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OZET

Bilir Sebnem. Kronik Periodotitisli Bireylerde Tek Seansta Yapilan Periodontal
Baslangi¢ Tedavisinin Sonuglarinin incelenmesi. Istanbul Universitesi Dis Hekimligi

Fakiiltesi, Periodontoloji A.B.D. Uzmanlik Tezi. Istanbul 2017.

Anahtar Kelimeler: periodontitis, tiikiiriik, oksidatif stres, TNF-a, TAK

Aragtirmamizin amaci kronik periodontitisli bireylerde, tim agiz dis yiizeyi
temizligi ve kok ylizeyi diizlestirme tedavisi ile geleneksel periodontal tedavinin klinik
periodontal parametreler ile tiikiirik TNF-alfa, TAS, TOS ve OSi diizeylerine olan
etkinliklerinin degerlendirilmesidir.

Calisma, 50 kronik periodontitisli hasta ile Istanbul Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesinde gerceklestirildi.Bireyler rastgele kontrol (n=25) ve deney (n=25) gruplari
olmak tizere ayrildi.Test grubundaki hastalarin periodontal tedavileri ultrasonic aletler
ve Gracey kiiretleri kullanilarak ayni giin i¢inde gergeklestirildi. Kontrol grubunun
tedavisi ise ayn1 sekilde ultrasonic aletler ve Gracey kiiretleri kullanilarak, her seans 1
yarim c¢ene tedavi edilecek sekilde 1 haftalik seans araliklar1 ile 4 haftada
tamamlandi. Tedaviler ayn1 arastirmaci tarafindan yapildi. Aragtirmaya katilan bireylerin
tim dislerinde plak indeksi, sondalanabilir cep derinligi, sondalamada kanama, klinik
atagman seviyesi Ol¢limii tespitini iceren klinik periodontal dlglimler tedavi oncesi ve
tedavi sonrasi 1. ve 3.aylarda kaydedildi. Tiikiiriik TNF-alfa, TAS, TOS, OSI verilerini
analiz etmek i¢in, tedavi Oncesi ve tedavi sonrast 1. ve 3.aylarda tiikiiriik ornekleri

alindi.

Yapilan istatistiksel degerlendirmenin sonucunda TAK protokoliiniin tedavi
sonrasi 3 aylik takipte klinik verilerde, SCD ve KAD degerleri iizerinde, biyokimyasal
verilerde ise TNF-alfa ve TAS degerlerinde GPT’ye goére daha etkili oldugunu

gormekteyiz.

Her iki tedavi protokoliiniin de periodontal baslangi¢ tedavisinde etkili oldugunu
ve bu nedenle TAK tedavisinin rutinde daha ¢ok tercih edilebilir oldugunu

diistinmekteyiz.
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ABSTRACT

Bilir Sebnem. Investigation of the Efficiency of full mouth root planing treatment in
chronic periodotitis. Istanbul University Faculty of Dentistry Department of

Periodontology. istanbul 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. GIRIS VE AMAC

Periodontitis, mikrobiyal patojenler ile konagin savunma mekanizmalari
arasindaki etkilesimler sonucu ortaya g¢ikan, disler ve c¢evresindeki sert ve yumusak
dokular1 etkileyen enfeksiydz bir hastaliktir.? Klinik olarak diseti enflamasyonu,
periodontal cep olusumu, klinik atasman kaybi ve alveolar kemik rezorpsiyonu ile
karakterizedir.® Periodontal hastaliklarin baglamasi ve gelisiminde primer olarak
mikrobiyal dental plak (MDP) ve bakteriyal etkenler rol oynamaktadir.

Periodontal hastaliklarin tedavisi, periodontal dokularda gelisen enflamasyonu
kontrol altina almak i¢in supra ve subgingival alanda bulunan mikrobiyal dental plagin,
distasinin ve nekrotik sementin kok ylizeylerinden mekanik olarak uzaklastirilmasi
esasmna dayanir.* Agiz bakimi egitimi ile birlikte dis yiizeyi temizligi ve kok yiizeyi
diizlestirmesi islemlerini igeren klasik periodontal tedavi, periodontal el aletleri ile genel
olarak bir ya da iki hafta ara ile her bir yarim ¢enede gergeklestirilir. Boylece; tiim agzin
cerrahi olmayan periodontal tedavisi 4-6 hafta igerisinde tamamlanir.

Klasik periodontal tedavinin, Ozellikle furkasyon bolgeleri, kok fissiir ve
konkaviteleri ile derin periodontal cepler gibi ulasimin giic oldugu bdlgelerde
periodontal patojenleri uzaklastirmada yetersiz kalabilecegi bildirilmistir.>” Bununla
birlikte, tedavi edilmemis periodontal ceplerin yanisira dilin dorsumu, bukkal mukoza,
damak ve tonsiller gibi agzin gesitli bolgelerinde yerlesmis olan bakterilerin de tedavi
yapilmis olsa dahi periodontal ceplerdeki iyilesmeyi etkiledigi bildirilmistir.® Klasik
periodontal tedavinin bu sinirlamalarindan dolayi, periodontal tedavinin etkinligini
arttirmak i¢in Quirynen ve arkadaslar1 1995°te ‘tiim agiz dezenfeksiyon’ tedavi
yaklasimini ortaya atmuglardir.’ Tiim ag1z dezenfeksiyon tedavi yaklagimindaki amag,
tedavi edilmis alanlarin, tedavi edilmemis periodontal ceplerden ve periodontal
patojenleri barindiran diger agiz i¢i alanlardan yeniden enfeksiyonunu onlemektir.
Geleneksel cerrahi olmayan periodontal tedavi ile 4-6 seansta tamamlanan dis yiizeyi
temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi islemleri, tiim afiz dezenfeksiyon tedavi
yaklasiminda 24 saat igerisinde bitirilmektedir. Tiim agiz dezenfeksiyon isleminde,
biitlin agiz dis yiizeyi temizligi islemine ilave olarak kullanilan klorheksidin glukonat
ve ya povidon iyot gibi antimikrobiyal maddelerin tedavi edilmis periodontal cepleri,
dilin dorsumu, tiikiirtik, tonsiller gibi agiz boslugu bolgelerinden yeniden enfekte

olmasini engelliyebilecegi savunulmugtur.'%**



Quirynen ve arkadaglar1 1999 yilinda, tim agiz dezenfeksiyon tedavisinde
klorhesidinin etkinligini incelemek amaciyla yalnizca biitiin agiz dis yiizeyi temizligi
tedavisi uyguladiklar1 hasta gruplar ile tiim agiz dezenfeksiyon tedavisi uygulanan
gruplarin  sonuglarin1  karsilastirmiglar ve sonucglarin birbirine benzer oldugunu
bulmuslardir.**

Bugiine kadar, tim agiz dis yiizeyi temizligi tedavi yaklasiminin etkinligini,
klasik periodontal tedavi ile klinik ve mikrobiolojik agidan karsilastiran caligsmalar

11,12,13,14,15,16,17 Ancak, tim ang dl$

yayinlanmis ve celigkili sonuglar bildirilmistir.
yiizeyi temizligi tedavi yaklasiminin konak cevabmin biyokimyasal gostergeler
tizerindeki etkileri heniiz tam olarak ortaya g¢ikarilmamistir. Arastirmamizin amaci,
kronik periodontitis tedavisinde tim agiz kok ylizeyi diizlestirme tedavi yontemi ile
geleneksel periodontal tedavi yonteminin sonuglarmin klinik ve biyokimyasal

parametreler tizerindeki etkilerinin karsilastirilmasidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Periodontal Hastalik

Periodontal hastaliklar, disler iizerinde biriken mikrobiyal dental plaga karsi
verilen konak cevabi sonucu ortaya ¢ikan kronik iltihabi hastaliklardir.Mikrobiyal
dental plaga kars1 verilen enflamatuvar yanit sonucu ortaya c¢ikan dental plaga baglh
gingivitis, disetinde kanama, eritem ve odem gibi klinik belirtiler ile
karakterizedir.Periodontitis ise, etiyolojisinde patojen mikroorganizmalarin yer aldigi
disin destek dokularinin kaybi ile karakterize enflamatuvar hastalik olarak
tanimlanmaktadir. Enflamasyonun klinik belirtileri her iki hastalik tablosunda da ortak
olmasima ragmen, periodontitiste, gingivitisten farkli olarak periodontal cep olusumu,
klinik atasman kayb1 ve alveol kemik yikimi mevcuttur, **

Periodontitis, aktif yikim ve duraksama donemlerini i¢eren bir hastalik olup
ilerleme hiz1 bireyler arasinda oldukea degiskenlik gostermektedir.*> Bazi bireyler, bazi
disler veya dislerin bazi1 yiizeyleri periodontal hastaliktan daha siddetli etkilenirken,
saglik ve hastaligin farkli evreleri ayni hastada veya aym digin farkli bolgelerinde
birlikte bulunabilir.®” Periodontitisin ,en sik goriilen sekli olan kronik periodontitis,
yavas seyreden, periodontal atagsman kayb ile karakterize kronik bir hastaliktir. Kronik
periodontitis her yasta goriilebilmekle beraber en ok eriskinleri etkiler.® Hastaligin
prevelansi yas ile artmaktadir ve direkt olarak plak, distasi ve iyatrojenik faktorlerle
iliskilendirilmektedir. Bag dokusu atagsmani, periodontal ligament ve alveol kemik
yikimi aylar veya yillarca episodik tarzda ilerlerken, kayip miktar1 popiilasyonda veya

910" Epidemiyolojik calismalar, eriskin

dentisyonda diizgiin dagilim gdstermez.
popiilasyonun % 80-90’1nda, gegirilmis periodontitise isaret eden klinik atasman kaybi
ve radyografik kemik kaybinin gozlendigini, bununla birlikte bu popiilasyonun ancak
% 7-15’inin siddetli ve yaygin periodontitisten etkilendigini bildirmektedir.""*#*3

Gilinlimiizde halen kabul edilen periodontal hastalik siniflamasi; 1999 yilinda

Amerikan Periodontoloji Akademisi tarafindan olusturulmustur.**



1.Gingival hastaliklar
.Plaga bagli olan gingival lezyonlar
.Plaga bagli olmayan gingival lezyonlar
2.Kronik Periodontitis
.Lokalize kronik periodontitis
.Generalize kronik periodontitis
3.Agresif Periodontitis
.Lokalize agresif periodontitis
.Generalize agresif periodontitis
4.Sistemik hastaliklarin bir sonucu olan periodontitisler
.Nekrotizan iilseratif periodontitis
.Nekrotizan iilseratif gingivitis
5.Nekrotizan tilseratif periodontitis
6.Periodonsiyum apseleri
.Gingival apseler
.Periodontal apseler
.Perikoronal apseler
7.Endodontik-periodontik kombine lezyonlar
.Endodontik-periodontal lezyon
.Periodontal-endodontik lezyon
.Kombine lezyon
8.Gelisimsel veya Kazanilmig Deformiteler ve Durumlar
.Dental plaga bagl gingival hastaliklar1 veya periodontitisi modifiye veya
predispoze eden dis ile iligkili faktorler
.Disler etrafindaki mukogingival deformiteler ve durumlar
.Dissiz kretlerdeki mukogingival deformiteler ve durumlar

.Okluzal travma

2.2. Kronik Periodontitis

Kronik periodontitis, diseti iltihabiyla baslayan ve tedavi edilmedigi takdirde

hastaligin ilerlemesi sonucu, atasman ve kemik kaybiyla karakterize kronik enflamatuar

8,16,17

bir hastaliktir. Hastaligin ilerleme hizi, oldukga degiskenlik gdstermesine ragmen



hastalik genellikle yavas seyirlidir. Prevalansi ve siklig1 yasla birlikte artmakta birlikte
kronik periodontitis, periodontitisin en sik gozlenen formudur. Hastaligin ilerleme hizi
agzin farkli bolgelerinde farkli oranlarda olabilmektedir. Baz1 bolgelerde uzun siire
pasif kalirken bazi bolgelerde hizli bir aktivite gosterebilmektedir. Klinik olarak, diseti
iltihabinin varhigi disetindeki sislik ve kizariklik gibi renk ve doku degisimleri, spontan
veya kolayca baglayabilen diseti kanamasi, patolojik cep olusumu, klinik atagsman kayb1
ve alveolar kemik kaybi ile karakterizedir. Bu klinik bulgular, kemik kaybinin varligi ile
orantili bir sekilde radyografik olarak da tespit edilebilmektedir. Cesitli derinliklerde
ceplere rastlanilmakta ve hem yatay hem de dikey yonde kemik kaybi1 gézlenmektedir.
Bunlarin disinda, agiz kokusu ve hos olmayan tat duyusu da diger bulgulara eslik
etmektedir.®

Kronik periodontitis, etkiledigi boélgeye bagli olarak lokalize ve generalize
olmak tizere iki grupta tanimlanmaktadir. Etkilenmis diglerin sayisi tiim diglere orani
<%30 ise lokalize; >%30 ise generalizedir. Ancak bazi bolgeler diger bolgelere
nispeten daha fazla etkilenebilmektedir. Plak kontroliiniin gii¢ oldugu bolgelerde
hastaligin siddeti daha fazla olmaktadir. Lokalize ve generalize kronik periodontitis,
siddetine gore {li¢ alt gruba ayrilmaktadir; klinik atasman kaybi 1-2 mm. arasinda ise
hafif, 3-4 mm. arasinda ise orta, 5 mm. veya daha fazla ise siddetli olarak
isimlendirilmektedir.*®
Kronik Periodontitisin Klinik ve Karakteristik Ozellikleri;
1. Kronik periodontitis yetiskinlerde sik goriiliir, fakat cocuk ve adolesan donemde de
goriilebilir.
2. Periodontal yikim miktar1 oral hijyen ya da plak seviyeleri gibi lokal predispozan
faktorlerle ve sigara kullanim, stres, diyabet, HIV ve konak defans faktorlerini igeren
sistemik risk faktorleriyle iligkilidir.
3. Mikrobiyal plak kompozisyonu komplekstir ve hastalarda subgingival distas1 yaygin
bir bulgudur.
4. Hastaligin ilerleme hiz1 yavastir, bazen hizli bir yikima neden olan periyodlarda da
gozlenebilir.

