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ÖZET 

 

Bilir Şebnem. Kronik Periodotitisli Bireylerde Tek Seansta Yapılan Periodontal 

Başlangıç Tedavisinin Sonuçlarının İncelenmesi. İstanbul Üniversitesi Diş Hekimliği 

Fakültesi, Periodontoloji A.B.D. Uzmanlık Tezi. İstanbul 2017.  

 

Anahtar Kelimeler:  periodontitis, tükürük, oksidatif stres, TNF-α,  TAK   

 

Araştırmamızın amacı kronik periodontitisli bireylerde, tüm ağız diş yüzeyi 

temizliği ve kök yüzeyi düzleştirme tedavisi ile geleneksel periodontal tedavinin klinik 

periodontal parametreler ile tükürük TNF-alfa, TAS, TOS ve OSİ düzeylerine olan 

etkinliklerinin değerlendirilmesidir. 

Çalışma, 50 kronik periodontitisli hasta ile İstanbul Üniversitesi Diş Hekimliği 

Fakültesinde gerçekleştirildi.Bireyler rastgele kontrol (n=25) ve deney (n=25) grupları 

olmak üzere ayrıldı.Test grubundaki hastaların periodontal tedavileri ultrasonic aletler 

ve Gracey küretleri kullanılarak aynı gün içinde gerçekleştirildi. Kontrol grubunun 

tedavisi ise aynı şekilde ultrasonic aletler ve Gracey küretleri kullanılarak, her seans 1 

yarım çene tedavi edilecek şekilde 1 haftalık seans aralıkları ile 4 haftada 

tamamlandı.Tedaviler aynı araştırmacı tarafından yapıldı. Araştırmaya katılan bireylerin 

tüm dişlerinde plak indeksi, sondalanabilir cep derinliği, sondalamada kanama, klinik 

ataşman seviyesi ölçümü tespitini içeren klinik periodontal ölçümler tedavi öncesi ve 

tedavi sonrası 1. ve 3.aylarda kaydedildi. Tükürük TNF-alfa, TAS, TOS, OSİ verilerini 

analiz etmek için, tedavi öncesi ve tedavi sonrası 1. ve 3.aylarda tükürük örnekleri 

alındı. 

Yapılan istatistiksel değerlendirmenin sonucunda TAK protokolünün tedavi 

sonrası 3 aylık takipte klinik verilerde,  SCD ve KAD değerleri üzerinde, biyokimyasal 

verilerde ise TNF-alfa ve TAS değerlerinde GPT’ye göre daha etkili olduğunu 

görmekteyiz. 

Her iki tedavi protokolünün de periodontal başlangıç tedavisinde etkili olduğunu 

ve bu nedenle TAK tedavisinin rutinde daha çok tercih edilebilir olduğunu 

düşünmekteyiz. 
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ABSTRACT 

Bilir Şebnem. Investigation of the Efficiency of full mouth root planing treatment in 

chronic periodotitis. İstanbul University Faculty of Dentistry Department of 

Periodontology. İstanbul 2017. 

Key Words: periodontitis, full mouth root planing, saliva, oxidative stres, TNF-alfa 

 

The aim of this study is to evaluate the effects of same day full mouth scaling 

and root planing (FM-SRP) versus quadrant scaling and root planing (Q-SRP) in 

chronic periodontitis patients in terms of clinical parameters and saliva TNF-alfa levels, 

total antioxidant status (TAS), total oxidant status (TOS) and oxidative stres index 

(OSI). 

 

A total of fifty chronic periodontitis patients were volunteered for this study in 

Istanbul University School of Dentistry Department of Periodontology Clinics. They 

were enrolled in test (n=25) and control (n=25) groups randomly. Test group received 

same day full mouth scaling by using ultrasonic device and root planing by using 

Gracey currettes. Control group received the same treatment with the test group but in 

quadrants, all treatment to be completed in four seperate appointments. All treatments 

were carried out by the same clinician. Periodontal status was evaluated by recording; 

plaque index (PI), bleeding on probing (BOP), probing depth (PD), and clinical 

attachment level (CAL) before treatment and at 1- and 3-months following 

treatment.Biochemical parameters were evaluated in saliva samples collected at the 

same timepoints with the clinical recordings. TNF-alfa levels, total antioxidant status 

(TAS), total oxidant status (TOS) and oxidative stres index (OSI) in saliva were 

evaluated by special laboratory kits. 

 

All clinical parameters were improved in both test and control groups during the 

study period. TNF-alfa, SCD, CAL levels were decreased more in the test group and 

this was statistically significant.TAS levels were increased more in the test group and 

this was statistically significant. 

 



 xiv 

FM-SRP and Q-SRP result in overall clinically and biochemically comparable outcome 

where healing of periodontal  tissues may be better obtained by FM-SRP. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Periodontitis, mikrobiyal patojenler ile konağın savunma mekanizmaları 

arasındaki etkileşimler sonucu ortaya çıkan, dişler ve çevresindeki sert ve yumuşak  

dokuları etkileyen enfeksiyöz bir hastalıktır.
1,2 

Klinik olarak dişeti enflamasyonu, 

periodontal cep oluşumu, klinik ataşman kaybı ve alveolar kemik rezorpsiyonu ile 

karakterizedir.
3 

Periodontal hastalıkların başlaması ve gelişiminde primer olarak 

mikrobiyal dental plak (MDP) ve bakteriyal etkenler rol oynamaktadır. 

Periodontal hastalıkların tedavisi, periodontal dokularda gelişen enflamasyonu 

kontrol altına almak için supra ve subgingival alanda bulunan mikrobiyal dental plağın, 

diştaşının ve nekrotik sementin kök yüzeylerinden mekanik olarak uzaklaştırılması 

esasına dayanır.
4,5  

Ağız bakımı eğitimi ile birlikte diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi 

düzleştirmesi işlemlerini içeren klasik periodontal tedavi, periodontal el aletleri ile genel 

olarak bir ya da iki hafta ara ile her bir yarım çenede gerçekleştirilir. Böylece; tüm ağzın 

cerrahi olmayan periodontal tedavisi 4-6 hafta içerisinde tamamlanır. 

             Klasik periodontal tedavinin, özellikle furkasyon bölgeleri, kök fissür ve 

konkaviteleri ile derin periodontal cepler gibi ulaşımın güç olduğu bölgelerde 

periodontal patojenleri uzaklaştırmada yetersiz kalabileceği bildirilmiştir.
6,7 

Bununla 

birlikte, tedavi edilmemiş periodontal ceplerin yanısıra dilin dorsumu, bukkal mukoza, 

damak ve tonsiller gibi ağzın çeşitli bölgelerinde yerleşmiş olan bakterilerin de tedavi 

yapılmış olsa dahi periodontal ceplerdeki iyileşmeyi etkilediği bildirilmiştir.
8 

Klasik 

periodontal tedavinin bu sınırlamalarından dolayı, periodontal tedavinin etkinliğini 

arttırmak için Quirynen ve arkadaşları 1995’te ‘tüm ağız dezenfeksiyon’ tedavi 

yaklaşımını ortaya atmışlardır.
9 

Tüm ağız dezenfeksiyon tedavi yaklaşımındaki amaç, 

tedavi edilmiş alanların, tedavi edilmemiş periodontal ceplerden ve periodontal 

patojenleri barındıran diğer ağız içi alanlardan yeniden enfeksiyonunu önlemektir. 

Geleneksel cerrahi olmayan periodontal tedavi ile 4-6 seansta tamamlanan diş yüzeyi 

temizliği ve kök yüzeyi düzleştirmesi işlemleri, tüm ağız dezenfeksiyon  tedavi 

yaklaşımında 24 saat içerisinde bitirilmektedir. Tüm ağız dezenfeksiyon işleminde, 

bütün ağız diş yüzeyi temizliği işlemine ilave  olarak kullanılan klorheksidin glukonat 

ve ya povidon iyot gibi  antimikrobiyal maddelerin tedavi edilmiş periodontal cepleri, 

dilin dorsumu, tükürük, tonsiller gibi  ağız boşluğu bölgelerinden  yeniden enfekte 

olmasını engelliyebileceği savunulmuştur.
10,11 
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Quirynen ve arkadaşları 1999 yılında, tüm ağız dezenfeksiyon tedavisinde 

klorhesidinin etkinliğini incelemek amacıyla yalnızca bütün ağız diş yüzeyi temizliği 

tedavisi uyguladıkları hasta grupları ile tüm ağız dezenfeksiyon tedavisi uygulanan 

grupların sonuçlarını karşılaştırmışlar ve sonuçların birbirine benzer olduğunu 

bulmuşlardır.
11

 

Bugüne kadar, tüm ağız diş yüzeyi temizliği tedavi yaklaşımının etkinliğini, 

klasik periodontal tedavi ile klinik ve mikrobiolojik açıdan karşılaştıran çalışmalar 

yayınlanmış ve çelişkili sonuçlar bildirilmiştir.
11,12,13,14,15,16,17

 Ancak, tüm ağız diş 

yüzeyi temizliği  tedavi yaklaşımının konak cevabının biyokimyasal göstergeler 

üzerindeki etkileri henüz tam olarak ortaya çıkarılmamıştır. Araştırmamızın amacı, 

kronik periodontitis tedavisinde tüm ağız kök yüzeyi düzleştirme tedavi yöntemi ile 

geleneksel periodontal tedavi yönteminin sonuçlarının klinik ve biyokimyasal 

parametreler üzerindeki etkilerinin karşılaştırılmasıdır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Periodontal Hastalık 

 

Periodontal hastalıklar, dişler üzerinde biriken mikrobiyal dental plağa karşı 

verilen konak cevabı sonucu ortaya çıkan kronik iltihabi hastalıklardır.Mikrobiyal 

dental plağa karsı verilen enflamatuvar yanıt sonucu ortaya çıkan dental plağa bağlı 

gingivitis, dişetinde kanama, eritem ve ödem gibi klinik belirtiler ile 

karakterizedir.Periodontitis ise, etiyolojisinde patojen mikroorganizmaların yer aldığı 

dişin destek dokularının kaybı ile karakterize enflamatuvar hastalık olarak 

tanımlanmaktadır. Enflamasyonun klinik belirtileri her iki hastalık tablosunda da ortak 

olmasına rağmen, periodontitiste, gingivitisten farklı olarak periodontal cep oluşumu, 

klinik ataşman kaybı ve alveol kemik yıkımı mevcuttur. 
1,2,3

 

Periodontitis, aktif yıkım ve duraksama dönemlerini içeren  bir hastalık olup 

ilerleme hızı bireyler arasında oldukça değişkenlik göstermektedir.
4,5 

Bazı bireyler, bazı 

dişler veya dişlerin bazı yüzeyleri periodontal hastalıktan daha şiddetli etkilenirken, 

sağlık ve hastalığın farklı evreleri aynı hastada veya aynı dişin farklı bölgelerinde 

birlikte bulunabilir.
6,7

 Periodontitisin ,en sık görülen şekli olan kronik periodontitis, 

yavaş seyreden, periodontal ataşman kaybı ile karakterize kronik bir hastalıktır. Kronik 

periodontitis her yaşta görülebilmekle beraber en çok erişkinleri etkiler.
8 

Hastalığın 

prevelansı yaş ile artmaktadır ve direkt olarak plak, diştaşı ve iyatrojenik faktörlerle 

ilişkilendirilmektedir. Bağ dokusu ataşmanı, periodontal ligament ve alveol kemik 

yıkımı aylar veya yıllarca episodik tarzda ilerlerken, kayıp miktarı popülasyonda veya 

dentisyonda düzgün dağılım göstermez.
9,10 

Epidemiyolojik çalışmalar, erişkin 

popülasyonun % 80-90’ında, geçirilmiş periodontitise işaret eden klinik ataşman kaybı 

ve radyografik kemik kaybının gözlendiğini, bununla birlikte bu popülasyonun ancak  

% 7-15’inin şiddetli ve yaygın periodontitisten etkilendiğini bildirmektedir.
11,12,13

 

Günümüzde halen kabul edilen periodontal hastalık sınıflaması; 1999 yılında 

Amerikan Periodontoloji Akademisi tarafından oluşturulmuştur.
14 
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 1.Gingival hastalıklar 

   .Plağa bağlı olan gingival lezyonlar 

   .Plağa bağlı olmayan gingival lezyonlar 

 2.Kronik Periodontitis 

   .Lokalize kronik periodontitis 

   .Generalize kronik periodontitis 

 3.Agresif Periodontitis 

   .Lokalize agresif periodontitis 

   .Generalize agresif periodontitis 

 4.Sistemik hastalıkların bir sonucu olan periodontitisler 

   .Nekrotizan ülseratif periodontitis 

   .Nekrotizan ülseratif gingivitis 

 5.Nekrotizan ülseratif periodontitis 

 6.Periodonsiyum apseleri 

   .Gingival apseler 

   .Periodontal apseler 

   .Perikoronal apseler 

 7.Endodontik-periodontik kombine lezyonlar 

   .Endodontik-periodontal lezyon 

   .Periodontal-endodontik lezyon 

   .Kombine lezyon 

 8.Gelişimsel veya Kazanılmış Deformiteler ve Durumlar 

   .Dental plağa bağlı gingival hastalıkları veya periodontitisi modifiye veya             

predispoze  eden  diş ile ilişkili faktörler 

   .Dişler etrafındaki mukogingival deformiteler ve durumlar 

   .Dişsiz kretlerdeki mukogingival deformiteler ve durumlar 

   .Okluzal travma 

 

2.2. Kronik Periodontitis  

 

Kronik periodontitis, dişeti iltihabıyla başlayan ve tedavi edilmediği takdirde 

hastalığın ilerlemesi sonucu, ataşman ve kemik kaybıyla karakterize kronik enflamatuar 

bir hastalıktır.
8,16,17

 Hastalığın ilerleme hızı, oldukça değişkenlik göstermesine rağmen 
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hastalık genellikle yavaş seyirlidir. Prevalansı ve sıklığı yaşla birlikte artmakta birlikte 

kronik periodontitis, periodontitisin en sık gözlenen formudur. Hastalığın ilerleme hızı 

ağzın farklı bölgelerinde farklı oranlarda olabilmektedir. Bazı bölgelerde uzun süre 

pasif kalırken bazı bölgelerde hızlı bir aktivite gösterebilmektedir. Klinik olarak, dişeti 

iltihabının varlığı dişetindeki şişlik ve kızarıklık gibi renk ve doku değişimleri, spontan 

veya kolayca başlayabilen dişeti kanaması, patolojik cep oluşumu, klinik ataşman kaybı 

ve alveolar kemik kaybı ile karakterizedir. Bu klinik bulgular, kemik kaybının varlığı ile 

orantılı bir şekilde radyografik olarak da tespit edilebilmektedir. Çeşitli derinliklerde 

ceplere rastlanılmakta ve hem yatay hem de dikey yönde kemik kaybı gözlenmektedir. 

