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OZET

Periostinin dokulardaki 6nemi giin gectikge daha da iyi anlasilmaktadir ve
pek ¢ok hastalik tanisi igin iyi bir belirteg olabilecegi diisiiniilmektedir. Ancak
periodontal dokularda yapilan c¢alismalar yetersizdir. Bu c¢alismadaki amacimiz
sigara igmeyen, periodontal olarak saglikli, gingivitisli ve kronik periodontitisli
bireylerde cerrahi olmayan periodontal tedavi ile klinik parametreler ve diseti olugu

stvist (DOS) Periostin seviyesindeki degisiklikleri degerlendirmektir.

Bu calisma kontrollli, prospektif dizayn edilmis klinik bir c¢alismadir.
Calismamiza 20-60 yas arasi, sistemik olarak saglikli, sigara igcmeyen 30 saglikli
periodonsiyuma sahip, 30 gingivitisli, 30 kronik periodontitisli toplam 90 birey dahil
edilmigtir. Saglikli bireylerden yalnizca tedavi oncesi donemde DOS o&rnekleri
toplanmis ve klinik Olgtiimler yapilmustir. Gingivitis ve kronik periodontitisli
bireylerden DOS ornekleri tedavi oncesi, tedavi sonrasi 6. hafta ve 3. ayda
toplandiktan sonra ayni seansta klinik Ol¢iimler de alinmistir. Toplanan DOS
orneklerinde enzim bagli immunosorbent analiz (ELISA) ile Periostin seviyeleri
Ol¢iilmiistiir. Klinik 6l¢iimler ve DOS Periostin seviyesi hem grup ig¢inde hem de

gruplar arasinda degerlendirilmistir.

Klinik olglimler degerlendirildiginde zamanla tiim parametrelerde anlaml
gelismeler gozlenmistir. Tedavi Oncesi alinan oOl¢iimlerde kronik periodontitisli
bireylerde DOS Periostin seviyesi yiiksek, periodontal saglikli bireylerde diisiik
gozlenmis ve tiim gruplar aras1 anlaml farklilik goriilmiistiir. 6. hafta 3. ay sonunda
yapilan Olgimlerde gruplar arasi anlamli farklilik goriilmemistir. Gruplar kendi
icinde degerlendirildiginde gingivitisli bireylerde tedavi oncesi ile 6. haftada alinan
Olglimler arasinda anlamli farklilik gozlenirken, kronik periodontitisli bireylerde

tedavi Oncesi ile 3. ay degerleri arasinda anlamli fark goriilmiistiir.



Sonug olarak DOS Periostin seviyesi saglikli periodonsiyumda daha diisiik
seviyelerde gozlenirken, gingivitis ve kronik periodontitis varliginda daha yiiksek
seviyelerde gozlenmistir. Cerrahi olmayan periodontal tedavi ile zamanla DOS
Periostin seviyeleri saglikli periodonsiyum degerine yaklagsmistir. Gingivitisli
bireylerde bu durum 6. hafta kontrollerinde go6zlenirken, kronik periodontitisli

bireylerde bu siire¢ daha uzun siirmiis ve 3. aymn sonunda gozlenmistir.

Anahtar sozciikler: Gingivitis, kronik periodontitis, cerrahi olmayan periodontal
tedavi, diseti olugu s1visi, periostin



ABSTRACT

The Effect of the Non-Surgical Periodontal Treatment on Clinical Parameters
and Periostin Levels in Gingival Crevicular Fluid of Different Periodontal

Diseases

The importance of the Periostin on tissues is getting better day by day. It is thought
that Periostin can be a good marker for many diseases. However, studies on
periodontal tissues are inadequate. In this study our aim is to evaluate the changes in
the clinical parameters and level of Periostin in gingival crevicular fluid (GCF) by
non-surgical periodontal treatment in non-smoking, periodontally healthy, gingivitis

and chronic periodontitis patients.

This is a controlled, prospectively designed clinical study. A total of 90
individuals, 20 to 60 years of age and systemically healthy, non-smokers, with 30
gingivitis, 30 chronic periodontitis and 30 healthy periodontium were included in the
study. Pre-treatment GCF was collected from healthy subjects and clinical
measurements were made. Among gingivitis and chronic periodontitis patients, GCF
samples were taken at pre-treatment, the 6th weeks and the 3rd months after
treatment, and after measurements were taken on the same session. Periostin levels
were measured by enzyme-linked immunosorbent analyse (ELISA) in collected GCF
samples. Clinical measurements and GCF Periostin levels were assessed both within

and between groups.

When clinical measurements were evaluated, significant improvement was
observed in all parameters over time. Measurements taken before treatment showed a
high level of GCF Periostin in chronic periodontitis, low in periodontal healthy
subjects, and significant difference between all groups is observed. No significant
difference was observed in measurements made between the groups at the end of the
6th week and the 3th month. When the groups were assessed in themselves, there

was a significant difference between pre-treatment and 6th week measurements in

XI



gingivitis-treated individuals, whereas there was a significant difference between
pre-treatment and 3rd month values in chronic periodontitis subjects.

As a result, the level of GCF Periostin was observed at lower levels in the
healthy periodontium, but higher levels were observed in the presence of gingivitis
and chronic periodontitis. With non-surgical periodontal therapy, GCF Periostin
levels approached to healthy periodontium levels over time. In gingivitis-affected
individuals this was observed at the 6th week control, whereas in chronic

periodontitis this process lasted longer and was observed at the end of the 3rd month.

Key words: Gingivitis, chronic periodontitis, non surgical periodontal treatment,

gingival crevicular fluid, periostin
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1.GIRIS

Periodontal hastaliklar dentisyonun destekleyici yapilarinda hasara neden olan oral
kavitenin yaygin kronik enfeksiydz hastaliklaridir. Gram negatif bakterilerden olusan
biyofilm yapr konakta enflamatuvar yaniti baslatmaktadir. Gingivitiste biyofilme
karst geri doniisiimlii enflamatuvar cevap olusurken, periodontitiste periodontal
enfeksiyonun kalic1 hasarlar1 goriilmektedir. Periodontitis tedavi edilmediginde
yumusak dokuda ve alveoler kemikte goriilen kayiplar dis mobilitesine ve dis

kaybina yol agmaktadir (Kinney, ve ark.2007, Burstein ve Nattel 2008).

Periodontal ~ hastalik  spesifik ~ mikroorganizmalar ile konaktaki
immiin/enflamatuvar cevap arasindaki iliskiyi i¢ceren kompleks biyolojik bir siirectir.
Bu spesifik mikroorganizmalar konak ile direkt olarak iliskiye girip hasara yol
acmaktadir. Genetik, enflamatuvar immiin cevap, diyet, sigara, stres, sistemik saglik
durumu, sosyo-demografik ozellikler gibi genetik ve gevresel faktorler hastalik
baslamasinda ve ilerleyisinde ana belirleyiciler olarak goriilmektedir (Hujoel 2009).
Bakteriyel enfeksiyona karsi iiretilen lokal pro-enflamatuvar sitokinler periodontal
yikimi baglatmaktadir. Patolojik enfeksiyona karsi gelisen bu iltihabi yanit alveolar

kemik ve bag doku atagmaninin yikimina neden olmaktadir (Lamster 1992).

