriik r -0,026 -0,033 0,002 1,000 -0,477 -0,855
TAS p 0,775 0,714 0,984 1,000 0,001* 0,001+
Tiikiiriik r -0,091 0,102 0,099 -0,477 1,000 0,841
TOS p 0,306 0,253 0,266 0,001* 1,000 0,001+
Tiikiiriik r -0,029 0,079 0,051 -0,855 0,841 1,000
osi p 0,744 0,374 0,568 0,001* 0,001* 1,000

Spearman’s Rho Korelasyon Analizi

* p<0.001 istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli

Serum OSI ile serum TAS degeri arasinda ters yonlii %99 diizeyinde ve istatistiksel
olarak anlamli iliski bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Serum OSI ile serum TOS degeri
arasinda pozitif yonlii %97.3 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmaktadir
(p:0.001; p<0.05). Serum OSI degeri ile tiikiiriik TAS, tiikiiriik TOS ve tiikiiriik OSI degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0.05).

Tiikiirik TAS ile tikiirik TOS degeri arasinda ters yonli %47.7 diizeyinde ve
istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Tiikiirtik TAS ile tiikiiriik
OSI degeri arasinda ters yonlii %85.5 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli iliski
bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Tiikiirik TAS degeri ile serum TAS, serum TOS ve serum
OSI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05).

Tiikiirik OSI ile tiikiirik TAS degeri arasinda ters yonlii %47.7 diizeyinde ve
istatistiksel olarak anlamli iligski bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Tiikiirtik TOS ile tiikiiriik
OSI degeri arasinda pozitif yonlii %84.1 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli iliski
bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Tiikiirik TOS degeri ile serum TAS, serum TOS ve serum

OSI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tiiklirik TOS ile tiikiirik TAS degeri arasinda ters yonli %85.5 diizeyinde ve
istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Tiikiiriik OSI ile tiikiiriik
TOS degeri arasinda pozitif yonlii %84.1 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli iliski
bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Tiikiiriik OSI degeri ile serum TAS, serum TOS ve serum
OSI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05).

Biyokimyasal parametreler ile klinik periodontal parametreler arasindaki
korelasyonlar Tablo 9°da verilmistir. Serum TAS degerleri ile; PI degeri arasinda %26,2
diizeyinde, SKI degeri ile arasinda %25 diizeyinde, KAD degeri arasinda %21,1 diizeyinde ve
SCD degeri ile %19,6 diizeyinde ters yoOnlii ve istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmaktadir
(p:0.001; p<0.05). Serum TOS degeri ile PI degeri arasinda %22,2 diizeyinde, SKIi degeri ile
arasinda %?22 diizeyinde, KAD degeri arasinda %17,4 diizeyinde pozitif yonlii ve istatistiksel
olarak anlamli iliski bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Serum OSI degeri ile PI degeri arasinda
%26,2 diizeyinde, SKI degeri ile arasinda %25,1 diizeyinde, KAD degeri arasinda %20,3
diizeyinde ve SCD degeri ile %18,9 diizeyinde pozitif yonlii ve istatistiksel olarak anlamli iligki
bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05).

Tablo 9. Biyokimyasal parametreler ile klinik periodontal parametreler arasindaki korelasyonlar

Pi SKi KAD SCD

Serum TAS r -0,262%* -0,250%* -0,211%* -0,196*

p 0,003 0,004 0,017 0,027
Serum TOS r 0,222%* 0,220%* 0,174* 0,162

p 0,012 0,012 0,049 0,067
Serum OSIi r 0,262%* 0,251 %** 0,203* 0,189*

p 0,003 0,004 0,022 0,032
Tiikiirilk TAS f 0,259** 0,146 0,254 % 0,255%*

p 0,003 0,101 0,004 0,004
Tiikiiriik TOS r -0,072 -0,067 -0,067 -0,055

p 0,419 0,453 0,453 0,54
Tiikiiriik OSI r -0,176%* -0,11 -0,171 -0,167

p 0,047 0,215 0,054 0,059

Spearman’s Rho Korelasyon Analizi
* p<0.05 istatistiksel olarak anlamli
** p<0.001 istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml
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Tiikiiriik TAS degeri ile PI degeri arasinda %25,9 diizeyinde, KAD degeri arasinda
%25,4 diizeyinde ve SCD degeri ile %25,5 diizeyinde pozitif yonlii ve istatistiksel olarak
anlaml iliski bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05). Tiikiiriik TOS degeri ile PI, SKI, SCD ve KAD
degeri arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05). Tiikiiriik OSI
degeri ile PI degeri arasinda %17,6 diizeyinde pozitif yonlii ve istatistiksel olarak anlamlr iliski
bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05).

Biyokimyasal parametreler ve klinik parametreler ile AHI arasindaki korelasyonlar
Tablo 10°da verilmistir. Serum TAS ve AHI arasinda ters yonlii %89,9 diizeyinde ve
istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05) (Sekil 8). Serum TOS ve AHI
arasinda pozitif yonli %88,2 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmaktadir
(p:0.001; p<0.05) (Sekil 9). Serum OSI ve AHI arasinda pozitif yonlii %90,1 diizeyinde ve
istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmaktadir (p:0.001; p<0.05) (Sekil 10).

Tikiriik TAS, tiikiirik TOS ve tiikiirik OSI ile AHI arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0.05).

Pi ile AHI arasinda pozitif yonlii %19,3 diizeyinde ve istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunmaktadir (p<0.05). SKi ve AHI arasinda pozitif yonli %18,8 diizeyinde ve
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir (p<0.05). KAD ve SCD ile AHI arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 10. Biyokimyasal parametreler ve klinik parametreler ile AHI arasindaki korelasyonlar

r p
Serum TAS - AHI -0,899%* 0,001
Serum TOS - AHI 0,882%* 0,001
Serum OSI - AHI 0,901 ** 0,001
Tiikiiriik TAS- - AHI 0,065 0,463
Tiikiiriik TOS -AHI 0,019 0,83

Tiikiiriik OSI -AHI -0,041 0,646
Pi-AHi 0,193%* 0,029
SKi-AHi 0,188%* 0,034
KAD-AHI 0,118 0,183
SCD-AHI 0,103 0,248

Spearman’s Rho Korelasyon Analizi
* p<0.05 istatistiksel olarak anlamli
** p<0.001 istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml
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5. TARTISMA

Kronik periodontitis, periodontal destek dokularin enflamasyonuna neden olarak
alveol kemik kaybimna ve siddetli vakalarda disin kaybedilmesine neden olan kronik bir
hastaliktir [150]. Hastaligin ilerlemesi, konagin immiin yanit1 ve duyarliligina baghdir [31].
Multifaktoriyel bir etiyolojiye sahip olan periodontal hastaliklarda, periodontal doku
yikimmin baglama mekanizmalar1 henliz tam olarak agiklanamamistir. Ancak; bu
mekanizmalardan birinin tiretimi artan ROT ile antioksidan sistem arasindaki dengenin
bozulmasi olabilecegi 6ne siiriilmektedir [151].

