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KRONIK PERIODONTITISLI HASTALARIN CERRAHI OLMAYAN
PERIODONTAL TEDAVISINDE VEKTOR SISTEM VE EL
ENSTRUMANLARININ KLINIK BULGULAR VE CEP SIVISINDAKI TNF-
a SEVIYELERI UZERINE OLAN ETKIiLERININ DEGERLENDIRILMESI

OZET

Bu calismanin amaci, kronik periodontitisli hastalarin cerrahi olmayan
periodontal tedavisinde vektor ultrasonik sistem ve el aletlerinin klinik parametreler
Uzerine etkisini incelemektir. Ayni zamanda tedavi yontemlerinin cep sivisindaki
timor nekrozis faktor alfa (TNF-a) seviyeleri ve diseti olugu sivisi (D.O.S) hacmi ile
olan iliskileri degerlendirildi.

CGahismaya sistemik yonden saglikli 30 birey split-mouth dizayn ile dahil
edildi. Rasgele olarak belirlenen calisma bdlgelerinin bir kisminda el aletleri
kullanilirken, diger bolgelerinde ise vektor ultrasonik sistem (V.U.S) kullanild.
Calismanin baslangig, 1, 3 ve 6. aylarinda plak indeksi (Silness&L6e) (P.1), gingival
indeks (Loe&Silness) (G.I), sondalama cep derinligi (S.C.D), klinik atasman seviyesi
(K.A.S) skorlar1 kaydedildi. Ayn1 zamanda daha Onceden belirlenen 6rnekleme
bolgelerinden D.O.S 6rnekleri elde edildi. Elde edilen 6rneklerden hem D.O.S hacmi
hem de Tumor Nekrozis Faktor alfa (TNF-a) diizeyleri saptandi.

Gahsma sonuglar1 incelendiginde; gruplar arasi karsilastirmada cerrahi
olmayan periodontal tedaviyi takiben P.i, G.I, S.C.D ve K.A.S parametrelerinde her
iki tedavi yonteminde de benzer azalmalar gézlendi. Ayrica D.O.S hacmi ve TNF-a
seviyelerinde gozlenen azalmalar tedavi gruplarinda farkl degildi (p>0.05). Grup ici
karsilastirma da meydana gelen azalmalar istatistiksel agidan anlamli iken (p<0.05),
gruplar aras1 karsilastirmada tum parametrelerde istatistiksel olarak fark gozlenmedi
(p>0.05). Her iki tedavi metodunda; TNF-a ve tim agiz ve Ornekleme bolgesine
iliskin klinik parametreler arasinda herhangi bir korelasyon saptanmad: (p>0.05).

Ozet olarak calismamizda, her iki tedavi yonteminde cep derinliginde
azalmada ve atasman kazancinda istatistiksel olarak anlamli degisimler gorilmustar.
Bununla birlikte her iki tedavi yontemi arasinda istatistiksel olarak énemli farkliliklar
g6zlenmemistir. Ayrica kronik periodontitisli bireylerde, cerrahi olmayan periodontal

tedaviden sonra D.O.S hacmi ve TNF-a dizeylerinde azalma meydana geldigi
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saptanmistir. Vektor ultrasonik sistemin kullanildigi cerrahi olmayan periodontal
tedavi sonuclarmin el aletleri kullanilarak gergeklestirilen cerrahi olmayan
periodontal tedavisinde elde edilen klinik ve biyokimyasal verilerle kiyaslanabilir
oldugu gozlenmistir. Her iki yontemin de benzer etkinlige sahip oldugu sonucuna

varilmistir.

Anahtar SoOzcukler: Kronik periodontitis, split-mouth dizayn, cerrahi olmayan
periodontal tedavi, vektor ultrasonik sistem, el aletleri, D.O.S, TNF-a
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THE COMPARED OF EFFECTS OF VECTOR SYSTEM AND HAND
INSTRUMENTS ON CLINICAL PARAMETERS AND THE GINGIVAL
CREVICULAR FLUID LEVELS OF TNF-a IN NON-SURGICAL
PERIODONTAL THERAPY OF PATIENTS WITH CHRONIC
PERIODONTITIS

ABSTRACT

The aim of this study is to evaluate effects of vector ultrasonic system and
hand instruments on clinical parameters in non-surgical periodontal treatment of
patients with chronic periodontitis. Also, in this study was investigated relationship
between treatment methods and gingival crevicular fluid (GCF) levels of tumor
necrosis factor alpha (TNF-a ) and the GCF volume.

30 systemically healthy individuals with chronic periodontitis were included
in the study with split-mouth design. In this randomized study, while vector
ultrasonic system(VUS) was used in the half of jaws, in opposite of another site hand
instruments was used. Plaque index (Silness&Lo6e) (P.I), gingival index
(L6e&Silness) (G.1), probing pocket depth (P.P.D), clinical attachment level (C.A.L)
values were obtained at baseline, 1, 3, and 6 months. At the same time, previously
determined from sites, GCF samples were collected. Both the GCF volume and
levels of TNF-a is determinated.

When findings of our study are investigated, following of non-surgical
periodontal therapy, P.I, G.I, P.P.D, and C.A.L parameters similar decreases were
observed in both treatment methods. In addition, reductions of TNF-a levels and the
volume of GCF did not differ in treatment groups (p>0.05). While statistically
significant reductions occurred (p<0.05), no statistically significant difference was
observed between groups with respect to all parameters (p>0.05). There were no
correlation between the mean of total TNF-a levels in GCF and both the mean of
full mouth clinical parameters and mean of sample sites clinical parameters (p>0.05).

As a result of study’s findings, both therapies provided statistically significant
probing pocket depth and attachment gain improvements of periodontal conditions

after treatment. No significant differences were observed between the sites treated
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with the vector ultrasonic system and hand instruments. In addition to, it was
determined that reduction of levels GCF and TNF-a after non surgical periodontal
therapy in patients with chronic periodontitis. Non-surgical periodontal therapy with
tested vector ultrasonic system may lead to clinical improvements comparable to
those obtained with conventional hand instruments. Both treatment methods have

similar effects on non-surgical periodontal treatment.

Key words: Chronic periodontitis, split-mouth design, non-surgical periodontal
therapy, vector ultrasonic system, hand instruments, GCF, TNF-a



1. GIRIS VE AMAC

Periodontal hastalik, sik gorilen ve toplumun her kesimini degisik oranlarda
etkileyen, disin destek dokularina yayilarak dis kayiplarina yol agan yaygin ve kronik
seyirli bir hastahktir (1). Gingivitis ile baslayan hastalik tedavi edilmedigi takdirde
mikrobiyal dental plaktaki patojen bakterilerin kalitatif ve kantitatif olarak gelismesi
ve konak cevabinin azalmas: sonucu dis destek dokularin kayb: ve cep olusumu ile
karakterize kronik periodontitise donusebilmektedir (2,3).

Mikrobiyal dental plak (M.D.P) periodontal dokularin inflamasyonunda
onemli bir faktorddr. Gingivitis ve periodontitisin gelisiminde konaga bagl risk
faktorleri tarafindan yonlendirilmektedir. Mikrobiyal biyofilmin kompozisyonu,
kronik periodontitisin bazi bireylerde baslamasina neden olabilecek kapasiteye
sahiptir. Bu bireylerin konak cevabi ve hastaligin baslamasindaki risk faktorleri
periodontal yikim i¢in predispozan rol oynamaktadirlar (2,4).

Periodontal hastalik, kronik yapiya sahip olup kisa aktif donemler ve daha
uzun pasif donemler gosteren epizodik karakterdedir (5).

Cerrahi olmayan periodontal tedavi, hastaligin ilerlemesini durdurmak
amaciyla kok yizeylerinden supra ve subgingival depozitlerin temizlenmesi ile
saglanmaktadir (6). Kok yuzey temizliginde siklikla el aletleri kullaniimaktadir. El
aletleri ile gerceklestirilen cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasinda, hem klinik
hem de mikrobiyal parametrelerde olumlu degisiklikler saglayan birgok calisma
vardir (7,8,9).

Alinan tim basarili klinik sonuglara ragmen, el aletlerinin kullaniminin hem
hasta hem de hekim icin uzun zaman almasi ve yorucu olmas: gibi dezavantajlari
vardir. Ayrica; kompleks olmasi ve subgingival alanda calisildiginda diizensiz kok
yuzeyleri nedeniyle zor bir islem olmas: da dezavantaj olarak sayilabilmektedir
(10,11,12).

Son yillarda gelistirilen sonik ve ultrasonik aletler; dental uygulamalarda
kullanim kolaylig1 ve etkinliginin yani sira operatorin fiziksel gi¢ kullanmasini
azaltmas: ve furkasyon bdlgelerinde etkin debridman saglamasi nedeniyle genis bir

kullanim alanina sahiptirler (10,13,14).



Periodontal tedavide sonik ve ultrasonik aletlerin kullanimi siklikla
Onerilmesine karsin akilda kalan bir takim sorularin ¢ozime kavusturulmasi
gerekmektedir. Bunlardan biri, sogutma kullanilmadan kaziyicilarin 1s1 meydana
getirmesidir. Isidaki bu artis pulpal ve periodontal dokularda termal hasarlara neden
olmaktadir. Bir baska etkileri, patojenik mikroorganizmalarin tasindigi aerosol
olusumudur. Ayrica el aletlerine kiyasla uzun sireli kullanima bagli olarak duyu
algilanmasinda azalmaya neden olurlar (15).

Bu komplikasyonlar 1siginda; ginimuzde ultrasonik sistemlerle ilgili yeni
gelismeler elde edilmistir. Bu gelismelerden birisi, vektér ultrasonik sistemdir. Bu
sistem 25 kHz frekansinda titresim meydana getirmektedir. Cihazin horizontal
titresimi, vertikal titresimdeki rezonans halkas: tarafindan donusturilmekte ve kok
yuzeylerinde calisma ucunun paralel hareketi ile sonuglanmaktadir. Ayrica cihazin
enerjisi, hidroksi-apatit parcaciklar ve sivinin stspansiyonu ile kok yizeyi ve
periodontal dokulara yayilmaktadir. Stispansiyon, dogrusal ultrasonik hareketler ile
sistem (zerinde hidrodinamik olarak tutulan ve aralikli pulsasyon yapan mekanizma
tarafindan olusturulmaktadir (16).

Kok yizeylerine direkt olarak titresimlerin uygulanmasi ile vektor ultrasonik
sistem Onemli avantajlar saglamaktadir. Birincisi, tedavinin geleneksel sistemlere
gore daha az agr1 ile gerceklestirilmesini saglar. ikincisi, kok yiizeylerinde
dikkatsizce yapilan kazima isleminin 6niine gecmis olur. Uclinclsii, giriltiiden
olusan rahatsizligi minimalize eder. Son olarak, tek bir sogutma sistemine sahip olan
diizenek kok ylzeylerinde olusacak asir1 1s1y1 6nlemis olur. Vektor ultrasonik sistem
profesyonel proflaksi, baslangic periodontal tedavisi, idame tedavisi ve
periimplantitisin tedavisinde de kullaniimaktadir (17).

Klinik parametreler; periodontitisteki aktif hastalik bolgelerini belirlemede,
tedavi sonrasinda olusan cevabin kantitatif olarak izlenmesinde ve sonrasinda
olusacak yikimin tahmininde yetersiz kalmaktadir. Ornegin; sondalama cep
derinliginin artmas: hastaligin sonucunu g0sterirken yikimin basladigi zaman
hakkinda net bir bilgi vermemektedir (5,18).

Bu problemler g6z 6niinde tutularak hastaligin aktivitesi ve risk faktorlerini
bulmaya yonelik calismalar yapilmaktadir. Klinik parametrelerin sinirli olmasi

nedeni ile periodontal hastaligin tespitinde degisik metotlar kullanilmaktadir



(19,20,21,22). Bu tanisal metotlar icin daha gok salya, kan, bakteri plagi ve D.O.S
ornek olarak kullaniimaktadir. Bu metotlar icerisinde de D.O.S; serum kaynakl
eksuda icerdiginden, degerlendirmelerde sikhkla uygulanan bir metottur (20).
D.0.S’un icerigine iligkin yapilan ¢aligmalar, bu sivinin igeriginin disetinin iltihab1
ile degistigi hipotezini savunmaktadir (23,24).

Periodontal infeksiyonun immiinopatolojisindeki rollerinden dolay: farkl
sitokinlerin diseti olugu sivisinda 6lcuilmesi ve hastalikla iliskili olarak seviyelerinin
tespiti mumkin olabilmektedir. Periodontal hastaliga sahip bireylerde klinik
parametrelere iliskin olarak D.O.S sitokinlerinin seviyelerinde artis oldugu yapilan
caligmalarda gosterilmektedir (25,26). Bunun yani sira periodontal durumun tedavisi
ve gelistirilmesi D.O.S’taki sitokin seviyeleriyle yakin iliskilidir. Sitokinlerin,
periodontal hastahigin baslamas: ve ilerlemesinde bir biyolojik yap: olarak etki
gosterdigi belirtilmektedir (27). Periodontal hastaliklarda 6nemli olan sitokinlerden
birisi TNF-a’dir. TNF-o, konak hucrelerin gram (-) bakterilere karsi esas
mediyatoridur. Diger enfeksiyonlarda mikroorganizmalara kars: yanitta da rol oynar.
TNF-o’nin hicresel kaynag: lipopolissakkarid (LPS) ile aktive olan mononikleer
fagositlerdir (28,29).

Daha once yapilan birgok calismada, TNF-a’nin periodontal hastaliklarda
kemik kaybinin olusmasinda etkili oldugu belirtilmektedir (30). Baska bir ¢alismada
TNF-o’nin kronik periodontitisli bireylerde, saglikli bireylere gore periodontal
lezyonlarda daha yiksek seviyelerde oldugu ifade edilmektedir (31).

Bu bilgiler 1s1g1nda; yaptigimiz literatlr taramalarinda, kronik periodontitisin
tedavisinde vektor ultrasonik sistem ve el aletlerinin klinik etkilerini karsilastiran
calismalar ¢ok azdir. Bu tip tedavi kombinasyonlarinda hastalarda yapilan tetkiklerde
incelenen TNF-a ile ilgili calismaya rastlaniilmamistir. Oysa kronik periodontitisli
hastalarda TNF-o duzeyleri siklikla analiz edilmektedir (32,33). Bu yiizden
calisgmamizda; kronik periodontitisli bireylerde wvektor ultrasonik sistem ile el
aletlerinin cerrahi olmayan periodontal tedavi Uzerindeki klinik etkileri ile diseti
olugu sivisindaki TNF-a seviyesi Uzerine olan etkilerini karsilastirmay:r amag
edindik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Periodontal Hastahklarin Tanim

Periodontal hastaliklar, dis ¢evresinde kolonize olan patojen mikroorganizma
turleri ve bunlara karsi gelisen konak cevabi sonucu diseti, periodontal ligament,
sement ve alveol kemiginden meydana gelen periodonsiyumun yikimi ile karakterize
enfeksiyonlardir (34). Bu enfeksiyonlarda primer olarak rol oynadig: dislnulen ve
mikrobiyal dental plak icindeki bazi patojen mikroorganizmalar, hastalik
olusumunda en 6nemli rolt Ustlenmektedirler. Bu patojenler; Porphyromonas
gingivalis, Tannerella forsythia, Prevotella intermedia, Treponema denticola,
Fusobacterium nucleatum, Aggregatibacter actinomycetemcomitans ve Eikenella
corrodens gibi gram (-) mikroorganizmalardir (35,36,37). Hastaligin ilerleme hizi ve
siddeti, plaktaki patojen mikroorganizmalara baglh oldugu kadar konaga ve

bakterilerin konakla olan direkt ve indirekt iligskisine baglidir (38).

2.2. Periodontal Hastahgin Baslamasi ve Patogenezisi

Periodontal hastaligin etiyolojisi ve patogenezisine iliskin mevcut gorusler;
epidemiyolojik calismalarin bulgulari, otopsi ve biyopsi materyallerinin analizi,
klinik calismalar ve hayvan deneylerinden tiremektedir. Epidemiyolojik
caligmalardan elde edilen bulgular, periodontal hastaligin yas ve yetersiz agiz hijyeni
ile beraber sirekli bir artis egiliminde oldugunu g0stermektedir. Periodontal
hastaligin ortaya c¢ikmasi ve ilerleyisi Uzerine yapilan calismalar, periodontal
hastaligin prevalansi ve ilerlemesi tzerine yapilan ¢alismalara 6nayak olmaktadur.
Her yas grubundaki bazi bireylerde ilerlemis periodontal yikimin meydana geldigi
belirtilmektedir (39). Bunun yani sira longitudinal calismalarda hastaligin teshisi ile
beraber genelde popilasyonun alt gruplarmin daha fazla etkilendigi belirtilmektedir
(40). Ayrica hastaligin episodik (aktif ve pasif) karakterde oldugu Socransky ve
ark.’mn yaptigi calisma tarafindan desteklenmektedir (41).

Periodontal hastaligin patogenezisi; saglhkli periodonsiyum yapisindan
periodontal cep formasyonu, diseti ve periodontal bag dokusunda atasman kaybi ve
alveolar kemigin rezorpsiyonu gibi karakteristik lezyonlarin olusumuna kadar

ilerleyen olaylar serisidir (42). Periodontal hastaliklarin bircok formu plak ile iligkili



olarak baslayip disetinin inflamasyonu ile devam etmektedir. Tedavi edilmemis
bireylerde inflamasyon, periodonsiyumun derin dokularina yayilabilmektedir. Bazi
bireylerde lezyon marginal kisimlarda lokalize olup gingival dokularla smirh
kalabilirken ayn1 zamanda ilerleyip konnektif doku atasmani ve destekleyici alveoler
kemik kaybi ile karakterize bir yapiya birtnebilmektedir. Atasman kayb: hastaligin
pasif oldugu donemlerde yavas ilerlerken, aktif donemlerinde ise atasman kaybi kisa
periyotlarda bile hizli olmaktadir. Klinik veriler, yavas ve hizli seyir gdésteren bu
durumun farkli hastalarda veya ayni hastanin farkli bolgelerinde veya farkl
zamanlarda gelisebildigini desteklemektedir (41,43). Konak-mikrobiyal denge
iligkisi yikict lezyonlarda bozulmaktadir. Temel patolojik doku degisiklikleri;
birlesim epitelinin migrasyonu, proliferasyonu ve cep epiteline donisimda,
inflamasyon, imminopatolojik degisiklikler, bag dokusu degisiklikleri ve kemik
rezorpsiyonunu igerir. Bu durum periodontal agidan hastaliga yatkin bireylerde
meydana gelmektedir (43,44,45).

2.3. Periodontal Dokulann Yikim

Periodontal patojenlerin koruyucu konak cevabinin olusumunu tetikleyecek
sayiya ulagmasi, periodontal yikimin baglamas: ve ilerlemesi icin subgingival
plaktaki patojenlerin konsantrasyonunun dnemli seviyeye geldiginin bir kanitidir.
Periodontopatojenik  bakterilerin  periodontal dokularin ylzeyel tabakalarina
invazyonu ile baglanti dokularini gegip kemik rezorpsiyonuna neden oldugu
belirtilmektedir (46). Bu nedenle, patojenik bakterilerin periodontal dokular tzerine
direkt etkilerinin yan1 sira periodonsiyumun indirekt olarak etkilenmesi de oldukca
aciktir. Bakteriyel Grlinler, gingival dokularda selluler konsantrasyonu arttirmakta ve
aktif selltler olaylarin, kollajen baglantiyi1 ve kemik dokusunu yikmasmi

saglamaktadir (46).

2.3.1. Bakterilerin Dogrudan Etkisi

Bakteriler, periodontal hastaliklarin  patogenezisine dogrudan katki
saglamaktadir. Ornegin; p.gingivalisin periodonsiyumun yiizeyel dokularini yikan
enzimin (retilmesine sebep oldugu bilinmektedir (proteazlar, kollajenazlar,

fibrinolisin, fosfolipaz A). Bunun yan sira H,S, NH3 ve yag asitleri ile cevre



dokularin yikimina neden olan bir takim komponentlerin tretiminden sorumludurlar.
Ayrica lipopolissakkarit (LPS) gibi bakteriyel molekillerin invitro sartlarda kemik
yikiminda rol aldig: belirtilmektedir (46).

2.3.2. Bakterilerin Dolayh Etkisi

Periodonsiyumdaki major koruyucu elementler bakterilerin virulans: ile
dogrudan iliskilidir. Normalde koruyucu gorevi olan polimorfonikleer |6kositler
(PMN) doku patolojisinde gorev ahrlar. Bu hiicreler, fagositoz islemi esnasinda
degrantlasyon olarak bilinen islemlerde ekstraselltiler enzimlerini Gretmektedirler.
Bu enzimlerin bazilari ¢cevre dokularin yikiminda gorev alirken bazilari da kollajen
ve bazal membran igeriklerinin hasarina neden olmaktadirlar. Monositler,
fibroblastlar ve diger konak hiicrelerin aktivasyonu yolu ile periodontitisli hastalarda
doku yikim1 meydana gelmektedir. Basta lipopolissakkaritler olmak tzere bu sellller
elementlerin bakteriler tarafindan sik sik uyariimalari, hem katabolik sitokinlerin
hem de prostaglandin (PGE gibi arasidonik asit metabolitlerinden olusan
inflamatuar mediatorlerin  stimiilasyonuna neden olmaktadir. Sitokinler ve
inflamatuar mediatérler doku bosluklarina enzim salinimi saglamaktadir. Ozellikle
matriks metalloproteinazlar (MMP) tizerine oldukga 6nemli etkileri vardir. MMP’ler
de ekstraselluler matriks (EM) ve kemik Uzerinde yikici etkiler olusturmaktadirlar
(47).

2.4. Periodontal Hastahklann Simflandiriimas

Periodontal tedavinin dogru bir sekilde yapilabilmesi icin hastaligin hem
klinik hem de sub-klinik seyrinin ¢ok iyi anlasilmasi gerekmektedir. Dogru teshis,
dogru tedavi planin1 saglayacagindan, periodontal hastaliklarin siniflandiriimasina
yonelik pek cok calisma yapilmistir. Smiflandirmalarin eksiklikleri ve bosluklars,
periodontal hastahiklarin siniflandiriilmasinda ge¢misten gunimize kadar cesitli
degisikliklere neden olmustur ve bundan sonra da olmaya devam edecektir (48).

Ik kez 1723’te Fauchard, “scurvy f the gums” (C vitamini esikligine bagh
kanamali ve sismis diseti) terimini kulanarak periodontal hastalik tanimlamasi
yapmistir. Daha sonralari; diseti hastaliklari, nedenleri ve bulgularina goére

isimlendirilmeye calisilmistir. 1920°lerde Gottlieb, periodontal hastaliklarin farkl:



formlarin1 agikg¢a ayirt edip 4 grupta “Scmutz-Pyorrhée, alveolar atrophy diffuse
atrophy, Paradental-Pyorrhde, and occlusal trauma” seklinde toplayan ilk yazardir.
1950 ve 1960°h yillarda dental plagin periodontal hastalik etiyolojisindeki dnemi
anlasilmistir. 1966°da Periodontoloji alaninda ‘“Workshop’ yapilarak puberte donemi
ile erigkin donemdeki periodontal hastaliklar ayirtedilmistir. Butler, 1969°da ilk kez
juvenil periodontitis tanimlamasmi yapmistir. 1982°de Page-Schroeder; prepubertal,
juvenil, hizli ilerleyen, eriskin ve akut nekrotizan Ulseratif periodontitis
tanimlamalar1 ile bir smiflandirma yapmiglardir. 1986°da ise Amerikan

Periodontoloji Akademisinin yaptigi Workshop’ta;

l. Juvenil Periodontitis
I prepubertal
ii. lokalize juvenil periodontitis
iii. generalize juvenil periodontitis
1. Eriskin Periodontitis
I1. Nekrotizan Ulseratif Periodontitis
IV.  Direngli Periodontitis

Daha sonra 1989°’da Dunya Workshop’u yapilarak yeni bir siniflandirma
yapilmistir.
Bu simiflandirmada ise;
l. Eriskin Periodontitis
. Erken Baslayan Periodontitis
I prepubertal periodontitis (lokalize ve generalize)
ii. juvenil periodontitis (lokalize ve generalize)
iii. hizli ilerleyen periodontitis
II. Sistemik Hastaliklarla Iliskili Periodontitis
V. Nekrotizan Ulseratif Periodontitis

V. Direncli Periodontitis’tir.

1989 smiflandirmasinda, hastahigin baslangic yasi ve lezyonlarin dagilimi

primer dnem tasimaktaydi. Ancak bazi periodontal hastaliklarin siniflandirilmasinda



birtakim sorunlar yasaniyordu. Bu nedenle, giiniimiizde de halen kullandigimiz en
son smiflandirma yapilmistir. Bu siniflandirmada temel olarak yas degil, lezyonun
dagilimi ve seyrinin 6nem kazandigi vurgulanmistir. Ancak bu siniflandirmanin da
bazi siirlar1 bulunmaktadir. Kronik ve agresif periodontitis tanimlamasinda hastanin
uzun seyirli takibi yapilmadan tek seansta karar verilmesinin hekimleri yanlisa
gotlrebilecegi distntlmistar (49).

Bircok ulkede, bu hastaliklarla ilgili temel bilim arastirmasi ve yogun klinik
caligmalar1 yapilmistir (50,51). World Workshop in Clinical Periodontics (WWCP)
tarafindan smiflandirilan bu hastaliklarin alt gruplari tanimlanmakla beraber
hastaligin tanimlanmasinda problemin buyikligl kriterine goére hastaliklar
kategorize edilmistir. Ayrica bu hastaliklarin bircok mikrobiyolojik ve konak
cevabmnin 06zellikleri periodontitisin alt gruplarinda yaygin olarak goraldagu
belirtilmisti. WWCP 1996°da fikir birligine vararak periodontitis hastaliklarmi
tekrar simiflandirmiglardir. Bu diizenleme inflamasyon, cep derinligi, klinik atasman
kayb1 ve baslangi¢ yasi gibi geleneksel parametreler kadar hastaligin alt gruplarinin
etiyolojisi ve patogenezisinin bilinmesine baglh olarak hastaligin tanimlanmasinda
diagnostik agidan yarar saglamistir (52). Ozellikle eriskin periodontitis, tekrarlayan
periodontitis ve erken baslayan periodontitisin bir¢ok formlarinin farkl: siniflamas:
American Academy of Periodontology (AAP) Workshop tarafindan periodontal
hastaliklarin uluslararas: siniflamas: ile belirlenmis olup 1999°da bu anlamda
smiflamaya yeni bir boyut kazandirilmistir (53). Plak ve dis tasi birikimi gibi lokal
faktorlerin eklenmesi ile kronik periodontal doku yikimi gergeklesirken, hastaligin
agresif formu yastan bagimsiz olarak gen¢ yaslarda ortaya ¢ikmasmin yaninda
genetik etkenlerinde rol alabilecegi belirtilmistir. Refractory periodontitis ile ilgili
daha az klinik verilerin olmasmin yaninda, klinik atasman ve alveoler kemik kayb1
s0z konusudur. Bu durum periodontal tedavinin tam anlamiyla yapilmadig: seklinde

aciklanmigtir (54).



