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KRON K PER ODONT SL  HASTALARIN CERRAH  OLMAYAN 

PER ODONTAL TEDAV NDE VEKTÖR S STEM VE EL 

ENSTRÜMANLARININ KL K BULGULAR VE CEP SIVISINDAK  TNF-

 SEV YELER  ÜZER NE OLAN ETK LER N DE ERLEND LMES  

 

ÖZET 

Bu çal man n amac , kronik periodontitisli hastalar n cerrahi olmayan 

periodontal tedavisinde vektör ultrasonik sistem ve el aletlerinin klinik parametreler 

üzerine etkisini incelemektir. Ayn  zamanda tedavi yöntemlerinin cep s ndaki 

tümör nekrozis faktör alfa (TNF- ) seviyeleri ve di eti olu u s  (D.O.S) hacmi ile 

olan ili kileri de erlendirildi.  

Çal maya sistemik yönden sa kl  30 birey split-mouth dizayn ile dahil 

edildi. Rasgele olarak belirlenen çal ma bölgelerinin bir k sm nda el aletleri 

kullan rken, di er bölgelerinde ise vektör ultrasonik sistem (V.U.S) kullan ld . 

Çal man n ba lang ç, 1, 3 ve 6. aylar nda plak indeksi (Silness&Löe) (P. ), gingival 

indeks (Löe&Silness) (G. ), sondalama cep derinli i (S.C.D), klinik ata man seviyesi 

(K.A.S) skorlar  kaydedildi. Ayn  zamanda daha önceden belirlenen örnekleme 

bölgelerinden D.O.S örnekleri elde edildi. Elde edilen örneklerden hem D.O.S hacmi 

hem de Tümör Nekrozis Faktör alfa (TNF- ) düzeyleri saptand .  

Çal ma sonuçlar  incelendi inde; gruplar aras  kar la rmada cerrahi 

olmayan periodontal tedaviyi takiben P. , G. , S.C.D ve K.A.S parametrelerinde her 

iki tedavi yönteminde de benzer azalmalar gözlendi. Ayr ca D.O.S hacmi ve TNF-  

seviyelerinde gözlenen azalmalar tedavi gruplar nda farkl  de ildi (p>0.05). Grup içi 

kar la rma da meydana gelen azalmalar istatistiksel aç dan anlaml  iken (p<0.05), 

gruplar aras  kar la rmada tüm parametrelerde istatistiksel olarak fark gözlenmedi 

(p>0.05). Her iki tedavi metodunda; TNF-  ve tüm a z ve örnekleme bölgesine 

ili kin klinik parametreler aras nda herhangi bir korelasyon saptanmad  (p>0.05). 

 Özet olarak çal mam zda, her iki tedavi yönteminde cep derinli inde 

azalmada ve ata man kazanc nda istatistiksel olarak anlaml  de imler görülmü tür. 

Bununla birlikte her iki tedavi yöntemi aras nda istatistiksel olarak önemli farkl klar 

gözlenmemi tir. Ayr ca kronik periodontitisli bireylerde, cerrahi olmayan periodontal 

tedaviden sonra D.O.S hacmi ve TNF-  düzeylerinde azalma meydana geldi i 
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saptanm r. Vektör ultrasonik sistemin kullan ld  cerrahi olmayan periodontal 

tedavi sonuçlar n el aletleri kullan larak gerçekle tirilen cerrahi olmayan 

periodontal tedavisinde elde edilen klinik ve biyokimyasal verilerle k yaslanabilir 

oldu u gözlenmi tir. Her iki yöntemin de benzer etkinli e sahip oldu u sonucuna 

var lm r. 

 

 

Anahtar Sözcükler: Kronik periodontitis, split-mouth dizayn, cerrahi olmayan 

periodontal tedavi, vektör ultrasonik sistem, el aletleri, D.O.S, TNF-  
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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-  IN NON-SURGICAL 

PER ODONTAL 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-  ) 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&Löe) (P.I), gingival index 

(Löe&Silness) (G.I), 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-  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-  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-   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-  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-  
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1. G  VE AMAÇ 

 

Periodontal hastal k,  s k görülen ve toplumun her kesimini de ik oranlarda 

etkileyen, di in destek dokular na yay larak di  kay plar na yol açan yayg n ve kronik 

seyirli bir hastal kt r (1). Gingivitis ile ba layan hastal k tedavi edilmedi i takdirde 

mikrobiyal dental plaktaki patojen bakterilerin kalitatif ve kantitatif olarak geli mesi 

ve konak cevab n azalmas  sonucu di  destek dokular n kayb  ve cep olu umu ile 

karakterize kronik periodontitise dönü ebilmektedir (2,3). 

Mikrobiyal dental plak (M.D.P) periodontal dokular n inflamasyonunda 

önemli bir faktördür. Gingivitis ve periodontitisin geli iminde kona a ba  risk 

faktörleri taraf ndan yönlendirilmektedir. Mikrobiyal biyofilmin kompozisyonu, 

kronik periodontitisin baz  bireylerde ba lamas na neden olabilecek kapasiteye 

sahiptir. Bu bireylerin konak cevab  ve hastal n ba lamas ndaki risk faktörleri 

periodontal y m için predispozan rol oynamaktad rlar (2,4). 

Periodontal hastal k, kronik yap ya sahip olup k sa aktif dönemler ve daha 

uzun pasif dönemler gösteren epizodik karakterdedir (5). 

Cerrahi olmayan periodontal tedavi, hastal n ilerlemesini durdurmak 

amac yla kök yüzeylerinden supra ve subgingival depozitlerin temizlenmesi ile 

sa lanmaktad r (6). Kök yüzey temizli inde s kl kla el aletleri kullan lmaktad r. El 

aletleri ile gerçekle tirilen cerrahi olmayan periodontal tedavi sonras nda, hem klinik 

hem de mikrobiyal parametrelerde olumlu de iklikler sa layan birçok çal ma 

vard r (7,8,9).  

Al nan tüm ba ar  klinik sonuçlara ra men, el aletlerinin kullan n hem 

hasta hem de hekim için uzun zaman almas  ve yorucu olmas  gibi dezavantajlar  

vard r. Ayr ca; kompleks olmas  ve subgingival alanda çal ld nda düzensiz kök 

yüzeyleri nedeniyle zor bir i lem olmas  da dezavantaj olarak say labilmektedir 

(10,11,12).  

Son y llarda geli tirilen sonik ve ultrasonik aletler; dental uygulamalarda 

kullan m kolayl  ve etkinli inin yan  s ra operatörün fiziksel güç kullanmas  

azaltmas  ve furkasyon bölgelerinde etkin debridman sa lamas  nedeniyle geni  bir 

kullan m alan na sahiptirler (10,13,14). 
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Periodontal tedavide sonik ve ultrasonik aletlerin kullan  s kl kla 

önerilmesine kar n ak lda kalan bir tak m sorular n çözüme kavu turulmas  

gerekmektedir. Bunlardan biri, so utma kullan lmadan kaz lar n  meydana 

getirmesidir. Is daki bu art  pulpal ve periodontal dokularda termal hasarlara neden 

olmaktad r. Bir ba ka etkileri, patojenik mikroorganizmalar n ta nd  aerosol 

olu umudur. Ayr ca el aletlerine k yasla uzun süreli kullan ma ba  olarak duyu 

alg lanmas nda azalmaya neden olurlar (15).  

Bu komplikasyonlar nda; günümüzde ultrasonik sistemlerle ilgili yeni 

geli meler elde edilmi tir. Bu geli melerden birisi, vektör ultrasonik sistemdir. Bu 

sistem 25 kHz frekans nda titre im meydana getirmektedir. Cihaz n horizontal 

titre imi, vertikal titre imdeki rezonans halkas  taraf ndan dönü türülmekte ve kök 

yüzeylerinde çal ma ucunun paralel hareketi ile sonuçlanmaktad r. Ayr ca cihaz n 

enerjisi, hidroksi-apatit parçac klar ve s n süspansiyonu ile kök yüzeyi ve 

periodontal dokulara yay lmaktad r. Süspansiyon, do rusal ultrasonik hareketler ile 

sistem üzerinde hidrodinamik olarak tutulan ve aral kl  pulsasyon yapan mekanizma 

taraf ndan olu turulmaktad r (16).  

Kök yüzeylerine direkt olarak titre imlerin uygulanmas  ile vektör ultrasonik 

sistem önemli avantajlar sa lamaktad r. Birincisi, tedavinin geleneksel sistemlere 

göre daha az a  ile gerçekle tirilmesini sa lar. kincisi, kök yüzeylerinde 

dikkatsizce yap lan kaz ma i leminin önüne geçmi  olur. Üçüncüsü, gürültüden 

olu an rahats zl  minimalize eder. Son olarak, tek bir so utma sistemine sahip olan 

düzenek kök yüzeylerinde olu acak a  önlemi  olur. Vektör ultrasonik sistem 

profesyonel proflaksi, ba lang ç periodontal tedavisi, idame tedavisi ve 

periimplantitisin tedavisinde de kullan lmaktad r (17). 

Klinik parametreler; periodontitisteki aktif hastal k bölgelerini belirlemede, 

tedavi sonras nda olu an cevab n kantitatif olarak izlenmesinde ve sonras nda 

olu acak y n tahmininde yetersiz kalmaktad r. Örne in; sondalama cep 

derinli inin artmas  hastal n sonucunu gösterirken y n ba lad  zaman 

hakk nda net bir bilgi vermemektedir (5,18). 

Bu problemler göz önünde tutularak hastal n aktivitesi ve risk faktörlerini 

bulmaya yönelik çal malar yap lmaktad r. Klinik parametrelerin s rl  olmas  

nedeni ile periodontal hastal n tespitinde de ik metotlar kullan lmaktad r 
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(19,20,21,22). Bu tan sal metotlar için daha çok salya, kan, bakteri pla  ve D.O.S 

örnek olarak kullan lmaktad r. Bu metotlar içerisinde de D.O.S; serum kaynakl  

eksuda içerdi inden, de erlendirmelerde s kl kla uygulanan bir metottur (20). 

D.O.S’un içeri ine ili kin yap lan çal malar, bu s n içeri inin di etinin iltihab  

ile de ti i hipotezini savunmaktad r (23,24). 

Periodontal infeksiyonun immünopatolojisindeki rollerinden dolay  farkl  

sitokinlerin di eti olu u s nda ölçülmesi ve hastal kla ili kili olarak seviyelerinin 

tespiti mümkün olabilmektedir. Periodontal hastal a sahip bireylerde klinik 

parametrelere ili kin olarak D.O.S sitokinlerinin seviyelerinde art  oldu u yap lan 

çal malarda gösterilmektedir (25,26). Bunun yan  s ra periodontal durumun tedavisi 

ve geli tirilmesi D.O.S’taki sitokin seviyeleriyle yak n ili kilidir. Sitokinlerin, 

periodontal hastal n ba lamas  ve ilerlemesinde bir biyolojik yap  olarak etki 

gösterdi i belirtilmektedir (27). Periodontal hastal klarda önemli olan sitokinlerden 

birisi TNF- ’d r. TNF- , konak hücrelerin gram (-) bakterilere kar  esas 

mediyatörüdür. Di er enfeksiyonlarda mikroorganizmalara kar  yan tta da rol oynar. 

TNF- ’n n hücresel kayna  lipopolissakkarid (LPS) ile aktive olan mononükleer 

fagositlerdir (28,29). 

Daha önce yap lan birçok çal mada, TNF- ’n n periodontal hastal klarda 

kemik kayb n olu mas nda etkili oldu u belirtilmektedir (30). Ba ka bir çal mada 

TNF- ’n n kronik periodontitisli bireylerde, sa kl  bireylere göre periodontal 

lezyonlarda daha yüksek seviyelerde oldu u ifade edilmektedir (31). 

Bu bilgiler nda; yapt z literatür taramalar nda, kronik periodontitisin 

tedavisinde vektör ultrasonik sistem ve el aletlerinin klinik etkilerini kar la ran 

çal malar çok azd r. Bu tip tedavi kombinasyonlar nda hastalarda yap lan tetkiklerde 

incelenen TNF-  ile ilgili çal maya rastlan lmam r. Oysa kronik periodontitisli 

hastalarda TNF-  düzeyleri s kl kla analiz edilmektedir (32,33). Bu yüzden 

çal mam zda; kronik periodontitisli bireylerde vektör ultrasonik sistem ile el 

aletlerinin cerrahi olmayan periodontal tedavi üzerindeki klinik etkileri ile di eti 

olu u s ndaki TNF-  seviyesi üzerine olan etkilerini kar la rmay  amaç 

edindik. 
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2. GENEL B LG LER 
 
2.1. Periodontal Hastal klar n Tan  

Periodontal hastal klar, di  çevresinde kolonize olan patojen mikroorganizma 

türleri ve bunlara kar  geli en konak cevab  sonucu di eti, periodontal ligament, 

sement ve alveol kemi inden meydana gelen periodonsiyumun y  ile karakterize 

enfeksiyonlard r (34). Bu enfeksiyonlarda primer olarak rol oynad  dü ünülen ve 

mikrobiyal dental plak içindeki baz  patojen mikroorganizmalar, hastal k 

olu umunda en önemli rolü üstlenmektedirler. Bu patojenler; Porphyromonas 

gingivalis, Tannerella forsythia, Prevotella intermedia, Treponema denticola, 

Fusobacterium nucleatum, Aggregatibacter actinomycetemcomitans ve Eikenella 

corrodens gibi gram (-) mikroorganizmalard r (35,36,37). Hastal n ilerleme h  ve 

iddeti, plaktaki patojen mikroorganizmalara ba  oldu u kadar kona a ve 

bakterilerin konakla olan direkt ve indirekt ili kisine ba r (38).  

2.2. Periodontal Hastal n Ba lamas  ve Patogenezisi 

Periodontal hastal n etiyolojisi ve patogenezisine ili kin mevcut görü ler; 

epidemiyolojik çal malar n bulgular , otopsi ve biyopsi materyallerinin analizi, 

klinik çal malar ve hayvan deneylerinden türemektedir. Epidemiyolojik 

çal malardan elde edilen bulgular, periodontal hastal n ya  ve yetersiz a z hijyeni 

ile beraber sürekli bir art  e iliminde oldu unu göstermektedir. Periodontal 

hastal n ortaya ç kmas  ve ilerleyi i üzerine yap lan çal malar, periodontal 

hastal n prevalans  ve ilerlemesi üzerine yap lan çal malara önayak olmaktad r. 

Her ya  grubundaki baz  bireylerde ilerlemi  periodontal y n meydana geldi i 

belirtilmektedir (39). Bunun yan  s ra longitudinal çal malarda hastal n te hisi ile 

beraber genelde popülasyonun alt gruplar n daha fazla etkilendi i belirtilmektedir 

(40). Ayr ca hastal n episodik (aktif ve pasif) karakterde oldu u Socransky ve 

ark.’n n yapt  çal ma taraf ndan desteklenmektedir (41). 

Periodontal hastal n patogenezisi; sa kl  periodonsiyum yap ndan 

periodontal cep formasyonu, di eti ve periodontal ba  dokusunda ata man kayb  ve 

alveolar kemi in rezorpsiyonu gibi karakteristik lezyonlar n olu umuna kadar 

ilerleyen olaylar serisidir (42). Periodontal hastal klar n birçok formu plak ile ili kili 
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olarak ba lay p di etinin inflamasyonu ile devam etmektedir. Tedavi edilmemi  

bireylerde inflamasyon, periodonsiyumun derin dokular na yay labilmektedir. Baz  

bireylerde lezyon marginal k mlarda lokalize olup gingival dokularla s rl  

kalabilirken ayn  zamanda ilerleyip konnektif doku ata man  ve destekleyici alveoler 

kemik kayb  ile karakterize bir yap ya bürünebilmektedir. Ata man kayb  hastal n 

pasif oldu u dönemlerde yava  ilerlerken, aktif dönemlerinde ise ata man kayb  k sa 

periyotlarda bile h zl  olmaktad r. Klinik veriler, yava  ve h zl  seyir gösteren bu 

durumun farkl  hastalarda veya ayn  hastan n farkl  bölgelerinde veya farkl  

zamanlarda geli ebildi ini desteklemektedir (41,43). Konak-mikrobiyal denge 

ili kisi y  lezyonlarda bozulmaktad r. Temel patolojik doku de iklikleri; 

birle im epitelinin migrasyonu, proliferasyonu ve cep epiteline dönü ümü, 

inflamasyon, immünopatolojik de iklikler, ba  dokusu de iklikleri ve kemik 

rezorpsiyonunu içerir. Bu durum periodontal aç dan hastal a yatk n bireylerde 

meydana gelmektedir (43,44,45). 

 

2.3. Periodontal Dokular n Y  

Periodontal patojenlerin koruyucu konak cevab n olu umunu tetikleyecek 

say ya ula mas , periodontal y n ba lamas  ve ilerlemesi için subgingival 

plaktaki patojenlerin konsantrasyonunun önemli seviyeye geldi inin bir kan r. 

Periodontopatojenik bakterilerin periodontal dokular n yüzeyel tabakalar na 

invazyonu ile ba lant  dokular  geçip kemik rezorpsiyonuna neden oldu u 

belirtilmektedir (46). Bu nedenle, patojenik bakterilerin periodontal dokular üzerine 

direkt etkilerinin yan  s ra periodonsiyumun indirekt olarak etkilenmesi de oldukça 

aç kt r. Bakteriyel ürünler, gingival dokularda sellüler konsantrasyonu artt rmakta ve 

aktif sellüler olaylar n, kollajen ba lant  ve kemik dokusunu y kmas  

sa lamaktad r (46). 

 

2.3.1. Bakterilerin Do rudan Etkisi 

Bakteriler, periodontal hastal klar n patogenezisine do rudan katk  

sa lamaktad r. Örne in; p.gingivalisin periodonsiyumun yüzeyel dokular  y kan 

enzimin üretilmesine sebep oldu u bilinmektedir (proteazlar, kollajenazlar, 

fibrinolisin, fosfolipaz A). Bunun yan  s ra H2S, NH3 ve ya  asitleri ile çevre 
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dokular n y na neden olan bir tak m komponentlerin üretiminden sorumludurlar. 

Ayr ca lipopolissakkarit (LPS) gibi bakteriyel moleküllerin invitro artlarda kemik 

nda rol ald  belirtilmektedir (46). 

 

2.3.2. Bakterilerin Dolayl  Etkisi 

Periodonsiyumdaki major koruyucu elementler bakterilerin virulans  ile 

do rudan ili kilidir. Normalde koruyucu görevi olan polimorfonükleer lökositler 

(PMN) doku patolojisinde görev al rlar. Bu hücreler, fagositoz i lemi esnas nda 

degranülasyon olarak bilinen i lemlerde ekstrasellüler enzimlerini üretmektedirler. 

Bu enzimlerin baz lar  çevre dokular n y nda görev al rken baz lar  da kollajen 

ve bazal membran içeriklerinin hasar na neden olmaktad rlar. Monositler, 

fibroblastlar ve di er konak hücrelerin aktivasyonu yolu ile periodontitisli hastalarda 

doku y  meydana gelmektedir. Ba ta lipopolissakkaritler olmak üzere bu sellüler 

elementlerin bakteriler taraf ndan s k s k uyar lmalar , hem katabolik sitokinlerin 

hem de prostaglandin (PGE2) gibi ara idonik asit metabolitlerinden olu an 

inflamatuar mediatörlerin stimülasyonuna neden olmaktad r. Sitokinler ve 

inflamatuar mediatörler doku bo luklar na enzim sal  sa lamaktad r. Özellikle 

matriks metalloproteinazlar (MMP) üzerine oldukça önemli etkileri vard r. MMP’ler 

de ekstrasellüler matriks (EM) ve kemik üzerinde y  etkiler olu turmaktad rlar  

(47).  

 

2.4. Periodontal Hastal klar n S fland lmas  

Periodontal tedavinin do ru bir ekilde yap labilmesi için hastal n hem 

klinik hem de sub-klinik seyrinin çok iyi anla lmas  gerekmektedir. Do ru te his, 

do ru tedavi plan  sa layaca ndan, periodontal hastal klar n s fland lmas na 

yönelik pek çok çal ma yap lm r. S fland rmalar n eksiklikleri ve bo luklar , 

periodontal hastal klar n s fland lmas nda geçmi ten günümüze kadar çe itli 

de ikliklere neden olmu tur ve bundan sonra da olmaya devam edecektir (48). 

 lk kez 1723’te Fauchard, “scurvy f the gums” (C vitamini esikli ine ba  

kanamal  ve mi  di eti) terimini kulanarak periodontal hastal k tan mlamas  

yapm r. Daha sonralar ; di eti hastal klar , nedenleri ve bulgular na göre 

isimlendirilmeye çal lm r. 1920’lerde Gottlieb, periodontal hastal klar n farkl  
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formlar  aç kça ay rt edip 4 grupta “Scmutz-Pyorrhöe, alveolar atrophy diffuse 

atrophy, Paradental-Pyorrhöe, and occlusal trauma” eklinde toplayan ilk yazard r. 

1950 ve 1960’l  y llarda dental pla n periodontal hastal k etiyolojisindeki önemi 

anla lm r. 1966’da Periodontoloji alan nda ‘Workshop’ yap larak puberte dönemi 

ile eri kin dönemdeki periodontal hastal klar ay rtedilmi tir. Butler, 1969’da ilk kez 

juvenil periodontitis tan mlamas  yapm r. 1982’de Page-Schroeder; prepubertal, 

juvenil, h zl  ilerleyen, eri kin ve akut nekrotizan ülseratif periodontitis 

tan mlamalar  ile bir s fland rma yapm lard r. 1986’da ise Amerikan 

Periodontoloji Akademisinin yapt  Workshop’ta; 

 

I. Juvenil Periodontitis 

i. prepubertal 

ii. lokalize juvenil periodontitis 

iii. generalize juvenil periodontitis 

II. Eri kin Periodontitis 

III. Nekrotizan Ülseratif Periodontitis 

IV. Dirençli Periodontitis 

 

Daha sonra 1989’da Dünya Workshop’u yap larak yeni bir s fland rma 

yap lm r.  

Bu s fland rmada ise;  

I. Eri kin Periodontitis 

II. Erken Ba layan Periodontitis 

i. prepubertal periodontitis (lokalize ve generalize) 

ii. juvenil periodontitis (lokalize ve generalize) 

iii. zl  ilerleyen periodontitis 

III. Sistemik Hastal klarla li kili Periodontitis 

IV. Nekrotizan Ülseratif Periodontitis 

V. Dirençli Periodontitis’tir.  

 

1989 s fland rmas nda, hastal n ba lang ç ya  ve lezyonlar n da  

primer önem ta maktayd . Ancak baz  periodontal hastal klar n s fland lmas nda 
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birtak m sorunlar ya an yordu. Bu nedenle, günümüzde de halen kulland z en 

son s fland rma yap lm r. Bu s fland rmada temel olarak ya  de il, lezyonun 

da  ve seyrinin önem kazand  vurgulanm r. Ancak bu s fland rman n da 

baz  s rlar  bulunmaktad r. Kronik ve agresif periodontitis tan mlamas nda hastan n 

uzun seyirli takibi yap lmadan tek seansta karar verilmesinin hekimleri yanl a 

götürebilece i dü ünülmü tür (49). 

Birçok ülkede, bu hastal klarla ilgili temel bilim ara rmas  ve yo un klinik 

çal malar  yap lm r (50,51). World Workshop in Clinical Periodontics (WWCP) 

taraf ndan s fland lan bu hastal klar n alt gruplar  tan mlanmakla beraber 

hastal n tan mlanmas nda problemin büyüklü ü kriterine göre hastal klar 

kategorize edilmi tir. Ayr ca bu hastal klar n birçok mikrobiyolojik ve konak 

cevab n özellikleri periodontitisin alt gruplar nda yayg n olarak görüldü ü 

belirtilmi tir. WWCP 1996’da fikir birli ine vararak periodontitis hastal klar  

tekrar s fland rm lard r. Bu düzenleme inflamasyon, cep derinli i, klinik ata man 

kayb  ve ba lang ç ya  gibi geleneksel parametreler kadar hastal n alt gruplar n 

etiyolojisi ve patogenezisinin bilinmesine ba  olarak hastal n tan mlanmas nda 

diagnostik aç dan yarar sa lam r (52). Özellikle eri kin periodontitis, tekrarlayan 

periodontitis ve erken ba layan periodontitisin birçok formlar n farkl  s flamas  

American Academy of Periodontology (AAP) Workshop taraf ndan periodontal 

hastal klar n uluslararas  s flamas  ile belirlenmi  olup 1999’da bu anlamda 

flamaya yeni bir boyut kazand lm r (53). Plak ve di  ta  birikimi gibi lokal 

faktörlerin eklenmesi ile kronik periodontal doku y  gerçekle irken, hastal n 

agresif formu ya tan ba ms z olarak genç ya larda ortaya ç kmas n yan nda 

genetik etkenlerinde rol alabilece i belirtilmi tir. Refractory periodontitis ile ilgili 

daha az klinik verilerin olmas n yan nda, klinik ata man ve alveoler kemik kayb  

söz konusudur. Bu durum periodontal tedavinin tam anlam yla yap lmad eklinde 

aç klanm r (54).  
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Halen kullanmakta oldu umuz ve 1999’da ‘’The  American  Academy  of  

Periodontology’’ nin yay nlad  s fland rmaya göre periodontal hastal klar u 

ekilde kategorize edilmi tir.  