Obstriiktif uyku apnesi oldukga sik goriilen uyku ile iligkili bir solunum hastaligidir.
Olusan aralikli hipoksinin neden oldugu hipoksemi, uyku béliinmesi, artirmis solunum ¢abasi
ve sempatik aktivite artigi ile karakterizedir [152]. OSAS’ta hava yolu tikanmasi sonucunda
genellikle arteriyel oksijen satlirasyonu belirgin oranda azalmakta ve sonra hizla normale
donmektedir. Tekrarlayan oksijen satlirasyon degisiklikleri sonrasinda kan akigmin yeniden
diizelmesiyle olusan iskemik veya hipoksik durum dokularda hasara neden olmaktadir.
Hipoksi fazinda, hiicreler kendilerini daha az oksijenli bir ortama adapte edebilmektedirler;
ancak reoksijenasyon fazi hiicrelerde oksijen miktarinin birden artmasina neden olmaktadir.
Bu reoksijenasyon fazinin asir1 ROT iiretilmesine ve oksidatif stresin artmasina neden oldugu
distintilmektedir [153].

Calismamizda, TAS, TOS ve OSI parametreleri {izerine etki edebilecegi diisiiniilen
bazi sistemik durum ve hastaliklara sahip bireyler ¢alisma disinda tutulmustur. Periodontal
tedavinin TAS ve TOS iizerine olast etkileri [117, 154] nedeniyle son 6 ay icerisinde
periodontal tedavi gérmiis hastalar calismaya dahil edilmemistir. ROT seviyelerinde degisime
neden olan faktorler tamamen bilinemedigi i¢in hormonal degisimlerin elimine edilebilmesi
amaciyla ergenlik, hamile veya emzirme donemindeki hastalar da ¢alisma disinda
birakilmistir.

OSAS’da metabolik sendrom goriilme riski yaklasik olarak 5 kat artmaktadir [155].
Yas, cinsiyet, sigara ve alkol kullanimi, beden kitle indeksi gibi eslik eden faktorler elimine
edildikten sonra bile bu iliski devam etmektedir [156]. OSAS gelisimi i¢in 6nemli bir risk
faktorii olan obezite, metabolik sendrom gelisiminde de rol oynamaktadir. Obeziteden
bagimsiz olarak OSAS hastalarinda insiilin direncinde artis oldugu saptanmis ve tedavi ile

insiilin duyarliliginda diizelme oldugu gézlenmistir [157]. Diabetin, periodontal hastalik i¢in
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bir risk faktorii olmas1 ve KP’nin de diabet kontroli iizerinde olumsuz etkisinin bulunmasi
nedeniyle diabet ve periodontal hastalik arasinda ¢ift yonlii bir etkilesimin oldugu
bildirilmigtir [158]. Ayrica kronik enflamatuar bir hastalik olan KP, diabetin bir
komplikasyonu olarak da literatlirde yerini almistir [158, 159]. Diabet hastalarinin diabetli
olmayan bireylere gére ayni miktarda MDP’ye daha siddetli konak yanit1 verdikleri ve bu
nedenle periodontal hastalik olusumuna daha yatkin olduklar: bildirilmistir [160]. Emrich ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada diabetli bireylerde diabeti olmayan bireylere gore KP
gelisme riskinin yaklagik olarak 3 kat daha fazla oldugu ortaya konulmustur [161]. Bu
bilgilerin 1s181nda ¢calismamiza OSAS disinda diabet, metabolik sendrom gibi oksidatif stres
ve klinik periodontal parametreler iizerine etkili olabilecek ikinci bir hastaliga sahip olan
bireyler dahil edilmemistir.

Obezite, OSAS i¢in tanimlanmis en 6nemli risk faktdrlerinden biridir [162]. VKI ve
abdominal yag miktarindaki artis sadece yag depolanmasini gostermemektedir. Cilinkii yag
dokusu metabolik bir doku olarak da islev gormektedir. Yag dokusundan salinan hormonlar
ve sitokinler enflamatuar reaksiyon olusturarak hipertansiyon, dislipidemi, glukoz intoleransi
ve prooksidan-antioksidan dengenin bozulmasina neden olmaktadir [163, 164].
Epidemiyolojik calismalar, viicut agirhigindaki artisin OSAS icin giliglii bir risk faktori
oldugunu gostermektedir. Zaman icerisindeki VKI artigmin  OSAS'm ilerlemesini
hizlandirdig1 ve diyet veya cerrahi yontemlerle kilo kayb1 saglandiginda ise OSAS siddetinde
azalma oldugu gésterilmistir [165, 166]. VKI ve KP arasindaki iliski tartismali olsa dahi,
Nishida ve arkadaslar1 [167] VKI ve KP prevalans1 arasinda doza bagimli pozitif bir iliski
oldugunu bildirmistir. Ayrica VKI artisina bagl olarak KP riski de artmaktadir [167, 168].
Bazi calismalar obez hastalarda A, E, C viamini, -karoten, glutatyon gibi enzimatik olmayan
antioksidanlarin ve SOD, GPx ve KAT gibi enzimatik antioksidanlarin anlamli derecede
azaldigim da gostermistir [169, 170]. Bu ¢alismadaki gruplar arasinda VKI ortalamalari
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilk bulunmamasi (p>0.05) VKI nin gruplar
arasinda farklilik olusturma etkisini minimalize etmektedir.

Tiikiirtik, agi1z saglhiginin korunabilmesi i¢in ¢ok 6nemli ve degerli bir viicut sivisidir
[171]. Diger biyolojik sivilar gibi tiikiiriik de hastaliklarin ve patolojik durumlarin teshisinde
kullanilabilmektedir. Diger biyolojik sivilara gore tiikiiriik incelemesinin; genis topluluklarin
degerlendirilmesinde kullanilabilmesi, 6zel ekipman gerektirmemesi, nispeten daha ekonomik

ve non-invaziv bir yontem olmasi gibi avantajlart bulunmaktadir [172]. Ayrica tiikiiriik,
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periodontal hastaligin lokal ve sistemik kaynakli belirteglerini igeren bir sividir ve bu nedenle
KP teshisi i¢in kullanilabilmektedir [173]. Tiikiirtik, tam tiikiiriik olarak veya 6zel bir tiikiiriik
bezinden spesifik olarak alinabilir [174]. Tam tiikiiriik, agiz sivilarinin karisimindan olusur.
Igeriginde major ve mindr tiikiiriik bezleri salgilari, DOS, savunma hiicreleri, bakteriler ve
iirlinleri, mantarlar, viriisler, dokiilmiis epitel hiicreleri ve besin artiklar1 bulunur [174].

Tiikiiriik bezleri i¢ major (parotis, submandibiiler ve sublingual) ve oral mukozaya
dagilmis birgok mindr bezlerden olusmaktadir [175]. Parotis tiikiiriik bezi, tiikiiriikteki
antioksidanlarin en biiyiik kaynagi [124] olmasina ragmen tiikiirlikteki antioksidan degersini
degerlendirmek i¢in DOS’dan gelen doku metabolitleri ve bagisiklik hiicrelerini de igermesi
nedeniyle tam tiikiiriigiin incelenmesinin daha anlamli oldugu bildirilmistir [173].

Tiikiirik toplanmasi, uyarilmis ve uyarilmamis olmak iizere farkli iki metot ile
yapilabilmektedir. Uyarilmis tiikiiriikte antioksidan {iretiminin artmasina ragmen, antioksidan
konsantrasyonun azaldigi bildirilmistir. Uyarilmamus tiikiiriik ise genel agiz i¢i durumu temsil
ederek, antioksidan seviyenin degerlendirilmesinde daha dogru sonuglar saglamaktadir [121].