Periodontal tedavi hastalik gelisimini dnlemek, semptomlart minimalize etmek,
kaybedilen dokularin restorasyonu ile saglikli bir periodonsiyumu amaglamaktadir
(Savage, ve ark.2009). Periodontitis tedavisinde hastaliga neden olan dental plak,
biyofilm ve distasinin dis yilizeyi temizligi, kok yiizeyi diizlestirmesi ve oral hijyen
aligkanliklar1 ile uzaklastirilmast gerekmektedir (Smiley, ve ark.2015). Cerrahi
olmayan periodontal tedavi gingivitis ve periodontitisin primer etiyolojisi olan
mikrobiyal biyofilmi mekanik ve kemoterapétik yaklagimlarla azaltmayr veya

elimine etmeyi amaglamaktadir (Drisko 2001).

Periodontal ligament (PDL), fizyolojik veya patolojik kosullara yanit olarak

propriyosepsiyon, dis destegi ve doku yeniden bi¢cimlendirme gibi bir¢ok islev icin



onemlidir. PDL’de fibroblastlar, epitel hiicreleri, mezensimal hiicreler, kemik ve
sement hiicreleri yer almaktadir. Ekstraselliiler kissm da tip I, 11l ve V kollajen
liflerden, fibronektin ve tenascin-C'den olusmaktadir ve birgok ektraselliiler matriks
(ECM)’ye bagli proteinler hiicre ¢ogalmasini, adezyonunu, gogiinii, farklilasmasini
ve hayatta kalmasini diizenleyen énemli bilesenlerdir (Moussad ve Brigstock 2000).
Periostin proteini, ECM’de belirgin bir sekilde bulunmakta ve periodontal
fibroblastlardan salgilanmaktadir (Afanador, ve ark.2005).

Periostin periodontal ligament gibi kollajenden zengin fibréz bag dokusunda
mekanik streslere karsit ¢okca eksprese edilmektedir. Periostinin sentezi mekanik
olarak regiile edilen kemik morfogenik protein (BMP) ve transforme edici biiyiime
faktorii-beta (TGF-B) sinyaline cevap olarak diferansiye olan mezensimal hiicrelerde
artmaktadir (Balli, ve ark.2015).

Periostin ¢ok sayida doku onarimi ve yenilenmesinde rol oynayan ¢ok yonlii bir
proteindir (Sasaki, ve ark.2003). Bakteriyel tirtinler ve enflamatuvar sitokinler PDL
fibroblastlar1 araciligiyla Periostin iizerinde negatif etki yapmakta ve ECM’de
meydana gelen defektler disi destekleyen yapilarin fonksiyonel yapisii ve
biitiinliigini bozmaktadir (Padial-Molina, ve ark.2012). Cerrahi tedavi sonrasi
Periostin seviyesindeki artisin ekstraselliier matriks stabilizasyonunu ve periodontal
dokularin  hiicresel aktivitesini artirarak periodontal yara 1iyilesmesini ve

rejenerasyonu artirdigi varsayilabilir (Padial-Molina, ve ark.2015).

Caligmadaki amacimiz, farkli periodontal hastaliklarda yapilacak cerrahi
olmayan periodontal tedavi ile diseti olugu sivisi (DOS)’ndaki Periostin
seviyesindeki degisiklikleri degerlendirmektir. Calismanin hipotezi cerrahi olmayan
periodontal tedavi ile DOS’daki Periostin seviyesinin artacagidir. Literatiir
incelendiginde klinik tedavinin diseti olugu sivisi1 Periostin seviyesi lizerine etkisini

degerlendiren kisa veya uzun donem herhangi bir ¢alisma bulunmamaktadir.



1.1 Saghkh Periodonsiyum

Yapisik diseti ve serbest digeti saglik durumunda mercan pembesi renktedir.
Vaskiiler beslenme, epitelin kalinli§i ve keratinizasyon miktari, pigment iceren
hiicrelerin varligi disetinin renk goriiniimiinii belirlemektedir. Yapisik diseti komsu
alveoler mukozadan bukkal bolgede mukogingival hat ile belirgin olarak
ayrilmaktadir. Mukoza disetinden daha kirmizi, yumusak ve parlak goriinimliidiir,
rete peg yapist icermemektedir. Disetinin sekli ve konturu 6nemli Olglide disin
sekline ve disin ark ic¢indeki konumuna, proksimal kontaklarin boyutuna ve
lokalizasyonuna baglhdir. Saglikli diseti dis lizerinde bigak sirt1 gibi keskin bir
sekilde sonlanmaktadir. Interdental disetinin sekli proksimal dis yiizeylerinin
konturuna ve gingival embrasiirlerin sekli ve lokalizasyonuna baglidir. Diseti sik1 ve
tikiz bir kivamdadir ve yapisik diseti alttaki alveoler kemige siki bir sekilde baghdir.
Yapistk diseti kurutuldugunda portakal kabuguna benzer stippling yapisi
gostermektedir. Bu yap1 serbest disetinde bulunmamaktadir (Lang ve Lindhe 2015).

Saglikl1 digetinde birlesim epiteli ve ona komsu bag dokusunda siirekli olarak
enflamatuvar hiicre infiltratt mevcuttur (Page ve Schroeder 1976). Bu diisiik diizeyli
reaksiyon diseti olugundaki bakteriyel iirlinlerin siirekli var olmasina karsilik
olusmaktadir. Transuda ve eksudadan olusan DOS dentogingival pleksustan ayrilan

plazma proteinlerinin diseti oluguna ulagmasiyla olusmaktadir (Egelberg 1966).

Saglikli diseti icerdigi ¢esitli savunma mekanizmalariyla mikrobiyal yapi ile
stirekli ugrasarak gingivitis gelisimini onlemektedir. Bu savunma mekanizmalari;
birlesim epitelinin bariyer gorevi gormesi, epitel hiicrelerinin oral kaviteye siirekli
olarak dokiilmesi, DOS’un siirekli olarak diseti olugunu yikamasi, DOS’da
mikrobiyal {riinlere kars1 antikor varligi, nétrofil ve makrofajlarin fagositik

fonksiyonudur (Lang ve Lindhe 2015).

Saglikli disetinde konak ile mikrobiyal yapi1 arasindaki denge gingivitis
gelistiginde bozulmaktadir. Yeterli miktarda plak retansiyonu ve mikrobiyal {iriin

varhiginda enflamatuvar cevap daha belirgin hale gelmektedir. Diseti enflamasyonu



periodontal atagsman kaybi olmadan, PDL veya kemik kaybi olmadan uzun yillar
devam edebilir. Ancak bazi bireylerde diseti lezyonlari periodontal lezyonlara
donmeye yatkinlik gostermektedir. Notrofil disfonksiyonu ve benzeri immiin sistem
defekti olan bireylerde periodontitis hizli bir sekilde gelisebilir (Lang ve Lindhe
2015).

1.2 Gingivitis

Gingivitis en yaygin periodontal hastaliktir ve diinya niifusunun %80’inden fazlasini
etkilemektedir (Corbet, ve ark.2002). Disler etrafindaki patojenik biyofilm hastalik
siirecini baslatmaktadir. Periodontal hastalik i¢in bakteri varligi zorunlu olsa da pek
¢ok doku hasar1 enflamatuvar belirtegler ve serbest radikallerden kaynaklanmaktadir

(Preshaw 2008, Slots 2013).