Bunların dışında, ağız kokusu ve hoş olmayan tat duyusu da diğer bulgulara eşlik 

etmektedir.
8
  

Kronik periodontitis, etkilediği bölgeye bağlı olarak lokalize ve generalize 

olmak üzere iki grupta tanımlanmaktadır. Etkilenmiş dişlerin sayısı tüm dişlere oranı 

<%30 ise lokalize;  >%30 ise generalizedir. Ancak bazı bölgeler diğer bölgelere 

nispeten daha fazla etkilenebilmektedir. Plak kontrolünün güç olduğu bölgelerde 

hastalığın şiddeti daha fazla olmaktadır. Lokalize ve generalize kronik periodontitis, 

şiddetine göre üç alt gruba ayrılmaktadır; klinik ataşman kaybı 1-2 mm. arasında ise 

hafif, 3-4 mm. arasında ise orta, 5 mm. veya daha fazla ise şiddetli olarak 

isimlendirilmektedir.
18 

Kronik Periodontitisin Klinik ve Karakteristik Özellikleri;  

1. Kronik periodontitis yetişkinlerde sık görülür, fakat çocuk ve adolesan dönemde de 

görülebilir.  

2. Periodontal yıkım miktarı oral hijyen ya da plak seviyeleri gibi lokal predispozan 

faktörlerle ve sigara kullanımı, stres, diyabet, HIV ve konak defans faktörlerini içeren 

sistemik risk faktörleriyle ilişkilidir.  

3. Mikrobiyal plak kompozisyonu komplekstir ve hastalarda subgingival diştaşı yaygın 

bir bulgudur.  

4. Hastalığın ilerleme hızı yavaştır, bazen hızlı bir yıkıma neden olan periyodlarda da 

gözlenebilir.  

5. Lokal predispozan faktörler  ile ilişkili olabilir.
18
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2.3. Periodontal Hastalıkların Etiyolojisi    

 

Periodontal hastalığın başlaması ve ilerlemesinde, konak savunma 

mekanizmaları ile etiyolojik ajanlar arasındaki etkileşimlerin önemli belirleyici faktörler 

olduğu ve dental plakta bulunan mikroorganizmalar ve ürünlerinin periodontal 

hastalıktan sorumlu temel etiyolojik etkenler olduğu bilinmektedir.
19 

 Mikrobiyal dental 

plak ile konak savunma mekanizmaları arasındaki karmaşık etkileşimler sonucu, 

başlayıp ilerleyen ve kronik enflamatuvar bir hastalık olan periodontitis tedavi 

edilmediği takdirde diş kayıplarına yol açabilmektedir.
20 

             Periodontal cepte 500’den fazla mikroorganizma turu bulunmaktadır.
21 

Mikroorganizmaların periodontal cepte böylesi bir yoğunlukta bulunması ve birçok 

farklı türü içermesi ağız bakımı yöntemlerinin etkinliği, sondalanan cep derinliği, 

gingivitisin derecesi, dişeti oluğu sıvısının akısı, diğer bireylerden bulaşan 

mikroorganizmalar ve konağın immün yanıtının antimikrobiyal etkinliği gibi birçok 

faktöre bağlıdır. İnsanlardan izole edilen mikroorganizmaların sadece % 5’i nin 

periodontitis ile yakından ilişkili olduğu saptanmıştır.
22

 Periodontal hastalığın 

patogenezinde rol oynayan başlıca patojen mikroorganizmalar, Agregatibacter 

actinomycetemcomitans (A. actinomycetemcomitans), Porphyromonas gingivalis 

(P.gingivalis), Tannerella forsythia (T. forsythia) ve Treponema denticola (T. 

denticola)’ dır.Prevotella intermedia (P. intermedia), Fusobacterium nucleatum (F. 

nucleatum), Eikenella corrodens (E. corrodens), Campylobacter rectus (C. rectus), 

Eubacterium nodatum (E. nodatum) ve Peptostreptococcus micros (P. micros). 

periodontal hastalığın etyolojisinde rol oynayan diğer mikroorganizmalardır.
23

 

Nospesifik plak hipotezine göre, bazı mikroorganizmalar gingivitise ve bazıları 

da artmış olan sayıları nedeni ile kronik
 
periodontitise neden olurken, spesifik plak

 

hipotezine göre de birçok mikroorganizma 
 
virulans özellikleri nedeni ile periodontitisin 

agresif tiplerine yol acar .
24

 Subgingival plaktan izole edilen bircok bakteri türünden, 

gram
 
negatif çomak ve hareketli bakterilerin periodontal hastalığın başlaması, ilerlemesi

 

ve aktif doku yıkımı ile yakından iliskili olduğu bildirilmistir.
25,24
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2.4. Periodontal Doku Yıkım Mekanizması 
 

 

Periodontal doku yıkımında birkaç mekanizma tek başına veya kollektif olarak 

rol oynayabilir. Doku yıkımı direkt ve indirekt mekanizmalar sonucu ortaya 

çıkmaktadır.   

 

2.4.1. Direkt Etkiler  

 

Mikroorganizmaların kendisi ya da enzimleri doku yıkımına neden olurlar. 

Mikroorganizmalarca oluşturulan doku yıkımına yol açan faktörler histolitik enzimler, 

endotoksinler, ekzotoksinler ve toksik olmayan fakat hücre fonksiyonlarını engelleyen 

ürünlerdir. Bu enzimler, kollajeni parçalayabilir veya bağ doku ataşmanının yıkımına 

neden olabilirler. Endotoksin, lipoteikoik asit gibi bakteriyel ürünler kemik 

rezorbsiyonunun potansiyel stimülatörleridir.
26

 

 

2.4.2. İndirekt Etkiler  
 

Periodontal doku yıkımına çoğunlukta gram(-) anaerobik fakültatif bakteriler ve 

onların ürünlerine karşı gelişen anormal konak cevabı neden olmaktadır.
27

 İndirekt veya 

konağa bağlı doku yıkımı, lokal doku yıkımına yol açan konak hücrelerinin veya 

humoral föktörlerin indüksiyonu, stimülasyonu veya aktivasyonunun sonucudur.
26

 Bu 

yıkımı çoğunlukla, dental plaktaki periodontopatojen bakterilerin periodontal dokularda 

neden olduğu inflamatuar ve immün cevaplar meydana getirmektedir. Subgingival 

alanda biriken bakteriyel kolonizasyona karşı oluşan konak immün reaksiyonu 

periodontal hastalıkların ilerlemesindeki başlangıç olayıdır.
28 

Yerleşik lökositler erken 

doku yanıtını başlatmaktadır. Bunu, kandan çıkan nötrofillerin dokuyu istila etmesiyle 

akut inflamasyon takip etmektedir. Makrofajlar, B ve T hücrelerinin olaya katılmasıyla 

kronik değişimler başlamaktadır.
17

 Nötrofiller, inflamasyon alanına gelen ilk 

lökositlerdir ve her zaman dişeti oluğu ve bağlantı epiteli içinde baskın hücre tipleridir. 

Nötrofiller, transepitelyal migrasyon, opsonizasyon, fagositozis, intrafagolizozomal 

öldürme, kemotaksi ve transendotelyal migrasyon dahil tüm fonksiyonlarıyla bakteriyel 

infeksiyonlara karşı etkili kontrolü sağlamaktadır.
29

 Epitel hücreleri, gram(-) 

bakterilerin lipopolisakkarit içeren veziküllerini boşaltması ile uyarılarak yerleşik 

lökositlerden (mast hücreleri), diğer hücrelerden proinflamatuar sitokinleri     
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(İnterlökin-1β, Tümör nekrotize edici faktör-α) ve inflamasyonun diğer kimyasal 

mediyatörlerini üretmektedir. Sitokinler, monosit ve makrofajlar gibi çeşitli 

mononükleer hücrelerden salınan inflamatuar mediyatörler olup inflamatuar cevabı 

başlatmaktadırlar.  

Mast hücreleri, kompleman sistemini aktive ederek (C3a ve C5a 

anafilatoksinler) bakterilere karşı nötrofil (PMNL) toplanmasının başlatılmasında 

önemlidir. İnflamatuar sinyallerin etkisiyle damar dilatasyonunda ve permeabilitesinde 

artış meydana gelmekle birlikte damar dışına sıvı ve plazma proteini çıkışı 

gerçekleşmektedir. Erken dönemde nötrofiller hareket kabiliyetlerinin fazla olması 

nedeniyle baskın hücre tipidir. PMNL, damarlarda adezyon moleküllerini etkileyerek 

damar dışına çıkmakta ve gingival sulkusa doğru hareket etmektedir.Aynı zamanda, 

birleşim epiteli ve gingival sulkusa lökosit, özellikle nötrofil göçünde artış meydana 

gelmektedir.Sulkusta PMNL birikimi ve aktivitesi pek çok enzimin salınımına yol 

açmakta ve sonucunda Prostaglandin-E2 gibi prostaglandinler ve kollejenazlar gibi 

matriks metalloproteinazlar üretilmektedir. Prostaglandinler (PGE2), alveolar kemik 

rezorbsiyonunu indüklemekte ve matriks metalloproteinazlar (MMP) bağ dokusunu 

yıkmaktadır.
16

 IL-1β ve TNF-α gibi diğer pro-inflamatuar mediyatörler 

periodonsiyumun yıkımından sorumludur.
30

 Bakteriye karşı konak cevabının hem 

koruyucu hem de yıkıcı etkiye sahip olduğu bilinmektedir.
16

  

Mikroorganizmaların eliminasyonu, nötrofilin mikroorganizmayı tanıması ve 

ona tutunması ile başlamaktadır. Bakterilerin opsonize olduğu durumlarda tutunma daha 

başarılı olmakta ve tutunmayı takiben mikroorganizmalar membran kaplı fagositik 

molekül oluşturacak şekilde yok edilmektedir. Fagositoz, bir nötrofilin bakteriyi sarması 

ve içine alıp fagozom oluşturabilmesidir. Hemen hemen tüm bakteriler fagositik 

hücreler tarafından öldürülmektedir, fakat tüm organizmaların öldürülme şekli aynı 

değildir. Fagozom ve fagolizozom içindeki bakteriler oksidatif veya non-oksidatif 

mekanizmalar tarafından yok edilmektedir.
17

 

 

Oksijen varlığında, fagositik hücreler oksidatif öldürme mekanizmalarına 

sahiptir ve bu esnada reaktif oksijen türlerini (ROT) üretmektedir. ROT’un üretimi, 

normal hücresel metabolizmanın tamamlayıcı bir özelliğidir ve bu serbest radikaller 

mikroorganizmalar üzerine toksik etki yapmaktadır.
15

 Ancak bu ürünler hücrelerin 
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antioksidan savunma güçlerini aştığında normal konak hücrelerine zarar vermekte ve 

çeşitli hastalıkların patogenezinde rol oynamaktadırlar.
31,15

 

Periodontal doku yıkımının, genellikle ROT ve nötrofil enzimlerinin uzun süre 

serbest kalması ve mikrobiyal plağa karşı anormal bir iltihabi ve immün cevabın 

sonucunda oluştuğu belirtilmiştir.
15 

Son dönemde yapılan çalışmalarda, periodontal 

hastalık sonucu oluşan doku yıkımının patogenezinde ROT’un önemi vurgulanmış ve 

periodontal hastalık varlığında seviyelerinin artmış olduğu gösterilmiştir. 
32,33

 

 

2.5. Oksidatif Stres 

 

Herhangi bir nedenle serbest radikal üretiminde artış ve antioksidan sisteminde 

yetersizlik dolayısıyla aradaki dengenin antioksidanlar aleyhine bozulmasıyla oluşan 

doku hasarına oksidatif stres denilmektedir.
34

 

 

2.6. Serbest Radikaller 

 

Hücrelerin yapıtaşlarını oluşturan moleküller, atomlarının birbirlerine kovalent 

bağlarla bağlanması ile oluşurlar. Bu tip bağlar paralel olmayan yörüngelere sahip iki 

komşu atomun elektronunun ortaklaşa kullanılmasıyla oluşmaktadır. Yeterli miktarda 

enerji ile bu bağ koparak, serbest radikaller (SR) oluşur. SR ‘ler, yapısında bir veya 

daha fazla serbest elektron bulunduran atom veya moleküler türleridir.
35

 SR molekülleri 

serbest elektron içermesi dolayısıyla; çok kararsız, diğer elektronlarla hızla etkileşime 

girebilen ve kimyasal olarak kararlı yapıya gelmek için elektron almaya gereksinim 

duyan moleküllerdir.
36

 SR’lerle reaksiyona girerek elektron kaybeden kimyasal yapılar 

da SR haline dönüşür.Bu reaksiyon yaşayan hücre içerisinde zincirleme olarak devam 

eder ve hücrede bozulmalara sebep olur. SR’ler hücre ve doku fonksiyonlarında hayati 

öneme sahip birçok biyomolekülden elektron sökerek bu biyomolekülleri okside etmek 

suretiyle yapı ve fonksiyonlarının bozulmasına neden olmaktadır. 

SR’lerin biyoloji ortamda 2 türü bulunmaktadır. Bunlar ROT ve reaktif 

nitrinojen türleridir.
 37,38 

 

2.6.1. Reaktif Oksijen Türleri  

 

Yaşamımızı sürdürmek için havanın moleküler oksijenine (O2) ihtiyacımız 

vardır, fakat aynı zamanda oksijenin dokular üzerine toksik etkisi olabilmektedir.
33
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Biyolojik sistemlerde O2’ nin indirgenmesi sırasında oluşan ürünlere ROT denir. 