Chapple ve arkadaslari1 2007 yilinda NHANES III arastirmasinin verilerinden
yararlanarak serum ve plazmanin, sistemik antioksidan miktarinin periodontal dokular
tizerindeki etkinligini incelemek amaciyla veya periodontal hastaliklarla ilgili olan
antioksidan  sistemindeki degisimlerin  sistemik yansimasinin = degerlendirilmesinde
kullanilabilecegini bildirmislerdir [3].

Tiim bu bilgilerin 1s131nda galismamizda TAS, TOS ve OSI degerlerinin = sistemik
yansimalarimin degerlendirmesinde yararlanilan serum 6rneklerinin yanisira hem lokal hem de
sistemik oksidatif durumu yansitma potansiyeline sahip [176] uyarilmamis tam tiikiiriik
ornekleri kullanildi.

Kronik periodontitisin oksidatif stres parametreleri lizerine etkisini degerlendirmeden
once; yas, sigara kullanimi, cinsiyet ve beslenme gibi bu parametreler {izerine potansiyel etkili
faktorleri gbz ontline almak 6nemlidir [177].

Periodontal hastaligin siddetini arttiran en 6nemli ¢evresel risk faktoriinlin sigara
oldugu bilinmektedir. Ag1z dokular1 ve tiikiiriik, sigara duman ile ilk temas hattint meydana
getirmektedir. Sigara dumaninin birgok ROT’u icerdigi ve bu nedenle dnemli bir oksidatif
stres kaynag1 oldugu da bildirilmistir [178]. ilaveten sigara dumaninin, hiicre membranindaki
coklu doymamis yag asitleri ve DNA niikleotidleriyle reaksiyona girerek doku hasari

olusturan SR’leri igerdigi de gosterilmistir [179]. Ayrica Li ve arkadaslarinin yaptigi bir
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caligmada sigara icen OSAS’l1 hastalarda enflamasyon belirtecleri diizeylerinde artis oldugu
gozlenmistir [180]. Wetter ise yaptig1 ¢alismada sigara icenlerde OSAS riskinin 3 kat daha
fazla oldugunu tespit etmistir [181].

Calismamizda gruplar arasinda sigara kullanim oranlar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farkliligin bulunmamasi (p>0.05) sigara kullaniminin gruplar arasinda farklilik
olusturma etkisini minimalize etmektedir. Ancak gruplar arasinda istatistiksel olarak
farkliligin olmamasi sigaranin oksidatif stres seviyeleri iizerine etkisi olmadigi anlamina
gelmemektedir. Bu nedenle calisma sonuglarini degerlendirirken ¢alisma popiilasyonundaki
bireylerin bir kisminin sigara kullandig1 géz 6niinde bulundurulmalidir.

Kronik periodontitis 35 yas tizerindeki bireylerde daha sik goriilmektedir [182] ve
ilerleyen yasla birlikte goriilme sikligi, siddeti ve meydana gelen doku yikim miktar1 da
artmaktadir [182, 183]. Erigkin erkeklerde KP goriilme riski eriskin kadinlara gére daha
yiiksektir [184, 185].

OSAS’la ilgili risk faktorleri de yasla onemli dlgiide degismektedir [186]. OSAS
siklig1 yas ile birlikte artmasina ragmen 40-65 yaslar1 arasinda pik yapmaktadir [57, 187].
Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte yaslanmanin iist solunum yolu obstriiksiyonu
egilimini arttirdig1 diisliniilmektedir. Bu durumun yaglanmanin viicut yag dagilimi, doku
elastisitesi, ventilasyon kontrolii, pulmoner ve kardiyovaskiiler fonksiyonlar {izerindeki
etkisine bagl gelistigi diistiniilmektedir [186-188].

Calismamizdaki gruplar arasinda yas ortalamalari acisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamasi (p>0.05) yas parametresinin OSAS ve KP {izerine etkisini
minimalize etmektedir.

Orta yas doneminde erkeklerde OSAS sikliginin kadinlardan daha fazla oldugu
bildirilmigtir. Ancak klinik caligmalarda 8/1’e¢ kadar yiikselen erkek/kadin OSAS orani
epidemiyolojik caligmalarda 2/1 — 3/1 diizeylerine inmektedir [189]. Cinsiyete bagli bu
farklilik kadinlarin apne, horlama, bogulurcasina uyanma gibi OSAS semptomlarini1 daha az
bildirmeleri, bu semptomlarla doktora daha az siklikla bagvurmalar1 ve doktorlarin OSAS
tanisint  kadin hastada ayni yakinma ile gelen erkek hastaya gore daha az siklikla
diistinmelerinden kaynaklanabilir. Ayrica yatak arkadaglar kadinlardaki horlama ve bogulur
gibi olma semptomlarint daha az bildiriyor olabilecegi de diisiiniilmektedir [190].

Calismamizda tiim OSAS gruplan arasinda literatiirle uyumlu sekilde istatistiksel

olarak erkek orani daha yiiksektir. Basit horlama gruplarinda ise kadin oran1 daha ytiksektir.

51



PSG yapilmis hastalar arasinda AHI degerinin 5’in altinda saptanmasiyla basit horlama teshisi
almig bireylerin sayisinin goreceli olarak az olmasi nedeniyle OSAS hastalariyla basit
horlama grubu arasinda cinsiyet dagilimi acgisindan fark olusmustur. Bu farklilik calisma
sonuglarinin degerlendirilmesinde géz oniine alinmalidir.

Literatiirde OSAS ile KP iliskisini inceleyen sinirli sayida ¢aligma mevceuttur [15, 17,
20-26]. Bu caligmalarin biiyiik bir kismi KP ile OSAS arasinda bir iliski oldugunu bildirirken
[15, 17, 22, 23], Loke ve arkadaslarinin 2015 yilinda yapmis oldugu ¢alismada KP ve OSAS
arasinda bir iliski olmadigi bildirilmistir [20]. Calisma sonuglar1 arasindaki farkliligin
metadolojik yaklagim farkliliklarina bagl olarak gelistigi diistiniilmektedir. Caligmalarin bir
kisminda periodontal indeks dl¢limleri alti noktadan ve full mouth olarak yapilmistir [17, 20-
23]. Seo ve arkadaslar ise calismalarinda Ramford dislerini kullanarak klinik periodontal
indeks Ol¢iimlerini yapmiglardir [15]. Bu durum KP hesaplanmasinda hatalara ve KP
miktarinin azalmasina neden olmus olabilir. Calismalarda ayn1 KP kriterleri kullanilmadigi
icin KP prevalansi ve siddetinde farkli sonuclar elde edilmistir. Keller ve arkadaslarinin
calismasinda kullanilan KP kriterleri net olarak ifade edilmemistir [23]. OSAS ve KP
iligkisini degerlendiren calismalarin bir kisminda OSAS siddetine gore bir siniflama
yapilmamis sadece OSAS var ya da yok olarak degerlendirilmistir [15, 17, 22, 23]. Bu durum
OSAS siddeti ile KP arasindaki iligskinin net olarak saptanamamasina yol agmis olabilir.