 

I. Di eti Hastal klar  

i. Pla a ba  di eti hastal klar  

ii. Pla a ba  olmayan di eti hastal klar  

 

II. Kronik Periodontitis 

i. Lokalize 

ii. Generalize 

 

III. Agresif Periodontitis 

i. Lokalize  

ii. Generalize 

 

IV. Sistemik Hastal klarla li kili Periodontitis 

 

V. Nekrotizan Periodontal Hastal klar 

i. Nekrotizan ülseratif gingivitis (NUG) 

ii. Nekrotizan ülseratif periodontitis (NUP) 

 

VI. Periodonsiyum Apseleri 

i. Gingival apseler 

ii. Periodontal apseler 

iii. Perikoronal apseler 

 

VII. Endodontik Lezyonlarla li kili Periodontitis 

i. Endodontik-periodontal lezyonlar 

ii. Periodontal-endodontik lezyonlar 

iii. Kombine lezyonlar 
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VIII. Geli imsel veya Edinsel Deformiteler ve Durumlar 

i. Pla a ba  gingival hastal klar/ periodontitis olu turan veya 

predispozisyon yaratan di le ilgili lokalize faktörler 

ii. Mukogingival deformiteler ve kret durumu 

iii. Odontal kretlerde mukogingival deformiteler ve durumlar 

iv. Oklüzal travma (53). 

Günümüzdeki s fland rman n da yak n bir zamanda güncellenece i 

dü ünülmektedir. Sigara ve diabet gibi periodonsiyumda önemli etkileri yer alan 

faktörlerin s fland rmaya dahil edilebilece i (sigara ili kili periodontitis, diabet 

ili kili periodontitis gibi), moleküler mikrobiyoloji tekniklerinin geli mesi sayesinde 

mikroorganizmalara spesifik periodontitis tan mlamalar n yap labilece i de 

öngörülmektedir (48). 

2.5. Periodontitis ve Tan  

Periodontitis spesifik mikroorganizmalar veya gruplar  taraf ndan olu turulan, 

di  çevre dokular  etkileyen, periodontal ligament ve alveoler kemikte y ma 

neden olan, cep formasyonu, di eti çekilmesi veya her ikisinin bulundu u durumlarla 

karakterize inflamatuar bir hastal kt r. Periodontitisi gingivitisten ay ran kliniksel 

fark ata man kayb r. Bu duruma, alveoler kemik kayb n meydana gelmesindeki 

kl k ve yo unlu a ba  olarak olu an cep formasyonu ve de iklikleri e lik 

etmektedir. Baz  durumlarda marginal di etinin çekilmesi ata man kayb yla beraber 

meydana gelmektedir. Ancak klinik ata man seviyesi ölçümü yap lmaks n cep 

derinli inin ölçümü hastal n geli imini gizlemektedir. nflamasyonun klinik 

bulgular  aras nda renk de iklikleri, kontur bozukluklar  ve sondalamada geçici 

veya daimi kanama say labilmektedir. Bununla birlikte; bu durumlar ata man 

kayb n oldu unu göstermez. Periodontitisle ili kili ata man kayb , hem devaml  

hem de dura an bir hastal k aktivitesini göstermektedir (54). 

Bakteriler taraf ndan ba lat lan periodontitis ile birlikte kona  modifiye eden 

risk faktörleri, hastal n iddetini etkilemektedir. Bununla birlikte son zamanlarda 

yap lan bir çal mada, periodontal patojenlerin hastal n ba lat lar  m  yoksa 

hastal n sonucu mu olduklar  ara lm  olup (55), periodontitis tedavisinin 
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birincil hedefinde bakteriler mi yoksa inflamasyon mu olmas  gerekti i sorusunu 

akla getirmektedir (56,57). 

 Yeni veriler, konak inflamatuar yan n biyofilm kompozisyonunu belirle-

di ini göstermektedir. Periodontal inflamasyon di eti dokusunda biyofilme yan t 

olarak ba lamaktad r (58,59). Periodontitisler içinde en s k rastlan lan hastal k ise 

kronik periodontitislerdir (54).   

 
2.6. Kronik Periodontitis 

Kronik periodontitis; di etinde ba layan inflamatuar olay n, di in destek 

dokular na yay lmas yla di eti fibrillerinin y , alveolar kemi in rezorpsiyonu ve 

sonras nda di  kayb  ile sonuçlanabilen k sa aktif ve daha uzun süreli pasif dönemler 

ile devirsel seyir gösteren multifaktöriyel enfeksiyöz bir hastal kt r (60,61).  

 Kronik periodontitis, ergenlik döneminden sonra gingivitisin semptomlar  ile 

ba lamaktad r. Ancak ilk dönemde kemik ve ata man kayb  gözlenmemektedir. 

Kronik periodontitis mikrobiyal dental plak taraf ndan ba lat lmas na ra men, konak 

savunma mekanizmas , hastalar n bu hastal a yatk nl nda önemli rol 

oynamaktad r. Kronik periodontitis, yava  ilerlemekle beraber zaman zaman akut 

alevlenmeler göstererek ata man kayb na sebep olabilmektedir. Ayn  zamanda 

inflamasyonla beraber krevikular s  art  ve ceplerde süpürasyon bulgusuna 

rastlanmaktad r. Baz  durumlarda dü ük derecede inflamasyon ve kal nla  

fibrotik marjinal dokular inflamatuar de iklikleri gizleyebilmektedir. Cep derinli i 

de ken olmakla birlikte, hem horizontal hem de vertikal kemik kay plar  

izlenmektedir. Birçok çal maya bak larak kronik periodontitisin, periodontitis 

formlar  aras nda en s k gözlenen hastal k oldu u anla lmaktad r (54,62). Kronik 

periodontitisin farkl  seviyeleri vard r. Kronik periodontitisin geli mi  formu genelde 

populasyonun alt tabakas nda görülmektedir (54,62). 

 Kronik periodontitis, tüm di leri etkilememekle beraber generalize veya 

lokalize olabilmektedir. Ata man seviyelerindeki de ikliklere bak ld  zaman 

periodontal y n ciddi olup olmad  hakk nda bir fikre sahip olunabilir (62). 

Socransky ve ark. periodontitisin geli iminin episodik olabilece ini 

desteklemektedirler (41). Yani alevlenme gösterece i gibi zaman zaman hastal k 

yava  seyredebilmektedir. Klinik olarak hastal n ilerleyici olu u tekrarlanan 
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incelemeler sonucu kabul edilmekle birlikte tedavi edilmemi  lezyonlarda bu 

ilerlemenin daha h zl  oldu u bildirilmektedir (41).  

Hastal n iddeti, klinik ata man kayb  düzeyinde de farkl k 

gösterebilmektedir. 1–2 mm klinik ata man seviyesi (K.A.S) hafif, 3–4 mm K.A.S 

orta, 5 mm K.A.S ve üstü kay plar da ciddi olarak s fland lmaktad r (4,52). 

Kronik periodontitisin varl  ve ciddiyeti bireyin ya  ile karakterize olmakla birlikte 

hastal n ilerlemesine katk da bulunan kolayla  faktörler taraf ndan 

etkilenmektedir. Böylelikle ihtiyaç duyulan tedavi ve bak m faz  plan  

belirlenebilmektedir. 

 Kronik periodontitisin klinik özellikleri k saca öyle s ralanabilir: 

1. Kronik periodontitis s kl kla eri kin bireylerde görülmektedir. Ancak çocuk 

ve adolesanlarda da görülebilmektedir.  

2. Periodontal doku y n miktar  a z hijyeni ve plak seviyeleri, lokal 

predispozan faktörler, sigara, stres, diyabet, HIV ve hastalar n konak 

savunma mekanizmalar ndaki bozukluklar gibi sistemik risk faktörleri ile 

paralellik göstermektedir.  

3. Mikrobiyal plak kompozisyonu komplekstir. Ayn  zamanda ayn  hastada 

veya gruplar aras nda di  ta  farkl  büyüklüklerde olmakla birlikte s kl kla 

subgingival bölgede konumlanmaktad r. 

4. Kronik periodontitis; % 30’dan daha az bölge etkilenmi se lokalize, % 30’un 

üzerinde etkilenmi  bölge varsa generalize olarak adland lmaktad r.  

5. Hastal n s flamas  klinik olarak periodontal y n varl  ve ciddiyetine 

dayal r. 

6. Kronik periodontitis mikrobiyal plak taraf ndan ba lat ld  bilinmesine 

ra men konak faktörleri hastal n patogenezisini ve ilerlemesini 

etkilemektedir.  

7. Hastal n geli imi ancak tekrarlayan klinik incelemeler sonucu 

belirlenebilmektedir (4). 

 

2.7. Kronik Periodontitis Yatk nl  ve Risk Faktörleri 

 Risk faktörü terimi ya am boyu devam etmektedir. Çevresel faktörlerden 

do umsal veya genetik özelliklere kadar de iklik gösterebilen bu terimin farkl  
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ba lant lar n oldu u yap lan birçok epidemiyolojik çal mada belirtilmektedir. Risk 

faktörleri hastal a neden olan halkalardan biri olabilece i gibi konak taraf ndan 

predispozan faktör olarak da rol oynamaktad r. Bir veya daha fazla faktörün olmas  

hastal n olu ma ihtimalini artt rmaktad r (4).  

 

Dental Plak ve Dental Plak Birikimini Kolayla ran Lokal Faktörler: Dental 

plak birikimi periodontal y n ba lamas nda esas faktördür. Plak birikimini 

kolayla  faktörlerin yan  s ra yetersiz plak kontrolü bireyler için zararl  etkiler 

meydana getirmektedir. Plak retansiyon faktörleri kronik periodonititsin geli iminde 

ve ilerlemesinde oldukça önemlidir. Çünkü retansiyon alanlar  plak 

mikroorganizmalar n periodontal dokulara yak n yerlerde yerle mesini sa lamakla 

birlikte pla n büyümesine ve geli mesine katk da bulunmaktad r. Di  ta , pla n 

retansiyonunda en fazla öneme sahip faktör olarak rol almaktad r. Di  ta n 

yap ndaki plak bakterileri pla n tutunmas  daha da kolayla rmaktad r. Sonuç 

olarak di  ta n kald lmas , periodonsiyumun sa n idame ettirilmesi için 

oldukça önemlidir. Plak tutulumu ve plak retansiyonuna neden olan subgingival 

alanlar veya sark k restorasyon kenarlar , subgingival bölgedeki çürükler ve 

furkasyon bölgeleri ata man ve kemik kayb  için predispozan faktörlerdir. Bu 

predispozan faktörler aras nda çapra k ve malpoze di ler, kök oluklar  ve 

konkaviteleri de say labilmektedir (4).  

 

Bakteriyel Risk Faktörleri: Spesifik bakteri mikrofloras n hastal n bir etkeni 

oldu u ve hastal n geli mesini tetikledi i konusunda çok net deliller 

bulunmamaktad r. Spesifik mikroorganizmalar potansiyel periodontal patojen olarak 

dü ünülebilece i gibi bu hastal n olu mas  için patojenlerin olmas  gerekti i 

belirtilmektedir. Ancak hastal n aktivitesinin meydana gelmesi için yeterli olmad  

ifade edilmektedir. Kronik periodontitisin geli iminde rol alan patojenik 

mikroorganizmalar n tan  ve özellikleri, ata man ve kemik y nda rol ald  

ifade eden spesifik plak hipotezini destekler niteliktedir. Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans, porphyromonas gingivalis, tannerella forsythia ve 

treponema denticola gibi mikroorganizmalar hastal n ba lay p ilerlemesi için 

anahtar role sahip bakteriler oldu u dü ünülmektedir. P. gingivalis, T. forsythia ve T. 



 14 

denticola periodontal y n gerçekle mesinde oldukça etkili bakterilerdir 

(63,64,65).  

 

Ya : Her ya  grubundaki baz  bireylerde ilerlemi  periodontal y n meydana 

geldi i belirtilmektedir (66,67). Hastal n ya la beraber geli imi tam olarak 

bilinmemesine ra men, periodontal hastal a yatk nl n ya la beraber artt  

gözlenmektedir. Hastal n etkileri ya am boyu kendini daha fazla göstermektedir. 

Özellikle plak ve di  ta  birikimi ile ata man ve kemik kayb n meydana gelmesi 

hastal n ya  bireylerde daha fazla etkili olmas  ile aç klanabilmektedir (4). 

.  

Sigara: Sigara periodontal hastal n geli iminde önemli bir risk faktörü olarak 

tan mlanmaktad r. Sigaran n kronik periodontitis üzerinde tek ba na etkili 

olabilece i s kl kla tart maya aç kt r. Literatür bilgisine bak ld nda sigara ve 

periodontitis aras nda pozitif bir ili kinin oldu u yap lan cross-sectional ve 

longitudinal çal malarda belirtilmektedir (68). Sigara taraf ndan hastal n 

ba lat lmas  tek ba na bir risk faktör de ildir. Sigara içenlerde hem gingivitis hem 

de periodontitisin klinik bulgular  görülmektedir. Ancak ba ta renk de ikli i ve 

sondalamada kanama olmak üzere bu bulgular, sigara içen gruplarda gizlenmektedir 

(4). Cross-sectional olarak gerçekle tirilen bir çal mada pla n elimine edilmedi i 

takdirde sigara etkisinin tek ba na de erlendirilmemesi gerekti ini aç klamaktad r 

(69). 

 

Sistemik Hastal klar: Sistemik hastal kl  veya sa kl  bireyler üzerine yap lan 

çal malar incelendi inde u sonuçlara ula lm r: 

 

1) Kan hücreleri periodonsiyumun oksijenlenmesi hemostaz  ve dokular n 

korunmas nda önemli bir rol oynamaktad r. Sistemik hematolojik bozukluklar 

periodonsiyum üzerinde etkili olmakta ve bu fonksiyonlar n bozulmas  ile 

periodonsiyumun sa  bozulmaktad r.  

2) Polimorfonükleer lökositler periodonsiyumun savunma mekanizmas nda önemli 

bir göreve sahiptir. PMN hücreleri kemotaksis, fagositoz ve organizmalar n veya 

substantlar n öldürülmesi ve nötralizasyonunda önemli görevlere sahiptir. Ya nicelik 
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ya da kemotaktik veya fagositik aktivitelerinin bozulmas  periodontal dokular n 

na neden olmaktad r. Subgingival biyofilme kar  olu acak koruyucu konak 

savunmas nda önemli bir komponenttir. Niceliksel bozukluklar tüm di lerin 

periodonsiyumunu etkileyerek doku y na neden olmaktad r. Kemotaksis ve 

fagositoz defekti periodonsiyumun lokalize y mlar nda etkili olmaktad r.  

3) Anemi, trombositopeni, nötropeni ve spesifik immün hücrelerinin azalmas  ile 

beraber kemik fonksiyonlar n bozulmas  ile lökosit say n kanda art yla 

meydana gelen löseminin periodontal dokular üzerine olumsuz etkileri vard r. 

Periodontal bulgular anemik gingival solukluk, gingival kanama ve gingival 

ülserasyonlard r. Lösemik bulgular lökositlerin a  artmas  ile beraber infiltrasyon 

göstererek di etinin büyümesine neden olmaktad rlar.  

4) Lösemi gingival patolojilerle sonuçlanmaktayken, periodontal kemik kayb  

nötrofil fonksiyon defekti veya bozuklu u ile meydana gelmektedir. Lökositlerin 

adhezyon reseptörlerinin bozuklu u ile kemik kayb  meydana gelebilir. 

5) Periodontitis ve diyabet aras ndaki ili kinin belirlenmesinde birçok de ken 

bulgular mevcuttur. Diyabetik bireylerde periodontal hastal n geli me ihtimali 

yüksektir. Periodontitis ba ar  ile tedavi edilmesine ra men zay f metabolik kontrol 

oldu u takdirde hem hastal a yatk nl k hem de tedavi sonuçlar  etkilenebilmektedir. 

Böylece di  hekimi diyabetik bireylerde tedaviye yönelik sonuçlar  daha da 

geli tirmek için metabolik kontrolü sa lamak ad na yönlendirmeler yapmal r. 

Bunun yan  s ra periodontal tedavinin metabolik kontrolü sa lanm  diyabetik 

bireylerde hastal n kontrol alt na al nmas  ad na olumlu sonuçlar do urdu u 

belirtilmektedir.  

6) Fenitoin, siklosporin ve nifedipin gibi ilaçlar n kullan  di eti büyümesine neden 

olarak hastalar n gingivitise yatk n olmalar na neden olur.  

7) Periodontal dokular veya immün ve inflamatuar cevapta de ikliklerin olmas nda 

etkili olan genetik faktörler büyük periodontal y mlarla sonuçlanmaktad r (2,4). 

 

Stres: Stres ve di er fizikosomatik durumlar vücudun savunma mekanizmas nda 

direk antiinflamatuar ve/veya antiimmün etkiler ve/veya davran sal etkilere sahiptir. 

Böylece her iki durum kronik periodontitis ve nekrotizan ülseratif hastal klar n 

olu mas na katk da bulunmaktad r.  Akademik ve ekonomik streslerin periodontal 
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hastal k üzerinde bir risk faktörü belirtilmektedir. Stres ve periodontal durum 

oldukça eski bilgilere dayanmaktad r. Bununla birlikte akut nekrotizan ülseratif 

gingivitis ile ilgili bilgiler I. Dünya Sava nda askerler üzerinde olu an strese ba  

olarak meydana geldi ini desteklemektedir. Stres immün sistemi bask layarak akut 

nekrotizan ülseratif gingivitisin meydana gelmesine katk da bulunmaktad r. Ancak 

bu bilgiler yeterli düzeyde de ildir. Ayn  zamanda kronik periodontitis geli iminde 

stresin bir fiziksel faktör olarak rol oynad  söylemek için çal malar n artt lmas  

gerekmektedir (2,4). 

 

Genetik: Periodontal hastal n geli mesinde genetik faktörlerin predispozan rol 

oynad  ikiz bireylerde yap lan çal malarda ortaya konmaktad r. kiz birey 

çal malar  kronik periodontitis riskini artt rd  göstermektedir. Bu alanda yap lan 

ara rmalar n büyük bir k sm , hastal a neden olan genlerin belirlenmesine yönelik 

olmaktad r. Ayn  zamanda periodontitisin tüm formlar  ile ili kili polimorfizm 

gösteren genler ara lmaktad r. Kronik periodontitis birçok gen ile ili kilidir. 

Özellikle son dönem çal malara bak ld nda sitokin üretiminde rol oynayan 

polimorfizm genlerinin önemli oldu u görülmektedir (4). Kronik periodontitisli 

bireyler için tan mlanan genetik faktörler çok aç k olmamakla birlikte geneti in 

agresif periodontal y m için predispozan faktör oldu u, plak ve di  ta na kar  

olu an konak cevab  etkiledi i bilinmektedir. IL–1  ve IL–1  gen kodlar nda genetik 

varyasyonlar n veya polimorfizmlerin Kuzey Avrupa’l  bireylerde kronik 

periodontitisin daha agresif olmas na yatk nl  artt rmas yla ili kilidir (70). Genetik 

polimorfizmlerin karakteristiklerinin artmas  ile kompleks genotipler aç a ç kar. Bu 

genotiplerin periodontitisin birçok formunda ortaya ç kmas  muhtemeldir. Bu gen 

polimorfizmleri, kronik periodontitis riskini artt rd  bilinmesine ra men ortaya 

kan bulgular yetersiz bulunmu tur (2,4).  

Bunun yan  s ra sigara içenlerde IL–1 genotipinin hastal n iddeti için 

büyük bir risk faktörü oldu u belirtilmektedir. Son çal malarda IL–1 genotipinin 

artt  hastalarda di  kayb  riskinin 2,7 kat artt ; ayn  zamanda sigara içen 

bireylerde IL–1 genotipinin artmas  di  kayb  riskini 2,9 kat artt rd  

desteklenmektedir. IL–1 genotip etkisi ve sigaran n kombinasyonu sonucu di  kayb  

riskinin 7,7 kat artt  belirtilmektedir (71).  
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2.8. Periodontal Hastal klar n Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavisi ve 

Kullan lan Aletler 

Periodontal hastal n tedavisi; cerrahi olmayan periodontal tedavi, cerrahi 

tedavi ve idame faz ndan olu maktad r. Cerrahi olmayan periodontal tedavinin 

ba ar , cerrahi tedavinin yap p yap lmayaca  karar  etkilemektedir. Her ne 

kadar tedavi yöntemleri geli tirilmi  olsa da ba ar  sonuçlar için etkili plak 

kontrolü, a z hijyen e itimi ve hasta motivasyonu oldukça önemli bir yere sahiptir. 

Ayr ca klinisyenlerin periodontal tedavide kullan lan aletler hakk nda bilgi sahibi 

olmalar  da ba ar ans  artt rmaktad r (72). 

Ba ar  periodontal tedavi, oral kavitedeki oluk ve di  yüzeylerine tutunan 

dental plak yap ndaki patojenik organizmalar n eliminasyonunu amaçlamaya 

yönelik prosedürlerden olu maktad r (37,73,74,75). Periodontal hastal k, pla a ba  

bir enfeksiyon oldu u için periodonsiyumun sa n sürdürülmesinde profesyonel 

bak n önemi büyüktür (76).   

Antienfektif tedavi; hem mekanik hem de kemoterapötik yakla mlar n 

gingivitis veya periodontitise neden olan mikrobiyal biyofilm yap n 

eliminasyonuna yönelik olarak gerçekle tirilmektedir. Mekanik tedavi; plak, 

endotoksin, di  ta  ve plak retansiyonu sa layan lokal faktörleri temizlemek için el 

aletleri veya güç uyumlu kaz lar n kullan  ile sa lanmaktad r (77). Mekanik 

tedavi terimi hem supragingival hem de subgingival di  yüzey temizli i (scaling) ve 

kök yüzey düzle tirme i lemi (root planing) (S/RP) ile beraber gerçekle tirilmektedir  

(78). S/RP gibi mekanik i lemlerle; M.D.P.’den di  ta na kadar de en birikintiler 

bölgeden uzakla rken, biyolojik olarak kabul edilebilir düzgün bir kök yüzeyi 

olu turulmaktad r. Bölgedeki subgingival pla  ve kök yüzeyindeki bakteriyel 

endotoksinleri etkin olarak uzakla ran bu mekanik i lemler ba ta geleneksel olarak 

Gracey küretler gibi el aletleri, titre im ile çal an ultrasonik aletler ve/veya lazerler 

ile gerçekle tirilmektedir (79,80,81). Ayr ca bir ultrasonik cihaz olan ve 1999’da 

Dürr taraf ndan geli tirilen vektör ultrasonik sistem de, cerrahi olmayan periodontal 

tedavide derin dokular n debridman nda kullan lmaktad r (17,72).  
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2.8.1. Periodontal Tedavide Kullan lan El Aletleri: 

Küretler; subgingival di  ta lar n kald lmas , kök yüzey temizli i, 

etkilenmi  sementin ve periodontal ceplerdeki yumu ak dokular n uzakla lmas na 

yard mc  olan aletlerdir. Her bir küretin çal ma ucu, aç k ve b çak gibi keskin kenara 

sahip olmakla birlikte yuvarlak bir bitim göstermektedir. Küretlerin iki tipi vard r. 

Bunlar universal ve bölgeler için spesifik küretlerdir (82). 

 

Universal küretler: 

Universal küretlerin her iki kenar  da keskin olmakla birlikte bu aletler, 

operatörün tüm dentisyon bölgelerinde parmak dayana , deste i ve el pozisyonunu 

uyumland rmas  ve de tirmesine imkân tan maktad r. B ça n büyüklü ü, sap n 

aç  ve uzunlu u oldukça çe itlidir. Ancak b ça n yüzü her universal kürette, sapla 

90 derece aç  yapmaktad r. Universal küretlerin keskin yüzünde b ça n uç 

sm ndan sap k sm na do ru kurvatür izlenmektedir. Barnhart küretleri (1-2 ve 5-6) 

ve Columbia küretleri (13-14, 2R-2L ve 4R-4L) universal küretlerin birkaç örne ini 

olu turmaktad r (82).  

 

Gracey Küretleri (Spesifik Bölge Küreteri): 

1930’larda Dr. Gracey taraf ndan dizayn edilen Gracey küretleri, çekme 

prensibi ile çal an, bölgeye ait spesifik küretlerdir. Dentisyondaki di lerin özel 

anatomik durumlar na uyum sa layan aç lara sahip bir dizayn ile üretilmektedir. 

Gracey küretleri universal küretlerden farkl  olmakla birlikte uç k m ile sap k sm  

90 derece yapmamaktad r. Gracey küretlerinde b çak uç ile sap k sm  aras nda 60–70 

derecelik bir e im söz konusudur. Bu aç lanma sayesinde, b çak yüzünün 

subgingival debridman ve kök yüzey düzle tirme i lemi için aletin gerekli 

pozisyonlarda tutulmas  kolayla rmaktad r. Ayn  zamanda keskin yüz, di  

yüzeyine geldi i zaman sap k sm  di  yüzeyinin uzun aks yla paralellik 

sa lamaktad r (82,83,84). 