Halen kullanmakta oldugumuz ve 1999°da “’The American Academy of
Periodontology’’ nin yayinladigi smiflandirmaya gore periodontal hastaliklar su

sekilde kategorize edilmistir.

1. Diseti Hastahklan
I Plaga bagl diseti hastaliklar
il Plaga bagli olmayan diseti hastaliklar:

I1. Kronik Periodontitis
i. Lokalize

ii. Generalize

I1l.  Agresif Periodontitis
I Lokalize

ii. Generalize

IV.  Sistemik Hastahklarla iliskili Periodontitis

V. Nekrotizan Periodontal Hastahklar
I Nekrotizan ulseratif gingivitis (NUG)
ii. Nekrotizan Ulseratif periodontitis (NUP)

VI.  Periodonsiyum Apseleri
I Gingival apseler
ii. Periodontal apseler

iii. Perikoronal apseler

VII. Endodontik Lezyonlarla iliskili Periodontitis
I Endodontik-periodontal lezyonlar
ii. Periodontal-endodontik lezyonlar

iii. Kombine lezyonlar
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VIII. Gelisimsel veya Edinsel Deformiteler ve Durumlar
I Plaga bagli gingival hastaliklar/ periodontitis olusturan veya
predispozisyon yaratan disle ilgili lokalize faktorler
ii. Mukogingival deformiteler ve kret durumu
iii. Odontal kretlerde mukogingival deformiteler ve durumlar
iv. Okluzal travma (53).

Gunumizdeki smiflandirmanin  da yakin bir zamanda gulncellenecegi
dustnulmektedir. Sigara ve diabet gibi periodonsiyumda 0nemli etkileri yer alan
faktorlerin smiflandirmaya dahil edilebilecegi (sigara iligkili periodontitis, diabet
iligkili periodontitis gibi), molekiler mikrobiyoloji tekniklerinin gelismesi sayesinde
mikroorganizmalara spesifik periodontitis tanimlamalarmin yapilabilecegi de

ongorulmektedir (48).

2.5. Periodontitis ve Tanimi

Periodontitis spesifik mikroorganizmalar veya gruplar: tarafindan olusturulan,
dis cevre dokularmi etkileyen, periodontal ligament ve alveoler kemikte yikima
neden olan, cep formasyonu, diseti ¢cekilmesi veya her ikisinin bulundugu durumlarla
karakterize inflamatuar bir hastaliktir. Periodontitisi gingivitisten ayiran kliniksel
fark atasman kaybidir. Bu duruma, alveoler kemik kaybinin meydana gelmesindeki
siklik ve yogunluga bagl olarak olusan cep formasyonu ve degisiklikleri eslik
etmektedir. Baz1 durumlarda marginal disetinin gekilmesi atasman kaybiyla beraber
meydana gelmektedir. Ancak klinik atagsman seviyesi 6lgimi yapilmaksizin cep
derinliginin olgimii hastaligin gelisimini gizlemektedir. inflamasyonun klinik
bulgular: arasinda renk degisiklikleri, kontur bozukluklari ve sondalamada gegici
veya daimi kanama sayilabilmektedir. Bununla birlikte; bu durumlar atasman
kaybinin oldugunu gostermez. Periodontitisle iligkili atasman kaybi, hem devaml
hem de duragan bir hastalik aktivitesini gostermektedir (54).

Bakteriler tarafindan baslatilan periodontitis ile birlikte konagi modifiye eden
risk faktorleri, hastaligin siddetini etkilemektedir. Bununla birlikte son zamanlarda
yapilan bir calismada, periodontal patojenlerin hastaligin baslaticilart mi1 yoksa

hastaligin sonucu mu olduklari arastirilmis olup (55), periodontitis tedavisinin
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birincil hedefinde bakteriler mi yoksa inflamasyon mu olmasi gerektigi sorusunu
akla getirmektedir (56,57).

Yeni veriler, konak inflamatuar yanitin biyofilm kompozisyonunu belirle-
digini gostermektedir. Periodontal inflamasyon diseti dokusunda biyofilme yanit
olarak baglamaktadir (58,59). Periodontitisler icinde en sik rastlanilan hastalik ise

kronik periodontitislerdir (54).

2.6. Kronik Periodontitis

Kronik periodontitis; disetinde baslayan inflamatuar olayin, disin destek
dokularina yayilmasiyla diseti fibrillerinin yikimi, alveolar kemigin rezorpsiyonu ve
sonrasinda dis kaybi ile sonuglanabilen kisa aktif ve daha uzun sireli pasif donemler
ile devirsel seyir gosteren multifaktoriyel enfeksiyodz bir hastaliktir (60,61).

Kronik periodontitis, ergenlik doneminden sonra gingivitisin semptomlari ile
baslamaktadir. Ancak ilk donemde kemik ve atagsman kaybi gozlenmemektedir.
Kronik periodontitis mikrobiyal dental plak tarafindan baslatiimasina ragmen, konak
savunma mekanizmasi, hastalarin bu hastaliga yatkinhiginda 6nemli rol
oynamaktadir. Kronik periodontitis, yavas ilerlemekle beraber zaman zaman akut
alevlenmeler gostererek atasman kaybina sebep olabilmektedir. Ayni zamanda
inflamasyonla beraber krevikular sivi artisi ve ceplerde sipirasyon bulgusuna
rastlanmaktadir. Bazi durumlarda dusuk derecede inflamasyon ve kalinlagmis
fibrotik marjinal dokular inflamatuar degisiklikleri gizleyebilmektedir. Cep derinligi
degisken olmakla birlikte, hem horizontal hem de vertikal kemik kayiplari
izlenmektedir. Bir¢cok calismaya bakilarak kronik periodontitisin, periodontitis
formlar1 arasinda en sik g0zlenen hastalik oldugu anlasiimaktadir (54,62). Kronik
periodontitisin farkl seviyeleri vardir. Kronik periodontitisin gelismis formu genelde
populasyonun alt tabakasinda gortlmektedir (54,62).

Kronik periodontitis, tum disleri etkilememekle beraber generalize veya
lokalize olabilmektedir. Atasman seviyelerindeki degisikliklere bakildigi zaman
periodontal yikimin ciddi olup olmadigi hakkinda bir fikre sahip olunabilir (62).
Socransky ve ark. periodontitisin  gelisiminin  episodik  olabilecegini
desteklemektedirler (41). Yani alevlenme gosterecegi gibi zaman zaman hastalik

yavas seyredebilmektedir. Klinik olarak hastaligin ilerleyici olusu tekrarlanan



12

incelemeler sonucu kabul edilmekle birlikte tedavi edilmemis lezyonlarda bu
ilerlemenin daha hizli oldugu bildirilmektedir (41).

Hastaligin  siddeti, klinik atagsman kaybi1 duzeyinde de farklilik
goOsterebilmektedir. 1-2 mm klinik atagsman seviyesi (K.A.S) hafif, 3-4 mm K.A.S
orta, 5 mm K.AS ve Ustu kayiplar da ciddi olarak siniflandiriimaktadir (4,52).
Kronik periodontitisin varligi ve ciddiyeti bireyin yasi ile karakterize olmakla birlikte
hastaligin ilerlemesine katkida bulunan kolaylastirici  faktorler tarafindan
etkilenmektedir. Bdoylelikle ihtiyag duyulan tedavi ve bakim fazi plam
belirlenebilmektedir.

Kronik periodontitisin klinik 0zellikleri kisaca soyle siralanabilir:

1. Kronik periodontitis siklikla erigkin bireylerde gorilmektedir. Ancak ¢ocuk
ve adolesanlarda da gorulebilmektedir.

2. Periodontal doku yikiminin miktart agiz hijyeni ve plak seviyeleri, lokal
predispozan faktorler, sigara, stres, diyabet, HIV ve hastalarin konak
savunma mekanizmalarindaki bozukluklar gibi sistemik risk faktorleri ile
paralellik g6stermektedir.

3. Mikrobiyal plak kompozisyonu komplekstir. Ayni1 zamanda ayn: hastada
veya gruplar arasinda dis tas1 farkl buyukliklerde olmakla birlikte siklikla
subgingival bdlgede konumlanmaktadir.

4. Kronik periodontitis; % 30’dan daha az bolge etkilenmisse lokalize, % 30’un
uzerinde etkilenmis bolge varsa generalize olarak adlandiriimaktadir.

5. Hastaligin smiflamas: klinik olarak periodontal yikimin varlig: ve ciddiyetine
dayalidur.

6. Kronik periodontitis mikrobiyal plak tarafindan baslatildigi bilinmesine
ragmen konak faktorleri hastaligin patogenezisini ve ilerlemesini
etkilemektedir.

7. Hastaligin gelisimi ancak tekrarlayan klinik incelemeler sonucu
belirlenebilmektedir (4).

2.7. Kronik Periodontitis Yatkinh@ ve Risk Faktorleri
Risk faktorl terimi yasam boyu devam etmektedir. Cevresel faktorlerden

dogumsal veya genetik Ozelliklere kadar degisiklik gosterebilen bu terimin farkh
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baglantilarinin oldugu yapilan bircok epidemiyolojik calismada belirtilmektedir. Risk
faktorleri hastaliga neden olan halkalardan biri olabilecegi gibi konak tarafindan
predispozan faktor olarak da rol oynamaktadir. Bir veya daha fazla faktériin olmasi

hastaligin olusma ihtimalini arttirmaktadir (4).

Dental Plak ve Dental Plak Birikimini Kolaylastiran Lokal Faktorler: Dental
plak birikimi periodontal yikimin baslamasinda esas faktordir. Plak birikimini
kolaylastiric1 faktorlerin yani sira yetersiz plak kontrolu bireyler icin zararh etkiler
meydana getirmektedir. Plak retansiyon faktorleri kronik periodonititsin gelisiminde
ve ilerlemesinde oldukca Onemlidir. Cunku  retansiyon alanlart  plak
mikroorganizmalarmin periodontal dokulara yakin yerlerde yerlesmesini saglamakla
birlikte plagin blylmesine ve gelismesine katkida bulunmaktadir. Dis tasi, plagin
retansiyonunda en fazla oneme sahip faktor olarak rol almaktadir. Dis tasinin
yapisindaki plak bakterileri plagin tutunmasmi daha da kolaylastirmaktadir. Sonug
olarak dis tasmnin kaldirilmasi, periodonsiyumun saghiginin idame ettirilmesi igin
oldukgca 6nemlidir. Plak tutulumu ve plak retansiyonuna neden olan subgingival
alanlar veya sarkik restorasyon kenarlari, subgingival bolgedeki curukler ve
furkasyon bolgeleri atasman ve kemik kaybi icin predispozan faktorlerdir. Bu
predispozan faktorler arasinda caprasik ve malpoze disler, kok oluklari ve

konkaviteleri de sayilabilmektedir (4).

Bakteriyel Risk Faktorleri: Spesifik bakteri mikroflorasimin hastahgin bir etkeni
oldugu ve hastaligin gelismesini tetikledigi konusunda ¢ok net deliller
bulunmamaktadir. Spesifik mikroorganizmalar potansiyel periodontal patojen olarak
distnulebilecegi gibi bu hastaligin olusmasi icin patojenlerin olmasi gerektigi
belirtilmektedir. Ancak hastaligin aktivitesinin meydana gelmesi igin yeterli olmadig:
ifade edilmektedir. Kronik periodontitisin gelisiminde rol alan patojenik
mikroorganizmalarin tanimi ve 6zellikleri, atasman ve kemik yikiminda rol aldigini
ifade eden spesifik plak hipotezini destekler niteliktedir. Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, porphyromonas gingivalis, tannerella forsythia ve
treponema denticola gibi mikroorganizmalar hastaligin baslayip ilerlemesi igin

anahtar role sahip bakteriler oldugu dustnilmektedir. P. gingivalis, T. forsythia ve T.
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denticola periodontal yikimin gerceklesmesinde oldukca etkili bakterilerdir
(63,64,65).

Yas: Her yas grubundaki bazi bireylerde ilerlemis periodontal yikimin meydana
geldigi belirtilmektedir (66,67). Hastaligin yasla beraber gelisimi tam olarak
bilinmemesine ragmen, periodontal hastaliga yatkinligin yasla beraber arttig:
gOzlenmektedir. Hastaligin etkileri yasam boyu kendini daha fazla gostermektedir.
Ozellikle plak ve dis tas: birikimi ile atasman ve kemik kaybmin meydana gelmesi

hastaligin yashi bireylerde daha fazla etkili olmasi ile agiklanabilmektedir (4).

Sigara: Sigara periodontal hastaligin gelisiminde Onemli bir risk faktori olarak
tanimlanmaktadir. Sigaranin  kronik periodontitis Uzerinde tek basina etkili
olabilecegi sikhkla tartismaya aciktir. Literatiir bilgisine bakildiginda sigara ve
periodontitis arasinda pozitif bir iligkinin oldugu yapilan cross-sectional ve
longitudinal c¢alismalarda belirtilmektedir (68). Sigara tarafindan hastahigin
baslatiimasi tek basina bir risk faktor degildir. Sigara icenlerde hem gingivitis hem
de periodontitisin klinik bulgulart gorulmektedir. Ancak basta renk degisikligi ve
sondalamada kanama olmak Uzere bu bulgular, sigara icen gruplarda gizlenmektedir
(4). Cross-sectional olarak gerceklestirilen bir ¢alismada plagin elimine edilmedigi
takdirde sigara etkisinin tek basina degerlendirilmemesi gerektigini agiklamaktadir
(69).

Sistemik Hastahklar: Sistemik hastalikli veya saglikli bireyler Uzerine yapilan

caligmalar incelendiginde su sonuglara ulasiimigtir:

1) Kan hucreleri periodonsiyumun oksijenlenmesi hemostazi ve dokularin
korunmasinda 6nemli bir rol oynamaktadir. Sistemik hematolojik bozukluklar
periodonsiyum Uzerinde etkili olmakta ve bu fonksiyonlarin bozulmasi ile
periodonsiyumun sagligi bozulmaktadir.

2) Polimorfonikleer lokositler periodonsiyumun savunma mekanizmasinda 6nemli
bir goreve sahiptir. PMN hcreleri kemotaksis, fagositoz ve organizmalarin veya

substantlarin dldirtlmesi ve nétralizasyonunda 6nemli gorevlere sahiptir. Ya nicelik
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ya da kemotaktik veya fagositik aktivitelerinin bozulmas: periodontal dokularin
yikimina neden olmaktadir. Subgingival biyofilme karsi olusacak koruyucu konak
savunmasinda o©nemli bir komponenttir. Niceliksel bozukluklar tim dislerin
periodonsiyumunu etkileyerek doku yikimina neden olmaktadir. Kemotaksis ve
fagositoz defekti periodonsiyumun lokalize yikimlarinda etkili olmaktadir.

3) Anemi, trombositopeni, ndtropeni ve spesifik immin hucrelerinin azalmas: ile
beraber kemik fonksiyonlarinin bozulmas: ile I6kosit sayismin kanda artisiyla
meydana gelen léseminin periodontal dokular Uzerine olumsuz etkileri vardir.
Periodontal bulgular anemik gingival solukluk, gingival kanama ve gingival
ulserasyonlardir. Losemik bulgular l6kositlerin asir1 artmasi ile beraber infiltrasyon
gOstererek disetinin buytimesine neden olmaktadirlar.

4) Losemi gingival patolojilerle sonuclanmaktayken, periodontal kemik kaybi
notrofil fonksiyon defekti veya bozuklugu ile meydana gelmektedir. Lokositlerin
adhezyon reseptorlerinin bozuklugu ile kemik kaybi1 meydana gelebilir.

5) Periodontitis ve diyabet arasindaki iliskinin belirlenmesinde bir¢ok degisken
bulgular mevcuttur. Diyabetik bireylerde periodontal hastaligin gelisme ihtimali
yuksektir. Periodontitis basar: ile tedavi edilmesine ragmen zayif metabolik kontrol
oldugu takdirde hem hastaliga yatkinlik hem de tedavi sonuglar1 etkilenebilmektedir.
Boylece dis hekimi diyabetik bireylerde tedaviye yonelik sonuclari daha da
gelistirmek icin metabolik kontrolii saglamak adina yonlendirmeler yapmalidir.
Bunun yani sira periodontal tedavinin metabolik kontroli saglanmig diyabetik
bireylerde hastaligin kontrol altina alinmasi adina olumlu sonuclar dogurdugu
belirtilmektedir.

6) Fenitoin, siklosporin ve nifedipin gibi ilaglarin kullanim1 diseti blytmesine neden
olarak hastalarin gingivitise yatkin olmalarina neden olur.

7) Periodontal dokular veya immin ve inflamatuar cevapta degisikliklerin olmasinda

etkili olan genetik faktorler blyiik periodontal yikimlarla sonuglanmaktadir (2,4).

Stres: Stres ve diger fizikosomatik durumlar vicudun savunma mekanizmasinda
direk antiinflamatuar ve/veya antiimmidin etkiler ve/veya davranigsal etkilere sahiptir.
Boylece her iki durum kronik periodontitis ve nekrotizan Ulseratif hastaliklarin

olusmasina katkida bulunmaktadir. Akademik ve ekonomik streslerin periodontal
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hastalik Uzerinde bir risk faktori belirtilmektedir. Stres ve periodontal durum
oldukga eski bilgilere dayanmaktadir. Bununla birlikte akut nekrotizan Ulseratif
gingivitis ile ilgili bilgiler I. Dunya Savasinda askerler tzerinde olusan strese baglh
olarak meydana geldigini desteklemektedir. Stres immin sistemi baskilayarak akut
nekrotizan Ulseratif gingivitisin meydana gelmesine katkida bulunmaktadir. Ancak
bu bilgiler yeterli dizeyde degildir. Ayn1 zamanda kronik periodontitis gelisiminde
stresin bir fiziksel faktor olarak rol oynadigini soylemek igin ¢alismalarin arttiriimas:
gerekmektedir (2,4).

Genetik: Periodontal hastahigin gelismesinde genetik faktorlerin predispozan rol
oynadig1 ikiz bireylerde yapilan cahsmalarda ortaya konmaktadir. ikiz birey
caligmalar1 kronik periodontitis riskini arttirdigin1 géstermektedir. Bu alanda yapilan
arastirmalarin bayuk bir kismi, hastaliga neden olan genlerin belirlenmesine yonelik
olmaktadir. Ayni zamanda periodontitisin tum formlar: ile iligkili polimorfizm
gOsteren genler arastirilmaktadir. Kronik periodontitis bircok gen ile iliskilidir.
Ozellikle son dénem calismalara bakildiginda sitokin Gretiminde rol oynayan
polimorfizm genlerinin 6nemli oldugu gorilmektedir (4). Kronik periodontitisli
bireyler icin tanimlanan genetik faktorler ¢ok agik olmamakla birlikte genetigin
agresif periodontal yikim icin predispozan faktor oldugu, plak ve dis tasina karsi
olusan konak cevabi etkiledigi bilinmektedir. IL-1a ve IL-1p gen kodlarinda genetik
varyasyonlarin  veya polimorfizmlerin  Kuzey Avrupa’li bireylerde kronik
periodontitisin daha agresif olmasina yatkinhig: arttirmasiyla iliskilidir (70). Genetik
polimorfizmlerin karakteristiklerinin artmasi ile kompleks genotipler agiga ¢ikar. Bu
genotiplerin periodontitisin bircok formunda ortaya ¢ikmas: muhtemeldir. Bu gen
polimorfizmleri, kronik periodontitis riskini arttirdigi bilinmesine ragmen ortaya
¢ikan bulgular yetersiz bulunmustur (2,4).

Bunun yani sira sigara igenlerde IL-1 genotipinin hastaligin siddeti igin
blyuk bir risk faktori oldugu belirtilmektedir. Son calismalarda IL-1 genotipinin
arttigr hastalarda dis kaybi riskinin 2,7 kat arttigi; ayni zamanda sigara igen
bireylerde IL-1 genotipinin artmas:1 dis kaybi1 riskini 2,9 kat arttirdig:
desteklenmektedir. IL-1 genotip etkisi ve sigaranin kombinasyonu sonucu dis kayb1
riskinin 7,7 kat arttig1 belirtilmektedir (71).
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2.8. Periodontal Hastahklarin Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavisi ve
Kullanilan Aletler

Periodontal hastaligin tedavisi; cerrahi olmayan periodontal tedavi, cerrahi
tedavi ve idame fazindan olugmaktadir. Cerrahi olmayan periodontal tedavinin
basarisi, cerrahi tedavinin yapilip yapilmayacag: kararmi etkilemektedir. Her ne
kadar tedavi yontemleri gelistirilmis olsa da basarili sonuglar icin etkili plak
kontroll, agiz hijyen egitimi ve hasta motivasyonu oldukga 6nemli bir yere sahiptir.
Ayrica klinisyenlerin periodontal tedavide kullanilan aletler hakkinda bilgi sahibi
olmalar: da basar1 sansin1 arttirmaktadir (72).

Basarili periodontal tedavi, oral kavitedeki oluk ve dis ylzeylerine tutunan
dental plak yapisindaki patojenik organizmalarin eliminasyonunu amacglamaya
yonelik prosedurlerden olusmaktadir (37,73,74,75). Periodontal hastalik, plaga bagl
bir enfeksiyon oldugu i¢in periodonsiyumun sagliginin strdurtilmesinde profesyonel
bakimin 6nemi buyuiktir (76).

Antienfektif tedavi; hem mekanik hem de kemoterapétik yaklasimlarin
gingivitis veya periodontitise neden olan mikrobiyal biyofilm yapisinin
eliminasyonuna yonelik olarak gerceklestirilmektedir. Mekanik tedavi; plak,
endotoksin, dis tasi1 ve plak retansiyonu saglayan lokal faktorleri temizlemek igin el
aletleri veya gu¢ uyumlu kaziyicilarin kullanimi ile saglanmaktadir (77). Mekanik
tedavi terimi hem supragingival hem de subgingival dis yuzey temizligi (scaling) ve
kok yuzey dizlestirme islemi (root planing) (S/RP) ile beraber gergeklestirilmektedir
(78). S/IRP gibi mekanik islemlerle; M.D.P.’den dis tasina kadar degisen birikintiler
bolgeden uzaklastirilirken, biyolojik olarak kabul edilebilir diizgln bir kok ylzeyi
olusturulmaktadir. Bolgedeki subgingival plagi ve kok yizeyindeki bakteriyel
endotoksinleri etkin olarak uzaklastiran bu mekanik islemler basta geleneksel olarak
Gracey kdretler gibi el aletleri, titresim ile calisan ultrasonik aletler ve/veya lazerler
ile gerceklestirilmektedir (79,80,81). Ayrica bir ultrasonik cihaz olan ve 1999°da
Durr tarafindan gelistirilen vektor ultrasonik sistem de, cerrahi olmayan periodontal

tedavide derin dokularin debridmaninda kullanilmaktadir (17,72).
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2.8.1. Periodontal Tedavide Kullanilan EI Aletleri:

Kiretler; subgingival dis taslarimin kaldiriimas:, kok yizey temizligi,
etkilenmig sementin ve periodontal ceplerdeki yumusak dokularin uzaklastirilmasina
yardimci olan aletlerdir. Her bir kiretin ¢alisma ucu, acik ve bigak gibi keskin kenara
sahip olmakla birlikte yuvarlak bir bitim gostermektedir. Kuretlerin iki tipi vardir.

Bunlar universal ve bolgeler icin spesifik kiretlerdir (82).

Universal kiretler:

Universal Kiretlerin her iki kenari1 da keskin olmakla birlikte bu aletler,
operat0run tim dentisyon bolgelerinde parmak dayanagi, destegi ve el pozisyonunu
uyumlandirmas: ve degistirmesine imkéan tanmimaktadir. Bigagin biyuklugi, sapin
acis1 ve uzunlugu oldukga cesitlidir. Ancak bicagin yiizt her universal kirette, sapla
90 derece agi yapmaktadir. Universal kiretlerin keskin yizinde bigagin ucg
kismindan sap kismina dogru kurvatir izlenmektedir. Barnhart kiretleri (1-2 ve 5-6)
ve Columbia kuretleri (13-14, 2R-2L ve 4R-4L) universal kuretlerin birkag drnegini
olusturmaktadir (82).

Gracey Kuretleri (Spesifik Bolge Kureteri):

1930’larda Dr. Gracey tarafindan dizayn edilen Gracey Kkdretleri, cekme
prensibi ile calisan, bolgeye ait spesifik kiretlerdir. Dentisyondaki dislerin 6zel
anatomik durumlarina uyum saglayan acgilara sahip bir dizayn ile Uretilmektedir.
Gracey kiretleri universal kuretlerden farkli olmakla birlikte u¢ kisim ile sap kismi
90 derece yapmamaktadir. Gracey kiretlerinde bigak ug ile sap kism1 arasinda 60-70
derecelik bir egim s6z konusudur. Bu acilanma sayesinde, bigak ylzlnun
subgingival debridman ve kok yuzey duzlestirme islemi icin aletin gerekli
pozisyonlarda tutulmasini kolaylastirmaktadir. Ayni zamanda keskin yiz, dis
yuzeyine geldigi zaman sap kismi dis Yyuzeyinin uzun aksiyla paralellik
saglamaktadir (82,83,84).

Bu kuretler ve modifikasyonlar: subgingival dis temizligi ve kok yizey
dizlestirmesi islemi icin en iyi aletlerdir. Kok anatomisine en iyi adaptasyonu bu
kiretler saglamaktadir. Orijinal olarak 14 adet olan kiretler, ginimuzde cift tarafl:

tasarim sayesinde 7 adet olarak kullanilmaktadirlar.
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Gracey 1/2; On kesici disler, kanin dis: bu aletlerin ana kullanim alani, kesici-kanin
dis bolgesi 6zellikle fasiyal kok yizeyleridir.

Gracey 3/4; Ana kullanim alan: palatinal veya lingual kok yuzeyleridir.