Periodontal hastalik patogenezinde hastaligin ilk belirtileri plak formasyonunun
artip plagin apikale ilerlemesiyle marjinal disetinde klinik degisikliklerin
goriilmesidir. Diseti enflamasyonunun klinik belirtileri; 6dem veya fibrozise bagh
diseti konturlarinda genisleme, diseti renginin kirmizi veya mavimsi kirmiziya
donmesi (Muhlemann 1971), diseti olugu sicakliginin artig1 (Haffajee, ve ark.1992),
sondalamada kanama (SK) (Loe, ve ark.1965), diseti eksudasinin artigidir (Loe ve
Holm-Pedersen 1964). Disetinin renginde meydana gelen degisiklikler diseti
hastaliginin teshisinde Onemli bir isarettir. Disetinde artan damarlanma ve/veya
keratinizasyonun azalmasi disetinin daha kirmizi goriinmesine neden olmaktadir

(Barros, ve ark.2016).

Diseti iltihabimin ilk Klinik belirtecleri SK ve artmig DOS’dur. SK eflamasyonun
siddetine, siliresine bagli olarak degismektedir. SK disetinin renk degisikligi veya

diger gorsel degisimlerden daha erken meydana gelmektedir (Newman, ve ark.2014).

Akut gingivitis aniden kisa bir donemde meydana gelir ve agrilidir. Kronik
gingivitis ise baglangigta yavastir ve daha uzun siirmektedir. Akut ve subakut
alevlenmeler gerceklesmedigi silirece kronik gingivitis agrisizdir ve en yaygin

gortilen tiptir. Kronik gingivitis enflamasyonun devam ettigi, zaman zaman



¢oOziindiigi, saglikli alanlarin da enflame hale doniisebildigi bir hastaliktir (Hoover ve
Lefkowitz 1965).

Kronik gingivitis dis firgalamayr 10 ile 20 giin arasinda birakan bireylerde
yaygin olarak goriilmektedir (Loe, ve ark.1965). Hormonal degisimlerin goriildiigii
donemlerde (puberte donemi, gebelik) klinik bulgular daha abartilidir ve diseti daha
Odematozdiir. Cesitli Ca kanal blokorleri, immiinsiipresifler, antikonviilsanlar gibi
ilag kullanan bireylerin yaklagik %30’unda disetinde biliylime goriilmektedir.
llaglarin disetinde meydana getirdigi degisiklikler nedeniyle mikrobiyal plaga kars:
asirt cevap gelismekte ve bu durum disetinde biiylimeyle sonuglanmaktadir.
Gingivitis sigaradan da etkilenmektedir. Sigara icindeki nikotin damarlarda
daralmaya neden olmakta, bu nedenle dokuda meydana gelen enflamasyon ve 6dem

azalmakta, DOS miktarinda da azalma goriilmektedir (Kinane 2001).

Enflame diseti dokusunun histolojik degerlendirmesinde iilsere epitel
gbzlenmektedir. Enflamatuvar mediatorlerin varligi koruyucu bir bariyer olan epitel
fonksiyonunu olumsuz etkilemektedir. Ulsere epitelin tamiri epitel hiicrelerinin
rejeneratif ve proliferatif aktivitesine baglidir. Doku yikimina neden olan ajanlarin

uzaklastirilmasi esastir (Newman, ve ark.2014).

Enflamasyon konak dokunun maruz kaldigi yaralanma, yabanci cisim veya
patojenlere karsi gelisen bir koruyucu mekanizmadir. Bu siire¢ vaskiiler dilatasyon,
kapiller permeabilite artisi, artmis kan akimi ve lokosit gogii ile karakterizedir.
Enflame alana gelen ilk lokositler polimorfoniikleer nétrofillerdir. Bu hiicreler
fagositik ve mikrobiyal fonksiyonlari ile dogal immiin sistemin ilk basamagim
olusturmaktadir. Daha sonra mononiikleer hiicreler, monositler, makrofajlar
enflamasyon alanina gelerek hiicresel artiklar1 ve apoptotik polimorfoniikleer

notrofilleri fagositoz yoluyla temizlemektedir (Savill, ve ark.2002).

Enflamatuvar yanit koruyucu olsa da noétrofillerin fagositoz yoluyla irettigi
zararli maddelerin uzaklagtirlamamasi, apoptotik enflamatuvar hiicrelerin
temizlenememesi ve apoptozun gecikmesi kronik ve patolojik lezyonu karakterize
eder. Duyarli bireylerde lezyonda 16kositlerin eliminasyonunun tamamlanamamasi,

enflamasyonu kroniklesmesine ve fibrozise yol agar (Van Dyke 2007).



Plaga karsi konakta gelisen immiin-enflamatuvar cevap sonucu iretilen
enflamatuvar sitokinler hastaligin gingivitisten periodontitise doniismesine neden
olmaktadir. Enflamatuvar sitokinlerin o6zellikle interlokin (IL)-6 ve tiimor nekroz
faktor-alfa (TNF-0)’nin asir1 tiretimi periodontal yikima neden olmaktadir (Slots
2013).

1.3 Kronik Periodontitis

Gingivitis ve periodontitis ayn1 enflamatuvar hastaligin devamidir. Gingivitis goriilen
tim hastalarda periodontitis goriilmezken, gingivitis tedavisi birincil olarak
periodontitis  gelisimini, ikincil olarak da rekiirrent periodontitis gelisimini

onlemektedir (Chapple, ve ark.2015).

Periodontitis gelismesi icin gingivitis varligi sart olsa da, tiim gingivitis vakalar
periodontitise doniismemektedir (Brown ve Loe 1993). Ayn1 zamanda periodontitis
tim disleri aymi oranda etkilememektedir. Hastalik gelisimi sirasinda lokalize

alevlenmeler ve ara sira meydana gelen remisyonlar goriilmektedir (Kinane 2001).

Kronik periodontitis spesifik mikroorganizma veya mikroorganizma gruplarinin
PDL’de ilerleyen yikim gerceklestirmesi ile karakterize dis destek dokularmnin
enflamatuvar hastaligidir. Periodontitisi gingivitisten ayiran en belirgin klinik faktor
atasman kaybinin goriilmesidir. Atasman kaybi patolojik cep olusumu, komsu
alveoler kemik yapisinin yiikseklik ve yogunlugunda azalma, diseti cekilmesi
seklinde goriilmektedir (Newman, ve ark.2011).

Supragingival ve subgingival plak ve distasi formasyonu, disetinde sislik,
kizariklik, retepeg yapinin kaybi, diseti kenarinda degisiklikler (yuvarlanmis, yass,
cekilme, krater papiller), cep olusumu, sondalamada kanama, atagsman kaybi, kemik
kaybi, kok furkasyon ekspozu, artmis dis mobilitesi, disin pozisyonunda meydana
gelen degisimler ve dis kaybi tedavi edilmemis kronik periodontitisin karakteristik

bulgularidir (Newman, ve ark.2011).