Bu küretler ve modifikasyonlar  subgingival di  temizli i ve kök yüzey 

düzle tirmesi i lemi için en iyi aletlerdir. Kök anatomisine en iyi adaptasyonu bu 

küretler sa lamaktad r. Orijinal olarak 14 adet olan küretler, günümüzde çift tarafl  

tasar m sayesinde 7 adet olarak kullan lmaktad rlar. 
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Gracey 1/2;  Ön kesici di ler, kanin di : bu aletlerin ana kullan m alan , kesici-kanin 

di  bölgesi özellikle fasiyal kök yüzeyleridir. 

Gracey 3/4;  Ana kullan m alan  palatinal veya lingual kök yüzeyleridir.  

Gracey 5/6; Ön kesici di ler ve premolarlar: kullan m alanlar  uzun ucu sayesinde 

tüm çene k mlar n derin ceplerine ula mas  sebebiyle tüm a zd r.  

Gracey 7/8 ve 9/10; Molar ve premolarlar n fasiyal ve oral yüzeyleri: kuvvetli bir 

aç lanma sayesinde ana kullan m alanlar  d nda fasiyal ve oral yüzeyleri yan di  

bölgesinde özellikle di er anatomik olu umlarda oldukça iyi bir eri ebilirli e 

sahiptir. Bu aç lanma ile alet, sadece aksiyal de il ayn  zamanda horizontal 

çal maya izin vermektedir.  

Gracey 11/12; Molar-premolar mezial yüzeyleri: bir alet ile fasiyal alanlar n mezial 

direk görü  alt nda oral (palatinal) alanlar n temizli i gerçekle tirilmektedir. Bu 

küretler özellikle çok köklü premolarlar ve furkasyon alanlar  gibi ula lmas  

alanlarda kullan lmas  uygundur.  

Gracey 13/14; Molar, premolar-distal yüzeyler: ilk etapta fasiyal alanlar n distalleri 

temizlenmektedir. Daha sonra oral (palatinal) yüzeydekiler temizlenir (82,83,84). 

 

 Gracey küret setine son olarak 15–16 ve 17–18 numaral  küretler eklenmi tir. 

Gracey 15–16 standard 11-12 numaral  küretin modifikasyonudur. Posterior di lerin 

mezial yüzeyleri için dizayn edilmi tir. Gracey 11-12’nin b çak yüzü ile Gracey 13-

14’ün sap aç n kombinasyonu ile üretilmi tir. Klinisyenler için intraoral bölgenin 

herhangi bir noktas nda parmak deste i sa lad klar nda Gracey 11–12 küretinin sap 

sm  paralel olarak uyumland rmak oldukça zor olmaktad r. Bu durum özellikle 

mandibular posterior di lerin mezial yüzeylerinde ortaya ç kmaktad r. Gracey 15–16 

küretinin sap aç  posterior di lerin mezial yüzeylerine daha iyi uyumlanmay  

sa lamakla birlikte intraoral destek bölgesinin öne ta nmas na imkân tan maktad r. 

Alternatif dayanak olarak ekstra oral veya kar  ark kullan laca  zaman Gracey 11–

12 küreti tercih edilmelidir. Gracey 17–18, 13–14 numaral  küretin 

modifikasyonudur. Son sap k sm  3 mm uzat lm  ve sap n daha aç  olmas  ile 

oklüzal temizli i tam olarak yapmay  ve posterior di lerin distal yüzeylerine daha iyi 

uyumlanmay  sa lamaktad r. Horizontal el pozisyonu kar  arktan müdaheleyi 

minimalize eder ve alet distal yüzeylerde kullan ld  zaman daha rahat bir el 
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pozisyonu sa lar. Bunun yan  s ra b ça n uzunlu u 1 mm daha k sad r. Bu durumda 

ça n distal yüzeylere daha iyi uyumlanmas  sa lar (82).  

Gracey küretlerinin kullan ld  birçok çal mada, hem klinik hem de 

mikrobiyal parametrelerde olumlu de iklikler sa land  rapor edilmi tir 

(7,8,9,85,86,87). 

Al nan tüm ba ar  klinik sonuçlara ra men el aletlerinin kullan n, hem 

hasta hem de hekim için uzun zaman almas  ve yorucu olmas  gibi dezavantajlar  

vard r (11,12). El enstrümentasyonu; kompleks olmas , zaman kayb , subgingival 

alanda çal ld nda düzensiz kök yüzeyleri nedeniyle zor bir i lemdir (10). Daha 

sonraki y llarda geli tirilen sonik ve ultrasonikler dental uygulamalarda kullan m 

kolayl , etkinli i, operatörün fiziksel güç kullanmas  azaltmas  ve furkasyon 

bölgelerinde etkin debridman sa lamas  nedeniyle geni  bir kullan m alan na sahiptir 

(10,13,14). 

 

2.8.2. Sonik ve Ultrasonik Cihazlar: 

Uzun y llardan beri çe itli güç uyumlu sistemler geli tirilmi tir. Günümüze 

kadar bu aletlerin kullan , a r çal ma modelinden dolay  subgingival debridman  

rlamaktayd . Kullan  k tlayan nedenleri u ekilde s ralayabiliriz: 

1. Kullan m s ras nda uygulama alan n görülememesi 

2. Kesme i leminin yava  olmas  

3. Ucun çabuk körelmesi 

4. Pahal  olmas  

5. sa bir süre sonra hava türbini mekanizmas yla çal an yüksek devirli 

ayg tlar n ortaya ç kmas  (88). 

Teknolojik geli meler ve yeni dizaynlar periodontal terapideki güç uyumlu 

titre imli enstrümanlar n s kl kla kullan  sonucu daha da geli tirilmi lerdir. nce 

uçlu enstrümanlar; hasta konforunu artt rmas  ve doktorun daha az yorulmas  derin 

periodontal ceplerin etkili enstrümentasyonu nedeniyle daha avantajl r. Sonuç 

olarak, güç uyumlu enstrümentasyon periodontal tedavi yöntemlerinden biri olarak 

kullan lmaktad r (89). 

Titre imli kaz  sistemler, sonik ve magnetostriktif-piezoelektrik ultrasonik 

cihazlar olmak üzere üçe ayr r. Sonik kaz  el aletleri 1960’larda kullan lmaya 
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ba lanm r (Densonic Scaler, Titan S, KaVo Sonic-flex). Dental ünitlerden 

sa lanan hava bas nc  ile çal rlar. El aletleri içinde dönen uçlar 6000–9000 

frekansl  titre imler üretirler. Her sirküler harekette 1000 µm geni li indeki 

titre imler, hava bas nc na ba  kaz  uçta meydana gelmektedir (90). Sonik ve 

ultrasonikler, yapt klar  titre imlerden dolay  kök yüzeyinde skaler ucun 

adaptasyonuna bak lmaks n hafif vuru lar ile (mezial, distal veya bukkal) plak ve 

di  ta n kald lmas nda etkili olmaktad r. Skaler kaz lar n ucu uygulama 

ras nda orbital bir hareket yaparak, 260 N/m2’lik hava bas nc nda en yüksek 

titre im mesafesine ula r ve giderek azal r. Titre im mesafesi uca uygulanan 

bas nçla ters orant r. Bas nç artt kça ucun titre im mesafesi küçülür ve 80 gr’l k 

bir bas nçta s ra iner. Titre im mesafesi ucun ekliyle de ili kilidir. Periodontal 

kaz  tipinde en fazla, universal kaz  tipinde daha az ve orak kaz  tipinde 

en azd r (91).  

Magnetostriktif ultrasonik kaz lar (Dentsply Cavitron) 1950’lerde 

üretilmi tir. Bunlar ya nikel-demir metal ala mlar ndan ya da el aletlerinin yap nda 

bulunan ferrite insert bile iminden olu maktad r. Titre imler 20000–45000 Hz 

frekans nda eliptik hareket modeli ve 13–72 µm geni li inde titre imler olu turan 

skaler uçta meydana gelmektedir. Böylece kök yüzeyine ili kin skaler ucun 

aç lanmas na ba  olarak i lemin daha az veya daha fazla kaz ma i lemi ile 

sonuçland  belirtilmektedir (92).  

Piezoelektrik (Amdent, EMS Piezon Master, Satellec Suprassen) 

kaz lar da 20000–45000 Hz frekans  ile titre im yaparlar. Titre im yap ndaki 

kuartz kristalin hacmindeki de iklikler ile meydana gelir. Piezoelektrik skaler ucun 

titre im modu 72 µm’ye kadar varan bir do rultuda meydana gelmektedir. Ucun 

hareket modu ya hafif vuru  ya da kaz ma eklindedir. Bu, skaler ucun kök 

yüzeyindeki yönlendirmesine ba r (92).   

Sonik ve ultrasonik kaz lar ba ca supragingival di  ta lar n 

kald lmas nda kullan lmaktad r (93). Di  ta lar n temizli inin esas mekanizmas  

kaz  ucun mekanik kaz mas r. Ek olarak so utucu s lar ve akustik 

mikrostreaming içinde meydana gelen kavitasyon taraf ndan olu turulan yüksek 

enerji dalgalar  gibi hidrodinamik kuvvetler, di  ta n kald lmas na katk da 

bulunmaktad r (94). Periodontal tedavide bu güç uyumlu enstrümanlar n kullan  
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kl kla önerilmesine kar n ak lda kalan bir tak m sorular n çözüme kavu turulmas  

gerekmektedir. Bunlardan biri, so utma kullan lmadan kaz lar n  meydana 

getirmesidir. Is daki bu art  pulpa ve periodontal dokularda temel hasarlara neden 

olur.  Bir ba ka etkileri patojenik mikroorganizmalar n ta nd  aerosollerdir. Ayr ca 

el aletlerine k yasla duyu alg lanmas nda azalmaya neden olurlar (15). Bu 

komplikasyonlar nda; günümüzde ultrasonik sistemlerle ilgili yeni geli meler 

elde edilmi tir. Bu geli melerden birisi vektör ultrasonik sistemlerdir (16). 

 

2.8.3. Periodontal Tedavide Do rusal Titre imli Cihazlar n Kullan  

(Vektör Ultrasonik Sistem): 

1999’da Dürr taraf ndan vektör ultrasonik sistem (VUS-Dürr Dental 

Bietigheim-Bissingen, Germany) geli tirilmi tir. Bu cihaz 25 kHz frekans nda 

halka biçimli rezonansa sahiptir. Çal ma ucu 90 derece aç  yapmaktad r. Bu düzenek 

cihaz n ucunun eliptik titre imlerini elimine etmektedir. Bu yüzden di  yüzeylerinde 

paralel hareketlili i sa lar (16,95). 30–35 µm geni li inde titre im yapan çal ma 

ucunun hareket alan  geleneksel ultrasoniklerden daha azd r (geleneksel ultrasonikler 

için bu miktar 10–100 µm’dir). Sistemin horizontal titre imi, vertikal titre imdeki 

rezonans halkas  taraf ndan dönü türülmekte ve kök yüzeylerinde çal ma ucunun 

paralel hareketi ile sonuçlanmaktad r. Ayr ca sistemin enerjisi hidroksi-apatit 

parçac klar ve suyun süspansiyonu ile kök yüzeyi ve periodontal dokulara 

yay lmaktad r. Geleneksel ultrasonik sistemlerde oldu u gibi s lar, sistemin 

çal ma ucuna do ru direk temas ederek kök yüzeylerine ultrasonik enerjinin indirek 

ula  sa lamaktad r. Böylece çal ma ucunun kök yüzeylerine temas ndan çok 

kavitasyon veya akustik mikrostreaming gibi hidrodinamik kuvvetler ile 

temizlenmektedir. Süspansiyon do rusal ultrasonik hareketler ile çal ma ucu 

üzerinde hidrodinamik olarak tutulan ve aral kl  pulsasyon yapan sistem taraf ndan 

olu turulmaktad r (94). Süspansiyon s lar , iki tip s dan olu maktad r. Polisaj 

 < 10µm’den az olan hidroksi-apatit, da  madde, PHB-esterleri (parabenler) 

ve sulu bir solüsyon içinde adjuvantlar içerir. Abraziv s  ise tanecik büyüklü ü 

50µm olan silikon karbit, da  madde, PHB-esterleri (parabenler) ve sulu bir 

solüsyon içinde adjuvantlar içerir (16,95).  
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Vektör ultrasonik sistemde çal ma esnas nda so utma amac yla so utucu 

ajanlar kullan lmaktad r. So utucu ajan yeniden doldurulabilir ekilde dizayn 

edilmektedir (120 ml). Sistem, çal ma esnas nda eklenebilen s  kaplar  da 

içermektedir (200 ml). So utucu ajan  dakikada 1 ml’lik bir ak  oran  ile çal ma 

ucuna do ru püskürmektedir. Vektör ultrasonik sistem so utucusu nab z atar tarzda 

kesik kesik ekilde uygulan rken dakikada 6 ml oranda püskürmektedir. Bu oran 

geleneksel sistemde önerilen 20 ml/dk oran ndan çok daha azd r (96). Hidroksiapatit 

parçac klar  içeren polsiaj s lar  ile uç çevresine yap arak etki gösteren sistem 

üriner bölge ta lar n kald lmas nda kullan lan lithotripsy sistemlerle 

yaslanmaktad r (97). Bunun yan  s ra yakla k 50 µm büyüklü ünde grenlere sahip 

abraziv polisaj s  di  kavitelerinin preparasyonunda kullan labilir. Bu 

süspansiyonlar aerosol olu turmamaktad r Vektör ultrasonik sistemde hem metal 

hem de karbon uçlar kullan lmaktad r. Bu uçlar sayesinde minimal invaziv 

enstrümentasyon sa lanmaktad r. Düz uçlar tipik olarak fasial/bukkal bölgelerde 

kullan rken, aç  uçlar interproksimal bölgeler için dizayn edilmektedir. Ayr ca 

sistemde furkasyon uçlar  da mevcuttur (16,95). 

 

Vektör Ultrasonik Sistemle Periodontal Tedavi: 

Vektör ultrasonik sistemin klinik sonuçlar n k yasland  birçok çal ma 

yap lm r (72,98). El aletleri ve vektör ultrasonik sistemi k yaslayan çal malarda, 

ciddi periodontitisli hastalarda vektör ultrasonik sistem ile tedavisinde cep 

derinli inde ve sondalamada kanama miktar nda önemli derecede azalma 

gözlenmi tir. Ayr ca vektör ultrasonik sistem ile tedavi edilen bölgelerde ciddi 

ata man kazanc  oldu u da belirtilmi tir (72,98). 

 

dame Faz nda Vektör Ultrasonik Sistemin Kullan lmas : 

Kök yüzeylerine direk olarak titre imlerin uygulanmas  ile vektör ultrasonik 

sistem, önemli avantajlar sa lamaktad r. Birincisi, tedavinin geleneksel sistemlere 

göre daha az a  ile gerçekle tirilmesini sa lar. kincisi, kök yüzeylerinde 

dikkatsizce yap lan kaz ma i leminin önüne geçmi  olur. Üçüncüsü, gürültüden 

olu an rahats zl  minimalize eder. Son olarak, tek bir so utma sistemine sahip olan 

düzenek kök yüzeylerinde olu acak a  önlemi  olur (17). 
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Hoffman ve ark. ba lang ç periodontal tedavileri yap lm  46 kronik 

periodontitisli bireyin dahil edildi i split-mouth dizayna sahip çal malar nda tedavi 

sonras  hasta konforunu ara rm lard r. Destekleyici periodontal tedavide vektör 

ultrasonik sistemin geleneksel ultrasonik yöntemlere göre daha az a  meydana 

getirdi i tespit edilmi tir (99). Çal malardan elde edilen klinik bulgular V.U.S’un 

kök debridman nda özellikle destekleyici periodontal tedavide daha çok tercih 

edilebilece i yönündedir (17).  

Periodontal idame faz  periodontal tedavinin ba ar nda çok önemli bir yere 

sahiptir. Vektör ultrasonik sistemin kullan  sonucu geleneksel ultrasonik sistemler 

veya el aletlerine göre kök yüzeyinde daha az sement kayb  oldu u ifade 

edilmektedir. Bu çal malar vektör ultrasonik sistemin idame faz nda daha etkili 

oldu unu desteklemektedir (100).  

 

Periimplantitisin Tedavisi: 

 Periimplantitisin mikrofloras  ilerlemi  periodontitisli hastalar n 

mikrofloras na çok benzemektedir. mplant n yerle tirilmesini takiben periimplant 

enfeksiyonunun olu umu önemli bir durumdur (101).  

 mplantitisin tedavisinde vektör ultrasonik sistemin kullan lmas yla elde 

edilen veriler çok önemli sonuçlar  ortaya ç karm r (17). mplant tedavisinden 

sonra idame faz nda vektör ultrasonik sistem kullan ld  zaman implant civar ndaki 

plak ve di  ta n el aletleri ile tedavisine üstünlük sa lad  belirtilmi tir. mplant 

ta yan hastalarda vektör ultrasonik sistem kullan lm  ve sonuçta implant üzerindeki 

plak ve di  ta n etkili bir biçimde temizlendi i görülmü tür (100).  

 

2.9. Vektör Ultrasonik Sistemin Etkileri 

Sculean ve ark.’n n yapt  çal man n sonucunda klinik ve histolojik olarak 

yap lan incelemelerde vektör ultrasonik sistem ile cerrahi olmayan periodontal 

tedavinin kemik içi defektlerde uygulanmas  ile 6 ay sonra klinik ata man 

kazanc nda önemli miktarda art  oldu u gözlenmi tir. yile me sonucu yap lan 

histolojik de erlendirmede uzun birle im epitelinin olu tu u gözlenmi tir (102). 

Schwarz ve ark. 12 kronik periodontitisli hastada vektör ultrasonik sistemler 

ile Gracey küretlerinin kök yüzeyindeki di  ta lar n kald lmas ndaki etkinli ini 
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ara rm lard r. Çal man n sonuçlar na bak ld nda cerrahi olmayan periodontal 

tedavinin yap ld  tek köklü di lerde, di  ta lar n tamamen kald lmas  i lemi 

V.U.S’ta el aletlerine göre daha etkili oldu u belirtilmi tir (103). 

 

Di  ta lar n uzakla lmas nda; 

Braun ve ark. yapt klar  bir çal mada, el aletlerinin geleneksel ultrasonik 

sistem ve vektör ultrasonik sistemlere göre di  ta n kald lmas nda daha etkili 

oldu u belirtilmektedir (104). nvitro bir çal mada vektör ünitlerin düz metal uçlar  

di  ta n kald lmas nda en etkili oldu u belirtilmi tir (105). Düz metal uçlar ve 

polisaj s lar  ile kök yüzey debridman  ve di ta lar n kald lmas nda en az etkiye 

sahip materyallerdir. Fakat kök yüzey yap  korumas  aç ndan el aletlerinden 

daha koruyucu bir yap ya sahiptirler (106). Di  ta n kald lmas  ve etkili kök 

yüzey debridman nda, V.U.S’un abraziv s lar ile beraber kullan lmas  sonucu 

sadece polisaj s lar n kullan ld  yöntemler ile geleneksel ultrasonik 

sistemlerden daha etkili oldu u belirtilmi tir (107). Kawashima ve ark. vektör 

ultrasonik sistem, geleneksel ultrasonik sistem ve el aletleri ile gerçekle tirilen 

cerrahi olmayan tedavi sonucu, di  ta lar n kald lmas nda benzer etkilere sahip 

oldu unu belirtmi lerdir (100). Ayn  zamanda Kishida ve ark. yapt klar  bir 

çal mada vektör ultrasonik sistem ve Gracey küretleri ile gerçekle tirilen cerrahi 

olmayan periodontal tedavide di  ta lar n benzer oranda kald ld  

bildirmi lerdir (14).  

 

Kök substantlar n kald lmas nda; 

Öncelikle derin ceplerde bakteri infiltrasyonu sonucu kök yüzeyine 

endotoksinlerin penetre oldu una inan lmaktayd . Bu yüzden gerçekle tirilen 

tedavilerde kök yüzey substantlar n a  kald lmas  öngörülmekteydi. Bu durum 

tedavi protokolünün sert kök yüzeyleri elde edilene kadar gerçekle tirilmesine neden 

olmaktayd  (108).  

Bununla birlikte günümüzde a  enstrümentasyonun gereksiz oldu u 

vurgulanmaktad r. Çünkü yap lan çal malarda endotoksinin yüzeyel olarak 

seyretti i ve kald lmas  için hassas ve nazik enstrümentasyonun yeterli oldu u 



 26 

belirtilmektedir. Bu sayede biyofilm ve plak yap n bozularak kald lmas  

sa lanmakta ve a  kök substant kayb  önlenmektedir (109,110).  

 

Tedavi süresi; 

Ultrasonik cihazlarla yap lan tedavide ihtiyaç duyulan süre el aletlerine 

yasla daha azd r (111). Bununla birlikte; Braun ve ark. vektör ultrasonik sistem ile 

gerçekle tirilen kök yüzey enstrümentasyonunun daha fazla süre gerektirdi ini 

belirtmi lerdir. 10 mm2’lik bir di  ta n kald lmas nda vektör ultrasonik sistem 

için 80 sn gerekliyken, el aletlerinde bu süre 30 sn’dir. Bununla beraber yap lan 

invitro çal malarda elde edilen bulgular özellikle kronik periodontitisli bireylerde 

supragingival di  ta lar n tamamen kald lmas ndan sonra geçen süre bu durum ile 

benzerlik göstermemektedir. Ara rmac lar çok köklü di lerin vektör ultrasonik 

sistemle tedavisi için gerekli sürenin 10 dk olmas  gerekti ini vurgulamaktad rlar 

(112). Gracey küretleri ile yap lacak tedavi ayn  di ler için 12 dk’d r. Tek köklü 

di lerde s ras yla 6 ve 8 dakika olarak belirlenmi tir (113). Büyük oranda di  

ta lar n kald lmas nda vektör ultrasonik sistem için 70 sn’lik süre gerekirken 

geleneksel ultrasonik sistemler için bu süre 50 sn’dir (14).  

 

Vektör ultrasonik sistemle ili kili klinik çal malar n di er tedavi 

prosedürleri ile k yaslanmas ; 

Klinger ve ark. vektör ultrasonik sistem ve el aletleri ile gerçekle tirilen 

periodontal tedaviden sonra hastalar  4–6 ay takip etmi lerdir. V.U.S grubunda, cep 

derinli inde ortalama 1.46 mm azalma sa lan rken, el aleti grubunda ise 2.39 mm’lik 

azalma gözlenmi tir. V.U.S grubunda ba lang çta ortalama cep derinli i 4.65±0.43 

mm iken 6. ay sonunda 3.19±0.56 mm olarak tespit edilmi tir. El aleti grubunda bu 

oranlar s ras yla 5.39±0.83 mm’den 3.00±0.65 mm olarak belirlenmi tir. Sonuç 

olarak vektör ultrasonik sistem ile elde edilen geli melerin el aletleri ile 

yaslanabilir oldu u belirtilmi tir (72). 

Horodko ve ark. vektör ultrasonik sistem ve el aletlerini k yaslad klar  split- 

mouth dizayna göre yap lan bir çal mada, 14 kronik periodontitisli hastay  

de erlendirmi lerdir. Her iki grupta da 3. ay sonunda cep derinli inde önemli 

azalmalar gözlenmi tir. Vektör ultrasonik sistem grubunda ise cep derinli indeki 
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azalma miktar  1.49 mm iken, el aleti grubunda 0.79 mm’lik bir azalma saptanm r. 

Ata man kazanc nda vektör ultrasonik sistem grubunda 0.9 mm olarak tespit 

edilmi tir. Cep derinli inde azalma ve ata man kazanc nda en önemli geli me vektör 

ultrasonik sistem grubunda gözlenmi tir (98). 

Rupf ve ark. yapt klar  bir çal mada 11 kronik periodontitisli hastay  split-

mouth dizayna göre 4 grupta incelemi lerdir. Tedavi gruplar u ekilde 

olu turulmu tur. 1) vektör ultrasonik sistem 2) ultrasonik ve klorheksidin irrigasyon 

3) el aletleri 4) el aletleri ve lazer dezenfeksiyon kombinasyonu. Tedaviden 6 ay 

sonra tüm gruplarda klinik parametrelerde önemli geli meler kaydedilmi , ancak 

gruplar aras nda farkl klar gözlenmemi tir (114). 

Guentsch ve ark. vektör ultrasonik sistem, el enstrümentasyonu ve modifiye 

Widman flep (MWF) tekni ini k yaslam lard r. 6 ayl k sürece dâhil edilen 30 kronik 

periodontitisli birey tedavi edilmi tir. Vektör ultrasonik sistem ile gerçekle tirilen 

tedavinin etkinli i, el enstrümentasyonu ve MWF sonuçlar  ile k yaslanm r. 