ROT’lar dış orbitalarında bir veya daha fazla eşlenmemiş elektron içeren 
39

, yüksek 

reaktiviteye sahip, çok kısa yarı ömürleri (10-9-10-6 sn.)
40

 bulunan yapılar olup, hızla 

doku komponentleri ile reaksiyona girerek sağlam doku yaralanmasına neden 

olmaktadır.
31

 ROT, metabolik ve çeşitli hücresel süreçlerin düzenlenmesinde önemli 

sinyal molekülleri olarak hizmet etmektedir.
41

 ROT’un en önemli etkisi, oksidatif stres 

durumunda hücresel biyomoleküllere zarar vermesidir.
42,43

 

ROT, normal metabolizmanın yan ürünleri olarak endojen kaynaklı ve çevresel 

etkenlere maruz kalmanın sonucunda ekzojen kaynaklı olabilmektedir.
15,33

 Hava 

kirliliği, ozon, radyasyon, kimyasallar, ısı, sigara, travma, toksinler ve patojenik 

mikroorganizmalar ekzojen kaynaklardır. Endojen kaynaklar ise mitokondriyal elektron 

transport zincirinden elektron sızıntısı, aktive olmuş PMNL’in solunum patlaması, 

enzimler, bağ dokusu hücreleri ve epitel hücreleridir.
33

 

 

2.6.2. Reaktif Nitrojen Türleri 

 

Reaktif nitrojen türleri olarak nitrik oksit, nitrojen dioksit ve peroksinit 

sayılabilir. Nitrik oksit (NO); hem fizyolojik hem patofizyolojik süreçlerde önemli role 

sahip serbest radikaldir. Nitrik oksit, fizyolojik bir serbest radikal olup vazodilatatör bir 

ajan olarak damar endotelinde, fagositlerde ve beyinde üretilmektedir.
44

 Son yıllarda 

yapılmış olan çalışmalarda periodontal hastalık sonucu oluşan doku yıkım 

patogenezisinde NO seviyesinin önemi vurgulanmış ve periodontal hastalık varlığında 

NO seviyesinin artmış olduğu gösterilmiştir.
45

 

 

 Reaktif Oksijen Türleri (ROT) şu şekilde gruplandırılmaktadır; 

 

1.Radikaller 

 

  .Süperoksit Radikali 

 

  .Hidroksil Radikali 

 

  .Alkoksil Radikali 
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  .Peroksil Radikali 

 

2.Radikal Olmayanlar 

  

  .Hidrojen Peroksit 

 

  .Hipoklorik Asit 

 

  .Hidroperoksil Radikali 

   

  .Ozon 

 

  .Singlet Oksijen 

 

 Reaktif Nitrojen Türleri 

 

  .Nitrik Oksit 

 

  .Nitröz Oksit 

 

  .Peroksinitrik 

 

  .Azot Dioksit 

 

 

2.6.3. Periodontal Doku Yıkımında Reaktif Oksijen Türlerinin Rolü  

 

Periodontal hastalık durumunda oksidatif stresin varlığı gösterilmiştir.
18,46

 

Periodontal hastalıklarda, ROT mitokondriye direkt giren oksijenin solunum zinciri 

içinden geçişinde elektronların sızması yüzünden rastlantısal olarak veya fagositler 

tarafından oksijen radikallerin üretimi vasıtasıyla fonksiyonel olarak artmaktadır.
47
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ROT, doku yaralanmasında direkt veya indirekt bir role sahip olmasına rağmen bu rolü 

sıklıkla indirekt olarak ortaya çıkmaktadır.
15

 

ROT’lar, normal hücresel metabolizmanın tamamlayıcı reaksiyon ürünüdür, 

fakat inflamasyonlu alanlarda solunum patlamasına maruz kalan hücrelerde aktiftir. Bu 

reaktif moleküller, bakterileri yaralayabilmekte; kollajen, hyaluronan ve proteoglikanlar 

gibi makromolekülleri bozabilmekte; poliansatüre yağ asitlerinin yıkımını artırmakta ve 

yapısal membranların yaralanmasına sebep olabilmektedir. Yıkımlardan sonra oluşan 

lipid peroksit proteinler gibi oksidatif hasar ürünleri, nötrofiller üzerine etki ederek 

kemotaktik etkiyi artırmakta ve ROT etkenli doku hasarına neden olabilmektedir.
15

 

Ayrıca ROT’lar, antiproteazların etkisini inhibe etmekte ve prostoglandin sentezi için 

kemotaktik bir faktörün plazmadan üretilmesini stimüle edebilmektedir. Periodontal 

doku yıkımında ROT’lar daha yaygın olarak enzimatik yıkımlı alanlarda rol 

oynamaktadırlar.
48

 Periodontal patojenlerin varlığında oksidatif strese bağlı gelişen 

doku yıkımı şekil 2-1‘de gösterilmiştir. 

 

 

 

 

Şekil 2-1: Oksidatif strese bağlı gelişen doku yıkımı 
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            2.7. Antioksidanlar 

 

Antioksidanlar, SR ‘lerin neden olduğu oksidasyonları önleyen, SR’ leri 

yakalama ve stabilize etme yeteneğine sahip moleküllerdir.Aynı zamanda, ROT ve 

reaktif nitrojen türlerinin neden olduğu oksidatif hasarın engellenmesinde, 

azaltılmasında, ertelenmesinde veya ortadan kaldırılmasında önemli işlev görürler.
49

 

 Yapılarına göre antioksidanlar, enzimatik ve non-enzimatik olarak ikiye 

ayrılırlar.Enzimatik antioksidanlara glutatyon peroksidaz, glutatyon redüktaz, 

miyeloperoksidaz ve katalaz gibi enzimler , enzimatik olmayan antioksidanlara ise E ve 

C vitamini, glutatyon, ürik asit ve keratonoidler örnek olarak verilebilir. 

 

2.8. Total Antioksidan Seviye, Total Oksidan Seviye, Oksidatif Stres İndeksi  

 

Oksidatif stres, oksidan ve antioksidan sistem arasındaki dengenin bozulması 

olarak tanımlanabilir.
15

 Oluşan oksidanların tek tek ölçülmesi pratik bir yöntem 

değildir. Bu nedenle vücuttaki oksidan seviyesini ölçmek için daha ucuz ve basit bir 

yöntem olan total oksidan seviye (TOS) ölçüm metodu kullanılır. Erel tarafından 

geliştirilen bu yöntem tüm oksidanların seviyesini ölçen tam otomatik kolorimetrik bir 

yöntemdir.
50

 

 Total antioksidan seviye (TAS) ise; incelenen biyolojik örneklerdeki 

antioksidanların tamamının total etkisini yansıtan, antioksidan durumu değerlendirmeyi 

sağlayan güvenilir ve güncel diğer bir parametredir.
50

 Bu yöntem antioksidan 

çeşitlerinin tek tek araştırılmasına göre daha kolay ve ucuz olmasının yanı sıra 

zamandan tasarruf sağlayacağı  ve çeşitli antioksidanlar arasında oluşabilecek sinerjistik 

veya antagonistik etkileşimleri de yansıtabileceği gösterilmiştir.
50 

Normal şartlarda vücut dokularındaki antioksidan konsantrasyonu ve ROT 

üretimi arasında hassas bir denge vardır. TAS ve TOS tek başına bireyin oksidatif stres 

düzeyi ile ilgili bilgi verirken  TAS ve TOS arasındaki dengeyi oksidatif stres indeksi 

(OSİ) ortaya koymaktadır.
51
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2.9. Periodontitis Oksidatif Stres İlişkisi  

 

Kronik periodontitis, MDP’nin neden olduğu inflamatuar ve immün reaksiyonlar 

sonucu ataşman kaybı ve alveol kemiği yıkımına yol açan erişkinlerde sık görülen 

kronik bir hastalıktır.
52

 Periodontal hastalık remisyon dönemleri ve alevlenme 

dönemlerinden oluşur. Lokal inflamasyon ve doku yıkımının başlamasında lokal 

mikrobiyal yük varlığı etkendir.
53

 

Periodontopatojen bakteriler tarafından uyarılan konak hücrelerinden immün 

yanıtın bir parçası olarak ROT salınır.
52

 PMNL’lerden  fazla miktarda salınan ROT 

çeşitli mekanizmalarla periodontal dokularda hasara yol açar. Antioksidan savunma 

mekanizması ve ROT arasındaki dengenin bozulması sonucu oluşan oksidatif stresin 

periodontal dokularda meydana gelen hasarda önemli rol oynadığı 

düşünülmektedir.
15,46,27

 

Oksidatif hasar sonucu Tip1 kollajende fragmantasyon, polimerizasyon ve çeşitli 

oksidatif modifikasyonların meydana geldiği ve bu yapısal değişikliklerin proteolize 

olan yatkınlığı artırdığı savunulmaktadır. Periodontal dokuların hücre dışı matriks 

yapısında bulunan kollajeninin yapısal değişikliğe uğraması, nötrofillerin 

migrasyonunda gecikmelere neden olarak, dokunun ROT üretme potansiyelini de 

artırmaktadır.
15

 

 

2.10. TNF- α  

 

TNF-α, iltihabi yanıtın oluşmasına yol açan, protein olarak sentezlenen bir 

sitokin olup gram negatif bakteri ve diğer mikroorganizmalara karşı oluşan akut 

iltihapsal yanıtın temel mediatörüdür ve şiddetli enfeksiyonlarda meydana gelen 

sistemik komplikasyonların çoğundan sorumludur. Antitümöral aktivite, immun sistem 

modülasyonu, enflamasyon, anorexia, septik şok, viral replikasyon ve hematopoezde 

önemli rol oynadığı bilinmektedir.
55,56

 

TNF-α’ nın temel hücre kaynağı aktive olmuş mononükleer fagositlerdir. Bunun 

yanı sıra, aktif T hücreleri, doğal öldürücü hücreler (NK)  ve mast hücreleri de TNF 

kaynağıdır. Makrofajlardan TNF salınımı için en güçlü uyaran 

lipopolisakkaritlerdir(LPS). Ayrıca T hücreleri ve NK hücreleri tarafından üretilen 
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interferon gama (INF-γ), LPS ile uyarılmış makrofajlardan TNF salınımını artırır.TNF-

alfa’ nın temel fonksiyonu nötrofillerin ve monositlerin enfeksiyon alanına toplanmasını 

uyarmaktır. Bu etkisini vasküler endotelyal hücrelerin ve lökositlerin fonksiyonlarını 

etkileyerek gerçekleştirir.TNF, vasküler endotelyal hücrelerden adezyon moleküllerinin 

salınımına neden olarak öncelikle nötrofillerin ve sonrasında monosit ve lenfositlerin 

endotel yüzeyine yapışmasını sağlar.Ayrıca endotelyal hücrelerden ve makrofajlardan 

kemokin salınımına neden olur.Şiddetli enfeksiyonlarda yüksek oranda TNF üretimi, 

sistemik düzeyde klinik ve patolojik düzensizliklerin gelişmesine yol açar. Eğer 

üretimine neden olan uyarı çok güçlü ise TNF kan dolaşımına geçer ve bir endokrin 

hormonu gibi fonksiyon gösterir.
57 

Mononükleer fagositler üzerine etki ederek IL-1 

salınımını artırır ve osteoklast prekürsör hücrelerinin farklılaşmasını uyararak kemik 

yıkımına neden olur. Enflamasyondaki bu güçlü rolüne ek olarak, fibroblastların 

apoptozisini indükler ve bu yolla doku tamirini sınırlar.
58

 

 

2.11. Tükürük 

 

Renksiz, kokusuz, hafif bulanık ve az kıvamlı bir sıvı olan tükürük, major ve 

minor tükürük bezleri salgılarından başka diş eti oluğu sıvısı, mikroorganizma ve virus 

ürünleri, epitelyum hücreleri, yiyecek ve içecek artıkları, mideden gelen asidik sıvılar, 

enzimler, hormonlar, proteinler, DNA, serum ve kan hücreleri ve hatta nasal eksuda gibi 

tükürük kaynaklı olmayan sıvıları da içerir. Tüm bu sıvılardan dolayı, tükürüğün hem 

fiziksel hem de kimyasal olarak tanımlanması zor olan değişken bir yapı olması ve 

değişik kaynaklardan salgılanması içeriğini kompleks bir hale getirmektedir.Bu 

nedenle, tükürük bezlerinden salgılanan tükürük salgısı terimi yerine, genel tüm ağız-içi 

sıvılarını kapsayan tüm tükürük terimi ile ifade edilmektedir.
59

 

Tükürüğün yaklaşık %99u sudur.%1i  protein, glikoproteinler, lipitler gibi büyük 

organik moleküller ve glikoz, üre gibi küçük organik moleküllerin yanı sıra, sodyum, 

kalsiyum, fosfat gibi elektrolitlerden oluşur.Tükürük komponentlerinin miktarları 

uyaranın cinsi ve uyarı derecesine göre değişmektedir. Günlük salgı miktarı kişilere 

göre değişmekle birlikte genel olarak 500-1500 ml arasındadır ve salgılanması, uyaran 

ile salgılanma ve dinlenme halinde salgılanma açısından farklılık gösterir.Ayrıca 

çiğneme, gıda ve nörolojik uyaranlarda komponentlerin miktarını etkilemektedir. pH’sı 

6.7-7.4 arasında değişen tükürüğün pH’sı, akış hızı arttıkça yükselir. Sabahları aç iken 
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düşük olan pH daha sonra artar ve parasempatik uyarım ile hem akış hızı ve hem de pH 

yükselir. Sempatik uyarım ile ise akış hızı ve pH azalır.
60

 

Tükürük periodontal hastalık için önemli bir diagnostik göstergedir. Toplanması 

kolay ve non-invaziv bir yöntem olup, içerisinde kronik inflamasyona sebep olan birçok 

mediyatör ve doku yıkımı ürünleri kolaylıkla saptanabilir. Ayrıca tükürük oksidatif 

strese karşı ilk savunma hattını teşkil etmektedir.
61

 

Son yıllarda tükürüğün antioksidan savunma sistemleri önem kazanmaya 

başlamıştır.Tükürüğün; başta ürik asit olmak üzere, askorbik asit, albümin ve glutatyon 

gibi antioksidanlardan zengin bir yapısı vardır.
62

 Ürik asit, tükürükteki total 

antioksidanların yaklaşık olarak % 70 ini oluşturmaktadır.Ürik asit, askorbik asit ve 

albümin tükürüğün majör antioksidanları olarak bilinir. 

 

2.12. Cerrahi Olmayan Peridontal Tedavi 

 

Periodontal tedavinin amacı, periodontal hastalığın ilerleyişinin durdurulması ve 

hastalığın uzun sureli kontrol altına alınmasıdır. Periodontal hastalıkların tedavisi, 

periodontal dokularda gelişen enflamasyonu durdurmak veya kontrol altına almak için 

supra ve subgingival sahada bulunan mikrobiyal dental plağın, diştaşının ve nekrotik 

sementin kök yüzeyinden mekanik olarak uzaklaştırılması esasına dayanır 
63 

ve bu 

yöntem ile, periodontal patojenleri azaltmak veya tamamen ortadan kaldırarak yararlı 

türlerden oluşan yeni bir mikroflora oluşması amaçlanır.
64

 

 

2.12.1. Geleneksel Periodontal Tedavi 

 

Ağız bakımı eğitimi ile birlikte diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirmesi 

işlemlerini içeren geleneksel periodontal tedavi, periodontal hastalıkların kontrol altına 

alınmasında en yaygın uygulanan tedavi yöntemidir. Geleneksel periodontal tedavi, 

periodontal el aletleri ile bir ya da iki hafta ara ile her bir yarım çenede gerçekleştirilir. 