Periodontitis gelisiminde genetik yatkinlik kismen etkilidir ve bunun yaninda
sigara, tip 2 diabet, stres ve beslenme de 6nemlidir. Periodontitis i¢in en 6nemli risk
faktorii gingival marjinde plak biofilminin akiimiilasyonudur. Bu durum da
dishiyozis gelisimine, yikici konak enflamatuvar immiin cevabin baslamasina neden
olmaktadir. Bu nedenle periodontal hastaligin dnlenmesinde plagin uzaklastirilmasi

ve kontrolii 5nem arz etmektedir (Chapple, ve ark.2015).

Biyofilme kars1t gelisen lokal immiin yanita ek olarak periodontitis pek c¢ok
sistemik hastalik ve sendromlarla da iligkili olabilir. Sistemik hastalifi olan
bireylerde mevcut hastalik, konak immiinitesini bozarak periodontal yikima katki

saglayabilir (Flemmig 1999).

Mikrobiyal tiirler biiyiimeye devam ettik¢e ve akut yanittan veya defektif immiin
cevaptan dolayi tiirler elimine edilemediginde enflamatuvar reaksiyon uzamakta ve
periodontal enflamasyon kronik hale gegmektedir. Bu durum da patojenlerin hayatta
kalmast i¢in besin kaynagi olusturmaktadir. Kronik ve ilerleyen periodontal hastalik
¢oziilemeyen enflamasyon, fibrozis, dis yap1 ve fonksiyon kaybiyla karakterizedir.
Adaptif immiinitenin hiicreleri ve belirtegleri aktive olmaya devam ettik¢e antikor
cevabi da devam etmektedir. Bu faz lineer degildir ve episodik bir patern
izlemektedir. Bu durum ¢6ziinmezse alveoler kemik ve PDL hasarina bagl olarak
bag doku atagsmanm apikale dogru go¢ eder. Periodontal dokular yiiksek derecede
enflame olur, cep epitelinde mikroiilserayon nedeniyle kanama goriiliir ve siirekli
gelisen organize olan biyofilmde ¢ok sayida farkli bakteri topluluklari barindirir

(Hasturk, ve ark.2012).

1.4 Periodontal Hastalikta Risk Faktorleri

Risk faktorleri bireyin hastaliga yakalanma olasiligin1 artiran ¢evresel, davranigsal ve
biyolojik faktorlerdir. Risk faktorleri, ilgili hastalik hakkinda yapilan uzun dénem
caligmalarla belirlenmektedir (Newman, ve ark.2011).

Uzun dénem epidemiyolojik caligmalar periodontal hastalik gelisiminde risk

faktorleri oldugunu gostermektedir (Heitz-Mayfield 2005). Plak periodontal



hastaligin baglamasinda ve ilerlemesinde gerekli bir faktordiir ancak tek basina plak
varlig1 periodontitis i¢in yeterli degildir. Periodontitis igin farkli risk faktorlerinin
kombine etkisi sonucu periodontitis gelismektedir. Plak, SK, dis pozisyonu, yas,
cinsiyet, sosyo ekonomik durum, sigara, stres, obezite ve sistemik hastaliklar
periodontitis igin bilinen risk faktorleridir (Genco ve Borgnakke 2013). Lokal,
sistemik ve ¢evresel faktorler konak-mikroorganizma iliskisini degistirerek hastalik

ilerleyisini artirmaktadir.

Kotii oral hijyen; dis fircalama ve diger oral hijyen aligkanliklarinin yerine
getirilmemesi, disler ve disetleri iizerinde bakteriyel birikimi ve plak gelisimini
artirarak periodontal dokularda enflamatuvar degisikliklere yol agmaktadir (de
Oliveira, ve ark.2010). Kotii oral hijyen ile artmis plak akiimiilasyonu ve periodontal
hastalik prevalansinda ve siddetinde artis ile belirgin iliski mevcuttur (Albandar
2002).

Siddetli atagsman kayb1 goriilen dislerde varolan minimal plak, hastalik
gelisiminde plak miktariin degil, iceriginin 6nemli oldugunu gdstermektedir.
Periodontitis etiyolojisinde yer alan ii¢ spesifik bakteri mevcuttur. : Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis ve  Tannerella forsythia.
Kesitsel ve uzun donem calismalar bu ii¢ bakterinin periodontal hastalik igin risk

faktorii oldugunu gostermektedir (Haffajee ve Socransky 1994).

Sigara, periodontal hastalik gelisimindeki en 6nemli risk faktorlerinden biridir.
Periodontal hastalik prevalansindaki azalma ile sigara kullanim oranindaki diisiis
iligkilidir. Sigara igen bireylerde igmeyenlere gore periodontal hastaliklar daha
siddetli goriilmektedir (Johnson ve Hill 2004). Sigara kullananlarda periodontal
tedaviye verilen cevap azalmakta, alveol kemik kayip miktar1 ve dis kaybinin
prevalansi artmaktadir (Sanz, ve ark.2010). Sigara periodontal patojenlerin seviyesini
artirarak veya konak cevabimi etkileyerek oral mikroflorayr degistirmektedir

(Bergstrom 2014).

Bireylerde goriilen genetik farkliliklar neden bazi bireylerde periodontitis

gelistigini ve diger bireylerde gelismedigini agiklamaktadir. (Kornman, ve ark.1997)



enflamatuvar sitokinleri kodlayan (IL-1a, IL-1B) spesifik genlerdeki degisiklikleri

sigara igmeyen bireylerde siddetli periodontitis ile iliskilendirmistir.

Periodontal hastalik prevalansi ve siddeti yasla birlikte artig gosterse de bireyin
yaslanmasi periodontal hastaliga olan yatkinlig1 artirmamaktadir. Yasla birlikte artan
dejeneratif  degisikliklerin  periodontitise  olan  duyarlii@  artirabilecegi

diistiniilmektedir (Papapanou 1998).

Cinsiyet de periodontal hastalikta 6nemli rol oynamaktadir. Yapilan ¢alismalarda
erkeklerde daha fazla atagsman kaybi goriilmektedir, ancak bu durum erkeklerin
kadinlardan daha kotii oral hijyene sahip olmalar1 ve daha yiiksek plak ve distas
seviyesi ile iligkilendirilmistir. Cinsiyete gore periodontitis prevalansinda goriilen
degisiklikler genetik faktorlerden ziyade koruyucu uygulamalarla iligkili
bulunmustur (Abdellatif ve Burt 1987).

Stres, immiin fonksiyonda degisiklige neden olarak dolasimdaki hormonal
diizeyi artirip periodonsiyumu etkileyebilir. Stresli yasamsal olaylar periodontitis
prevalansinda artisa neden olmaktadir (Ballieux 1991). Periodontitis tedavisine kars1
direng gosteren yetiskin bireylerde tedaviye cevap veren bireylere gore daha fazla
stres goriilmiistiir. Stres ve periodontal hastalik arasindaki epidemiyolojik calismalar
yetersiz olsa da, stres periodontitis igin varsayilan bir risk faktorii olabilir (Axtelius,

ve ark.1998).

Tip 1 ve 2 diabet, klinik olarak enfeksiyona yatkinligin artisiyla iliskilidir ve her
iki diabet tipinde de periodontitis acisindan artmis risk goriilmektedir. Pek ¢ok
kesitsel ve uzun donem ¢aligma, diabet veya kotii glisemik kontrol ile atasman veya
periodontal doku kaybini iliskili bulmustur (Cianciola, ve ark.1982, Nelson, ve
ark.1990).