5. Lokal predispozan faktérler ile iliskili olabilir.*®



2.3. Periodontal Hastaliklarin Etiyolojisi

Periodontal hastaligin  baslamast ve ilerlemesinde, konak savunma
mekanizmalari ile etiyolojik ajanlar arasindaki etkilesimlerin 6nemli belirleyici faktorler
oldugu ve dental plakta bulunan mikroorganizmalar ve {irlinlerinin periodontal
hastaliktan sorumlu temel etiyolojik etkenler oldugu bilinmektedir.*® Mikrobiyal dental
plak ile konak savunma mekanizmalar1 arasindaki karmasik etkilesimler sonucu,
baslayip ilerleyen ve kronik enflamatuvar bir hastalik olan periodontitis tedavi
edilmedigi takdirde dis kayiplarina yol agabilmektedir.?

Periodontal cepte 500°den fazla mikroorganizma turu bulunmaktadir.?*
Mikroorganizmalarin periodontal cepte bdylesi bir yogunlukta bulunmasi ve bir¢ok
farkli tiirii icermesi agiz bakimi yontemlerinin etkinligi, sondalanan cep derinligi,
gingivitisin derecesi, diseti olugu sivisinin akisi, diger bireylerden bulasan
mikroorganizmalar ve konagin immiin yanitinin antimikrobiyal etkinligi gibi bir¢ok
faktore baghdir. Insanlardan izole edilen mikroorganizmalarin sadece % 5°i nin
periodontitis ile yakindan iliskili oldugu saptanmistir.”’ Periodontal hastahigin
patogenezinde rol oynayan baslica patojen mikroorganizmalar, Agregatibacter
actinomycetemcomitans (A. actinomycetemcomitans), Porphyromonas gingivalis
(P.gingivalis), Tannerella forsythia (T. forsythia) ve Treponema denticola (T.
denticola)’ dir.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 hastaligin etyolojisinde rol oynayan diger mikroorganizmalardir.?

Nospesifik plak hipotezine gore, baz1 mikroorganizmalar gingivitise ve bazilar
da artmis olan sayilari nedeni ile kronik periodontitise neden olurken, spesifik plak
hipotezine gore de bircok mikroorganizma virulans 6zellikleri nedeni ile periodontitisin
agresif tiplerine yol acar .** Subgingival plaktan izole edilen bircok bakteri tiiriinden,
gram negatif ¢gomak ve hareketli bakterilerin periodontal hastaligin baslamasi, ilerlemesi

ve aktif doku yikimu ile yakindan iliskili oldugu bildirilmistir.”**



2.4. Periodontal Doku Yikim Mekanizmasi

Periodontal doku yikiminda birka¢ mekanizma tek basina veya kollektif olarak
rol oynayabilir. Doku yikimi direkt ve indirekt mekanizmalar sonucu ortaya

¢cikmaktadir.

2.4.1. Direkt Etkiler

Mikroorganizmalarin kendisi ya da enzimleri doku yikimina neden olurlar.
Mikroorganizmalarca olusturulan doku yikimina yol agan faktorler histolitik enzimler,
endotoksinler, ekzotoksinler ve toksik olmayan fakat hiicre fonksiyonlarini engelleyen
tirtinlerdir. Bu enzimler, kollajeni pargalayabilir veya bag doku atagmaninin yikimina
neden olabilirler. Endotoksin, lipoteikoik asit gibi bakteriyel iriinler kemik

rezorbsiyonunun potansiyel stimiilatdrleridir.?®

2.4.2. indirekt Etkiler

Periodontal doku yikimina ¢cogunlukta gram(-) anaerobik fakiiltatif bakteriler ve
onlarin iiriinlerine karst gelisen anormal konak cevabi neden olmaktadir.?’ Indirekt veya
konaga bagli doku yikimi, lokal doku yikimima yol agan konak hiicrelerinin veya
humoral foktorlerin indiiksiyonu, stimiilasyonu veya aktivasyonunun sonucudur.?® Bu
yikimi ¢cogunlukla, dental plaktaki periodontopatojen bakterilerin periodontal dokularda
neden oldugu inflamatuar ve immiin cevaplar meydana getirmektedir. Subgingival
alanda biriken bakteriyel kolonizasyona karsi olusan konak immiin reaksiyonu
periodontal hastaliklarin ilerlemesindeki baslangic olayldlr.28 Yerlesik lokositler erken
doku yanitin1 baslatmaktadir. Bunu, kandan ¢ikan nétrofillerin dokuyu istila etmesiyle
akut inflamasyon takip etmektedir. Makrofajlar, B ve T hiicrelerinin olaya katilmasiyla
kronik degisimler baslamaktadir.'” Nétrofiller, inflamasyon alanina gelen ilk
16kositlerdir ve her zaman digeti olugu ve baglant1 epiteli i¢inde baskin hiicre tipleridir.
Notrofiller, transepitelyal migrasyon, opsonizasyon, fagositozis, intrafagolizozomal
oldiirme, kemotaksi ve transendotelyal migrasyon dahil tiim fonksiyonlariyla bakteriyel
infeksiyonlara karst etkili kontrolii saglamaktadlr.29 Epitel hiicreleri, gram(-)
bakterilerin lipopolisakkarit igeren vezikiillerini bosaltmasi ile uyarilarak yerlesik

lokositlerden  (mast hiicreleri), diger hiicrelerden proinflamatuar sitokinleri



(Interlokin-1B, Tiimdr nekrotize edici faktor-o) ve inflamasyonun diger kimyasal
mediyatorlerini  tretmektedir. Sitokinler, monosit ve makrofajlar gibi g¢esitli
mononiikleer hiicrelerden salinan inflamatuar mediyatorler olup inflamatuar cevabi
baslatmaktadirlar.

Mast hiicreleri, kompleman sistemini aktive ederek (C3a ve C5Sa
anafilatoksinler) bakterilere karsi notrofil (PMNL) toplanmasmin baglatilmasinda
onemlidir. Inflamatuar sinyallerin etkisiyle damar dilatasyonunda ve permeabilitesinde
artts meydana gelmekle birlikte damar disina sivi ve plazma proteini ¢ikisi
gerceklesmektedir. Erken donemde notrofiller hareket kabiliyetlerinin fazla olmasi
nedeniyle baskin hiicre tipidir. PMNL, damarlarda adezyon molekiillerini etkileyerek
damar disina ¢ikmakta ve gingival sulkusa dogru hareket etmektedir.Ayn1 zamanda,
birlesim epiteli ve gingival sulkusa 16kosit, 6zellikle nétrofil gogiinde artis meydana
gelmektedir.Sulkusta PMNL birikimi ve aktivitesi pek ¢ok enzimin salinimima yol
acmakta ve sonucunda Prostaglandin-E2 gibi prostaglandinler ve kollejenazlar gibi
matriks metalloproteinazlar {iretilmektedir. Prostaglandinler (PGE2), alveolar kemik
rezorbsiyonunu indiiklemekte ve matriks metalloproteinazlar (MMP) bag dokusunu
yikmaktadir."® IL-1p ve TNF-a gibi diger pro-inflamatuar mediyatorler
periodonsiyumun yikimindan sorumludur.* Bakteriye karsi konak cevabmin hem
koruyucu hem de yikici etkiye sahip oldugu bilinmektedir.*®

Mikroorganizmalarin eliminasyonu, nétrofilin mikroorganizmay1 tanimasi ve
ona tutunmast ile baglamaktadir. Bakterilerin opsonize oldugu durumlarda tutunma daha
basarili olmakta ve tutunmay: takiben mikroorganizmalar membran kapl fagositik
molekiil olusturacak sekilde yok edilmektedir. Fagositoz, bir notrofilin bakteriyi sarmast
ve icine alip fagozom olusturabilmesidir. Hemen hemen tiim bakteriler fagositik
hiicreler tarafindan 6ldiiriilmektedir, fakat tiim organizmalarin Oldiiriilme sekli aym
degildir. Fagozom ve fagolizozom igindeki bakteriler oksidatif veya non-oksidatif

mekanizmalar tarafindan yok edilmektedir.’

Oksijen varliginda, fagositik hiicreler oksidatif o6ldiirme mekanizmalarina
sahiptir ve bu esnada reaktif oksijen tiirlerini (ROT) {iiretmektedir. ROT un iiretimi,
normal hiicresel metabolizmanin tamamlayict bir 6zelligidir ve bu serbest radikaller

mikroorganizmalar tizerine toksik etki yapmaktadir.”> Ancak bu iiriinler hiicrelerin



antioksidan savunma giiclerini astiginda normal konak hiicrelerine zarar vermekte ve
cesitli hastaliklarin patogenezinde rol oynamal<tad1rlar.31’15

Periodontal doku yikiminin, genellikle ROT ve noétrofil enzimlerinin uzun siire
serbest kalmasi ve mikrobiyal plaga karsi anormal bir iltihabi ve immiin cevabin
sonucunda olustugu belirtilmistir.”> Son dénemde yapilan ¢alismalarda, periodontal
hastalik sonucu olusan doku yikiminin patogenezinde ROT un 6nemi vurgulanmis ve

periodontal hastalik varliginda seviyelerinin artmis oldugu gosterilmistir. 3233

2.5. Oksidatif Stres

Herhangi bir nedenle serbest radikal {iretiminde artis ve antioksidan sisteminde
yetersizlik dolayisiyla aradaki dengenin antioksidanlar aleyhine bozulmasiyla olusan

doku hasarina oksidatif stres denilmektedir.®*

2.6. Serbest Radikaller

Hiicrelerin yapitaslarini olusturan molekiiller, atomlarinin birbirlerine kovalent
baglarla baglanmasi ile olusurlar. Bu tip baglar paralel olmayan yoriingelere sahip iki
komsu atomun elektronunun ortaklasa kullanilmasiyla olusmaktadir. Yeterli miktarda
enerji ile bu bag koparak, serbest radikaller (SR) olusur. SR ‘ler, yapisinda bir veya
daha fazla serbest elektron bulunduran atom veya molekiiler tiirleridir.** SR molekiilleri
serbest elektron icermesi dolayisiyla; ¢ok kararsiz, diger elektronlarla hizla etkilesime
girebilen ve kimyasal olarak kararli yapiya gelmek i¢in elektron almaya gereksinim
duyan molekiillerdir.*® SR’lerle reaksiyona girerek elektron kaybeden kimyasal yapilar
da SR haline doniisiir.Bu reaksiyon yasayan hiicre icerisinde zincirleme olarak devam
eder ve hiicrede bozulmalara sebep olur. SR’ler hiicre ve doku fonksiyonlarinda hayati
oneme sahip bir¢cok biyomolekiilden elektron sdkerek bu biyomolekiilleri okside etmek
suretiyle yap1 ve fonksiyonlarinin bozulmasina neden olmaktadir.

SR’lerin biyoloji ortamda 2 tiiri bulunmaktadir. Bunlar ROT ve reaktif

nitrinojen tiirleridir. 37,38

2.6.1. Reaktif Oksijen Tiirleri

Yasamimizi siirdiirmek i¢in havanin molekiiler oksijenine (0O2) ihtiyacimiz

vardr, fakat ayni zamanda oksijenin dokular iizerine toksik etkisi olabilmektedir.®
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Biyolojik sistemlerde O2’ nin indirgenmesi sirasinda olusan iiriinlere ROT denir.
ROT’lar dis orbitalarinda bir veya daha fazla eslenmemis elektron igeren 39 yiiksek
reaktiviteye sahip, cok kisa yari émiirleri (10-9-10-6 sn.)*® bulunan yapilar olup, hizla
doku komponentleri ile reaksiyona girerek saglam doku yaralanmasina neden
olmaktadir.®* ROT, metabolik ve cesitli hiicresel siireclerin diizenlenmesinde énemli
sinyal molekiilleri olarak hizmet etmektedir.** ROT’un en énemli etkisi, oksidatif stres
durumunda hiicresel biyomolekiillere zarar vermesidir.***

ROT, normal metabolizmanin yan triinleri olarak endojen kaynakli ve ¢evresel
etkenlere maruz kalmann sonucunda ekzojen kaynakli olabilmektedir.>® Hava
kirliligi, ozon, radyasyon, kimyasallar, 1s1, sigara, travma, toksinler ve patojenik
mikroorganizmalar ekzojen kaynaklardir. Endojen kaynaklar ise mitokondriyal elektron

transport zincirinden elektron sizintisi, aktive olmus PMNL’in solunum patlamasi,

enzimler, bag dokusu hiicreleri ve epitel hiicreleridir.*®

2.6.2. Reaktif Nitrojen Tiirleri

Reaktif nitrojen tiirleri olarak nitrik oksit, nitrojen dioksit ve peroksinit
sayilabilir. Nitrik oksit (NO); hem fizyolojik hem patofizyolojik siireglerde 6nemli role
sahip serbest radikaldir. Nitrik oksit, fizyolojik bir serbest radikal olup vazodilatator bir
ajan olarak damar endotelinde, fagositlerde ve beyinde iiretilmektedir.* Son yillarda
yapilmis olan c¢aligmalarda periodontal hastalik sonucu olusan doku yikim
patogenezisinde NO seviyesinin 6nemi vurgulanmis ve periodontal hastalik varliginda
NO seviyesinin artmis oldugu gosterilmistir.*®

Reaktif Oksijen Tiirleri (ROT) su sekilde gruplandirilmaktadir;

1.Radikaller

Siiperoksit 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 Tiirleri

Nitrik Oksit

Nitréz Oksit

.Peroksinitrik

Azot Dioksit

2.6.3. Periodontal Doku Yikiminda Reaktif Oksijen Tiirlerinin Rolii

Periodontal hastalik durumunda oksidatif stresin varlig gésterilmistir.18’46
Periodontal hastaliklarda, ROT mitokondriye direkt giren oksijenin solunum zinciri
icinden gecisinde elektronlarin sizmasi yiiziinden rastlantisal olarak veya fagositler

tarafindan oksijen radikallerin tiretimi vasitasiyla fonksiyonel olarak artmaktadir.*’
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ROT, doku yaralanmasinda direkt veya indirekt bir role sahip olmasina ragmen bu rolii
siklikla indirekt olarak ortaya ¢ikmaktadir.'