≥ 7 mm periodontal cebe sahip bir dişin periodontal tedavisi için harcanan süre hekimin 

yeteneğine ve dişin tipine bağlı olarak 9 ile 12 dakika arasında değişmektedir.
65

 Böylece 

tüm ağzın periodontal tedavisi 4-6 hafta içerisinde tamamlanır. Klinik ve mikrobiyolojik 

çalışmalar, geleneksel yöntemle gerçekleştirilen cerrahi olmayan periodontal tedavinin 

klinik parametreler üzerinde olumlu etkilerinin olduğunu göstermiştir.
66

 Diş yüzeyi 
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temizliği ve kök yüzeyi düzleştirilmesi işlemleri ile klinik ataşman kazancı, sondalanan 

cep derinliğinde ve klinik enflamasyon seviyesinde azalma sağlanır.
67,68

 

Geleneksel periodontal tedavinin, klinik parametreler üzerindeki bu olumlu 

etkileri, tedavinin özellikle T. denticola, P. gingivalis ve T.forsythia gibi belirli 

patojenlerin sayısını  ve toplam bakteri yukunu azaltarak subgingival mikroflorada 

meydana getirdiği değişikliklerin sonucu olup 
68,69

, mikrofloranın daha az patojenik hale 

dönüşmesini sağlamaktadır.
70

 Böylelikle, supragingival ve subgingival 

mikroorganizmalar elimine edilerek periodontal hastalık kontrol altına alınır. 

Geleneksel periodontal tedaviden sonra periodontal dokularda meydana gelen 

iyileşmenin değerlendirilmesi başlangıç periodontal tedavisinden en az bir ay sonra 

gerçekleştirilmelidir. Cerrahi olmayan periodontal tedaviden sonra meydana gelen 

iyileşmenin büyük bir kısmı ilk 3 ay içerisinde ortaya çıkar, ancak dokudaki maturasyon 

12 ay boyunca sürebilir.
71

 Cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası elde edilen 

periodontal sağlığın sürdürülmesi ve hastalığın nüksünun önlenmesi için hastaların 

düzenli aralıklarla gerçeklestirilen idame tedavisine alınması gerekir.
72

  

Cerrahi olmayan periodontal tedavi ile ilgili yapılmış olan pek çok araştırma, 

periodontal ceplerin cerrahisiz periodontal tedavisinin periodontitis hastalarının büyük 

bir çoğunluğunda dişetinde iyileşme sağladığını, hastalığın ilerlemesinin durdurduğunu, 

diş kayıplarının azaldığını göstermiştir.
5,67,68,73

 Ancak, tek basına kök yüzeyi 

düzleştirmesinin, bazı patojen türlere karşı etkisinin sınırlı olduğunu ortaya koyan 

sonuçlar da mevcuttur.
68,71

 

Haffajee ve arkadaşları, sadece kök yüzeyi düzleştirmesinin periodontal 

hastalığa sahip bireylerin % 68’ini tedavi etmede oldukça başarılı olduğunu ve bu 

hastalarda tedaviden sonraki 3 aya kadar klinik ataşman seviyesinde kayıp olmadığını 

hatta ufak kazançların bile olabildiğini göstermişlerdir. Ancak, bunların % 32’sinde 

cerrahisiz periodontal tedaviden sağlanan yararın düşük olduğunu, bu hastalarda 

patojenlerin sayısının yüksek kaldığını ve klinik ataşman kaybının devam ettiğini 

bildirmişlerdir.
68

 

Cerrahi olmayan periodontal tedavi, periodontal enflamasyonda çözülme 

sağlayarak kanamaya olan yatkınlığı azaltmaktadır. Yapılan çalışmalarda başlangıç 

sondalanan cep derinliği 4-7 mm olan alanlarda sondalamadaki kanama değerinin, uzun 

dönemde başlangıca göre yaklaşık % 50 azaldığı gösterilmiştir. Cerrahi olamayan 

periodontal tedavinin tamamlanmasından sonra kanamada meydana gelen azalma 
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miktarının 1. ayda % 6-64, 3. ayda % 12-80, 6. ayda % 12-87, 12. ayda ise % 37-87 

olduğu saptanmıstır.
66,68

 

Cerrahi olmayan periodontal tedaviden sonra, sondalanan cep derinliğinde 

meydana gelen azalma, klinik ataşman kazancının ve serbest dişetindeki çekilmenin bir 

sonucu olarak ortaya cıkar.
74

 Serbest dişetinde meydana gelen çekilme, serbest 

disetindeki ödemin ortadan kalkmasından kaynaklanır. İltihabi bağ dokusunda artmış 

olan enflamatuvar hücre infiltratı ve kapillerler yerini giderek kollagenden zengin bir 

dokuya bırakır.
74

 Tüm bu değişiklikler, dişeti dokusunun kök yüzeyi boyunca apikal 

yönde çekilmesine neden olur. Böylece kök yüzeyi ile önceki cep epiteli arasındaki 

ilişki kısmen de olsa uzun bağlantı epiteli haline dönüşür. Hem uzun bağlantı epitelinin 

varlığı hem de dişeti bağ dokusundaki artmış kollagen fibril içeriği dişeti dokusunun 

periodontal sondun penetrasyonuna karsı direncini arttırır ve klinik ataşman kazancına 

yol açar. Periodontal sond, tedavi edilmemiş enflamasyonlu alanlarda cebin tabanına 

kadar penetre olabilirken, cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasında bağlantı 

epitelinin tabanına ulaşamaz.
75

 

  

2.12.2. Geleneksel Periodontal Tedavinin Sınırlamaları, Rekolonizasyon ve 

Ağız İçi Geçiş 

 

Diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirmesi işlemleri, biyofilm içindeki 

bakterilerin sayısında azalmaya yol açarak, enflamasyonun çözülmesine ve konağın 

kalan bakterilerle başa çıkabilmesini sağlar. Bu nedenle kronik periodontitis hastalarının 

çoğu tek başına cerrahi olmayan periodontal tedavi ile tedavi edilebilir.  

 

Ancak aşağıda belirtilen durumlarda bu tedavinin etkisi yetersiz kalabilmektedir; 

1. Periodontal patojenlerin periodontal dokulara invaze olma yeteneği vardır. 

Özellikle spiroketler, A. actinomycetemcomitans ve P. gingivalis gibi periodontal 

patojenler oral epitel hücrelerine tutunup periodontal dokulara girebilir. Böylelikle, 

konağın savunma mekanizmalarından kaçarak dokuda yıkıma yol açabilmektedirler. 

2. Periodontal patojenler, periodontal ceplerin yanı sıra dil, oral mukoza, tükürük 

ve tonsiller gibi ağzın diğer bölgelerinde de bulunabilmektedirler. Tek başına diş yüzeyi 

temizliği ve kök yüzeyi düzleştirmesi, periodontal ceplerin dışındaki alanlarda 

yerleşmiş olan periodontal patojenleri tamamen elimine edemeyebilir. Hatta kök yüzeyi 
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düzleştirmesi işleminden sonra bile optimal ağız bakımının sağlanmasına rağmen 

sementte ve dentin tübüllerinde bakterilerin kaldığı gösterilmiştir.
76

 Ağzın çeşitli 

bölgelerinde yer alan periodontal patojenler periodontal alanlara geçerek yeniden 

enfeksiyona neden olabilir. 

3.Geleneksel periodontal tedavi, özellikle derin periodontal cepler (≥ 5mm) ile 

furkasyon bölgeleri, kök fissür ve konkaviteleri gibi ulaşımın güç olduğu bölgelerde 

yerleşmis olan periodontal patojenlerin tümünü uzaklaştırmada yetersiz kalabilir.
68,71

 

Diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirmesi işlemlerinin uzun dönem 

başarısı, uzaklaştırılamayan mikrobiyal virulans faktörleri ve hastanın yetersiz plak 

kontrolünden olumsuz etkilenebilmektedir.
70

 Periodontal patojenlerin cerrahi olmayan 

periodontal tedavi ile tam olarak uzaklaştırılamaması rekolonizasyon hızının artmasına 

ve dolayısıyla hastalığın kısa sürede nüksüne yol açabilir.
77

 

Diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirmesi işlemlerinden sonra 

subgingival bakteri yoğunluğu tedavi öncesindeki seviyesinin % 0,1’ ine düşer. Ancak, 

tedaviden sonraki bir hafta içinde periodontal cepte benzer sayıda ancak daha az 

patojenik özelliğe sahip bakteriler yeniden kolonize olur .Bu bakterilerin kaynağı tam 

olarak bilinmemekle birlikte, subgingival rekolonizasyonun, tedavi sonrasında 

periodontal cep içerisinde kalan, cep epiteline invaze olan ya da dentin tubullerine 

yerleşen bakterilerin çoğalmasıyla meydana geldiği düşünülmektedir.
76 

Sadece tedavi edilen periodontal bölgelerdeki mikroorganizmalar değil, aynı 

zamanda tedavi edilmemiş periodontal ceplerde bulunan mikroorganizmalar da 

periodontal tedavinin başarısını olumsuz etkileyebilmektedir. Periodontal patojenlerin, 

periodontal cepler dışında dil, tükürük, tonsiller ve oral mukoz membranlar gibi ağız 

boşluğunun diğer bölgelerinde de bulunabildiği gösterilmiştir.
78

 Periodontal ceplerin 

dışında ağız içindeki diğer bölgelerde de barınan bu mikroorganizmalar, periodontal 

tedavisi tamamlanmış periodontal ceplerin yeniden enfekte olmasına neden olabilir.
78

 

Başka bir deyişle, periodontal patojenler için bir barınak görevi görebilen bu alanlar 

iyileşme sırasında yeniden enfeksiyon için bir kaynak oluşturabilir. Süpürasyon 

gözlenen periodontitisli hastaların tükürüğünde bulunan P. gingivalis’in, diğer alanların 

kontaminasyon olasılığını arttırdığı saptanmıştır.
78

 

Tüm bu bilgiler, supragingival plağın ve dolayısıyla tükürük, dil, tonsiller ve 

oral mukoza üzerinde bulunan bakterilerin periodontal tedavi sonrası meydana gelen 

subgingival rekolonizasyon üzerinde önemli bir role sahip olduğunu göstermiştir.
79
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Tedavi edilmemiş alanlardan, tedavi edilen alanlara bakteriyel geçis olasılığının 

araştırıldığı bir çalışmada rejeneratif periodontal cerrahi uygulanan bölgenin dışında 

kalan alanların sağlıklı periodonsiyuma sahip olması halinde operasyon sahasında daha 

az membran kontaminasyonu ve daha fazla klinik ataşman kazancı gözlenirken, 

operasyon bölgesinin dışında kalan alanların periodontal patojenleri barındıran derin 

periodontal ceplere sahip olması halinde daha fazla membran kontaminasyonu ve daha 

az klinik atasman kazancının gözlendiği bildirilmiştir. Defekt alanlarının kendisinin, 

ağız boşluğu içersindeki diğer alanların ve operasyon sahasının dışındaki derin 

periodontal ceplerin, patojen mikroorganizmaların kaynağı olduğu ileri sürülmüstür. 

Ancak ilk iki kaynaktaki bakterilerin her iki çalışma grubunda da var olmasından dolayı 

membranda kolonize olan patojenlerin, diğer ağız içi alanların dışında enfekte veya 

tedavi edilmemiş periodontal lezyonlardan belki de tükürük yoluyla operasyon sahasına 

geciş gösterdiği sonucuna varılmıştır.
80

 

Mombelli ve arkadaşları, bir grup hastada periodontal tedavi sonrasında persiste 

kalan periodontal ceplerden yalnızca en derin iki tanesine, diğer bir grup hastada ise 

tedavi sonrası persiste kalan ceplerin tümü ile birlikte 3 mm’in üzerindeki tüm ceplerine 

tetrasiklin fiber uygulamışlardır. 6. ayın sonunda, ikinci grupta yer alan ve tüm 

ceplerine fiber uygulanmış hastalarda ağız içi geçiş kısıtlandığı için sondalanan cep 

derinliğindeki azalmanın ve klinik ataşman kazancının diğer gruptan anlamlı derecede 

daha fazla olduğunu bildirmişlerdir
81

. 

Periodontal patojenlerin ağız içi geçiş fırsatları azaltıldığında cerrahi olmayan 

periodontal tedavinin başarısının arttığını ortaya koyan çok sayıda çalışma 

mevcuttur.
82,83,84,85

 Ancak patojen türlerin ağız içi geçiş mekanizması tam olarak 

aydınlatılamamıştır. Bu geçişte, pek çok bakteri türünün içinde yaşamını sürdürebildiği 

tükürüğün önemli bir role sahip olduğu düşünülmektedir. Periodontal patojenlerin 

periodontal cep içerisine, tükürük aracılığı ile direkt olarak geçişi, DOS’nın periodontal 

cep içinden ağız ortamına devamlı akış halinde olması nedeniyle nerede ise imkansız 

gibi görünmektedir. O nedenle, tükürüğün supragingival plağın oluşumuna katkıda 

bulunarak, subgingival mikrofloranın kompozisyonunu dolaylı yoldan değiştirdiğine 

inanılmaktadır. Nitekim, çesitli araştırmalar subgingival mikrofloranın varlığının 

kısmen de olsa supragingival plağın varlığına bağlı olduğunu gostermiştir.
86
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2.12.3. Tüm Ağız Dezenfeksiyon 

 

Geleneksel periodontal tedavi, periodontal hastalıklar için etkili bir tedavi 

yöntemidir. Ancak derin periodontal cepler, furkasyon sahaları, kök fissur ve 

konkaviteleri gibi ulaşımın güç olduğu alanlarda cerrahi olmayan periodontal tedavinin 

etkinliğini arttırmak ve tedavi edilmiş alanların henüz tedavi edilmemiş periodontal 

ceplerden ve ağzın diğer bölgelerinden yeniden enfekte olmasını önlemek için alternatif 

tedavi yaklaşımlarının uygulanması gündeme gelmiştir.
77,85

 

Geleneksel periodontal tedavinin bu sınırlamalarından dolayı, cerrahi olmayan 

periodontal tedavinin etkinliğini arttırmak amacıyla Quirynen ve arkadasları, 1995 

yılında "Tüm Ağız Dezenfeksiyon" tedavi yaklaşımını ortaya atmışlardır. Bu tedavi 

yaklaşımının amacı, tedavi edilmiş alanların henüz tedavi edilmemiş periodontal 

ceplerden ve periodontal patojenleri barındıran diğer ağız içi alanlardan yeniden enfekte 

olmasını önlemektir. Bu amaçla, geleneksel periodontal tedavi ile 4-6 seansta 

tamamlanan diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirmesi işlemleri, bu yeni tedavi 

yaklaşımında 24 saat içerisinde tamamlanmakta ve klorheksidin glukonat gibi bir 

antimikrobiyal maddenin kullanımı ile birlikte yapılmaktadır. Bu yöntemde 

klorheksidin glukonat gibi antimikrobiyal bir maddenin kullanılmasındaki amaç, tedavi 

edilmiş olan bölgelerin bukkal mukoza, dilin dorsumu, tonsillalar gibi ağız boşluğunun 

diğer bölgelerinden yeniden enfeksiyonunu önlemektir.
85

 