Gracey 5/6; On kesici disler ve premolarlar: kullanim alanlar1 uzun ucu sayesinde
tim ¢ene kisimlarin derin ceplerine ulasmasi sebebiyle tim agizdir.

Gracey 7/8 ve 9/10; Molar ve premolarlarin fasiyal ve oral ylzeyleri: kuvvetli bir
acilanma sayesinde ana kullanim alanlar1 disinda fasiyal ve oral yizeyleri yan dis
bolgesinde Ozellikle diger anatomik olusumlarda oldukca iyi bir erisebilirlige
sahiptir. Bu acgilanma ile alet, sadece aksiyal degil ayni zamanda horizontal
calismaya izin vermektedir.

Gracey 11/12; Molar-premolar mezial yuzeyleri: bir alet ile fasiyal alanlarin mezial
direk goris altinda oral (palatinal) alanlarin temizligi gercgeklestirilmektedir. Bu
kiretler oOzellikle cok kokli premolarlar ve furkasyon alanlari gibi ulasilmasi
alanlarda kullanilmas: uygundur.

Gracey 13/14; Molar, premolar-distal yuzeyler: ilk etapta fasiyal alanlarin distalleri
temizlenmektedir. Daha sonra oral (palatinal) yuzeydekiler temizlenir (82,83,84).

Gracey kuret setine son olarak 15-16 ve 17-18 numarali kiiretler eklenmistir.
Gracey 15-16 standard 11-12 numarali kiretin modifikasyonudur. Posterior dislerin
mezial ytzeyleri icin dizayn edilmistir. Gracey 11-12’nin bicak yuzi ile Gracey 13-
14’{in sap agisinin kombinasyonu ile Gretilmistir. Klinisyenler igin intraoral bdlgenin
herhangi bir noktasinda parmak destegi sagladiklarinda Gracey 11-12 kiretinin sap
kismin1 paralel olarak uyumlandirmak olduk¢a zor olmaktadir. Bu durum 0Ozellikle
mandibular posterior dislerin mezial yizeylerinde ortaya ¢ikmaktadir. Gracey 15-16
kiretinin sap agis1 posterior dislerin mezial yuzeylerine daha iyi uyumlanmayi
saglamakla birlikte intraoral destek bolgesinin 6ne tasinmasina imkan tanimaktadir.
Alternatif dayanak olarak ekstra oral veya kars1 ark kullanilacagi zaman Gracey 11—
12 Kkareti tercih edilmelidir. Gracey 17-18, 13-14 numarali Kkdiretin
modifikasyonudur. Son sap kismi 3 mm uzatilmis ve sapin daha acili olmas: ile
okluzal temizligi tam olarak yapmay: ve posterior diglerin distal yuzeylerine daha iyi
uyumlanmayi saglamaktadir. Horizontal el pozisyonu karsi arktan midaheleyi

minimalize eder ve alet distal yuzeylerde kullanildigi zaman daha rahat bir el
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pozisyonu saglar. Bunun yani sira bigagin uzunlugu 1 mm daha kisadir. Bu durumda
bicagin distal yuzeylere daha iyi uyumlanmasini saglar (82).

Gracey kdretlerinin kullanildigr birgok c¢alismada, hem klinik hem de
mikrobiyal parametrelerde olumlu degisiklikler saglandigi rapor edilmistir
(7,8,9,85,86,87).

Alinan tim basarili klinik sonuglara ragmen el aletlerinin kullanimmin, hem
hasta hem de hekim icin uzun zaman almasi ve yorucu olmas: gibi dezavantajlari
vardir (11,12). El enstrimentasyonu; kompleks olmasi, zaman kaybi, subgingival
alanda calisildiginda dlizensiz kok yiizeyleri nedeniyle zor bir islemdir (10). Daha
sonraki yillarda gelistirilen sonik ve ultrasonikler dental uygulamalarda kullanim
kolayhlg:, etkinligi, operatorin fiziksel guc¢ kullanmasini azaltmas: ve furkasyon
bolgelerinde etkin debridman saglamasi nedeniyle genis bir kullanim alanina sahiptir
(10,13,14).

2.8.2. Sonik ve Ultrasonik Cihazlar:

Uzun yillardan beri ¢esitli giic uyumlu sistemler gelistirilmistir. Glnumize
kadar bu aletlerin kullanimi, agir calisma modelinden dolay: subgingival debridmani
smirlamaktaydi. Kullanimini kisitlayan nedenleri su sekilde siralayabiliriz:

1. Kullanim sirasinda uygulama alaninin gorilememesi

2. Kesme isleminin yavas olmasi

3. Ucun cabuk korelmesi

4. Pahali olmasi

5. Kisa bir sure sonra hava tirbini mekanizmasiyla ¢alisan ylksek devirli
aygitlarin ortaya ¢ikmasi (88).

Teknolojik gelismeler ve yeni dizaynlar periodontal terapideki gii¢ uyumlu
titresimli enstrimanlarin sikhkla kullanimi sonucu daha da gelistirilmislerdir. ince
uclu enstrimanlar; hasta konforunu arttirmasi ve doktorun daha az yorulmasi derin
periodontal ceplerin etkili enstrimentasyonu nedeniyle daha avantajlidir. Sonug
olarak, gi¢ uyumlu enstriimentasyon periodontal tedavi yontemlerinden biri olarak
kullaniimaktadir (89).

Titresimli kaziyici sistemler, sonik ve magnetostriktif-piezoelektrik ultrasonik

cihazlar olmak tzere tige ayrilir. Sonik kaziyici el aletleri 1960’larda kullanilmaya
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baslanmistir (Densonic Scaler, Titan S, KaVo Sonic-flex). Dental Unitlerden
saglanan hava basinci ile calsirlar. El aletleri iginde donen ucglar 6000-9000
frekansl: titresimler Gretirler. Her sirkiler harekette >1000 pm genisligindeki
titresimler, hava basincina bagh kaziyici ugta meydana gelmektedir (90). Sonik ve
ultrasonikler, yaptiklar: titresimlerden dolayr kok yizeyinde skaler ucun
adaptasyonuna bakilmaksizin hafif vuruslar ile (mezial, distal veya bukkal) plak ve
dis tasmin kaldirilmasinda etkili olmaktadir. Skaler kaziyicilarin ucu uygulama
sirasinda orbital bir hareket yaparak, 260 N/m2’lik hava basincinda en yiksek
titresim mesafesine ulasir ve giderek azalir. Titresim mesafesi uca uygulanan
basincla ters orantilidir. Basing arttikga ucun titresim mesafesi kigulur ve 80 gr’lik
bir basingta sifira iner. Titresim mesafesi ucun sekliyle de iligkilidir. Periodontal
kaziyict tipinde en fazla, universal kaziyici tipinde daha az ve orak kaziyici tipinde
en azdir (91).

Magnetostriktif ultrasonik kaziyicilar (Dentsply Cavitron) 1950’lerde
uretilmigtir. Bunlar ya nikel-demir metal alasimlarindan ya da el aletlerinin yapisinda
bulunan ferrite insert bilesiminden olusmaktadir. Titresimler 20000-45000 Hz
frekansinda eliptik hareket modeli ve 13-72 pum genisliginde titresimler olusturan
skaler ucta meydana gelmektedir. BOylece kok yuzeyine iliskin skaler ucun
acilanmasina baglh olarak islemin daha az veya daha fazla kazima islemi ile
sonucglandigi belirtilmektedir (92).

Piezoelektrik (Amdent, EMS Piezon Master, Satellec Suprassen)
kaziyicilar da 20000-45000 Hz frekans: ile titresim yaparlar. Titresim yapisindaki
kuartz kristalin hacmindeki degisiklikler ile meydana gelir. Piezoelektrik skaler ucun
titresim modu 72 um’ye kadar varan bir dogrultuda meydana gelmektedir. Ucun
hareket modu ya hafif vurus ya da kazima seklindedir. Bu, skaler ucun kok
yuzeyindeki yonlendirmesine baghidir (92).

Sonik ve ultrasonik kaziyicilar baslica supragingival dis taslarmnin
kaldiriimasinda kullaniimaktadir (93). Dis taslarinin temizliginin esas mekanizmasi
kaziyict ucun mekanik kazimasidir. Ek olarak sogutucu sivilar ve akustik
mikrostreaming icinde meydana gelen kavitasyon tarafindan olusturulan yuksek
enerji dalgalar1 gibi hidrodinamik kuvvetler, dis tasinin kaldirilmasina katkida

bulunmaktadir (94). Periodontal tedavide bu gi¢ uyumlu enstrimanlarin kullanimi
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siklikla onerilmesine karsin akilda kalan bir takim sorularin ¢oziime kavusturulmasi
gerekmektedir. Bunlardan biri, sogutma kullanilmadan kaziyicilarin 1s1 meydana
getirmesidir. Isidaki bu artis pulpa ve periodontal dokularda temel hasarlara neden
olur. Bir bagka etkileri patojenik mikroorganizmalarin tasindig: aerosollerdir. Ayrica
el aletlerine kiyasla duyu algilanmasinda azalmaya neden olurlar (15). Bu
komplikasyonlar 1siginda; glntmdizde ultrasonik sistemlerle ilgili yeni gelismeler
elde edilmistir. Bu gelismelerden birisi vektor ultrasonik sistemlerdir (16).

2.8.3. Periodontal Tedavide Dogrusal Titresimli Cihazlann Kullanimi
(Vektor Ultrasonik Sistem):

1999’da Ddurr tarafindan vektor ultrasonik sistem (VUS-DUrr Dental
Bietigheim-Bissingen, Germany) gelistirilmistir. Bu cihaz 25 kHz frekansinda
halka bicimli rezonansa sahiptir. Calisma ucu 90 derece a¢i1 yapmaktadir. Bu diizenek
cihazin ucunun eliptik titresimlerini elimine etmektedir. Bu ylzden dis yizeylerinde
paralel hareketliligi saglar (16,95). 30-35 um genisliginde titresim yapan calisma
ucunun hareket alan1 geleneksel ultrasoniklerden daha azdir (geleneksel ultrasonikler
icin bu miktar 10-100 pum’dir). Sistemin horizontal titresimi, vertikal titresimdeki
rezonans halkas: tarafindan donustirilmekte ve kok yizeylerinde calisma ucunun
paralel hareketi ile sonuclanmaktadir. Ayrica sistemin enerjisi hidroksi-apatit
parcaciklar ve suyun suspansiyonu ile kok ylzeyi ve periodontal dokulara
yayilmaktadir. Geleneksel ultrasonik sistemlerde oldugu gibi sivilar, sistemin
calisma ucuna dogru direk temas ederek kok ylzeylerine ultrasonik enerjinin indirek
ulasimini saglamaktadir. Boylece calisma ucunun kok ylzeylerine temasindan ¢ok
kavitasyon veya akustik mikrostreaming gibi hidrodinamik kuvvetler ile
temizlenmektedir. Slspansiyon dogrusal ultrasonik hareketler ile calisma ucu
Uzerinde hidrodinamik olarak tutulan ve aralikli pulsasyon yapan sistem tarafindan
olusturulmaktadir (94). Siuspansiyon sivilari, iki tip sividan olusmaktadir. Polisaj
stvist < 10pm’den az olan hidroksi-apatit, dagilici madde, PHB-esterleri (parabenler)
ve sulu bir soliisyon iginde adjuvantlar icerir. Abraziv sivisi ise tanecik buyukligu
50pum olan silikon karbit, dagilict madde, PHB-esterleri (parabenler) ve sulu bir

solusyon iginde adjuvantlar igerir (16,95).



23

Vektor ultrasonik sistemde calisma esnasinda sogutma amaciyla sogutucu
ajanlar kullanilmaktadir. Sogutucu ajan yeniden doldurulabilir sekilde dizayn
edilmektedir (120 ml). Sistem, c¢alisma esnasinda eklenebilen sivi kaplari da
icermektedir (200 ml). Sogutucu ajan1 dakikada 1 ml’lik bir akis oran: ile ¢alisma
ucuna dogru puskurmektedir. Vektor ultrasonik sistem sogutucusu nabiz atar tarzda
kesik kesik sekilde uygulanirken dakikada 6 ml oranda puskurmektedir. Bu oran
geleneksel sistemde onerilen 20 ml/dk oranindan ¢ok daha azdir (96). Hidroksiapatit
parcaciklart iceren polsiaj sivilari ile ug¢ cevresine yapisarak etki gosteren sistem
uriner bolge taslarmin  kaldirilmasinda  kullanilan  lithotripsy  sistemlerle
kiyaslanmaktadir (97). Bunun yani sira yaklasik 50 pum buytkligiinde grenlere sahip
abraziv polisaj sivisi dis Kkavitelerinin preparasyonunda kullanilabilir. Bu
suspansiyonlar aerosol olusturmamaktadir Vektor ultrasonik sistemde hem metal
hem de karbon uclar kullanilmaktadir. Bu uclar sayesinde minimal invaziv
enstrimentasyon saglanmaktadir. Duz uclar tipik olarak fasial/bukkal bolgelerde
kullanilirken, acili uclar interproksimal bolgeler icin dizayn edilmektedir. Ayrica
sistemde furkasyon uclar: da mevcuttur (16,95).

Vektor Ultrasonik Sistemle Periodontal Tedavi:

Vektor ultrasonik sistemin klinik sonuglarinin kiyaslandigi birgok ¢alisma
yapilmistir (72,98). El aletleri ve vektor ultrasonik sistemi kiyaslayan ¢alismalarda,
ciddi periodontitisli hastalarda vektor ultrasonik sistem ile tedavisinde cep
derinliginde ve sondalamada kanama miktarinda Onemli derecede azalma
gOzlenmistir. Ayrica vektor ultrasonik sistem ile tedavi edilen bolgelerde ciddi

atasman kazanci oldugu da belirtilmistir (72,98).

Idame Fazinda Vektér Ultrasonik Sistemin Kullamlmas::

Kok yizeylerine direk olarak titresimlerin uygulanmasi ile vektor ultrasonik
sistem, 6nemli avantajlar saglamaktadir. Birincisi, tedavinin geleneksel sistemlere
gore daha az agr1 ile gerceklestirilmesini saglar. ikincisi, kok yiizeylerinde
dikkatsizce yapilan kazima isleminin 6niine gecmis olur. Uglinclsii, guriltiiden
olusan rahatsizligi minimalize eder. Son olarak, tek bir sogutma sistemine sahip olan

dizenek kok yizeylerinde olusacak asir1 1s1y1 6nlemis olur (17).
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Hoffman ve ark. baslangic periodontal tedavileri yapilmig 46 kronik
periodontitisli bireyin dahil edildigi split-mouth dizayna sahip ¢alismalarinda tedavi
sonrast hasta konforunu arastirmislardir. Destekleyici periodontal tedavide vektor
ultrasonik sistemin geleneksel ultrasonik yontemlere gore daha az agri meydana
getirdigi tespit edilmistir (99). Calismalardan elde edilen klinik bulgular V.U.S’un
kok debridmaninda 6zellikle destekleyici periodontal tedavide daha c¢ok tercih
edilebilecegi yonundedir (17).

Periodontal idame fazi1 periodontal tedavinin basarisinda ¢ok 6nemli bir yere
sahiptir. Vektor ultrasonik sistemin kullanimi sonucu geleneksel ultrasonik sistemler
veya el aletlerine gdre kok yuzeyinde daha az sement kaybi oldugu ifade
edilmektedir. Bu calismalar vektor ultrasonik sistemin idame fazinda daha etkili
oldugunu desteklemektedir (100).

Periimplantitisin Tedavisi:

Periimplantitisin ~ mikrofloras1  ilerlemis  periodontitisli ~ hastalarin
mikroflorasina ¢ok benzemektedir. Implantin yerlestirilmesini takiben periimplant
enfeksiyonunun olusumu 6nemli bir durumdur (101).

Implantitisin tedavisinde vektor ultrasonik sistemin kullaniimasiyla elde
edilen veriler cok énemli sonuglar: ortaya ¢ikarmistir (17). implant tedavisinden
sonra idame fazinda vektor ultrasonik sistem kullanildig: zaman implant civarindaki
plak ve dis tasmin el aletleri ile tedavisine Gstuinliik sagladig: belirtilmistir. Implant
tasiyan hastalarda vektor ultrasonik sistem kullanilmis ve sonugta implant tizerindeki

plak ve dis tasmin etkili bir bicimde temizlendigi gortlmistdr (100).

2.9. Vektor Ultrasonik Sistemin Etkileri
Sculean ve ark.’nin yaptigi cahismanin sonucunda klinik ve histolojik olarak
yapilan incelemelerde vektor ultrasonik sistem ile cerrahi olmayan periodontal
tedavinin kemik ici defektlerde uygulanmasi ile 6 ay sonra Kklinik atasman
kazancinda 6nemli miktarda artis oldugu g6zlenmistir. Iyilesme sonucu yapilan
histolojik degerlendirmede uzun birlesim epitelinin olustugu gozlenmistir (102).
Schwarz ve ark. 12 kronik periodontitisli hastada vektor ultrasonik sistemler

ile Gracey kiretlerinin kok ylizeyindeki dis taslarmin kaldirilmasindaki etkinligini
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arastirmiglardir. Calismanin sonuglarina bakildiginda cerrahi olmayan periodontal
tedavinin yapildig:1 tek koklu dislerde, dis taslarinin tamamen kaldirilmas: islemi
V.U.S’ta el aletlerine gore daha etkili oldugu belirtilmistir (103).

Dis taslarimin uzaklastirilmasinda;

Braun ve ark. yaptiklar: bir ¢alismada, el aletlerinin geleneksel ultrasonik
sistem ve vektor ultrasonik sistemlere gore dis tasinin kaldirilmasinda daha etkili
oldugu belirtilmektedir (104). invitro bir calismada vektor unitlerin diiz metal uglar:
dis tasinin kaldirilmasinda en etkili oldugu belirtilmistir (105). Diz metal uclar ve
polisaj stvilart ile kok yuzey debridmani ve distaslarmin kaldirilmasinda en az etkiye
sahip materyallerdir. Fakat kok yiizey yapisin1 korumasi agisindan el aletlerinden
daha koruyucu bir yapiya sahiptirler (106). Dis tasinin kaldirilmas: ve etkili kok
yuzey debridmaninda, V.U.S’un abraziv siwvilar ile beraber kullaniimas: sonucu
sadece polisaj siwvilarmin  kullanildigr  yontemler ile geleneksel ultrasonik
sistemlerden daha etkili oldugu belirtilmistir (107). Kawashima ve ark. vektor
ultrasonik sistem, geleneksel ultrasonik sistem ve el aletleri ile gerceklestirilen
cerrahi olmayan tedavi sonucu, dis taslarinin kaldirilmasinda benzer etkilere sahip
oldugunu belirtmiglerdir (100). Ayni zamanda Kishida ve ark. yaptiklari bir
calismada vektor ultrasonik sistem ve Gracey kdretleri ile gerceklestirilen cerrahi
olmayan periodontal tedavide dis taslarimin benzer oranda kaldirildigini
bildirmislerdir (14).

Kok substantlanmn kaldirilmasinda;

Oncelikle derin ceplerde bakteri infiltrasyonu sonucu kok yiizeyine
endotoksinlerin penetre olduguna inanilmaktaydi. Bu yilzden gergeklestirilen
tedavilerde kok yuzey substantlarinin asir1 kaldirilmas: 6ngorilmekteydi. Bu durum
tedavi protokoliinun sert kok yizeyleri elde edilene kadar gerceklestirilmesine neden
olmaktaydi (108).

Bununla birlikte gunimizde asir1 enstrimentasyonun gereksiz oldugu
vurgulanmaktadir. Cunkt yapilan c¢alismalarda endotoksinin yizeyel olarak

seyrettigi ve kaldirilmas: igin hassas ve nazik enstrimentasyonun yeterli oldugu
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belirtilmektedir. Bu sayede biyofilm ve plak yapisinin bozularak kaldirilmasi

saglanmakta ve asir1 kok substant kaybi1 6nlenmektedir (109,110).

Tedavi suresi;

Ultrasonik cihazlarla yapilan tedavide ihtiya¢ duyulan stre el aletlerine
kiyasla daha azdir (111). Bununla birlikte; Braun ve ark. vektor ultrasonik sistem ile
gerceklestirilen kok yuzey enstrimentasyonunun daha fazla sire gerektirdigini
belirtmislerdir. 10 mm?lik bir dis tasin kaldirilmasinda vektér ultrasonik sistem
icin 80 sn gerekliyken, el aletlerinde bu sure 30 sn’dir. Bununla beraber yapilan
invitro ¢alismalarda elde edilen bulgular 6zellikle kronik periodontitisli bireylerde
supragingival dis taslarmin tamamen kaldirilmasindan sonra gecen stre bu durum ile
benzerlik gostermemektedir. Arastirmacilar ¢ok koklu dislerin vektor ultrasonik
sistemle tedavisi i¢in gerekli sirenin 10 dk olmas: gerektigini vurgulamaktadirlar
(112). Gracey kuretleri ile yapilacak tedavi ayni disler igin 12 dk’dir. Tek kokli
diglerde sirasiyla 6 ve 8 dakika olarak belirlenmistir (113). Blyuk oranda dis
taglarinin kaldirilmasinda vektor ultrasonik sistem icin 70 sn’lik stire gerekirken

geleneksel ultrasonik sistemler i¢in bu sire 50 sn’dir (14).

Vektor ultrasonik sistemle iliskili klinik c¢ahsmalann diger tedavi
prosedurleri ile kiyaslanmasr;

Klinger ve ark. vektor ultrasonik sistem ve el aletleri ile gergeklestirilen
periodontal tedaviden sonra hastalar1 4-6 ay takip etmislerdir. VV.U.S grubunda, cep
derinliginde ortalama 1.46 mm azalma saglanirken, el aleti grubunda ise 2.39 mm’lik
azalma gozlenmistir. V.U.S grubunda baslangicta ortalama cep derinligi 4.65+0.43
mm iken 6. ay sonunda 3.19+0.56 mm olarak tespit edilmistir. El aleti grubunda bu
oranlar sirasiyla 5.39£0.83 mm’den 3.00£0.65 mm olarak belirlenmistir. Sonug
olarak vektor ultrasonik sistem ile elde edilen gelismelerin el aletleri ile
kiyaslanabilir oldugu belirtilmistir (72).

Horodko ve ark. vektor ultrasonik sistem ve el aletlerini kiyasladiklar: split-
mouth dizayna goOre yapilan bir calismada, 14 kronik periodontitisli hastay:
degerlendirmiglerdir. Her iki grupta da 3. ay sonunda cep derinliginde 6nemli

azalmalar go6zlenmistir. Vektor ultrasonik sistem grubunda ise cep derinligindeki
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azalma miktar: 1.49 mm iken, el aleti grubunda 0.79 mm’lik bir azalma saptanmistur.
Atagsman kazancinda vektor ultrasonik sistem grubunda 0.9 mm olarak tespit
edilmistir. Cep derinliginde azalma ve atasman kazancinda en dnemli gelisme vektor
ultrasonik sistem grubunda g6zlenmistir (98).

Rupf ve ark. yaptiklar: bir ¢calismada 11 kronik periodontitisli hastay: split-
mouth dizayna gore 4 grupta incelemislerdir. Tedavi gruplart su sekilde
olusturulmustur. 1) vektor ultrasonik sistem 2) ultrasonik ve klorheksidin irrigasyon
3) el aletleri 4) el aletleri ve lazer dezenfeksiyon kombinasyonu. Tedaviden 6 ay
sonra tum gruplarda Kklinik parametrelerde 6nemli gelismeler kaydedilmis, ancak
gruplar arasinda farklhiliklar gozlenmemistir (114).

Guentsch ve ark. vektor ultrasonik sistem, el enstrimentasyonu ve modifiye
Widman flep (MWEF) teknigini kiyaslamiglardir. 6 aylik strece dahil edilen 30 kronik
periodontitisli birey tedavi edilmistir. Vektor ultrasonik sistem ile gerceklestirilen
tedavinin etkinligi, el enstrimentasyonu ve MWEF sonuclari ile kiyaslanmistir.
Ortalama atasman kazanci her grupta sirasiyla; 1.85+0.99 mm, 2.66+0.74 mm ve
1.66£1.05 mm olarak belirlenmistir. Gruplar arasinda ©6nemli farkliliklara
rastlanmamigtir. Vektor ultrasonik sistemle gerceklestirilen tedavi sonunda diger
yontemlere kiyasla daha az diseti ¢ekilmesi gozlenmistir. V.U.S grubunda diseti
cekilme miktar: baslangigta 0.78+0.31 mm iken 6. ay sonunda 0.87+0.09 mm olarak
saptanmistir. El enstrimentasyonu grubunda atasman kazanci sirasiyla 0.93+0.3
mm’den 1.12+0.2 mm’ye dogru degisim gosterirken diseti ¢ekilme miktar: 0.86+0.32
mm’den 1.53+0.15 mm’ye kadar arttig: tespit edilmistir (115).

D’Ercole ve ark. vektor ultrasonik sistem ve el enstriimentasyonunu
kiyaslamiglardir. 18 kronik periodontitisli birey calismaya dahil edilmistir. 6 aylik
sonuglar analiz edildiginde; gingival indeks (G.I), S.C.D seviyelerinde her ki grupta
da pozitif dusiisler gozlenmistir. En buyik azalma vektor ultrasonik sistemde 6. ay
sonunda meydana gelmistir. Vektor ultrasonik sistem grubunda cep derinliginde
8.1x1.6mm’den 5.4+2.1mm’ye dogru azalma saptanirken, el enstimantasyon
grubunda ise 8.1+ 1.2 mm’den 6.4+£2.2 mm’ye dogru azalma saglanmistir (116).

Guentsch ve ark. vektor ultrasonik sistem ve el enstriimentasyonunu 40
kronik periodontitisli hasta Uzerinde arastirmislardir. 6 ay suren calismada cep

derinliginde Onemli azalmalar go6zlenmistir. Vektor ultrasonik sistem grubunda
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5.20£0.70 mm’den 2.40£0.57 mm’ye azalma gOzlenirken, el enstrimentasyon
grubunda 5.12+0.60 mm’den 2.33+£0.32 mm’ye dogru azalma saptanmistir (117).