ROT’lar, normal hiicresel metabolizmanin tamamlayici reaksiyon iiriiniidiir,
fakat inflamasyonlu alanlarda solunum patlamasina maruz kalan hiicrelerde aktiftir. Bu
reaktif molekiiller, bakterileri yaralayabilmekte; kollajen, hyaluronan ve proteoglikanlar
gibi makromolekiilleri bozabilmekte; poliansatiire yag asitlerinin yikimini artirmakta ve
yapisal membranlarin yaralanmasma sebep olabilmektedir. Yikimlardan sonra olusan
lipid peroksit proteinler gibi oksidatif hasar iirlinleri, notrofiller iizerine etki ederek
kemotaktik etkiyi artirmakta ve ROT etkenli doku hasarina neden olabilmektedir.™
Ayrica ROT’lar, antiproteazlarin etkisini inhibe etmekte ve prostoglandin sentezi igin
kemotaktik bir faktériin plazmadan iiretilmesini stimiile edebilmektedir. Periodontal
doku yikiminda ROT’lar daha yaygin olarak enzimatik yikimli alanlarda rol
oynamaktadirlar.*® Periodontal patojenlerin varliginda oksidatif strese bagl gelisen

doku yikimi sekil 2-1°de gosterilmistir.

Periodontal Patojenler

l l

Osteoklast e—— | NF-Bve R F'_Eco'lifﬁllﬂ m?:ula:L
aktivasyonu/ AP-1 sitokinler (IL-1, IL-
diferansiasyonu | €—— | aktivasyonu — | & TNFavb)

PMNL'nin
aktivasyonu

| »
ROT
Oksidatif Grunlerin Gretimi
-Lipid peroksitler
-DNA hasar driinleri

-Oksidize proteinler

Sekil 2-1: Oksidatif strese bagl gelisen doku yikimi
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2.7. Antioksidanlar

Antioksidanlar, SR ‘lerin neden oldugu oksidasyonlar1 Onleyen, SR’ leri
yakalama ve stabilize etme yetenegine sahip molekiillerdir.Ayn1 zamanda, ROT ve
reaktif nitrojen tiirlerinin neden oldugu oksidatif hasarin engellenmesinde,
azaltilmasinda, ertelenmesinde veya ortadan kaldirilmasinda énemli islev goriirler.*

Yapilarina gore antioksidanlar, enzimatik ve non-enzimatik olarak ikiye
ayrilirlar.Enzimatik  antioksidanlara glutatyon peroksidaz, glutatyon rediiktaz,
miyeloperoksidaz ve katalaz gibi enzimler , enzimatik olmayan antioksidanlara ise E ve

C vitamini, glutatyon, iirik asit ve keratonoidler 6rnek olarak verilebilir.
2.8. Total Antioksidan Seviye, Total Oksidan Seviye, Oksidatif Stres Indeksi

Oksidatif stres, oksidan ve antioksidan sistem arasindaki dengenin bozulmasi
olarak tanimlanabilir.® Olusan oksidanlarin tek tek olgiilmesi pratik bir yontem
degildir. Bu nedenle viicuttaki oksidan seviyesini 6l¢gmek i¢in daha ucuz ve basit bir
yontem olan total oksidan seviye (TOS) 6l¢iim metodu kullanilir. Erel tarafindan
gelistirilen bu yontem tiim oksidanlarin seviyesini 6lgen tam otomatik kolorimetrik bir
y(intemdir.SO

Total antioksidan seviye (TAS) ise; incelenen biyolojik 6rneklerdeki
antioksidanlarin tamaminin total etkisini yansitan, antioksidan durumu degerlendirmeyi
saglayan giivenilir ve giincel diger bir parametredir.® Bu yontem antioksidan
cesitlerinin tek tek arastirilmasina gore daha kolay ve ucuz olmasinin yani sira
zamandan tasarruf saglayacagi ve gesitli antioksidanlar arasinda olusabilecek sinerjistik
veya antagonistik etkilesimleri de yansitabilecegi gé’)sterilmistir.50

Normal sartlarda viicut dokularindaki antioksidan konsantrasyonu ve ROT
tiretimi arasinda hassas bir denge vardir. TAS ve TOS tek basina bireyin oksidatif stres
diizeyi ile ilgili bilgi verirken TAS ve TOS arasindaki dengeyi oksidatif stres indeksi
(OS1) ortaya koymaktadir.™



14

2.9. Periodontitis Oksidatif Stres Iliskisi

Kronik periodontitis, MDP’nin neden oldugu inflamatuar ve immiin reaksiyonlar
sonucu atasman kaybi ve alveol kemigi yikimina yol agan eriskinlerde sik goriilen
kronik bir hastaliktir.®® Periodontal hastalik remisyon dénemleri ve alevlenme
donemlerinden olusur. Lokal inflamasyon ve doku yikiminin baslamasinda lokal
mikrobiyal yiik varligi etkendir.>

Periodontopatojen bakteriler tarafindan uyarilan konak hiicrelerinden immiin
yanitin bir parcasi olarak ROT salimir.”> PMNL’lerden fazla miktarda saliman ROT
cesitli mekanizmalarla periodontal dokularda hasara yol agar. Antioksidan savunma
mekanizmas1 ve ROT arasindaki dengenin bozulmasi sonucu olusan oksidatif stresin
periodontal  dokularda  meydana gelen hasarda Onemli rol oynadigi
dﬁsﬁnﬁlmektedir.l5’46’27

Oksidatif hasar sonucu Tipl kollajende fragmantasyon, polimerizasyon ve gesitli
oksidatif modifikasyonlarin meydana geldigi ve bu yapisal degisikliklerin proteolize
olan yatkinlig1 artirdigi savunulmaktadir. Periodontal dokularin hiicre dist matriks
yapisinda bulunan kollajeninin  yapisal degisiklige ugramasi, ndtrofillerin
migrasyonunda gecikmelere neden olarak, dokunun ROT f{iretme potansiyelini de

artirmaktadir.*®

2.10. TNF- a

TNF-a, iltihabi yanitin olusmasma yol agan, protein olarak sentezlenen bir
sitokin olup gram negatif bakteri ve diger mikroorganizmalara karsi olusan akut
iltihapsal yanitin temel mediatoriidiir ve siddetli enfeksiyonlarda meydana gelen
sistemik komplikasyonlarin ¢cogundan sorumludur. Antitlimoral aktivite, immun sistem
modiilasyonu, enflamasyon, anorexia, septik sok, viral replikasyon ve hematopoezde
onemli rol oynadig: bilinmektedir.>>*®

TNF-o’ nin temel hiicre kaynagi aktive olmus mononiikleer fagositlerdir. Bunun
yani sira, aktif T hiicreleri, dogal 6ldiiriicii hiicreler (NK) ve mast hiicreleri de TNF
kaynagidir. Makrofajlardan ~ TNF salmmi  i¢in  en  gicli  uyaran

lipopolisakkaritlerdir(LPS). Ayrica T hiicreleri ve NK hiicreleri tarafindan {iretilen
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interferon gama (INF-y), LPS ile uyarilmis makrofajlardan TNF salinimin1 artirir. TNF-
alfa’ nin temel fonksiyonu nétrofillerin ve monositlerin enfeksiyon alanina toplanmasini
uyarmaktir. Bu etkisini vaskiiler endotelyal hiicrelerin ve l6kositlerin fonksiyonlarini
etkileyerek gerceklestirir. TNF, vaskiiler endotelyal hiicrelerden adezyon molekiillerinin
salinimina neden olarak Oncelikle nétrofillerin ve sonrasinda monosit ve lenfositlerin
endotel yiizeyine yapismasini saglar.Ayrica endotelyal hiicrelerden ve makrofajlardan
kemokin salinimia neden olur.Siddetli enfeksiyonlarda yiiksek oranda TNF iiretimi,
sistemik diizeyde klinik ve patolojik diizensizliklerin gelismesine yol acar. Eger
tiretimine neden olan uyart ¢ok giiglii ise TNF kan dolasimina geger ve bir endokrin
hormonu gibi fonksiyon gt')s‘[erir.s7 Mononiikleer fagositler iizerine etki ederek IL-1
salinimini artirir ve osteoklast prekiirsor hiicrelerinin farklilasmasini uyararak kemik
yikimma neden olur. Enflamasyondaki bu giiclii roliine ek olarak, fibroblastlarin

apoptozisini indiikler ve bu yolla doku tamirini smnirlar.®
2.11. Tiikiiriik

Renksiz, kokusuz, hafif bulanik ve az kivamli bir sivi olan tiikiiriik, major ve
minor tiikiirik bezleri salgilarindan bagka dis eti olugu sivisi, mikroorganizma ve virus
tiriinleri, epitelyum hiicreleri, yiyecek ve icecek artiklari, mideden gelen asidik sivilar,
enzimler, hormonlar, proteinler, DNA, serum ve kan hiicreleri ve hatta nasal eksuda gibi
tikiiriik kaynakli olmayan sivilart da igerir. Tiim bu sivilardan dolay, tiikiiriiglin hem
fiziksel hem de kimyasal olarak tanimlanmasi zor olan degisken bir yapi olmasi ve
degisik kaynaklardan salgilanmasi igerigini kompleks bir hale getirmektedir.Bu
nedenle, tiikiiriik bezlerinden salgilanan tiikiiriik salgisi terimi yerine, genel tiim agiz-i¢i
stvilarim kapsayan tiim tiikiiriik terimi ile ifade edilmektedir.>®

Tikiiriigiin yaklasik %99u sudur.%1i protein, glikoproteinler, lipitler gibi biiyiik
organik molekiiller ve glikoz, iire gibi kiigiik organik molekiillerin yanm sira, sodyum,
kalsiyum, fosfat gibi elektrolitlerden olusur.Tiikiiriik komponentlerinin miktarlari
uyaranin cinsi ve uyar1 derecesine gore degismektedir. Giinliik salgi miktar kisilere
gore degismekle birlikte genel olarak 500-1500 ml arasindadir ve salgilanmasi, uyaran
ile salgilanma ve dinlenme halinde salgilanma agisindan farklilik gosterir.Ayrica
cigneme, gida ve norolojik uyaranlarda komponentlerin miktarini etkilemektedir. pH’s1

6.7-7.4 arasinda degisen tiikiiriigiin pH’s1, akis hiz1 arttikca yiikselir. Sabahlart ag iken
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diisiik olan pH daha sonra artar ve parasempatik uyarim ile hem akis hiz1 ve hem de pH
yiikselir. Sempatik uyarim ile ise akis hiz1 ve pH azalir.%

Tiikiiriik periodontal hastalik i¢in 6nemli bir diagnostik gdstergedir. Toplanmasi
kolay ve non-invaziv bir yontem olup, igerisinde kronik inflamasyona sebep olan birgok
mediyatér ve doku yikimi iriinleri kolaylikla saptanabilir. Ayrica tiikiiriik oksidatif
strese kars1 ilk savunma hattini teskil etmektedir.**

Son yillarda tlkiirigiin antioksidan savunma sistemleri 6nem kazanmaya
baslamistir. Tiikiiriigilin; basta iirik asit olmak iizere, askorbik asit, albiimin ve glutatyon
gibi antioksidanlardan zengin bir yapis1 vardir.®’ Urik asit, tiikiriikteki total
antioksidanlarin yaklasik olarak % 70 ini olusturmaktadir.Urik asit, askorbik asit ve

albiimin tiikiiriglin major antioksidanlar1 olarak bilinir.
2.12. Cerrahi Olmayan Peridontal Tedavi

Periodontal tedavinin amaci, periodontal hastaligin ilerleyisinin durdurulmasi ve
hastaligin uzun sureli kontrol altina alinmasidir. Periodontal hastaliklarin tedavisi,
periodontal dokularda gelisen enflamasyonu durdurmak veya kontrol altina almak igin
supra ve subgingival sahada bulunan mikrobiyal dental plagin, distasinin ve nekrotik
sementin kok yiizeyinden mekanik olarak uzaklastirilmas: esasina dayanir % ve bu
yontem ile, periodontal patojenleri azaltmak veya tamamen ortadan kaldirarak yararli

tiirlerden olusan yeni bir mikroflora olusmasi amaglanir.®*

2.12.1. Geleneksel Periodontal Tedavi

Agi1z bakimi egitimi ile birlikte dis ylizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi
islemlerini igeren geleneksel periodontal tedavi, periodontal hastaliklarin kontrol altina
alinmasinda en yaygin uygulanan tedavi yontemidir. Geleneksel periodontal tedavi,
periodontal el aletleri ile bir ya da iki hafta ara ile her bir yarim ¢enede gergeklestirilir.
> 7 mm periodontal cebe sahip bir disin periodontal tedavisi i¢in harcanan siire hekimin
yetenegine ve disin tipine bagli olarak 9 ile 12 dakika arasinda degismektedir.65 Boylece
tiim agzin periodontal tedavisi 4-6 hafta igerisinde tamamlanir. Klinik ve mikrobiyolojik
calismalar, geleneksel yontemle gergeklestirilen cerrahi olmayan periodontal tedavinin

klinik parametreler iizerinde olumlu etkilerinin oldugunu gostermistir.® Dis yiizeyi
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temizligi ve kok yiizeyi diizlestirilmesi iglemleri ile klinik atagsman kazanci, sondalanan
cep derinliginde ve klinik enflamasyon seviyesinde azalma saglanir.®”®

Geleneksel periodontal tedavinin, klinik parametreler iizerindeki bu olumlu
etkileri, tedavinin ozellikle T. denticola, P. gingivalis ve T.forsythia gibi belirli
patojenlerin sayisin1i  ve toplam bakteri yukunu azaltarak subgingival mikroflorada

meydana getirdigi degisikliklerin sonucu olup ®*%

, mikrofloranin daha az patojenik hale
doniismesini  saglamaktadir.”®  Boylelikle,  supragingival ve  subgingival
mikroorganizmalar elimine edilerek periodontal hastalik kontrol altina alinir.