Ortalama ata man kazanc  her grupta s ras yla; 1.85±0.99 mm, 2.66±0.74 mm ve 

1.66±1.05 mm olarak belirlenmi tir. Gruplar aras nda önemli farkl klara 

rastlanmam r. Vektör ultrasonik sistemle gerçekle tirilen tedavi sonunda di er 

yöntemlere k yasla daha az di eti çekilmesi gözlenmi tir. V.U.S grubunda di eti 

çekilme miktar  ba lang çta 0.78±0.31 mm iken 6. ay sonunda 0.87±0.09 mm olarak 

saptanm r. El enstrümentasyonu grubunda ata man kazanc  s ras yla 0.93±0.3 

mm’den 1.12±0.2 mm’ye do ru de im gösterirken di eti çekilme miktar  0.86±0.32 

mm’den 1.53±0.15 mm’ye kadar artt  tespit edilmi tir (115).  

D’Ercole ve ark. vektör ultrasonik sistem ve el enstrümentasyonunu 

yaslam lard r. 18 kronik periodontitisli birey çal maya dâhil edilmi tir. 6 ayl k 

sonuçlar analiz edildi inde; gingival indeks (G. ), S.C.D seviyelerinde her ki grupta 

da pozitif dü ler gözlenmi tir. En büyük azalma vektör ultrasonik sistemde 6. ay 

sonunda meydana gelmi tir. Vektör ultrasonik sistem grubunda cep derinli inde 

8.1±1.6mm’den 5.4±2.1mm’ye do ru azalma saptan rken, el enstümantasyon 

grubunda ise 8.1± 1.2 mm’den 6.4±2.2 mm’ye do ru azalma sa lanm r (116).  

Guentsch ve ark. vektör ultrasonik sistem ve el enstrümentasyonunu 40 

kronik periodontitisli hasta üzerinde ara rm lard r. 6 ay süren çal mada cep 

derinli inde önemli azalmalar gözlenmi tir. Vektör ultrasonik sistem grubunda 
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5.20±0.70 mm’den 2.40±0.57 mm’ye azalma gözlenirken, el enstrümentasyon 

grubunda 5.12±0.60 mm’den 2.33±0.32 mm’ye do ru azalma saptanm r (117).  

Kahl ve ark. 20 kronik periodontitisli hastada split-mouth dizayna göre dört 

grubu k yaslam lard r. 6 ayl k sonuçlar öyle geli mi tir. Vektör ultrasonik sistem 

grubunda cep derinli inde, özellikle 6 mm’den büyük ceplerde 2.5 mm, polisaj 

grubunda 1.5 mm, hijyenist taraf ndan gerçekle tirilen el enstrümentasyonunda 2.6 

mm, di  hekimi taraf ndan gerçekle tirilen el enstrümentasyonunda 2.5 mm azalma 

kaydedilmi tir. Supragingival polisaj grubunda di er metotlara göre daha az etki 

saptanm r. Sonuç olarak di  hekimi ve hijyenist taraf ndan gerçekle tirilen vektör 

ve el enstrümentasyonu aras nda herhangi bir fark gözlenmemi tir. Ancak kronik 

periodontitisin tedavisinde tek ba na supragingival polisaj n uygulanmas n 

yetersiz oldu u vurgulanmaktad r  (118). 

Christgau ve ark. vektör ultrasonik sistem ve el enstrümentasyonun etkinli ini 

20 kronik periodontitisli bireyde ara rm lard r. Split-mouth dizayna göre 

gerçekle tirilen çal mada 6. ay sonunda iki grup aras nda önemli farkl klara 

rastlanmam r. Cep derinli inde, ba lang çta 7 mm ve üstü olan ceplerde vektör 

ultrasonik sistem grubunda 6. ay sonunda 1.6±0.9 mm azalma kaydedilirken, el aleti 

grubunda 2.1±1.2 mm azalma saptanm r. Her iki grupta da çok önemli geli meler 

sa lan rken özellikle el aletleri ile gerçekle tirilen tedavi sonras nda sondalamada 

kanama miktar nda daha olumlu geli meler kaydedilmi tir (119). 

Braun ve ark. vektör ultrasonik sistemi k yaslad klar  bir invitro çal mada 

polisaj ve abraziv s lar aras nda istatistiksel olarak çok da önemli farkl klar 

bulamam lard r (104). Baz  ara rmac lar da vektör ultrasonik sistem ile debridman 

yap ld nda daha az a  meydana geldi ini ve hekimin daha rahat çal  

belirtmi lerdir (99,120,121). 

 

2.10. Di eti Olu u S  (D.O.S) 

Di eti olu u s  veya sulkular s n varl ndan 19. yüzy ldan beri 

bahsedilmektedir. Oral savunma mekanizmas ndaki rolü Waerhaug ve 

Brill&Krasse’nin 1950’lerde yapt  çal malarda belirtilmektedir (122,123).  

D.O.S ba lant  epiteli yap n sürdürülmesi ve periodonsiyumun 

antimikrobiyal savunma sisteminin devam etmesinde önemli bir role sahiptir. 
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Lökositler (özellikle nötrofiller), sulkuler bölgede bakterilere kar  savunmada 

anahtar hücrelerdir. Ya y  defektif ya da a  nötrofil fonksiyonu periodontitis 

için yüksek bir risk faktörüdür. D.O.S, oral bakteriler ve periodonsiyumun yap sal 

hücreleri, lökositler ve serumdan sal nan kompleks yap  substantlar  içermektedir. 

Bu substantlar periodontal hastal n geli mesinde ve tedavi sonras  iyile mede 

önemli görevlere sahiptirler (124,125).  

Genel olarak inan lan görü  D.O.S’un iltihabi bir s  oldu udur (126,127). 

D.O.S ile ili kili ilk çal malarda, D.O.S olu umunu di eti olu u ve ba lant  

epitelinin alt ndaki ba  dokusundaki iltihabi de ikliklerle ili kilendirmi lerdir 

(128,129). Bu de iklikler asl nda kimyasal ve mekanik yollarla olu an kan 

damarlar ndaki permeabilite art  ile meydana gelmektedirler. Baz  çal malar 

parenteral sirkülasyona kat lan maddelerin D.O.S’ta yer ald  göstermektedir 

(127,128,129).  

D.O.S’ta konak doku cevab ndan kaynaklanan moleküllerin bir k sm n 

miktar n art  bir k sm n ise miktar nda azalma olmas  periodontal hastal k 

göstergesi olarak de erlendirilmi tir (130). 

D.O.S’taki konak sal ml  substantlar; antikorlar, sitokinler, enzimler ve 

doku y m ürünlerinden olu maktad r. D.O.S’taki antikorlar, hem lokal hem 

sistemik olarak sentez edilmi  moleküllerden olu maktad r. Antikorlar periodontal 

patojenlere kar  vücudun korunmas nda ana ba lat  molekül olarak rol oynarlar. 

Bununla birlikte onlar periodonsiyumda y  inflamatuar reaksiyonlarda da görev 

yaparlar (124).  

D.O.S’un toplanmas nda, yap lan çal man n hedefine ba  olarak çe itli 

teknikler kullan lmaktad r. Çünkü her bir tekni in kendisine özgü avantaj ve 

dezavantajlar  vard r. Bu tekniklerin de farkl  ara rmac lar taraf ndan uygulanan 

çe itli modifikasyonlar  söz konusudur (127). 

 

Bu teknikler; 

— Gingival y kama metodu 

— Kapiller tüpler veya mikropipetler ile toplama 

— Emici kâ t eritler 

— Di in etraf na oluk içine yerle tirilen iplikler 
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Filtre kâ t eritlerle s n toplanmas  için iki farkl  yöntem kullan lmaktad r; 

— ntrakrevikular teknik: Kâ t erit di eti olu u içerisine s  ve derin olarak iki 

ekilde yerle tirilebilir. Bu teknik daha s k kullan r. 

— Ekstrakrevikular teknik: Travmay  en aza indirmek için kâ t erit di eti olu u 

üzerinde seyreder (127,130). 

 Standart boyutlarda absorbe kâ t eritlerle D.O.S elde edilmesi en fazla 

kullan lan yöntemdir. Uygulamas , di er yöntemlere göre daha kolayd r ve hasta 

taraf ndan daha iyi tolere edilebilen bir yöntemdir (131,132). Bu yöntem iki ekilde 

uygulanmaktad r. Ekstrakrevikular yöntemde kâ t eritler di -di eti kenar na ve 

yap k di etinin vestibül yüzeylerine adapte edilir. Bu yöntemde irritasyon azd r. 

Ancak örnekleme süresi uzundur ve elde edilen D.O.S miktar  azd r. Sulkus içi 

(intrarevikular teknik) yöntemin iki uygulama ekli vard r. Derin sulkus içi teknikte 

kâ t erit hafif bir direnç hissedilinceye kadar sulkus içine itilir. Bu yöntemde daha 

fazla s  elde edilmektedir. Ancak irritasyon fazla oldu undan s  hacmi bu 

irritasyon sonucu artabilir. Bu irritasyondan kaç nmak için s  sulkus içi yöntem 

tercih edilmektedir. Bu yöntem “orifice yöntemi” olarak adland lmaktad r. Bu 

yöntemde kâ t eritler sulkus giri ine irritasyona yol açmayacak ekilde 

yerle tirilmektedir. Daha sonralar  Rudin ve arkada lar  kâ t eritlere standardize 

aretler koyarak bu tekni i daha güvenilir hale getirmi lerdir (133,134).  

Sa kl  bir periodonsiyumda D.O.S ya hiç yok ya da çok azd r. Cimasoni’nin 

1983 ve Borden ve arkada lar n 1977 y nda yapt klar  çal malar, D.O.S ak  

oran n iltihab n iddeti ile do ru orant  oldu unu göstermektedir. D.O.S ak  

oran , gingivitis ve periodontitis gibi iltihabi periodontal hastal klarda, sert g dalar n 

çi nenmesi, di eti masaj , oral kontraseptif ajanlar n kullan , ovulasyon, 

menstruasyon, hamilelik ve periodontal tedaviler esnas nda olu an travma 

durumlar nda artmaktad r (135,136). 

D.O.S ile yap lan çal malarda dikkat edilmesi gereken önemli hususlar 

vard r. D.O.S hacmi, kullan lan yöntem, buharla ma ve kontaminasyon gibi birçok 

faktörden etkilenmektedir. D.O.S ile yap lan çal malarda örnekleme süresi 3-5 

dakika geçti i takdirde serum s lar yla kontaminasyon olmakta ve s  içeri i 

de mektedir (137). D.O.S çal malar nda hacmi etkileyebilecek faktörler 

standardize edilmeli ve D.O.S hacmi do ru bir ekilde belirlenmelidir. Çünkü 
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hacmin do ru belirlenmemesi çal ma sonuçlar na do rudan katk da bulunmaktad r. 

D.O.S ile yap lan çal malarda s  içeri inin belirlenmesi dikkat edilmesi gereken en 

önemli durumdur. D.O.S irritasyona cevap olarak geli mesi özelli i ile di er 

lardan fakl r. Elde edilmesi esnas nda örnekleme süresi, yöntemi ve 

kontaminasyon olu abilmesi, D.O.S hacminde de iklikler yapabilmektedir. Bu 

nedenle D.O.S’un enzimatik içeri inin belirlenmesinde konsantrasyon yerine 

standart sürelerde elde edilen D.O.S’un içeri ini yans tan ve süreyi esas alan total 

enzim aktivitesi ifadesinin daha hassas oldu u belirtilmi tir. Yap lan çal malarda 

total enzim aktivitesinin klinik periodontal durumu daha iyi gösterdi i belirlenmi tir 

(138,139).  

 

D.O.S’ta saptanan moleküller gruplar halinde u ekilde özetlenebilir: 

-Enzimler: Lizozim, MMP-8, MMP-2, MMP-9, MMP-13, Nötral proteaz, 

Dipeptidilpeptidaz, Alkalin fosfataz, Aspartat aminotransferaz, Miyeloperoksidaz, 

Kreatin kinaz, Laktat dehidrojenaz, Elastaz,  -Glukoronidaz, Katepsin G, D, B , 

Plazminojen, Gingipain , Süperoxide dismutaz, Gluthation peroxidase. 

-Proteinler: Laktoferrin, Sistatinler, Neopterin, -NAH, TIMP, osteopontin, 

kalprotectin, hyaluronik asit, kondroitin sülfat, endotelin, proteoglikan, 

trombomudulin, transferin, C-reaktif protein, -2 makroglobülin, -1 antitripsin, 

osteocalsin, osteonektin, hyolüronan, fibronektin, ICTP, -1-EPI, NTx, E-selektin, 

nörokinin-A, MRP–8, kalsitonin, albümin 

mmünoglobülinler: IgA, IgG, IgM, IgE 

-Sitokinler: VEGF, IL–1 , TNF- , IL–2, INF- , IL–10, RANTES, IL- 8, IL-1ra, 

IL–4, IL–6,TGF- , HGF, EGF 

-Di erleri: PAF, Lökotrien B4, Tromboksan B2, Hidroksiprolin, Lipoksin A, 

Keratin, Substans P, PGE2, Glukoz, ICAM–1, Metilglioksal, Laktik asit, Propiyonik 

asit, Butirik asit, Filloguinin, Volatile sülfür bile ikleri, Glutatyon, 

Hidroksisilpridinolin. 

 

2.11. Sitokinler 

Sitokinler, haberciler veya lokal hormonlar olarak tan mlanmaktad r. Tüm 

sitokinler peptit veya protein yap da olup bir hücre tipi taraf ndan sal nmaktad r. 
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Sitokinler ba ka bir hücre membran nda yer alan spesifik reseptörlere ba lanabilirler 

(140). Periodontitis, spesifik bakteriler taraf ndan ba lat lmakla birlikte, bu 

bakterilere kar  lokal konak cevab  lökosit birikimi ve sonras nda IL–1, IL–6, IL–8, 

IL–10, IL–12 ve TNF-  gibi sitokinlerin ve iltihabi medyatörlerin sal  içerir 

(141). Bu iltihabi mediyatörler ve sitokinler periodontal hastal k patogenezinde 

önemli roller oynarlar. Sitokinler pek çok fizyolojik olayda önemli rollere sahiptirler. 

Ayn  zamanda ortama sal nd klar nda patoloji olu umuna da arac k edebilirler 

(142). Hücre ölümü gerçekle tirmeleri nedeniyle sitokin aktivitesi çok dikkatli bir 

ekilde düzenlenir. Bu sitokinler için bir grup negatif düzenleyici mevcuttur. Bunlar; 

IL–4 ve IL–10 gibi anti iltihabi sitokinler, IL–1 reseptör antagonisti gibi inhibitörler, 

soluble IL–1 ve TNF reseptörleridir (143). Periodontal hastal k esnas nda oldu u gibi 

patolojik artlar alt nda pro- ve anti-iltihab aras ndaki denge, pro-iltihabi aktivite 

lehinde de ir. Sitokinlerin en iyi bilinen örne i lökositler aras nda mesaj ta yan 

interlökinlerdir (IL). IL–1 ve TNF-  aktif makrofajlarda ve di er hücrelerde 

üretilirler ve periodontal patolojide pro-iltihabi etkileri ile yer al rlar. Bu durum 

PGE2’nin uyar lmas  ve kollojenaz üretimini kapsar. Bu sitokinler için monoklonal 

antikorlar üretilmi  olmas  sebebi ile ELISA yöntemi ile ölçülebilirler ve böylece 

klinik test sistemlerinde kullan labilirler (140).  

 Sitokinler;  

 -Proinflamatuar Sitokinler: nterlökin–1  (IL–1 ), interlökin–1  (IL–1 ), 

tümör nekrozis faktör–1 (TNF- ), interlökin–6 (IL–6) 

 -Antiinflamatuar sitokinler: nterlökin–1 reseptör antagonisti (IL-1Ra), 

interlökin–4 (IL–4), interlökin–10 (IL–10) 

 -Kemotaktik sitokinler: nterlökin–8 (IL–8), makrofaj enflamatuar protein–

1 (MIP–1), monosit kemo-atraktan protein–1 (MCO–1). 

 mmün düzenleyici sitokinler: nterferon-  (IFN- ), interlökin–2, 4,5,7 

(IL–2,4,5,7) 

 -Büyüme faktörü sitokinler: Platelet kökenli büyüme faktörü, epidermal 

büyüme faktörü, insülin benzeri büyüme faktörü, vasküler endotelyal büyüme 

faktörü.  

 Sitokinlerin ömrü oldukça k sa olmakla birlikte son derece etkindirler (144). 

Hem hücre yüzey reseptörleri hemde membrana direk etki gösterebilmektedirler 
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(143). Sitokinler ortama sal nd klar nda di er hücrelerin fonksiyonlar  

etkileyebilmektedirler. Bu sebeple antagonizma veya sinerjizma meydana 

gelebilmektedir. E er sitokini salg layan hücrenin kendisi ise otokrin etki, kom u 

hücre taraf ndan salg lanm sa parakrin etki ve dola ma kat lan sitokinler taraf ndan 

uyar larak üretilmi se endokrin etki olarak tarif edilmektedir (28).  

  

2.12. Tümör Nekrozis Faktör Alfa (TNF- ) 

nflamatuar sitokinlerin TNF ailesine ait bir moleküldür. Kemik 

patofizyolojisinde önemli rol oynamaktad r. Kemik rezorpsiyonu kemik 

formasyonunun inhibisyonunda önemli rolleri oldu u belirtilmektedir. TNF- ’n n 

major kayna  T hücreleridir. TNFR–1 ve 2 reseptörleri vard r.  TNFR–1 ba lang ç 

hücre sinyalizasyonunda önemli komponentlerdir. Oysaki TNFR–2 sitokinlere kar  

hücre sensitivitesine katk  sa lamaktad r. TNF-  osteoblast fonksiyonlar  ve 

farkl la mas  inhibe etti i bilinmektedir. Osteoblastik fenotipin bask lanmas  tip I 

kollajen gibi, ekstrasellüler matriks komponentlerinin üretiminde azalma olmas  ve 

hücre proliferasyonun inhibisyonu ile karakterizedir. Gerçekten, genetik analizler 

kollajen üretimi üzerine NF-kB’nin inhibe edici etkisi oldu unu göstermi tir. TNF-   

alkalin fosfataz ve osteokalsin sal  da inhibe etmektedir. Bununla birlikte 

osteokalsin inhibisyonunun do as  tip I kollajeninkinden farkl r. Çünkü bu 

mekanizma, NF-kB’nin osteoblastlar taraf ndan EM üretiminin bask lanmas ndan 

ayr  olarak TNF-  ayn  zamanda preosteoblastlar n farkl la mas  da inhibe 

etmektedir. Bunun yan  s ra TNF-  osteoblastlar taraf ndan IL–6 üretimini stimüle 

etmektedir. Bunu NF-kB’ye ba  yapmaktad r. Kong ve arkada lar  taraf ndan 

önemli bir çal ma gerçekle tirilmi tir. Bu çal mada TNF ailesinin yeni üyesi olan 

ve osteoklast hücrelerin yüzeyinde yer alan nükleer faktör kB ligand n reseptör 

aktivatörü olarak bilinen RANK, osteoblastlar, stromal hücreler ve T lenfositlerin 

hücre yüzeyleri ve B hücrelerinde yer alan RANKL ile ba lant  sa lamaktad r 

(145,146). RANKL’ n reseptör aktivatörü, RANK ve osteoprotegerin, kemik 

remodelasyonu için moleküler düzenleyici olarak tan mlanmaktad r (145,147). 

RANK-RANKL etkile imi makrofaj kolonisi stimülan faktörü ve osteoklast 

prekürsor hücreleri için gerekli iken osteoklast hücrelerin fonksiyonel 

olabilmelerinde farkl la ma etkileri için yetersizdir.  Osteoblastlar, stormal hücreler 
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veya osteoblast progenitör hücre üzerindeki RANKL, osteoklast prekürsör hücreler 

üzerinden makrofaj koloni stimülan faktörün sal nmas  uyararak osteoklastlar n 

aktivasyonu ve farkl la mas  artt rmas n ard ndan kemik rezorpsiyonunu 

ba lat rlar (145). TNF-  ayn  zamanda osteoblastlar taraf ndan PGE2 üretimini 

sa lamaktad r. Az da olsa nitrik oksit üretiminde görev almaktad r (148). TNF- , 

eri kin periodontitisli bireylerde sa kl  bireylere göre periodontal lezyonlarda daha 

yüksek seviyelerde tespit edildi i yap lan bir çal mada belirtilmektedir (31). 

 

2.12.1. Periodontal Doku Y  Üzerinde TNF- ’n n Etkisi: 

Periodontal hastal n geli mesi ve terapötik sonuçlar n olu mas nda etkili 

olan önemli bir sitokindir (149). TNF-  inflamasyon bölgelerinden sal nmaktad r. 

TNF-  endotelyal hücreler ve gingival fibroblast gibi hücrelerin aktivasyonu yoluyla 

immün sistemi etkilemektedir. Sitokin üreten TNF-  adhezyon moleküllerin 

düzenlenmesi ve matriks metalloproteinazlar n stimülasyonunu sa lamaktad r (150). 

Hayvan deneylerinde, TNF- ’n n matriks metalloproteinazlar n düzenlenmesindeki 

etkilerinden dolay  alveoler kemik rezorpsiyonunu tetikledi i belirtilmektedir. Bu 

durum periodontitisin geli iminde önemli bir faktördür (151).  

Kronik periodontitisli hastalarda di eti olu u s nda yüksek oranda TNF-  

seviyelerine rastlanm r (152). Yüksek miktarda ata man kayb , sondalamada ciddi 

kanamalar, yüksek oranda pla a sahip kronik periodontitisli ve tip II diabetli 

hastalarda TNF-  konsantrasyonunun artt  belirtilmektedir. Bu bulgular hastal n 

iddeti ve TNF-  aras ndaki korelasyonu göstermekle birlikte TNF-  sal n 

immün cevab n zay flad  anlam na gelmektedir (153).  

Bu bilgiler do rultusunda çal mam n amac , kronik periodontitisli 

hastalarda vektör ultrasonik sistemle yap lan enstrümentasyonun el aletleri ile 

yap lan S/RP’ye k yasla klinik etkilerini ara rmak ve cep s ndaki TNF-  

düzeylerini saptay p kar la rmalar  yapmakt r. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 
 
3.1. Hasta Seçimi 
 

Bu çal mada yer alan bireyler, Dicle Üniversitesi Di  Hekimli i Fakültesi 

Periodontoloji Anabilim Dal  Klini i’ne çe itli periodontal ikâyetlerle ba vuran, 

klinik ve radyografik muayeneleri sonucunda kronik periodontitis tan  (53) konmu  

hastalar aras ndan seçildi. Seçilen 35 kronik periodontitisli hastalar n 3’ü seanslara 

uymad , 2 hastada antibiyotik kullanma gereklili inden dolay  toplam da 5 hasta 

çal ma d  tutuldu.  

 

Bu bireylerin seçiminde a daki kriterlere uygunluk arand : 

1.    Sistemik olarak sa kl  olmalar , 

2.  Son 6 ay içinde herhangi bir periodontal tedavi görmemi  ve anti-

inflamatuar herhangi bir ilaç kullanmam  olmalar , 

3.     Sigara içmemeleri, 

4.   Radyografik olarak tespit edilen kemik y  varl  ve klinik olarak 

ayn  di te olmamak kayd yla 5 mm cep derinli ine sahip iki veya daha fazla 

bölgenin bulunmas , 

5.     Bayan hastalar n hamile veya laktasyon döneminde olmamalar . 

6.    Hastalar n her bir yar m çenesinde en az 3 di i olacak ekilde tüm a zda 

en az 12 daimi di e sahip olmalar . 

 

Seçim kriterlerine uygun olan hastalara herhangi bir i lem yap lmadan önce 

periodontal hastal klar, M.D.P, a z hijyeni, uygulanacak periodontal tedaviler, elde 

edilecek di eti olu u s  örnekleri hakk nda detayl  bilgi verilerek çal ma plan  

anlat ld  ve bilgilendirilmi  onam formlar   imzalat ld . 

Çal ma protokolü Dicle Üniversitesi Etik Komitesi’ne sunuldu ve 

03.03.2010 tarih ve D.Ü.D.F.E.K 2010/05 say  ile onayland . 
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3.2. Çal ma Gruplar : 

I- El Aleti Grubu (Gracey küretleri-Grup E.A): Subgingival alanda yaln zca 

el aletleri ile alt ve üst çene olmak üzere iki kadranda S/RP yap lan 30 

hasta. 

II- Vektör Ultrasonik Sistem Grubu (Grup V.U.S): Subgingival alanda 

yaln zca vektör ultrasonik sistem ile el aletlerinin kullan ld  kadranlara 

kar  kadranlarda enstrümentasyon yap lan ayn  30 hasta (Vektör 

Ultrasonik Sistemde süspansiyon olarak hidroksiapatit parçac kl  vektör–

polisaj s  kullan ld ). 