Aynı çalışmacılar, konu ile ilgili yayınlarında tüm ağız dezenfeksiyon tedavi 

grubundaki klinik iyileşmenin geleneksel periodontal tedavi grubundan anlamlı 

derecede olumlu sonuçlar elde edildiğini öne sürmüşler
82,85

 ve en başarılı sonuçların 

önemli miktarda plak ve diştaşı bulunan ve bu nedenle çapraz kontaminasyon olasılığı 

oldukça yüksek olan şiddetli periodontitise sahip olan  bireylerin derin periodontal 

ceplerinde elde edildiğini bildirmişlerdir.
87

 

 

 

2.12.4. Tüm Ağız Diş Yüzeyi Temizliği 

 

Quirynen ve arkadaşları, tüm ağız dezenfeksiyon ile elde ettikleri başarılı tedavi 

sonuçları üzerinde klorheksidinin etkisini incelemek amacıyla yalnızca tüm ağız diş 

yüzeyi temizliği uyguladıkları bir grup hastanın sonuçlarını, 1999 yılında yaptıkları ve 
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tüm ağız dezenfeksiyon ile geleneksel periodontal tedavi gruplarıyla karşılaştırdıkları 

çalışmanın sonuçları ile kıyaslıyarak ve her iki tedavi yaklaşımı arasındaki farkın 

oldukça az olduğunu saptamışlardır. Sonuç olarak, her yarım çeneye uygulanan diş 

yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirmesi işlemlerine kıyasla, 24 saat içerisinde 

yapılan tüm ağız dezenfeksiyon veya tüm ağız diş yüzeyi temizliği ile daha iyi klinik 

iyileşme ve patojen mikroorganizmaların yok edilmesinde daha başarılı sonuçlar elde 

edildiği ileri sürülmüştür. Bu başarılı sonuçların klorheksidin ile ağız boşluğundaki 

alanların dezenfekte edilmesinin yararlı etkisinden çok tüm ağzın aynı gün içinde tedavi 

edilmesinin bir sonucu olduğunu savunmuşlardır.
88

  Tüm ağzın herhangi bir 

antimikrobiyal madde kullanılmadan gerçekleştirilen periodontal tedavisinin, tüm ağzın 

tek seferde dezenfeksiyonuna benzer sonuçlar vermesi, ağız boşluğundaki diğer 

alanların, tedavi edilen cepleri yeniden enfekte etmekte önemli bir role sahip olmadığını 

göstermektedir. 
88,89

 

Apatzidou ve arkadaşları, tüm ağız diş yüzeyi temizliği ile geleneksel 

periodontal tedavi yöntemini karşılaştırdıkları çalışmalarında her iki tedavi yönteminin 

de tedavi sonrası 6. ayda belirgin bir klinik iyileşme sağladığını, tedavi grupları arasında 

ise anlamlı farkın olmadığını bildirmişlerdir.
89

 

Wennstrom ve arkadaşları, diğer çalışmalardan farklı olarak tedavi sonrası  

3.ayda sondalanan cep derinliği ≥ 5 mm olan periodontal ceplere yeniden cerrahi 

olmayan periodontal tedavi uygulamışlar ve tedavi gruplarının klinik iyileşmelerini 

benzer bulmuşlardır.
91

 

Knofler ve arkadaşları, orta şiddetteki kronik periodontitis hastalarında tüm ağız 

diş yüzeyi temizliği ve geleneksel periodontal tedavi yöntemlerini karşılaştırmışlardır. 

Tedavi sonrası 6. ve 12. aylarda her iki tedavinin de başlangıç sondalanan cep derinliği 

4-6 mm arasında olan premolar ve molar dişlerde benzer klinik iyileşme sağladığını 

saptamışlardır.
92

 

Del Peloso ve arkadaşları, tüm ağız diş yüzeyi temizliği ve geleneksel 

periodontal tedavi uyguladıkları şiddetli kronik periodontitis hastalarında tedavi sonrası 

6. ayda orta ve derin periodontal ceplerde meydana gelen azalmanın gruplar arasında 

benzer olduğunu göstermişlerdir. Tüm ağız diş yüzeyi temizliği ve geleneksel 

periodontal tedavi grubunun klinik, mikrobiyolojik ve immün parametreler üzerindeki 

etkilerinin benzer olduğunu bildirmişlerdir.
93
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Bugüne kadar tüm ağız kök yüzeyi düzleşrme tedavi yaklaşımının etkinliğini, 

geleneksel periodontal tedavi ile karşılaştıran çalışmalarda, tedavilerin klinik 

periodontal parametreler üzerindeki etkisi ve periodontal patojenlerdeki değişimler 

incelenmis ve birbirleri ile çelişkili sonuçlar bildirilmiştir.
82,88,89,90,92,93

 Ancak, 

literatürde tüm ağız kök yüzeyi düzleştirme tedavi yaklaşımının sonuçlarını 

biyokimyasal olarak inceleyen çalışmaya çok fazla rastlanmamıştır.  

Araştırmamızın amacı, kronik periodontitisli bireylerde geleneksel periodontal 

tedavi ile tüm ağız kök yüzeyi düzleştirme işlemlerinin etkinliğini klinik periodontal 

parametreler, oksidatif stres ve TNF-alfa düzeyleri kullanılarak karşılaştırmaktır. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışmaya İstanbul Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji 

Anabilim Dalına Mayıs 2016-Ocak 2017 tarihleri arasında başvuran, klinik ve 

radyolojik muayene sonucu kronik periodontitis teşhisi konulan 50 birey katılmıştır. 

Çalışmaya katılan tüm hastalara ayrıntılı bilgi verildikten sonra yazılı onayları  

alınmıştır. Çalışma için Bezmialem Vakıf Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu 

Başkanlığına başvuruldu ve 31.03.2016 tarihinde 7/43 nolu karar ile etik kurul onayı 

alındı (EK-1). 

 

3.1. Hasta Seçimi 

 

Sistemik olarak sağlıklı, son 6 aydır antibiyotik kullanmamış ve herhangi bir 

periodontal tedavi görmemiş, 25 yaş üstü, daha önce sigara içmemiş, ağızda en az 20 

dişi bulunan, ölçüm yapılan bölgelerde en az %30’dan fazla radyografik kemik kaybı 

bulunan, her bir kadranda en az bir tane ≥5 mm sondalabilir cep derinliğine sahip ve 

klinik ataşman kaybı ≥3mm olan dişleri bulunan, orta-ileri kronik periodontitisli 

bireyler araştırmaya dahil edilirken hamile ve emzirme dönemindeki kadın hastalar, 

hareketli protez kullanan hastalar, diabet gibi sistemik hastalığı olan bireyler çalışmaya 

dahil edilmedi.  

 

3.2.  Periodontal Durumun Değerlendirilmesi 

 

İstanbul Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı 

Kliniğine başvuran ve çalışma kapsamına alınan tüm bireylerin periodontal muayeneleri 

aynı hekim tarafından yapıldı ve detaylı anamnezleri alındı. 

Her iki gruptaki bireylerin ilk randevularında 3.molarlar hariç tüm dişlerinde 

plak indeksi (PI) sondalanabilir cep derinliği (SCD), sondalamada kanama (SK), klinik 

ataşman seviyesi (KAS) ölçümü tespitini içeren klinik periodontal ölçümler yapıldı. 
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Tüm ölçümler tek araştırmacı tarafından Williams tipi periodontal sond (Hu-Friedy, 

Chicago, IL, USA)   kullanılarak yapıldı.  

3.2.1. Plak İndeksi 

Silness ve Löe plak indeksi marjinal dişeti bölümündeki plak akümülasyonunu 

değerlendirmek için kullanılmaktadır.
94

  Dişler pamuk tamponla izole edilip hava ile 

kurutulduktan sonra mikrobiyal dental plak (MDP) boyanmadan sonda ile tespit 

edilmiştir. Bu indekse göre; 

0: Plak yok 

1: Dişeti kenarında ince bir plak film tabakası izlenmektedir. Bu oluşum ancak sond 

yardımı  ile belirlenmektedir. 

2: Dişeti kenarında orta derecede bir plak film tabakası izlenmektedir. Göz ile 

belirlenebilir  seviyededir. 

3: Dişeti kenarında oldukça fazla bir plak film tabakası izlenmektedir.İnterdental alanlar 

plak ile doludur. 

3.2.2. Sondalamada Kanama İndeksi 

Sondalanabilir cep derinliği ölçümünü takiben ilk 10 sn içinde sulkusta 

kanamanın varlığı veya yokluğuna göre pozitif (+) ya da negatif (-) skor olarak 

kaydedildi. Her birey için  pozitif skorların yüzdesi hesaplanarak kaydedildi. 
95

 

3.2.3. Sondalanabilir Cep Derinliği ve Klinik Ataşman Düzeyi 

SCD  ile  KAS dişlerin vestibül ve oral yüzeylerinden meziobukkal, mid-bukkal, 

distobukkal, meziolingual, lingual, distolingual olmak üzere toplam 6 noktadan ölçüldü. 

Sondalanabilir cep derinliği, dişeti kenarı ile periodontal cebin tabanı arasındaki mesafe,  

klinik ataşman kaybı ise mine-sement sınırı ile periodontal cebin tabanı arasındaki 

mesafe olarak kaydedildi. 

3.3. Tedavi Protokolü 

                Çalışmada bireyler 2 gruba ayrıldı. Konrol grubu, geleneksel periodontal tedavi 

(GPT) uygulanan 25 bireyden, deney grubu ise tüm ağız kök yüzeyi düzleştirme (TAK) 

uygulanan 25 bireyden oluşmaktadır. Tedavi başlamadan önce bütün bireylere ağız 



 26 

bakımı eğitimi verildi ve supragingival diştaşı temizliği yapıldı.2 hafta sonra bireyler 

tedavi seansına çağırıldı ve aynı seansta tükürük örnekleri ile kliniks indeksler alındı.  

Çalışmaya dahil edilmiş olan 50 hastanın 5’i randevulara gelememe, antibiyotik 

kullanımı ve yetersiz ağız hijyeni gibi sebeplerle çalışma dışı bırakıldı.  

      Diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirmesi işlemlerini içeren 

geleneksel periodontal tedavinin uygulandığı kronik periodontitis hastalarının 

periodontal tedavileri, sağ üst yarım çeneden başlayıp sağ alt yarım çenede sonlanacak 

şekilde saat yönünde bir sıra izlenerek birer haftalık aralıklarla 4 seansta tamamlandı. 

Diş yüzeyi ve kök yüzeyi düzleştirilmesi işlemleri, lokal anestezi altında ultrasonik 

aletler (Cavitron-Dentsply) ve Gracey küretleri (Hu-Friedy®) kullanılarak tüm diş 

yüzeylerinde gözle görülebilen ve dokunmayla hissedilebilen herhangi bir eklenti 

kalmayacak şekilde gerçekleştirildi. Tedavinin son seansından sonraki 1. ve 3. aylarda 

klinik ölçümler ve biyokimyasal örneklemeler tekrarlandı, ağız bakımı eğitimi 

yinelendi. 

Tüm ağız kök yüzeyi düzleştirme grubundaki hastaların periodontal tedavileri 

aynı gün içinde gerçekleştirildi. Başlangıçta üst çenenin kök yüzey düzleştirilmeleri 

tamamlandı ve ortalama 45 dakikalık bir aradan sonra alt çenenin periodontal tedavisine 

başlandı. Diş yüzeyi ve kök yüzeyi düzleştirilmesi işlemleri, lokal anestezi altında 

ultrasonik aletler (Cavitron-Dentsply) ve Gracey küretleri (Hu-Friedy®) kullanılarak 

tüm diş yüzeylerinde gözle görülebilen ve dokunmayla hissedilebilen herhangi bir 

birikinti kalmayana kadar gerçekleştirildi. Tedaviden sonraki 1. ve 3. aylarda klinik 

ölçümler ve biyokimyasal örneklemeler tekrarlandı, ağız bakımı eğitimi yinelendi. 

 

3.4. Biyokimyasal Örnek Alımı 

 

Çalışma gruplarına dahil edilen bireylerin tükürük örnekleri, klinik periodontal 

durumun değerlendirilmesinden hemen önce alındı. Örnekler, günün erken saatlerinde 

aç karına gelen bireylerden 10 dakika boyunca 15 mililitrelik falcon tüplerine 

tükürtülecek şekilde en az 5 ml tükürük alınıp, daha sonrasında bu örnekler her birinde 

1 ml olacak şekilde ependorf tüplerine eşit şekilde bölüştürülerek -80° C'de analiz 

gününe kadar saklandı.  
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3.5. Biyokimyasal Analizler 

 

3.5.1. Total Antioksidan Seviye (TAS)  

 

Tükürük TAK düzeyleri ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) 

yöntemi kullanılarak (Eastbiopharm – Human Total antioxidant capacity (T-AOC) 

ELISA Kit, Cat.No:CK-E90253) üreticinin direktiflerine göre yapıldı. Tükürük 

örnekleri 450 nm dalga boyunda ELISA mikroplak okuyucuda (Thermo Scientific™ 

Varioskan™ Flash Multimode Reader) okundu ve sonuçlar mmol Trolox Equivalents/L.   

olarak ifade edildi. 

 

 

3.5.2. Total Oksidan Seviye (TOS)  

 

Tükürük TOS düzeyleri ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) 

yöntemi kullanılarak (Eastbiopharm – Human Total oxidant capacity (T-OC) ELISA 

Kit, Cat No:CK-E90252) üreticinin direktiflerine göre yapıldı. Tükürük örnekleri 450 

nm dalga boyunda ELISA mikroplak okuyucuda (Thermo Scientific™ Varioskan™ 

Flash Multimode Reader)  okundu ve sonuçlar μmol H2O2 Eqv./L olarak ifade edildi. 

 

3.5.3. Oksidatif Stres İndeksi (OSİ)  

 

Total Oksidatif Stress (TOS) / Total Antioksidan Kapasite (TAK) şeklinde 

bölünerek Oksidatif Stres İndeksi (OSİ) hesaplandı ve sonuçlar arbitrary units olarak 

ifade edildi. 