Kahl ve ark. 20 kronik periodontitisli hastada split-mouth dizayna gore dort
grubu kiyaslamiglardir. 6 aylik sonuclar soyle gelismistir. Vektor ultrasonik sistem
grubunda cep derinliginde, Ozellikle 6 mm’den biyuk ceplerde 2.5 mm, polisaj
grubunda 1.5 mm, hijyenist tarafindan gerceklestirilen el enstrimentasyonunda 2.6
mm, dis hekimi tarafindan gerceklestirilen el enstrimentasyonunda 2.5 mm azalma
kaydedilmistir. Supragingival polisaj grubunda diger metotlara gore daha az etki
saptanmistir. Sonug olarak dis hekimi ve hijyenist tarafindan gerceklestirilen vektor
ve el enstrimentasyonu arasinda herhangi bir fark gozlenmemistir. Ancak kronik
periodontitisin tedavisinde tek basina supragingival polisajin uygulanmasinin
yetersiz oldugu vurgulanmaktadir (118).

Christgau ve ark. vektor ultrasonik sistem ve el enstrimentasyonun etkinligini
20 kronik periodontitisli bireyde arastirmiglardir.  Split-mouth dizayna gore
gerceklestirilen calismada 6. ay sonunda iki grup arasinda Onemli farkliliklara
rastlanmamistir. Cep derinliginde, baslangigta 7 mm ve (sti olan ceplerde vektor
ultrasonik sistem grubunda 6. ay sonunda 1.6+0.9 mm azalma kaydedilirken, el aleti
grubunda 2.1+1.2 mm azalma saptanmstir. Her iki grupta da ¢ok dnemli gelismeler
saglanirken Ozellikle el aletleri ile gerceklestirilen tedavi sonrasinda sondalamada
kanama miktarinda daha olumlu gelismeler kaydedilmistir (119).

Braun ve ark. vektor ultrasonik sistemi kiyasladiklar: bir invitro ¢alismada
polisaj ve abraziv sivilar arasinda istatistiksel olarak ¢ok da Onemli farkliliklar
bulamamislardir (104). Bazi arastirmacilar da vektor ultrasonik sistem ile debridman
yapildiginda daha az agri meydana geldigini ve hekimin daha rahat calistigini
belirtmiglerdir (99,120,121).

2.10. Diseti Olugu Sivis1 (D.O.S)

Diseti olugu sivis1 veya sulkular sivinin varhgindan 19. yuzyildan beri
bahsedilmektedir. Oral savunma mekanizmasindaki roli  Waerhaug ve
Brill&Krasse’nin 1950’lerde yaptig: ¢calismalarda belirtilmektedir (122,123).

D.0O.S Dbaglant: epiteli yapismin surdirilmesi ve periodonsiyumun

antimikrobiyal savunma sisteminin devam etmesinde 6nemli bir role sahiptir.
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Lokositler (0zellikle notrofiller), sulkuler bdlgede bakterilere karsi savunmada
anahtar hucrelerdir. Ya yikic1 defektif ya da asir1 notrofil fonksiyonu periodontitis
icin yuksek bir risk faktorudir. D.O.S, oral bakteriler ve periodonsiyumun yapisal
hicreleri, l6kositler ve serumdan salinan kompleks yapili substantlar: icermektedir.
Bu substantlar periodontal hastaligin gelismesinde ve tedavi sonrasi iyilesmede
onemli gorevlere sahiptirler (124,125).

Genel olarak inanilan goris D.O.S’un iltihabi bir sivi oldugudur (126,127).
D.O.S ile iliskili ilk cahsmalarda, D.O.S olusumunu diseti olugu ve baglanti
epitelinin altindaki bag dokusundaki iltihabi degisikliklerle iliskilendirmislerdir
(128,129). Bu degisiklikler aslinda kimyasal ve mekanik yollarla olusan kan
damarlarindaki permeabilite artis1 ile meydana gelmektedirler. Bazi c¢alismalar
parenteral sirkilasyona katilan maddelerin D.O.S’ta yer aldigini gostermektedir
(127,128,129).

D.0.S’ta konak doku cevabindan kaynaklanan molekullerin bir kismnin
miktarmin artisi bir kismmin ise miktarinda azalma olmasi periodontal hastalik
gOstergesi olarak degerlendirilmistir (130).

D.0.S’taki konak salimimli substantlar; antikorlar, sitokinler, enzimler ve
doku yikim drunlerinden olusmaktadir. D.O.S’taki antikorlar, hem lokal hem
sistemik olarak sentez edilmis molekullerden olusmaktadir. Antikorlar periodontal
patojenlere karsi viicudun korunmasinda ana baslatict molekil olarak rol oynarlar.
Bununla birlikte onlar periodonsiyumda yikict inflamatuar reaksiyonlarda da gérev
yaparlar (124).

D.0.S’un toplanmasinda, yapilan calismanin hedefine bagh olarak cesitli
teknikler kullaniimaktadir. Clnku her bir teknigin kendisine 6zgu avantaj ve
dezavantajlar1 vardir. Bu tekniklerin de farkli arastirmacilar tarafindan uygulanan

cesitli modifikasyonlar: s6z konusudur (127).

Bu teknikler;

— Gingival yikama metodu

— Kapiller tupler veya mikropipetler ile toplama
— Emici kagit seritler

— Digin etrafina oluk igine yerlestirilen iplikler
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Filtre kagit seritlerle stvimin toplanmasi igin iki farkh yontem kullamlmaktadir;
— Intrakrevikular teknik: Kagit serit diseti olugu icerisine s1g ve derin olarak iki
sekilde yerlestirilebilir. Bu teknik daha sik kullanilir.

— Ekstrakrevikular teknik: Travmay: en aza indirmek igin k&git serit diseti olugu
Uzerinde seyreder (127,130).

Standart boyutlarda absorbe kagit seritlerle D.O.S elde edilmesi en fazla
kullanilan yontemdir. Uygulamasi, diger yontemlere gore daha kolaydir ve hasta
tarafindan daha iyi tolere edilebilen bir yontemdir (131,132). Bu yontem iki sekilde
uygulanmaktadir. Ekstrakrevikular yontemde kagit seritler dis-diseti kenarina ve
yapisik disetinin vestibil yizeylerine adapte edilir. Bu yontemde irritasyon azdir.
Ancak Ornekleme siresi uzundur ve elde edilen D.O.S miktar1 azdir. Sulkus igi
(intrarevikular teknik) yontemin iki uygulama sekli vardir. Derin sulkus i¢i teknikte
kagit serit hafif bir direng hissedilinceye kadar sulkus igine itilir. Bu yontemde daha
fazla sivi elde edilmektedir. Ancak irritasyon fazla oldugundan sivi hacmi bu
irritasyon sonucu artabilir. Bu irritasyondan kaginmak icgin sig sulkus i¢i yontem
tercih edilmektedir. Bu yontem “orifice yontemi” olarak adlandirilmaktadir. Bu
yontemde kagit seritler sulkus girisine irritasyona yol agmayacak sekilde
yerlestirilmektedir. Daha sonralari Rudin ve arkadaslari kagit seritlere standardize
isaretler koyarak bu teknigi daha givenilir hale getirmislerdir (133,134).

Saglikl bir periodonsiyumda D.O.S ya hi¢ yok ya da ¢ok azdir. Cimasoni’nin
1983 ve Borden ve arkadaslarinin 1977 yilinda yaptiklari ¢alismalar, D.O.S akis
oranmin iltihabin siddeti ile dogru orantili oldugunu gostermektedir. D.O.S akis
orani, gingivitis ve periodontitis gibi iltihabi periodontal hastaliklarda, sert gidalarin
cignenmesi, diseti masaji, oral kontraseptif ajanlarin kullanimi, ovulasyon,
menstruasyon, hamilelik ve periodontal tedaviler esnasinda olusan travma
durumlarinda artmaktadir (135,136).

D.O.S ile yapilan calismalarda dikkat edilmesi gereken Onemli hususlar
vardir. D.O.S hacmi, kullanilan yontem, buharlasma ve kontaminasyon gibi bir¢cok
faktorden etkilenmektedir. D.O.S ile yapilan cahsmalarda Ornekleme suresi 3-5
dakika gectigi takdirde serum sivilariyla kontaminasyon olmakta ve sivi igerigi
degismektedir (137). D.O.S cahsmalarinda hacmi etkileyebilecek faktorler
standardize edilmeli ve D.O.S hacmi dogru bir sekilde belirlenmelidir. Clnku
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hacmin dogru belirlenmemesi ¢aligma sonuglarina dogrudan katkida bulunmaktadir.
D.O.S ile yapilan ¢alismalarda siv1 igeriginin belirlenmesi dikkat edilmesi gereken en
onemli durumdur. D.O.S irritasyona cevap olarak gelismesi 6zelligi ile diger
stvilardan  faklidir. Elde edilmesi esnasinda ornekleme siresi, yontemi ve
kontaminasyon olusabilmesi, D.O.S hacminde degisiklikler yapabilmektedir. Bu
nedenle D.O.S’un enzimatik iceriginin belirlenmesinde konsantrasyon yerine
standart surelerde elde edilen D.O.S’un igerigini yansitan ve sireyi esas alan total
enzim aktivitesi ifadesinin daha hassas oldugu belirtilmistir. Yapilan ¢alismalarda
total enzim aktivitesinin klinik periodontal durumu daha iyi gosterdigi belirlenmistir
(138,139).

D.0.S’ta saptanan molekuller gruplar halinde su sekilde 6zetlenebilir:
-Enzimler: Lizozim, MMP-8, MMP-2, MMP-9, MMP-13, Notral proteaz,
Dipeptidilpeptidaz, Alkalin fosfataz, Aspartat aminotransferaz, Miyeloperoksidaz,
Kreatin kinaz, Laktat dehidrojenaz, Elastaz, B -Glukoronidaz, Katepsin G, D, B ,
Plazminojen, Gingipain , Superoxide dismutaz, Gluthation peroxidase.

-Proteinler: Laktoferrin, Sistatinler, Neopterin, B-NAH, TIMP, osteopontin,
kalprotectin, hyaluronik asit, kondroitin stlfat, endotelin, proteoglikan,
trombomudulin, transferin, C-reaktif protein, a-2 makroglobilin, a-1 antitripsin,
osteocalsin, osteonektin, hyolironan, fibronektin, ICTP, a-1-EPI, NTX, E-selektin,
norokinin-A, MRP-8, kalsitonin, alblimin

-immiinoglobulinler: IgA, 19G, IgM, IgE

-Sitokinler: VEGF, IL-1B, TNE-a, IL-2, INF- a, IL-10, RANTES, IL- 8, IL-1ra,
IL-4, IL-6,TGF-B, HGF, EGF

-Digerleri: PAF, Lokotrien B4, Tromboksan B2, Hidroksiprolin, Lipoksin A,
Keratin, Substans P, PGE2, Glukoz, ICAM-1, Metilglioksal, Laktik asit, Propiyonik
asit, Butirik asit, Filloguinin, Volatile sulfir bilesikleri, Glutatyon,

Hidroksisilpridinolin.

2.11. Sitokinler
Sitokinler, haberciler veya lokal hormonlar olarak tanimlanmaktadir. Tim

sitokinler peptit veya protein yapida olup bir hicre tipi tarafindan salinmaktadir.
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Sitokinler baska bir hiicre membraninda yer alan spesifik reseptorlere baglanabilirler
(140). Periodontitis, spesifik bakteriler tarafindan baslatilmakla birlikte, bu
bakterilere karsi lokal konak cevabi I6kosit birikimi ve sonrasinda IL-1, IL-6, IL-8,
IL-10, IL-12 ve TNF-a gibi sitokinlerin ve iltihabi medyato6rlerin salmimimi icerir
(141). Bu iltihabi mediyatorler ve sitokinler periodontal hastalik patogenezinde
onemli roller oynarlar. Sitokinler pek ¢ok fizyolojik olayda énemli rollere sahiptirler.
Ayni zamanda ortama salindiklarinda patoloji olusumuna da aracilik edebilirler
(142). Hucre olumu gerceklestirmeleri nedeniyle sitokin aktivitesi ¢cok dikkatli bir
sekilde diizenlenir. Bu sitokinler icin bir grup negatif diizenleyici mevcuttur. Bunlar;
IL-4 ve IL-10 gibi anti iltihabi sitokinler, IL-1 resepttr antagonisti gibi inhibitorler,
soluble IL-1 ve TNF reseptorleridir (143). Periodontal hastalik esnasinda oldugu gibi
patolojik sartlar altinda pro- ve anti-iltinab arasindaki denge, pro-iltihabi aktivite
lehinde degisir. Sitokinlerin en iyi bilinen 6rnegi lokositler arasinda mesaj tasiyan
interlokinlerdir (IL). IL-1 ve TNF-a aktif makrofajlarda ve diger hiicrelerde
uretilirler ve periodontal patolojide pro-iltihabi etkileri ile yer alirlar. Bu durum
PGE_’nin uyarilmasini ve kollojenaz tretimini kapsar. Bu sitokinler i¢cin monoklonal
antikorlar dretilmis olmas: sebebi ile ELISA yontemi ile Olctlebilirler ve boylece
klinik test sistemlerinde kullanilabilirler (140).

Sitokinler;

-Proinflamatuar Sitokinler: interlokin-1p (IL-1p), interlokin-1o (IL-1a),
tumor nekrozis faktor-1 (TNF-a), interlokin—6 (1L-6)

-Antiinflamatuar sitokinler: interlokin-1 reseptor antagonisti (IL-1Ra),
interlokin—4 (1L-4), interlokin-10 (I1L-10)

-Kemotaktik sitokinler: Interlokin-8 (1L—8), makrofaj enflamatuar protein—
1 (MIP-1), monosit kemo-atraktan protein-1 (MCO-1).

-immiin dizenleyici sitokinler: interferon-y (IFN-y), interlokin-2, 4,5,7
(1L-2,4,5,7)

-Buyume faktoru sitokinler: Platelet kokenli blylme faktort, epidermal
blylime faktord, insilin benzeri biylime faktoérd, vaskuler endotelyal buyume
faktora.

Sitokinlerin 6mri oldukga kisa olmakla birlikte son derece etkindirler (144).

Hem hicre yuzey reseptorleri hemde membrana direk etki gosterebilmektedirler
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(143). Sitokinler ortama salindiklarinda diger hicrelerin  fonksiyonlarmni
etkileyebilmektedirler. Bu sebeple antagonizma veya sinerjizma meydana
gelebilmektedir. Eger sitokini salgilayan hiicrenin kendisi ise otokrin etki, komsu
hicre tarafindan salgilanmigsa parakrin etki ve dolasima katilan sitokinler tarafindan
uyarilarak tretilmisse endokrin etki olarak tarif edilmektedir (28).

2.12. Tumor Nekrozis Faktor Alfa (TNF-a)

Inflamatuar ~ sitokinlerin  TNF ailesine ait bir molekildir. Kemik
patofizyolojisinde 6nemli rol oynamaktadir. Kemik rezorpsiyonu kemik
formasyonunun inhibisyonunda 6nemli rolleri oldugu belirtilmektedir. TNF-a’nin
major kaynagi T hucreleridir. TNFR-1 ve 2 reseptorleri vardir. TNFR-1 baslangi¢
hiicre sinyalizasyonunda 6énemli komponentlerdir. Oysaki TNFR-2 sitokinlere karsi
hicre sensitivitesine katki saglamaktadir. TNF-a osteoblast fonksiyonlarmi ve
farklilasmasini inhibe ettigi bilinmektedir. Osteoblastik fenotipin baskilanmasi tip |
kollajen gibi, ekstraselluler matriks komponentlerinin Uretiminde azalma olmas: ve
hicre proliferasyonun inhibisyonu ile karakterizedir. Gergekten, genetik analizler
kollajen dretimi Uzerine NF-kB’nin inhibe edici etkisi oldugunu gostermistir. TNF-a
alkalin fosfataz ve osteokalsin salimmii da inhibe etmektedir. Bununla birlikte
osteokalsin inhibisyonunun dogasi tip | kollajeninkinden farklidir. Clnki bu
mekanizma, NF-kB’nin osteoblastlar tarafindan EM (retiminin baskilanmasindan
ayri olarak TNF-a aym zamanda preosteoblastlarin farklilasmasmi da inhibe
etmektedir. Bunun yani sira TNF-a osteoblastlar tarafindan 1L-6 Gretimini stimile
etmektedir. Bunu NF-kB’ye bagli yapmaktadir. Kong ve arkadaslar: tarafindan
onemli bir calisma gerceklestirilmistir. Bu ¢alismada TNF ailesinin yeni tyesi olan
ve osteoklast hicrelerin yizeyinde yer alan nikleer faktor kB ligandin reseptor
aktivatorl olarak bilinen RANK, osteoblastlar, stromal hiicreler ve T lenfositlerin
hiicre ylzeyleri ve B hucrelerinde yer alan RANKL ile baglant: saglamaktadir
(145,146). RANKL’1n reseptor aktivatori, RANK ve osteoprotegerin, kemik
remodelasyonu icin molekiler dizenleyici olarak tanimlanmaktadir (145,147).
RANK-RANKL etkilesimi makrofaj kolonisi stimilan faktérii ve osteoklast
prekirsor hicreleri igin  gerekli iken osteoklast hicrelerin  fonksiyonel

olabilmelerinde farklilasma etkileri i¢in yetersizdir. Osteoblastlar, stormal hicreler
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veya osteoblast progenitdr hicre Uzerindeki RANKL, osteoklast prekirsor hicreler
uzerinden makrofaj koloni stimulan faktorin salinmasini uyararak osteoklastlarin
aktivasyonu ve farklilasmasmi arttirmasmin ardindan kemik rezorpsiyonunu
baslatirlar (145). TNF-o aym1 zamanda osteoblastlar tarafindan PGE; uretimini
saglamaktadir. Az da olsa nitrik oksit Uretiminde gorev almaktadir (148). TNF-aq,
erigkin periodontitisli bireylerde saglikl: bireylere gore periodontal lezyonlarda daha
yuksek seviyelerde tespit edildigi yapilan bir ¢alismada belirtilmektedir (31).

2.12.1. Periodontal Doku Yikimi Uzerinde TNF-o’nin Etkisi:

Periodontal hastaligin gelismesi ve terap6tik sonucglarin olusmasinda etkili
olan 6nemli bir sitokindir (149). TNF-a inflamasyon bélgelerinden salinmaktadir.
TNF-a endotelyal hiicreler ve gingival fibroblast gibi hiuicrelerin aktivasyonu yoluyla
immin sistemi etkilemektedir. Sitokin (reten TNF-o adhezyon molekillerin
diizenlenmesi ve matriks metalloproteinazlarin stimulasyonunu saglamaktadir (150).
Hayvan deneylerinde, TNF-a’nin matriks metalloproteinazlarin diizenlenmesindeki
etkilerinden dolay: alveoler kemik rezorpsiyonunu tetikledigi belirtilmektedir. Bu
durum periodontitisin gelisiminde 6nemli bir faktordur (151).

Kronik periodontitisli hastalarda diseti olugu sivisinda yiiksek oranda TNF-a
seviyelerine rastlanmistir (152). Yuksek miktarda atasman kaybi, sondalamada ciddi
kanamalar, yuksek oranda plaga sahip kronik periodontitisli ve tip Il diabetli
hastalarda TNF-o konsantrasyonunun arttigi belirtilmektedir. Bu bulgular hastaligin
siddeti ve TNF-a arasindaki korelasyonu gdstermekle birlikte TNF-o saliniminin
immun cevabin zayifladig: anlamina gelmektedir (153).

Bu bilgiler dogrultusunda calismamizin amaci, kronik periodontitisli
hastalarda wvektor ultrasonik sistemle yapilan enstrimentasyonun el aletleri ile
yapilan S/RP’ye kiyasla klinik etkilerini arastirmak ve cep sivisindaki TNF-a

dizeylerini saptayip karsilastirmalarini yapmaktir.
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3. GEREC ve YONTEM
3.1. Hasta Se¢imi

Bu calismada yer alan bireyler, Dicle Universitesi Dis Hekimligi Fakiltesi
Periodontoloji Anabilim Dali Klinigi’ne cesitli periodontal sikayetlerle basvuran,
klinik ve radyografik muayeneleri sonucunda kronik periodontitis tanisi (53) konmus
hastalar arasindan secildi. Segilen 35 kronik periodontitisli hastalarin 3’0 seanslara
uymadigi, 2 hastada antibiyotik kullanma gerekliliginden dolay: toplam da 5 hasta

calisma dis1 tutuldu.

Bu bireylerin seciminde asagidaki kriterlere uygunluk arandu:

1. Sistemik olarak saglikli olmalari,

2. Son 6 ay icinde herhangi bir periodontal tedavi gormemis ve anti-
inflamatuar herhangi bir ilag kullanmamis olmalari,

3. Sigara icmemeleri,

4. Radyografik olarak tespit edilen kemik yikimi varligi ve klinik olarak
ayni diste olmamak kaydiyla >5 mm cep derinligine sahip iki veya daha fazla
bdlgenin bulunmasi,

5. Bayan hastalarin hamile veya laktasyon déneminde olmamalari.

6. Hastalarin her bir yarim ¢enesinde en az 3 disi olacak sekilde tim agizda

en az 12 daimi dise sahip olmalar:.

Secim kriterlerine uygun olan hastalara herhangi bir islem yapilmadan 6nce
periodontal hastaliklar, M.D.P, agiz hijyeni, uygulanacak periodontal tedaviler, elde
edilecek diseti olugu sivis1 drnekleri hakkinda detayl bilgi verilerek calisma plani
anlatild: ve bilgilendirilmis onam formlari imzalatild.

Calisma protokolii Dicle Universitesi Etik Komitesi’ne sunuldu ve
03.03.2010 tarih ve D.U.D.F.E.K 2010/05 say: ile onayland.
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3.2. Cahsma Gruplan:

I- El Aleti Grubu (Gracey kdretleri-Grup E.A): Subgingival alanda yalnizca
el aletleri ile alt ve Ust ¢cene olmak Uzere iki kadranda S/RP yapilan 30
hasta.

- Vektor Ultrasonik Sistem Grubu (Grup V.U.S): Subgingival alanda
yalnizca vektor ultrasonik sistem ile el aletlerinin kullanildig: kadranlara
kars1 kadranlarda enstrimentasyon yapilan ayni 30 hasta (Vektor
Ultrasonik Sistemde suspansiyon olarak hidroksiapatit parcacikl vektor—

polisaj sivis1 kullanildi).

3.3. Cahsma Plan:

Hastalara agiz hijyen egitimi verildikten sonra baslangi¢ 6lcimlerde gingival
indeks, plak indeksi, klinik sondalama cep derinligi ve atasman seviyesi ile ilgili
degerlendirmeler vyapildi. Diseti olugu sivist Orneklerinin alinacag: ve alinan
orneklerin plaktan etkilenmemesini ve kolay alinmasmi saglayan 5 mm’den derin
ceplerin oldugu dis yuzeyleri belirlendi ve kayit altina alindi. Gorlebilir dis taslar
kavitron ile kaldirildi ve supragingival plak polisaj ile temizlendi. Bireylere randevu
gunlne kadar agiz hijyen egitimini uygulamalari1 tembih edildi. Tedavi glntnde
bireylerin tedavilerine baslamadan once belirlenen cep bdlgelerinden iki adet
periopaper strip (periopaper®- Periopaper®, ProFlow, Inc., Amityville, NY,
USA) ile D.O.S oOrnekleri alindi. Klinik periodontal parametreler olarak agizda
bulunan bitin dogal dislerden Plak indeksi (P.I) ve Gingival Indeks (G.I),
Sondalama Cep Derinligi (S.C.D), Klinik Atasman Seviyesi (K.A.S) oOl¢timleri
yapildi. Protetik restorasyonlu, endo-periodontal lezyonlu disler ve yeni cekilen
dislerin komsuluklar: 6lgimlere dahil edilmedi. Lokal anestezi altinda rasgele olarak
belirlenen iki kadranda el aletleri ile S/RP yapildiktan 24 saat sonra, Kkarsi
kadranlarda vektor ultrasonik sistem ile tedaviler gerceklestirildi. 1 hafta sonra
bireylerin kontrol amagl klinik ziyaretleri saglanmasi ile baslangi¢ tedavisinden 1, 3
ve 6 ay sonra D.O.S oOrnekleri ile beraber destekleyici periodontal tedavileri

yapildiktan sonra klinik 6l¢timleri tekrarlandi.
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3.4. Klinik Indeksler ve Olgiimler:

Arastirma kapsammna alinan hastalarin ilk 6nce klinik ve radyografik
degerlendirmeleri yapildi. Her bir bireyin periodontal durumunu saptamak amaciyla
Silness ve Loe’nin plak indeksi (P.1.) ve Loe ve Silness’in gingival indeksi (G.1.)
kullanildi. Ayrica klinik atasman seviyesi (K.A.S) ve sondalama cep derinliklerine
(S.C.D) bakildi. Tiim 6lciimler hazirlanan indeks formlarina kaydedildi. P.I, G,
K.A.S ve S.C.D ortalamalar1 igin dnce her bir disin ylizeyinden elde edilen degerler
toplanip ortalamalar1 alinarak bir disin ortalamasi; daha sonra bu degerler toplanip
ortalamalar: ahinarak da bireyin P.I, G.I, K.A.S ve S.C.D ortalamas: elde edildi.
Klinik indeks skorlar1 asagidaki sekilde degerlendirildi.

3.4.1. Plak Indeksi (Silness ve Loe 1964)

Plak indeksi 6lcumu igin degerler her disin mezial, distal, vestibul ve palatinal
olmak Uzere dort yuzeyinden elde edildi. Skorlama su sekilde yapild:
0: Dig ylzeyinin diseti bolgesinde hig bakteri plag: yok.
1: Goz ile disin ylzeyinde bakteri plagi gorilmemekte, fakat sondalama isleminden
sonra sondun ucunda bakteri plag: izlenmektedir.
2: Diseti bolgesi ince ve orta diizeyde bakteri plag: ile kaphdir ve bu birikinti goz ile
secilebilmektedir.
3: Fazla miktarda yumusak birikinti vardir. Bunun kalinlig1 diseti olugunu tamamen

doldurmustur ve interdental bdlge yumusak birikinti ile doludur (154).

3.4.2. Gingival Indeks (L6e ve Silness 1963)

Butun dislerin vestibal, lingual, mezial ve distal yuzeylerine bakild.
0: Saglkl diseti.
1: Hafif enflamasyon, hafif renk degisikligi ve 6dem var ama sondalama isleminden
sonra kanama yok.
2: Orta dereceli enflamasyon, 6dem, kirmizilik ve parlaklik, sondalamada kanama
var.
3: Siddetli enflamasyon ve kizariklik, 6dem, Ulserasyon ve spontan kanamaya egilim
var (155).
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3.4.3. Sondalama Cep Derinligi

Williams periodontal sonda (PCPUNC 15® Hu-Friedy, Chicago, IL, USA)
yardimiyla diseti kenari ile sulkus/cep tabani arasi mesafe, mesio-bukkal, mid-
bukkal, disto-bukkal, mesio-lingual, mid-lingual ve disto-lingual olmak Gzere disin
alt1 noktasindan olculdi. Olgim esnasinda sondamin, disin uzun aksina paralel

olmasina ve asir1 kuvvet uygulanmamasina dikkat edildi.