Geleneksel periodontal tedaviden sonra periodontal dokularda meydana gelen
iyilesmenin degerlendirilmesi baslangi¢ periodontal tedavisinden en az bir ay sonra
gerceklestirilmelidir. Cerrahi olmayan periodontal tedaviden sonra meydana gelen
iyilesmenin biiyiik bir kismi ilk 3 ay igerisinde ortaya ¢ikar, ancak dokudaki maturasyon
12 ay boyunca siirebilir.”* Cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasi elde edilen
periodontal saglhigin siirdiiriilmesi ve hastaligin niiksiinun 6nlenmesi i¢in hastalarin
diizenli araliklarla gerceklestirilen idame tedavisine alinmasi gerekir."

Cerrahi olmayan periodontal tedavi ile ilgili yapilmis olan pek c¢ok arastirma,
periodontal ceplerin cerrahisiz periodontal tedavisinin periodontitis hastalarinin biiytik
bir cogunlugunda disetinde iyilesme sagladigini, hastaligin ilerlemesinin durdurdugunu,
dis kaywplarmin azaldigim  gostermistir.>®"%"®  Ancak, tek basma kok yiizeyi
diizlestirmesinin, bazi1 patojen tiirlere karsi etkisinin sinirli oldugunu ortaya koyan
sonuclar da mevcuttur. %"

Haffajee ve arkadagslari, sadece kok yiizeyi diizlestirmesinin periodontal
hastaliga sahip bireylerin % 68’ini tedavi etmede olduk¢a basarili oldugunu ve bu
hastalarda tedaviden sonraki 3 aya kadar klinik atagman seviyesinde kayip olmadigini
hatta ufak kazanglarin bile olabildigini gostermislerdir. Ancak, bunlarin % 32’sinde
cerrahisiz periodontal tedaviden saglanan yararin diisiik oldugunu, bu hastalarda
patojenlerin sayisinin yiiksek kaldigin1 ve klinik atagsman kaybinin devam ettigini
bildirmislerdir.*®

Cerrahi olmayan periodontal tedavi, periodontal enflamasyonda ¢oziilme
saglayarak kanamaya olan yatkinhigi azaltmaktadir. Yapilan calismalarda baslangig
sondalanan cep derinligi 4-7 mm olan alanlarda sondalamadaki kanama degerinin, uzun
donemde baslangica gore yaklagik % 50 azaldigr gosterilmistir. Cerrahi olamayan

periodontal tedavinin tamamlanmasindan sonra kanamada meydana gelen azalma
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miktarinin 1. ayda % 6-64, 3. ayda % 12-80, 6. ayda % 12-87, 12. ayda ise % 37-87
oldugu saptanmistir.®*®®

Cerrahi olmayan periodontal tedaviden sonra, sondalanan cep derinliginde
meydana gelen azalma, klinik atasman kazancinin ve serbest disetindeki ¢ekilmenin bir
sonucu olarak ortaya cikar.”* Serbest disetinde meydana gelen cekilme, serbest
disetindeki 6demin ortadan kalkmasindan kaynaklanir. {ltihabi bag dokusunda artmus
olan enflamatuvar hiicre infiltratt ve kapillerler yerini giderek kollagenden zengin bir
dokuya birakir.”* Tiim bu degisiklikler, diseti dokusunun kék yiizeyi boyunca apikal
yonde cekilmesine neden olur. Boylece kok yiizeyi ile onceki cep epiteli arasindaki
iliski kismen de olsa uzun baglanti epiteli haline doniisiir. Hem uzun baglant1 epitelinin
varhigi hem de diseti bag dokusundaki artmis kollagen fibril igerigi diseti dokusunun
periodontal sondun penetrasyonuna karsi direncini arttirir ve klinik atagsman kazancina
yol agar. Periodontal sond, tedavi edilmemis enflamasyonlu alanlarda cebin tabanina
kadar penetre olabilirken, cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasinda baglanti

T 75
epitelinin tabanina ulasamaz.

2.12.2. Geleneksel Periodontal Tedavinin Simirlamalari, Rekolonizasyon ve

Agiz ici Gegis

Dis yiizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi islemleri, biyofilm i¢indeki
bakterilerin sayisinda azalmaya yol agarak, enflamasyonun ¢6ziilmesine ve konagin
kalan bakterilerle basa ¢ikabilmesini saglar. Bu nedenle kronik periodontitis hastalarinin

cogu tek basina cerrahi olmayan periodontal tedavi ile tedavi edilebilir.

Ancak asagida belirtilen durumlarda bu tedavinin etkisi yetersiz kalabilmektedir;

1. Periodontal patojenlerin periodontal dokulara invaze olma yetenegi vardir.
Ozellikle spiroketler, A. actinomycetemcomitans ve P. gingivalis gibi periodontal
patojenler oral epitel hiicrelerine tutunup periodontal dokulara girebilir. Boylelikle,
konagin savunma mekanizmalarindan kagarak dokuda yikima yol agabilmektedirler.

2. Periodontal patojenler, periodontal ceplerin yani sira dil, oral mukoza, tiikiiriik
ve tonsiller gibi agzin diger bolgelerinde de bulunabilmektedirler. Tek basina dis yiizeyi
temizligi ve kok ylizeyi diizlestirmesi, periodontal ceplerin disindaki alanlarda

yerlesmis olan periodontal patojenleri tamamen elimine edemeyebilir. Hatta kok yiizeyi
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diizlestirmesi isleminden sonra bile optimal agiz bakiminin saglanmasina ragmen
sementte ve dentin tiibiillerinde bakterilerin kaldigi gosterilmistir.”® Agzin gesitli
bolgelerinde yer alan periodontal patojenler periodontal alanlara gecerek yeniden
enfeksiyona neden olabilir.

3.Geleneksel periodontal tedavi, 6zellikle derin periodontal cepler (> Smm) ile
furkasyon bolgeleri, kok fissiir ve konkaviteleri gibi ulasimin giic oldugu bolgelerde
yerlesmis olan periodontal patojenlerin tiimiinii uzaklastirmada yetersiz kalabilir.®®™

Dis yiizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi islemlerinin uzun dénem
basarisi, uzaklastirilamayan mikrobiyal virulans faktorleri ve hastanin yetersiz plak
kontroliinden olumsuz etkilenebilmektedir.”® Periodontal patojenlerin cerrahi olmayan
periodontal tedavi ile tam olarak uzaklastirilamamasi rekolonizasyon hizinin artmasina
ve dolayisiyla hastaligin kisa siirede niiksiine yol agabilir.”’

Dis yiizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi islemlerinden sonra
subgingival bakteri yogunlugu tedavi éncesindeki seviyesinin % 0,1’ ine diiser. Ancak,
tedaviden sonraki bir hafta i¢inde periodontal cepte benzer sayida ancak daha az
patojenik Ozellige sahip bakteriler yeniden kolonize olur .Bu bakterilerin kaynagi tam
olarak bilinmemekle birlikte, subgingival rekolonizasyonun, tedavi sonrasinda
periodontal cep icerisinde kalan, cep epiteline invaze olan ya da dentin tubullerine
yerlesen bakterilerin cogalmasiyla meydana geldigi diisiiniilmektedir.”®

Sadece tedavi edilen periodontal bdlgelerdeki mikroorganizmalar degil, aym
zamanda tedavi edilmemis periodontal ceplerde bulunan mikroorganizmalar da
periodontal tedavinin basarisin1 olumsuz etkileyebilmektedir. Periodontal patojenlerin,
periodontal cepler disinda dil, tiikiiriik, tonsiller ve oral mukoz membranlar gibi agiz
boslugunun diger bolgelerinde de bulunabildigi gdsterilmistir.”® Periodontal ceplerin
disinda agiz igindeki diger bolgelerde de barinan bu mikroorganizmalar, periodontal
tedavisi tamamlanmus periodontal ceplerin yeniden enfekte olmasma neden olabilir.”
Bagka bir deyisle, periodontal patojenler i¢in bir barinak gorevi gorebilen bu alanlar
iyilesme sirasinda yeniden enfeksiyon igin bir kaynak olusturabilir. Siipiirasyon
gozlenen periodontitisli hastalarin tiikiirigiinde bulunan P. gingivalis’in, diger alanlarin
kontaminasyon olasiliini arttirdig1 saptanrm@ﬂr.78

Tim bu bilgiler, supragingival plagin ve dolayisiyla tiikiiriik, dil, tonsiller ve
oral mukoza {izerinde bulunan bakterilerin periodontal tedavi sonrasi meydana gelen

subgingival rekolonizasyon tiizerinde 6nemli bir role sahip oldugunu gé’)stermistir.79
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Tedavi edilmemis alanlardan, tedavi edilen alanlara bakteriyel gecis olasiliginin
arastirildigr bir ¢alismada rejeneratif periodontal cerrahi uygulanan bélgenin disinda
kalan alanlarin saglikli periodonsiyuma sahip olmas1 halinde operasyon sahasinda daha
az membran kontaminasyonu ve daha fazla klinik atasman kazanci gozlenirken,
operasyon bolgesinin diginda kalan alanlarin periodontal patojenleri barindiran derin
periodontal ceplere sahip olmasi halinde daha fazla membran kontaminasyonu ve daha
az klinik atasman kazancinin gézlendigi bildirilmistir. Defekt alanlarinin kendisinin,
ag1iz boslugu igersindeki diger alanlarin ve operasyon sahasmin disindaki derin
periodontal ceplerin, patojen mikroorganizmalarin kaynagi oldugu ileri siirilmdstiir.
Ancak ilk iki kaynaktaki bakterilerin her iki ¢aligma grubunda da var olmasindan dolay1
membranda kolonize olan patojenlerin, diger agiz i¢i alanlarin disinda enfekte veya
tedavi edilmemis periodontal lezyonlardan belki de tiikiiriik yoluyla operasyon sahasina
gecis gosterdigi sonucuna varlmistir.*

Mombelli ve arkadaslari, bir grup hastada periodontal tedavi sonrasinda persiste
kalan periodontal ceplerden yalnizca en derin iki tanesine, diger bir grup hastada ise
tedavi sonrasi persiste kalan ceplerin tiimii ile birlikte 3 mm’in tizerindeki tiim ceplerine
tetrasiklin fiber uygulamiglardir. 6. ayin sonunda, ikinci grupta yer alan ve tim
ceplerine fiber uygulanmis hastalarda agiz i¢i gegis kisitlandigi igin sondalanan cep
derinligindeki azalmanin ve klinik atasman kazancinin diger gruptan anlamli derecede
daha fazla oldugunu bildirmislerdir®.

Periodontal patojenlerin agiz i¢i gecis firsatlar1 azaltildiginda cerrahi olmayan
periodontal tedavinin basarisinin - arttifin1 - ortaya koyan c¢ok sayida calisma
mevcuttur.22838485 Apcak patojen tiirlerin agiz i¢i gecis mekanizmasi tam olarak
aydinlatilamamistir. Bu gegiste, pek ¢ok bakteri tiiriiniin iginde yasamini siirdiirebildigi
tikiirigiin 6nemli bir role sahip oldugu distiniilmektedir. Periodontal patojenlerin
periodontal cep igerisine, tiikiiriik aracilig1 ile direkt olarak gecisi, DOS’nin periodontal
cep iginden agiz ortamina devamli akis halinde olmasi nedeniyle nerede ise imkansiz
gibi goriinmektedir. O nedenle, tiikiiriigiin supragingival plagin olusumuna katkida
bulunarak, subgingival mikrofloranin kompozisyonunu dolayli yoldan degistirdigine
inanilmaktadir. Nitekim, c¢esitli arastirmalar subgingival mikrofloranin varliginin

kismen de olsa supragingival plagin varligina bagl oldugunu gostermistir.®
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2.12.3. Tiim Ag1z Dezenfeksiyon

Geleneksel periodontal tedavi, periodontal hastaliklar igin etkili bir tedavi
yontemidir. Ancak derin periodontal cepler, furkasyon sahalari, kok fissur ve
konkaviteleri gibi ulasimin gii¢ oldugu alanlarda cerrahi olmayan periodontal tedavinin
etkinligini arttirmak ve tedavi edilmis alanlarin heniiz tedavi edilmemis periodontal
ceplerden ve agzin diger bolgelerinden yeniden enfekte olmasini 6nlemek igin alternatif
tedavi yaklagimlarinin uygulanmasi giindeme gelmistir.77’85

Geleneksel periodontal tedavinin bu smirlamalarindan dolayi, cerrahi olmayan
periodontal tedavinin etkinligini arttirmak amaciyla Quirynen ve arkadaslari, 1995
yilinda "Tiim Agiz Dezenfeksiyon" tedavi yaklasimini ortaya atmislardir. Bu tedavi
yaklagiminin amaci, tedavi edilmis alanlarin heniiz tedavi edilmemis periodontal
ceplerden ve periodontal patojenleri barindiran diger agiz i¢i alanlardan yeniden enfekte
olmasimmi1 Onlemektir. Bu amagla, geleneksel periodontal tedavi ile 4-6 seansta
tamamlanan dis yiizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi islemleri, bu yeni tedavi
yaklagiminda 24 saat igerisinde tamamlanmakta ve klorheksidin glukonat gibi bir
antimikrobiyal maddenin kullanimi ile birlikte yapilmaktadir. Bu yontemde
klorheksidin glukonat gibi antimikrobiyal bir maddenin kullanilmasindaki amag, tedavi
edilmis olan bolgelerin bukkal mukoza, dilin dorsumu, tonsillalar gibi agiz boslugunun
diger bolgelerinden yeniden enfeksiyonunu énlemektir.®