Calismamizda OSAS hastalarindaki periodontal hastalarin prevalans ve dagilimi
degil, ozellikle PSG ile tespit edilen ve AHI degerlerine gore siniflandirilmis esit sayidaki
KP’li ve periodontal saglikli bireylerin klinik periodontal ve oksidatif stres parametreleri
degerlendirilmistir. Bu nedenle calismamizin sonuglarini OSAS ve periodontal hastalik
arasindaki iliskiyi prevalans acisindan degerlendiren [15, 17, 20, 22, 23] g¢alismalarin
sonuglariyla tartisamamaktayiz. Ayrica literatiirdeki periodontal hastalik ile OSAS iligkisini
arastiran ¢aligmalar igerisinde hastalarin periodontal durumunu, periodontal saglikli ve KP’li
olarak gruplandirmis herhangi bir ¢aligma tespit edilememistir.

Calismamizda OSAS hastalarinin ve kontrol hastalarinin KP ve periodontal saglikli
olarak iki alt gruba ayrilmasiyla hem OSAS siddetine gére hem periodontal duruma gore hem
de kontrol gruplarma gore hastaliklar arasindaki iliski degerlendirilmistir. Calismamizda
KP’li gruplar arasinda SCD ve KAD acisindan fark bulunamamistir. Calisma gruplar
arasinda periodontal parametreler agisindan bulunan tek fark, agir OSAS KP’li grubun PI ve

SKi’nin basit horlama KP grubuna gore istatistiksel olarak daha yiiksek olmasidir. Agir
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OSAS KP’li grubun SKI degerindeki bu farkin basit horlama KP grubuna gore daha yiiksek
olan PI degerlerine bagli olarak gelistigi diisiiniilmektedir. OSAS’l1 KP’li hastalarda OSAS’1n
siddetinin artmasina ragmen klinik periodontal parametreler agisindan istatistiksel farklilik
gozlenmemektedir. Calismamizin sonuglart OSAS’in siddetinin artmasinin KP’in siddetini
artirmada etkisinin olmadig1 ya da bu etkinin minimal oldugunu akla getirmektedir. Bu
konunun agikliga kavusturulabilmesi i¢in daha biiyiik 6rneklem sayisina sahip ¢aligmalara
ihtiya¢ vardir.

Literatiirde OSAS’l1 hastalarda tiikiiriik oksidatif stres belirteglerini degerlendiren iki
caligmaya rastlanmistir [191, 192]. Her iki calismada da tiikiiriik oksidatif stres degerlerinin
karsilagtirilacag: saglikli kontrol grubu ve OSAS hastaliginin siddetine gore bir siniflandirma
bulunmamaktadir. Bu c¢aligmalarda uygulanan pozitif hava yolu basincinin tiikiiriik oksidatif
stres seviyeleri iizerindeki etkisi karsilastirilmistir. Calismamizin sonuglarina goére hem KP
varlig1 goéz onlinde bulundurulmaksizin basit horlama ve OSAS’l1 gruplar arasinda hem de
KP’li ve periodontal saglikli gruplar arasinda tiikiiriik TAS, TOS ve OSI degerleri acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilememistir. Periodontal siniflama gozoniine
alinmaksizin olusturulan OSAS gruplarindaki hastalarin tiikiiriik oksidatif stres parametreleri
arasinda farkliligin olmamast ve KP’in OSAS’Li hastalarda tiikiiriik oksidatif stres
parametreleri iizerinde farklilik olusturmamasi bu hastalarda sistemik ve lokal oksidatif
stresin tiikiiriige yansimasinin olmadigi veya minimal oldugunu diistindiirmektedir.

Calismamizin kontrol grubunu olusturan basit horlama grubuna dahil edilen
bireylerin sistemik saglikli olmast nedeniyle OSAS hastalarindan bagimsiz olarak KP’li ve
periodontal saglikli bireylerin tiikiiriik oksidatif stres parametreleri de incelemis ve bu gruplar
arasinda bir farklilik goézlenmemistir. Literatiirde KP’li hastalarda tiikiirik oksidan ve
antioksidan seviyelerindeki farkliliklar ile ilgili celigkili sonuglar mevcuttur. Literatiirdeki
caligmalarin bir kismi tiikiirik TAS degerlerinin KP’li hastalarda diismiis oldugunu
bildirirken [75, 177, 193-195], diger bir kisim caligsmalar ise KP’li hastalarin tiikiirtiik
orneklerinde TAS’1n yiikselmis oldugunu bildirmislerdir [196, 197]. Ancak literatiirde KP’li
ve KP’li olmayan sistemik saglikli hastalar arasinda tiikiiriik TAS degerleri acisindan farklilik
olmadigini rapor eden ¢alismalar da mevcuttur [151, 198]. Calismamiz tiikiiriik TAS degerleri
acisindan fark bulamamis olan ¢alismalarin sonuglari ile uyumludur. Caligmalar arasindaki bu
farkliliklar TAS degerlendirmesinde kullanilan farkli analitik yontemlerle [176] ve calisma
dizaynlarindaki farkliliklar ile agiklanabilir. Ayrica, TAS degerinin farkli antioksidanlarin
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etkilesim ve sinerjistik etkilerine bagl birlesik etkinlikleri igeren kompleks dinamik bir
parametre olmasi da ¢caligma sonuclari arasindaki farkliliga yol agmais olabilir [199].

KP’li hastalarda tiikiiriik TOS degerlerini degerlendiren bazi ¢aligmalar, KP’1i hasta
gruplarinda tiikiirik TOS degerlerinin periodontal olarak saglikli hasta grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir [195, 200-202].
Baz1 yazarlar ise ¢aligmalarinda tiikiiriik TOS degerleri agisindan KP’li ve periodontal saglikli
bireyler arasinda anlamli bir fark tespit edememislerdir [177, 198]. Calismamizda bu
caligmalarla uyumlu olarak sistemik saglikli olan basit horlama grubundaki periodontal
saglikli ve KP’li bireyler arasinda tiikiiriik TOS degerlerinde fark tespit edilmemistir.

Yaptigimiz literatiir arastirmasinda KP’li hastalarda tiikiirik OSI degerlerini
degerlendiren yanlizca iki ¢alismaya rastlanmistir [195, 203]. Baltacioglu ve arkadaslarinin
calismasinda tiikiiriik OSI degerlerinin KP’li grupta saglikli gruba gora daha yiiksek oldugu
rapor edilmistir [195]. Torumtay ve arkadaslari ise ¢alismalarinda KP’li olan metabolik
sendromlu bireylerle KP’li sistemik saghkli bireylerin OSI degerlerini karsilastirmislardir
[203]. Bu bireyler arasinda tiikiirik OSI degerleri arasinda fark bulunamanustir. Farkli
sistemik problemli bireylerin OSI degerlerini karsilastiriliyor olmasina ragmen bu sistemik
durumun olusturdugu olas1 oksidatif stresin tiikiirlige yansimamis olmasi yoniiyle bu
caligmanin sonuglar1 ¢galismamizin sonuglartyla uyumludur.