3.4.4. Klinik Atasman Seviyesi
Williams periodontal sonda kullanilarak mine-sement sinirindan sulkus/cep
tabanina olan mesafe, mesio-bukkal, mid-bukkal, disto-bukkal, mesio-lingual, mid-

lingual ve disto-lingual olmak (izere disin alt1 noktasindan milimetrik olarak ol¢uldi.

3.5. Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavi:

Baslangi¢ seansinda kronik periodontitisli bireylere Bass fircalama teknigi ve
ara ylz temizligi, hem ayna karsisinda hem de model Uzerinde anlatild: (156).
Randevu glniinde sabah saatlerinde daha onceden belirlenen bdélgelerden D.O.S
ornekleri alinip kayit altina alindiktan sonra rasgele olarak secilen iki yarim ¢enede
lokal anestezi altinda Gracey kuretler (Hu Friedy®, Chicago, lllinois, USA)
kullanilarak S/RP islemi yapildi. GoOzle gorilen ve dokunmayla hissedilebilen
birikinti kalmayana kadar kok ylizeyi diizlestirmesi yapildi. islemden 24 saat sonra
kalan iki yarim ceneye Vektor Ultrasonik Sistem (Durr Dental Bietigheim-
Bissingen, Germany) (Resim-1) ile subgingival debridman yapildiktan sonra
Williams periodontal sonda araciligiyla kok ytzeylerinin kontroli yapildi. Polisaj
lastigi ile temizleme patlar1 kullanilarak digler cilalandi. Vektor Ultrasonik Sistem
icin Metal Paro Probe uglar (Resim-2) kullanildi. 7 LED 15181 kontrol paneli 25-30
pm gic ayarina denk gelen ayar ile ¢alisildi. Ayrica islem esnasinda stispansiyon
olarak hidroksi-apatit parcacikli polisaj sivis1 kullanildi (Resim-3). Bir hafta sonra
hastalarin agiz ici kontrolli yapildi. Bu seanslarda, bireylerin dis fircalama ve arayiiz
temizligi uygulamalari kontrol edildi. 1, 3 ve 6. aylarda kontrol seanslar: tekrar edilip
klinik 6lgtimlerinin yani sira D.O.S Ornekleri yeniden alindi.

Cerrahi olmayan periodontal tedavi kapsaminda okliizal travma yaratabilecek

prematur kontaklar ortadan kaldirildi ve plak birikimine neden olabilecek hatali
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restorasyonlarin duzeltilmesi saglandi. Cerrahi olmayan periodontal tedaviyi takiben
kontrol slresi boyunca, subgingival bdlgedeki floray: etkileyebilecegi icin herhangi
bir protetik islem yapilmadi. Cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak
herhangi bir antimikrobiyal ajan, destekleyici ila¢ veya tedavi uygulanmadi. Gerekli
gorulen dislerde dis ¢cekimi ve kok kanal tedavisi gibi islemler cerrahisiz periodontal

tedavi kapsami disinda tutulmus ve ¢alismaya baslamadan 6nce yapilmistir.

Resim 3: Vektor Polisaj Sivist
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3.6. Diseti Olugu Sivis1 Orneklemesi:

Calismaya dahil edilen her hastadan toplanacak D.O.S 6rnekleri i¢in 2 adet
eppendorf tlpd kullanildi. Her eppendorf tipinun igine D.O.S 0Ornegi toplamak
amaciyla 6zel olarak Uretilen 2 adet Periopaper® yerlestirildi ve hassas terazi
kullanillarak D.O.S 0rnekleri toplanmadan ©nce eppendorf tuplerinin agirhg:
saptandi.

Diseti olugu sivist her bir hasta igin daha 6nceden belirlenmis iki farkl
bolgeden alindi. Kronik periodontitis hastalarinda 6rnekleme alinacak bdlgeler,
orneklemeyi zorlastirmayacak sekilde periodontal patolojik cebin en derin oldugu
interproksimal bolge olarak secildi. Her bir dis bolgesi irritasyon meydana
getirmeden hava spreyi ile kurutuldu ve pamuk tamponlarla dikkatli bir sekilde izole
edildi. Orneklerin tikirtk ile kontaminasyonundan kaginmak icin tikartk emici
kullanildi. Periopaper® derin cebin icine sig intrakrevikular teknik kullanilarak
yerlestirildi. Her bir kdgit serit sulkusta 30 saniye tutuldu (27). Daha sonra vakit
kaybetmeden eppendorf tlplerine konan emici kagit seriler hassas terazide tekrar
tartild: ve degerler kaydedildi (157). Ornek toplama sonras: ile oncesi arasindaki
agirlik farki, D.O.S yogunlugu 1.0 kabul edilerek hacim degerine dontsturuldd (158)
ve boylece toplanan D.O.S’un hacmi belirlendi. Her bir hastadan her bir calisma
grubu icin iki adet olmak Uzere 4 numune ahndi. Her hasta i¢in 6nceden
numaralandirilmis 200 pl pH: 7.4 PBS (phosphate buffer saline) iceren iki adet 2
ml’lik eppendorf tip kullanildi. Belirlenen oranda PBS, D.O.S 6rnegi alindiktan
sonra eppendorf tuplerine vyerlestirildi.  Calisma gruplart icin daha Onceden
belirlenen ve Ustline yazilan eppendorf tlpleri TNF-a degerlendirmesi i¢in oda
sicakhiginda 30 saniye vortekslendi. Ornekler degerlendirilinceye kadar -30 °C

laboratuar tipi derin dondurucuda saklandi.

3.7. Diseti Olugu Sivis1 Orneklerinin Analizi

Analizler Dicle Universitesi T1p Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali Merkez
Laboratuarinda “Enzyme Linked-Immuno-Sorbent Assay” (Human TNF-alpha
Platinum ELISA-Bender MedSystems GmbH, Vienna, Austria) yontemi ile ticari
kitler kullanilarak gercgeklestirildi (Resim—4). ELISA kitin kullanim talimatina gore
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50 pl hacmindeki 6rnekler olusturularak degerlendirildi. Nitekim bu degerlendirme

yontemi “sandwich enzyme immunoassay” olarak bilinmektedir (140).

eBioscience

Resim 4: Human TNF-a Platinum ELISA Kiti

3.8. TNF-a Duzeylerinin Belirlenmesi:

Tum kuyucuklara 50 microlitre sample diluent birakildi. Uzerine 50
microlitre biotin-conjugate eklenerek 18-25 derece oda sicakhginda 2 saat
inkibasyona birakildi. 4 kez wash solusyonu ile tim kuyucuklar yikandi 100
microlitre streptavidin-HRP eklenerek yine 18-25 derece oda sicakliginda 1 saat
inkibasyona birakildi. 4 kez wash solusyonu ile tim kuyucuklar yikandi 100
microlitre TMB Substrate solution eklenerek 18-25 derece oda sicakhiginda
karanlikta 10 dakika bekletildi. 100 microlitre stop solution eklenerek 450 nm’de
okutma yapildi. Calisgma Dynex marka tam otomatik microelisa cihazinda yapildi
(DYNEX, DSX, USA (Amerika) Resim-5)

Resim 5: TNF-o Analizi igin Kullanilan Dynex Tam Otomatik Mikro ELISA Cihazi

TNF-a igin, standart degerlerin optik okuma sonunda elde edilen verilerine

gore standart egrileri olusturuldu. Bilgisayar yazilimi ile 6rneklere ait degerler pg/ml
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cinsinden sitokin miktarin1 yansitacak sekilde hesaplandi. Elde edilen sonuglar D.O.S
total sitokin miktar: olarak kabul edildi. Bu total degerler D.O.S sitokin miktarini
(pg/ml) gosterirken, sitokin konsantrasyonu (pg/ul) D.O.S’un 1ul’sindeki sitokin
miktarmi belirtmektedir.

3.9. Verilerin Istatistiksel Analizi

Verilerin analizinde surekli degiskenlere bagli olarak, homojenlik ve
normallik varsayimlari Levene ve Kolmogorov-Smirnow testleri ile degerlendirildi.

Bu normallik ve homojenlik varsayimlarmi saglayan veriler igin Parametrik
istatistik test yontemlerinden Tekrarli Anova (Repeated Measure Anova), ¢oklu
karsilastirmalar (multiple comparasion) ic¢in Bonferroni yontemleri, gruplar arasi
ortalamalarin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak bagimsiz (independent) Student
t-testi, parametreler arasindaki iligskilerin degerlendirilmesinde Pearson Correlation
(parametric) analizi kullanildi (159).

Sonuglar ortalama, standart sapma, maximum, minimum degerleri cinsinden
verildi. istatistiksel analizler SPSS 15.0 for Windows (SPSS Inc., Chicago, IL, USA)
ve Medcalc Version 10.3.0.0 for Windows istatistik paket programi kullanilarak

yapilmis olup, p<0.05 icin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Veriler

Calismamiza 27 ile 48 yas aras1 12 kadin ve 32 ile 66 yas arasi 18 erkek dahil
edildi. Kadinlarin yas ortalamas: 34,66+5,38 iken, erkeklerin yas ortalamasi
42,61+8,99 olarak belirlendi. Calisma dizayninda 30 kisiden olusan grubun genel yas
aralig1 27-66 iken, yas ortalamasi 39,43+8,61 olarak saptandi. Bireylere ait cinsiyet,

yas araliklar1 ve ortalamalar: Tablo 1’de gosterilmektedir.

Tablo 1: Bireylere ait cinsiyet, yas araligi ve ortalamalar: ve standart sapmalari

o Yas Araligi
Cinsiyet n Ort£Ss
Min. Max.
Kadin 12 27 48 34.66+5.38
Erkek 18 32 66 42.61+8.99
Toplam 30 27 66 39.43+8.61

Ort£Ss: Ortalama + Standart sapma

4.2. Klinik Bulgular

4.2.1. Plak indeksi:

E.A. grubu ortalama P.I degerleri baslangig, 1, 3. ve 6. ayda tekrarlanan
Olglimlerin ortalamalar1 yonlnden istatistiksel olarak anlamli bir sekilde farkliliklar
olusturmustur (F: 161.01, p<0.001). P.I. degerlerinin zamana gére degisimi Sekil
1.1°de gosterilmektedir.

El aletleri ile gerceklestirilen S/RP Oncesi ve sonrasi ortaya ¢ikan degerlerin
grup ici karsilastirmas: Tablo 2.1°de gosterilmektedir. Baslangi¢ ortalama P.1 degeri
2.01+0.52 iken, periodontal tedaviden sonra bu degerlerin 1, 3 ve 6. ayda sirasiyla
0.68+0.41, 0.59+0.25, 0.44+0.22’ye diistiigii goruldi. P.1 degerindeki bu azalmanin
baslangica kiyasla istatistiksel olarak ileri derecede anlamli oldugu belirlendi
(p<0.0001). 1. aydaki ortalama P.i degeri ile 3. aydaki ortalama P.I degeri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark olmazken (p>0.05), 6. ay 6lctim degerleri, 1 ve 3.



44

ay Olctim degerleri ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlaml: bir azalma gosterdi
(p<0.05).

Vektor ultrasonik sistem grubunda ortalama P.1I degerleri baslangig, 1, 3 ve 6.
ayda tekrarlanan Olctimlerin ortalamalar: yonunden istatistiksel olarak anlaml: bir
sekilde farkliliklar olusturmustur (F: 171.84, p<0.001). P.I degerlerinin zamana gore
degisimi Sekil 1.2°de gosterilmektedir.
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Sekil 1.1: E.A. grubu plak indeksinin zamana gore degisimi
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Sekil 1.2: V.U.S grubu plak indeksinin zamana gore degisimi

Vektor ultrasonik sistem ile gerceklestirilen cerrahi olmayan periodontal
tedavi Oncesi ve sonrasi ortaya gikan degerlerin grup ici karsilastirmas: Tablo 2.2°de
gosterilmektedir. Baslangi¢ ortalama P.1 degeri 1.95+0.57 iken, tedaviden sonra bu
degerin 1, 3 ve 6. ayda swasiyla; 0.61+0.35, 0.54+0.22, 0.41+0.23’ye azaldigi
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gorildii. P.I degerindeki azalmamn tiim zamanlarda baslangica kiyasla istatistiksel
olarak ileri derecede anlamli oldugu saptandi (p<0.0001). 1. ay sonundaki ortalama
P.1 degeri ile 3. aydaki P.i degeri arasinda anlamli bir fark olmazken (p>0.05), 6. ay
P.I degerleri ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlendi
(p<0.05). 3. ve 6. ay ortalama P.i degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir
fark bulunamad: (p>0.05).

Baslangictaki ortalama P.I degerlerinin 6. ay sonundaki P.I degerleri
arasindaki farki hesaplandi. Ortaya ¢ikan sonuc P. degerlerinde meydana gelen
azalmanin degerini gostermektedir. Sonu¢ olarak iki grup arasindaki degisikliklerin
karsilastirmas: yapildi. El aleti ile S/RP yapilan taraftaki ortalama P.1 degerlerinin
fark ortalamasi 1.57+0.49 iken, VV.U.S grubunda bu deger 1.54+0.51 idi. Her iki grup
arasinda baslangic ve 6. aydaki ortalama P.I degerlerinin farkinin ortalamas:
yontnden istatistiksel agidan anlamli bir fark saptanamadi (p>0.05, Tablo 3).

Ortalama P.I degerlerinin gruplar aras: Kkarsilastirmas: Tablo 4’te
gosterilmektedir. Buna gore baslangig, 1, 3. ve 6. ay ortalama P.I degerleri arasinda
anlaml bir fark gézlenmedi (p>0.05). Gruplarin, baslangi¢ ortalama P.1 degerlerine
gOre homojen oldugu saptandi.

Ornekleme bolgesine ait grup ici karsilastirmada ortalama P.1 degerleri analiz
edildiginde, her iki grupta da baslangi¢ 6lciimlerinin ortalama P.I degerlerine gore 1,
3 ve 6. ayda istatistiksel agidan ileri derecede anlamli azalmalar g6zlendi (p<0.0001).
E.A. grubunda ortalama P.I degerleri baslangig, 1, 3 ve 6. ayda sirasiyla 1.89+0.60,
0.65+0.69, 0.50+0.49, 0.32+0.54 iken (Tablo 5.1), V.U.S grubunda bu degerler
1.77+0.59, 0.50+0.62, 0.26+0.32, 0.17+0.20 idi (Tablo 5.2). E.A. ve V.U.S grubunda
ortalama P.I degerlerinin 1-3. ay ve 3-6. ay dlciimleri arasinda istatistiksel agidan bir
anlamli bir degisim gozlenmezken (p>0.05), 1-6. ay arasinda anlaml: bir dusis
saptand1 (p<0.05, Tablo 5.1-5.2). Ancak baslangic, 1 ve 6. ay ortalama P.i
degerlerinin gruplar arasi1 karsilastirmalarinda istatistiksel agidan anlamli bir fark
gozlenmedi (p>0.05). 3. aydaki ortalama P.i. degerleri arasinda V.U.S grubunda

istatistiksel agidan anlamli bir azalma saptandi (p<0.05, Tablo 6).
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4.2.2. Gingival indeks

E.A. grubunda ortalama G.I degerleri baslangig, 1, 3 ve 6. ayda tekrarlanan
Olgtimlerin ortalamalar1 yoninden istatistiksel olarak anlamli bir sekilde farkliliklar
olusturmustur (F: 294,50, p<0.001). G.I degerlerinin zamana gore degisim Sekil
2.1°de gosterilmektedir.

El aletleri ile gerceklestirilen cerrahi olmayan periodontal tedavi 6ncesi ve
sonrasi ortaya ¢ikan degerlerin grup ici karsilastirmas: Tablo 2.1’de gosterilmektedir.
Baslangi¢ ortalama G.I degeri 1.74+0.35 iken, tedaviden sonra bu degerin 1, 3 ve 6.
ayda sirasiyla 0.50+0.27, 0.41+0.24, 0.27+0.16’ya distiigl gorildii. G.1 degerindeki
bu azalmanin baslangica kiyasla istatistiksel olarak ileri derecede anlamli oldugu
belirlendi (p<0.0001). 1. ay ortalama G.I degeri ile 3. aydaki ortalama G.i degeri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmazken (p>0.05), 1 ve 6. ay Ol¢im
degerleri arasinda ileri derecede anlamli bir fark gorildi (p<0.0001). 6. ay 6lglim
degerleri ile 3. ay Olcim degerleri kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli bir
azalma gozlendi (p<0.05).

Vektor ultrasonik sistem grubunda ortalama G.1 degerleri baslangic, 1, 3 ve 6.
ayda tekrarlanan Olcumlerin ortalamalar1 yoninden istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde farkhiliklar olusturmustur (F: 271.07, p<0.001). Ortalama G.iI degerlerinin
zamana gore degisimi sematik olarak Sekil 2.2°de gdsterilmektedir.
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Sekil 2.1: E.A grubu gingival indeksinin zamana gore degisimi
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Sekil 2.2: VV.U.S grubu gingival indeksinin zamana gore degisimi

Vektor ultrasonik sistem ile gerceklestirilen periodontal tedavi Oncesi ve
sonrasi ortaya ¢ikan degerlerin grup ici karsilastirmas: Tablo 2.2’de gosterilmektedir.
Baslangi¢ ortalama G.I degeri 1.72+0.37 iken, tedaviden sonra bu degerin 1, 3 ve 6.
ayda sirasiyla 0.50+0.32, 0.41+0.22, 0.28+0.20’ye distligli gorildii. G.I degerindeki
azalmanin baslangica kiyasla istatistiksel olarak ileri derecede anlamli oldugu
belirlendi (p<0.0001). 1.aydaki G.I degeri ile 3. aydaki G.I degeri arasinda anlaml
bir fark olmazken (p>0.05), 6. ay G.I degerleri ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak
ileri derecede anlamli bir fark gozlendi (p<0.0001). 3 ve 6. ay G.I degerleri arasinda
istatistiksel agcidan anlamli bir fark gozlendi (p<0.05).

Baslangi¢ ortalama G.I degerlerinin 6. ay sonundaki ortalama G.I degerleri ile
arasindaki fark hesaplandi. Sonug¢ olarak iki grup arasinda, ortalama farklarin
karsilastirmas: yapildi. El aleti ile S/RP yapilan taraftaki ortalama G.I degerlerinin
fark ortalamasi 1.47+0.33 iken, VV.U.S grubunda bu deger 1.44+0.34 idi. Her iki grup
arasinda baslangic ve 6. aydaki ortalama G.I degerlerinin fark: yoniinden istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanamadi (p>0.05, Tablo 3).
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Tablo 3: E.A. ve V.U.S gruplarin baslangi¢ ve 6. ay 6lctim degerleri arasindaki

farklarimin ortalamasi ve ortalama standart sapmalar1

EA. V.U.S P

n: 30 Ort+Ss Ort+Ss

P.1 1.57+0.49 1.54+0.51

G.L 1.47+0.33 1.44+0.34
S.C.D(mm) 1.46+0.49 1.31+0.52
K.A.S(mm) 1.01+0.63 0.88+0.66
D.0.S Hacmi (ul) 0.57+0.15 0.56+0.11

p<0.05, “AD;anlamli degil, Independent Student t-test

Ortalama G.I degerlerinin gruplar arasi Karsilastirmalar: yapildiginda;
baslangig, 1, 3 ve 6. ay degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
gozlenmedi (p<0.05). Gruplar, G.I degerleri acisindan baslangigta homojen olarak
dagildig: saptandi (Tablo 4).

Ornekleme bélgesine iliskin E.A. ve V.U.S grubunda baslangi¢ élctimlerinin
ortalama G.1 degerlerine gore 1, 3 ve 6. ayda istatistiksel agidan ileri derecede
anlamli azalmalar gézlendi (p<0.0001). E.A. grubunda ortalama G.I degerleri
baslangig, 1, 3 ve 6. ayda sirasiyla; 1.67+0.39, 0.57+0.59, 0.40+0.45, 0.22+0.34 iken
(Tablo 5.1), V.U.S grubunda bu degerler; 1.86+0.55, 0.34+0.41, 0.19+0.22,
0.14+0.18 idi (Tablo 5.2). Ortalama G.i degerlerinin aylara gore karsilastrmasinda
ise E.A. grubunda 1-3 aylar arasinda anlaml1 bir fark gézlenmezken (p>0.05), 1-6 ay
ve 3-6 aylarda istatistiksel agidan anlamli bir azalma saptand: (p<0.05, Tablo 5.1).
V.U.S grubunda ise sadece 1-6 ay arasinda istatistiksel acidan anlamli bir dlsiis
gOzlendi (p<0.05, Tablo 5.2). Gruplar aras1 karsilastirmada baslangi¢, 1 ve 6. ay
ortalama G.I degerlerinde istatistiksel agidan anlamli bir fark gozlenmezken (p>0.05)
3. aydaki ortalama G.I degerleri arasinda V.U.S grubunda istatistiksel agidan anlaml
bir dusiis saptand: (p<0.05, Tablo 6).
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4.2.3. Sondalama Cep Derinligi

E.A. grubunda ortalama S.C.D degerleri baslangig, 1, 3 ve 6. ayda tekrarlanan
Olctimlerin ortalamalar1 yoninden istatistiksel olarak anlamli bir sekilde farkliliklar
olusturmustur.(F: 241.01, p<0.001) S.C.D’de meydana gelen degisimin sematik
gorinumi Sekil 3.1°de verildi.

El aletleri ile gergeklestirilen periodontal tedavi Oncesi ve sonrasi ortaya
cikan degerlerin grup ici karsilastirmas: Tablo 2.1°’de goOsterilmektedir. Baslangi¢
ortalama S.C.D degeri 3.74+0.55 mm iken tedaviden sonra bu degerin 1, 3 ve 6. ayda
sirasiyla 2.41+0.31 mm, 2.32+0.27 mm, 2.27+0.23 mm’ye dlstugt goraldi. S.C.D
degerindeki bu azalmanin baslangica kiyasla istatistiksel olarak ileri derecede
anlamlt oldugu belirlendi (p<0.0001). 3.ay S.C.D degeri ile 1. aydaki S.C.D degeri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenirken (p<0.05), 6 ay ve 1. ay
Olclim degerleri arasinda istatistiksel acidan ileri derecede anlamli bir fark belirlendi
(p<0.0001). 3 ve 6. ay ortalama S.C.D degerleri kiyaslandiginda istatistiksel olarak
anlamlz bir fark gozlenmedi (p>0.05).

Vektor ultrasonik sistem grubunda ortalama S.C.D degerleri baslangig, 1, 3
ve 6. ayda tekrarlanan 6lgtimlerin ortalamalar1 yoniinden istatistiksel olarak anlamlt
bir sekilde farkhliklar olusturdugu gozlendi (F:163.47, p<0.001). Ortalama S.C.D
degerlerindeki degisim Sekil 3.2’de gosterilmektedir.
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Sekil 3.1: E.A grubu S.C.D indeksinin zamana gore degisimi
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Sekil 3.2: V.U.S grubu S.C.D indeksinin zamana gore degisimi

Vektor ultrasonik sistem ile gerceklestirilen cerrahi olmayan periodontal
tedavi Oncesi ve sonrasi ortaya gikan degerlerin grup ici karsilastirmas: Tablo 2.2°de
gosterilmektedir. Baslangi¢c ortalama S.C.D degeri 3.62+0.71 mm iken, tedaviden
sonra bu degerin 1, 3 ve 6. ayda sirasiyla 2.44+0.42 mm, 2.34+0.37 mm, 2.30+0.32
mm’ye dustugu goraldi. S.C.D degerindeki azalmanin baslangica kiyasla istatistiksel
olarak ileri derecede anlamli oldugu belirlendi (p<0.0001). 3. ve 6. ay ortalama
S.C.D degeri ile 1. aydaki S.C.D degeri arasinda istatistiksel agcidan anlamli bir fark
gOzlenirken (p<0.05), 3. ve 6. ay S.C.D degerleri arasinda istatistiksel agidan anlaml1
bir fark bulunamad: (p>0.05).

Baslangictaki ortalama S.C.D degerlerinin 6. ay sonundaki ortalama S.C.D
degerleri ile arasindaki fark hesaplandi. Ortaya ¢ikan deger, S.C.D degerlerinde
meydana gelen azalmanin degerini gostermektedir. Sonug olarak iki grup arasindaki
ortalama farklarin karsilastirmas: yapildi. El aleti ile S/RP yapilan taraftaki ortalama
S.C.D degerlerinin fark ortalamasi 1.46+0.49 mm iken, V.U.S grubunda bu deger
1.31+0.52 mm oldugu saptandi. Her iki grup arasinda baslangic ve 6. aydaki
ortalama S.C.D degerlerinin farki yonlnden istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p>0.05, Tablo 3).