Ayni ¢aligmacilar, konu ile ilgili yaymlarinda tiim agiz dezenfeksiyon tedavi
grubundaki klinik iyilesmenin geleneksel periodontal tedavi grubundan anlamli

derecede olumlu sonuglar elde edildigini 6ne siirmiigler®®

ve en basarili sonuclarin
onemli miktarda plak ve distas1 bulunan ve bu nedenle ¢apraz kontaminasyon olasilig1
oldukga yiiksek olan siddetli periodontitise sahip olan bireylerin derin periodontal

ceplerinde elde edildigini bildirmislerdir.®’

2.12.4. Tiim Ag1z Dis Yiizeyi Temizligi

Quirynen ve arkadaslari, tiim agiz dezenfeksiyon ile elde ettikleri basarili tedavi

sonuglart tizerinde klorheksidinin etkisini incelemek amaciyla yalnizca tiim agiz dis

yiizeyi temizligi uyguladiklar: bir grup hastanin sonuglarini, 1999 yilinda yaptiklar ve
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tim agiz dezenfeksiyon ile geleneksel periodontal tedavi gruplartyla karsilagtirdiklart
calismanin sonuglar ile kiyashiyarak ve her iki tedavi yaklagimi arasindaki farkin
olduk¢a az oldugunu saptamislardir. Sonug olarak, her yarim ¢eneye uygulanan dis
yiizeyi temizligi ve kok ylizeyi diizlestirmesi islemlerine kiyasla, 24 saat igerisinde
yapilan tiim agiz dezenfeksiyon veya tiim agiz dis yiizeyi temizligi ile daha iyi klinik
iyilesme ve patojen mikroorganizmalarin yok edilmesinde daha basarili sonuglar elde
edildigi ileri siiriilmiistiir. Bu basarili sonuglarin klorheksidin ile agiz boslugundaki
alanlarin dezenfekte edilmesinin yararh etkisinden ¢ok tiim agzin ayni giin i¢inde tedavi
edilmesinin bir sonucu oldugunu savunmuslardir.®  Tiim agzin herhangi bir
antimikrobiyal madde kullanilmadan gerceklestirilen periodontal tedavisinin, tim agzin
tek seferde dezenfeksiyonuna benzer sonuglar vermesi, agiz boslugundaki diger
alanlarin, tedavi edilen cepleri yeniden enfekte etmekte dnemli bir role sahip olmadigini
gostermektedir, 28

Apatzidou ve arkadaslari, tim agiz dis yilizeyi temizligi ile geleneksel
periodontal tedavi yontemini karsilastirdiklari ¢alismalarinda her iki tedavi yonteminin
de tedavi sonras1 6. ayda belirgin bir klinik iyilesme sagladigini, tedavi gruplar1 arasinda
ise anlamli farkin olmadigim bildirmislerdir.®®

Wennstrom ve arkadaslari, diger ¢alismalardan farkli olarak tedavi sonrasi
3.ayda sondalanan cep derinligi > 5 mm olan periodontal ceplere yeniden cerrahi
olmayan periodontal tedavi uygulamislar ve tedavi gruplarimin klinik iyilesmelerini
benzer bulmuslardir.”*

Knofler ve arkadaslari, orta siddetteki kronik periodontitis hastalarinda tiim agiz
dis yiizeyi temizligi ve geleneksel periodontal tedavi yontemlerini karsilastirmislardir.
Tedavi sonras1 6. ve 12. aylarda her iki tedavinin de baslangi¢ sondalanan cep derinligi
4-6 mm arasinda olan premolar ve molar diglerde benzer klinik iyilesme sagladigini
saptamls,lardm92

Del Peloso ve arkadaslari, tim a8z dis yiizeyi temizligi ve geleneksel
periodontal tedavi uyguladiklar1 siddetli kronik periodontitis hastalarinda tedavi sonrasi
6. ayda orta ve derin periodontal ceplerde meydana gelen azalmanin gruplar arasinda
benzer oldugunu gostermislerdir. Tim agiz dis yiizeyi temizligi ve geleneksel
periodontal tedavi grubunun klinik, mikrobiyolojik ve immiin parametreler iizerindeki

etkilerinin benzer oldugunu bildirmislerdir.*®
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Bugiine kadar tiim agiz kok ylizeyi diizlesrme tedavi yaklagiminin etkinligini,
geleneksel periodontal tedavi ile Kkarsilagtiran ¢alismalarda, tedavilerin klinik
periodontal parametreler tizerindeki etkisi ve periodontal patojenlerdeki degisimler
incelenmis ve birbirleri ile celiskili sonuglar bildirilmistir.8#888%9092%3 = Apcak,
literatiirde tiim agiz kok ylizeyi diizlestirme tedavi yaklagimimin sonuglarini
biyokimyasal olarak inceleyen ¢alismaya cok fazla rastlanmamustir.

Arastirmamizin amaci, Kronik periodontitisli bireylerde geleneksel periodontal
tedavi ile tim agiz kok yiizeyi diizlestirme islemlerinin etkinligini klinik periodontal

parametreler, oksidatif stres ve TNF-alfa diizeyleri kullanilarak karsilagtirmaktir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Istanbul Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji
Anabilim Dalina Mayis 2016-Ocak 2017 tarihleri arasinda bagvuran, klinik ve
radyolojik muayene sonucu kronik periodontitis teshisi konulan 50 birey katilmuistir.
Calismaya katilan tiim hastalara ayrintili bilgi verildikten sonra yazili onaylari
almmustir. Calisma icin Bezmialem Vakif Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
Baskanligina basgvuruldu ve 31.03.2016 tarihinde 7/43 nolu karar ile etik kurul onay1
alind1 (EK-1).

3.1. Hasta Secimi

Sistemik olarak saglikli, son 6 aydir antibiyotik kullanmamis ve herhangi bir
periodontal tedavi gérmemis, 25 yas iistii, daha 6nce Sigara igmemis, agizda en az 20
disi bulunan, dl¢iim yapilan bolgelerde en az %30’dan fazla radyografik kemik kaybi
bulunan, her bir kadranda en az bir tane >5 mm sondalabilir cep derinligine sahip ve
klinik atagman kaybt >3mm olan disleri bulunan, orta-ileri kronik periodontitisli
bireyler aragtirmaya dahil edilirken hamile ve emzirme donemindeki kadin hastalar,
hareketli protez kullanan hastalar, diabet gibi sistemik hastalig1 olan bireyler ¢alismaya
dahil edilmedi.

3.2. Periodontal Durumun Degerlendirilmesi

Istanbul Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali
Klinigine bagvuran ve ¢aligma kapsamina alinan tiim bireylerin periodontal muayeneleri

ayn1 hekim tarafindan yapildi ve detayli anamnezleri alindu.

Her iki gruptaki bireylerin ilk randevularinda 3.molarlar hari¢ tiim dislerinde
plak indeksi (PI) sondalanabilir cep derinligi (SCD), sondalamada kanama (SK), klinik

atasman seviyesi (KAS) o6l¢iimii tespitini igeren klinik periodontal dlglimler yapildi.
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Tim Olglimler tek arastirmaci tarafindan Williams tipi periodontal sond (Hu-Friedy,
Chicago, IL, USA) kullanilarak yapildi.

3.2.1. Plak indeksi

Silness ve Loe plak indeksi marjinal diseti béliimiindeki plak akiimiilasyonunu
degerlendirmek icin kullanilmaktadir.”* Disler pamuk tamponla izole edilip hava ile
kurutulduktan sonra mikrobiyal dental plak (MDP) boyanmadan sonda ile tespit

edilmistir. Bu indekse gore;
0: Plak yok

1: Diseti kenarinda ince bir plak film tabakasi izlenmektedir. Bu olusum ancak sond

yardimi ile belirlenmektedir.

2: Diseti kenarinda orta derecede bir plak film tabakasi izlenmektedir. Go6z ile

belirlenebilir seviyededir.

3: Diseti kenarinda oldukga fazla bir plak film tabakas izlenmektedir.interdental alanlar

plak ile doludur.
3.2.2. Sondalamada Kanama indeksi

Sondalanabilir cep derinligi Ol¢iimiinii takiben ilk 10 sn i¢inde sulkusta
kanamanmn varligi veya yokluguna goére pozitif (+) ya da negatif (-) skor olarak

kaydedildi. Her birey igin pozitif skorlarm yiizdesi hesaplanarak kaydedildi. %
3.2.3. Sondalanabilir Cep Derinligi ve Klinik Atasman Diizeyi

SCD ile KAS dislerin vestibiil ve oral yiizeylerinden meziobukkal, mid-bukkal,
distobukkal, meziolingual, lingual, distolingual olmak tizere toplam 6 noktadan o6l¢iildii.
Sondalanabilir cep derinligi, diseti kenar1 ile periodontal cebin tabani arasindaki mesafe,
klinik atasman kaybi ise mine-sement sinir1 ile periodontal cebin tabani arasindaki

mesafe olarak kaydedildi.
3.3. Tedavi Protokolii

Calismada bireyler 2 gruba ayrildi. Konrol grubu, geleneksel periodontal tedavi
(GPT) uygulanan 25 bireyden, deney grubu ise tiim agiz kok yiizeyi diizlestirme (TAK)

uygulanan 25 bireyden olugsmaktadir. Tedavi baglamadan once biitiin bireylere agiz
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bakimi egitimi verildi ve supragingival distasi temizligi yapildi.2 hafta sonra bireyler
tedavi seansina c¢agirildi ve ayni seansta tiikiiriik 6rnekleri ile kliniks indeksler alindi.
Calismaya dahil edilmis olan 50 hastanin 5’1 randevulara gelememe, antibiyotik
kullanim1 ve yetersiz agiz hijyeni gibi sebeplerle ¢alisma dis1 birakildi.

Dis ylizeyi temizligi ve kok ylizeyi diizlestirmesi islemlerini iceren
geleneksel periodontal tedavinin uygulandigi kronik periodontitis hastalarinin
periodontal tedavileri, sag iist yarim ¢eneden baslayip sag alt yarim ¢enede sonlanacak
sekilde saat yoniinde bir sira izlenerek birer haftalik araliklarla 4 seansta tamamlandi.
Dis ylizeyi ve kok yiizeyi diizlestirilmesi islemleri, lokal anestezi altinda ultrasonik
aletler (Cavitron-Dentsply) ve Gracey kiiretleri (Hu-Friedy®) kullanilarak tim dis
yiizeylerinde gozle goriilebilen ve dokunmayla hissedilebilen herhangi bir eklenti
kalmayacak sekilde gergeklestirildi. Tedavinin son seansindan sonraki 1. ve 3. aylarda
klinik olgiimler ve biyokimyasal Orneklemeler tekrarlandi, agiz bakimi egitimi
yinelendi.

Tim agiz kok yiizeyi diizlestirme grubundaki hastalarin periodontal tedavileri
ayni giin icinde gergeklestirildi. Baslangicta iist ¢cenenin kok ylizey diizlestirilmeleri
tamamlandi ve ortalama 45 dakikalik bir aradan sonra alt ¢enenin periodontal tedavisine
baslandi. Dis ylizeyi ve kok ylizeyi diizlestirilmesi islemleri, lokal anestezi altinda
ultrasonik aletler (Cavitron-Dentsply) ve Gracey kiiretleri (Hu-Friedy®) kullanilarak
tim dis ylizeylerinde gozle goriilebilen ve dokunmayla hissedilebilen herhangi bir
birikinti kalmayana kadar gergeklestirildi. Tedaviden sonraki 1. ve 3. aylarda klinik

Olclimler ve biyokimyasal 6rneklemeler tekrarlandi, agiz bakimi egitimi yinelendi.

3.4. Biyokimyasal Ornek Alim

Calisma gruplarina dahil edilen bireylerin tiikiiriik 6rnekleri, klinik periodontal
durumun degerlendirilmesinden hemen 6nce alindi. Ornekler, giiniin erken saatlerinde
a¢ karma gelen bireylerden 10 dakika boyunca 15 mililitrelik falcon tiiplerine
tilkiirtiilecek sekilde en az 5 ml tiikiiriik alinip, daha sonrasinda bu 6rnekler her birinde
1 ml olacak sekilde ependorf tiiplerine esit sekilde bdliistiiriilerek -80° C'de analiz

giinline kadar saklandi.
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3.5. Biyokimyasal Analizler

3.5.1. Total Antioksidan Seviye (TAS)

Tiikiirik TAK diizeyleri ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay)
yontemi kullanilarak (Eastbiopharm — Human Total antioxidant capacity (T-AOC)
ELISA Kit, Cat.No:CK-E90253) iireticinin direktiflerine gore yapildi. Tukirtk
ornekleri 450 nm dalga boyunda ELISA mikroplak okuyucuda (Thermo Scientific™
Varioskan™ Flash Multimode Reader) okundu ve sonuglar mmol Trolox Equivalents/L.

olarak ifade edildi.

3.5.2. Total Oksidan Seviye (TOS)

Tiikiirik TOS diizeyleri ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay)
yontemi kullanilarak (Eastbiopharm — Human Total oxidant capacity (T-OC) ELISA
Kit, Cat N0:CK-E90252) iireticinin direktiflerine gore yapildi. Tiikiirik ornekleri 450
nm dalga boyunda ELISA mikroplak okuyucuda (Thermo Scientific™ Varioskan™
Flash Multimode Reader) okundu ve sonuglar umol H202 Eqv./L olarak ifade edildi.

3.5.3. Oksidatif Stres indeksi (OST)

Total Oksidatif Stress (TOS) / Total Antioksidan Kapasite (TAK) seklinde
boliinerek Oksidatif Stres Indeksi (OSI) hesaplandi ve sonuglar arbitrary units olarak
ifade edildi.