Genel olarak calismamizin sonuglar tiikiiriik oksidatif stres belirtegleri agisindan
KP’li ve periodontal saglikli bireyler arasinda fark bulamayan g¢alismalarla uyumludur [151,
177, 198, 203]. Diger c¢alismalarla [75, 117, 177, 193-197, 202] ¢alismamiz arasindaki
farkliliklar diyet gibi oksidatif parametreler iizerine etkili [14] faktorlerin elimine edilememis
olmasindan, ROT degerlerinin stabil olmamasindan ve oksidatif stres analizleri yapilirken
kullanilan analiz yOntemlerinin ¢esitliliginden ya da 6rneklem sayisindaki farkliliklardan
kaynaklantyor olabilir [204].

OSAS hastalarinda serum TAS degerlerini inceleyen ¢alismalarin bir kismi kontrol
grubuna gore TAS degerinin istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik oldugunu
bildirmistir [135, 143, 145, 146, 153]. Christou ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir
calismada agir OSAS tanis1 alan (AHI >20) hastalarda oksidatif stres seviyesinin artmasina
bagli olarak antioksidan seviyesinin diistiigii saptanmistir [153]. Arisoy ve arkadaslari ise
caligmalarinda hafif, orta ve agir OSAS gruplar1 ve non-OSAS kontrol grubu arasinda serum

TAS degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulamamislardir [152].
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Calismamiz OSAS hastalarinda serum TAS degerinin diistiigiinii rapor eden [135, 143, 145,
146, 153] ¢aligmalarin sonuglartyla uyumludur.

Bazi ¢aligmalarda OSAS hastalarinda oksidatif stres durumun belirlenmesinde GPx
[205, 206], KAT [205], SOD [135, 206], MDA [205, 206], LP, TBARS (Tiyobarbitiirik asit-
reaktif maddeler) [135, 207, 208], 8-isoprostan [138, 207] gibi oksidan ve antioksidanlarin
seviyeleri kullanilmstir.

Asker ve arkadaslarinin ¢aligmasinda agir OSAS grubunda non-OSAS grubuna gore
antioksidan durumu yansittig1 diisliniilen serum KAT ve GPx seviyesinin daha diisiik oldugu
ve oksidatif durumu yansittig1 diisiiniilen serum MDA seviyesinin ise daha yiiksek oldugu
gosterilmistir [205]. Passali ve arkadaglar1 ¢aligmalarinda oksidatif stres belirteci olarak serum
AOPP and NPBi diizeylerini degerlendirmislerdir. Caligmanin sonucunda OSAS hastalarinin
serum oksidatif stres belirteclerinin kontrol grubuna gore arttigini belirtmislerdir [141].
Ntalapascha ve arkadaglar1 ise OSAS ve kontrol grubu arasinda TBARS ve 8-isoprostan
degerleri acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulamamislardir [207].

Cofta ve arkadaslarinin calismasinda hastalar OSAS siddetine gore {i¢ gruba ayrilmig
ve serum SOD, TBARS degerleri kontrol gruplar ile karsilastirilmistir [135]. SOD, TBARS
degerleri her tic OSAS grubunda da kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olacak
sekilde daha diisikk bulunmustur. Bu ¢alisma, gruplar1 ve sonuglar1 agisindan ¢alismamiz ile
benzerlik gostermektedir. Caligmamizda antioksidan olan SOD ve LP iirlinii olan TBARS
yerine TAS, TOS ve bu ikisi arasindaki dengeyi gdsteren OSI degerleri degerlendirilmistir.

Baysal ve arkadaslar1 ¢alismalarinda OSAS grubunun non-OSAS grubuna gore
serum TOS degerlerinin istatistiksel olarak artmis oldugunu [145] Arisoy ve arkadaslari ise
OSAS ve kontrol grubu serum TOS degerlerinin benzer oldugunu bildirmislerdir [152].

Agir OSAS hastalarin1 degerlendiren arastirmacilardan Dyugovskaya ve arkadaslari
bu hastalarin 16kositlerinde ROT iiretiminin arttigin1 [142], Barcelo ve arkadaslari ise bu
hastalarda sistemik oksidatif stres seviyesinin yiikseldigini rapor etmiglerdir [143]. Lavie ve
arkadaslar1 OSAS hastalarinda LP’nin kontrollere kiyasla arttigini bildirmislerdir [144]. Buna
karsilik, literatiirde OSAS hastalarinin ve kontrol gruplarinin LP {iriin seviyelerinde bir
farklilik olmadigini rapor eden ¢aligmalarda mevcuttur [209-211].

OSAS’l1 hastalarda OSI degerini inceleyen iki calismaya rastlanmustir [145, 152].
Arnisoy ve arkadaslarmin ¢alismasi AHI degerlerine gére siniflandirilmis iic OSAS grubu ile

non-OSAS grubundan olusan toplam 70 hasta ile yapilmistir. Calisma sonucunda OSAS
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gruplar1 ve kontrol grubu arasinda serum OSI seviyeleri acisindan istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunamamistir [152].  Calismamiz metodolojik olarak Arisoy ve arkadaslarinin
caligmastyla benzerlik gostermekle birlikte sonuglar arasinda farklilik mevcuttur. Arisoy ve
arkadaglarinin caligmasindaki 6rneklem sayisinin nispeten daha az olmasi, hastalarin sigara
kullanim1 ve sistemik durumlari ile ilgili degerlendirme yapilmamis olmasi sonuglar arasinda
farkliliga neden olmus olabilir. Baysal ve arkadaglari ise calismalarinda OSAS tanisi
konulmus fakat OSAS derecelendirilmesi yapilmamig hasta grubunun non-OSAS grubuna
gore serum OSI degerlerinin istatistiksel olarak artmis oldugunu bildirmislerdir [145]. Bu
caligmanin sonucu ¢alismamizin sonuglariyla uyumludur.

Gortildiigii tizere OSAS hastalarinda serum oksidatif stres parametrelerini arastiran
caligmalar tartismali sonuglar vermistir. Sonuglar arasindaki bu farkliliklar ¢aligmaya katilan
hasta gruplarinin heterojenitesine ve oksidatif stres parametreleri lizerine etkili diger
faktorlerin varligina bagl olabilir [207]. Calismamizin sonuglart OSAS hastalarinda oksidatif
stres seviyelerinin ylikseldigini rapor eden calismalarin sonuglari ile uyumludur [135, 141-
146, 153]. Calismamizda OSAS’m siddetinin degerlendirilmesinde kullanilan AHI
degerlerine gdre her bir grup arasinda OSAS siddetinin artis gdstermesiyle birlikte TOS ve
OSI degerleri agisindan istatistiksel olarak farklilik olusturacak anlamli bir artis ve TAS
degerlerinde anlamli bir diisiis tespit edilmistir.

Kronik periodontitisli bireylerin serum TOS degerlerini degerlendiren bir¢ok ¢alisma
bulunmaktadir [14, 195, 200-202, 212-215]. Calismalarin bir kism1 TOS degerlerinin KP’li
hastalarda saglikli bireylere gore istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek oldugunu
bildirirken [195, 200-202] diger bir kism caligma ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
olmadigini rapor etmistir [14, 212, 213, 215]. Calismamizda sistemik saglikli bireylerden
olusan basit horlama gruplarinda KP’li ve periodontal saglikli bireyler arasinda serum TOS
degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir.