1.5 Periodontal Hastalikta Histopatolojik Degisiklikler

Diseti enflamasyonunun ilk histopatolojik degisimi kapiller damarlarda genisleme ve
artmis kan akimina bagli meydana gelen damarsal degisimlerdir. Bu enflamatuvar
degisiklik yerlesik 10kositlerin mikrobiyal aktivasyona karsi gelisen cevap ve
ardindan endotel hiicrelerinin uyarilmasi ile gergeklesmektedir (Lindhe, ve
ark.1973). Olusan bu yanit klinik olarak belirsizdir ve mikroskopik olarak doku
hasar1 goriillmemektedir (Page 1986).

Bu evrede perivaskiiler bag dokusunda ve birlesim epitelinde degisimler tespit
edilebilir. Lokositlerin migrasyounda artis ve bunlarin diseti olugunda birikimi DOS
artisi ile iliskili olabilir (Attstrom ve Egelberg 1970). Doku cevabinin karakteri ve
yogunlugu baslangic lezyonunun hizli bir sekilde ¢oziinlip ¢dziinmeyecegini ve

dokunun normal saglikli haline gelip gelmeyecegini belirlemektedir.

Baslangi¢ lezyonu plak birikiminden yaklasik 1 hafta kadar sonra erken lezyona
dontismektedir (Page 1991). Klinik olarak erken lezyon erken gingivitis olarak
goriilmektedir. Zamanla kapiller damarlarin proliferasyonu ve rete pegler arasinda
kapiller olusum nedeniyle klinik olarak eritem artmaktadir. SK goriilebilir (Amato,
ve ark.1986). Klinik gingivitisin baslangicindan 6-12 giin sonra DOS artis1 ve
l16kositlerin go¢li maksimum seviyeye ulasmakta (Lindhe, ve ark.1973), kollajen
hasar1 artmakta (Flieder, ve ark.1966), kan damarlarinin morfolojik 6zellikleri ve
damar yataklarinda degisimler gozlenmektedir (Hock ve Nuki 1971). Fibroblastlar
sitotoksik degisimler gosterirler ve kollajen kapasiteleri azalir. (Page, ve ark.1975).
Molekiiler olaylar disinda kollajen yikimindan matriks metalloproteinazlar (MMP)

sorumludur. (Brecx, ve ark.1988).

Zamanla yerlesik lezyon meydana gelmektedir. Yerlesik lezyonda plazma
hiicreleri ve B lenfositler baskindir. Kronik gingivitis plak akiimiilasyonundan 2-3
hafta sonra gelisir. Bu durumda kan damarlar1 genisler, venéz doniis azalir, kan
akimi yavaglar. Bu durum da disetinin mavimsi bir tonda goziikmesine neden olur
(Hanioka, ve ark.1991). Eritrositlerin bag dokusuna yonelmesi ve hemoglobin yikim

komponentleri kronik enflame disetinin renginin derinlesmesine neden olmaktadir.
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Plazma hiicrelerinin baskinligi yerlesik lezyonun birincil karakteristik
ozelligidir. Plazma hiicrelerindeki artis ve gingivitisin uzun dénem var olmasi

belirgin olsa da yerlesik lezyonun gelisimi 6 ay1 asabilir (Amato, ve ark.1986).

Yerlesik lezyon iki tip olarak goriilmektedir. Bazi lezyonlar aylarca, yillarca
stabil kalirken, bazilar1 daha aktif hale gelerek daha yikici lezyonlara doniisiirler
(Lovdal, ve ark.1958). Lezyon alveoler kemige yayildiginda yikim baglar ve
ilerlemis lezyon, yani periodontitis gelisir (Lindhe, ve ark.1973).

1.6 Diseti Olugu Sivis1

Periodonsiyumu etkileyen hastaliklarin teshisi ve sonuglart degerlendirilirken doku
rengi, konturu, SK varligi, diseti ¢ekilmesi, sondalamada cep derinligi (SCD), klinik
atagsman seviyesi (KAS), siipiirasyon, dis mobilitesi gibi bulgulara bakilmaktadir
(Buduneli ve Kinane 2011). Radyograflar ise dis g¢evresindeki kemik kaybini
gostererek teshise katki saglamaktadir (Brigger 2005). Ancak bu teknikler yalnizca
geemis hastalik aktivitesini belirlemektedir. Hastalik aktivitesinin ve periodontal
tedaviye yanitin degerlendirilmesi i¢in giivenilir tan1 yontemleri gerekmektedir (L00S

ve Tjoa 2005).

DOS o6rneklemesi, oral kavitede kemik kaybi ve enflamasyonun belirteglerini
saptamak i¢in uygun pratik, etkili ve noninvaziv bir yontemdir. DOS, bag dokusu
hasar1 ve kemik kayb1 gibi lokal fizyolojik olaylardan kaynaklanan serum
komponentlerini igermektedir ve diagnostik bir deger tasimaktadir (Lamster 1997).
Bireysel DOS ornekleri bolgesel enflamatuvar olaylar1 géstermede yardimer olurken,
az sayida alman Ornekler periodontitisin hassasiyetini karakterize edebilir ve
periodontal tedavi sirasinda degerlendirmeye yardimer olur (Reinhardt, ve ark.2010).
Periodontal dokulardaki enflamasyonun siddeti, periodontal hastalik patogenezinde
onemli rol oynayan IL-1, IL-6, IL-8, TNF-a gibi pro-enflamatuvar sitokinler
Olgiilerek periodontal dokudaki enflamasyonun siddeti tahmin edilebilir (Genco
1992).
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DOS enflamatuvar bir eksudadir ve bu eksudanin sivi kismi subgingival
mikrovaskiiler yapmin sizintisindan kaynaklanmaktadir. DOS serum, konak
enflamatuvar hiicreleri, periodonsiyumun yapisal hiicreleri ve oral bakterileri igeren
karmasik bir bilesendir. DOS saglikli sulkustan az miktarda da olsa izole edilebilir.

(Alfano 1974).

DOS protein, spesifik antikor, antijen, enzim, hiicresel elementler, elektrolit,
organik komponentler igermektedir. DOS bileseninde 40’tan fazla komponent analiz
edilmistir ancak bunlarin kaynaginin bakteri mi yoksa konak mi oldugu heniiz
tartisma konusudur. DOS, periodontal hastalik teshisi veya aktif bir hastalik
teshisinde veya bireylerin periodontal hastalik agisindan risk tahmininde

kullanilmaktadir.

Hastalik sirasinda gelisen enflamatuvar cevabin trtinleri DOS’da bulunabilir. Bu
komponentlerin varliginin izlenmesi, periodontal hastalik durumu veya periodotal
tedavi sonuglarinin degerlendirilmesinde potansiyel bir degerdir (Toker, ve
ark.2006).

DOS, oluktaki materyalleri temizlemekte, igerigindeki plazma proteinleri
sayesinde epitelin dise olan adezyonunu artirmakta, antimikrobiyal 6zellik
gostermekte, antikor aktivitesiyle diseti savunmasinda rol oynamaktadir (Newman,

ve ark.2011).