3.5.4. TNF-alfa Analizi
Tiikiirik TNFo diizeyleri ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay)

yontemi kullanilarak (Eastbiopharm — Human TNF-alpha Platinum ELISA, Cat No:
CK-E10110) iireticinin direktiflerine goére yapildi. Tiikiiriik ornekleri 450 nm dalga
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boyunda ELISA mikroplak okuyucuda (Thermo Scientific™ Varioskan™ Flash
Multimode Reader) okundu ve sonuglar ng/L olarak ifade edildi.

3.6. istatistiksel Analiz

Calismanin  bulgular1 degerlendirilirken, istatistiksel analizler ig¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) 21 paket programi kullanilmistir. Her bir grup
icin normal dagilima uygunluk testi uygulanmistir.Normal dagilima uygunluk gosteren
grup i¢i karsilastirmalar eslendirilmis serilerde Paired Sample T Test, normal dagilima
uygunluk gostermeyen grup i¢i karsilastirmalar Wilcoxon test ile yapilmistir. Her bir
degiskene ait Oncesi ve sonrasi farklar hesaplanarak normal dagilim gdsterenler icin
farklar bagimsiz gruplarda Paired Sample T Test, normal dagilima uygunluk
gostermeyenler i¢in Mann Whitney U test ile karsilastirilmustir. Istatiksel anlamlilik 2
yonlii ve p<0.05 olarak kabul edilmistir. Konuyla ilgili daha 6nceden yapilmis 6rnek
teskil eden caligmalardan faydalanilarak power analizi yapilmistir. Yapilmis olan farkli
iki tedavi prosediirii sonrasinda biyokimyasal degerlerindeki anlamlilik farki baz
aliarak bu farkin olusturulmasi i¢in gerekli minimum hasta sayis1 36 olarak belirlendi.
Tedavi Oncesi ve sonrasi herhangi bir parametre Ol¢iim farkliligi 0.36 birim tahmini
standart sapma 0.30 olmak kaydiyla minimal 6rneklem biiyiikliigii (Tip 1 hata %S5 tip 2
hata 9%20) olarak n=18 olarak bulunmustur. Gii¢ %80 ve giiven diizeyi %95 olarak

belirlenmistir.
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4. BULGULAR

Calisma, yaslar1 26 ile 48 arasinda degismekte olan toplam 45 birey iizerinde
gerceklestirilmistir. Tiim agiz kok yiizeyi diizlestirme uygulanan olgular deney (n=22)
ve geleneksel periodontal tedavi yontemi uygulanan olgular ise kontrol (n=23) grubu
olarak tanimlanmistir. Arastirma, cerrahi olmayan periodontal tedavisi 6ncesi baslangic

ve tedavi sonrasi 1-3 aylik iyilesme donemi verilerini kapsamaktadir.

4.1. Demografik Bulgular

Tablo 4-1: Calismaya katilan hasta profili

Yas
Gruplar Hasta sayisi  (Ortalama) Cinsiyet
Tam Agiz Kok 22 28-48 12K 10E
Yiuzeyi (36) %54 kadin
Diizlestirme %46 erkek
Geleneksel 23 26-47 12K 11E
Periodontal (35) %52 kadin
Tedavi %48 erkek

Degerlendirmeye dahil edilen bireylerin yas ve cinsiyet dagilimi Tablo 1’de
verilmistir. Gruplar arasinda cinsiyet dagilimlart ve yas ortalamalari agisindan

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



4.2. Klinik Periodontal Bulgular

Tablo 4.2: Plak indeksi Degerlendirmesi
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Pl KONTROL DENEY o*
Ort£SS Ort+SS
Baslangi¢ 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
Baslangi¢-1.ay 1,03+0,39 0,76+0,51 0,034*
Baslangic-3.ay 0,85+0,52 0,96+0,58 0,356
1l.ay-3.ay -0,17+0,54 0,19+0,47 0,016*

Tablo 4-2° de PI verilerinin degerlendirmesi goriilmektedir. Kontrol ve Deney
grubunun baslangig PI diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
olmadigr goriilmektedir (p>0.05). Kontrol grubunda, baslangica gére 1.ay Pl diizeyinde
goriilen azalma ¢aligma grubuna gore istatistiksel olarak anlamlilik gosterirken (p<0.05)
bu gruplarin baslangic ve 3.ay plak indeks diizeyleri arasindaki degisim istatistiksel
olarak anlamli degildir (p>0.05). iki grup arasinda 1.ve 3.ay plak indeks diizeylerinde

goriilen degisim ¢alisma grubu icin istatistiksel olarak anlamlidir (p<<0.05).

Sekil 4-1: Plak indeksi degerinin aylara gore dagilimi

Olak indeksi




Tablo 4-3: Sondalanabilir Cep Derinligi Verilerinin Degerlendirilmesi
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KONTROL DENEY
SCD Ort=SS Ort=SS b
Baslangi¢ 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
Baslangi¢-1.ay 0,86+0,49 1,41+0,67 0,003*
Baslangi¢-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 degerlendirmesi verilmistir.Kontrol ve Deney grubunun

baslangi¢ sondalanabilir cep derinlikleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).Deney grubunda, baslangictaki SCD degerine gore 1.ay ve

3.ay SCD degerinde goriilen diisiisler, kontrol grubunda goriilen diistislere gore

istatistiksel olarak anlamli derecede fazladir (p<0.05).Kontrol ve Deney gruplari

arasinda 1. ve 3.aylarda goriilen SCD degisiminde istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Sekil 4-2: Sondalanabilir cep derinligi degerinin aylara gore dagilimi

2,83

Baslangig 1.Ay

O KONTROL O DENEY

3.Ay




Tablo 4-4: Sondalamada Kanama Verilerinin Degerlendirilmesi
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KONTROL

DENEY

SK Ort+SS Ort+SS P
Baslangi¢ 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
Baslangi¢-1.ay 0,50+0,26 0,60+0,32 0,256
Baslangi¢-3.ay 0,59+0,30 0,75+0,29 0,084
l.ay-3.ay 0,095+0,18 0,14+0,17 0,285

Tablo 4-4* de SK diizeylerinin degerlendirilmesi verilmistir.Kontrol ve Deney

gruplarimin baslangic SK degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamali bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05). Kontrol ve Deney grubu arasinda, baslangic SK diizeyleri

ile 1. ve 3.ay SK diizeyleri arasinda goriilen degisimde istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Kontrol ve Deney grubu arasinda, l.ay SK

diizeyine gore 3.ay SK diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir degisim goriilmemistir

(p>0.05).

Sekil 4-3: Sondalamada kanama degerinin aylara gore dagilimi

SK

0,9
0,8
0,7
0,6
0,5
0,4
0,3
0,2
0,1

0
Baslangic

O KONTROL

1.Ay

O DENEY

3.Ay

=
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Tablo 4-5: Klinik Atasman Diizeyi Verilerinin Degerlendirilmesi

KONTROL DENEY
KAD Ort=SS Ort=SS P
Baslangic 2.01+0.64 2.05+0.48 0.816
1.Ay 1.09+0.57 0.7140.52
3.Ay 0.66+0.46 0.324+0.32
Baslangi¢-1.ay 0,91+0,64 1,33+0,61 0,032*
Baslangi¢-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 degerlendirilmesi verilmistir.Kontrol ve Deney
grubunun baslangic KAD arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).Deney grubunda baslangic KAD ile l.ay KAD arasinda
goriilen degisim Kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).Deney
grubunda baslangic KAD ile 3.ay KAD arasinda goriilen degisim Kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamlidir (p<<0.05). Kontrol ve Deney gruplar1 arasinda,1.ay KAD
ile 3.ay KAD arasinda goriilen degisimde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Sekil 4-4: Klinik atagman diizeyi degerinin aylara gore dagilimi

KAD

2,5

1,5

0,5

Baslangic 1.Ay 3.Ay

O KONTROL O DENEY
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4.3. Biyokimyasal Bulgular

Tablo 4-6: TNF-alfa Verilerinin Degerlendirilmesi

Baslangic 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
Baslangic-1.ay 112,39+491,2 278,05+£79,6 0,00*
Baslangic-3.ay 280,83+81,8 337,79+74,3 0,017*
l.ay-3.ay 168,43+42,8 59,73+30,3 0,00*

Tablo 4-6’da TNF-alfa wverilerinin degerlendirilmesi verismistir. Kontrol ve
Deney grubunun baslangic TNF-alfa diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Deney grubunun, baslangi¢ TNF-alfa diizeyi ile 1.
ve 3.aylardaki TNF-alfa diizeyinde goriilen degisim Kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli derecede daha fazladir (p<0.05). Deney grubunun, 1.ay TNF-alfa diizeyi
3.ay TNF-alfa diizeyinde goriilen degisim Kontrol grubuna gore istatistiksel olarak

anlamli derecede daha fazladir (p<0.05)

Sekil 4-5: TNF-alfa degerinin aylara gére dagilimi

TNF-ALFA
495,76
448,92
500
336,52
400
o 7,7
300 168,0957,97
200
100
0
Baslangic 1.Ay 3.Ay
O KONTROL O DENEY
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Tablo 4-7: TAS Verilerinin Degerlendirilmes

Baslangic 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
Baslangi¢-1.ay -0,14+0,89 -0,23+0,10 0,003*
Baslangi¢-3.ay -0,19+0,98 -0,29+0,12 0,003*
l.ay-3.ay -0,05+0,42 -0,06+0,52 0,339

Tablo 4-7’de TAS verilerinin degerlendirilmesi gosterilmistir. Kontrol ve Deney
grubunda baslangic TAS diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05). Deney grubunda baslangigc TAS diizeyine gore 1. ve
3.aylardaki TAS diizeyinde goriilen degisim, Kontrol grubu ile kiyaslandiginda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0.05). Kontrol ve Deney
gruplarinda, 1.ay TAS diizeyi ile 3.ay TAS diizeyi arasinda goriilen degisim istatistiksel
olarak anlaml degildir (p>0.05).

Sekil 4-6: TAS degerinin aylara gore dagilimi

TAS
! 0,75 0,75 0.82
0,8 0,7
0,562 55
0,6
0,4
0,2
0
Baslangic 1.Ay 3.Ay

O KONTROL O DENEY



Tablo 4-8: TOS Verilerinin Degerlendirilmesi
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KONTROL DENEY *
TOS Ort+SS Ort+SS P
Baslangi¢ 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
Baglangi¢-1.ay 1,96+1,09 2,09+0,76 0,649
Baslangic-3.ay 2,97+1,23 2,73+£0,63 0,43
l.ay-3.ay 1,00+0,59 0,64+0,59 0,046

Tablo 4-8’de TOS verilerinin degerlendirilmesi verilmistir.Kontrol ve Deney

grubunda baslangic TOS diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05). Kontrol ve Deney grubunda baslangic-1.ay, baslangic-3.ay

ve l.ay-3.ay TOS diizeyleri degisiminde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Sekil 4-7: TOS degerinin aylara gore dagilimi

TOS
85
9
8
7
6
5
4
3
2
1
0
Baslangic 1.Ay

O KONTROL O DENEY

3.Ay




Tablo 4-9: OSI Verilerinin Degerlendirilmesi
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osl KONTROL DENEY o*
Ort£SS Ort£SS
Baslangic 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
Baslangi¢-1.ay 6,48+4,53 7,70+6,15 0,414
Baslangi¢-3.ay 7,73+4,26 8,52+6,07 0,364
l.ay-3.ay 1,25+2,27 0,82+1,77 0,14

Tablo 4-9° da OSI verilerinin degerlendirilmesi verilmistir.Kontrol ve Deney

grubunda baslangic OSI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05). Kontrol ve Deney grubunda baglangi¢-1.ay, baslangi¢-3.ay

ve l.ay-3.ay OSI diizeyleri degisiminde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

Sekil 4-8: OSI degerinin aylara gore dagilimi

OSl

16
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O KONTROL O DENEY

3.Ay




38

5. TARTISMA

Arastirmamizda kronik periodontitisli bireylerde, tiim a8z kok ylizeyi
diizlestirme tedavisi ile geleneksel periodontal baslangi¢c tedavisinin etkinliklerinin
klinik ve biyokimyasal parametreler kullanilarak incelenmesi amaglanmaistir.

Dis ylizeyi temizligi ve kok ylizeyi diizlestirmesi islemleri, biyofilm i¢indeki
bakterilerin sayisinda azalmaya yol acarak, enflamasyonun ¢dziilmesine ve konagin
uzaklastirilamayan bakterilerle basa ¢ikabilmesini saglar. Bu nedenle kronik
periodontitis hastalarinin ¢ogu tek basina cerrahi olmayan geleneksel periodontal
baslangi¢ tedavisi ile tedavi edilebilir. Dis yiizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi
islemlerinden sonra subgingival bakteri yogunlugu tedavi oncesindeki seviyesinin %
0,1’ ine diiser. Ancak, tedaviden sonraki bir hafta i¢inde periodontal cepte hemen
hemen baslangictaki sayida ancak daha az patojenik 6zellige sahip bakteriler yeniden
kolonize olur. Bu bakterilerin kaynagi tam olarak bilinmemekle birlikte, subgingival
rekolonizasyonun, tedavi sonrasinda periodontal cep igerisinde kalan, cep epiteline
invaze olan ya da dentin tubullerine yerlesen bakterilerin cogalmasiyla meydana geldigi
diisiiniilmektedir.”® Sadece tedavi edilen periodontal bolgelerdeki mikroorganizmalar
degil, ayn1 zamanda tedavi edilmemis periodontal ceplerde bulunan mikroorganizmalar
da periodontal tedavinin basarisini olumsuz etkileyebilecegi ileri siiriilmektedir.”®
Periodontal patojenlerin agiz i¢i gegis firsatlari azaltildiginda cerrahi olmayan
periodontal tedavinin basarisinin arttifini ortaya koyan c¢ok sayida ¢aligma literatiirde
mevcuttur.228848 Geleneksel periodontal tedavinin bu simirlamalarindan dolay: tiim
agzin 24 saat gibi kisa bir siirede tedavisini amaglayan tiim agiz kok yiizeyi diizlestirme
tedavi yaklagimi ortaya c¢ikmistir. Plak kontrolii saglanmasinin gii¢ oldugu, capraz
enfeksiyon riskinin fazla oldugu ve geleneksel periodontal tedavi igin yeterli siire
bulunmayan durumlarda kullanilabilmesi diisiiniilen tiim agiz kok yilizeyi diizlestirme
tedavi yaklasimimin, rutinde kullamildiginda geleneksel periodontal tedaviye gore
etkinligini degerlendirmeyi amaglamaktayiz.