Kronik periodontitisli bireyler ile saglikli bireylerin serum TAS degerlerinin
arastirlldigr caligmalarda farkli sonucglar bulunmaktadir. Calismalarin bir kismi KP’li
hastalarin serum TAS degerlerinin periodontal saglikli bireylere gore istatiksel olarak anlamli
derecede diisiik oldugu bildirirken [81, 195, 212, 216], diger bir kisim ¢aligsmalar ise istatiksel
olarak anlamli derecede bir farklilik olmadigini rapor etmistir [14, 151, 213, 215].

Calismamizda sistemik saglikli hasta gruplarimiz olan basit horlama gruplarinda KP’li ve
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periodontal saglikli bireyler arasinda serum TAS degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir.

OSI sistemik hastaliklarda oksidatif stres degerini gdstermek icin dnerilen yeni bir
parametredir. Temelde oksidan ve antioksidan arasindaki dengesizliklerin 6l¢limiine dayanan
bu parametre TOS’un TAS’a oranidir. Bireyin yagami boyunca antioksidan ve oksidan durum
dinamik olarak degisir. OSI, TAS ve TOS arasindaki dengeyi yansittigi TAS, TOS
degerlerine gore daha ¢ok oneme sahip oldugu i¢in ¢aligma sonuglarinin yorumlanmasinda
OSI’ yi kullanmak bireyin oksidatif stres durumunun belirlenmesinde daha aydinlatic olabilir
[129,212].

Baltacioglu ve arkadaslari calismalarinda, KP’li grupta serum OSI degerlerinin
saglikli kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugunu tespit etmistir [195]. Bir kisim ¢aligmalar
ise sistemik ve periodontal saglikli bireyler ile sistemik sagliklit KP’1i hastalar arasinda serum
OSI degerleri agisindan istatistiksel anlamli bir farklilik olmadigini bildirmistir [14, 212, 213,
215]. Calismamizda sistemik saglikli hasta gruplarimiz olan basit horlama gruplarinda KP’li
ve periodontal saglikli bireyler arasinda serum OSI degerleri acisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir.

Calismamizin sonuglar sistemik saglikli bireylerde KP’nin TAS [14, 151, 213, 215],
TOS [14, 212, 213, 215] ve OSI [14, 212, 213, 215] degerlerini degistirmedigini rapor eden
caligmalarin sonuglari ile uyumludur. KP’li sistemik saglikli bireylerde serum TAS [81, 195,
212, 216], TOS [195, 200-202] ve OSI [195] degerlerinde farklilik olusturdugunu iddia eden
caligmalarin sonuglariyla ise c¢elismektedir. Sonuglar arasindaki farkliliklar c¢alisma
gruplarinin  heterojenitesinden, calisma dizaynindaki farkliliklardan ve oksidatif stres
parametrelerinin tespitinde kullanilan metodolojik ¢esitlilikten kaynaklanabilir. Bulgularimiza
istinaden KP’nin, kendi basina sistemik oksidatif stres seviyeleri {izerine etki etmedigi ya da
bu etkinin minimal oldugu diisiiniilebilir.

Kronik periodontitisin  OSAS’li  hastalarda oksidatif stres tizerine etkisi
degerlendirildiginde, hafif OSAS’l1 hastalarda kronik periodontitisin varligi serum TAS
degerlerinde bir diisiise neden olurken serum TOS ve OSI degerlerinde herhangi bir
degisiklige neden olmamistir. Orta ve agir OSAS hastalarinda ise; sistemik saglikli bireylere
gbre halihazirda yiiksek olan TOS ve OSI kronik periodontitisin varligiyla birlikte bu
hastalarda oksidatif stres parametreleri lizerinde anlam olusturacak bir artisa neden olurken

TAS degerlerinde ise anlamli derecede bir diisiisii beraberinde getirmistir. Ayrica agir OSAS
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KP’li hastalarin serum TOS ve OSI degerleri orta OSAS KP’li hastalara gore istatistiksel
olarak anlamli derecede daha yiiksekken, serum TAS degerlerinin ise istatistiksel olarak
anlamli derecede daha diisiik oldugu saptanmistir. Literatirde OSAS’l1 hastalarda kronik
periodontitisin oksidatif stres parametreleri {izerine etkilerini degerlendiren baska bir
calismaya rastlanmamasi bu bulgularin daha oOnce yapilmis caligmalarin sonuglariyla
tartisilamamasina neden olmaktadir. Bununla birlikte OSAS hastalar1 ve periodontal hastalik
durumu arasinda iliski oldugunu bildiren c¢aligmalar [15, 17, 22, 23] sonrasinda bu olasi
iliskinin patofizyolojisini anlamaya yonelik farkli biyokimyasal parametreler kullanilarak
sinirl sayida ¢alisma yapilmistir [21, 25, 26].

Nizam ve arkadaslarinin yaptig1 bu ii¢ ¢calismada da hafif-orta ve agir olarak 2 OSAS
grubu ve bir de non-OSAS grubu bulunmaktadir. Bu konuda yapilmis ilk calismada [21]
OSAS ve non-OSAS hastalarindan elde edilen tiikiiriik 6rneklerinde IL-1b, IL-6, IL-21, 1L-33
ve pentraksin-3 degerlerini inceleyerek OSAS ve KP arasindaki iliskiyi arastirmislardir.
Calismada klinik periodontal parametreler ve tiikiirtik sitokinleri arasindaki istatistiksel olarak
anlamli tek iliski KAD ve IL-21 arasinda bulunmustur. IL-6, IL-33 konsantrasyonlar1 kontrol
grubunda OSAS gruplarina gore istatistiksel olarak daha diistikken, IL-1b, IL-21 ve
pentraksin-3  konsantrasyonlarinda gruplar arasinda istatistiksel anlamli bir fark
bulunamamigtir. Bu c¢alismanin sonucunda SCD ve KAD ile OSAS siddeti arasinda
istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon oldugunu ve bundan dolay1r da OSAS ve KP
arasinda bir iliski oldugunu bildirmislerdir.

Nizam ve arkadaglar1 [26] diger calismalarinda, OSAS ve periodontal hastalik
arasindaki olast iligkiyi serum ve tilikiiriik kollajenazlari agisindan degerlendirmislerdir.
Calismanin mevcut bulgular1 nétrofil enzimleri veya MMP'ler araciligi ile OSAS siddeti ve
klinik periodontal durum arasinda patofizyolojik bir baglanti oldugunu desteklememektedir.
Ayrica klinik periodontal parametreler ile OSAS gruplart arasinda bir iliski olmadig1 rapor
edilmisgtir.

Nizam ve arkadaslar1 [25] bir diger ¢alismalarinda ise, OSAS ile periodontal
enfeksiyon arasindaki iliskiyi serum ve tilikiiriik O6rneklerindeki TNF, sRANKL, OPG,
RANKL, IL-6 ve apelin konsantrasyonu, subgingival plak drneklerinde ise bakteri miktarinin
Olgiilmesi ile degerlendirmislerdir. Tikiiriikk IL-6 seviyelerinin her iki OSAS grubunda da
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Tiikiiriik apelin

seviyesi ise agir OSAS grubunda kontrol grubuna goére anlamli olarak daha yiiksek
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bulunmustur. Ayrica apne siklig1 ve siiresi ile periodontal parametreler arasinda pozitif
korelasyon oldugu rapor edilmistir. Ozellikle agir OSAS hastalarinda plak bakteri
kompozisyonunda da degisiklige neden oldugu bildirilmistir. Boylelikle OSAS ile periodontal
hastaligin iligkilendirilebilecegi diistintilmiistiir.