Ortalama S.C.D degerlerinin her iki tedavi yonteminde gruplar arasi
karsilastirilmas: yapildiginda tim zamanlar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir
farka rastlanmadi (p>0.05, Tablo 4).
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Tablo 4: Tiim agiz klinik parametreler ve laboratuar analiz sonuclarinin ortalama degerlerinin

tiim zamanlara gore gruplar aras: karsilastirmasi ve ortalama standart sapmalart

Baslangic 1. ay 3.ay 6. ay

n:30 E.A. V.US p E.A. V.US p E.A. V.US p E.A. V.US p

Pi 2.0120.52 | 1.95=0.57 | 0.699" | 0.68=0.41 | 0.6120.35 | 0.489" || 0.5920.25 [ 0.54=0.22 | 0.397" | 0.4420.22 | 0.4120.23 | 0.584"

G.i 1.7420.35 | 1.7220.37 | 0.820"|| 0.5020.27 | 0.50£0.32 | 0.965" || 0.4120.24 | 0.41=022 | 0.983" | 0.2720.16 | 0.2820.20 | 0.827*
5.C.D(mm) | 3.7420.55 | 3.62+0.71 | 0.464°|| 2.41=0.31 | 2.4420.42 | 0.781" || 2.3220.27 | 2.3420.37 | 0.784" || 2.27=0.23 | 2.30=0.32 | 0.693"
K.A.S(mm) | 4.07£0.65 | 3.96=0.80 | 0.560" || 2.96=0.54 | 2.97=0.58 | 0.964" || 3.02+0.60 | 3.02=0.66 | 0.991" | 3.06=0.65 | 3.07=0.62 | 0.922°
H;z;n‘;'?uu 0.870.15 | 0.83=0.13 | 0.267"| 0.370.12 | 0.3420.09 | 0.340" | 0.3220.10 | 0.30=0.07 | 0.381* | 0.30+0.08 | 0.27=0.06 | 0.150°
(l—p;Fu;l'; 3752056 | 3.6520.42 | 0.4377| 3.2420.23 [ 3.22£0.24 | 0.732° || 3.1320.21 | 3.1220.23 | 0.991" (| 3.01£0.16 | 3.0420.20 | 0.353"

p<0.05, *AD;anlamh degil, independent Student t-test

Ornekleme bélgesine iliskin ortalama S.C.D degerleri analiz edildiginde E.A.

ve V.U.S grubunda tiim seanslarda baslangi¢ 6lgtimlerinin ortalama degerlerine gore

istatistiksel acidan ileri derecede anlaml: distisler g6zlendi (p<0.0001, Tablo 5.1 ve
5.2). E.A. grubunda baslangicta ortalama S.C.D degeri 4.50+0.68 mm’den 2.33+0.29
mm’ye duserken, V.U.S grubunda 4.45+0.82 mm’den 2.32+0.38 mm’ye kadar

azalma kaydedildi. E.A. grubunda ortalama S.C.D degerlerinin zamanlara gore grup

ici karsilastirmasinda 1-3 ve 1-6. ay arasinda istatistiksel agidan anlamli bir azalma

gOzlenmesine ragmen, 3-6. ay arasinda meydana gelen azalma anlamli degildi

(p>0.05, Tablo 5.1). V.U.S grubunda ise ortalama S.C.D degerlerinin sadece 1-6 ay

arasinda istatistiksel acidan anlamli olarak azaldigi gortlmektedir (p<0.05, Tablo

5.2). Ancak iki grup arasinda tum seanslardaki ortalama S.C.D degerleri arasinda

istatistiksel agidan anlamli bir fark gézlenmedi (p>0.05, Tablo 6)
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Tablo 5.1: E.A. grubunda dmekleme bdlgesine iliskin dlciim deferlerinin zamana gére karsilagtwrilmasi
ve ortalama standart sapmalari

n:30 PI P GL P S.CD P KAS P
C;__vl 1.80£0.60 | 0.65=0.69 | 0.00** | 1.67£0.39 | 0.57=0.59 | 0.00* [[4.50=0.68 | 2.59=0.54 | 0.00** || 4.25=0.85 | 2.97=0.93 | 0.00*
av 1.89+£0.60 | 0.50£0.49| 0.00 1.67£0.39 | 0.40£0.45 | 0.00 4.50+£0.68 | 2.38£0.42 | 0.00™ | 4.25£0.85 | 2.93£1.08| 0.00
2;6 1.80£0.60 | 0.32+0.54 | 0.00°" | 1.67£0.39 | 0.22+0.34 | 0.00% |[4.50=0.68 [ 2.33=0.20 | 0.00™ || 4.25=0.85 | 2.96=1.07| 0.00*
1;3 0,65£0,60 | 0,500,409 | 0,84***|| 0,570,509 | 0,40£0,45 | 0,23"** [ 2,500,354 | 2,38=0,42 | 0,01% || 2,970,093 | 2,03+1.08 100"
la__vﬁ 0,65+0,60 | 0,320,534 | 0.02* | 0.57=0.59 | 0,.22=0,34 | 0,0006% || 2,59£0,54 | 2,33=0.29 | 0,02* || 2,970,093 | 2.96=1.07 | 1,00
33;6 0,50+0,49 | 0,32+0,54 | 0,07°*(| 0,40=0.45 | 0,22=0,34 | 0,02° ||2,38£0,42 | 2,33=0,29 | 1,00***| 2,93=1,08 | 2,96=1,07| 1,00**"

“p<0.03, **p<0.0001, **AD

; anlamls degil. Bonferroni istatistik metodu

Tablo 5.2: V.U.S grubunda érnekleme bolgesine iliskin 6lgtim degerlerinin zamana gore kargilastirilmasi
ve ortalama standart sapmalart

n:30

Bl

Gl

s.CD D

KAS

ay

1.77+0.59 | 0.50+0.62

0.00™

1.86+0.55| 0.34=0.41

4.45+0.82 | 2.60=0.57| 0.00™

4.48+1.06| 2.93=0.80

0-3
ay

1.77+0.59 | 0.26+0.32

0.00%

1.86£0.55| 0.19=0.22

4.45£0.82| 2.42+0.46 | 0.00™

4.48=1.06| 2.85=0.64

0-6

ay

1.77+0.59 | 0.17+0.20

0.00"

1.86+0.55| 0.14=0.18

4.45+0.82 | 2.32=0.38| 0.00

4.48+1.06 | 2.91=0.68

0.00"

ay

0,500,62 | 0,260,32

0,64

0,34£0,41 | 0,1920,22

0,08

2,60£0,57| 2,42+0,46 | 0,13***

2,93+0,80 2,8520,64| 1,00

1-6
ay

0.50=0.62 | 0,17=0.20

0,04

0.34=0.41 0,14=0.18

0,008"

2.60£0,57| 2,3220,38 | 0,007

2,93£0,80| 2,9120,68 | 1,00""

36
ay

0,260,32 | 0.170,20

023"

0,19£0,22 | 0,14=0,18

0,65

2,42+0,46| 2,3220,38 | 0,12***

2,8520,64| 2,9120,68 | 0,99

“p=0.05, "'p=<0.0001, " AD; anlamli degil, Bonferroni istatistik metodu

4.2.4. Klinik Atasman Seviyesi

E.A. grubunda ortalama K.A.S degerleri baslangig, 1, 3 ve 6. ayda tekrarlanan

Olgtimlerin ortalamalar1 yoninden istatistiksel olarak anlamli bir sekilde farkliliklar

olusturmustur.(F: 76.97, p<0.001). K.A.S degerlerinde meydana gelen degisikligin

sematik gérinimu Sekil 4.1°de verildi.

El aletleri ile gerceklestirilen periodontal tedavi 6ncesi ve sonrasi ortaya

cikan degerlerin grup ici karsilastirmas: Tablo 2.1°’de goOsterilmektedir. Baslangi¢

ortalama K.A.S degeri 4.07+0.65 mm iken, tedaviden sonra bu degerin 1, 3 ve 6.

ayda sirasiyla 2.96+0.54 mm, 3.02+0.69 mm, 3.06£0.65 mm’ye dustugu gorulda.
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K.A.S degerindeki bu azalmanin baslangica kiyasla istatistiksel olarak ileri derecede
anlamli oldugu belirlendi (p<0.0001). K.A.S degerlerindeki baslangica kiyasla
gOzlenen bu azalma ile atasman kazanci saptanirken 6. ay ve baslangi¢ arasindaki
1.01+0.63 mm’lik kazancin istatistiksel agidan ileri derecede anlaml: oldugu
belirlendi (p<0.0001). Ancak 1. aydan sonra K.A.S degerlerinde meydana gelen artis
istatistiksel agidan anlamli degildi (p>0.05).

Vektor ultrasonik sistem grubunda ortalama K.A.S degerleri baslangig, 1, 3
ve 6. ayda tekrarlanan 6lctimlerin ortalamalar1 yoniinden istatistiksel olarak anlamli
bir sekilde farklhiliklar olusturmustur (F: 58.12, p<0.001). Sekil 4.2’de zamana gére

ortalama K.A.S degerlerinde meydana gelen degisim gosterilmektedir.

KAS KA.S KA.S KA.S
) (Lay) (3-ay) (6.ay)

4,5F
4,0F
3,5F
3,0F
2,5
2,0
15
1.0
0,5
0,0k

Sekil 4.1: E.A. grubu K.A.S indeksinin zamana gore degisimi

KAS KA.S KA.S KA.S
() (Lay) (3-ay) (6.ay)

4,0F
3,5F
3,0F
2,5
2,0
15
1.0
0,5
0,0E

Sekil 4.2: V.U.S grubu K.A.S indeksinin zamana gore degisimi
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Vektor ultrasonik sistem ile gerceklestirilen cerrahi olmayan periodontal
tedavi dncesi ve sonrasi ortaya ¢ikan degerlerin grup ici karsilastirmas: Tablo 2.2°de
gosterilmektedir. Baslangi¢ ortalama K.A.S degeri 3.96£0.80 mm iken, tedaviden
sonra bu degerin 1, 3 ve 6. ayda sirasiyla 2.97+0.58mm, 3.02+0.66 mm, 3.07+0.62
mm’ye dustigi goraldu. K.A.S ortalama degerindeki azalmanin baslangica kiyasla
istatistiksel olarak ileri derecede anlamli oldugu belirlendi (p<0.0001). 6. ay sonunda
Olgllen ortalama K.A.S degerleri, baslangica gore kiyaslandiginda ortaya ¢ikan
0.88+0.66 mm’lik farkin istatistiksel agidan anlaml: oldugu saptandi. E.A. grubunda
oldugu gibi ortalama K.A.S degerlerinin 1. aydan sonra ¢ok az artig gosterdigi ve bu
artigin istatistiksel olarak anlaml: olmadig belirlendi (p>0.05).

Baslangigtaki ortalama K.A.S degerlerinin 6. ay sonundaki K.A.S degerleri
arasindaki farki hesaplanmistir. Ortaya ¢ikan sonug, K.A.S degerlerinde meydana
gelen azalmanin degerini gostermektedir. Bu skor ayn1 zamanda 6. ay sonunda elde
edilen atasman kazanci olarak yorumlandi. Sonug olarak iki grup arasindaki ortalama
farklarin kiyaslamasi yapildi. El aleti ile S/RP yapilan taraftaki ortalama K.A.S
degerlerinin fark ortalamas: 1.01+0.63 mm iken, V.U.S grubunda bu deger 0.88+0.66
mm oldugu saptandi. Her iki grup arasinda baslangi¢ ve 6. aydaki ortalama K.A.S
degerlerinin farki yoninden istatistiksel olarak anlaml: bir fark gézlenmedi (p>0.05,
Tablo 3).

Ortalama K.A.S degerlerinin gruplar arasi karsilastirmasinda tim seanslarda
g0Ozlenen degisikliklerin istatistiksel agidan anlaml: bir fark yaratmadig: belirlendi
(p>0.05, Tablo 4).

Ornekleme bolgesinden elde edilen verilere iliskin ortalama K.A.S degerleri
incelendiginde; E.A. ve V.U.S grubunda baslangic olcim degerlerine gore
istatistiksel acidan ileri derecede dusiisler gdzlendi (p<0.0001). Meydana gelen
azalmalar atasman kazanci olarak degerlendirildi. Buna gore ortalama K.A.S
degerleri 6. ay sonunda E.A. grubunda 4.25+0.85 mm’den 2.96+1.07 mm’ye
diserken, 1.29 mm’lik atasman kazanci sagland: (Tablo 5.1). V.U.S grubunda ise
4.48+1.06 mm’den 2.91+0.68 mm’ye dogru azalma kaydedildi. Ortalama atasman
kazanci 1.56 mm olarak belirlendi (Tablo 5.2). Atasman kazanci yoniinden V.U.S

grubunda daha fazla kazang¢ saglanmasina ragmen istatistiksel agidan anlamli degildi
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(p>0.05). Gruplar aras1 karsilastirmada hem E.A. hem de V.U.S grubunda tim
seanslarda istatistiksel agidan fark bulunamadi (p>0.05, Tablo 6).

Tablo 6: Omekleme bélgesine iliskin klinik parametrelerin zamana gbre gruplar aras: karsilastimas: ve

ortalama standart sapmalars

Baslangic 1. ay 3.ay 6. ay

n:30 EA | VUS | p EA | VUS | p EA | VUS | p EA | VUS | p

PI 1,89=0,60| 1,770,359 | 0,453 [ 0,6520,69| 0,50=0,62 | 0,385™|| 0,5020.49 | 0,2650,32| 0,034" | 0,320,354 0,170,20 0,166™

GI  [1.672039|18620,55|0.127"* 0.57£0,50| 0342041 | 0.082**| 040045 | 0,19£0.22 | 0,023 | 0.2240,34| 0,14=0,18| 0253

S5.CD(mm)|| 4,50+0,68 | 4.4520,82| 0,798"( 2,59=0,54| 2,60=0,57| 0.908™[ 2382042 | 2422046 | 0,718™ 2,3320.29| 2324038 0.926™

KAS(mm)| 4252085 | 448£1.06| 0,353 297093 | 2.93=0,80| 0,854 ( 2.9321,08| 2,.8520,64 | 0,746 2.96+1.07| 2.91£0,68| 0,830"

*p<0.05, **AD:anlamli degil, independent Smdent t-test

4.2.5. Diseti Olugu Sivis1 Hacmi

E.A. grubunda ortalama D.O.S hacmi degerleri baslangi¢, 1, 3 ve 6. ayda
tekrarlanan olcumlerin ortalamalar: yoniinden istatistiksel agidan anlamli farkliliklar
gOzlendi (F: 364.72, p<0.001). D.O.S hacminde meydana gelen degisimin zaman
gore sematik gorunimu Sekil 5.1°de verildi.

Vektor ultrasonik sistem grubunda ortalama D.O.S hacmi degerleri baslangig,
1, 3 ve 6. ayda tekrarlanan Olgtimlerin ortalamalar1 yoninden istatistiksel olarak
anlamli farkliliklar gozlendi (F: 492,98, p<0.001). V.U.S grubunda D.O.S hacminde
meydana gelen degisim Sekil 5.2°de gosterilmektedir.
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0,9 i
0,8}
0,7}
0.6}
0,5F
0,4}
0,3
0,2
0,1
0,0k

DOS DOS DOS DOS
Hem.(0) Hem (1.ay) Hem.(3.ay) Hem.(6.ay)

Sekil 5.1: E.A. grubu D.O.S hacminin zamana gore degisimi

0,9 i
0.8}
0,7}
0,6 -
05}
0.4}
0.3}
0.2}
0.1
0,0k

DOS DOS DOS DOS
Hem.(0) Hem.(1.ay) Hem.(3.ay) Hem.(6.ay)

Sekil 5.2: V.U.S grubu D.O.S hacminin zamana gore degisimi

E.A. ve V.U.S grubunda elde edilen ortalama D.O.S hacimlerinin baslangic,
1, 3 ve 6. ay degerleri ile grup ici karsilastirmalart Tablo 2.1 ve 2.2’de
gosterilmektedir. E.A. grubunda, baslangigtaki ortalama D.O.S hacmi 0.87+0.15 pl
iken, 1, 3 ve 6. ay degerleri sirasiyla 0.37£0.12 pl, 0.32+0.10 pl, 0.30£0.08 ul’ye
dustlgl goruldi. Baslangic ortalama D.O.S hacmi degerlerine gore diger seanslarda
meydana gelen azalmanin baslangica kiyasla istatistiksel agidan ileri derecede
anlamli oldugu saptandi (p<0,0001). 1 ve 6. ay D.O.S hacim degerlerindeki
azalmanin ise istatistiksel olarak ileri derecede anlaml: oldugu gézlendi (p<0,0001).
1 ve 3. ay arasinda meydana gelen D.O.S hacmindeki azalmanin istatistiksel agidan

anlaml: (p<0.05), 3 ve 6. ay arasinda D.O.S hacminde meydana gelen azalmanin ise
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istatistiksel olarak anlamli olmadigi go6zlendi (p>0.05). V.U.S grubunda
baslangictaki ortalama D.O.S hacmi 0.83+0.13 ul iken, 1, 3 ve 6. ay sonunda D.O.S
hacmi seviyelerinin sirasiyla 0.34+0.09 pl, 0.30+£0.07 pl, 0.27+0.06 ul’ye dustlgi
gOzlendi. Baslangi¢ D.O.S hacmi degerlerine gore tim seanslarda istatistiksel agidan
ileri derecede anlaml: bir fark saptand: (p<0,0001). 1 ve 3. ay D.O.S hacimleri
arasinda meydana gelen azalma, istatistiksel agidan anlamli bir fark yaratmazken
(p>0.05), 1-6.ay ve 3-6.ay arasindaki D.O.S hacimlerinde meydana gelen azalmanin
istatistiksel olarak anlamli bir fark olusturdugu gdzlendi (p<0.05).

Baslangictaki ortalama D.O.S hacmi degerlerinin 6. ay sonundaki D.O.S
hacmi degerleri arasindaki farki belirlendi. D.O.S hacmi diizeylerinde meydana gelen
degisimler saptandi. El aleti ile S/RP yapilan taraftaki ortalama D.O.S hacmi
degerlerinin fark ortalamasi 0.57+0.15 pl iken, V.U.S grubunda bu deger 0.56+0.11
pl oldugu saptandi. Her iki grup arasinda baslangic ve 6. aydaki ortalama D.O.S
hacmi degerlerinin farki yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmedi
(p>0.05, Tablo 3).

Gruplar arasi karsilagtirmada D.O.S hacminde meydana gelen degisimler
acisindan kiyaslama yapildiginda; baslangig, 1, 3 ve 6. ay degerleri arasinda

istatistiksel agidan anlamli bir fark gozlenmedi (p>0.05, Tablo 4).

4.3. Laboratuar Bulgulan

4.3.1. Diseti Olugu Sivis1 TNF-a Seviyesi

E.A. grubunda ortalama TNF-a total konsantrasyon degerleri baslangig, 1, 3
ve 6. ayda tekrarlanan olgtimlerin ortalamalar1 yoniinden istatistiksel olarak anlaml1
bir sekilde farkliliklar olusturmustur (F:45.57, p<0.001).

E.A. grubunda ortalama TNF-a total konsantrasyonundaki degisimin zamana
gore sematik gosterimi Sekil 6.1°de verildi.

Vektor ultrasonik sistem grubunda ortalama TNF-a total konsantrasyon
degerleri baslangig, 1, 3 ve 6. ayda tekrarlanan Olgimlerin ortalamalari yontinden
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde farkliliklar olusturmustur (F: 67.31, p<0.001).

V.U.S grubunda ortalama TNF-a total konsantrasyonundaki degisimin

zamana gore degisimi ise Sekil 6.2°de gosterilmektedir.
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4,0
3,5F
3,0
2,5
2,0
15
1.0
0,5
0,0E

TNF-a TNF-a TNF-a TNF-a
() (Lay) (3-ay) (6.ay)

Sekil 6.1: E.A. grubu TNF-a dlzeylerinin zamana gore degisimi

Her iki grubun tedaviden 6nce ve sonra tespit edilen D.O.S-TNF-a total
konsantrasyon degerlerinin grup i¢i Karsilastirmas: yapildi. E.A. grubunda
baslangigta gozlenen D.O.S-TNF-a konsantrasyonu 3.75+56 pg/ml iken, 1. ayda
3.24+0.23 pg/ml, 3. ayda 3.13+0.21 pg/ml, 6. ayda 3.01+0.16 pg/ml’ye distigi
goruldu. D.O.S’taki total TNF-o konsantrasyonunda baslangictaki ortalama degerlere
kiyasla meydana gelen azalmanin istatistiksel agidan ileri derecede anlaml: oldugu
gOzlendi (p<0,0001). 1 ve 3. ay sonunda elde edilen konsantrasyonun istatistiksel
acidan anlamli (p<0.05), 1-6. ay ve 3-6. ay konsantrasyonlar: arasinda istatistiksel
acidan ileri derecede anlamli fark go6zlendi (p<0,0001). V.U.S grubunda ise
baslangigta gozlenen total D.O.S-TNF-a konsantrasyonu 3.65+0.42 pg/ml iken, 1.
ayda 3.22+0.24 pg/ml, 3. ayda 3.12+0.23 pg/ml, 6. ayda 3.04+0.20 pg/ml’ye distigi
goruldu. Total D.O.S-TNF-a konsantrasyonunda baslangica kiyasla meydana gelen
azalmanin istatistiksel agidan ileri derecede anlamli oldugu godzlendi (p<0,0001).
V.U.S grubunda 1 ve 6. ay arasinda istatistiksel acidan ileri derecede anlamli fark
gOzlenmesinin yan: sira (p<0,0001), 1-3. ay ve 3-6.ay konsantrasyonlarinda yine
istatistiksel agidan anlaml1 bir fark bulundu (p<0.05) (Tablo2.1 ve 2.2).
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Sekil 6.2: V.U.S grubu TNF-a dlizeyinin zamana gore degisimi

Baslangicgtaki ortalama total TNF-a dizeylerinin 6. ay sonundaki total TNF-a
dizeyleri arasindaki farki hesaplandi. TNF-a’nin D.O.S’taki dizeylerinde meydana
gelen degisimler saptandi. Sonuc¢ olarak iki grup arasinda ortalama farklarin
karsilastrmas: yapildi. El aleti ile S/RP yapilan taraftaki ortalama TNF-a
seviyelerinin fark ortalamas: 0.75+0.57 pg/ml iken, V.U.S grubunda bu degerin
0.61+0.35 pg/ml oldugu saptandi. Her iki grup arasinda baslangic ve 6. aydaki
ortalama TNF-a seviyelerinin farki yonunden istatistiksel olarak anlamlt bir fark
g6zlenmedi (p>0.05, Tablo 7).

Tablo 7: TNF-a dizeylerinin her iki gruptaki baslangi¢ ve 6. ay farklarinin
karsilastirmasi ve ortalama standart sapmalari

n: 30 E.A. V.U.S P

TNF-a (pg/ml) 0.7520.57 0.61+0.35 0.240"

p<0.05, “AD;anlamli degil, Independent Student t-test

Gruplar aras1 Kkarsilastirmada baslangigtaki  ortalama D.O.S-TNF-a
konsantrasyonunun istatistiksel olarak anlamli bir fark olusturmadigi gozlendi

(p>0.05). Ayn sekilde 1, 3 ve 6. ay sonunda meydana gelen azalma sonucu olusan



62

yeni konsantrasyonun gruplar aras: karsilastirmada istatistiksel agidan herhangi bir
fark yaratmadig: belirlendi (p>0.05, Tablo 4).

Total D.O.S-TNF-a ortalama degerlerinin tim agiz ve 6rnekleme bdlgesine
iliskin klinik parametreler ile korelasyonlar: incelendi. Korelasyon analiz sonuglar1
Tablo 8.1 ve 8.2°de gosterilmektedir. Ornekleme bolgesine ait ortalama P.i., G.I.,
S.C.D ve K.A.S degerleri ile beraber, tim agiz P.I., G.1., S.C.D, K.A.S degerlerinin
total D.O.S-TNF-a seviyeleri ile iliskili herhangi bir korelasyonu saptanamadi
(p>0.05). Ayrica D.O.S hacmi ortalama degerleri ile TNF-a duzeylerinin ortalama
degerleri arasinda da herhangi bir korelasyona rastlanmadi (p>0.05, Tablo 8.1).
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Tablo 8.1: D.0.S-TNF-u total konsantrasyon diizeyi ile tiim agza iliskin klinik parametrelerin ortalama degerleri arasmda iligkilerin
incelendigi Korelasvon Analizi sonuclart

BASLANGIC LAY 1AY 6.AY
EA VUS EA VS EA. VUs EA VU3
n:30 I p I D I p I ] I P r D I D I p
| ———"
PITNFu | 0051 | 0427 § 0027 | 0888° § 0043 | 020° § 0025 | 0896 § 0072 | 0704° } 0023 | 0902 § 0304 | 0.002" § 0232 | 0218
GLTNFa 0025 | 0311° § 0079 | 0.678° §-0.006 | 0975 § 0110 | 0362° § 0025 | 0896 § 0317 | 0088° § 0,153 | 0421° § 0074 | 0339
SCD-TNFp § 0041 | 0437° § 0143 | 04457 j 0112 | 0353" § 0288 | 0.022" § 0033 | 0.779° § 0237 | 01707 j 0,110 | 0363" j 0337 | 0,060
KAS-TNF § 0222 | 0237° § 0068 | 0720 § 0.197 | 0207° § 0038 | 0.750° § 0075 | 0.602° § 0.028 | 0.883" § 0101 | 0313° § 0145 | 0446
DDTS\,.}??H' 0284 | 0128 j 0202 | 0285* j 0026 | 0893° j 0140 | 0460° j 0069 | 0715 § 0108 | 0369° j 0010 | 0957* § 0125 | 009"
p<0.03, "AD; anlamh degil, Pearson comelation
Tablo 8.2: D.0.8-TNF-o total konsantrasyon diizeyi ile tmekleme bolgesine iliskin klinik parametrelerin ortalama degerleri arasmda
iligkilerin incelendigi Korelasyon Analizi sonuclart
BASLANGIC LAY 3.AY 6.AY
EA Vs EA vuUs EA VUS EA Vus
| | . . T e s,
n:30 t P I P I 2 t P I P I P r P t P
PLIINF 0041 | 0829" # 0081 | 0669° ¥ 0128 | 0500° ¥ 0,092 | 0,629 ¢ 0,093 | 0,626" # 0,039 | 083" ¢ 0099 | 0604 ¥ 0056 | 0,769"
GI-TNFo #0125 | 0511" ¢ 0298 | 0,100" # 0,006 | 0975 # 0177 | 0348" 4 0025 | 0296" 4 0250 | 0,182° # 0,133 | 0421" # 0234 | 0,213
SCD-TNFa # 0205 | 0278 # 0,041 | 0828" § 0065 | 0734 # 0028 | 0882 # 0,097 | 0,600° # 0,110 | 0,563 ¢ 0,019 | 0921" # 0,110 | 0,363
KAS-TNFu # 0222 | 0237 § 0,028 | 0881" ¢ 0197 | 0297" # 0078 | 0,683" # 0,075 | 0,692° § 0,105 | 0379" 4 0,191 | 0313 # 0209 | 0267

L —

p=0.05,"AD; anlaml1 degil, Pearson comelation
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5. TARTISMA

Periodontitis, disi destekleyen kemik ve konnektif dokuyu etkileyen bakteri
enfeksiyonu olarak baslayan lokal kronik inflamatuar bir hastaliktir (160).

Periodontitisin baslamas: ve ilerlemesinde esas etken disler (zerindeki
bakteriyel biyofilmdir. Bu biyofilm, 6zglin olarak gram (+) fakultatif anaeroblardan
ibarettir. Ancak mikrobiyal biyofilm dlzenli olarak kaldirilmazsa ekolojik
degisikliklere bagli olarak gram (-) turlerin (Porphyromonas gingivalis, Treponema
denticola, Tannerella forsythia ve Aggregatibacter actinomycetemcomitans) sayisi
artar. Bu bakteriler periodontal patojen olarak kabul edilmektedir. Konak immuno-
inflamatuar yanit yollarin1 aktive ederler ve konak savunma mekanizmalarini
bozarlar. Bazi risk faktorleri yaninda cevresel ve genetik faktorlerin de
periodontitiste inflamasyonu artiric1 etkileri vardir. Periodontitisi baslatan esas faktor
bakteriler olmasina karsin, konagi modifiye eden risk faktorleri hastaligin siddetini
etkiler (55).