Literatiire bakildiginda, her iki tedavi yoOntemini karsilastiran caligmalar
cogunlukla klinik ve mikrobiyolojik tedavi sonuglarini degerlendirmisler ve
biyokimyasal verileri analiz eden az sayida arastirma oldugu ve bu iki yontemin

sonuclarinin oksidatif strese etkisini irdeleyen aragtirma olmadig1 goriilmektedir.
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5. Gerec¢ ve Yontemin Tartismasi

Arastirmaya, 26-48 yas arasi, hi¢ sigara icmemis, kronik periodontitis tanisi olan
ve sistemik olarak saglikli bireyler dahil edilmistir. Kronik periodontitisli bireylerde,
sondalanabilir cep derinligi dlgiilen bolgelerin en az %30’unun 3 mm ve iizerinde
olmasina ve agizda en az 20 disin bulunmasina dikkat edilmistir. Boylece aragtirmaya
katilan periodontitisli bireylerde yikimin orta-ileri siddette olmasi saglanmustir.*

Baslangic  periodontal  tedavisinin, periodontal hastaliklarin  ortadan
kaldirilmasinda etkin bir yontem oldugu bilinmektedir. Sigaranin periodontal baslangic
tedavisine etkisini inceleyen calismalar, sigaranin kimyasal ve toksik etkisinin yara
iyilesmesinin baslangicindaki temel hiicresel fonksiyonlarini engelleyerek, yara
iyilesmesini baglatan biyolojik siireci etkiledigini, bu nedenle sigara icenlerin
periodontal baslangi¢ tedavisine daha az yamt verdigini belirtmislerdir.”®®" Bu bilgiler
sebebiyle ¢alisma ve kontrol gruplarina hi¢ sigara igmemis bireyler dahil edilmistir.

Mikrobiyal dental plak birikimini belirlemek ve agiz hijyeni seviyesini
degerlendirmek i¢in Silness- Loe plak indeksi kullamlmistir.’* Bu indeks yeterli
hassasiyette plak diizeyini belirlemeye yardimci oldugu ve objektif veriler elde
edilebildigi diistintildigii igin tercih edilmistir. Calismamiza benzer metodolojideki
aragtirmalardan biri olan Swierkot ve ark. Silness- Loe plak indeksini tercih
e‘[mislerdir.98

Kanama bag dokusundaki iltihabi gésteren objektif bir belirtidir ve sondalama
sirasinda periodontal cep tabanindaki enflamasyonun varligina bagl olarak olusan diseti
kanamas! ile sondalamada kanama degerleri belirlenir®™®.Bu nedenle diseti iltihabinin
klinik degerlendirilmesinde sondalamada kanama parametresi kullanmay1 tercih
ettik.Benzer sekilde Swierkot ve ark, Quirynen ve ark ve Apatzidou ve ark. da bu
indeksi kullanmlslardlr.88’89’98

Periodontal yikim miktar1 ve periodontal tedavinin etkinliginin degerlendirilmesi
amaciyla SCD ve KAS o6l¢iimleri yapildi. Konu ile ilgili arastirmalarda da ayni klinik
periodontal parametreler kullanilmugtir, 288288

Badersten ve ark. derinligi 4-7 mm olan ceplerde, iyilesmenin 4-5 ayda
gerceklestigini, 12 mm ve daha derin periodontal ceplerde ise 12 ay siirdiiglini
bildirmislerdir.66 Morrison ve arkadaslari baslangi¢ periodontal tedaviden yaklasik

olarak 1 ay sonrasinda hastaligin klinik belirtilerinde anlamli bir azalma oldugunu
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gozlemlemislerdir.'®

Yine 1998 yilindaki ‘American Academy of Periodontology
World Workshop’ unda yayinlanan konsensus raporuna gore 4-6 haftalik bir siire¢
uygulanan tadeviye verilen yanitin baglangi¢ fazi igin yeterli bulunmustur.** Bu
bilgilerin 1s18inda, cerrahi olmayan periodontal baslangic tedavisini takiben klinik
indekslerle tedavi etkinligini degerlendirirken, biyokimyasal olarak periodontal
dokularda ne gibi degisiklerin oldugunu aydinlatabilmek amaciyla 6rnek alimlarini 1. ve
3. aylarda gergeklestirmeyi uygun bulduk.

Giliniimiizde dis hekimligi alaninda da lokal olarak iiretilen mikrobiyal iirtinler
ve konak mediyatorlerini icermesinden ve kolay elde edilip daha az girisimsel bir
yontem  olmasi  nedeniyle  tiikiirik ile  yapilan  c¢alismalarin  sayisi
gogalmaktadlr.102103’104’105 Ozellikle periodontal agidan ele alindiginda, prognostik
olarak hastalik gelisiminin dngoriilebilmesi ve diagnostik olarak hastalik aktivitesinin
ve tedavi etkinliginin degerlendirilmesinde tiikiiriik belirteglerinin kullanilmasi ayri bir
6nem tagimaktadir.'®

Arastirmamizda kontrol ve deney gruplart olusturulurken tek bir arastirmaci
tarafindan raslantisal olarak bireyler gruplara dagitilmistir. Tedavi Oncesi baslangic
verilerimize bakildiginda tiim indekslerde gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli bir
farkliligin  bulunmamasi, bireylerin gruplar arasi1 dagitiminda standartizasyonu
yakaladigimizi diistindiirmektedir (Tablo 2,3,4,5,6,7,8,9).

Kontrol ve deney gruplarinda saptanmis olan, tim klinik ve biyokimyasal
degerlerin ortalamalari, tedavi sonras1 1. ve 3.aylarda baslangica;3.ayda ise 1.aya gore
elde edilen farklar gozetilerek gruplar arasi karsilastirildi. Daha once konuyla ilgili
yapilan c¢aligmalarda uyguladigimiz tedavi yontemlerinin ikisinin de periodontal
baslangi¢ tedavisinde etkili oldugu gosterildigi icin grup i¢i karsilagtirma yapilmasina

gerek duyulmad:.%%811°

5.2. Klinik Bulgularin Tartisiimasi
5.2.1. Plak Indeksi Bulgularinin Tartisilmasi

Bulgularimiz incelendiginde baslangica gore 1.ay PI diizeylerindeki diisiis en

cok kontrol grubunda go6zlemlenmis ve istatistiksel olarak anlaml diizeyde
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bulunmustur. Kontrol ve deney gruplar arasinda baslangic ile 3.ay ve 1l.ay ile 3.ay Pl

diizeyleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (Tablo 2).

Quirynen ve arkadaslar1 tim agiz dezenfeksiyon tedavisi sonucu  Klinik
iyilesmenin geleneksel periodontal tedavi grubundan anlamli derecede olumlu sonuglar

elde edildigini 6ne siirmiisler®®

ve en basarili sonuglarin 6nemli miktarda plak ve
distas1 bulunan ve bu nedenle ¢apraz kontaminasyon olasiligi oldukga yiiksek olan
siddetli periodontitise sahip olan bireylerin derin periodontal ceplerinde elde edildigini
bildirmislerdir.?” Aymi arastiricilar TAD tedavisi ile elde ettikleri basarili tedavi
sonuglar1 iizerine klorheksidinin etkinligini incelemek i¢in kronik periodontitis
hastalarinin bir grubuna klorheksidin uygulayarak, diger gruba ise klorheksidin
uygulamadan tiim agiz dezenfeksiyonun etkinligini degerlendirerek TAD ve TAK
gruplar1 arasindaki farkin istatistiksel diizeyde az oldugunu tespit etmislerdir. Bizim PI
iligkin bulgularimizla oldukg¢a farkli sonuglar elde edilen bu calismalarda, her yarim
ceneye uygulanan dis ylizeyi temizligi ve kok ylizeyi diizlestirme islemleriyle
karsilastirildiginda 24 saat icerisinde yapilan TAK tedavisi ile daha az plak indeksi
bulundugu ileri siiriilmiistiir. 1.ay ve 2.ay kontrollerde TAD grubundaki plak indeksinin
anlaml diizeyde daha diisiik olmasi ve 4. ve 8.ay kontrollerde gruplar arasinda anlamli
bir farkin olmamasi klorheksidinin antiplak etkisini diigiindiirmektedir.

Apatzidou ve arkadaslarinin, 40 kronik periodontitisli birey ilizerinde TAK ve
GPT’nin klinik sonuglarimi karsilastirdiklar1 caligmada, her iki tedavinin de plak indeks
skorlarint olumlu yonde azalttigi tespit edilmis ancak gruplart arasi bir farklilik
bulunamamustir.* Bizim ¢alismamizdan farkli olarak, tiim ag1z kok yiizeyi diizlestirme
tedavisi uyguladiklar1 hastalari, geleneksel periodontal tedavi grubu gibi 1’er hafta
araliklarla geri cagirmislar ve tedavi yapmadan sadece agiz bakimi egitimi vermislerdir.
Boylece her iki gruptaki bireylerin agiz hijyeni motivasyonlarinin yiiksek olmasi
saglanmigtir. Bu nedenle, Tablo 2’de gosterilen 1.ay plak indeks verilerimize gore
kontrol grubundaki degisiminin deney grubuna kiyasla daha fazla olmasi, kontrol
grubundaki bireylerin birden fazla tedavi seansi gormeleri sebebiyle agiz hijyeni
motivasyonlarinin daha yiiksek olmasindan kaynaklandigini diistindiirmektedir.

Klinik metodolojimize olduk¢a benzer ¢alismalardan biri olan Zijnge ve ark.
2010 yilinda yayinlanan incelemelerinde 39 kronik periodontitisli birey iizerinde TAK
ve GPT’nin sonuglar1 degerlendirilmistir. Sonugta TAK ve GPT gruplarinin her ikisi de
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PI diizeyinde azalma saglamig ve tedaviden 3 ay sonrasinda gruplar arasinda PI
diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir.™? Calismamizda da
benzer sekilde, Tablo 2’de goriildiigli gibi baslangic ile 3.ay PI diizeyleri degisiminde
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmazken, bu ¢alismada tedavi
sonrast 1l.ay verileri olmadigi ic¢in bulgularimizdaki l.ay PI degisim diizeyi ile

karsilagtirma yapilamamustir.

5.2.2. Sondalanabilir Cep Derinligi Bulgularinin Tartismasi

Gruplar aras1 karsilastirmamizda, deney grubunda baglangica gore 1.ay ve 3.ay SCD’de
goriilen azalma kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede fazla
bulunurken, 1l.ay ile 3.ay SCD farki iki grup arasi istatistiksel olarak anlamli
bulunmamastir (Tablo 3).

Quirynen ve arkadaslar1 TAD, TAK ve GPT Kkarsilastirdiklar ¢alismada, tedavi 6ncesi
ve tedavi sonras1t 1. 2. 4. 8.aylar igeren tiim degerlendirmelerde, GPT gore SCD’ki
anlamli azalmaya en ¢ok TAD ve TAK gruplarinda rastladiklarini; TAD ve TAK
gruplart arasinda ise anlamli bir farklilik bulunmadigini ifade etmislerdir.®®
Bulgularimizda da benzer sekilde TAK tedavisinin SCD’inde GPT’ye gore daha fazla

bir azalma oldugunu gérmekteyiz.

Sweirkot ve arkadaslari, TAK ve GPT karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda, baslangic-1.ay
ve baslangic-2.ay SCD diizeyindeki azalmanin TAK grubunda anlamli derecede fazla
oldugunu fakat tedavi sonras1 8.ay kontrollerinde gruplar arasi farkin ortadan kalktigini
bildirmislerdir. TAK tedavisinin, sondalanabilir cep derinligi azalmasinda kisa donem
tedavi sonuclarinda daha etkili oldugu fakat uzun donem tedavi sonuclarinda bir
farkhilhk yaratmadigi vurgulanmustir.®® Bu calismada tedavi sonrasi 2.ay kontrollerine
yer verildiginden bizim c¢aligmamizdaki 3.ay kontrol verileri ile karsilastirma yapildi.
Calismamizda da benzer sekilde tedavi sonrasi baslangig-l.ay ve baslangig-3.ayda
SCD’inde goriilen azalma TAK grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede fazladir
(Tablo 3). Sonug¢ olarak kisa donemlik takipte SCD’nin azalmasinda TAK tedavisi
GPT’ye gore daha etkin bulunurken, uzun dénem takibimiz olmadig: i¢in bu konuda bir

karsilastirma yapilamamastir.
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Degerlendirme siiregleri bizden farkli olan Apatzidou ve arkadaslarinin, 40 kronik
periodontitisli birey tizerinde TAK ve GPT’ nin klinik sonuglarini tedavi sonrasi 6.hafta
ve 6.ay kontrollerini i¢eren yayin incelendiginde; tedavi sonrast SCD azalma miktarinda
gruplar arasi anlamli bir farklilik bulunmadigi gérﬁlmektedir.gg Bizim c¢alisgmamizdan
farkli olarak bu calismanin tedavi gruplarinda sigara i¢cen ve igmeyen bireyler karigik
olarak bulunmakta ayni zamanda GPT uygulama protokoliimiizde 1 hafta olan tedavi
seans araliklart bu calismada 2 hafta olarak belirlenmistir. Arastirmamizin bulgulari
incelendiginde, bu calismadan farkli olarak SCD’inde goriilen azalmanin GPT grubuna
gore TAK grubunda 1.ay ve 3.aylarda daha fazla oldugunu gérmekteyiz (Tablo 3). Bu
farkliligin sebebinin, kontrol ve deney gruplarimizin hi¢ sigara igmemis bireylerden
olugsmasi1 bodylece periodontal dokularda iyilesmeyi geciktiren bir faktér olmadan
tedavilerimizi gerceklestirmemiz ve tedavi protokollerindeki farkliliktan dolay:
periodontal  dokularin  iyilesmesine taninan  siirelerin  ayni  olmamasindan

kaynaklandigini diistinmekteyiz.