Bu calismalar OSAS ve periodontal hastalik arasindaki olast iligkinin
patofizyolojisinin arastirilmasi ve OSAS siddetine gore derecelendirilme yapilmasi agisindan
calismamizla benzerlik gosterirken, periodontal durumun siiflandirilmamis olmasi, hasta
sayisinin nispeten az olmasi ve gruplarda yer alan hasta sayilarinin degisken olmasi yonleriyle
farklilik gostermektedir. Calismamiz sistemik saglikli ve OSAS hasta gruplarinda, KP’li ve
periodontal saglikli bireyler bulundurdugu i¢in hem tek basina sistemik saglikli bireylerde
KP’nin etkisini hem de KP’nin OSAS hastalar {izerine etkilerinin oksidatif stres belirtecgleri
acisindan degerlendirilmesine olanak saglamistir. Kronik periodontitis orta ve agir OSAS
hastalarinda oksidatif stresin daha fazla yiikselmesine neden olmaktadir. Orta ve agir OSAS
hastalarinda daha fazla apne ve hipopne goriilmesinin sonucu olarak daha fazla aralikli
hipoksi goriilmesi [217] oksidatif stresi artirirken, artan oksidatif stres periodontitisin
ilerlemesine ilave katki saglayabilir. Ayrica kronik periodontitis nedeniyle artan oksidatif
stres ve sistemik enflamasyonun da OSAS’1n siddetinin artmasina ve oksidatif stresin daha da
yiikselmesine neden oldugu diisiiniilebilir. Bununla birlikte birbirinden bagimsiz olarak
gelisen KP ve OSAS arasinda oksidatif stres agisindan sinerjik bir etkinin olusmasi da s6z
konusu olabilir.

Periodontal — parametreler ile AHI  degerleri arasndaki korelasyonlar
degerlendirildiginde, AHI ile PI ve SKI arasinda pozitif yénlii bir korelasyon bulunurken,
SCD ve KAD arasinda bir korelasyon tespit edilmemistir. AHI degerleri ile hem PI hem de
SKI1 arasinda korelasyon olmasi, SKI degerinin artisinin AHI degerlerinin artisindan ¢ok PI
degerlerindeki artisla iliskili olabilecegini akla getirmektedir. Bu bulgular AHI degerlerinin
artisinin kronik periodontitisin siddeti {izerine etkisinin olmadig1 goriilmektedir.

Tiikiiriik biyokimyasal parametreleri ile AHI degerleri arasinda herhangi bir
korelasyon tespit edilmemistir. PI, SCD, KAD degerleri ile tiikiiriik TAS degerleri arasinda
pozitif yonlii bir korelasyon saptanirken, PI ile tiikiiriik OSI degerleri arasinda negatif yonlii
bir korelasyon tespit edilmistir. Tiikiiriik TAS ve periodontal klinik parametreler arasindaki
korelasyonlar, artan oksidatif stres ve mikrobiyal yiike karst viicudun lokal olarak

kompanzasyon mekanizmasi gelistirmesi yoniiyle agiklanabilir.
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Serum TAS degerleri ile P, SKi, KAD, SCD degerleri arasinda negatif yonlii
korelasyon tespit edilmistir. Serum TOS degerleri ile PI, SKi, KAD degerleri arasinda ve
serum OSI ile PI, SKi, KAD, SCD degerleri arasinda pozitif yénlii korelasyon saptanmuistir.
Calisma grubunda periodontal enflamasyon ve yikimin artisin1 gosteren klink periodontal
parametrelerin artistyla birlikte serum antioksidan kapasitenin diistiigli serum oksidan
seviyesinin ve dolayisiyla oksidatif stres seviyesinin arttigi goriilmektedir. Bu bulgular
OSAS’l1 hastalarda periodontal durum ile genel viicut oksidatif stres seviyesi arasinda yakin
bir iliski olduguna isaret etmektedir.

Calismamuzla ilgili, metodolojik dizayninin kesitsel olmas1 ve gruplardaki bireylerin
TAS ve TOS degerlerini etkileyebilecegi diisiiniilen diyet parametresinin kontrol edilememesi
gibi bir kisim limitasyonlardan soz edilebilir. Ayrica gruplarimizda sigara kullanan bireylerin
olmasi, istatistiksel olarak gruplar arasinda bir farklilik olusturmamis olsa da sigaranin
oksidatif stres seviyeleri iizerine etkisinin olmadigint géstermemektedir. Calisma sonuglar

degerlendirilirken bu limitasyonlar g6z 6niinde bulundurulmalidir.
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. SONUC

Calismamizda elde edilen bulgular degerlendirdigimizde;

. Kronik periodontitis, agir ve orta OSAS gruplarinda total oksidan seviye ve oksidatif stres
artisina ilave katkida bulunurken total antioksidan seviyenin diismesine neden olmustur.
Agir ve orta OSAS hastalarinda diger OSAS hastalarina gore hipoksinin daha fazla olmasi
ve kronik periodontitis kaynakli oksidatif stresin ilave katkisi oksidatif stres seviyesi
lizerine sinerjistik etkiye neden olmus olabilir.

. Hafif OSAS grubunda kronik periodontitisin varlig1 total oksidan seviye ve oksidatif stres
seviyesi lizerine etki etmemis yalnizca total antioksidan seviyenin diigmesine neden
olmustur.

. Sistemik saglikli bireylerde kronik periodontitisin oksidatif stres parametrelerine katkisi
olmadig1 saptanmustir.

. OSAS’I1 hastalarda periodontal enflamasyon ve yikim miktar1 arttikca genel viicut
oksidatif stres seviyesinin arttig1 gorilmiistiir.

. Tiikiirik TAS ve periodontal klinik parametreler arasindaki pozitif korelasyonlar, artan
oksidatif strese karsi viicudun lokal kompanzasyon mekanizmasi gelistirmesi yOniiyle
aciklanabilir.

. OSAS siddeti arttikca total antioksidan seviye azalirken, total oksidan seviye ve oksidatif
stres artmigtir.

. OSAS siddetindeki artisin kronik periodontitisin siddeti iizerine etkisinin olmadigi
gOriilmiustir.

. Tiikiirik ornekleri ¢alisma gruplarinda sistemik oksidatif stres artigin1 yansitmadigi

saptanmuistir.

OSAS ve periodontal hastalik arasindaki olas1 iligkinin patofizyolojisini anlamak i¢in

farkli dizaynda ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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7. EKLER

EK-1 BILGILENDIRiLMiS GONULLU OLUR FORMU

ARASTIRMANIN AMACI NEDiR?
Arastirmamizin amact OSAS ile periodontal hastalik iligkisini klinik periodontal parametreler
ve oksidatif stres belirtegleri 151¢1nda arastirmaktir.

KATILMA KOSULLARI NEDiR?
18 yas alt1 bireyler, gebe kadinlar, dissiz bireyler disindaki bireyler c¢alismaya dahil
edilecektir.