Periodontal tedavi, hastaligi kontrol altina almak ve dokularin saglig: igin kdk
yuzeylerinden supra ve subgingival depozitlerin temizlenmesi ile saglanmaktadir (6).
Dislerin kok yuzeyindeki depozitler, basit biyofilm tabakasindan sert dis taslarina
kadar degisim gostermektedir. Kok yiizeyindeki depozitlerin mekanik temizligi,
periodontal saghgin idamesi ve gelisimi igin gereklidir. Bu temizlik el veya gug
uyumlu enstrimanlar yolu ile saglanmaktadir (161).

Periodontal tedavide, altin standart olarak bilinen kiretler ve/veya kaziyicilar
kullaniimaktadir (161,162). El aletleri ile yapilan tedavi sonucunda, hem Kklinik hem
de mikrobiyal parametrelerde olumlu degisiklikler saglayan bircok caligma rapor
edilmistir (7,8,9). Alinan tum basarili klinik sonuclara ragmen, el aletlerinin
kullaniminin hem hasta hem de hekim i¢in uzun zaman almasi ve yorucu olmasi gibi
dezavantajlart vardir (11,12). Oysa sonik ve ultrasonikler; dental uygulamalarda
kullanim kolaylig1 ve etkinligi, operatoriin fiziksel gli¢ kullanmasmi azaltmas: ve
furkasyon bolgelerinde etkin debridman saglamasi nedeniyle genis bir kullanim
alanina sahiptir (10,13,14).

Bununla birlikte sonik ve ultrasonik cihazlarin dentin hassasiyeti, kavitasyon,
pulpal veya gingival dokularda termal degisiklikler, aerosol ve kardiyak kalp pili

tasiyanlar Uzerine etkileri gibi dezavantajlar1 vardir. Ayrica el enstrimanlarina
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kiyasla uzun sureli kullanima bagli olarak duyu algilanmasinda azalmaya neden
oldugu belirtilmektedir (111).

Gunumuzde ultrasonik sistemlerle ilgili yeni gelismeler elde edilmistir. Bu
gelismelerden bir tanesi vektor ultrasonik sistemlerdir. Bunlar; vertikal titresimler ile
kok ylzeyine paralel hareketlilik saglamakla beraber, calisma ucunun minér mekanik
etkileri, polisaj ve abraziv irrigasyon sivilart ile kompanse edilmektedir. Kocher ve
ark. mikrobiyal biyofilmin kaldirilmasinda vektor ultrasonik sistemin el aletleri kadar
iyi oldugunu gostermiglerdir (121). Bununla birlikte yapilan bir invitro ¢alisma,
polisaj stvilari ile beraber kullanilan VV.U.S’un dis tasmnin etkili kaldirilmasi Gzerinde
geleneksel yontemlerden daha az etkili oldugunu gdstermektedir (105). Ancak kok
yizey substantlarmin korunmas: yonunden V.U.S’un el aletlerine gore daha avantajl
oldugu ileri surtlmektedir (107). Yine daha az agri, titresim, gurultd ve iyi bir
sogutucu hacminden dolay: vektor sistem geleneksel ultrasonik sistemlere gore daha
cok tercih edilmektedir (99). Buna benzer, Braun ve ark. vektor ultrasonik sistem
sonuclarmin geleneksel ultrasonik sistemlere gore daha az agriya neden oldugunu
bildirmislerdir. Daha az agr1 ve daha ¢ok hasta konforunun hasta uyumunu olumlu
yonde artirdigi belirtilmektedir (120).

Ancak arastirmacilar, vektor ultrasonik sistemlerin iyilesme sonuclarini
etkileyip etkilemedigini saptamak icin daha fazla galismalara ihtiya¢ oldugunu
belirtmektedirler (72). Bizde buna dayanarak, kronik periodontitisli bireylerde vektor
ultrasonik sistem ile el aletlerinin cerrahi olmayan periodontal tedavi tzerindeki
klinik etkileri ile cep sivisindaki TNF-a seviyesi (zerine olan etkilerini
karsilastirmay:r amagladik. Caligmamizda; tedavi sonuglarmi degerlendirmek igin
periodontal klinik indekslerin yaninda cep sivisindaki TNF-a seviyesine de
bakmamizin nedeni; sitokinlerin periodontal hastaligin baslamasi ve ilerlemesinde
bir biyolojik yap:1 olarak etki gosterdigidir. Periodontal hastaliklarda énemli olan
sitokinlerden birisi de TNF-a dir (28,29). TNF-a, saglikli bireylere gore kronik
periodontitisli bireylerdeki lezyonlarda daha yliksek seviyelerde tespit edilmistir
(31). Yine kronik periodontitisli hastalarda TNF-a siklikla analiz edilmektedir
(32,33).

Bu calismada; klinigimize cesitli periodontal sikayetlerle basvuran, klinik ve

radyografik muayeneleri sonucunda kronik periodontitis tanisi (163) konmus hastalar
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arasindan secildi. Secilen 30 kronik periodontitisli hastalarin 18’1 erkek 12’1 kadin
idi.

Calisma gruplarint olustururken risk faktorlerinin tedavinin etkinligini
degistirebilecegi dustintlduginden dikkat edildi. Klinik olarak yapilan arastirmalar,
risk faktorlerinin tedavinin etkinliginde énemli rol oynadigini gostermektedir (164).
Bundan dolay: tedavi etkinligini degerlendirdigimiz calismamiza sistemik olarak
saglikli bireyler dahil edilmistir.

Sigara igen bireylerde periodontal hastaliga yatkinhik artmakla beraber
periodontal yikim siddetlenerek periodontal tedavi sonucu meydana gelen pozitif
cevap etkilenmektedir (165,166). Bu nedenle sigara icen bireyler ¢alismaya déhil
edilmedi.

Bunun yani sira sistemik antimikrobiyaller, bakim fazinda oldugu kadar
periodontitisin baslangi¢ tedavisinde de basarili bir sekilde uygulanmaktadir (167).
Ancak antimikrobiyallerin ¢alismamizi etkilemesi ve standardizasyonu bozmasi
distincesinden hareketle antibiyotik kullanan bireyler ¢alisma disi tutuldu.

Yukarida bahsettigimiz durumlardan dolay: gruplarimizdaki hasta sayisi 30
ile smirh kaldi. Ancak arastirmamizin 6zl, sonuglara gitmekten ziyade deneysel
nitelikte oldugundan dolay1 bu say1 yeterli goralda.

Bu calismanin dizayni, calismaya etki edecek faktorlerin azaltilmas: ile
degerlendirilen durumlar ve benzer iyilesmeler elde edilen iki tedavi metodunun
kiyaslamasini kolaylastirmaktaydi. Split-mouth dizayn her hastada uygulanan iki
tedavi metodunun direk olarak kiyaslanmasina imkan tammaktadir (168,169). Onem
diizeyi halen tartisilmasina ragmen (170,171) tim agiz debridman, tedavi edilmemis
bolgelerden tedavi edilmis bdlgelerin tekrar enfeksiyon kapma riskini azaltmak igin
24 saat icinde gerceklestirilmektedir (172). Bizde arastirmamizda, tim hastalarin
tedavisini 24 saat icinde iki farkli yontem ile split-mouth dizayna gore
gerceklestirdik.

Periodontal hastaliklarin baslamasinda en 6nemli roli oynayan M.D.P’nin
agiz ortamindan uzaklastirilmasina yonelik bireylerin iyi bir agiz hijyeni saglamasi,
periodontal tedavinin etkinligini degerlendirmemizde ¢ok 6nemli bir yere sahiptir.
Subgingival plagin hastaligin ilerlemesinde esas faktor oldugu bilinmesine karsin,

supragingival plagin  periodontitisin  olusumunda ve subgingival plagin



67

kompozisyonunda etkili oldugu belirtilmektedir (173,174,175,176). Hastalar
tarafindan uygulanan agiz hijyenin etkinligini ve dis yiizeylerinde biriken plagin
varligm saptamak amaciyla calisma boyunca P.I parametresi kullanildi. P.1 ile
supragingival plak miktar: 6lctilmektedir. Mikrobiyal dental plagin uzaklastirilmasi
ile D.O.S. akis1 azalmakta ve sonug olarak subgingival alandaki mikroorganizmalarin
beslenmesi olumsuz yonde etkilenmektedir (176). Agiz hijyen egitiminin periodontal
tedavideki onemi tartisilmazdir. Bunun igin arastirmaya baslamadan Once tim
hastalara modifiye Bass firgalama yontemi (156) ile fircalama 6gretildi. Hastalara
ginde en az 2 kez teknige uygun sekilde dislerini fircalamalarmin yan: sira,
fircalamadan sonra dis ipi/fara yuz fircast kullanimmi igeren ara yiz temizligi
yapmalar1 6nerildi. Calisma stiresince kontrol seanslarinda hastalarin agiz hijyeninin
yeterli seviyede olup olmadig: kontrol edildi.

P.I’ye ait bulgularrmiz incelendiginde, her iki grupta da gerceklestirilen
cerrahi olmayan periodontal tedavi 6ncesi ve sonrasi ortaya ¢ikan degerlerin grup ici
karsilastirmas: sonucu baslangica kiyasla 6nemli 6lglide azalma oldugu ve bu
azalmanin istatistiksel olarak ileri derecede anlamli oldugu belirlenmisti (p<0.0001).
Ortalama P.I degerlerinin gruplar aras1 Karsilastrmas: yapildiginda, istatistiksel
olarak P.I degerleri arasinda anlamli bir fark g6zlenmemisti (p>0.05).
Arastirmamizda; hem el aletleri hem de V.U.S grubuna benzer baslangi¢ tedavisi
yapilmis ve benzer agiz hijyen motivasyonu verilmistir. P.i’nin primer olarak agiz
hijyeni ile baglantis1 distnulirse, gruplar arasinda bir fark bulamamamiz normal
g6zikmektedir.

Cerrahi olmayan periodontal tedavi ile lokal eklentilerin ve predispozan
faktorlerin ortadan kaldirilmasi, dis ylzeyindeki plak icin retansiyon olusturan
yapilarin dizeltilmesi sonucu hasta tarafindan uygulanan dis temizlik yontemlerinin
daha kolay saglandig1 ve agiz hijyeni eksikligine bagh olumsuz etkilerin sonuglara
yansimamas: ve elde edilecek farkhiliklarin dogru degerlendirilmesi icin gerekli
kosullarin yerine getirildigini gostermektedir. Farkli yontemlerle gerceklestirilen
periodontal tedavi sonrasinda elde edilen P.I degerlerinde azalma saglandig1 ve bu
azalmanin tedavi basarist ile pozitif iliski icerisinde oldugu gortulmektedir
(37,65,113,171,177,178,179,180).
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Gingival inflamasyon sonucu disetinin gorintisu, kivami ve renginde bir
takim degisiklikler meydana gelmektedir (155). Arastirmamizda, bu degisiklikler
Klinik olarak G.i. ile degerlendirildi. Calismamizda; G.i’ye ait bulgularimiz
incelendiginde, hem el aletleri hem de V.U.S grubunda grup ici tim 6lcim asamalar:
suresince istatistiksel olarak diizenli bir azalma oldugu gérilmektedir. Ortalama G.i
degerlerinin gruplar arasi karsilastirmalar: yapildiginda degerler arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark gozlenmedi. Diseti iltihabmin primer olarak plak miktarindan
etkilendigi diistinultirse, G.1’de bir fark bulamamamiz olagan oldugu gozlenebilir. EI
aletleri ve vektor ultrasonik sistem ile tedavi edilen hastalardan elde edilen G.i
sonuclarina benzer calismalar vardir. Baslangi¢ periodontal tedavinin etkinliginin
degerlendirildigi calismalarda da, S/RP uygulamasinda kullanilan farkli alet ve
yontemlerle, tedavi sonrasinda G.I degerlerinde anlamli azalmalar meydana gelmistir
(178,179,180,181,182,183,184).

Yillardir periodontitisin tedavisinde farkli yontemler kullanilmaktadir. Agiz
hijyeninin birey tarafindan iyi bir sekilde saglanmasindan sonra yapilan incelemede
tedavinin gingival saglik Gzerine olumlu etkileri oldugu ve inflamasyon bulgularinin
ortadan kalktig1 saptanmistir. Arastirmacilar, S/RP uygulandiktan sonra oldukca
derin ceplerde bile azalmanin yanisira gingivitisin elimine edilmesine katki
sagladigin1 belirtmektedirler (116,185,186). Bizim calismamizda da elde edilen
sonugclar iliskiyi gosteren ¢alisma ve yapilan yorumlar ile uyum gostermektedir.

Periodontal hastaligin tespiti ve subgingival enstrimentasyondan sonra tedavi
etkinliginin degerlendirilmesinde kullanilan en 6nemli klinik parametrelerden biri de
S.C.D’dir. Sondalama cep derinligi, diseti kenarindan baslayip cep tabanina kadar
olan mesafenin periodontal sonda kullanilarak Olgtilmesi ile elde edilmektedir.
Tedavi sonrasinda elde edilen S.C.D’deki azalma, dokunun biiziilmesi sonucu diseti
kenarinin daha apikale dogru yer degistirmesi ve atagsman kazanci sonucu meydana
gelen degisime bagli olarak ortaya c¢ikmaktadir (186,187). Sondalama cep
derinliginde meydana gelen degisime atasman kazancmnin katki saglamasi, digetinin
dis ylzeyine adaptasyonunu yansitmaktadir. Dolayisiyla atagman kazanci ve
sondalama cep derinliginin beraber degerlendirilmesi gerekmektedir.

Atasman seviyesindeki degisim, Kklinik olarak periodontal sonda ile

Olculebilmektedir. K.A.S, mine-sement birlesimi ile cep tabani arasinda 6lgllen
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mesafe olarak tanimlanmaktadir (188,189). Bu nedenle hem sondalama cep derinligi,
hem de klinik atasman seviyesi 6lcimlerinde dogru bir degerlendirme yapabilmek ve
tedavinin dis yizeyindeki tum noktalarinda etkinligini saptamak amaciyla, her bir
disin 6 noktasindan ayri ayr1 6lglimler yapildi.

S.C.D’ye iliskin bulgularimiz incelendiginde; hem el aletleri hem de V.U.S
grubunda grup ici tim Olciim asamalar1 siresince istatistiksel olarak dizenli bir
azalma oldugu gorilmektedir. El aletleri ile gerceklestirilen cerrahi olmayan
periodontal tedavi Oncesi ve sonrast ortaya ¢ikan degerlerin grup ici
karsilastirmasinda, baslangi¢ ortalama S.C.D degeri 3.74+£0.55 mm iken, tedaviden
sonra bu degerin 1, 3 ve 6. ayda sirasiyla; 2.41+0.31 mm, 2.32+0.27 mm, 2.27+0.23
mm’ye distugu gozlendi. Ortalama S.C.D degerindeki bu azalmanin baslangica
kiyasla istatistiksel olarak ileri derecede anlamli oldugu belirlendi (p<0.0001).
Vektor ultrasonik sistem ile gergeklestirilen cerrahi olmayan periodontal tedavi
oncesi ve sonrasi ortaya ¢ikan degerlerin grup ici karsilastirmasida ise baslangi¢
ortalama S.C.D degeri 3.62+0.71 mm iken, tedaviden sonra bu degerin 1, 3 ve 6.
ayda sirasiyla 2.44+0.42 mm, 2.34+0.37 mm, 2.30+£0.32 mm’ye dusttgi gozlendi.
Ortalama S.C.D degerindeki azalmanin baslangica kiyasla istatistiksel olarak ileri
derecede anlamli oldugu saptand: (p<0.0001).

Baslangigtaki ortalama S.C.D degerlerinin 6. ay sonundaki S.C.D degerleri ile
farki hesaplandi. Ortaya ¢ikan sonug, S.C.D degerlerinde meydana gelen azalmanin
degerini goOstermektedir. Sonuc¢ olarak iki grup arasinda, ortalama farklarin
kiyaslamasi yapildi. El aleti ile S/RP yapilan taraftaki ortalama S.C.D degerlerinin
fark ortalamasi 1.46+0.49 mm iken, V.U.S grubunda bu deger 1.31+0.52 mm oldugu
saptandi. Her iki grup arasinda baslangi¢ ve 6. aydaki ortalama S.C.D degerlerinin
fark1 yoninden istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmad: (p>0.05). Ortalama
S.C.D degerlerinin her iki tedavi yonteminde de, gruplar arasi Kkarsilastiriimasi
yapildiginda tim seanslar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir farka rastlanamad:
(p>0.05)

Christgau ve ark. vektor ultrasonik sistem ve el aletlerinin etkinligini 20
kronik periodontitisli  bireyde arastirmiglardir.  Split-mouth  dizayna gore

gerceklestirilen ¢alismada 6. ay sonunda iki grup arasinda Onemli farkliliklara
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rastlamadiklarmi belirtmektedirler (12). Bizim calismamiz da, arastirmacilarin bu
bulgularini destekler niteliktedir.

Ayni arastirmacilar, baslangicta ortalama cep derinligi >7 mm olan bdlgeler
incelendiginde, vektor ultrasonik sistem grubunda 6. ay sonunda 1.6+0.9 mm azalma
kaydedilirken, el aleti grubunda 2.1+1.2 mm azalma saptamislardir. Bu durum vektor
ultrasonik sistemin derin ceplerde, el aletleri kadar etkili olamayacagmi ifade
etmektedir (12). Bizim calismamizda da her ne kadar istatistiksel olarak bir fark
olmasa da, her iki grupta tedavi sonunda elde edilen degerlerdeki farkliliklarin derin
ceplerdeki iyilesmeye bagl oldugunu soyleyebiliriz.

Ayni zamanda kronik periodontitisli hastalarin farkli yontemlerle tedavisi
sonucu elde edilen ortalama S.C.D degerlerinin ¢alismamizda oldugu gibi 6nemli
oranda dustuguni gozlemledik (72,98). Sculean ve ark. 6 aylik takip sonucu vektor
ultrasonik sistem ve el aletlerinin uygulandigi1 38 kronik periodontitisli hastada
arastirma yapmiglardir. Her iki grupta da 6nemli farkliliklar saptamamiglardir. VV.U.S
grubunda orta derinlikteki ceplerde (4-5 mm), Ozellikle tek kokli dislerde baslangicta
4.5+£0.5 mm iken, 6. ay sonunda 3.7+1.2 mm’ye dustuguni ifade etmislerdir. El
aletleri grubunda bu degisim sirasiyla; 4.5+0.3 ve 3.4+£1.1 mm olarak bulmuslardir
(113). Miliauskaite ve ark. yaptiklar: bir ¢alismada 38 kronik periodontitisli birey
uzerinde el aletleri ve vektor ultrasonik sistemin etkilerini arastirmiglardir. Cerrahi
olmayan periodontal tedavinin vektor sistem veya el aletleri ile yapilmasinin
ardindan 6. ay sonunda ortaya ¢ikan sonuglarin olumlu oldugu belirtilmistir. Vektor
ile calisma grubunda, ¢ok kokli dislerdeki orta derinlige sahip ceplerde (4-5 mm),
baslangictaki ortalama S.C.D degeri 4.5+0.5 mm iken, 6. ay sonunda 3.7+1.1
dustlgl gozlenmistir. El aletleri ile tedavi edilen grupta 4.5£0.5 mm’den 3.7£1.2
mm’ye kadar dismustl. Tek ve ¢cok koklu dislerde orta derinlikteki ceplere sahip
bireylerde yapilan tedavilerde her iki yontemde de benzer dusiisler tespit edilmistir
(112). Torfason ve ark.’nin yapmis oldugu calismada, baslangic ortalama cep
derinliginin 5 mm oldugu bdlgelerde ultrasonik enstrimentasyondan iki ay sonra
meydana gelen azalma miktarimin ortalama 1.7 mm oldugu belirtilmistir (190).
Badersten ve ark., yaptiklari bir cahsmada ise hem ultrasonik hem de el
enstrimentasyonunda ortalama cep derinligi 4.2 mm olan bireylerde 1.3 mm’lik bir

distis gozlenmistir (191). Loos ve ark., 3.5 mm den daha az cep bolgelerinde 0.5 mm
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orta derinlige sahip (4-6.5 mm) bdlgelerde 1.2 mm, 7 mm’den derin cep bdlgelerinde
ise 2.3 mm bir azalma g6zlemlemislerdir (192).

Yukarida bahsedilen arastirmacilarin farkli yontemlerle gerceklestirdikleri
cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasinda elde edilen S.C.D degerlerindeki
azalmanin caligmamizla paralel oldugunu soyleyebiliriz. Ancak cep derinliginde tim
agiz S.C.D degerleri incelendiginde 6. ay sonunda meydana gelen azalmanin el
aletleri grubunda daha yiiksek oldugu gorulmektedir. Bu bilginin paralelinde yapilan
invitro ¢alismalarda, V.U.S duz uclarin polisaj sivilari ile beraber kullaniimasiyla
kok yuzeyinde olusturdugu etkilerin incelenmesi sonucu dis taslarinin
kaldirilmasinda daha az etkiye sahip olduklari, ancak kok substantlarinin korunmasi
acisindan geleneksel ultrasonik sistemlerden daha avantajli olduklar1 belirtilmektedir
(14,106). Calismamizin invivo olarak Klinik sartlarda gerceklesmesi nedeniyle,
subgingival debridmandan sonra periodontal sonda ile kok yiizeylerinin kontrol
edilmesi sonucu dis tasina rastlanmamisti. Ancak kok yizeylerinin sonda ile kontrol
edilmesi sonucu elde edilen bulgular kisiden Kisiye farklilik gostermektedir. Sonug
itibariyle meydana gelen azalma miktarmin V.U.S grubunda, el aleti grubuna gore
istatistiksel acidan anlamli olmasa da daha az gelismesinin daha 6nce bu dogrultuda
yapilan ¢calisma ile uyumlu oldugunu soyleyebiliriz (106).

Ornekleme bolgesine ait S.C.D degerleri incelendiginde el aleti ve vektor
ultrasonik sistem grubunda tim agiz S.C.D degerlerinde istatistiksel agidan anlaml:
bir azalma g6zlenmisti. El aleti grubunda baslangi¢ ortalama S.C.D degeri 4.50+0.68
mm iken, 6. ay sonunda bu deger 2.33+0.29 mm’ye kadar dusmusti. VV.U.S grubunda
baslangi¢ ortalama S.C.D degeri 6. ay sonunda 4.45+0.82 mm’den 2.32+0.38 mm’ye
kadar azalma saglamisti. Baslangi¢ ortalama S.C.D degerleri, her iki grupta da
yaklastk 5 mm’lik derinligine sahip olmakla birlikte homojen bir dagilim
gosterdigini ifade edebiliriz. Her iki gruptaki S.C.D degerlerinde 6. ay sonunda en az
2 mm’lik bir azalma kaydedildigi gorulmistt. Rupf ve ark. yaptiklari bir caligmada
dort grupta 11 kronik periodontitisli hastalar1 split-mouth dizayna g0re
incelemiglerdir. Vektor ultrasonik sistem, ultrasonik sistem, el aletleri ve el aletleri
ile beraber lazer dezenfeksiyonun kombine edildigi dort grupta da ortalama S.C.D
degerlerinde 2-2.5 mm’lik azalma gozlenmistir (114). Guentsch ve ark. vektor

ultrasonik sistem ve el aletlerini 40 kronik periodontitisli hasta (zerinde
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arastirmiglardir. 6 ay sonra cep derinliginde 6énemli disiisler gozlenmistir. Vektor
ultrasonik sistem grubunda 5.20+0.70 mm’den 2.40+0.57 mm’ye disiis gozlenirken,
el aletleri grubunda 5.12+0.60 mm’den 2.33+0.32 mm’ye azalma kaydedilmistir
(117). Kahl ve ark. ise 20 kronik periodontitisli hastada split-mouth dizayna gore
dort grubu kiyaslamiglardir. 6 aylik sonuclar analiz edildiginde vektor ultrasonik
sistem grubunda cep derinliginde 2.5 mm, hijyenist tarafindan gercgeklestirilen el
enstrimentasyonunda 2.6 mm, dis hekimi tarafindan gerceklestirilen el
enstrimentasyonunda 2.5 mm azalma kaydedilmistir. Supragingival polisaj grubunda
diger metotlara gore daha az etki saptanmistir. Sonug olarak, dis hekimi ve hijyenist
tarafindan gerceklestirilen vektor ultrasonik sistem ve el aletleri arasinda herhangi bir
fark gozlenmemistir (118). Kronik periodontitisli bireylerde gerceklestirilen farkl:
tedavi yontemlerinde cep derinliginde meydana gelen azalmalar, ¢calismamizda elde
edilen drnekleme bdlgesine ait cep derinligindeki azalmalar ile oldukca benzerdi.

Tim agiz K.A.S degerlerinde 6. ay sonunda yapilan 6lglimlerinde her iki
yontemde de istatistiksel agidan Onemli kazanimlar saglandi. Baslangi¢ ortalama
K.A.S degerleri ile 6. ay sonunda elde edilen ortalama degerler arasindaki fark,
atasman kazanci olarak yorumlanmaktadir. Dolayisiyla 6. ay sonunda V.U.S
grubunda atasman kazanci 0.88+0.66 mm iken, el aleti grubunda 1.01+0.63 mm
olarak saptanmisti. 6. ay degerleri ile baslangigtaki ortalama K.A.S degerleri arasinda
istatistiksel agidan 6nemli bir fark gozlenirken, elde edilen atasman kazanci, her iki
yontem arasinda anlamli degildi (p>0.05).

Atasman kazanci yoninden el aleti grubunda, V.U.S grubuna gore
istatistiksel acidan fark gézlenmemesine ragmen, daha iyi oldugu sdylenebilir. Oysa
yapilan ¢aligmalarda V.U.S ile tedavi edilen kék yuzeylerinde S/RP’ye kiyasla daha
fazla fibroblast atasmanin olustugu gozlenmektedir. Hidroksiapatit igerikli polisaj
stvist ile beraber kullanilan V.U.S’un uzun birlesim atasmani olusumuna katki
saglamasmin yani sira, hidroksi-apatit partiktllerinin kok yiizeyindeki pH’nin istenen
dizeyde degismesini saglayip hicresel atagsmanin olusumuna imkan sagladig:
belirtilmektedir (193).