 

 

3.5.4. TNF-alfa Analizi 

 

Tükürük TNFα düzeyleri ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) 

yöntemi kullanılarak (Eastbiopharm – Human TNF-alpha Platinum ELISA, Cat No: 

CK-E10110) üreticinin direktiflerine göre yapıldı. Tükürük örnekleri 450 nm dalga 
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boyunda ELISA mikroplak okuyucuda (Thermo Scientific™ Varioskan™ Flash 

Multimode Reader)   okundu ve sonuçlar ng/L olarak ifade edildi. 

 

 

3.6. İstatistiksel Analiz 

 

Çalışmanın bulguları değerlendirilirken, istatistiksel analizler için SPSS  

(Statistical Package for Social Sciences) 21 paket programı kullanılmıştır. Her bir grup  

için normal dağılıma uygunluk testi uygulanmıştır.Normal dağılıma uygunluk gösteren 

grup içi karşılaştırmalar eşlendirilmiş serilerde Paired Sample T Test, normal dağılıma 

uygunluk göstermeyen grup içi karşılaştırmalar Wilcoxon test ile yapılmıştır. Her bir 

değişkene ait öncesi ve sonrası farklar hesaplanarak normal dağılım gösterenler için 

farklar bağımsız gruplarda Paired Sample T Test, normal dağılıma uygunluk 

göstermeyenler için Mann Whitney U test ile karşılaştırılmıştır. İstatiksel anlamlılık 2 

yönlü ve p<0.05 olarak kabul edilmiştir. Konuyla ilgili daha önceden yapılmış örnek 

teşkil eden çalışmalardan faydalanılarak power analizi yapılmıştır. Yapılmış olan farklı 

iki tedavi prosedürü sonrasında biyokimyasal değerlerindeki anlamlılık farkı baz 

alınarak bu farkın oluşturulması için gerekli minimum hasta sayısı 36 olarak belirlendi. 

Tedavi öncesi ve sonrası herhangi bir parametre ölçüm farklılığı 0.36 birim tahmini 

standart sapma 0.30 olmak kaydıyla minimal örneklem büyüklüğü (Tip 1 hata %5 tip 2 

hata %20) olarak n=18 olarak bulunmuştur. Güç %80 ve güven düzeyi %95 olarak 

belirlenmiştir. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışma, yaşları 26 ile 48 arasında değişmekte olan toplam 45 birey üzerinde 

gerçekleştirilmiştir. Tüm ağız kök yüzeyi düzleştirme uygulanan olgular deney (n=22) 

ve geleneksel periodontal tedavi yöntemi uygulanan olgular ise kontrol (n=23) grubu 

olarak tanımlanmıştır. Araştırma, cerrahi olmayan periodontal tedavisi öncesi başlangıç 

ve tedavi sonrası 1-3 aylık iyileşme dönemi verilerini kapsamaktadır. 

 

4.1. Demografik  Bulgular 

 

Tablo 4-1: Çalışmaya katılan hasta profili 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Değerlendirmeye dahil edilen bireylerin yaş ve cinsiyet dağılımı Tablo 1’de 

verilmiştir. Gruplar arasında cinsiyet dağılımları ve yaş ortalamaları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

Gruplar 

  
 
 
 
Hasta sayısı 

      
 
 
        Yaş                     
 (Ortalama) 

     
 
 
 
   Cinsiyet 

Tüm Ağız Kök 
Yüzeyi 
Düzleştirme 

        22      28-48 
       (36) 

12K  10E 
%54 kadın   
%46 erkek 

Geleneksel 
Periodontal 
Tedavi 

        23      26-47 
       (35) 

12K  11E 
%52 kadın 
%48 erkek 
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4.2. Klinik Periodontal Bulgular 

 

Tablo 4.2: Plak İndeksi Değerlendirmesi 

PI 
   KONTROL       

Ort±SS       

    DENEY       

Ort±SS       
p* 

Başlangıç 1.61±0.44 1.63±0.57 0,904 

 1.Ay 0.58±0.45 0.86±0.46   

 3.Ay 0.75±0.42 0.67±0.63   

Başlangıç-1.ay 1,03±0,39 0,76±0,51 0,034* 

Başlangıç-3.ay 0,85±0,52 0,96±0,58 0,356 

1.ay-3.ay -0,17±0,54 0,19±0,47 0,016* 

 

 

Tablo 4-2’ de PI verilerinin değerlendirmesi görülmektedir. Kontrol ve Deney 

grubunun başlangıç PI düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

olmadığı görülmektedir (p>0.05). Kontrol grubunda, başlangıca göre 1.ay PI düzeyinde 

görülen azalma çalışma grubuna göre istatistiksel olarak anlamlılık gösterirken (p<0.05) 

bu grupların başlangıç ve 3.ay plak indeks düzeyleri arasındaki değişim istatistiksel 

olarak anlamlı değildir (p>0.05). İki grup arasında 1.ve 3.ay plak indeks düzeylerinde 

görülen değişim çalışma grubu için istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0.05). 

 

 

 

Şekil 4-1: Plak indeksi değerinin aylara göre dağılımı 
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Tablo 4-3: Sondalanabilir Cep Derinliği Verilerinin Değerlendirilmesi 

SCD 
   KONTROL       

Ort±SS       

    DENEY       

Ort±SS       
p* 

Başlangıç 3.70±0.62 4.01±0.53 0,08 

1.Ay 2.83±0.42 2.59±0.51   

3.Ay 2.46±0.38 2.13±0.39   

Başlangıç-1.ay 0,86±0,49 1,41±0,67 0,003* 

Başlangıç-3.ay 1,23±0,58 1,87±0,54 0,00* 

1.ay-3.ay 0,36±0,27 0,45±0,44 0,418 

 

 

Tablo 4-3’de SCD değerlendirmesi verilmiştir.Kontrol ve Deney grubunun 

başlangıç sondalanabilir cep derinlikleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05).Deney grubunda, başlangıçtaki SCD değerine göre 1.ay ve 

3.ay SCD değerinde görülen düşüşler, kontrol grubunda görülen düşüşlere göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede fazladır (p<0.05).Kontrol ve Deney grupları 

arasında 1. ve 3.aylarda görülen SCD değişiminde istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

 

 

Şekil 4-2: Sondalanabilir cep derinliği değerinin aylara göre dağılımı 

 

 

0 

1 

2 

3 

4 

5 

Başlangıç 1.Ay 3.Ay 

3,7 

2,83 
2,46 

4,01 

2,59 
2,13 

SCD 

   KONTROL                DENEY            



 32 

 

Tablo 4-4: Sondalamada Kanama Verilerinin Değerlendirilmesi 

SK         
   KONTROL  

Ort±SS 

    DENEY  

Ort±SS 
p* 

Başlangıç 0.80±0.19 0.81±0.29 0.858 

1.Ay 0.30±0.25 0.20±0.17   

3.Ay 0.20±0.25 0.06±0.12   

Başlangıç-1.ay 0,50±0,26 0,60±0,32 0,256 

Başlangıç-3.ay 0,59±0,30 0,75±0,29 0,084 

1.ay-3.ay 0,095±0,18 0,14±0,17 0,285 

 

 

Tablo 4-4’ de SK düzeylerinin değerlendirilmesi verilmiştir.Kontrol ve Deney 

gruplarının başlangıç SK değerleri arasında istatistiksel olarak anlamalı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). Kontrol ve Deney grubu arasında, başlangıç SK düzeyleri 

ile 1. ve 3.ay SK düzeyleri arasında görülen değişimde istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). Kontrol ve Deney  grubu arasında, 1.ay SK 

düzeyine göre 3.ay SK düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı bir değişim görülmemiştir 

(p>0.05). 

 

 

Şekil 4-3: Sondalamada kanama değerinin aylara göre dağılımı 
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Tablo 4-5: Klinik Ataşman Düzeyi Verilerinin Değerlendirilmesi 

KAD 
   KONTROL  

Ort±SS 

    DENEY  

Ort±SS 
p* 

Başlangıç 2.01±0.64 2.05±0.48 0.816 

1.Ay 1.09±0.57 0.71±0.52   

3.Ay 0.66±0.46 0.32±0.32   

Başlangıç-1.ay 0,91±0,64 1,33±0,61 0,032* 

Başlangıç-3.ay 1,35±0,67 1,73±0,45 0,031* 

1.ay-3.ay 0,43±0,36 0,39±0,47 0,786 

 

 

Tablo 4-5’de KAD verilerinin değerlendirilmesi verilmiştir.Kontrol ve Deney 

grubunun başlangıç KAD arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05).Deney grubunda başlangıç KAD ile 1.ay KAD arasında 

görülen değişim Kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0.05).Deney 

grubunda başlangıç KAD ile 3.ay KAD arasında görülen değişim Kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0.05). Kontrol ve Deney grupları arasında,1.ay KAD 

ile 3.ay KAD arasında görülen değişimde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

Şekil 4-4: Klinik ataşman düzeyi değerinin aylara göre dağılımı 
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4.3. Biyokimyasal Bulgular 

 

Tablo 4-6: TNF-alfa Verilerinin Değerlendirilmesi 

TNF-ALFA 
   KONTROL  

Ort±SS 

    DENEY  

Ort±SS 
p* 

Başlangıç 448.92±73.36 495.76±83.25 0,51 

1.Ay 336.52±42.63 217.70±57.11   

3.Ay 168.09±30.64 157.97±55.13   

Başlangıç-1.ay 112,39±91,2 278,05±79,6 0,00* 

Başlangıç-3.ay 280,83±81,8 337,79±74,3 0,017* 

1.ay-3.ay 168,43±42,8 59,73±30,3 0,00* 

 

 

Tablo 4-6’da TNF-alfa  verilerinin değerlendirilmesi verişmiştir. Kontrol ve 

Deney grubunun başlangıç TNF-alfa düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). Deney grubunun, başlangıç TNF-alfa düzeyi ile 1. 

ve 3.aylardaki TNF-alfa düzeyinde görülen değişim Kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı derecede daha fazladır (p<0.05). Deney grubunun, 1.ay TNF-alfa düzeyi  

3.ay TNF-alfa düzeyinde görülen değişim Kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı derecede daha fazladır (p<0.05)   

 

Şekil 4-5: TNF-alfa değerinin aylara göre dağılımı 
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Tablo 4-7: TAS Verilerinin Değerlendirilmes 

   TAS 
   KONTROL  

Ort±SS 

    DENEY  

Ort±SS 
p* 

Başlangıç 0.56±0.10  0.52±0.12  0,247 

1.Ay 0.70±0.10  0.75±0.10    

3.Ay 0.75±0.11  0.82±0.08    

Başlangıç-1.ay -0,14±0,89 -0,23±0,10 0,003* 

Başlangıç-3.ay -0,19±0,98 -0,29±0,12 0,003* 

1.ay-3.ay -0,05±0,42 -0,06±0,52 0,339 

 

 

Tablo 4-7’de TAS verilerinin değerlendirilmesi gösterilmiştir. Kontrol ve Deney 

grubunda başlangıç TAS düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). Deney grubunda başlangıç TAS düzeyine göre 1. ve 

3.aylardaki TAS düzeyinde görülen değişim, Kontrol grubu ile kıyaslandığında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p<0.05). Kontrol ve Deney 

gruplarında, 1.ay TAS düzeyi ile 3.ay TAS düzeyi arasında görülen değişim istatistiksel 

olarak anlamlı değildir (p>0.05). 

 

 

Şekil 4-6: TAS değerinin aylara göre dağılımı 
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Tablo 4-8: TOS Verilerinin Değerlendirilmesi 

TOS 
     KONTROL  

Ort±SS 

 DENEY  

Ort±SS 
p* 

Başlangıç 8.50±1.11  8.01±0.62  0,076 

1.Ay 6.53±0.87  5.91±0.77    

3.Ay 5.53±0.88  5.27±0.59    

Başlangıç-1.ay 1,96±1,09 2,09±0,76 0,649 

Başlangıç-3.ay 2,97±1,23 2,73±0,63 0,43 

1.ay-3.ay 1,00±0,59 0,64±0,59 0,046 

 

 

Tablo 4-8’de TOS verilerinin değerlendirilmesi verilmiştir.Kontrol ve Deney  

grubunda başlangıç TOS düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). Kontrol ve Deney grubunda başlangıç-1.ay, başlangıç-3.ay 

ve 1.ay-3.ay TOS düzeyleri değişiminde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

 

 

             Şekil 4-7: TOS değerinin aylara göre dağılımı 
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Tablo 4-9: OSI  Verilerinin Değerlendirilmesi  

OSI 
     KONTROL  

Ort±SS 

 DENEY  

Ort±SS 
p* 

Başlangıç 15.15±4.81  14.99±6.25  0,926 

1.Ay 8.67±2.75  7.29±1.83    

3.Ay 7.41±1.42  6.47±0.90    

Başlangıç-1.ay 6,48±4,53 7,70±6,15 0,414 

Başlangıç-3.ay 7,73±4,26 8,52±6,07 0,364 

1.ay-3.ay 1,25±2,27 0,82±1,77 0,14 

 

 

Tablo 4-9’ da OSI verilerinin değerlendirilmesi verilmiştir.Kontrol ve Deney 

grubunda başlangıç OSI değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). Kontrol ve Deney  grubunda başlangıç-1.ay, başlangıç-3.ay 

ve 1.ay-3.ay OSI düzeyleri değişiminde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

 

            Şekil 4-8: OSİ değerinin aylara göre dağılımı 
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5. TARTIŞMA 

Araştırmamızda kronik periodontitisli bireylerde, tüm ağız kök yüzeyi 

düzleştirme tedavisi ile geleneksel periodontal başlangıç tedavisinin etkinliklerinin 

klinik ve biyokimyasal parametreler kullanılarak incelenmesi amaçlanmıştır. 

Diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirmesi işlemleri, biyofilm içindeki 

bakterilerin sayısında azalmaya yol açarak, enflamasyonun çözülmesine ve konağın 

uzaklaştırılamayan bakterilerle başa çıkabilmesini sağlar. Bu nedenle kronik 

periodontitis hastalarının çoğu tek başına cerrahi olmayan geleneksel periodontal 

başlangıç tedavisi ile tedavi edilebilir. Diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirmesi 

işlemlerinden sonra subgingival bakteri yoğunluğu tedavi öncesindeki seviyesinin % 

0,1’ ine düşer. Ancak, tedaviden sonraki bir hafta içinde periodontal cepte hemen 

hemen başlangıçtaki sayıda ancak daha az patojenik özelliğe sahip bakteriler yeniden 

kolonize olur. Bu bakterilerin kaynağı tam olarak bilinmemekle birlikte, subgingival 

rekolonizasyonun, tedavi sonrasında periodontal cep içerisinde kalan, cep epiteline  

invaze olan ya da dentin tubullerine yerleşen bakterilerin çoğalmasıyla meydana geldiği 

düşünülmektedir.
76

 Sadece tedavi edilen periodontal bölgelerdeki mikroorganizmalar 

değil, aynı zamanda tedavi edilmemiş periodontal ceplerde bulunan mikroorganizmalar 

da periodontal tedavinin başarısını olumsuz etkileyebileceği ileri sürülmektedir.
78

 

Periodontal patojenlerin ağız içi geçiş fırsatları azaltıldığında cerrahi olmayan 

periodontal tedavinin başarısının arttığını ortaya koyan çok sayıda çalışma literatürde 

mevcuttur.
82,83,84,85

 Geleneksel periodontal tedavinin bu sınırlamalarından dolayı tüm 

ağzın 24 saat gibi kısa bir sürede tedavisini amaçlayan tüm ağız kök yüzeyi düzleştirme 

tedavi yaklaşımı ortaya çıkmıştır. Plak kontrolü sağlanmasının güç olduğu, çapraz 

enfeksiyon riskinin fazla olduğu ve geleneksel periodontal tedavi için yeterli süre 

bulunmayan durumlarda kullanılabilmesi düşünülen tüm ağız kök yüzeyi düzleştirme 

tedavi yaklaşımının, rutinde kullanıldığında geleneksel periodontal tedaviye göre 

etkinliğini değerlendirmeyi amaçlamaktayız. 

Literatüre bakıldığında, her iki tedavi yöntemini karşılaştıran çalışmalar 

çoğunlukla klinik ve mikrobiyolojik tedavi sonuçlarını değerlendirmişler ve 

biyokimyasal verileri analiz eden az sayıda araştırma olduğu ve bu iki yöntemin 

sonuçlarının oksidatif strese etkisini irdeleyen araştırma olmadığı görülmektedir.  
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5. Gereç ve Yöntemin Tartışması 

 

Araştırmaya, 26-48 yaş arası, hiç sigara içmemiş, kronik periodontitis tanısı olan 

ve sistemik olarak sağlıklı bireyler dahil edilmiştir. Kronik periodontitisli bireylerde, 

sondalanabilir cep derinliği ölçülen bölgelerin en az %30’unun 3 mm ve üzerinde 

olmasına ve ağızda en az 20 dişin bulunmasına dikkat edilmiştir. Böylece araştırmaya 

katılan periodontitisli bireylerde yıkımın orta-ileri şiddette olması sağlanmıştır.
1
 

Başlangıç periodontal tedavisinin, periodontal hastalıkların ortadan 

kaldırılmasında etkin bir yöntem olduğu bilinmektedir. Sigaranın periodontal başlangıç 

tedavisine etkisini inceleyen çalışmalar, sigaranın kimyasal ve toksik etkisinin yara 

iyileşmesinin başlangıcındaki temel hücresel fonksiyonlarını engelleyerek, yara 

iyileşmesini başlatan biyolojik süreci etkilediğini, bu nedenle sigara içenlerin 

periodontal başlangıç tedavisine daha az yanıt verdiğini belirtmişlerdir.
96,97

 Bu bilgiler 

sebebiyle çalışma ve kontrol gruplarına hiç sigara içmemiş bireyler dahil edilmiştir. 

Mikrobiyal dental plak birikimini belirlemek ve ağız hijyeni seviyesini 

değerlendirmek için Silness- Löe plak indeksi kullanılmıştır.
94

 Bu indeks yeterli 

hassasiyette plak düzeyini belirlemeye yardımcı olduğu ve objektif veriler elde 

edilebildiği düşünüldüğü için tercih edilmiştir. Çalışmamıza benzer metodolojideki 

araştırmalardan biri olan Swierkot ve ark. Silness- Löe plak indeksini tercih 

etmişlerdir.
98

 

Kanama bağ dokusundaki iltihabı gösteren objektif bir belirtidir ve sondalama 

sırasında periodontal cep tabanındaki enflamasyonun varlığına bağlı olarak oluşan dişeti 

kanaması ile sondalamada kanama değerleri belirlenir
95

.Bu nedenle dişeti iltihabının 

klinik değerlendirilmesinde sondalamada kanama parametresi kullanmayı tercih 

ettik.Benzer şekilde Swierkot ve ark, Quirynen ve ark ve Apatzidou ve ark. da bu 

indeksi kullanmışlardır.
88,89,98 

Periodontal yıkım miktarı ve periodontal tedavinin etkinliğinin değerlendirilmesi 

amacıyla SCD ve KAS ölçümleri yapıldı. Konu ile ilgili araştırmalarda da aynı klinik 

periodontal parametreler kullanılmıştır.
68,82,88

 

Badersten ve ark. derinliği 4-7 mm olan ceplerde, iyileşmenin 4-5 ayda 

gerçekleştiğini, 12 mm ve daha derin periodontal ceplerde ise 12 ay sürdüğünü 

bildirmişlerdir.
66

 Morrison ve arkadaşları başlangıç periodontal tedaviden yaklaşık 

olarak 1 ay sonrasında hastalığın klinik belirtilerinde anlamlı bir azalma olduğunu 
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gözlemlemişlerdir.
100

 Yine 1998 yılındaki ‘American Academy of Periodontology 

World Workshop’ unda yayınlanan konsensus raporuna gore 4-6 haftalık bir süreç 

uygulanan tadeviye verilen yanıtın başlangıç fazı için yeterli bulunmuştur.
101

 Bu 

bilgilerin ışığında, cerrahi olmayan periodontal başlangıç tedavisini takiben klinik 

indekslerle tedavi etkinliğini değerlendirirken, biyokimyasal olarak periodontal 

dokularda ne gibi değişiklerin olduğunu aydınlatabilmek amacıyla örnek alımlarını 1. ve 

3. aylarda gerçekleştirmeyi uygun bulduk. 

Günümüzde diş hekimliği alanında da lokal olarak üretilen mikrobiyal ürünler 

ve konak mediyatörlerini içermesinden ve kolay elde edilip daha az girişimsel bir 

yöntem olması nedeniyle tükürük ile yapılan çalışmaların sayısı 

çoğalmaktadır.
102103,104,105 

Özellikle periodontal açıdan ele alındığında, prognostik 

olarak hastalık gelişiminin öngörülebilmesi ve diagnostik olarak hastalık aktivitesinin 

ve tedavi etkinliğinin değerlendirilmesinde tükürük belirteçlerinin kullanılması ayrı bir 

önem taşımaktadır.
106

 

Araştırmamızda kontrol ve deney grupları oluşturulurken tek bir araştırmacı 

tarafından raslantısal olarak bireyler gruplara dağıtılmıştır. Tedavi öncesi başlangıç 

verilerimize bakıldığında tüm indekslerde gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılığın bulunmaması, bireylerin gruplar arası dağıtımında standartizasyonu 

yakaladığımızı düşündürmektedir (Tablo 2,3,4,5,6,7,8,9). 

Kontrol ve deney gruplarında saptanmış olan, tüm klinik ve biyokimyasal 

değerlerin ortalamaları, tedavi sonrası 1. ve 3.aylarda başlangıca;3.ayda ise 1.aya göre 

elde edilen farklar gözetilerek gruplar arası karşılaştırıldı. Daha önce konuyla ilgili 

yapılan çalışmalarda uyguladığımız tedavi yöntemlerinin ikisinin de periodontal 

başlangıç tedavisinde etkili olduğu gösterildiği için grup içi karşılaştırma yapılmasına 

gerek duyulmadı.
88,98,110

 

 

 

5.2. Klinik Bulguların Tartışılması 

 

5.2.1. Plak İndeksi Bulgularının Tartışılması 

 

Bulgularımız incelendiğinde başlangıca göre 1.ay PI düzeylerindeki düşüş en 

çok kontrol grubunda gözlemlenmiş ve istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 
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bulunmuştur. Kontrol ve deney grupları arasında başlangıç ile 3.ay ve 1.ay ile 3.ay PI 

düzeyleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (Tablo 2). 

 

Quirynen ve arkadaşları
 

tüm ağız dezenfeksiyon tedavisi sonucu  klinik 

iyileşmenin geleneksel periodontal tedavi grubundan anlamlı derecede olumlu sonuçlar 

elde edildiğini öne sürmüşler
82,85

 ve en başarılı sonuçların önemli miktarda plak ve 

diştaşı bulunan ve bu nedenle çapraz kontaminasyon olasılığı oldukça yüksek olan 

şiddetli periodontitise sahip olan  bireylerin derin periodontal ceplerinde elde edildiğini 

bildirmişlerdir.
87

 Aynı araştırıcılar TAD tedavisi ile elde ettikleri başarılı tedavi 

sonuçları üzerine klorheksidinin etkinliğini incelemek için kronik periodontitis 

hastalarının bir grubuna klorheksidin uygulayarak, diğer gruba ise klorheksidin 

uygulamadan tüm ağız dezenfeksiyonun etkinliğini değerlendirerek TAD  ve TAK 

grupları arasındaki farkın istatistiksel düzeyde az olduğunu tespit etmişlerdir. Bizim PI 

ilişkin bulgularımızla oldukça farklı sonuçlar elde edilen bu çalışmalarda, her yarım 

çeneye uygulanan diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirme işlemleriyle 

karşılaştırıldığında 24 saat içerisinde yapılan TAK tedavisi ile daha az plak indeksi 

bulunduğu ileri sürülmüştür. 1.ay ve 2.ay kontrollerde TAD grubundaki plak indeksinin 

anlamlı düzeyde daha düşük olması ve 4. ve 8.ay kontrollerde gruplar arasında anlamlı 

bir farkın olmaması klorheksidinin antiplak etkisini düşündürmektedir. 

Apatzidou ve arkadaşlarının, 40 kronik periodontitisli birey üzerinde TAK ve 

GPT’nin klinik sonuçlarını karşılaştırdıkları çalışmada, her iki tedavinin de plak indeks 

skorlarını olumlu yönde azalttığı tespit edilmiş ancak grupları arası bir farklılık 

bulunamamıştır.
89

 Bizim çalışmamızdan farklı olarak, tüm ağız kök yüzeyi düzleştirme 

tedavisi uyguladıkları hastaları, geleneksel periodontal tedavi grubu gibi 1’er hafta 

aralıklarla geri çağırmışlar ve tedavi yapmadan sadece ağız bakımı eğitimi vermişlerdir. 

Böylece her iki gruptaki bireylerin ağız hijyeni motivasyonlarının yüksek olması 

sağlanmıştır. Bu nedenle, Tablo 2’de gösterilen 1.ay plak indeks verilerimize göre 

kontrol grubundaki değişiminin deney grubuna kıyasla daha fazla olması, kontrol 

grubundaki bireylerin birden fazla tedavi seansı görmeleri sebebiyle ağız hijyeni 

motivasyonlarının daha yüksek olmasından kaynaklandığını düşündürmektedir. 

Klinik metodolojimize oldukça benzer çalışmalardan biri olan Zijnge ve ark. 

2010 yılında yayınlanan incelemelerinde 39 kronik periodontitisli birey üzerinde TAK 

ve GPT’nin sonuçları değerlendirilmiştir. Sonuçta TAK ve GPT gruplarının her ikisi de 
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PI düzeyinde azalma sağlamış ve tedaviden 3 ay sonrasında gruplar arasında PI 

düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır.
112

 Çalışmamızda da 

benzer şekilde, Tablo 2’de görüldüğü gibi başlangıç ile 3.ay PI düzeyleri değişiminde 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmazken, bu çalışmada tedavi 

sonrası 1.ay verileri olmadığı için bulgularımızdaki 1.ay PI değişim düzeyi ile 

karşılaştırma yapılamamıştır. 

 

 

5.2.2. Sondalanabilir Cep Derinliği Bulgularının Tartışması 

 

Gruplar arası karşılaştırmamızda, deney grubunda başlangıca göre 1.ay ve 3.ay SCD’de 

görülen azalma kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede fazla 

bulunurken, 1.ay ile 3.ay SCD farkı iki grup arası istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (Tablo 3).  

Quirynen ve arkadaşları
 
 TAD, TAK ve GPT karşılaştırdıkları çalışmada, tedavi öncesi 

ve tedavi sonrası  1. 2. 4. 8.ayları içeren tüm değerlendirmelerde, GPT göre SCD’ki 

anlamlı azalmaya en çok TAD ve TAK gruplarında rastladıklarını; TAD ve TAK 

grupları arasında ise anlamlı bir farklılık bulunmadığını ifade etmişlerdir.
88

 

Bulgularımızda da benzer şekilde  TAK tedavisinin SCD’inde GPT’ye göre daha fazla 

bir azalma olduğunu görmekteyiz. 

 

Sweirkot ve arkadaşları,TAK ve GPT karşılaştırdıkları çalışmalarında, başlangıç-1.ay 

ve başlangıç-2.ay SCD düzeyindeki azalmanın TAK grubunda anlamlı derecede fazla 

olduğunu fakat tedavi sonrası 8.ay kontrollerinde gruplar  arası farkın ortadan kalktığını 

bildirmişlerdir. TAK tedavisinin, sondalanabilir cep derinliği azalmasında kısa dönem 

tedavi sonuçlarında daha etkili olduğu fakat uzun dönem tedavi sonuçlarında bir 

farklılık yaratmadığı vurgulanmıştır.
98

 Bu çalışmada tedavi sonrası 2.ay kontrollerine 

yer verildiğinden bizim çalışmamızdaki 3.ay kontrol verileri ile karşılaştırma yapıldı. 

Çalışmamızda da benzer şekilde tedavi sonrası başlangıç-1.ay ve başlangıç-3.ayda 

SCD’inde görülen azalma TAK grubunda istatistiksel olarak anlamlı derecede fazladır 

(Tablo 3). Sonuç olarak kısa dönemlik takipte SCD’nin azalmasında TAK tedavisi 

GPT’ye göre daha etkin bulunurken, uzun dönem takibimiz olmadığı için bu konuda bir 

karşılaştırma yapılamamıştır. 
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Değerlendirme süreçleri bizden farklı olan Apatzidou ve arkadaşlarının, 40 kronik 

periodontitisli birey üzerinde TAK ve GPT’nin klinik sonuçlarını tedavi sonrası 6.hafta 

ve 6.ay kontrollerini içeren yayın incelendiğinde; tedavi sonrası SCD azalma miktarında 

gruplar arası anlamlı bir farklılık bulunmadığı görülmektedir.
89 

Bizim çalışmamızdan 

farklı olarak bu çalışmanın tedavi gruplarında sigara içen ve içmeyen bireyler karışık 

olarak bulunmakta aynı zamanda GPT uygulama protokolümüzde 1 hafta olan tedavi 

seans aralıkları bu çalışmada 2 hafta olarak belirlenmiştir. Araştırmamızın bulguları 

incelendiğinde, bu çalışmadan farklı olarak SCD’inde görülen azalmanın GPT grubuna 

göre TAK grubunda 1.ay ve 3.aylarda daha fazla olduğunu görmekteyiz (Tablo 3). Bu 

farklılığın sebebinin, kontrol ve deney gruplarımızın hiç sigara içmemiş bireylerden 

oluşması böylece periodontal dokularda iyileşmeyi geciktiren bir faktör olmadan 

tedavilerimizi gerçekleştirmemiz ve tedavi protokollerindeki farklılıktan dolayı 

periodontal dokuların iyileşmesine tanınan sürelerin aynı olmamasından 

kaynaklandığını düşünmekteyiz.  