Hastalik belirtegleri 3 kategoriye ayrilmaktadir;
Mevcut hastalik aktivitesinin belirtegleri
Gelecekteki hastalik ilerleyisinin prediktorleri

Saglikli bolgelerde gelecekteki hastalik baglangicinin prediktorleri

DOS belirtegleri genel anlamda 3 kategoriye ayrilmaktadir;
Konak tiirevi enzimler
Enflamatuvar belirtegler ve lriinler

Doku yikim tiriinleri (AlRowis, ve ark.2014)
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DOS miktar1 enflamasyon varliginda artmaktadir (Garnick, ve ark.1979) ve
bazen enflmasyon miktari ile orantili olabilir (Orban ve Stallard 1969) . DOS {iretimi
okluzal travma ile artis gostermezken, sert gidalarin ¢ignenmesi, dis fir¢calama
(Lindhe, ve ark.1968), protetik aparatlar (Nagao 1967), hormonal kontraseptifler
(Lindhe ve Bjorn 1967) ile artis gostermektedir. Sirkadiyen ritim ve periodontal
tedavi de DOS miktarin1 etkilemektedir.

1.6.1 DOS Toplama Ydntemleri

1.6.1.1 Diseti Yikama Metodu

Diseti yikama metodu saglikli disetinde DOS igerigini incelemek amaciyla
uygulanan bir yontemdir. Maksillayr orten sert akrilik bir plak ve diseti kenarina
gelen yumusak kenarlar ve oluklardan olusan bir aparata 4 toplama borusu baglanir.

Peristaltik bir pompa yardimu ile sulkular alanlar sira ile yikanir (Cimasoni 1982).

Bu yontemde diseti olugu sabit hacimli izotonik bir solusyon ile yikanir.
Toplanan sivi DOS’un diliie halidir ve hiicreler ile ¢oziilebilir plazma proteinlerini
icermektedir (Skapski ve Lehner 1976).

Bu yontemin bir modifikasyonu olarak iki enjeksiyon ignesi kullanilir. Ig
enjeksiyon ignesi cep tabanina yerlestirilir, dig enjeksiyon ignesi diseti kenarinda yer
alir. Toplama ignesi ise siirekli bir ¢ekis ile DOS 6rneklerini direne eder (Salonen ve
Paunio 1991).

1.6.1.2 Kapiller Tiip veya Mikropipet ile Toplama

Mikropipetlerin kullanimi kapiller aktivite sayesinde sivinin toplanmasma izin
vermektedir. Kapiller tiipler standart uzunluk ve capta cep icine yerlestirilirler ve

icerigi daha sonra santrifiij edilerek analiz edilir (Brill 1959, Bjorn, ve ark.1964).
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Ilgili bolgenin izolasyonu ve kurutulmasimdan sonra kapiller tiipler diseti olugunun
girigine yerlestirilir. Sulkustaki DOS kapiller aktivite ile tiipe dogru hareket eder.
DOS’un hareket ettigi mesafe olgiilerek toplanan hacim belirlenebilir (Sueda, ve
ark.1969).

1.6.1.3 Absorban Filtre Kagit Stripler ile Toplama

Bu yontemin kagit stripleri yerlestirme sekli, uygulanan zaman ve toplanan hacmin
tahmini agisindan ¢esitli varyasyonlar1 vardir. Uygulamasi kolay ve hizlidir. Dogru
uygulandiinda en az travmatik ydntemdir. Intrasulkuler veya ekstrasulkuler teknik
olarak iki sekilde uygulanmaktadir. Ekstrasulkuler teknikte travmay1 en aza indirmek
igin stripler diseti olugunun {iizerine yerlestirilirken, intrasulkuler teknikte stripler
digeti olugunun igine yerlestirilir. Bu yontem uygulanirken kagit stripler diseti
olugunun girisine yerlestirildigi gibi, cep i¢inde dogru minimum direng

hissedilinceye kadar ilerletilebilir (L6e ve Holm-Pedersen 1964).

Kagit stripler olugun igine yerlestirilirken dikkat edimelidir. Brill tekniginde
kagit stripler cep igine direng hissedilene kadar itilirler. Ancak bu yontemde diseti
olugu epitelinde meydana gelen irritasyon sivi akisin1 uyarmaktadir. Bu irritasyonu
minimalize etmek i¢in Loe ve Holm-Pedersen(1964) kagit stripleri cebin giris
kismina yerlestirmiglerdir. Bu yontemde kagt strip oluk epiteline temas etmemis olur

ve disar1 s1zan s1v1 kagit strip tarafindan toplanir.

Kagit stripler ile toplanan DOS o&rneklerinin miktarlar1 c¢esitli yontemlerle
belirlenebilir. Kagittaki 1slak alan ninhidrin boyasi ile daha goriiniir hale getirilir.
Ardindan biiyiitiilmiis fotograf, biiyiitec veya mikroskop aracilifiyla metrik olarak

Olctlebilir.

Periotron cihazi kuru bir kontrol kagit strip ile sivi toplanmis bir strip arasindaki
iletkenlik degisimlerini tespit ederek sivi hacminin Slglilmesini saglar (Bevilacqua,
ve ark.2016). Kagidin 1slaklig1 elektronik akimin akisini etkiler ve dijital bir okuma

saglar. In vitro olarak yapilan calismada ninhidrin boyama ydntemi ile elektronik
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yontem karsilastirilldiginda iki teknik arasinda fark olmadigi rapor edilmistir

(Suppipat ve Suppipat 1977).

1.7 Periostin

Periostin, fasciclin ailesinin {iyesidir (Ohta, ve ark.2014) ve 93,3 kDa’da sentezlenen,
vitamin K bagli, glutamat igeren matriselliiler bir proteindir (Takeshita, ve ark.1993,
Horiuchi, ve ark.1999). Periostin ilk olarak fare osteoblastik hiicre tabakasinda tespit
edilmistir ve baslangigta osteoblast spesifik faktor-2 (OSF-2) olarak adlandirilmistir
(Takeshita, ve ark.1993). Daha sonra periost ve PDL’de yogun bulunmasindan dolayi
ad1 Periostin olarak degistirilmistir (Horiuchi, ve ark.1999).

Kollajenden zengin dokularda Periostin yaygin olarak bulunmaktadir, bu
durumun da kollajen liflerinin iiretimini etkileyecegi disiiniilmektedir (Borg ve
Markwald 2007). Periostin 6zellikle periost, PDL, tendon, kalp kapagi ve cilt gibi
sabit mekanik kuvvetlere maruz kalan dokularda kollojenden zengin bag dokusunda
sentezlenmektedir (Du ve Li 2017). Periostin, kalp, akciger, bobrek, deri, karaciger,
iskelet kast ve retina dahil olmak iizere ¢esitli organlarin hastaliklar1 sirasinda
enflamasyona ve fibrozise aracilik etmektedir. Hayvan modellerinde bu hastaliklarda
periostinin inhibisyonu patalojilerin gelismesinde etkili olmustur (Oka, ve ark.2007,
Nakama, ve ark.2015).

PDL sement ile alveoler kemik arasinda yer alan, yumusak, iyi damarlanmus,
hiicresel bag dokusudur (Lang ve Lindhe 2015). PDL’de heterojen bir hiicre
populasyonu vardir: Fibroblast, sementoblast, osteoblast, osteoklast, duyu hiicreleri,
endotel hiicreler, projenitor/kok hiicreler (Benatti, ve ark.2007). PDL’nin gorevi
yalnizca disi desteklemek degildir. Yara iyilesmesinde, kemik remodelasyonunda,
periodontal dokularin rejenerasyonunda, ¢igneme sistemine duyusal girdilerin
saglanmasinda da gorevlidir (Beertsen, ve ark.1997, Bartold, ve ark.2000). PDL

periodontal dokularin tamir ve rejenerasyonunda ana rol tistlenmektedir.