 

3.3. Çal ma Plan :  
 

Hastalara a z hijyen e itimi verildikten sonra ba lang ç ölçümlerde gingival 

indeks, plak indeksi, klinik sondalama cep derinli i ve ata man seviyesi ile ilgili 

de erlendirmeler yap ld . Di eti olu u s  örneklerinin al naca  ve al nan 

örneklerin plaktan etkilenmemesini ve kolay al nmas  sa layan 5 mm’den derin 

ceplerin oldu u di  yüzeyleri belirlendi ve kay t alt na al nd . Görülebilir di  ta lar  

kavitron ile kald ld  ve supragingival plak polisaj ile temizlendi. Bireylere randevu 

gününe kadar a z hijyen e itimini uygulamalar  tembih edildi. Tedavi gününde 

bireylerin tedavilerine ba lamadan önce belirlenen cep bölgelerinden iki adet 

periopaper strip (periopaper®- Periopaper®, ProFlow, Inc., Amityville, NY, 

USA) ile D.O.S örnekleri al nd . Klinik periodontal parametreler olarak a zda 

bulunan bütün do al di lerden Plak ndeksi (P. ) ve Gingival ndeks (G. ), 

Sondalama Cep Derinli i (S.C.D), Klinik Ata man Seviyesi (K.A.S) ölçümleri 

yap ld . Protetik restorasyonlu, endo-periodontal lezyonlu di ler ve yeni çekilen 

di lerin kom uluklar  ölçümlere dâhil edilmedi. Lokal anestezi alt nda rasgele olarak 

belirlenen iki kadranda el aletleri ile S/RP yap ld ktan 24 saat sonra, kar  

kadranlarda vektör ultrasonik sistem ile tedaviler gerçekle tirildi. 1 hafta sonra 

bireylerin kontrol amaçl  klinik ziyaretleri sa lanmas  ile ba lang ç tedavisinden 1, 3 

ve 6 ay sonra D.O.S örnekleri ile beraber destekleyici periodontal tedavileri 

yap ld ktan sonra klinik ölçümleri tekrarland .  
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3.4. Klinik ndeksler ve Ölçümler: 

Ara rma kapsam na al nan hastalar n ilk önce klinik ve radyografik 

de erlendirmeleri yap ld . Her bir bireyin periodontal durumunu saptamak amac yla 

Silness ve Löe’nin plak indeksi (P. .) ve Löe ve Silness’in gingival indeksi (G. .) 

kullan ld . Ayr ca klinik ata man seviyesi (K.A.S) ve sondalama cep derinliklerine 

(S.C.D) bak ld . Tüm ölçümler haz rlanan indeks formlar na kaydedildi. P. , G. , 

K.A.S ve S.C.D ortalamalar  için önce her bir di in yüzeyinden elde edilen de erler 

toplan p ortalamalar  al narak bir di in ortalamas ; daha sonra bu de erler toplan p 

ortalamalar  al narak da bireyin P. , G. , K.A.S ve S.C.D ortalamas  elde edildi. 

Klinik indeks skorlar  a daki ekilde de erlendirildi. 

 

3.4.1. Plak ndeksi (Silness ve Löe 1964) 

Plak indeksi ölçümü için de erler her di in mezial, distal, vestibül ve palatinal 

olmak üzere dört yüzeyinden elde edildi. Skorlama u ekilde yap ld : 

0: Di  yüzeyinin di eti bölgesinde hiç bakteri pla  yok. 

1: Göz ile di in yüzeyinde bakteri pla  görülmemekte, fakat sondalama i leminden 

sonra sondun ucunda bakteri pla  izlenmektedir. 

2: Di eti bölgesi ince ve orta düzeyde bakteri pla  ile kapl r ve bu birikinti göz ile 

seçilebilmektedir. 

3: Fazla miktarda yumu ak birikinti vard r. Bunun kal nl  di eti olu unu tamamen 

doldurmu tur ve interdental bölge yumu ak birikinti ile doludur (154). 

 

3.4.2. Gingival ndeks (Löe ve Silness 1963) 

Bütün di lerin vestibül, lingual, mezial ve distal yüzeylerine bak ld . 

0: Sa kl  di eti. 

1: Hafif enflamasyon, hafif renk de ikli i ve ödem var ama sondalama i leminden 

sonra kanama yok. 

2: Orta dereceli enflamasyon, ödem, k rm k ve parlakl k, sondalamada kanama 

var. 

3: iddetli enflamasyon ve k zar kl k, ödem, ülserasyon ve spontan kanamaya e ilim 

var (155). 
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3.4.3. Sondalama Cep Derinli i 

Williams periodontal sonda (PCPUNC 15® Hu-Friedy, Chicago, IL, USA) 

yard yla di eti kenar  ile sulkus/cep taban  aras  mesafe, mesio-bukkal, mid-

bukkal, disto-bukkal, mesio-lingual, mid-lingual ve disto-lingual olmak üzere di in 

alt  noktas ndan ölçüldü. Ölçüm esnas nda sondan n, di in uzun aks na paralel 

olmas na ve a  kuvvet uygulanmamas na dikkat edildi. 

 

3.4.4. Klinik Ata man Seviyesi 

Williams periodontal sonda kullan larak mine-sement s ndan sulkus/cep 

taban na olan mesafe, mesio-bukkal, mid-bukkal, disto-bukkal, mesio-lingual, mid-

lingual ve disto-lingual olmak üzere di in alt  noktas ndan milimetrik olarak ölçüldü. 

 

3.5. Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavi:  

Ba lang ç seans nda kronik periodontitisli bireylere Bass f rçalama tekni i ve 

ara yüz temizli i, hem ayna kar nda hem de model üzerinde anlat ld  (156). 

Randevu gününde sabah saatlerinde daha önceden belirlenen bölgelerden D.O.S 

örnekleri al p kay t alt na al nd ktan sonra rasgele olarak seçilen iki yar m çenede 

lokal  anestezi  alt nda  Gracey  küretler  (Hu Friedy®, Chicago, Illinois, USA)  

kullan larak S/RP i lemi yap ld . Gözle görülen ve dokunmayla hissedilebilen 

birikinti kalmayana kadar kök yüzeyi düzle tirmesi yap ld . lemden 24 saat sonra 

kalan iki yar m çeneye Vektör Ultrasonik Sistem (Dürr Dental Bietigheim-

Bissingen, Germany) (Resim–1) ile subgingival debridman yap ld ktan sonra 

Williams periodontal sonda arac yla kök yüzeylerinin kontrolü yap ld . Polisaj 

lasti i ile temizleme patlar  kullan larak di ler cilaland . Vektör Ultrasonik Sistem 

için Metal Paro Probe uçlar (Resim–2) kullan ld . 7 LED  kontrol paneli 25–30 

µm güç ayar na denk gelen ayar ile çal ld . Ayr ca i lem esnas nda süspansiyon 

olarak hidroksi-apatit parçac kl  polisaj s  kullan ld  (Resim–3). Bir hafta sonra 

hastalar n a z içi kontrolü yap ld . Bu seanslarda, bireylerin di  f rçalama ve arayüz 

temizli i uygulamalar  kontrol edildi. 1, 3 ve 6. aylarda kontrol seanslar  tekrar edilip 

klinik ölçümlerinin yan  s ra D.O.S örnekleri yeniden al nd .  

Cerrahi olmayan periodontal tedavi kapsam nda oklüzal travma yaratabilecek 

prematür kontaklar ortadan kald ld  ve plak birikimine neden olabilecek hatal  
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restorasyonlar n düzeltilmesi sa land . Cerrahi olmayan periodontal tedaviyi takiben 

kontrol süresi boyunca, subgingival bölgedeki floray  etkileyebilece i için herhangi 

bir protetik i lem yap lmad . Cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak 

herhangi bir antimikrobiyal ajan, destekleyici ilaç veya tedavi uygulanmad . Gerekli 

görülen di lerde di  çekimi ve kök kanal tedavisi gibi i lemler cerrahisiz periodontal 

tedavi kapsam  d nda tutulmu  ve çal maya ba lamadan önce yap lm r. 

 

 
Resim 1: Vektör Ultrasonik Sistem 

 

  
 

Resim 2:  Metal Paro Probe Gümü  Perio Uç Tak  
 

 
Resim 3: Vektör Polisaj S  
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3.6. Di eti Olu u S  Örneklemesi: 

Çal maya dâhil edilen her hastadan toplanacak D.O.S örnekleri için 2 adet 

eppendorf tüpü kullan ld . Her eppendorf tüpünün içine D.O.S örne i toplamak 

amac yla özel olarak üretilen 2 adet Periopaper® yerle tirildi ve hassas terazi 

kullan larak D.O.S örnekleri toplanmadan önce eppendorf tüplerinin a rl  

saptand .  

Di eti olu u s  her bir hasta için daha önceden belirlenmi  iki farkl  

bölgeden al nd . Kronik periodontitis hastalar nda örnekleme al nacak bölgeler, 

örneklemeyi zorla rmayacak ekilde periodontal patolojik cebin en derin oldu u 

interproksimal bölge olarak seçildi. Her bir di  bölgesi irritasyon meydana 

getirmeden hava spreyi ile kurutuldu ve pamuk tamponlarla dikkatli bir ekilde izole 

edildi. Örneklerin tükürük ile kontaminasyonundan kaç nmak için tükürük emici 

kullan ld . Periopaper® derin cebin içine s  intrakrevikular teknik kullan larak 

yerle tirildi. Her bir kâ t erit sulkusta 30 saniye tutuldu (27). Daha sonra vakit 

kaybetmeden eppendorf tüplerine konan emici kâ t eriler hassas terazide tekrar 

tart ld  ve de erler kaydedildi (157). Örnek toplama sonras  ile öncesi aras ndaki 

rl k fark , D.O.S yo unlu u 1.0 kabul edilerek hacim de erine dönü türüldü (158) 

ve böylece toplanan D.O.S’un hacmi belirlendi. Her bir hastadan her bir çal ma 

grubu için iki adet olmak üzere 4 numune al nd . Her hasta için önceden 

numaraland lm  200 l pH: 7.4 PBS (phosphate buffer saline) içeren iki adet 2 

ml’lik eppendorf tüp kullan ld . Belirlenen oranda PBS, D.O.S örne i al nd ktan 

sonra eppendorf tüplerine yerle tirildi.  Çal ma gruplar  için daha önceden 

belirlenen ve üstüne yaz lan eppendorf tüpleri TNF-  de erlendirmesi için oda 

cakl nda 30 saniye vortekslendi. Örnekler de erlendirilinceye kadar -30 oC 

laboratuar tipi derin dondurucuda sakland . 

 

3.7. Di eti Olu u S  Örneklerinin Analizi 

Analizler Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Biyokimya Anabilim Dal  Merkez 

Laboratuar nda “Enzyme Linked-Immuno-Sorbent Assay” (Human TNF-alpha 

Platinum ELISA-Bender MedSystems GmbH, Vienna, Austria) yöntemi ile ticari 

kitler kullan larak gerçekle tirildi (Resim–4). ELISA kitin kullan m talimat na göre 
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50 l hacmindeki örnekler olu turularak de erlendirildi. Nitekim bu de erlendirme 

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

 

 
 

Resim 4: Human TNF-  Platinum ELISA Kiti 

 

3.8. TNF-  Düzeylerinin Belirlenmesi:  

Tüm kuyucuklara 50 microlitre sample diluent b rak ld . Üzerine 50 

microlitre biotin-conjugate eklenerek 18–25 derece oda s cakl nda 2 saat 

inkübasyona b rak ld . 4 kez wash solüsyonu ile tüm kuyucuklar y kand . 100 

microlitre streptavidin-HRP eklenerek yine 18–25 derece oda s cakl nda 1 saat 

inkübasyona b rak ld . 4 kez wash solüsyonu ile tüm kuyucuklar y kand . 100 

microlitre TMB Substrate solution eklenerek 18–25 derece oda s cakl nda 

karanl kta 10 dakika bekletildi. 100 microlitre stop solution eklenerek 450 nm’de 

okutma yap ld . Çal ma Dynex marka tam otomatik microelisa cihaz nda yap ld  

(DYNEX, DSX, USA (Amerika) Resim–5)  

 

Resim 5: TNF-  Analizi çin Kullan lan Dynex Tam Otomatik Mikro ELISA Cihaz  
 

TNF-  için, standart de erlerin optik okuma sonunda elde edilen verilerine 

göre standart e rileri olu turuldu. Bilgisayar yaz  ile örneklere ait de erler pg/ml 
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cinsinden sitokin miktar  yans tacak ekilde hesapland . Elde edilen sonuçlar D.O.S 

total sitokin miktar  olarak kabul edildi. Bu total de erler D.O.S sitokin miktar  

(pg/ml) gösterirken, sitokin konsantrasyonu (pg/ l) D.O.S’un 1 l’sindeki sitokin 

miktar  belirtmektedir. 

3.9. Verilerin statistiksel Analizi 

 Verilerin analizinde sürekli de kenlere ba  olarak, homojenlik ve 

normallik varsay mlar  Levene ve Kolmogorov-Smirnow testleri ile de erlendirildi.  

 Bu normallik ve homojenlik varsay mlar  sa layan veriler için Parametrik 

istatistik test yöntemlerinden Tekrarl  Anova (Repeated Measure Anova), çoklu 

kar la rmalar (multiple comparasion) için Bonferroni yöntemleri, gruplar aras  

ortalamalar n kar la lmas nda istatistiksel olarak ba ms z (independent) Student 

t-testi, parametreler aras ndaki ili kilerin de erlendirilmesinde Pearson Correlation 

(parametric) analizi kullan ld  (159).  

 Sonuçlar ortalama, standart sapma, maximum, minimum de erleri cinsinden 

verildi. statistiksel analizler SPSS 15.0 for Windows (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) 

ve Medcalc Version 10.3.0.0 for Windows statistik paket program  kullan larak 

yap lm  olup, p<0.05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlaml  kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

 

4.1. Demografik Veriler 

       Çal mam za 27 ile 48 ya  aras  12 kad n ve 32 ile 66 ya  aras  18 erkek dâhil 

edildi. Kad nlar n ya  ortalamas  34,66±5,38 iken, erkeklerin ya  ortalamas  

42,61±8,99 olarak belirlendi. Çal ma dizayn nda 30 ki iden olu an grubun genel ya  

aral  27–66 iken, ya  ortalamas  39,43±8,61 olarak saptand . Bireylere ait cinsiyet, 

ya  aral klar  ve ortalamalar  Tablo 1’de gösterilmektedir.  

 

4.2. Klinik Bulgular 

 

4.2.1. Plak ndeksi: 

E.A. grubu ortalama P.  de erleri ba lang ç, 1, 3. ve 6. ayda tekrarlanan 

ölçümlerin ortalamalar  yönünden istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde farkl klar 

olu turmu tur (F: 161.01, p<0.001). P. . de erlerinin zamana göre de imi ekil 

1.1’de gösterilmektedir.  

El aletleri ile gerçekle tirilen S/RP öncesi ve sonras  ortaya ç kan de erlerin 

grup içi kar la rmas  Tablo 2.1’de gösterilmektedir. Ba lang ç ortalama P.  de eri 

2.01±0.52 iken, periodontal tedaviden sonra bu de erlerin 1, 3 ve 6. ayda s ras yla 

0.68±0.41,  0.59±0.25,  0.44±0.22’ye dü tü ü görüldü. P.  de erindeki bu azalman n 

ba lang ca k yasla istatistiksel olarak ileri derecede anlaml  oldu u belirlendi 

(p<0.0001). 1. aydaki ortalama P.  de eri ile 3. aydaki ortalama P.  de eri aras nda 

istatistiksel olarak anlaml  bir fark olmazken (p>0.05), 6. ay ölçüm de erleri, 1 ve 3. 

Tablo 1: Bireylere ait cinsiyet, ya  aral  ve ortalamalar  ve standart sapmalar  
 

Ya  Aral  
Cinsiyet n 

Min. Max.  
Ort±Ss 

Kad n 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 
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ay ölçüm de erleri ile k yasland nda istatistiksel olarak anlaml  bir azalma gösterdi 

(p<0.05). 

Vektör ultrasonik sistem grubunda ortalama P.  de erleri ba lang ç, 1, 3 ve 6. 

ayda tekrarlanan ölçümlerin ortalamalar  yönünden istatistiksel olarak anlaml  bir 

ekilde farkl klar olu turmu tur (F: 171.84, p<0.001). P.  de erlerinin zamana göre 

de imi ekil 1.2’de gösterilmektedir.  

 
ekil 1.1: E.A. grubu plak indeksinin zamana göre de imi 

 

 
ekil 1.2: V.U.S grubu plak indeksinin zamana göre de imi 

 

Vektör ultrasonik sistem ile gerçekle tirilen cerrahi olmayan periodontal 

tedavi öncesi ve sonras  ortaya ç kan de erlerin grup içi kar la rmas  Tablo 2.2’de 

gösterilmektedir. Ba lang ç ortalama P.  de eri 1.95±0.57 iken, tedaviden sonra bu 

de erin 1, 3 ve 6. ayda s ras yla; 0.61±0.35, 0.54±0.22, 0.41±0.23’ye azald  
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görüldü. P.  de erindeki azalman n tüm zamanlarda ba lang ca k yasla istatistiksel 

olarak ileri derecede anlaml  oldu u saptand  (p<0.0001). 1. ay sonundaki ortalama 

P.  de eri ile  3. aydaki P.  de eri aras nda anlaml  bir fark olmazken (p>0.05), 6. ay 

P.  de erleri ile k yasland nda istatistiksel olarak anlaml  bir fark gözlendi 

(p<0.05). 3. ve 6. ay ortalama P.  de erleri aras nda istatistiksel aç dan anlaml  bir 

fark bulunamad  (p>0.05).  

Ba lang çtaki ortalama P.  de erlerinin 6. ay sonundaki P.  de erleri 

aras ndaki fark  hesapland . Ortaya ç kan sonuç P.  de erlerinde meydana gelen 

azalman n de erini göstermektedir. Sonuç olarak iki grup aras ndaki de ikliklerin 

kar la rmas  yap ld . El aleti ile S/RP yap lan taraftaki ortalama P.  de erlerinin 

fark ortalamas  1.57±0.49 iken, V.U.S grubunda bu de er 1.54±0.51 idi. Her iki grup 

aras nda ba lang ç ve 6. aydaki ortalama P.  de erlerinin fark n ortalamas  

yönünden istatistiksel aç dan anlaml  bir fark saptanamad  (p>0.05, Tablo 3).  

Ortalama P.  de erlerinin gruplar aras  kar la rmas  Tablo 4’te 

gösterilmektedir. Buna göre ba lang ç, 1, 3.  ve 6. ay ortalama P.  de erleri aras nda 

anlaml  bir fark gözlenmedi (p>0.05). Gruplar n, ba lang ç ortalama P.  de erlerine 

göre homojen oldu u saptand .  

 Örnekleme bölgesine ait grup içi kar la rmada ortalama P.  de erleri analiz 

edildi inde, her iki grupta da ba lang ç ölçümlerinin ortalama P.  de erlerine göre 1, 

3 ve 6. ayda istatistiksel aç dan ileri derecede anlaml  azalmalar gözlendi (p<0.0001). 

E.A. grubunda ortalama P.  de erleri ba lang ç, 1, 3 ve 6. ayda s ras yla 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 de erler 

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.  de erlerinin 1-3. ay ve 3-6. ay ölçümleri aras nda istatistiksel aç dan bir 

anlaml  bir de im gözlenmezken (p>0.05), 1-6. ay aras nda anlaml  bir dü  

saptand  (p<0.05, Tablo 5.1-5.2). Ancak ba lang ç, 1 ve 6. ay ortalama P.  

de erlerinin gruplar aras  kar la rmalar nda istatistiksel aç dan anlaml  bir fark 

gözlenmedi (p>0.05). 3. aydaki ortalama P. . de erleri aras nda V.U.S grubunda 

istatistiksel aç dan anlaml  bir azalma saptand  (p<0.05, Tablo 6).  

 

 



 46 

 

 

 
 
 
 



 47 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 48 

4.2.2. Gingival ndeks 

E.A. grubunda ortalama G.  de erleri ba lang ç, 1, 3 ve 6. ayda tekrarlanan 

ölçümlerin ortalamalar  yönünden istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde farkl klar 

olu turmu tur (F: 294,50,  p<0.001). G.  de erlerinin zamana göre de im ekil 

2.1’de gösterilmektedir.  

El aletleri ile gerçekle tirilen cerrahi olmayan periodontal tedavi öncesi ve 

sonras  ortaya ç kan de erlerin grup içi kar la rmas  Tablo 2.1’de gösterilmektedir. 

Ba lang ç ortalama G.  de eri 1.74±0.35 iken, tedaviden sonra bu de erin 1, 3 ve 6. 

ayda s ras yla 0.50±0.27, 0.41±0.24,  0.27±0.16’ya dü tü ü görüldü. G.  de erindeki 

bu azalman n ba lang ca k yasla istatistiksel olarak ileri derecede anlaml  oldu u 

belirlendi (p<0.0001). 1. ay ortalama G.  de eri ile 3. aydaki ortalama G.  de eri 

aras nda istatistiksel olarak anlaml  bir fark olmazken (p>0.05), 1 ve 6. ay ölçüm 

de erleri aras nda ileri derecede anlaml  bir fark görüldü (p<0.0001). 6. ay ölçüm 

de erleri ile 3. ay ölçüm de erleri k yasland nda istatistiksel olarak anlaml  bir 

azalma gözlendi (p<0.05). 

Vektör ultrasonik sistem grubunda ortalama G.  de erleri ba lang ç, 1, 3 ve 6. 

ayda tekrarlanan ölçümlerin ortalamalar  yönünden istatistiksel olarak anlaml  bir 

ekilde farkl klar olu turmu tur (F: 271.07, p<0.001). Ortalama G.  de erlerinin 

zamana göre de imi ematik olarak ekil 2.2’de gösterilmektedir.  

 
ekil 2.1: E.A grubu gingival indeksinin zamana göre de imi 
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ekil 2.2: V.U.S grubu gingival indeksinin zamana göre de imi 

 

Vektör ultrasonik sistem ile gerçekle tirilen periodontal tedavi öncesi ve 

sonras  ortaya ç kan de erlerin grup içi kar la rmas  Tablo 2.2’de gösterilmektedir. 

Ba lang ç ortalama G.  de eri 1.72±0.37 iken, tedaviden sonra bu de erin 1, 3 ve 6. 

ayda s ras yla 0.50±0.32, 0.41±0.22, 0.28±0.20’ye dü tü ü görüldü. G.  de erindeki 

azalman n ba lang ca k yasla istatistiksel olarak ileri derecede anlaml  oldu u 

belirlendi (p<0.0001). 1.aydaki G.  de eri ile 3. aydaki G.  de eri aras nda anlaml  

bir fark olmazken (p>0.05), 6. ay G.  de erleri ile k yasland nda istatistiksel olarak 

ileri derecede anlaml  bir fark gözlendi (p<0.0001). 3 ve 6. ay G.  de erleri aras nda 

istatistiksel aç dan anlaml  bir fark gözlendi (p<0.05).  

Ba lang ç ortalama G.  de erlerinin 6. ay sonundaki ortalama G.  de erleri ile 

aras ndaki fark hesapland . Sonuç olarak iki grup aras nda, ortalama farklar n 

kar la rmas  yap ld . El aleti ile S/RP yap lan taraftaki ortalama G.  de erlerinin 

fark ortalamas  1.47±0.33 iken, V.U.S grubunda bu de er 1.44±0.34 idi. Her iki grup 

aras nda ba lang ç ve 6. aydaki ortalama G.  de erlerinin fark  yönünden istatistiksel 

olarak anlaml  bir fark saptanamad  (p>0.05, Tablo 3). 
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Tablo 3: E.A. ve V.U.S gruplar n ba lang ç ve 6. ay ölçüm de erleri aras ndaki 

farklar n ortalamas  ve ortalama standart sapmalar  

 
               
                    

n: 30 
    

 
E.A. 

Ort±Ss 

 
V.U.S 
Ort±Ss 

p  

P. . 1.57±0.49 1.54±0.51 0.863* 

G. . 1.47±0.33 1.44±0.34 0.714* 

S.C.D(mm) 1.46±0.49 1.31±0.52 0.261* 

K.A.S(mm) 1.01±0.63 0.88±0.66 0.448* 

D.O.S Hacmi (µl) 0.57±0.15 0.56±0.11 0.671* 

 
p<0.05, *AD;anlaml  de il, Independent Student t-test 
 

 

Ortalama G.  de erlerinin gruplar aras  kar la rmalar  yap ld nda; 

ba lang ç, 1, 3 ve 6. ay de erleri aras nda istatistiksel olarak anlaml  bir fark 

gözlenmedi (p<0.05). Gruplar, G.  de erleri aç ndan ba lang çta homojen olarak 

da ld  saptand  (Tablo 4). 

Örnekleme bölgesine ili kin E.A. ve V.U.S grubunda ba lang ç ölçümlerinin 

ortalama G.  de erlerine göre 1, 3 ve 6. ayda istatistiksel aç dan ileri derecede 

anlaml  azalmalar gözlendi (p<0.0001). E.A. grubunda ortalama G.  de erleri 

ba lang ç, 1, 3 ve 6. ayda s ras yla; 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 de erler; 1.86±0.55, 0.34±0.41, 0.19±0.22, 

0.14±0.18 idi (Tablo 5.2). Ortalama G.  de erlerinin aylara göre kar la rmas nda 

ise E.A. grubunda 1-3 aylar aras nda anlaml  bir fark gözlenmezken (p>0.05), 1-6 ay 

ve 3-6 aylarda istatistiksel aç dan anlaml  bir azalma saptand  (p<0.05, Tablo 5.1). 