V.U.S grubundaki K.A.S’larin baslangig, 1, 3 ve 6. aydaki ortalama degerleri
sirasiyla; 3.96+0.80, 2.97+0.58, 3.02+0.66, 3.07+0.62 mm iken, el aleti grubunda
4.07%0.65, 2.96+0.54, 3.02+0.69, 3.06+0.65 mm idi. 1. aydan sonra her iki grupta da
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K.A.S’ta meydana gelen periyodik artis diseti ¢ekilmesi olarak yorumlandi. Ciinki
her iki tedavi grubunda da cep derinliginde baslangi¢ seviyelerinden 6. aya dogru
surekli bir azalma gosterdi. Dolayisiyla her iki tedavi yonteminde de benzer
seviyelerde diseti ¢cekilmesi oldugunu soyleyebiliriz.

El aletleri ve vektor ultrasonik sistem ile gerceklestirilen cerrahi olmayan
periodontal tedavi bulgularnin kisa dénemde 6nemli klinik gelismeler sagladigini
gostermekle beraber klinik atasman seviyesindeki kazang agisindan, calismamiza
benzer arastirmalarin yapildig1 goriilmektedir. Ornegin; Sculean ve ark. yaptiklar: bir
caligmada 6. ay sonunda vektor ultrasonik sistem ile gergeklestirilen debridman
sonrasinda klinik atasman seviyesinde 10.0+1.3mm’den 8.5+0.8 mm’ye kadar
azalma gozlenmistir (102). Baska bir calismada vektor ultrasonik sistemle yapilan
tedavi sonucu atasman kazancinda 0.5-0.7 mm kadar bir oran saglanirken, S/RP igin
bu oran 0.5-0.8 mm olarak saptanmustir. iki grup arasinda 6nemli bir farkhlik
bulunmamistir (113). Boretti ve ark. ultrasonik debridman sonrasi atagsman
kazancinda 1.14 mm’lik bir oran elde etmislerdir (194). Horodko ve ark. vektor
ultrasonik sistem ve el aletlerini kiyasladiklar: split-mouth dizayna gore yapilan bir
caligmada 14 kronik periodontitisli hastayr degerlendirmislerdir. 3. ay sonunda 0.9
mm’lik bir atagsman kazanci saglamislardir (98). Rupf ve ark. yaptiklar1 bir ¢calismada
11 kronik periodontitisli hastalar1 dort grupta split-mouth dizayna gore
incelemiglerdir. Vektor ultrasonik sistem, ultrasonik sistem ve klorheksidin
irrigasyon, S/RP, S/RP ve lazer dezenfeksiyonunun kombine edildigi bu dort grupta,
6 ay sonunda tim gruplarda klinik parametrelerde dnemli gelismeler kaydedilmis,
ancak gruplar arasinda farkliliklar bulunamamistir. Atasman seviyelerindeki kazang
araligi 2.4-2-9 mm olarak belirlenmistir (114). Guentsch ve ark. vektor ultrasonik
sistem, el enstriimentasyonu ve modifiye Widman flep teknigini kiyasladiklari bir
caligmada ortalama atasman kazancinin her grupta sirasiyla 1.85+0.99, 2.66+0.74 ve
1.66x1.05 mm olarak saptanmistir. Gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir
fark goOzlenmemistir. El aletleri grubunda atasman kazanci sirasiyla 0.93+0.3
mm’den 1.12+0.2 mm’ye dogru degisim gostermistir (115). Ultrasonik cihaz ve el
aletlerinin karsilastirildig: bir ¢alismada ise 3. ay Olctimlerinde S/RP grubunda 0.50
mm’lik bir atasman kazancinin oldugunu gosterirken, bu oran ultrasonik debridman

grubunda 0.26 mm olarak belirlenmistir. Verilerin 6. ayda da benzer oldugu
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saptanmistir. 6. ay sonunda orta derinlikteki ceplerde atasman kazanci S/RP
grubunda 1.25 mm iken ultrasonik debridman grubunda 0.75 mm diizeyinde tespit
edilmistir. Derin cepler igin ayn1 dlgtimlere bakildiginda, atasman kazanci sirasiyla
2.55 mm ve 1.96 mm olarak belirlenmistir (161).

Farkli yontemlerle elde edilen K.A.S degerlerinin calismamizla paralel
oldugunu gobzlemlemekteyiz. Ancak bazi caligmalarda elde edilen atasman
kazanimlart bizim c¢aligmamizdan daha yuksekti. Bunun sebebi derin ceplerde
arastirma yapilmasi: sonucu baslangi¢ cep derinliklerinde farkli azalmalarin meydana
geldigine dikkat cekmektir. Klinik calismalar, cep derinligi ve atasman seviyelerinde,
hem cerrahi olmayan hem de cerrahi enstriimentasyondan sonra 6nemli gelismelerin
oldugunu gostermektedir. Bu durum, baslangic cep derinligine baglanmaktadir
(85,195).

Ornekleme bolgesine iliskin K.A.S degerlerinde de 6. ay sonunda her iki
yontemde de 6nemli gelismeler kaydedilmisti. El aleti grubunda baslangi¢ ortalama
K.A.S degeri 4.25+0.85 iken, 6. ay sonunda 2.96+1.07 mm’ye kadar azalma
saglanmisti. Vektor ultrasonik sistem grubunda ise bu degerler sirasiyla; 4.48+1.06
ve 2.91+0.68 mm olarak saptanmisti. 6. ay sonunda elde edilen K.A.S degerlerinde
grup ici karsilastirmada anlamli dusiis gozlenirken (p<0.05), gruplar arasi
karsilastirmada istatistiksel agidan anlamsizdi (p>0.05). Ancak vektor ultrasonik
sistem grubunda 6rnekleme bdlgesine iliskin K.A.S degerleri incelendiginde atasman
kazancinin 6. ay sonunda daha iyi oldugunu gérmekteyiz. Atasman kazanci agisindan
calismamizin sonuglar: yukarida bahsedilen birgcok ¢alisma ile benzerlik gosterirken,
tum agiz K.A.S parametrelerinin aksine drnekleme bdlgesinde atasman kazancinin
daha ylksek ¢ikmas:i Schwarz ve ark.’in u¢ farkli yontem kullanarak
gerceklestirdikleri cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasinda elde edilen
sonuclart destekler niteliktedir. Bu calismada V.U.S ile tedavi edilen kok
yuzeylerinde S/RP’ye kiyasla daha fazla uzun birlesim epitelinin olustugu
belirtilmektedir (193).

Cerrahi olmayan periodontal tedavinin etkinligi sadece operatoriin deneyimi
ve yontemin uygulanabilirligi degil, aynt zamanda agiz iginde tedavi edilen
bolgelerin anatomik yapilarindan da etkilenmektedir. Alt ve (st ¢enede molar

dislerdeki furkasyon bdlgelerinin anatomik yapisindan dolay: periodontal tedavide
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kullanilan aletlerin bu bolgelerdeki uygulamalarinin  zorlugu ve ulasimin
saglanamamasi, tek kokli dislere oranla periodontal tedaviye verilecek yanitin
dismesine neden oldugu belirtilmektedir (192,196). Iyilesmesi saglanamayan
furkasyon yapilarina komsu bolgelerin olumsuz etkilendigi bilinmektedir (197). Agiz
hijyeninin en iyi saglandig1 bdlge olarak bilinen anterior bolgedeki tek koklu dislerde
baslangi¢ periodontal tedavinin kolay uygulanmas: ve alinabilecek sonucun daha
olumlu olmas: agisindan (77,192,198,199) laboratuar sonuglari icin bir standarda
ulasmak adina drnekleme igin tek koklu disler tercih edildi.

D.0.S hacminin ve akis orani dlgimlerinin bilinmesi gingival inflamasyonun
teshisinde 6nemli rol oynamaktadir. Periodontal hastaliklarin yikict formlarinin
teshisinde kriter olarak kullanilabilmektedir. Yikici periodontal hastahiklarla iliskili
olmayan renk ve kanama gibi inflamasyonun diger bulgularinin degerlendirilmesi
icin nadir olsa da kullanilan bir yontemdir (200,201). Klinik parametreler ve D.O.S
hacmi ve akis orani arasindaki iligkiyi tespit etmek icin sensitivite ve parametreler
arasindaki farkliliklar analiz edilmektedir. D.O.S hacmi ve akis oran: vaskdiler
permeablitenin artisinin  bir gostergesidir. Bu durum inflamasyonun erken
bulgusudur. Standart klinik 6lctimler renk, kontur ve kanama gibi inflamasyon
bulgularmin  degerlendirilmesinden olusmaktadir. Bu bulgularin  gozlendigi
bireylerden elde edilen D.O.S hacmi ve akis oraninin, gozlenmeyen bireylere gore
daha fazla oldugu belirtilmektedir (127). D.O.S hacmi veya akis orani ile cep
derinligi arasindaki iligkiyi birebir yorumlamak oldukca zordur. Ancak D.O.S akis
oranm ve gingival inflamasyon arasinda pozitif korelasyon gozlenirken, en yiksek
korelasyon, akis orani ve cep derinligi arasinda gosterilmektedir (202). Ancak cep
derinligi ve akis orani arasinda zayif korelasyon oldugunu gosteren ¢alismalarda
vardir (203). Bu durum ornekleme metodunun farkhligi ile agiklanabilir. 1k
calismada derin intrakrevikular teknik kullanilirken diger ¢alismada kagit striplerin 1
mm’lik u¢ kismmin yerlesimi ile elde edilen s1g intrakrevikular teknik uygulanmaistur.
Calisma sonuclarmin bu tarz ufak degisimlerden etkilenebilecegini goz 6nunde
bulundurarak bir standart veri elde etmek igin sig intrakrevikular teknik yontemi
(orifice) ile 6rnekleme yaptik (204).

Yaptigimiz bu ¢alismada kronik periodontitisli bireylerde D.O.S hacminin

artigin1 ve bu artisin da hastaligin siddeti ile dogru orantili oldugu tespit edildi. El
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aleti grubunda baslangictaki D.O.S hacmi 0.87+0.15 pl iken 6. ay sonunda 0.30+0.08
pl’ye kadar distugu goézlendi. V.U.S grubunda ise baslangic ve 6. ay degerleri
sirasiyla 0.83+0.13 pl ve 0.27+0.06 pl idi. 6. ay sonunda D.O.S hacimlerinde elde
edilen azalma miktarmin her iki tedavi yonteminde de istatistiksel agidan benzer
oldugu saptandi (p>0.05). Her iki yontem ile tedavi edilen kronik periodontitisli
hastalarin 6. ay sonunda D.O.S miktarlarinda dnemli bir distis gozlendigi, D.O.S
hacminin hastaligin siddeti ile ilgili dogru orantili bir sekilde degistigini
gOstermektedir. Periodontal hastaliklardaki D.O.S’un miktarsal artigina dair
bulgumuz cesitli litaretirde yer alan ve dogrulugu ispatlanmis bir cok calisma ile
uyumludur (135,136,205).

Plak indeksi, gingival inflamasyon, sondalamada kanama, sondalama cep
derinligi, atasman seviyesi, alveoler kemik kaybimnin radyografik tespiti gibi klinik
parametreler periodontal hastaligin siddeti hakkinda yeterli bilgiyi saglarken hastalik
aktivitesinin belirlenmesinde kullanilmamaktadirlar (206). Periodontal tani icin
periodontal hastaligin baslangi¢c asamasinda herhangi bir doku kaybi olmaksizin ya
da var olan kaybin zaman igindeki degisiminin tam izlenemedigi durumlarda,
laboratuar metotlar: ile konak doku cevabinin analiz edilmesi gerekmektedir (207).
Bu gereksinim D.O.S ve tukarik gibi oral biyolojik sivilarda periodontal
hastaliklarin biyokimyasal ve immunolojik belirtilerinin arastirilmas: zorunlulugunu
ortaya koymustur.

Konak cevabmi degerlendirirken spesifik subgingival bakterilerle birlikte
spesifik D.O.S komponentlerinin incelenmesi, hastaligin ilerlemesinin analizinde ve
tedaviye verilen yanitin izlenmesinde oldukga 6nemlidir (208,209).

Ayrica TNF-o’nin, kronik periodontitisli bireylerde saglikli bireylere gore
periodontal lezyonlarda daha yulksek seviyelerde oldugu ileri suriilmektedir (31). Biz
de calismamizda, hastahgin baslangici ve tedaviden sonra TNF-o dizeylerini
saptamak icin D.O.S- TNF-a analizleri yapmay: amacgladik.

D.O.S’taki TNF-o duzeylerinin  degerlendirmesi ELISA  Kitleri ile
yapilmaktadir (140). Bu tez ¢alismasinda da TNF-a degerlendirmesi igin human
TNF-alpha ELISA kit kullanildi. Calismada elde edilen 6rneklerin miktar olarak
azhgi, degerlendirmenin yapilip verilerin yorumlanmasi esnasinda ortaya ¢ikabilecek

hata payin1 minimuma indirmek igin blyuk bir hassasiyet ve titizlik ile calisildi.
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Filtre kagit seritler ile D.O.S orneklemesi esnasinda bolgenin cok iyi kurutulup
tukdrukten izole edilmesi ortaya c¢ikabilecek problemleri azaltmak adina 6nemli bir
adimdir. Cunka tukdrdk ile kontamine olan 6rneklerin sitokin konsantrasyonuna dair
sonuclar: etkileyebildigi belirtilmektedir. Yapilan caligmalarda, bazi sitokinlerin
D.0.S icerisindeki total miktarlarimin  hastalikla ilgili  olarak sitokin
konsantrasyonlarina gore daha iyi korelasyonlar gosterebilecegi belirtilmektedir.
Sitokinlerin  total ~miktarlarnin  hastaligin  aktivitesi ile iliskili  sitokin
konsantrasyonundan daha belirleyici olabilecegi yapilan calismalarda gosterilmistir
(210). Bu sebeple, calismamizda; D.O.S -TNF-a seviyelerini hem grup i¢i hem de
gruplar arasi karsilastirmak ve tum agiz klinik parametreler ile iliskisini dogru bir
sekilde g0Osterebilmek icin sitokin seviyesinin total miktar1 degerlendirildi.

D.O.S TNF-a seviyelerinin her iki tedavi yonteminde de istatistiksel agidan
anlamli bir sekilde dustugu gézlenmisti. V.U.S grubunda baslangigtaki D.O.S-TNF-
a’nin total konsantrasyonu 3.65+0.42 pg/ml iken, 1, 3. ve 6. aylarda sirasiyla;
3.22+0.24 pg/ml, 3.12+0.23 pg/ml ve 3.04+0.20 pg/ml olarak saptanmisti. El aleti
grubunda ise D.O.S-TNF-o’min total konsantrasyonu sirasiyla 3.75+0.56 pg/ml,
3.24+0.23 pg/ml, 3.13+0.21 pg/ml ve 3.01+0.16 pg/ml idi. Her iki grupta D.O.S-
TNF-o’nin total konsantrasyonunda meydana gelen azalmanin her seansta bir
oncekine gore istatistiksel acidan anlamli oldugu saptanmisti. Ancak iki grup
arasinda tim zamanlarda D.O.S-TNF-o’nmin total konsantrasyonu agisindan
istatistiksel bir fark gozlenmemisti (p>0.05). 6. ay sonunda elde edilen azalma
miktarmin el aleti grubunda 0.75+£0.57 pg/ml iken, V.U.S grubunda ise bu oran
0.61+0.35 pg/ml olarak saptanmisti. Her iki deger arasinda istatistiksel agidan
anlamli bir fark bulunamamisti (p>0.05).

Calismamizda; D.O.S TNF-a’nin total seviyesinin baslangi¢ diizeylerinin 6.
aya gore yiksek oldugu gozlendi. TNF-a gibi iltihabi sitokinlerin periodontal
dokularda seviyelerinin artmas: sonucu, periodontal doku yikiminda direkt ve
indirekt olarak dnemli rol oynadig: belirtilmektedir (211). Ayrica son zamanlarda,
sitokinlerin  kronik periodontal hastaliklarin patogenezi (zerindeki rollerinin
arastirilmasina biyuk ilgi vardir. Periodontal hastalikli bireylerde D.O.S-TNF-a
seviyelerinin periodontal hastalik belirtisi olabilecegi ifade edilmektedir (211).

Arastirmacilar 6zellikle sig cep bolgelerinde D.O.S’ta TNF-a’y1 saptamalar: sonucu,
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TNF-a’nin klinik olarak hastahigin ortaya ¢gikmasindan 6nce bolgede var oldugunu ve
periodontal hastalik i¢in uygun bir belirti olabilecegini rapor etmislerdir. Gamonal ve
arkadaslar1 kronik periodontitisli ve periodontal olarak saglikli bireyde yaptiklari
calismada, periodontitisli grupta D.O.S-TNF-a’nin total seviyelerini kontrol grubuna
oranla, istatistiksel olarak anlamli derecede yiksek bulmuslardir (212). Bizim
calisgmamizda da iyilesmeyi takiben alinan D.O.S 6rneklerinde TNF-a’nin varhgina
rastlamamiz bu ¢calismay: destekler niteliktedir.

Sigara icen bireylerde ise periodontal hastaliga yatkinlik artmakla beraber,
periodontal yikim siddetlenmekte ve periodontal tedavi sonucu meydana gelen
pozitif cevap etkilenmektedir (165,166). Erdemir ve arkadaslari, periodontitis igin
major bir cevresel risk faktorl olan sigara kullanimmin D.O.S-TNF-a seviyeleri
Uzerine olan etkilerini arastirmiglardir. Arastirmacilar sigara kullanimmin D.O.S
TNF-o seviyelerini etkilemedigini ve periodontitisli hastalarda baslangi¢ tedaviyi
takip eden 6 ay sonunda, D.O.S-TNF-a diizeyinin azaldigini rapor etmislerdir (142).
Bu calismada, sigaranin TNF-o duzeyleri Uzerine etkilerinin olmamas: ve
calisgmamiza dahil edilen bireylerin sigara icmemeleri nedeniyle, arastirmamizda
benzer sonuclarin elde edildigini s6yleyebiliriz.

Tedavi Oncesi ve sonrast TNF-o duzeylerinin incelendigi ¢ok az calisma
vardir. Dolayisiyla TNF-o antagonistlerinin periodontal hastaliklardaki etkinligini
arastiran ¢alismalar1 analiz ettik. Periodontal doku tamiri esnasinda TNF-a fibroblast
apopitozisini stimile etmektedir. TNF-o antagonistlerinin kullanim: periodontal
inflamasyonu azaltmakta, bu da TNF-a ve periodontal enflamasyon arasindaki neden
sonug iliskisini gosterdigi belirtilmistir (33,213). Yine, TNF-o’min periodontal
hastaligin siddetine bagli olarak seviyesinde meydana gelen azalmanin ¢alismamizla
benzer oldugu gozlenmektedir.

Ancak periodontal hastahigin siddetine bagli olarak TNF-a seviyelerinin
D.O.S’taki total konsantrasyonlarina bakildiginda her iki tedavi grubunda da hem
tum agiz hem de 6rnekleme bolgesine iliskin klinik parametreler arasinda herhangi
bir korelasyon saptanmamuist1 (p>0.05). Arastirmacilar, hem sigara kullanan hem de
kullanmayan bireylerde periodontal hastaligin klinik parametreleri ile D.O.S-TNF-a
total miktarlar: arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptayamamislardir

(142). Bizim bulgularimiz da Erdemir ve arkadaslarmin bulgusu ile uyumlu idi. Bu
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bulgular inflamatuar mediyatorlerin lokal tretiminin bdlgeden bdlgeye ve bireyden
bireye farklilik gosterebilecegi fikrini destekler niteliktedir.

Periodontitis hastalarinda salinan inflamatuar mediyatérlerin seviyeleri, lokal
bakteri kompozisyonu gibi bircok faktor tarafindan etkilenmektedir (214). Ayni
zamanda sistemik proinflamatuar durumlar periodontal hastalikta doku patolojisinde
sayisal olarak artis gostermektedir. Nishimura ve ark. ve Andriankaja ve ark.
serumdaki proinflamatuar sitokinlerin seviyelerinin yikselmesini doku patolojisinin
periodontal bolgelerde artis gosterebilecegi ile ilgili paralel bir cizgide oldugunu
gOstermislerdir (215,216).
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6. SONUC VE ONERILER

Kronik periodontitisli bireylerde el aletleri ve vektor ultrasonik sistem ile
gerceklestirilen cerrahi olmayan periodontal tedavinin klinik bulgular ve TNF-a
diizeyi Uzerine olan etkilerini inceledigimizde;

--Plak indeksi bakimindan ¢aligma stiresi bounca her iki tedavi grubunda da
baslangica gore benzer dusiisler gozlendi. Her iki grupta meydana gelen azalmalarda
istatistiksel agidan fark yoktu (p>0.05).

--Gingival indeks degerlerine bakildiginda ¢alisma siiresi boyunca el aleti ve
vektor ultrasonik sistem grubunda 6. ay sonunda istatistiksel a¢idan anlamli bir
azalma kaydedildi (p<0.05). Ancak her iki grupta da meydana gelen azalmalarin
istatistiksel acidan benzer oldugu saptandi (p>0.05). Gingival indeks degerlerinde her
iki grupta meydana gelen azalmanin benzer olmasi plak indeks degerleri ile dogru
orantili olarak azalmasi ile yorumlanabilir. Ancak vektor ultrasonik sistem ile tedavi
edilen bolgede, 1 hafta sonra yapilan kontrollerde el aletlerine gore diseti sagliginin
daha iyi oldugu ve iyilesmenin vektor cihaz ile tedavi edilen tarafta daha az travma
sonucu daha hizli gergeklestigini soyleyebiliriz. Ancak 1. ay kontrollerde elde edilen
diseti iyilesme kapasitesi benzer seviyelere ulasti.

--Sondalama cep derinligi yoniunden baslangic ortalama degerleri her iki
grupta da birbirine yakin diizeylerde olup istatistiksel agidan farkli degildi (p>0.05).
Dolayisyla her iki grup arasinda homojen bir dagilim saglanmisti. Cerrahi olmayan
periodontal tedaviden sonra S.C.D degerlerinde 6. ay sonunda her iki yontemde de
benzer azalmalar gozlendi. S.C.D degerlerinde elde edilen dusiisler istatistiksel
acidan anlamli iken (p<0.05), iki grup arasindaki degisim istatistiksel olarak
anlamsizdi (p>0.05). El aleti grubunda elde edilen ortalama azalma degerleri vektor
ultrasonik sistem grubundan ¢ok az farkhydi. GOzard: edemedigimiz bu fark bizi
daha derin ceplerdeki iyilesme dizeylerinin  farkli olabilecegi fikrine
yonlendirmektedir. Calismamizda ceplerin derinliklerine gore smiflandirma
yapilmamistir. Daha derin ceplerde el aleti grubunda meydana gelen azalmalarin,
vektor ultrasonik sistem grubuna gore daha iyi saglandigmi séyleyebiliriz. Ancak bu
yondeki calismalarin arttirilmasina ihtiyag vardir.

--Klinik atagman seviyesi Olcumleri analiz edildiginde iki grupta da

istatistiksel acidan benzer kazanclar saglandi (p>0.05). 6. ay sonundaki klinik
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atasman kazancmin baslangica gore istatistiksel agidan anlamli bir sekilde arttigini
gormekteyiz (p<0.05). El aleti grubunda meydana gelen atasman kazancinin vektor
ultrasonik sistem grubundan istatistiksel agcidan anlamli olmasa da daha iyi oldugunu
sOyleyebiliriz. Bu durum, sondalama cep derinliginde meydana gelen azalmalara
paralel olarak atasman kazancina yansiyabilecegi ile agiklanabilir. Sonug itibariyle,
derin ceplerde meydana gelen uzun birlesim epiteli daha fazla atasman kazanci
saglamaktadir.

--D.0.S hacmi yontinden baslangig, 1, 3 ve 6. ay degerleri analiz edildiginde,
her iki grupta da baslangica gore 6. ay sonunda énemli distisler gozlendi (p<0.05).
Ancak gruplar arasi karsilastirma yapildiginda, istatistiksel bir fark saptanamadi
(p>0.05). Hastaligin diger klinik parametrelerde meydana gelen degisimler ile
orantili bir sekilde azalmasi sonucu D.O.S hacminde lokal olarak yapilan dl¢timlerde
azalma kaydedildigi gorilmektedir. Zaten lokal inflamatuar durumun Oniine
gecilmesi ile D.O.S’un hacminde azalma saglanacagi bu yonde yapilan bircok
caligmada ispatlanan bir olgudur.

--TNF-a dizeyleri bakimindan calisma suresi boyunca el aleti ve vektor
ultrasonik sistem grubunda hastahgin baslamas: ile beraber yuksek seviyelerde
oldugu, tedavi sonrasinda periyodik olarak her iki grupta da distigu gozlendi. Bu
durum istatistiksel agidan anlamli idi (p<0.05). Ancak periodontitis olgusunun
iyilesmesi ile beraber total D.O.S-TNF-a dizeylerinde dusiisler gozlendi. Meydana
gelen azalmalar her iki grupta da istatistiksel agidan farksizd: (p>0.05).

--TNF-a’nin her iki grupta da hem 6rnekleme bdlgesi, hem de tiim agiz klinik
parametrelerle iligkili korelasyonlarina baktigimizda baslangig, 1, 3 ve 6. ay ortalama
degerleri ile herhangi bir korelasyon saptayamadik. (p>0.05).

Sonug olarak, calisma grubumuzda hastalara uygulanan yontemlere bagh
herhangi bir komplikasyon ile karsilasilmamistir. Calisma sonuglarimiz, hem vektor
ultrasonik sistem hem de el aletleri ile yapilan cerrahi olmayan periodontal tedavinin,
cep derinliginde azalma ve Klinik atasman seviyesinde kazan¢ saglandigini
istatistiksel olarak gostermistir. Tedavi edilen tim cepler incelendiginde, her iki
tedavi yonteminde de cok iyi iyilesme elde edildigi gozlenmekle beraber her iki
tedavi yontemi arasinda istatistiksel olarak énemli farkliliklar gozlenmemistir. Yine

vektor ultrasonik sistem ile el aletleri kiyaslandiginda cerrahi olmayan periodontal
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tedavi sonrasindaki doku iyilesmesi agisindan herhangi bir fark gorilmemistir.
Ancak her iki sistemin birbirine bir Ustlinligl hakkinda kesin bir yargiya varabilmek
icin daha ¢ok sayida klinik ¢alismalara ihtiya¢ oldugunu dustinmekteyiz.
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