Periodontal hemostaz ve iyilesme sirasinda hiicre turn-over: ve farklilagmasi siki

bir sekilde diizenlenmektedir. PDL’de bulunan matriselliiler proteinler ECM’yi
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mekanik ve biyolojik acidan desteklemektedir. Bir matriselliiler protein olan
Periostin, periodontal doku biitiinliigiinii korumak i¢in PDL’den yiiksek oranda
salinan bir adezyon molekiilii olarak gorev yapmaktadir. Bu durum dis gelisimi ve
eriipsiyonunda onemli rol oynamaktadir (Kruzynska-Frejtag, ve ark.2004). Aynm
zamanda okluzal yiikleme ve ortodontik dis hareketlerinde de Periostin ekspresyonu
artig gostermektedir (Wilde, ve ark.2003).

Periostinin PDL’deki ekspresyonu ilk olarak 5 haftalik fare mandibulasinda
immiinohistokimyasal olarak gosterilmistir (Horiuchi, ve ark.1999). Periostin
ekspresyonunun spatiotemporal lokalizasyonu daha sonra gelismekte olan ve
olgunlasan dis dokularinda ortaya c¢ikmistir. Epitelial ve mezensimal hiicreler
arasindaki erken etkilesimler sirasinda, Periostinin mRNA ve proteininin, dil/palatal
ve bukkal tarafta asimetrik olarak lokalize oldugunu bulunmustur (Kruzynska-
Frejtag, ve ark.2004). Periostin dis jerminde takke asamasinda i¢ mine epiteli ile
preodontoblastlar arasinda eksprese edilmektedir. Dis follikiilleri ve servikal kivrim
etrafindaki mezensimal dokular tarafindan eksprese edilmektedir. Ayrica Periostin
dis gelisiminde can ve sert doku olusum asamalarinda dis papillas1 hiicrelerinde ve

trans-diferansiye odontoblastlarda bulunmustur (Suzuki, ve ark.2004).

Periostinin dis hekimligindeki O6nemi, Periostin yoklugu olan farelerin
incelenmesi ile ortaya ¢ikmistir. Periostin yoklugu olan farelerde siddetli alveoler
kemik kaybi, eksternal kok rezorpsiyonu, PDL’de genisleme goriilmiistiir (Rios, ve
ark.2008). Periostin geninin tahrip edildigi farelerde eriipsiiyon bozukluklari, PDL’de
defektif remodelasyon ve periodontal hastalik benzeri fenotip goriilmistiir (Kii, ve
ark.2006, Rios, ve ark.2008). Deneysel bir calismada ratlarda Periostin seviyesinin
periodontitis indiiksiyonundan sonra azaldig1 ve kemik kayip miktari ile ters orantili

oldugu bildirilmistir (Padial-Molina, ve ark.2012).

Periostin gen yoklugu olan farelerde ameloblast morfolojilerinde defektler,
anormal sekresyon, mine formasyonunda degisiklikler goriillmekte ve mine
miktarinda artisla sonuglanmaktadir (Kii, ve ark.2006). Ayrica dis eriipsiyon
bozukluklarina da yol agmaktadir. Bu durum kollajen liflerin turn-overinda meydana

gelen bozukluktan kaynaklanmaktadir (Rios, ve ark.2005).
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Periostin insanlarda POSTN geni tarafindan kodlanmaktadir. TGF-f3, BMP-2 ve
BMP-4, Vaskiiler Endotelyal Biiyiime Faktorii (VEGF), vitamin K, valsartan (bir
anjiyotensin Il antagonisti) ve IL-3, IL-4, IL-6 ve IL-13"lin hepsinin bir hiicreye 6zgii

olarak Periostin ekspresyonunu indiikledigi bildirilmistir (Norris, ve ark.2009).

Periostinin ECM’deki varligi TGF-B1 araciligiyla biyomekanik Stimiilasyonla
indiiklenmektedir (Rios, ve ark.2008). Periostin salgilandiginda bag doku tamiri ve
remodelasyonunu, fibroblast atasmanini ve hiicre sinyal yollarinin aktivasyonunu
saglamaktadir. Periostin kollajen liflerin sentezini diizenleyerek doku giiclinii ve

mekanik stabiliteyi artirmaktadir (Bao, ve ark.2004).

Bakteriyel iirtinler ve enflamatuvar sitokinlere kronik olarak maruz kalma PDL
fibroblastlarindan Periostin ekspresyonunu azaltmaktadir. Ekstraselliiler matrikste
meydana gelen hasarlar dokularin fonksiyonel ve yapisal biitiinliigiinii bozmaktadir

(Rios, ve ark.2014).

Periostinin diger matriselliiler proteinler gibi doku remodelasyonunda temel rol
oynadigi diistiniilmektedir. Periostinin integrinler ile etkilestigi, hiicre matriks
etkilesimlerini, adezyon, proliferasyon ve farklilasma siireglerini etkiledigi
bilinmektedir (Kudo, ve ark.2007).

1.8 Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavi

Periodontal hastalik baslangicinda dental plak ana rol listlenmektedir (Socransky, ve
ark.1987). Bu nedenle periodontitis tedavi yontemleri biyofilmin uzaklastirilmasina
yoneliktir. Subgingival enstriimantasyon ve bireylerin supragingival plak kontrolii
hastalik tedavisinde basarili olmak igin ayrilmaz unsurlardir (Baker 1995).
Subgingival plaktaki periodontopatojen mikroorganizmalarin eliminasyonu veya
yeteri kadar azaltilmasi bireyin yaptig1 oral hijyen prosediirleriyle imkansizdir.
Yiiksek organize olan subgingival bakteriyel plaga ulagsmak zordur ve bakteriyel plak

periodontal ceplerin apikaline dogru ilerlemektedir (Page, ve ark.1997).
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Periodontal tedavinin temel tagi cerrahi olmayan periodontal tedavidir. Baslangic
periodontal tedavi oral hijyen egitimini ve diseti enflamasyonunun azaltilmasinin
yani sira plak birikiminin de azaltilmasini saglayan cerrahi olmayan periodontal
tedaviyi icermekte ve ayni zamanda atagman seviyesindeki kazagta da etkili

olmaktadir (Heitz-Mayfield, ve ark.2002).

Cerrahi olmayan periodontal tedavide plak ve distasi uzaklastirilarak biyolojik
reatagman olusmasi i¢in ortam olusturulur. Dis ylizeyi temizligi ve kok yiizeyi
diizlestirmesi, supra ve subgingival dis ylizeylerinden plag1 uzaklastirarak mikrobiyal
yapiyr hafifletip disetinin saglikli bir sekilde reatagman olusturmasina olanak
saglamaktadir (Lipsky, ve ark.2017) Klinisyen modifiye edilebilen risk faktorlerini
degistirmeye caligmalidir, modifiye edilemeyen risk faktorlerini ise kabullenip tedavi

sonuglarina etkilerini degerlendirmelidir (Darby 2009).