V.U.S grubunda ise sadece 1-6 ay aras nda istatistiksel aç dan anlaml  bir dü  

gözlendi (p<0.05, Tablo 5.2). Gruplar aras  kar la rmada ba lang ç, 1 ve 6. ay 

ortalama G.  de erlerinde istatistiksel aç dan anlaml  bir fark gözlenmezken (p>0.05) 

3. aydaki ortalama G.  de erleri aras nda V.U.S grubunda istatistiksel aç dan anlaml  

bir dü  saptand  (p<0.05, Tablo 6). 
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4.2.3. Sondalama Cep Derinli i 

E.A. grubunda ortalama S.C.D de erleri ba lang ç, 1, 3 ve 6. ayda tekrarlanan 

ölçümlerin ortalamalar  yönünden istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde farkl klar 

olu turmu tur.(F: 241.01,  p<0.001) S.C.D’de meydana gelen de imin ematik 

görünümü ekil 3.1’de verildi.  

El aletleri ile gerçekle tirilen periodontal tedavi öncesi ve sonras  ortaya 

kan de erlerin grup içi kar la rmas  Tablo 2.1’de gösterilmektedir. Ba lang ç 

ortalama S.C.D de eri 3.74±0.55 mm iken tedaviden sonra bu de erin 1, 3 ve 6. ayda 

ras yla 2.41±0.31 mm, 2.32±0.27 mm, 2.27±0.23 mm’ye dü tü ü görüldü. S.C.D 

de erindeki bu azalman n ba lang ca k yasla istatistiksel olarak ileri derecede 

anlaml  oldu u belirlendi (p<0.0001). 3.ay S.C.D de eri ile 1. aydaki S.C.D de eri 

aras nda istatistiksel olarak anlaml  bir fark gözlenirken (p<0.05), 6 ay ve 1. ay 

ölçüm de erleri aras nda istatistiksel aç dan ileri derecede anlaml  bir fark belirlendi 

(p<0.0001). 3 ve 6. ay ortalama S.C.D de erleri k yasland nda istatistiksel olarak 

anlaml  bir fark gözlenmedi (p>0.05).  

Vektör ultrasonik sistem grubunda ortalama S.C.D de erleri ba lang ç, 1, 3 

ve 6. ayda tekrarlanan ölçümlerin ortalamalar  yönünden istatistiksel olarak anlaml  

bir ekilde farkl klar olu turdu u gözlendi (F:163.47, p<0.001). Ortalama S.C.D 

de erlerindeki de im ekil 3.2’de gösterilmektedir.  

 

 
ekil 3.1: E.A grubu S.C.D indeksinin zamana göre de imi 
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ekil 3.2: V.U.S grubu S.C.D indeksinin zamana göre de imi 

 

Vektör ultrasonik sistem ile gerçekle tirilen cerrahi olmayan periodontal 

tedavi öncesi ve sonras  ortaya ç kan de erlerin grup içi kar la rmas  Tablo 2.2’de 

gösterilmektedir. Ba lang ç ortalama S.C.D de eri 3.62±0.71 mm iken, tedaviden 

sonra bu de erin 1, 3 ve 6. ayda s ras yla 2.44±0.42 mm, 2.34±0.37 mm, 2.30±0.32 

mm’ye dü tü ü görüldü. S.C.D de erindeki azalman n ba lang ca k yasla istatistiksel 

olarak ileri derecede anlaml  oldu u belirlendi (p<0.0001). 3. ve 6. ay ortalama 

S.C.D de eri ile 1. aydaki S.C.D de eri aras nda istatistiksel aç dan anlaml  bir fark 

gözlenirken (p<0.05), 3. ve 6. ay S.C.D de erleri aras nda istatistiksel aç dan anlaml  

bir fark bulunamad  (p>0.05).  

Ba lang çtaki ortalama S.C.D de erlerinin 6. ay sonundaki ortalama S.C.D 

de erleri ile aras ndaki fark hesapland . Ortaya ç kan de er, S.C.D de erlerinde 

meydana gelen azalman n de erini göstermektedir. Sonuç olarak iki grup aras ndaki 

ortalama farklar n kar la rmas  yap ld . El aleti ile S/RP yap lan taraftaki ortalama 

S.C.D de erlerinin fark ortalamas  1.46±0.49 mm iken, V.U.S grubunda bu de er 

1.31±0.52 mm oldu u saptand . Her iki grup aras nda ba lang ç ve 6. aydaki 

ortalama S.C.D de erlerinin fark  yönünden istatistiksel olarak anlaml  bir fark 

saptanmad  (p>0.05, Tablo 3). 

Ortalama S.C.D de erlerinin her iki tedavi yönteminde gruplar aras  

kar la lmas  yap ld nda tüm zamanlar aras nda istatistiksel aç dan anlaml  bir 

farka rastlanmad  (p>0.05, Tablo 4). 
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Örnekleme bölgesine ili kin ortalama S.C.D de erleri analiz edildi inde E.A. 

ve V.U.S grubunda tüm seanslarda ba lang ç ölçümlerinin ortalama de erlerine göre 

istatistiksel aç dan ileri derecede anlaml  dü ler gözlendi (p<0.0001, Tablo 5.1 ve 

5.2). E.A. grubunda ba lang çta ortalama S.C.D de eri 4.50±0.68 mm’den 2.33±0.29 

mm’ye dü erken, 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 de erlerinin zamanlara göre grup 

içi kar la rmas nda 1-3 ve 1-6. ay aras nda istatistiksel aç dan anlaml  bir azalma 

gözlenmesine ra men, 3-6. ay aras nda meydana gelen azalma anlaml  de ildi 

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

aras nda istatistiksel aç dan anlaml  olarak azald  görülmektedir (p<0.05, Tablo 

5.2). Ancak iki grup aras nda tüm seanslardaki ortalama S.C.D de erleri aras nda 

istatistiksel aç dan anlaml  bir fark gözlenmedi (p>0.05, Tablo 6) 

.  
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4.2.4. Klinik Ata man Seviyesi  

E.A. grubunda ortalama K.A.S de erleri ba lang ç, 1, 3 ve 6. ayda tekrarlanan 

ölçümlerin ortalamalar  yönünden istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde farkl klar 

olu turmu tur.(F: 76.97,  p<0.001). K.A.S de erlerinde meydana gelen de ikli in 

ematik görünümü ekil 4.1’de verildi. 

El aletleri ile gerçekle tirilen periodontal tedavi öncesi ve sonras  ortaya 

kan de erlerin grup içi kar la rmas  Tablo 2.1’de gösterilmektedir. Ba lang ç 

ortalama K.A.S de eri 4.07±0.65 mm iken, tedaviden sonra bu de erin 1, 3 ve 6. 

ayda s ras yla 2.96±0.54 mm, 3.02±0.69 mm, 3.06±0.65 mm’ye dü tü ü görüldü. 
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K.A.S de erindeki bu azalman n ba lang ca k yasla istatistiksel olarak ileri derecede 

anlaml  oldu u belirlendi (p<0.0001). K.A.S de erlerindeki ba lang ca k yasla 

gözlenen bu azalma ile ata man kazanc  saptan rken 6. ay ve ba lang ç aras ndaki 

1.01±0.63 mm’lik kazanc n istatistiksel aç dan ileri derecede anlaml  oldu u 

belirlendi (p<0.0001). Ancak 1. aydan sonra K.A.S de erlerinde meydana gelen art  

istatistiksel aç dan anlaml  de ildi (p>0.05).  

Vektör ultrasonik sistem grubunda ortalama K.A.S de erleri ba lang ç, 1, 3 

ve 6. ayda tekrarlanan ölçümlerin ortalamalar  yönünden istatistiksel olarak anlaml  

bir ekilde farkl klar olu turmu tur (F: 58.12, p<0.001). ekil 4.2’de zamana göre 

ortalama K.A.S de erlerinde meydana gelen de im gösterilmektedir.  

 
ekil 4.1: E.A. grubu K.A.S indeksinin zamana göre de imi 

 

 
ekil 4.2: V.U.S grubu K.A.S indeksinin zamana göre de imi 
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Vektör ultrasonik sistem ile gerçekle tirilen cerrahi olmayan periodontal 

tedavi öncesi ve sonras  ortaya ç kan de erlerin grup içi kar la rmas  Tablo 2.2’de 

gösterilmektedir. Ba lang ç ortalama K.A.S de eri 3.96±0.80 mm iken, tedaviden 

sonra bu de erin 1, 3 ve 6. ayda s ras yla 2.97±0.58mm, 3.02±0.66 mm, 3.07±0.62 

mm’ye dü tü ü görüldü. K.A.S ortalama de erindeki azalman n ba lang ca k yasla 

istatistiksel olarak ileri derecede anlaml  oldu u belirlendi (p<0.0001). 6. ay sonunda 

ölçülen ortalama K.A.S de erleri, ba lang ca göre k yasland nda ortaya ç kan 

0.88±0.66 mm’lik fark n istatistiksel aç dan anlaml  oldu u saptand . E.A. grubunda 

oldu u gibi ortalama K.A.S de erlerinin 1. aydan sonra çok az art  gösterdi i ve bu 

art n istatistiksel olarak anlaml  olmad  belirlendi (p>0.05). 

Ba lang çtaki ortalama K.A.S de erlerinin 6. ay sonundaki K.A.S de erleri 

aras ndaki fark  hesaplanm r. Ortaya ç kan sonuç, K.A.S de erlerinde meydana 

gelen azalman n de erini göstermektedir. Bu skor ayn  zamanda 6. ay sonunda elde 

edilen ata man kazanc  olarak yorumland . Sonuç olarak iki grup aras ndaki ortalama 

farklar n k yaslamas  yap ld . El aleti ile S/RP yap lan taraftaki ortalama K.A.S 

de erlerinin fark ortalamas  1.01±0.63 mm iken, V.U.S grubunda bu de er 0.88±0.66 

mm oldu u saptand . Her iki grup aras nda ba lang ç ve 6. aydaki ortalama K.A.S 

de erlerinin fark  yönünden istatistiksel olarak anlaml  bir fark gözlenmedi (p>0.05, 

Tablo 3).  

Ortalama K.A.S de erlerinin gruplar aras  kar la rmas nda tüm seanslarda 

gözlenen de ikliklerin istatistiksel aç dan anlaml  bir fark yaratmad  belirlendi 

(p>0.05, Tablo 4).  

Örnekleme bölgesinden elde edilen verilere ili kin ortalama K.A.S de erleri 

incelendi inde; E.A. ve V.U.S grubunda ba lang ç ölçüm de erlerine göre 

istatistiksel aç dan ileri derecede dü ler gözlendi (p<0.0001). Meydana gelen 

azalmalar ata man kazanc  olarak de erlendirildi. Buna göre ortalama K.A.S 

de erleri 6. ay sonunda E.A. grubunda 4.25±0.85 mm’den 2.96±1.07 mm’ye 

dü erken, 1.29 mm’lik ata man kazanc  sa land  (Tablo 5.1). V.U.S grubunda ise 

4.48±1.06 mm’den 2.91±0.68 mm’ye do ru azalma kaydedildi. Ortalama ata man 

kazanc  1.56 mm olarak belirlendi (Tablo 5.2). Ata man kazanc  yönünden V.U.S 

grubunda daha fazla kazanç sa lanmas na ra men istatistiksel aç dan anlaml  de ildi 
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(p>0.05). Gruplar aras  kar la rmada hem E.A. hem de V.U.S grubunda tüm 

seanslarda istatistiksel aç dan fark bulunamad  (p>0.05, Tablo 6).   

 

4.2.5. Di eti Olu u S  Hacmi 

E.A. grubunda ortalama D.O.S hacmi de erleri ba lang ç, 1, 3 ve 6. ayda 

tekrarlanan ölçümlerin ortalamalar  yönünden istatistiksel aç dan anlaml  farkl klar 

gözlendi (F: 364.72, p<0.001). D.O.S hacminde meydana gelen de imin zaman 

göre ematik görünümü ekil 5.1’de verildi.  

Vektör ultrasonik sistem grubunda ortalama D.O.S hacmi de erleri ba lang ç, 

1, 3 ve 6. ayda tekrarlanan ölçümlerin ortalamalar  yönünden istatistiksel olarak 

anlaml  farkl klar gözlendi (F: 492,98, p<0.001). V.U.S grubunda D.O.S hacminde 

meydana gelen de im ekil 5.2’de gösterilmektedir. 
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ekil 5.1: E.A. grubu D.O.S hacminin zamana göre de imi 

 
ekil 5.2: V.U.S grubu D.O.S hacminin zamana göre de imi 

 

 E.A. ve V.U.S grubunda elde edilen ortalama D.O.S hacimlerinin ba lang ç, 

1, 3 ve 6. ay de erleri ile grup içi kar la rmalar  Tablo 2.1 ve 2.2’de 

gösterilmektedir. E.A. grubunda, ba lang çtaki ortalama D.O.S hacmi 0.87±0.15 l 

iken, 1, 3 ve 6. ay de erleri s ras yla 0.37±0.12 l, 0.32±0.10 l, 0.30±0.08 l’ye 

dü tü ü görüldü. Ba lang ç ortalama D.O.S hacmi de erlerine göre di er seanslarda 

meydana gelen azalman n ba lang ca k yasla istatistiksel aç dan ileri derecede 

anlaml  oldu u saptand  (p<0,0001). 1 ve 6. ay D.O.S hacim de erlerindeki 

azalman n ise istatistiksel olarak ileri derecede anlaml  oldu u gözlendi (p<0,0001). 

1 ve 3. ay aras nda meydana gelen D.O.S hacmindeki azalman n istatistiksel aç dan 

anlaml  (p<0.05), 3 ve 6. ay aras nda D.O.S hacminde meydana gelen azalman n ise 
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istatistiksel olarak anlaml  olmad  gözlendi (p>0.05). V.U.S grubunda 

ba lang çtaki ortalama D.O.S hacmi 0.83±0.13 l iken, 1, 3 ve 6. ay sonunda D.O.S 

hacmi seviyelerinin s ras yla 0.34±0.09 l, 0.30±0.07 l, 0.27±0.06 l’ye dü tü ü 

gözlendi. Ba lang ç D.O.S hacmi de erlerine göre tüm seanslarda istatistiksel aç dan 

ileri derecede anlaml  bir fark saptand  (p<0,0001). 1 ve 3. ay D.O.S hacimleri 

aras nda meydana gelen azalma, istatistiksel aç dan anlaml  bir fark yaratmazken 

(p>0.05), 1-6.ay ve 3-6.ay aras ndaki D.O.S hacimlerinde meydana gelen azalman n 

istatistiksel olarak anlaml  bir fark olu turdu u gözlendi (p<0.05).  

Ba lang çtaki ortalama D.O.S hacmi de erlerinin 6. ay sonundaki D.O.S 

hacmi de erleri aras ndaki fark  belirlendi. D.O.S hacmi düzeylerinde meydana gelen 

de imler saptand . El aleti ile S/RP yap lan taraftaki ortalama D.O.S hacmi 

de erlerinin fark ortalamas  0.57±0.15 µl iken, V.U.S grubunda bu de er 0.56±0.11 

µl oldu u saptand . Her iki grup aras nda ba lang ç ve 6. aydaki ortalama D.O.S 

hacmi de erlerinin fark  yönünden istatistiksel olarak anlaml  bir fark gözlenmedi 

(p>0.05, Tablo 3).   

 Gruplar aras  kar la rmada D.O.S hacminde meydana gelen de imler 

aç ndan k yaslama yap ld nda; ba lang ç, 1, 3 ve 6. ay de erleri aras nda 

istatistiksel aç dan anlaml  bir fark gözlenmedi (p>0.05, Tablo 4). 

 

4.3. Laboratuar Bulgular  

 

4.3.1. Di eti Olu u S  TNF-  Seviyesi 

E.A. grubunda ortalama TNF-  total konsantrasyon de erleri ba lang ç, 1, 3 

ve 6. ayda tekrarlanan ölçümlerin ortalamalar  yönünden istatistiksel olarak anlaml  

bir ekilde farkl klar olu turmu tur (F:45.57, p<0.001). 

E.A. grubunda ortalama TNF-  total konsantrasyonundaki de imin zamana 

göre ematik gösterimi ekil 6.1’de verildi. 

 Vektör ultrasonik sistem grubunda ortalama TNF-  total konsantrasyon 

de erleri ba lang ç, 1, 3 ve 6. ayda tekrarlanan ölçümlerin ortalamalar  yönünden 

istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde farkl klar olu turmu tur (F: 67.31, p<0.001).  

 V.U.S grubunda ortalama TNF-  total konsantrasyonundaki de imin 

zamana göre de imi ise ekil 6.2’de gösterilmektedir.  
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ekil 6.1: E.A. grubu TNF-  düzeylerinin zamana göre de imi 

Her  iki  grubun  tedaviden  önce  ve  sonra  tespit  edilen  D.O.S-TNF-  total  

konsantrasyon de erlerinin grup içi kar la rmas  yap ld . E.A. grubunda 

ba lang çta gözlenen D.O.S-TNF-  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 dü tü ü 

görüldü. D.O.S’taki total TNF-  konsantrasyonunda ba lang çtaki ortalama de erlere 

yasla meydana gelen azalman n istatistiksel aç dan ileri derecede anlaml  oldu u 

gözlendi (p<0,0001). 1 ve 3. ay sonunda elde edilen konsantrasyonun istatistiksel 

aç dan anlaml  (p<0.05), 1-6. ay ve 3-6. ay konsantrasyonlar  aras nda istatistiksel 

aç dan ileri derecede anlaml  fark gözlendi (p<0,0001). V.U.S grubunda ise 

ba lang çta gözlenen total D.O.S-TNF-  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 dü tü ü 

görüldü. Total D.O.S-TNF-  konsantrasyonunda ba lang ca k yasla meydana gelen 

azalman n istatistiksel aç dan ileri derecede anlaml  oldu u gözlendi (p<0,0001). 

V.U.S grubunda 1 ve 6. ay aras nda istatistiksel aç dan ileri derecede anlaml  fark 

gözlenmesinin yan  s ra (p<0,0001), 1-3. ay ve 3-6.ay konsantrasyonlar nda yine 

istatistiksel aç dan anlaml  bir fark bulundu (p<0.05) (Tablo2.1 ve 2.2). 
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ekil 6.2: V.U.S grubu TNF-  düzeyinin zamana göre de imi 

 

Ba lang çtaki ortalama total TNF-  düzeylerinin 6. ay sonundaki total TNF-  

düzeyleri aras ndaki fark  hesapland . TNF- ’n n D.O.S’taki düzeylerinde meydana 

gelen de imler saptand . Sonuç olarak iki grup aras nda ortalama farklar n 

kar la rmas  yap ld . El aleti ile S/RP yap lan taraftaki ortalama TNF-  

seviyelerinin fark ortalamas  0.75±0.57 pg/ml iken, V.U.S grubunda bu de erin 

0.61±0.35 pg/ml oldu u saptand . Her iki grup aras nda ba lang ç ve 6. aydaki 

ortalama TNF-  seviyelerinin fark  yönünden istatistiksel olarak anlaml  bir fark 

gözlenmedi (p>0.05, Tablo 7).  

 

 

Gruplar aras  kar la rmada ba lang çtaki ortalama D.O.S-TNF-  

konsantrasyonunun istatistiksel olarak anlaml  bir fark olu turmad  gözlendi 

(p>0.05). Ayn ekilde 1, 3 ve 6. ay sonunda meydana gelen azalma sonucu olu an 

Tablo 7: TNF-  düzeylerinin her iki gruptaki ba lang ç ve 6. ay farklar n 
kar la rmas  ve ortalama standart sapmalar  

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

TNF-  (pg/ml) 0.75±0.57 0.61±0.35 0.240* 

 
p<0.05, *AD;anlaml  de il, Independent Student t-test 
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yeni konsantrasyonun gruplar aras  kar la rmada istatistiksel aç dan herhangi bir 

fark yaratmad  belirlendi (p>0.05, Tablo 4). 

Total D.O.S-TNF-  ortalama de erlerinin tüm a z ve örnekleme bölgesine 

ili kin klinik parametreler ile korelasyonlar  incelendi. Korelasyon analiz sonuçlar  

Tablo  8.1  ve  8.2’de  gösterilmektedir.   Örnekleme  bölgesine  ait  ortalama  P. .,  G. .,  

S.C.D ve K.A.S de erleri ile beraber, tüm a z P. ., G. ., S.C.D, K.A.S de erlerinin 

total D.O.S-TNF-  seviyeleri ile ili kili herhangi bir korelasyonu saptanamad   

(p>0.05). Ayr ca D.O.S hacmi ortalama de erleri ile TNF-  düzeylerinin ortalama 

de erleri aras nda da herhangi bir korelasyona rastlanmad  (p>0.05, Tablo 8.1). 
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5. TARTI MA 

Periodontitis, di i destekleyen kemik ve konnektif dokuyu etkileyen bakteri 

enfeksiyonu olarak ba layan lokal kronik inflamatuar bir hastal kt r (160). 

Periodontitisin ba lamas  ve ilerlemesinde esas etken di ler üzerindeki 

bakteriyel biyofilmdir. Bu biyofilm, özgün olarak gram (+) fakültatif anaeroblardan 

ibarettir. Ancak mikrobiyal biyofilm düzenli olarak kald lmazsa ekolojik 

de ikliklere ba  olarak gram (-) türlerin (Porphyromonas gingivalis, Treponema 

denticola, Tannerella forsythia ve Aggregatibacter actinomycetemcomitans) say  

artar. Bu bakteriler periodontal patojen olarak kabul edilmektedir. Konak immuno-

inflamatuar yan t yollar  aktive ederler ve konak savunma mekanizmalar  

bozarlar. Baz  risk faktörleri yan nda çevresel ve genetik faktörlerin de 

periodontitiste inflamasyonu art  etkileri vard r. Periodontitisi ba latan esas faktör 

bakteriler olmas na kar n, kona  modifiye eden risk faktörleri hastal n iddetini 

etkiler (55).  

Periodontal tedavi, hastal  kontrol alt na almak ve dokular n sa  için kök 

yüzeylerinden supra ve subgingival depozitlerin temizlenmesi ile sa lanmaktad r (6). 

Di lerin kök yüzeyindeki depozitler, basit biyofilm tabakas ndan sert di  ta lar na 

kadar de im göstermektedir. Kök yüzeyindeki depozitlerin mekanik temizli i, 

periodontal sa n idamesi ve geli imi için gereklidir. Bu temizlik el veya güç 

uyumlu enstrümanlar yolu ile sa lanmaktad r (161).  

Periodontal tedavide, alt n standart olarak bilinen küretler ve/veya kaz lar 

kullan lmaktad r (161,162). El aletleri ile yap lan tedavi sonucunda, hem klinik hem 

de mikrobiyal parametrelerde olumlu de iklikler sa layan birçok çal ma rapor 

edilmi tir (7,8,9). Al nan tüm ba ar  klinik sonuçlara ra men, el aletlerinin 

kullan n hem hasta hem de hekim için uzun zaman almas  ve yorucu olmas  gibi 

dezavantajlar  vard r (11,12). Oysa sonik ve ultrasonikler; dental uygulamalarda 

kullan m kolayl  ve etkinli i, operatörün fiziksel güç kullanmas  azaltmas  ve 

furkasyon bölgelerinde etkin debridman sa lamas  nedeniyle geni  bir kullan m 

alan na sahiptir (10,13,14). 

Bununla birlikte sonik ve ultrasonik cihazlar n dentin hassasiyeti, kavitasyon, 

pulpal veya gingival dokularda termal de iklikler, aerosol ve kardiyak kalp pili 

ta yanlar üzerine etkileri gibi dezavantajlar  vard r. Ayr ca el enstrümanlar na 
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yasla uzun süreli kullan ma ba  olarak duyu alg lanmas nda azalmaya neden 

oldu u belirtilmektedir (111).  

Günümüzde ultrasonik sistemlerle ilgili yeni geli meler elde edilmi tir. Bu 

geli melerden bir tanesi vektör ultrasonik sistemlerdir. Bunlar; vertikal titre imler ile 

kök yüzeyine paralel hareketlilik sa lamakla beraber, çal ma ucunun minör mekanik 

etkileri, polisaj ve abraziv irrigasyon s lar  ile kompanse edilmektedir.  Kocher ve 

ark. mikrobiyal biyofilmin kald lmas nda vektör ultrasonik sistemin el aletleri kadar 

iyi oldu unu göstermi lerdir (121). Bununla birlikte yap lan bir invitro çal ma, 

polisaj s lar  ile beraber kullan lan V.U.S’un di  ta n etkili kald lmas  üzerinde 

geleneksel yöntemlerden daha az etkili oldu unu göstermektedir (105). Ancak kök 

yüzey substantlar n korunmas  yönünden V.U.S’un el aletlerine göre daha avantajl  

oldu u ileri sürülmektedir (107). Yine daha az a , titre im, gürültü ve iyi bir 

so utucu hacminden dolay  vektör sistem geleneksel ultrasonik sistemlere göre daha 

çok tercih edilmektedir (99). Buna benzer, Braun ve ark. vektör ultrasonik sistem 

sonuçlar n geleneksel ultrasonik sistemlere göre daha az a ya neden oldu unu 

bildirmi lerdir. Daha az a  ve daha çok hasta konforunun hasta uyumunu olumlu 

yönde art rd  belirtilmektedir (120). 