5.2.3. Sondalamada Kanama Bulgularinin Tartisiimasi

Tedavi sonras1 baglangi¢c ile l.ay ve 3.aylarda ve 3.ay ile l.ay SK degerlerindeki

degisim miktar1 her iki grup arasinda anlamli bir farklilik géstermemektedir (Tablo 4).

Jervoe ve arkadaslar1 TAK ve GPT’yi karsilastirdiklart arastirmada, hem 5-7mm arasi
hem de 7 mm istii sondalanabilir cep derinligine sahip dislerin tedavi sonrasi 3.ay ve
6.aylarmna iligkin degerlendirmelerinde, SK’ ya ait verilerin degisimde iki grup arasinda
anlaml bir farklilik bulunmadigini belirtmislerdir.110 Bu ¢alisgmada SK degerlerinin orta
ve ileri periodontal cepler icin ayr1 ayn istatistiksel analizi yapilmistir. Tiim agiz
ortalamasi esas alinarak yaptigimiz istatistiksel analize gore bulgularimizdaki baslangic-
3.ay SK diizeyi degisiminin iki grup arasi benzer bulunmus olmasi, bu ¢alismanin ayni
siirecteki sonuglart ile uyumludur. Caligmamizin 6.ay kontrolii olmadigi i¢in uzun

donem klinik sonugclar ile ilgili bu ¢alisma ile karsilastirma yapilamamastir.
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Sweirkot ve arkadaslari, TAK ve GPT karsilastirdiklar1 arastirmada, ¢alismamizla
benzer sekilde tim agiz ortalamasini esas alinarak yaptiklari analiz sonuglarina gore,
tedavi sonrast 1., 2., 4. ve 8.aylarda SK diizeylerindeki degisim incelenmis ve
baslangica gore l.ay ile diger kontrol aylarinda gruplar arasi anlamli farklilik
bulunmadigimi ifade etmislerdir.”® Bulgularimizda da benzer sekilde tiim agiz ortalamas1
esas almarak yaptiimiz analizde baslangica gore l.ay ve 3.ayda SK diizeyindeki
degisim her iki grup arasi anlamlh farklilik yaratmamustir (Tablo 4). Baslangig
sondalanabilir cep derinligi 4mm-6mm arasinda olan tek koklii disler esas alinarak
yaptiklar1 degerlendirmede, 2.ay SK diizeyi degisimininin TAK grubunda anlamli
diizeyde fazla oldugunu ancak 8.ayda bu farkliligin devam etmedigini belirtmislerdir.
Baslangic sondalanabilir cep derinligi 4mm-6mm arasinda olan ¢ok koklii disler esas
alinarak yaptiklar1 analizde ise baslangic-2.ay ve baslangi¢-4.ay SK diizeyi degisiminin
TAK grubunda anlamli diizeyde fazla olmasina karsin bunun 8.ayda devam etmedigini
belirtmislerdir.®® Calismamizda SK verileri analiz edilirken baslangi¢c periodontal cep
derinliklerine gore tek koklii veya ¢ok koklii disler i¢in ayrim yapilmamistir. Bu nedenle
sadece tiim agiz ortalamasi esas almarak yapilan SK tedavi sonuglart bizim

calismamizla benzerlik gostermektedir.

5.2.4. Klinik Atasman Diizeyi Bulgularinin Tartisiimasi

Deney grubunda, baslangic ile 1.ay ve baslangi¢c ile 3.ay KAD’inde goriilen azalma
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede fazla iken gruplar arasinda

3.ay ile l.ay KAD goriilen azalma istatistiksel olarak anlamli degildir (Tablo 5).

Aragtirmamizdan farkli sonuglara sahip olan Apatzidou ve arkadaslarlnmsg, TAK ve
GPT’nin klinik sonuglarimi karsilastirdiklar: c¢alismada; tedavi sonrasi bagslangic ile
6.hafta ve baslangic ile 6.ay degerlendirmelerindeki KAD’yi degisiminde iki grup arasi
anlamlt bir farklilk olmadig1 ifade edilmistir. Bulgularimiz incelendiginde, bu
calismadan farkli olarak KAD’inde goriilen azalmanin GPT grubuna gére TAK
grubunda 1.ay ve 3.aylarda daha fazla oldugunu gdrmekteyiz (Tablo 3). ki ¢alisma
arasindaki bu farkliligin sebebinin, GPT uygulama protokoliimiizde 1 hafta olan tedavi

seans araliklarinin bu aragtirmada 2 hafta olarak planlanmig olmasi ve periodontal
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dokularin iyilesmesine tanman siirelerin ayni olmamasindan kaynaklandigini
disiinmekteyiz. Ayrica bu calismada tedavi gruplari olusturulurken sigara igen ve
igmeyen ayrimi yapilmamis olmasindan dolayr arastirmamizda periodontal dokularda
iyilesmeyi olumsuz yonde etkileyen bir faktér olmadan tedavilerimizi

gerceklestirdigimizi diistinmekteyiz.

Sweirkot ve arkadaslari, ¢alismamizla benzer sekilde TAK ve GPT’yi karsilastirdiklar
yayinlarinda; 4-6mm periodontal cebi bulunan ¢ok koklii diglerde, baslangi¢-4.ay KAD
degisiminin TAK grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugunu, 7 mm
tizeri periodontal cebi bulunanan tek ve ¢cok koklii dislerde ise KAD’inde baslangic-1.ay
ve baslangig-2.ayda goriilen degisimin ayni sekilde TAK grubunda GPT grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla oldugunu belirtmislerdir.**Bizimkinden
farkli olarak Sweirkot ve arkadaslari orta ve ileri cep derinligine sahip disleri ayr1 ayr1
analiz ederek tedavi sonuclarini karsilastirilmis olmakla birlikte ,Tablo 5’deki
bulgularimizla benzer sekilde baslangic-1 ay ve baslangi¢-3.ay donemlerini kapsayan
kisa donemlik tedavi sonuglarinda TAK tedavisinin KAD’yi tizerinde GPT’ye gore

daha etkili oldugu sonucu ortaya ¢ikmaktadir.

5.3.Biyokimyasal Bulgularin Tartisilmasi

5.3.1. TNF-alfa Bulgularinin Tartisilmasi

Bulgularimizdaki Tablo 6 incelendiginde deney grubunda, baslangic ile 1.ay, baslangi¢
ile 3.ay ve 3.ay ile l.ay TNF-alfa degerlerindeki diisiisiin kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede fazla oldugu goriilmektedir.

Literatiir incelendiginde, TAK ve GPT’nin TNF-alfa sitokini iizerindeki etkisini
inceleyen kisith c¢alisma bulunmasi nedeniyle sonuglarimizi sadece Graziani ve
arkadaslarinin 2015 yilindaki yayinlar ile karsilastirabildik. So6zii edilen arastirmada,
tedavi sonrasit 1.giin-7.giin ve 3.ay serum Ornekleri toplanmis ve her iki tedavi
yonteminin akut faz cevabin iltihabi mediyatérlerinden bazilarinin yani sira TNF-alfa
diizeylerine olan etkisi de degerlendirilmistir. Tedavi sonrast 1.glin 6rneklerinde tiim

sitokin diizeylerindeki artis TAK grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede fazla
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bulunmus fakat 3.ay kontrollerinde bu farkliligin ortadan kalktigi bildirilmistir."**
Bulgularimizda TAK tedavisinin 3.ayda TNF-alfa diizeyini GPT ye gore istatistiksel
olarak anlamli derecede daha fazla azalttigim1 gérmekteyiz (Tablo 6). Graziani ve
arkadaslarinin 3.aya iliskin sonuglar1 ile aym1 doneme iliskin bulgularimizin uyum
gostermemesi, calismamizda serum Ornekleri degil tiikiiriik ornekleri kullanmamiz
gerekeesiyle oldugunu diisiinmekteyiz. Doku yikimi ve kronik enflamasyon sebebiyle
aciga c¢ikan konak yaniti indikatorleri ve énemli proenflamatuvar sitokin degerlerinin,
periodontitis gozlenen bireylerin tiikiiriik o6rneklerinde teshis agisindan Onemli bir

belirteg oldugu bilinmektedir.'*"'%®

5.3.2. Oksidatif Stres Bulgularinin Tartisiimasi

Bulgularimizdaki baglangig ile 1.ay ve baslangic ile 3.ay donemlerinde TAK tedavisinin
GPT’ye gore tiikiiriik TAS’ni istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla artirdigini
gérmekteyiz (Tablo 7). Tiim kontrol dénemlerinde gdzlemledigimiz TOS ve OSI
degerlerindeki diistis ise her iki grup arasi anlamli bir farklilhik yaratmamaktadir
(Tablo8,9).

Yaptigimiz literatiir arastirmasinda bu zamana kadar yapilan oksidatif stres ile ilgili
yayinlarda, kronik periodontitisli bireyler ile saglikli bireylerin veya sistemik hastaligi
olan veya olmayan kronik periodontitisli bireylerin tiikiiriik TAS, TOS,0SI degerlerinin
karsilastirildigin1 gormekteyiz.Bu calismalar incelendiginde ¢eliskili sonuglar olmasina
karsin genellikle kronik periodontitisli bireylerde saglikli bireylere gore, tiikiiriik TAS
seviyesinin daha az oldugu TOS ve OSI degerlerinin ise daha fazla oldugu sonucu ile

karsilasmaktayiz 33 13114

Periodontal tedavi 6ncesi ve sonrasinda TAS sonuglarinin kiyaslandigi simirh sayidaki
calismalardan birinde faz 1 tedavi sonrasinda, serbest radikallerin en 6nemli reaksiyonu
olan lipit peroksidasyon konsantrasyonunun azaldigi ve antioksidanlardan biri olan
glutatyon miktarinin arttigi gosterilmistir.™ Kronik periodontitisli bireylerde Chapple
ve arkadaslarinin yapti1 calismada ise basarili bir periodontal tedavi sonrasi plazma

TAS degerlerinin arttig1 fakat bunun anlamli bir degisim olmadig belirtilmistir."*°
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Bulgularimizda da benzer seklide kontrol ve deney gruplarimizda, her iki cerrahi
olmayan periodontal baglangi¢ tedavisi sonrasinda tiikiirik TAS degerlerinde artig, TOS
ve OSI degerlerinde ise baslangica gore bir azalma oldugunu gdrmekteyiz
(Tablo 7, 8, 9).

Bizim aragtirmamizda yukarida belirtilmis olan calismalardan farkli olarak oksidatif
stres ve periodontitis iligkisini degil kullandigimiz farkli iki tedavi yonteminin, kronik
periodontitisli bireylerde son donemlerde periodontal doku yikimdan sorumlu tutulan
oksidatif stres lizerindeki etkinliklerini karsilastirmaktayiz. Literatirde GPT ve TAK
tedavilerini oksidatif stres belirtecleri kullanarak karsilagtiran hicbir calismaya

rastlanmadigi i¢in bulgularimizdaki verileri karsilastirma olanagi bulamadik.

Calismamizin tiim klinik ve biyokimyasal sonuglar1 birlikte g6z Oniine
alindiginda, TAK protokoliiniin tedavi sonras1 kisa donemlik takipte klinik verilerde
SCD ve KAD degerleri tizerinde, biyokimyasal verilerde ise TNF-alfa ve TAS
degerlerinde GPT’ye gore daha etkili oldugunu gormekteyiz. Konu ile ilgili daha dnce
yapilmig olan calismalarda ¢eligkili sonuglar bulunmakla birlikte, her iki tedavi
protokoliiniin de kronik periodontitisli bireylerin tedavisinde kiiglik farkliliklara yol
actig1 ve bu nedenle baslangi¢ periodontal tedavisi i¢in tavsiye edilebilir olduklart ileri
stirilmustiir. Sonuglarimiza gére; TAK yaklagimindaki randevu sayisinin az olmasi hem
klinisyen hem de hasta icin zamandan kazan¢ saglamasmin yani sira klinik ve
biyokimyasal iyilesmenin geleneksel periodontal tedavi grubundan anlamli derecede
olumlu sonuglar elde edilmesinden dolay1 TAK tedavisinin rutinde tercih
edilebilecegini diistinmekteyiz. Tek seans TAK yaklagiminin etkinligini, yararliligini ve

uygulanabilirligini arttirmak i¢in daha fazla sayida arastirmaya ihtiyag vardir.



48

6. SONUCLAR

1. TAK ve GPT gruplarinin baglangica gore 1.ay ve 3.ayda SK degerlerindeki etkisi

benzer bulunmustur.

2. GPT grubunun TAK grubuna gore 1.ayda PI diizeyi daha yiiksek bulunmus, 3.ayda

ise PI diizeyine etkileri her iki gruptada benzer bulunmustur.

3. TAK grubunun GPT’ye kiyasla , baslangica gore 1.ay ve 3.ayda SCD ve KAD
degerlerindeki etkinligi daha yiliksek bulunmustur.

4. TAK grubunun GPT’ye kiyasla, baslangica gore 1.ay ve 3.ayda TNF-alfa ve TAS
degerlerindeki etkinligi daha yiiksek bulunmustur.

5. TAK ve GPT gruplarinin baglangica gore 1.ay ve 3.ayda TOS ve OSI degerlerindeki

etkisi benzer bulunmustur.

6. Tim sonuclar birlikte degerlendirildiginde; periodontal baslangi¢ tedavisinde TAK
yaklasiminin en az GPT kadar basarili oldugu ve kisa donem iyilesme siirecinde

etkinliginin daha fazla oldugu 6ngoriilebilir.
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