  

 

 

5.2.3. Sondalamada Kanama Bulgularının Tartışılması 

 

Tedavi sonrası başlangıç ile 1.ay ve 3.aylarda ve 3.ay ile 1.ay SK değerlerindeki 

değişim miktarı her iki grup arasında  anlamlı bir farklılık göstermemektedir (Tablo 4). 

 

Jervoe ve arkadaşları TAK ve GPT’yi karşılaştırdıkları araştırmada, hem 5-7mm arası 

hem de  7 mm üstü sondalanabilir cep derinliğine  sahip dişlerin tedavi sonrası 3.ay ve 

6.aylarına ilişkin değerlendirmelerinde, SK’ ya ait verilerin değişimde iki grup arasında 

anlamlı bir farklılık bulunmadığını belirtmişlerdir.
110

 Bu çalışmada SK değerlerinin orta 

ve ileri periodontal cepler için ayrı ayrı istatistiksel analizi yapılmıştır. Tüm ağız 

ortalaması esas alınarak yaptığımız istatistiksel analize göre bulgularımızdaki başlangıç-

3.ay SK düzeyi değişiminin iki grup arası benzer bulunmuş olması, bu çalışmanın aynı 

süreçteki sonuçları ile uyumludur. Çalışmamızın 6.ay kontrolü olmadığı için uzun 

dönem klinik sonuçlar ile ilgili bu çalışma ile karşılaştırma yapılamamıştır. 
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Sweirkot ve arkadaşları, TAK ve GPT karşılaştırdıkları araştırmada, çalışmamızla 

benzer şekilde tüm ağız ortalamasını esas alınarak yaptıkları analiz sonuçlarına göre, 

tedavi sonrası 1., 2., 4. ve 8.aylarda SK düzeylerindeki değişim incelenmiş ve 

başlangıca göre 1.ay ile diğer kontrol aylarında gruplar arası anlamlı farklılık 

bulunmadığını ifade etmişlerdir.
98

 Bulgularımızda da benzer şekilde tüm ağız ortalaması 

esas alınarak yaptığımız analizde başlangıca göre 1.ay ve 3.ayda SK düzeyindeki 

değişim her iki grup arası anlamlı farklılık yaratmamıştır (Tablo 4). Başlangıç 

sondalanabilir cep derinliği 4mm-6mm arasında olan tek köklü dişler esas alınarak 

yaptıkları değerlendirmede, 2.ay SK düzeyi değişimininin TAK grubunda anlamlı 

düzeyde fazla olduğunu ancak 8.ayda bu farklılığın devam etmediğini belirtmişlerdir. 

Başlangıç sondalanabilir cep derinliği 4mm-6mm arasında olan çok köklü dişler esas 

alınarak yaptıkları analizde ise başlangıç-2.ay ve başlangıç-4.ay SK düzeyi değişiminin 

TAK grubunda anlamlı düzeyde fazla olmasına karşın bunun 8.ayda devam etmediğini 

belirtmişlerdir.
98

 Çalışmamızda SK verileri analiz edilirken başlangıç periodontal cep 

derinliklerine göre tek köklü veya çok köklü dişler için ayrım yapılmamıştır. Bu nedenle 

sadece tüm ağız ortalaması esas alınarak yapılan SK tedavi sonuçları bizim 

çalışmamızla benzerlik göstermektedir. 

 

 

5.2.4. Klinik Ataşman Düzeyi Bulgularının Tartışılması 

 

Deney grubunda, başlangıç ile 1.ay ve başlangıç ile 3.ay KAD’inde görülen azalma 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede fazla iken gruplar arasında 

3.ay ile 1.ay KAD görülen azalma istatistiksel olarak anlamlı değildir (Tablo 5). 

 

Araştırmamızdan farklı sonuçlara sahip olan Apatzidou ve arkadaşlarının
89

, TAK ve 

GPT’nin klinik sonuçlarını karşılaştırdıkları çalışmada; tedavi sonrası başlangıç ile 

6.hafta ve başlangıç ile 6.ay değerlendirmelerindeki KAD’yi değişiminde iki grup arası 

anlamlı bir farklılık olmadığı ifade edilmiştir. Bulgularımız incelendiğinde, bu 

çalışmadan farklı olarak KAD’inde görülen azalmanın GPT grubuna göre TAK 

grubunda 1.ay ve 3.aylarda daha fazla olduğunu görmekteyiz (Tablo 3). İki çalışma 

arasındaki bu farklılığın sebebinin, GPT uygulama protokolümüzde 1 hafta olan tedavi 

seans aralıklarının bu araştırmada 2 hafta olarak planlanmış  olması ve periodontal 
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dokuların iyileşmesine tanınan sürelerin aynı olmamasından kaynaklandığını 

düşünmekteyiz. Ayrıca bu çalışmada tedavi grupları oluşturulurken sigara içen ve 

içmeyen ayrımı yapılmamış olmasından dolayı  araştırmamızda periodontal dokularda 

iyileşmeyi olumsuz yönde etkileyen bir faktör olmadan tedavilerimizi 

gerçekleştirdiğimizi düşünmekteyiz.  

 

 

Sweirkot ve arkadaşları, çalışmamızla benzer şekilde TAK ve GPT’yi karşılaştırdıkları 

yayınlarında; 4-6mm periodontal cebi bulunan çok köklü dişlerde, başlangıç-4.ay KAD 

değişiminin TAK grubunda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğunu, 7 mm 

üzeri periodontal cebi bulunanan tek ve çok köklü dişlerde ise KAD’inde başlangıç-1.ay 

ve başlangıç-2.ayda görülen değişimin aynı şekilde TAK grubunda GPT grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazla olduğunu belirtmişlerdir.
98

Bizimkinden 

farklı olarak Sweirkot ve arkadaşları orta ve ileri cep derinliğine sahip dişleri ayrı ayrı 

analiz ederek tedavi sonuçlarını karşılaştırılmış olmakla birlikte ,Tablo 5’deki 

bulgularımızla benzer şekilde başlangıç-1 ay ve başlangıç-3.ay dönemlerini kapsayan 

kısa dönemlik tedavi sonuçlarında TAK tedavisinin KAD’yi üzerinde GPT’ye göre 

daha etkili olduğu sonucu ortaya çıkmaktadır.  

 

5.3.Biyokimyasal Bulguların Tartışılması 

 

5.3.1. TNF-alfa Bulgularının Tartışılması 

 

Bulgularımızdaki Tablo 6 incelendiğinde deney grubunda, başlangıç ile 1.ay, başlangıç 

ile 3.ay ve 3.ay ile 1.ay  TNF-alfa değerlerindeki düşüşün kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede fazla  olduğu görülmektedir. 

Literatür incelendiğinde, TAK ve GPT’nin  TNF-alfa sitokini üzerindeki etkisini 

inceleyen kısıtlı çalışma bulunması nedeniyle sonuçlarımızı sadece Graziani ve 

arkadaşlarının 2015 yılındaki yayınları ile karşılaştırabildik. Sözü edilen araştırmada, 

tedavi sonrası 1.gün-7.gün ve 3.ay serum örnekleri toplanmış ve her iki tedavi 

yönteminin akut faz cevabın iltihabi mediyatörlerinden bazılarının yanı sıra  TNF-alfa 

düzeylerine olan etkisi de değerlendirilmiştir. Tedavi sonrası 1.gün örneklerinde tüm 

sitokin düzeylerindeki artış TAK grubunda istatistiksel olarak anlamlı derecede fazla 
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bulunmuş fakat 3.ay kontrollerinde bu farklılığın ortadan kalktığı bildirilmiştir.
111

 

Bulgularımızda TAK tedavisinin 3.ayda TNF-alfa düzeyini GPT’ye göre istatistiksel 

olarak anlamlı derecede daha fazla azalttığını görmekteyiz (Tablo 6). Graziani ve 

arkadaşlarının 3.aya ilişkin sonuçları ile aynı döneme ilişkin bulgularımızın uyum 

göstermemesi, çalışmamızda serum örnekleri değil tükürük örnekleri kullanmamız 

gerekçesiyle olduğunu düşünmekteyiz. Doku yıkımı ve kronik enflamasyon sebebiyle 

açığa çıkan konak yanıtı indikatörleri ve önemli proenflamatuvar sitokin değerlerinin, 

periodontitis gözlenen bireylerin tükürük örneklerinde teşhiş açısından önemli bir 

belirteç olduğu bilinmektedir.
107,108

 

 

 

5.3.2. Oksidatif Stres Bulgularının Tartışılması 

 

Bulgularımızdaki başlangıç ile 1.ay ve başlangıç ile 3.ay dönemlerinde TAK tedavisinin 

GPT’ye göre tükürük TAS’ni istatistiksel olarak anlamlı derecede daha fazla artırdığını 

görmekteyiz (Tablo 7). Tüm kontrol dönemlerinde gözlemlediğimiz TOS ve OSİ 

değerlerindeki düşüş ise her iki grup arası anlamlı bir farklılık yaratmamaktadır 

(Tablo8,9). 

 

Yaptığımız literatür araştırmasında bu zamana kadar yapılan oksidatif stres ile ilgili 

yayınlarda, kronik periodontitisli bireyler ile sağlıklı bireylerin veya sistemik hastalığı 

olan veya olmayan kronik periodontitisli bireylerin tükürük TAS, TOS,OSİ değerlerinin 

karşılaştırıldığını görmekteyiz.Bu çalışmalar incelendiğinde çelişkili sonuçlar olmasına 

karşın genellikle kronik periodontitisli bireylerde sağlıklı bireylere göre, tükürük TAS 

seviyesinin daha az olduğu TOS ve OSI değerlerinin ise daha fazla olduğu sonucu ile 

karşılaşmaktayız.
33,49, 113,114

  

 

Periodontal tedavi öncesi ve sonrasında TAS sonuçlarının kıyaslandığı sınırlı sayıdaki 

çalışmalardan birinde faz 1 tedavi sonrasında, serbest radikallerin en önemli reaksiyonu 

olan lipit peroksidasyon konsantrasyonunun azaldığı ve antioksidanlardan biri olan 

glutatyon miktarının arttığı gösterilmiştir.
115

 Kronik periodontitisli bireylerde Chapple 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise başarılı bir periodontal tedavi sonrası plazma 

TAS değerlerinin arttığı fakat bunun anlamlı bir değişim olmadığı belirtilmiştir.
116
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Bulgularımızda da benzer şeklide kontrol ve deney gruplarımızda, her iki cerrahi 

olmayan periodontal başlangıç tedavisi sonrasında tükürük TAS değerlerinde artış, TOS 

ve OSİ değerlerinde ise başlangıca göre bir azalma olduğunu görmekteyiz               

(Tablo 7, 8, 9). 

 

Bizim araştırmamızda yukarıda belirtilmiş olan çalışmalardan farklı olarak oksidatif 

stres ve periodontitis ilişkisini değil kullandığımız farklı iki tedavi yönteminin, kronik 

periodontitisli bireylerde son dönemlerde periodontal doku yıkımdan sorumlu tutulan 

oksidatif stres üzerindeki etkinliklerini karşılaştırmaktayız. Literatürde GPT ve TAK 

tedavilerini oksidatif stres belirteçleri kullanarak karşılaştıran hiçbir çalışmaya 

rastlanmadığı için bulgularımızdaki verileri karşılaştırma olanağı bulamadık. 

 

 

Çalışmamızın tüm klinik ve biyokimyasal sonuçları birlikte göz önüne 

alındığında, TAK protokolünün tedavi sonrası kısa dönemlik takipte klinik verilerde  

SCD ve KAD değerleri üzerinde, biyokimyasal verilerde ise TNF-alfa ve TAS 

değerlerinde GPT’ye göre daha etkili olduğunu görmekteyiz. Konu ile ilgili daha önce 

yapılmış olan çalışmalarda çelişkili sonuçlar bulunmakla birlikte, her iki tedavi 

protokolünün de kronik periodontitisli bireylerin tedavisinde küçük farklılıklara yol 

açtığı ve bu nedenle başlangıç periodontal tedavisi için tavsiye edilebilir oldukları ileri 

sürülmüştür. Sonuçlarımıza göre; TAK yaklaşımındaki randevu sayısının az olması hem 

klinisyen hem de hasta için zamandan kazanç sağlamasının yanı sıra klinik ve 

biyokimyasal iyileşmenin geleneksel periodontal tedavi grubundan anlamlı derecede 

olumlu sonuçlar elde edilmesinden dolayı  TAK tedavisinin rutinde tercih 

edilebileceğini düşünmekteyiz. Tek seans TAK  yaklaşımının etkinliğini, yararlılığını ve 

uygulanabilirliğini arttırmak için daha fazla sayıda araştırmaya ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇLAR 

 

1. TAK ve GPT gruplarının başlangıca göre 1.ay ve 3.ayda SK değerlerindeki etkisi 

benzer bulunmuştur. 

 

2. GPT grubunun TAK grubuna göre 1.ayda PI  düzeyi daha yüksek bulunmuş, 3.ayda 

ise PI düzeyine etkileri her iki gruptada benzer bulunmuştur. 

 

3. TAK grubunun GPT’ye  kıyasla , başlangıca göre 1.ay ve 3.ayda SCD ve KAD 

değerlerindeki etkinliği daha yüksek bulunmuştur. 

 

4. TAK grubunun GPT’ye kıyasla, başlangıca göre 1.ay ve 3.ayda TNF-alfa ve TAS 

değerlerindeki etkinliği daha yüksek bulunmuştur. 

 

5.  TAK ve GPT gruplarının başlangıca göre 1.ay ve 3.ayda TOS ve OSİ değerlerindeki 

etkisi benzer bulunmuştur. 

 

6. Tüm sonuçlar birlikte değerlendirildiğinde; periodontal başlangıç tedavisinde TAK 

yaklaşımının en az GPT kadar başarılı olduğu ve kısa dönem iyileşme sürecinde 

etkinliğinin daha fazla olduğu öngörülebilir. 
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