Ancak ara rmac lar, vektör ultrasonik sistemlerin iyile me sonuçlar  

etkileyip etkilemedi ini saptamak için daha fazla çal malara ihtiyaç oldu unu 

belirtmektedirler (72). Bizde buna dayanarak, kronik periodontitisli bireylerde vektör 

ultrasonik sistem ile el aletlerinin cerrahi olmayan periodontal tedavi üzerindeki 

klinik etkileri ile cep s ndaki TNF-  seviyesi üzerine olan etkilerini 

kar la rmay  amaçlad k. Çal mam zda; tedavi sonuçlar  de erlendirmek için 

periodontal klinik indekslerin yan nda cep s ndaki TNF-  seviyesine de 

bakmam n nedeni; sitokinlerin periodontal hastal n ba lamas  ve ilerlemesinde 

bir biyolojik yap  olarak etki gösterdi idir. Periodontal hastal klarda önemli olan 

sitokinlerden birisi de TNF-  d r (28,29). TNF- , sa kl  bireylere göre kronik 

periodontitisli bireylerdeki lezyonlarda daha yüksek seviyelerde tespit edilmi tir 

(31). Yine kronik periodontitisli hastalarda TNF-  s kl kla analiz edilmektedir 

(32,33).  

Bu çal mada; klini imize çe itli periodontal ikâyetlerle ba vuran, klinik ve 

radyografik muayeneleri sonucunda kronik periodontitis tan  (163) konmu  hastalar 
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aras ndan seçildi. Seçilen 30 kronik periodontitisli hastalar n 18’i erkek 12’i kad n 

idi.  

Çal ma gruplar  olu tururken risk faktörlerinin tedavinin etkinli ini 

de tirebilece i dü ünüldü ünden dikkat edildi. Klinik olarak yap lan ara rmalar, 

risk faktörlerinin tedavinin etkinli inde önemli rol oynad  göstermektedir (164). 

Bundan dolay  tedavi etkinli ini de erlendirdi imiz çal mam za sistemik olarak 

sa kl  bireyler dâhil edilmi tir.  

Sigara içen bireylerde periodontal hastal a yatk nl k artmakla beraber 

periodontal y m iddetlenerek periodontal tedavi sonucu meydana gelen pozitif 

cevap etkilenmektedir (165,166). Bu nedenle sigara içen bireyler çal maya dâhil 

edilmedi. 

 Bunun yan  s ra sistemik antimikrobiyaller, bak m faz nda oldu u kadar 

periodontitisin ba lang ç tedavisinde de ba ar  bir ekilde uygulanmaktad r (167). 

Ancak antimikrobiyallerin çal mam  etkilemesi ve standardizasyonu bozmas  

dü üncesinden hareketle antibiyotik kullanan bireyler çal ma d  tutuldu.  

Yukar da bahsetti imiz durumlardan dolay  gruplar zdaki hasta say  30 

ile s rl  kald . Ancak ara rmam n özü, sonuçlara gitmekten ziyade deneysel 

nitelikte oldu undan dolay  bu say  yeterli görüldü.  

Bu çal man n dizayn , çal maya etki edecek faktörlerin azalt lmas  ile 

de erlendirilen durumlar ve benzer iyile meler elde edilen iki tedavi metodunun 

yaslamas  kolayla rmaktayd . Split-mouth dizayn her hastada uygulanan iki 

tedavi metodunun direk olarak k yaslanmas na imkan tan maktad r (168,169). Önem 

düzeyi halen tart lmas na ra men (170,171) tüm a z debridman , tedavi edilmemi  

bölgelerden tedavi edilmi  bölgelerin tekrar enfeksiyon kapma riskini azaltmak için 

24 saat içinde gerçekle tirilmektedir (172). Bizde ara rmam zda, tüm hastalar n 

tedavisini 24 saat içinde iki farkl  yöntem ile split-mouth dizayna göre 

gerçekle tirdik. 

Periodontal hastal klar n ba lamas nda en önemli rolü oynayan M.D.P’nin 

z ortam ndan uzakla lmas na yönelik bireylerin iyi bir a z hijyeni sa lamas , 

periodontal tedavinin etkinli ini de erlendirmemizde çok önemli bir yere sahiptir. 

Subgingival pla n hastal n ilerlemesinde esas faktör oldu u bilinmesine kar n, 

supragingival pla n periodontitisin olu umunda ve subgingival pla n 
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kompozisyonunda etkili oldu u belirtilmektedir (173,174,175,176). Hastalar 

taraf ndan uygulanan a z hijyenin etkinli ini ve di  yüzeylerinde biriken pla n 

varl  saptamak amac yla çal ma boyunca P.  parametresi kullan ld . P.  ile 

supragingival plak miktar  ölçülmektedir. Mikrobiyal dental pla n uzakla lmas  

ile D.O.S. ak  azalmakta ve sonuç olarak subgingival alandaki mikroorganizmalar n 

beslenmesi olumsuz yönde etkilenmektedir (176). A z hijyen e itiminin periodontal 

tedavideki önemi tart lmazd r. Bunun için ara rmaya ba lamadan önce tüm 

hastalara modifiye Bass f rçalama yöntemi (156) ile f rçalama ö retildi. Hastalara 

günde en az 2 kez tekni e uygun ekilde di lerini f rçalamalar n yan  s ra, 

rçalamadan sonra di  ipi/ara yüz f rças  kullan  içeren ara yüz temizli i 

yapmalar  önerildi. Çal ma süresince kontrol seanslar nda hastalar n a z hijyeninin 

yeterli seviyede olup olmad  kontrol edildi. 

P. ’ye ait bulgular z incelendi inde, her iki grupta da gerçekle tirilen 

cerrahi olmayan periodontal tedavi öncesi ve sonras  ortaya ç kan de erlerin grup içi 

kar la rmas  sonucu ba lang ca k yasla önemli ölçüde azalma oldu u ve bu 

azalman n istatistiksel olarak ileri derecede anlaml  oldu u belirlenmi ti (p<0.0001). 

Ortalama P.  de erlerinin gruplar aras  kar la rmas  yap ld nda, istatistiksel 

olarak P.  de erleri aras nda anlaml  bir fark gözlenmemi ti (p>0.05). 

Ara rmam zda; hem el aletleri hem de V.U.S grubuna benzer ba lang ç tedavisi 

yap lm  ve benzer a z hijyen motivasyonu verilmi tir. P. ’nin primer olarak a z 

hijyeni ile ba lant  dü ünülürse, gruplar aras nda bir fark bulamamam z normal 

gözükmektedir.   

Cerrahi olmayan periodontal tedavi ile lokal eklentilerin ve predispozan 

faktörlerin ortadan kald lmas , di  yüzeyindeki plak için retansiyon olu turan 

yap lar n düzeltilmesi sonucu hasta taraf ndan uygulanan di  temizlik yöntemlerinin 

daha kolay sa land  ve a z hijyeni eksikli ine ba  olumsuz etkilerin sonuçlara 

yans mamas  ve elde edilecek farkl klar n do ru de erlendirilmesi için gerekli 

ko ullar n yerine getirildi ini göstermektedir. Farkl  yöntemlerle gerçekle tirilen 

periodontal tedavi sonras nda elde edilen P.  de erlerinde azalma sa land  ve bu 

azalman n tedavi ba ar  ile pozitif ili ki içerisinde oldu u görülmektedir 

(37,65,113,171,177,178,179,180). 
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Gingival inflamasyon sonucu di etinin görüntüsü, k vam  ve renginde bir 

tak m de iklikler meydana gelmektedir (155). Ara rmam zda, bu de iklikler 

klinik olarak G. . ile de erlendirildi. Çal mam zda; G. ’ye ait bulgular z 

incelendi inde, hem el aletleri hem de V.U.S grubunda grup içi tüm ölçüm a amalar  

süresince istatistiksel olarak düzenli bir azalma oldu u görülmektedir. Ortalama G.  

de erlerinin gruplar aras  kar la rmalar  yap ld nda de erler aras nda istatistiksel 

olarak anlaml  bir fark gözlenmedi. Di eti iltihab n primer olarak plak miktar ndan 

etkilendi i dü ünülürse, G. ’de bir fark bulamamam z ola an oldu u gözlenebilir. El 

aletleri ve vektör ultrasonik sistem ile tedavi edilen hastalardan elde edilen G.  

sonuçlar na benzer çal malar vard r. Ba lang ç periodontal tedavinin etkinli inin 

de erlendirildi i çal malarda da, S/RP uygulamas nda kullan lan farkl  alet ve 

yöntemlerle, tedavi sonras nda G.  de erlerinde anlaml  azalmalar meydana gelmi tir 

(178,179,180,181,182,183,184).  

llard r periodontitisin tedavisinde farkl  yöntemler kullan lmaktad r. A z 

hijyeninin birey taraf ndan iyi bir ekilde sa lanmas ndan sonra yap lan incelemede 

tedavinin gingival sa k üzerine olumlu etkileri oldu u ve inflamasyon bulgular n 

ortadan kalkt  saptanm r. Ara rmac lar, S/RP uyguland ktan sonra oldukça 

derin ceplerde bile azalman n yan ra gingivitisin elimine edilmesine katk  

sa lad  belirtmektedirler (116,185,186). Bizim çal mam zda da elde edilen 

sonuçlar ili kiyi gösteren çal ma ve yap lan yorumlar ile uyum göstermektedir. 

Periodontal hastal n tespiti ve subgingival enstrümentasyondan sonra tedavi 

etkinli inin de erlendirilmesinde kullan lan en önemli klinik parametrelerden biri de 

S.C.D’dir. Sondalama cep derinli i, di eti kenar ndan ba lay p cep taban na kadar 

olan mesafenin periodontal sonda kullan larak ölçülmesi ile elde edilmektedir. 

Tedavi sonras nda elde edilen S.C.D’deki azalma, dokunun büzülmesi sonucu di eti 

kenar n daha apikale do ru yer de tirmesi ve ata man kazanc  sonucu meydana 

gelen de ime ba  olarak ortaya ç kmaktad r (186,187). Sondalama cep 

derinli inde meydana gelen de ime ata man kazanc n katk  sa lamas , di etinin 

di  yüzeyine adaptasyonunu yans tmaktad r. Dolay yla ata man kazanc  ve 

sondalama cep derinli inin beraber de erlendirilmesi gerekmektedir.  

Ata man seviyesindeki de im, klinik olarak periodontal sonda ile 

ölçülebilmektedir. K.A.S, mine-sement birle imi ile cep taban  aras nda ölçülen 
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mesafe olarak tan mlanmaktad r (188,189). Bu nedenle hem sondalama cep derinli i, 

hem de klinik ata man seviyesi ölçümlerinde do ru bir de erlendirme yapabilmek ve 

tedavinin di  yüzeyindeki tüm noktalar nda etkinli ini saptamak amac yla, her bir 

di in 6 noktas ndan ayr  ayr  ölçümler yap ld .  

S.C.D’ye ili kin bulgular z incelendi inde; hem el aletleri hem de V.U.S 

grubunda grup içi tüm ölçüm a amalar  süresince istatistiksel olarak düzenli bir 

azalma oldu u görülmektedir. El aletleri ile gerçekle tirilen cerrahi olmayan 

periodontal tedavi öncesi ve sonras  ortaya ç kan de erlerin grup içi 

kar la rmas nda, ba lang ç ortalama S.C.D de eri 3.74±0.55 mm iken, tedaviden 

sonra bu de erin 1, 3 ve 6. ayda s ras yla; 2.41±0.31 mm, 2.32±0.27 mm, 2.27±0.23 

mm’ye dü tü ü gözlendi. Ortalama S.C.D de erindeki bu azalman n ba lang ca 

yasla istatistiksel olarak ileri derecede anlaml  oldu u belirlendi (p<0.0001). 

Vektör ultrasonik sistem ile gerçekle tirilen cerrahi olmayan periodontal tedavi 

öncesi ve sonras  ortaya ç kan de erlerin grup içi kar la rmas da ise ba lang ç 

ortalama S.C.D de eri 3.62±0.71 mm iken, tedaviden sonra bu de erin 1, 3 ve 6. 

ayda s ras yla 2.44±0.42 mm, 2.34±0.37 mm, 2.30±0.32 mm’ye dü tü ü gözlendi. 

Ortalama S.C.D de erindeki azalman n ba lang ca k yasla istatistiksel olarak ileri 

derecede anlaml  oldu u saptand  (p<0.0001).  

Ba lang çtaki ortalama S.C.D de erlerinin 6. ay sonundaki S.C.D de erleri ile 

fark  hesapland . Ortaya ç kan sonuç, S.C.D de erlerinde meydana gelen azalman n 

de erini göstermektedir. Sonuç olarak iki grup aras nda, ortalama farklar n 

yaslamas  yap ld . El aleti ile S/RP yap lan taraftaki ortalama S.C.D de erlerinin 

fark ortalamas  1.46±0.49 mm iken, V.U.S grubunda bu de er 1.31±0.52 mm oldu u 

saptand . Her iki grup aras nda ba lang ç ve 6. aydaki ortalama S.C.D de erlerinin 

fark  yönünden istatistiksel olarak anlaml  bir fark saptanmad  (p>0.05). Ortalama 

S.C.D de erlerinin her iki tedavi yönteminde de, gruplar aras  kar la lmas  

yap ld nda tüm seanslar aras nda istatistiksel aç dan anlaml  bir farka rastlanamad  

(p>0.05) 

Christgau ve ark. vektör ultrasonik sistem ve el aletlerinin etkinli ini 20 

kronik periodontitisli bireyde ara rm lard r. Split-mouth dizayna göre 

gerçekle tirilen çal mada 6. ay sonunda iki grup aras nda önemli farkl klara 
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rastlamad klar  belirtmektedirler (12). Bizim çal mam z da, ara rmac lar n bu 

bulgular  destekler niteliktedir.  

Ayn  ara rmac lar, ba lang çta ortalama cep derinli i 7 mm olan bölgeler 

incelendi inde, vektör ultrasonik sistem grubunda 6. ay sonunda 1.6±0.9 mm azalma 

kaydedilirken, el aleti grubunda 2.1±1.2 mm azalma saptam lard r. Bu durum vektör 

ultrasonik sistemin derin ceplerde, el aletleri kadar etkili olamayaca  ifade 

etmektedir (12). Bizim çal mam zda da her ne kadar istatistiksel olarak bir fark 

olmasa da, her iki grupta tedavi sonunda elde edilen de erlerdeki farkl klar n derin 

ceplerdeki iyile meye ba  oldu unu söyleyebiliriz.  

Ayn  zamanda kronik periodontitisli hastalar n farkl  yöntemlerle tedavisi 

sonucu elde edilen ortalama S.C.D de erlerinin çal mam zda oldu u gibi önemli 

oranda dü tü ünü gözlemledik (72,98). Sculean ve ark. 6 ayl k takip sonucu vektör 

ultrasonik sistem ve el aletlerinin uyguland  38 kronik periodontitisli hastada 

ara rma yapm lard r. Her iki grupta da önemli farkl klar saptamam lard r. V.U.S 

grubunda orta derinlikteki ceplerde (4-5 mm), özellikle tek köklü di lerde ba lang çta 

4.5±0.5 mm iken, 6. ay sonunda 3.7±1.2 mm’ye dü tü ünü ifade etmi lerdir. El 

aletleri grubunda bu de im s ras yla; 4.5±0.3 ve 3.4±1.1 mm olarak bulmu lard r 

(113). Miliauskaite ve ark. yapt klar  bir çal mada 38 kronik periodontitisli birey 

üzerinde el aletleri ve vektör ultrasonik sistemin etkilerini ara rm lard r. Cerrahi 

olmayan periodontal tedavinin vektör sistem veya el aletleri ile yap lmas n 

ard ndan 6. ay sonunda ortaya ç kan sonuçlar n olumlu oldu u belirtilmi tir. Vektör 

ile çal ma grubunda, çok köklü di lerdeki orta derinli e sahip ceplerde (4-5 mm), 

ba lang çtaki ortalama S.C.D de eri 4.5±0.5 mm iken, 6. ay sonunda 3.7±1.1 

dü tü ü gözlenmi tir. El aletleri ile tedavi edilen grupta 4.5±0.5 mm’den 3.7±1.2 

mm’ye kadar dü mü tü. Tek ve çok köklü di lerde orta derinlikteki ceplere sahip 

bireylerde yap lan tedavilerde her iki yöntemde de benzer dü ler tespit edilmi tir 

(112). Torfason ve ark.’n n yapm  oldu u çal mada, ba lang ç ortalama cep 

derinli inin 5 mm oldu u bölgelerde ultrasonik enstrümentasyondan iki ay sonra 

meydana gelen azalma miktar n ortalama 1.7 mm oldu u belirtilmi tir (190). 

Badersten ve ark., yapt klar  bir çal mada ise hem ultrasonik hem de el 

enstrümentasyonunda ortalama cep derinli i 4.2 mm olan bireylerde 1.3 mm’lik bir 

dü  gözlenmi tir (191). Loos ve ark., 3.5 mm den daha az cep bölgelerinde 0.5 mm 
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orta derinli e sahip (4-6.5 mm) bölgelerde 1.2 mm, 7 mm’den derin cep bölgelerinde 

ise 2.3 mm bir azalma gözlemlemi lerdir (192).  

Yukar da bahsedilen ara rmac lar n farkl  yöntemlerle gerçekle tirdikleri 

cerrahi olmayan periodontal tedavi sonras nda elde edilen S.C.D de erlerindeki 

azalman n çal mam zla paralel oldu unu söyleyebiliriz. Ancak cep derinli inde tüm 

z S.C.D de erleri incelendi inde 6. ay sonunda meydana gelen azalman n el 

aletleri grubunda daha yüksek oldu u görülmektedir. Bu bilginin paralelinde yap lan 

invitro çal malarda, V.U.S düz uçlar n polisaj s lar  ile beraber kullan lmas yla 

kök yüzeyinde olu turdu u etkilerin incelenmesi sonucu di  ta lar n 

kald lmas nda daha az etkiye sahip olduklar , ancak kök substantlar n korunmas  

aç ndan geleneksel ultrasonik sistemlerden daha avantajl  olduklar  belirtilmektedir 

(14,106). Çal mam n invivo olarak klinik artlarda gerçekle mesi nedeniyle, 

subgingival debridmandan sonra periodontal sonda ile kök yüzeylerinin kontrol 

edilmesi sonucu di  ta na rastlanmam . Ancak kök yüzeylerinin sonda ile kontrol 

edilmesi sonucu elde edilen bulgular ki iden ki iye farkl k göstermektedir. Sonuç 

itibariyle meydana gelen azalma miktar n V.U.S grubunda, el aleti grubuna göre 

istatistiksel aç dan anlaml  olmasa da daha az geli mesinin daha önce bu do rultuda 

yap lan çal ma ile uyumlu oldu unu söyleyebiliriz (106).  

Örnekleme bölgesine ait S.C.D de erleri incelendi inde el aleti ve vektör 

ultrasonik sistem grubunda tüm a z S.C.D de erlerinde istatistiksel aç dan anlaml  

bir azalma gözlenmi ti. El aleti grubunda ba lang ç ortalama S.C.D de eri 4.50±0.68 

mm iken, 6. ay sonunda bu de er 2.33±0.29 mm’ye kadar dü mü tü. V.U.S grubunda 

ba lang ç ortalama S.C.D de eri 6. ay sonunda 4.45±0.82 mm’den 2.32±0.38 mm’ye 

kadar azalma sa lam . Ba lang ç ortalama S.C.D de erleri, her iki grupta da 

yakla k 5 mm’lik derinli ine sahip olmakla birlikte homojen bir da m 

gösterdi ini ifade edebiliriz. Her iki gruptaki S.C.D de erlerinde 6. ay sonunda en az 

2 mm’lik bir azalma kaydedildi i görülmü tü. Rupf ve ark. yapt klar  bir çal mada 

dört grupta 11 kronik periodontitisli hastalar  split-mouth dizayna göre 

incelemi lerdir. Vektör ultrasonik sistem, ultrasonik sistem, el aletleri ve el aletleri 

ile beraber lazer dezenfeksiyonun kombine edildi i dört grupta da ortalama S.C.D 

de erlerinde 2-2.5 mm’lik azalma gözlenmi tir (114). Guentsch ve ark. vektör 

ultrasonik sistem ve el aletlerini 40 kronik periodontitisli hasta üzerinde 
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ara rm lard r. 6 ay sonra cep derinli inde önemli dü ler gözlenmi tir. Vektör 

ultrasonik sistem grubunda 5.20±0.70 mm’den 2.40±0.57 mm’ye dü  gözlenirken, 

el aletleri grubunda 5.12±0.60 mm’den 2.33±0.32 mm’ye azalma kaydedilmi tir 

(117). Kahl ve ark. ise 20 kronik periodontitisli hastada split-mouth dizayna göre 

dört grubu k yaslam lard r. 6 ayl k sonuçlar analiz edildi inde vektör ultrasonik 

sistem grubunda cep derinli inde 2.5 mm, hijyenist taraf ndan gerçekle tirilen el 

enstrümentasyonunda 2.6 mm, di  hekimi taraf ndan gerçekle tirilen el 

enstrümentasyonunda 2.5 mm azalma kaydedilmi tir. Supragingival polisaj grubunda 

di er metotlara göre daha az etki saptanm r. Sonuç olarak, di  hekimi ve hijyenist 

taraf ndan gerçekle tirilen vektör ultrasonik sistem ve el aletleri aras nda herhangi bir 

fark gözlenmemi tir (118). Kronik periodontitisli bireylerde gerçekle tirilen farkl  

tedavi yöntemlerinde cep derinli inde meydana gelen azalmalar, çal mam zda elde 

edilen örnekleme bölgesine ait cep derinli indeki azalmalar ile oldukça benzerdi.  

Tüm a z K.A.S de erlerinde 6. ay sonunda yap lan ölçümlerinde her iki 

yöntemde de istatistiksel aç dan önemli kazan mlar sa land . Ba lang ç ortalama 

K.A.S de erleri ile 6. ay sonunda elde edilen ortalama de erler aras ndaki fark, 

ata man kazanc  olarak yorumlanmaktad r. Dolay yla 6. ay sonunda V.U.S 

grubunda ata man kazanc  0.88±0.66 mm iken, el aleti grubunda 1.01±0.63 mm 

olarak saptanm . 6. ay de erleri ile ba lang çtaki ortalama K.A.S de erleri aras nda 

istatistiksel aç dan önemli bir fark gözlenirken, elde edilen ata man kazanc , her iki 

yöntem aras nda anlaml  de ildi (p>0.05).  

Ata man kazanc  yönünden el aleti grubunda, V.U.S grubuna göre 

istatistiksel aç dan fark gözlenmemesine ra men, daha iyi oldu u söylenebilir. Oysa 

yap lan çal malarda V.U.S ile tedavi edilen kök yüzeylerinde S/RP’ye k yasla daha 

fazla fibroblast ata man n olu tu u gözlenmektedir. Hidroksiapatit içerikli polisaj 

 ile beraber kullan lan V.U.S’un uzun birle im ata man  olu umuna katk  

sa lamas n yan  s ra, hidroksi-apatit partiküllerinin kök yüzeyindeki pH’n n istenen 

düzeyde de mesini sa lay p hücresel ata man n olu umuna imkân sa lad  

belirtilmektedir (193).  

V.U.S grubundaki K.A.S’lar n ba lang ç, 1, 3 ve 6. aydaki ortalama de erleri 

ras yla; 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 art  di eti çekilmesi olarak yorumland . Çünkü 

her iki tedavi grubunda da cep derinli inde ba lang ç seviyelerinden 6. aya do ru 

sürekli bir azalma gösterdi. Dolay yla her iki tedavi yönteminde de benzer 

seviyelerde di eti çekilmesi oldu unu söyleyebiliriz.  