NASIL BiR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Calismaya katilacak bireylerin agiz i¢i muayeneleri yapilacak ve sonrasinda periodontal
hastalik indeksleri ( PI; Plak indeksi ,GI; gingival indeks, SCD; sondalanbilir cep derinligi,
SKI; sondalamada kanama indeksi, KAD; klinik atasman diizeyi ) periodontal sond (Hu-
friedy Williams sond) kullanilarak 6l¢iiliip kaydedilecektir.

Ayrica calismaya katilacak bireylerden kan ve tiikiirik Ornekleri alinacaktir. Alinan
orneklerden oksidatif stres belirtegleri olan total oksidan, total antioksidan ve oksidatif stres
indeksi parametreleri analiz edilecektir.

ARASTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARASTIRMADAN
AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIiR?

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almayi
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; reddetme veya
vazgegme durumunda bile sonraki bakiminiz garanti altina aliacaktir.

Arastirmanin sonuglar1 bilimsel amagla kullanilacaktir.

KATILMAMA iLiSKiN BiLGILER KONUSUNDA GiZLiLiK SAGLANABILECEK
MIDIR?

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile kimlik
bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyiciler, yoklama yapan kisiler, Etik Kurul,
Bakanlik ve diger ilgili saglik otoritelerinin gdniilliinlin orijinal tibbi kayitlarina dogrudan
erisimleri bulunabilir. Yazili bilgilendirilmis goniillii olur formunun imzalanmasiyla goniillii
veya yasal temsilcisinin s6z konusu erisime izin vermis kabul edilir.

Calismaya Katilmsa Onayu:

Yukarida yer alan ve aragtirmaya baslanmadan once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri
gosteren 2 sayfalik metni okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari
aragtirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla
anlamis bulunmaktayim. Caligmaya katilmay1 isteyip istemedigime karar vermem icin bana
yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gdzden gecirilmesi, transfer
edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiclisiine yetki veriyor ve sz konusu
aragtirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini hi¢bir zorlama ve baski olmaksizin biiytik bir
goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi
haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bu formun imzal1 ve tarihli bir kopyasi bana verildi.
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EK-2 ETIK KURUL ONAYI







BEZMIALEM VAKIF UNIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OSAS) ve Periodontal Hastalik Arasindaki lliskinin
Oksidatif Stres Agisindan Degerlendiriimesi

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

{

BEZMIALEM VAKIF UNIiVERSITESI KLiNiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

ETIK KURULUN CALISMA ESASI
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EK-3 ANAMNEZ VE MUAYENE FORMU

T.C.
BEZMIALEM VAKIF UNIVERSITESI DIS HEKIMLIGI FAKULTESI
PERIODONTOLOJI ANABILIM DALI

Sovady, Adu: Tarih:. ...
Cinsivet: (K CE Dogum Tarihi:....., R - o Meslek:.......
TELEFON: Cep..........ooooooooo.. Evio I

Tamamladig: egitim kademesi: CEgitimsiz (Tlkokul [Lise [Xniversite [ Lisans [Doktora

Genel Saglik Bilgileri

Son 5 yl i¢inde ciddi hastalik ya da operasyon gecirdiniz mu? [Hayir CEvet...........ooooo
Sirekli kullandigimz ila¢ var m? CHaywr [Evet

EVET ise. .

Kalp pili Lullam\ or musunuz" EHayu :E\ et . e .

Bir yeriniz kesildiginde kanama uzun siirer n:u? EHayu CEvet .o
Herhangi bir ilag, gida ve s. kars1 alerjiniz varmm? CHayar CEvet ...
Hamile musimz? CHayar CEVet L. e
Emzimme déneminde misimiz? [Haywr CEvet ................. ...

Dis tedavisi sirasinda ciddi bir problem yasadmiz m? [Hayir CEvet ...

Asagidaki Hastaliklardan Geg¢irmis Olduklarinizi Isaretleyin

“Radyoterapi [Tiiberkiiloz [Hepatit C
CKemoterapi [Kalp hastahiz [AIDS
Kalp knzi [Diabet Tip I Tip II [Hepatit B
CI¥iiksek Tansiyon [Kan hastahig

[Tiroid hastahig: (Guatr ve s.) [Dsteoporoz

Astim. Brongit [Kronik Bobrek Yetmezligi

e Klimigimize bagvuru nedeniniz?

CAgn [Kanama [A@iz Kokusu [JYénlendinlme “Kontrol

e Dis fircalamas: sirasinda digetleriniz kamyor mu? [Hayir CEvet "Farkinda degilim

¢ Disetlerinizde ¢ekilme var m? THayir CEvet [Farkinda degilim

¢ Disleninizde sallanma hissediyor musunuz? CHayr CEvet [Farkinda degilim

e Nefesiizde kotii koku hissediyor musunuz? [Hayir CEvet [Farkinda degilim

e Sigaraiciyor musunuz? CJEskiden iciyordum ... icmiyorum
[JHi¢ Kullanmadim
OEvet igiyorom  Miktar... .. Stire......._....

YUKARIDA YAZILANLARI OKUDUGUMU VE ANLADIGIMI KABUL EDIYORUM. YUKARIDAKI
CEVAPLARIN BENIM BILGIM DAHILINDE DOLDURULDUGUNU TASDIK VE KABUL EDIYORUM.
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7.2.(B) Uluslararasi bilimsel toplantilarda sunulan ve bildiri kitabinda (Proceedings)
basilan bildiriler
7.3.B1.Sozli Bildiriler

C. Yazilan uluslararasi Kitaplar veya kitaplarda boliimler:

D. Ulusal hakemli dergilerde yayimlanan makaleler:

E. Ulusal bilimsel toplantilarda sunulan ve bildiri kitaplarinda basilan bildiriler:
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E1. Sozli Bildiriler

E2. Poster Bildirileri

1. Nazaroglu K, Maden I, Baydemir Kavza H, Sirali A, Aytugar E.Atesli silahla
yaralanan hastada periodontal tedavi yaklagimi: Vaka sunumu. Tiirk Periodontoloji Dernegi
45. Bilimsel Kongresi ve 25. Sempozyumu 12-14 Kasim 2015, Ankara.

2. Nazaroglu K, Baydemir Kavza H, Sirali A, Aytugar E. Osteomyelitis and
pathological mandible fracture in patient with endosseous implants: an unusual case report.
8th Conference of the European Federation of Periodontology, 3-6 June 2015, London,
United Kingdom.

Projeler:

F. Diger yayinlar

G. Alman Atiflar

H. Katildig1 Bilimsel Etkinlikler
H1. Tiirk Periodontoloji Dernegi 44. Bilimsel Kongresi, 08-09 May1s 2014, Istanbul.
H2. Tiirk Periodontoloji Dernegi 45. Bilimsel Kongresi ve Bilimsel Sempozyumu,12-14
Kasimm 2015, Ankara.
H3. 8th Conference of the European Federation of Periodontology, 3-6 June 2015,

London, United Kingdom.
I. Bilimsel Dergilerde Hakemlik

Uluslararasi
Ulusal

Gorevler:

Gorev Unvam | Gorev Yeri Yil

Idari Gérevler:
Bilimsel Kuruluslara Uyelikler:
Odiiller :

Son iki yilda verdigi lisans ve lisansiistii diizeydeki dersler

; Haftahk Saati o) ;
Akademik Donem Dersin Ad1 Ogrenci
il Teorik Uygulama Sayisi
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