El aletleri ve vektör ultrasonik sistem ile gerçekle tirilen cerrahi olmayan 

periodontal tedavi bulgular n k sa dönemde önemli klinik geli meler sa lad  

göstermekle beraber klinik ata man seviyesindeki kazanç aç ndan, çal mam za 

benzer ara rmalar n yap ld  görülmektedir. Örne in; Sculean ve ark. yapt klar  bir 

çal mada 6. ay sonunda vektör ultrasonik sistem ile gerçekle tirilen debridman 

sonras nda klinik ata man seviyesinde 10.0±1.3mm’den 8.5±0.8 mm’ye kadar 

azalma gözlenmi tir (102).  Ba ka bir çal mada vektör ultrasonik sistemle yap lan 

tedavi sonucu ata man kazanc nda 0.5-0.7 mm kadar bir oran sa lan rken, S/RP için 

bu oran 0.5-0.8 mm olarak saptanm r. ki grup aras nda önemli bir farkl k 

bulunmam r (113). Boretti ve ark. ultrasonik debridman sonras  ata man 

kazanc nda 1.14 mm’lik bir oran elde etmi lerdir (194). Horodko ve ark. vektör 

ultrasonik sistem ve el aletlerini k yaslad klar  split-mouth dizayna göre yap lan bir 

çal mada 14 kronik periodontitisli hastay  de erlendirmi lerdir. 3. ay sonunda 0.9 

mm’lik bir ata man kazanc  sa lam lard r (98). Rupf ve ark. yapt klar  bir çal mada 

11 kronik periodontitisli hastalar  dört grupta split-mouth dizayna göre 

incelemi lerdir. Vektör ultrasonik sistem, ultrasonik sistem ve klorheksidin 

irrigasyon, S/RP, S/RP ve lazer dezenfeksiyonunun kombine edildi i bu dört grupta, 

6 ay sonunda tüm gruplarda klinik parametrelerde önemli geli meler kaydedilmi , 

ancak gruplar aras nda farkl klar bulunamam r. Ata man seviyelerindeki kazanç 

aral  2.4-2-9 mm olarak belirlenmi tir (114). Guentsch ve ark. vektör ultrasonik 

sistem, el enstrümentasyonu ve modifiye Widman flep tekni ini k yaslad klar  bir 

çal mada ortalama ata man kazanc n her grupta s ras yla 1.85±0.99, 2.66±0.74 ve 

1.66±1.05 mm olarak saptanm r. Gruplar aras nda istatistiksel aç dan anlaml  bir 

fark gözlenmemi tir. El aletleri grubunda ata man kazanc  s ras yla 0.93±0.3 

mm’den 1.12±0.2 mm’ye do ru de im göstermi tir (115). Ultrasonik cihaz ve el 

aletlerinin kar la ld  bir çal mada ise 3. ay ölçümlerinde S/RP grubunda 0.50 

mm’lik bir ata man kazanc n oldu unu gösterirken, bu oran ultrasonik debridman 

grubunda 0.26 mm olarak belirlenmi tir. Verilerin 6. ayda da benzer oldu u 
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saptanm r. 6. ay sonunda orta derinlikteki ceplerde ata man kazanc  S/RP 

grubunda 1.25 mm iken ultrasonik debridman grubunda 0.75 mm düzeyinde tespit 

edilmi tir. Derin cepler için ayn  ölçümlere bak ld nda, ata man kazanc  s ras yla 

2.55 mm ve 1.96 mm olarak belirlenmi tir (161).  

Farkl  yöntemlerle elde edilen K.A.S de erlerinin çal mam zla paralel 

oldu unu gözlemlemekteyiz. Ancak baz  çal malarda elde edilen ata man 

kazan mlar  bizim çal mam zdan daha yüksekti. Bunun sebebi derin ceplerde 

ara rma yap lmas  sonucu ba lang ç cep derinliklerinde farkl  azalmalar n meydana 

geldi ine dikkat çekmektir. Klinik çal malar, cep derinli i ve ata man seviyelerinde, 

hem cerrahi olmayan hem de cerrahi enstrümentasyondan sonra önemli geli melerin 

oldu unu göstermektedir. Bu durum, ba lang ç cep derinli ine ba lanmaktad r 

(85,195).   

Örnekleme bölgesine ili kin K.A.S de erlerinde de 6. ay sonunda her iki 

yöntemde de önemli geli meler kaydedilmi ti. El aleti grubunda ba lang ç ortalama 

K.A.S de eri 4.25±0.85 iken, 6. ay sonunda 2.96±1.07 mm’ye kadar azalma 

sa lanm . Vektör ultrasonik sistem grubunda ise bu de erler s ras yla; 4.48±1.06 

ve 2.91±0.68 mm olarak saptanm . 6. ay sonunda elde edilen K.A.S de erlerinde 

grup içi kar la rmada anlaml  dü  gözlenirken (p<0.05), gruplar aras  

kar la rmada istatistiksel aç dan anlams zd  (p>0.05). Ancak vektör ultrasonik 

sistem grubunda örnekleme bölgesine ili kin K.A.S de erleri incelendi inde ata man 

kazanc n 6. ay sonunda daha iyi oldu unu görmekteyiz. Ata man kazanc  aç ndan 

çal mam n sonuçlar  yukar da bahsedilen birçok çal ma ile benzerlik gösterirken, 

tüm a z K.A.S parametrelerinin aksine örnekleme bölgesinde ata man kazanc n 

daha yüksek ç kmas  Schwarz ve ark.’ n üç farkl  yöntem kullanarak 

gerçekle tirdikleri cerrahi olmayan periodontal tedavi sonras nda elde edilen 

sonuçlar  destekler niteliktedir. Bu çal mada V.U.S ile tedavi edilen kök 

yüzeylerinde S/RP’ye k yasla daha fazla uzun birle im epitelinin olu tu u 

belirtilmektedir (193).  

Cerrahi olmayan periodontal tedavinin etkinli i sadece operatörün deneyimi 

ve yöntemin uygulanabilirli i de il, ayn  zamanda a z içinde tedavi edilen 

bölgelerin anatomik yap lar ndan da etkilenmektedir. Alt ve üst çenede molar 

di lerdeki furkasyon bölgelerinin anatomik yap ndan dolay  periodontal tedavide 
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kullan lan aletlerin bu bölgelerdeki uygulamalar n zorlu u ve ula n 

sa lanamamas , tek köklü di lere oranla periodontal tedaviye verilecek yan n 

dü mesine neden oldu u belirtilmektedir (192,196). yile mesi sa lanamayan 

furkasyon yap lar na kom u bölgelerin olumsuz etkilendi i bilinmektedir (197). A z 

hijyeninin en iyi sa land  bölge olarak bilinen anterior bölgedeki tek köklü di lerde 

ba lang ç periodontal tedavinin kolay uygulanmas  ve al nabilecek sonucun daha 

olumlu olmas  aç ndan (77,192,198,199) laboratuar sonuçlar  için bir standarda 

ula mak ad na örnekleme için tek köklü di ler tercih edildi. 

D.O.S hacminin ve ak  oran  ölçümlerinin bilinmesi gingival inflamasyonun 

te hisinde önemli rol oynamaktad r. Periodontal hastal klar n y  formlar n 

te hisinde kriter olarak kullan labilmektedir. Y  periodontal hastal klarla ili kili 

olmayan renk ve kanama gibi inflamasyonun di er bulgular n de erlendirilmesi 

için nadir olsa da kullan lan bir yöntemdir (200,201). Klinik parametreler ve D.O.S 

hacmi ve ak  oran  aras ndaki ili kiyi tespit etmek için sensitivite ve parametreler 

aras ndaki farkl klar analiz edilmektedir. D.O.S hacmi ve ak  oran  vasküler 

permeablitenin art n bir göstergesidir. Bu durum inflamasyonun erken 

bulgusudur. Standart klinik ölçümler renk, kontur ve kanama gibi inflamasyon 

bulgular n de erlendirilmesinden olu maktad r. Bu bulgular n gözlendi i 

bireylerden elde edilen D.O.S hacmi ve ak  oran n, gözlenmeyen bireylere göre 

daha fazla oldu u belirtilmektedir (127). D.O.S hacmi veya ak  oran  ile cep 

derinli i aras ndaki ili kiyi birebir yorumlamak oldukça zordur. Ancak D.O.S ak  

oran  ve gingival inflamasyon aras nda pozitif korelasyon gözlenirken, en yüksek 

korelasyon, ak  oran  ve cep derinli i aras nda gösterilmektedir (202). Ancak cep 

derinli i ve ak  oran  aras nda zay f korelasyon oldu unu gösteren çal malarda 

vard r (203). Bu durum örnekleme metodunun farkl  ile aç klanabilir. lk 

çal mada derin intrakrevikular teknik kullan rken di er çal mada kâ t striplerin 1 

mm’lik uç k sm n yerle imi ile elde edilen s  intrakrevikular teknik uygulanm r. 

Çal ma sonuçlar n bu tarz ufak de imlerden etkilenebilece ini göz önünde 

bulundurarak bir standart veri elde etmek için s  intrakrevikular teknik yöntemi 

(orifice)  ile örnekleme yapt k (204).  

Yapt z bu çal mada kronik periodontitisli bireylerde D.O.S hacminin 

art  ve bu art n da hastal n iddeti ile do ru orant  oldu u tespit edildi. El 



 76 

aleti grubunda ba lang çtaki D.O.S hacmi 0.87±0.15 µl iken 6. ay sonunda 0.30±0.08 

µl’ye kadar dü tü ü gözlendi. V.U.S grubunda ise ba lang ç ve 6. ay de erleri 

ras yla 0.83±0.13 µl ve 0.27±0.06 µl idi. 6. ay sonunda D.O.S hacimlerinde elde 

edilen azalma miktar n her iki tedavi yönteminde de istatistiksel aç dan benzer 

oldu u saptand  (p>0.05). Her iki yöntem ile tedavi edilen kronik periodontitisli 

hastalar n 6. ay sonunda D.O.S miktarlar nda önemli bir dü  gözlendi i, D.O.S 

hacminin hastal n iddeti ile ilgili do ru orant  bir ekilde de ti ini 

göstermektedir. Periodontal hastal klardaki D.O.S’un miktarsal art na dair 

bulgumuz çe itli litaretürde yer alan ve do rulu u ispatlanm  bir çok çal ma ile 

uyumludur (135,136,205). 

Plak indeksi, gingival inflamasyon, sondalamada kanama, sondalama cep 

derinli i, ata man seviyesi, alveoler kemik kayb n radyografik tespiti gibi klinik 

parametreler periodontal hastal n iddeti hakk nda yeterli bilgiyi sa larken hastal k 

aktivitesinin belirlenmesinde kullan lmamaktad rlar (206). Periodontal tan  için 

periodontal hastal n ba lang ç a amas nda herhangi bir doku kayb  olmaks n ya 

da var olan kayb n zaman içindeki de iminin tam izlenemedi i durumlarda, 

laboratuar metotlar  ile konak doku cevab n analiz edilmesi gerekmektedir (207). 

Bu gereksinim D.O.S ve tükürük gibi oral biyolojik s larda periodontal 

hastal klar n biyokimyasal ve immünolojik belirtilerinin ara lmas  zorunlulu unu 

ortaya koymu tur.  

Konak cevab  de erlendirirken spesifik subgingival bakterilerle birlikte 

spesifik D.O.S komponentlerinin incelenmesi, hastal n ilerlemesinin analizinde ve 

tedaviye verilen yan n izlenmesinde oldukça önemlidir (208,209). 

Ayr ca TNF- ’n n, kronik periodontitisli bireylerde sa kl  bireylere göre 

periodontal lezyonlarda daha yüksek seviyelerde oldu u ileri sürülmektedir (31). Biz 

de çal mam zda, hastal n ba lang  ve tedaviden sonra TNF-  düzeylerini 

saptamak için D.O.S- TNF-  analizleri yapmay  amaçlad k.  

D.O.S’taki TNF-  düzeylerinin de erlendirmesi ELISA kitleri ile 

yap lmaktad r (140). Bu tez çal mas nda da TNF-  de erlendirmesi için human 

TNF-alpha ELISA kit kullan ld . Çal mada elde edilen örneklerin miktar olarak 

azl , de erlendirmenin yap p verilerin yorumlanmas  esnas nda ortaya ç kabilecek 

hata pay  minimuma indirmek için büyük bir hassasiyet ve titizlik ile çal ld . 
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Filtre kâ t eritler ile D.O.S örneklemesi esnas nda bölgenin çok iyi kurutulup 

tükürükten izole edilmesi ortaya ç kabilecek problemleri azaltmak ad na önemli bir 

ad md r. Çünkü tükürük ile kontamine olan örneklerin sitokin konsantrasyonuna dair 

sonuçlar  etkileyebildi i belirtilmektedir. Yap lan çal malarda, baz  sitokinlerin 

D.O.S içerisindeki total miktarlar n hastal kla ilgili olarak sitokin 

konsantrasyonlar na göre daha iyi korelasyonlar gösterebilece i belirtilmektedir. 

Sitokinlerin total miktarlar n hastal n aktivitesi ile ili kili sitokin 

konsantrasyonundan daha belirleyici olabilece i yap lan çal malarda gösterilmi tir 

(210). Bu sebeple, çal mam zda; D.O.S -TNF-  seviyelerini hem grup içi hem de 

gruplar aras  kar la rmak ve tüm a z klinik parametreler ile ili kisini do ru bir 

ekilde gösterebilmek için sitokin seviyesinin total miktar  de erlendirildi. 

D.O.S TNF-  seviyelerinin her iki tedavi yönteminde de istatistiksel aç dan 

anlaml  bir ekilde dü tü ü gözlenmi ti. V.U.S grubunda ba lang çtaki D.O.S-TNF-

’n n total konsantrasyonu 3.65±0.42 pg/ml iken, 1, 3. ve 6. aylarda s ras yla; 

3.22±0.24 pg/ml, 3.12±0.23 pg/ml ve 3.04±0.20 pg/ml olarak saptanm . El aleti 

grubunda ise D.O.S-TNF- ’n n total konsantrasyonu s ras yla 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- ’n n total konsantrasyonunda meydana gelen azalman n her seansta bir 

öncekine göre istatistiksel aç dan anlaml  oldu u saptanm . Ancak iki grup 

aras nda tüm zamanlarda D.O.S-TNF- ’n n total konsantrasyonu aç ndan 

istatistiksel bir fark gözlenmemi ti (p>0.05). 6. ay sonunda elde edilen azalma 

miktar n el aleti grubunda 0.75±0.57 pg/ml iken, V.U.S grubunda ise bu oran 

0.61±0.35 pg/ml olarak saptanm . Her iki de er aras nda istatistiksel aç dan 

anlaml  bir fark bulunamam  (p>0.05). 

Çal mam zda; D.O.S TNF- ’n n total seviyesinin ba lang ç düzeylerinin 6. 

aya göre yüksek oldu u gözlendi. TNF-  gibi iltihabi sitokinlerin periodontal 

dokularda seviyelerinin artmas  sonucu, periodontal doku y nda direkt ve 

indirekt olarak önemli rol oynad  belirtilmektedir (211). Ayr ca son zamanlarda, 

sitokinlerin kronik periodontal hastal klar n patogenezi üzerindeki rollerinin 

ara lmas na büyük ilgi vard r. Periodontal hastal kl  bireylerde D.O.S-TNF-  

seviyelerinin periodontal hastal k belirtisi olabilece i ifade edilmektedir (211). 

Ara rmac lar özellikle s  cep bölgelerinde D.O.S’ta TNF- ’y  saptamalar  sonucu, 
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TNF- ’n n klinik olarak hastal n ortaya ç kmas ndan önce bölgede var oldu unu ve 

periodontal hastal k için uygun bir belirti olabilece ini rapor etmi lerdir. Gamonal ve 

arkada lar  kronik periodontitisli ve periodontal olarak sa kl  bireyde yapt klar  

çal mada, periodontitisli grupta D.O.S-TNF- ’n n total seviyelerini kontrol grubuna 

oranla, istatistiksel olarak anlaml  derecede yüksek bulmu lard r (212). Bizim 

çal mam zda da iyile meyi takiben al nan D.O.S örneklerinde TNF- ’n n varl na 

rastlamam z bu çal may  destekler niteliktedir. 

Sigara içen bireylerde ise periodontal hastal a yatk nl k artmakla beraber, 

periodontal y m iddetlenmekte ve periodontal tedavi sonucu meydana gelen 

pozitif cevap etkilenmektedir (165,166). Erdemir ve arkada lar , periodontitis için 

majör bir çevresel risk faktörü olan sigara kullan n D.O.S-TNF-  seviyeleri 

üzerine olan etkilerini ara rm lard r. Ara rmac lar sigara kullan n D.O.S 

TNF-  seviyelerini etkilemedi ini ve periodontitisli hastalarda ba lang ç tedaviyi 

takip eden 6 ay sonunda, D.O.S-TNF-  düzeyinin azald  rapor etmi lerdir (142). 

Bu çal mada, sigaran n TNF-  düzeyleri üzerine etkilerinin olmamas  ve 

çal mam za dâhil edilen bireylerin sigara içmemeleri nedeniyle, ara rmam zda 

benzer sonuçlar n elde edildi ini söyleyebiliriz.  

Tedavi öncesi ve sonras  TNF-  düzeylerinin incelendi i çok az çal ma 

vard r. Dolay yla TNF-  antagonistlerinin periodontal hastal klardaki etkinli ini 

ara ran çal malar  analiz ettik. Periodontal doku tamiri esnas nda TNF-  fibroblast 

apopitozisini stimüle etmektedir. TNF-  antagonistlerinin kullan  periodontal 

inflamasyonu azaltmakta, bu da TNF-  ve periodontal enflamasyon aras ndaki neden 

sonuç ili kisini gösterdi i belirtilmi tir (33,213). Yine, TNF- ’n n periodontal 

hastal n iddetine ba  olarak seviyesinde meydana gelen azalman n çal mam zla 

benzer oldu u gözlenmektedir.  

Ancak periodontal hastal n iddetine ba  olarak TNF-  seviyelerinin 

D.O.S’taki total konsantrasyonlar na bak ld nda her iki tedavi grubunda da hem 

tüm a z hem de örnekleme bölgesine ili kin klinik parametreler aras nda herhangi 

bir korelasyon saptanmam  (p>0.05). Ara rmac lar, hem sigara kullanan hem de 

kullanmayan bireylerde periodontal hastal n klinik parametreleri ile D.O.S-TNF-  

total miktarlar  aras nda istatistiksel olarak anlaml  korelasyon saptayamam lard r 

(142). Bizim bulgular z da Erdemir ve arkada lar n bulgusu ile uyumlu idi. Bu 
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bulgular inflamatuar mediyatörlerin lokal üretiminin bölgeden bölgeye ve bireyden 

bireye farkl k gösterebilece i fikrini destekler niteliktedir. 

Periodontitis hastalar nda sal nan inflamatuar mediyatörlerin seviyeleri, lokal 

bakteri kompozisyonu gibi birçok faktör taraf ndan etkilenmektedir (214). Ayn  

zamanda sistemik proinflamatuar durumlar periodontal hastal kta doku patolojisinde 

say sal olarak art  göstermektedir. Nishimura ve ark. ve Andriankaja ve ark. 

serumdaki proinflamatuar sitokinlerin seviyelerinin yükselmesini doku patolojisinin 

periodontal bölgelerde art  gösterebilece i ile ilgili paralel bir çizgide oldu unu 

göstermi lerdir (215,216).  
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6. SONUÇ VE ÖNER LER 

 Kronik periodontitisli bireylerde el aletleri ve vektör ultrasonik sistem ile 

gerçekle tirilen cerrahi olmayan periodontal tedavinin klinik bulgular ve TNF-  

düzeyi üzerine olan etkilerini inceledi imizde;  

--Plak indeksi bak ndan çal ma süresi bounca her iki tedavi grubunda da 

ba lang ca göre benzer dü ler gözlendi. Her iki grupta meydana gelen azalmalarda 

istatistiksel aç dan fark yoktu (p>0.05).  

 --Gingival indeks de erlerine bak ld nda çal ma süresi boyunca el aleti ve 

vektör ultrasonik sistem grubunda 6. ay sonunda istatistiksel aç dan anlaml  bir 

azalma kaydedildi (p<0.05). Ancak her iki grupta da meydana gelen azalmalar n 

istatistiksel aç dan benzer oldu u saptand  (p>0.05). Gingival indeks de erlerinde her 

iki grupta meydana gelen azalman n benzer olmas  plak indeks de erleri ile do ru 

orant  olarak azalmas  ile yorumlanabilir. Ancak vektör ultrasonik sistem ile tedavi 

edilen bölgede, 1 hafta sonra yap lan kontrollerde el aletlerine göre di eti sa n 

daha iyi oldu u ve iyile menin vektör cihaz ile tedavi edilen tarafta daha az travma 

sonucu daha h zl  gerçekle ti ini söyleyebiliriz. Ancak 1. ay kontrollerde elde edilen 

di eti iyile me kapasitesi benzer seviyelere ula . 

 --Sondalama cep derinli i yönünden ba lang ç ortalama de erleri her iki 

grupta da birbirine yak n düzeylerde olup istatistiksel aç dan farkl  de ildi (p>0.05). 

Dolay syla her iki grup aras nda homojen bir da m sa lanm . Cerrahi olmayan 

periodontal tedaviden sonra S.C.D de erlerinde 6. ay sonunda her iki yöntemde de 

benzer azalmalar gözlendi. S.C.D de erlerinde elde edilen dü ler istatistiksel 

aç dan anlaml  iken (p<0.05), iki grup aras ndaki de im istatistiksel olarak 

anlams zd  (p>0.05). El aleti grubunda elde edilen ortalama azalma de erleri vektör 

ultrasonik sistem grubundan çok az farkl yd . Gözard  edemedi imiz bu fark bizi 

daha derin ceplerdeki iyile me düzeylerinin farkl  olabilece i fikrine 

yönlendirmektedir. Çal mam zda ceplerin derinliklerine göre s fland rma 

yap lmam r. Daha derin ceplerde el aleti grubunda meydana gelen azalmalar n, 

vektör ultrasonik sistem grubuna göre daha iyi sa land  söyleyebiliriz. Ancak bu 

yöndeki çal malar n artt lmas na ihtiyaç vard r.  

 --Klinik ata man seviyesi ölçümleri analiz edildi inde iki grupta da 

istatistiksel aç dan benzer kazançlar sa land  (p>0.05). 6. ay sonundaki klinik 
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ata man kazanc n ba lang ca göre istatistiksel aç dan anlaml  bir ekilde artt  

görmekteyiz (p<0.05). El aleti grubunda meydana gelen ata man kazanc n vektör 

ultrasonik sistem grubundan istatistiksel aç dan anlaml  olmasa da daha iyi oldu unu 

söyleyebiliriz. Bu durum, sondalama cep derinli inde meydana gelen azalmalara 

paralel olarak ata man kazanc na yans yabilece i ile aç klanabilir. Sonuç itibariyle, 

derin ceplerde meydana gelen uzun birle im epiteli daha fazla ata man kazanc  

sa lamaktad r.  

--D.O.S hacmi yönünden ba lang ç, 1, 3 ve 6. ay de erleri analiz edildi inde, 

her iki grupta da ba lang ca göre 6. ay sonunda önemli dü ler gözlendi (p<0.05). 

Ancak gruplar aras  kar la rma yap ld nda, istatistiksel bir fark saptanamad  

(p>0.05). Hastal n di er klinik parametrelerde meydana gelen de imler ile 

orant  bir ekilde azalmas  sonucu D.O.S hacminde lokal olarak yap lan ölçümlerde 

azalma kaydedildi i görülmektedir. Zaten lokal inflamatuar durumun önüne 

geçilmesi ile D.O.S’un hacminde azalma sa lanaca  bu yönde yap lan birçok 

çal mada ispatlanan bir olgudur. 

 --TNF-  düzeyleri bak ndan çal ma süresi boyunca el aleti ve vektör 

ultrasonik sistem grubunda hastal n ba lamas  ile beraber yüksek seviyelerde 

oldu u, tedavi sonras nda periyodik olarak her iki grupta da dü tü ü gözlendi. Bu 

durum istatistiksel aç dan anlaml  idi (p<0.05). Ancak periodontitis olgusunun 

iyile mesi ile beraber total D.O.S-TNF-  düzeylerinde dü ler gözlendi. Meydana 

gelen azalmalar her iki grupta da istatistiksel aç dan farks zd  (p>0.05). 

--TNF- ’n n her iki grupta da hem örnekleme bölgesi, hem de tüm a z klinik 

parametrelerle ili kili korelasyonlar na bakt zda ba lang ç, 1, 3 ve 6. ay ortalama 

de erleri ile herhangi bir korelasyon saptayamad k. (p>0.05).   

Sonuç olarak, çal ma grubumuzda hastalara uygulanan yöntemlere ba   

herhangi bir komplikasyon ile kar la lmam r. Çal ma sonuçlar z, hem vektör 

ultrasonik sistem hem de el aletleri ile yap lan cerrahi olmayan periodontal tedavinin, 

cep derinli inde azalma ve klinik ata man seviyesinde kazanç sa land  

istatistiksel olarak göstermi tir. Tedavi edilen tüm cepler incelendi inde, her iki 

tedavi yönteminde de çok iyi iyile me elde edildi i gözlenmekle beraber her iki 

tedavi yöntemi aras nda istatistiksel olarak önemli farkl klar gözlenmemi tir. Yine 

vektör ultrasonik sistem ile el aletleri k yasland nda cerrahi olmayan periodontal 
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tedavi sonras ndaki doku iyile mesi aç ndan herhangi bir fark görülmemi tir. 

Ancak her iki sistemin birbirine bir üstünlü ü hakk nda kesin bir yarg ya varabilmek 

için daha çok say da klinik çal malara ihtiyaç oldu unu dü ünmekteyiz. 
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