Periodontal ceplerin enstriimantasyonu cerrahi olmayan tedavinin en Onemli
prosediiriidiir. Periodontal tedavinin uzun ve kisa doénem basarist subgingival
biyofilmin mekanik bozunmasina baghdir (Badersten, ve ark.1985). Subgingival
enstriimantasyon periodontal tedavinin temelini olusturmaktadir. Bunlar; debridman,
kok yiizeyi diizlestirmesidir. Debridmanin amaci subgingival plak yapisinin
bozulmasi veya uzaklastirilmasidir. Amag, disin kron ve kok kismindaki plak ve
kalsifiye eklentilerin uzaklagtirilmasidir. Kok yiizeyi diizlestirmesindeki amag ise
kontamine sementi, mikroorganizmalari uzaklastirip, kok ylizeyinin yeniden

sekillenmesini saglamaktir (Graziani, ve ark.2017).

Subgingival enstriimantasyon periodontal tedavinin altin standartidir. Iyi
yapilmig dis yilizeyi temizligi ve kok ylizey diizlestirmesi ile optimal oral hijyen
nedene bagli periodontal tedavinin temel taslaridir. Bu terapotik yaklasimlar
periodontal enflamasyonu ve SCD’ni azaltmaktadir. Yapilan cerrahi olmayan bu
tedavi yontemleri sonrasi kalan derin ceplere rejeneratif, rezektif veya reatagman
prosediirleri uygulanmaktadir (Laleman, ve ark.2017). Sistematik derleme ve meta
analizler SK’nin, SCD’nin azalmasi KAS’nin artisinin enflamatuvar periodontal
hastaliklarin gerilemesinde veya kontrol altina alinmasinda periodontal debridmanin

etkinligini vurgulamaktadir (Van der Weijden ve Timmerman 2002).
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Kapali yaklasimla uygulanan dis yiizeyi temizligi ve kok ylizeyi diizlestirmesi
islemlerinde distaslarinin tamamen uzaklastirilmasi olduk¢a zordur. 5 mm’den derin
cepli vakalarin yalnizca %11’inde distaglarinin tamamen uzaklastirildigr goriilmiistiir
(Waerhaug 1978). Birgok c¢alisma, subgingival birikintilerin ¢ikarilmasinin
ongoriilebilirliginin, artan SCD ile azaldigini gostermistir (Rabbani, ve ark.1981,
Caffesse, ve ark.1986). Baslangic SCD’nin haricinde tedavinin basarisini bireyin oral

hijyeni, furkasyon varligi, kok anatomisi, bireyin medikal hikayesi etkilemektedir.

Depozitlerin mine sement birlesiminden uzakligi, Klinisyenin deneyimi, kok
yiizeyindeki distagin1 tespit edebilme becerisi, distasinin furkasyon bdlgesinde
olmasi/olmamas1 distasinin uzaklastirilmasindaki basariyr etkileyen faktorlerdir

(Brayer, ve ark.1989, Richardson, ve ark.1990).

Distas1 disinda sement yiizeyinde yer alan endotoksinler gingival fibroblastlarin
atasmanini ve proliferasyonunu engellemektedir (Aleo, ve ark.1975). Endotoksinler
kok yiizeyine gevsek bir sekilde baglanmalarina ragmen kok yiizeylerinden tamamen

uzaklastirilmalar siiphelidir (Jones ve O'Leary 1978).

Subgingival debridman yapilmaksizin yapilan supragingival oral hijyen,
subgingival mikroflora iizerinde minimal etkilidir (Kho, ve ark.1985). Ancak dis
yiizeyi temizligi ve kok ylizeyi diizlestirmesi sonrasi iyi bir oral hijyen Smm den
daha az derin ceplerde, subgingival periopatojenik bakterilerin sayisin1 azaltabilir
(McNabb, ve ark.1992). Uygun supragingival oral hijyen ceplerin rekolonizasyonunu
geciktirebilir (Umeda, ve ark.2004). Hasta motivasyonu ve miitkemmel agiz hijyeni
hem kisa donem, hem de uzun donem tedavi basarisi i¢in Onem tasimaktadir

(Axelsson, ve ark.2004).

Subgingival debridmanin ¢esitli yontemleri mevcuttur:

1.8.1 El Aletleri ile Enstriimantasyon

Periodontal tedavinin basarisi sert ve yumusak eklentilerin dis yiizeyinden

uzaklagtirilmasina baghdir. Farkli kosullar altinda ve farkli modellerde yapilan ¢ok

19



sayida calisma subgingival eklentilerin uzaklastirilmasinda el aletlerinin ya da
mekanik enstriimanlarin Gstiinligiiniin olmadigimi gosterse de (Cobb 1996, Drisko,
ve ark.2000), el aletleri ile yapilan debridman yillardir altin standart olarak kabul
edilmektedir (Meyer ve Lie 1977). Ultrasonik enstriimanlar kok yiizeyinde el
aletlerinden daha az madde kaybina neden olmasina ragmen daha piiriizlii bir yiizey
birakmaktadirlar (Benfenati, ve ark.1987). Bu nedenle ultrasonik kullanimdan sonra
daha diizglin bir yiizey elde etmek i¢in el aletlerinin kullanimi Onerilmektedir
(Ruppert, ve ark.2002). Kok yiizeyi diizlestirmesi sementin ve bir miktar yiizeyel
dentinin uzaklastirilmasima neden olmaktadir. Tekrarlayan hareketler ve uygulanan
kuvvetin biiytikligi arttik¢a kok yiizeyinden sert doku kaybi da artmaktadir (Zappa,
ve ark.1991). Subgingival debridmanda kullanilan kiiretler bolgeye 6zgii olarak
gelistirilmistir. El aletlerinin bicak kismi islev gérmektedir ve sik¢ca dogru sekilde
bilenmeleri gerekmektedir. (Meyer ve Lie 1977). O’Leary ve Kafrawy(1983) bes
kullanimdan sonra aletin bilenmesi gerektigini 6nerirken, Drisko ve ark.(2000) on
kullanimdan sonra, Nakib ve ark.(1982) on iki kullanimdan sonra aletlerin bilenmesi
gerektigini 6nermektedir. El aletlerinin kullanimi1 klinisyen i¢in daha fazla fiziksel
ugras ve zaman gerektirmektedir. Ancak el aletleri kullaniminda taktil hissi daha
fazla oldugu ve kontrolii daha kolay oldugu igin tercih edilmektedir (Meyer ve Lie
1977).

1.8.2 Sonik/Ultrasonik Enstriimantasyon

Sonik/ultrasonik enstriimanlar el aletlerine alternatif olarak veya onlara ek olarak
kullanilmaktadir (Lea, ve ark.2004). El aletlerinden en belirgin farki, aletin ucundan
gelen su sogutmasinin siirtinmeden kaynakli olusan 1s1y1 azaltmasidir. Sonik ve
ultrasonik enstriimanlar arasindaki en belirgin farklilik ise olusan vibrasyonlarin
sikligidir. Cok sayida calisma ultrasonik debridmanin sondalama derinliginde
azalma, klinik atagsman kazanci ve klinik enflamasyonun azalmasinda dis ylizey
temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi ile benzer sonuglar verdigini géstermektedir
(Torfason, ve ark.1979, Laurell ve Pettersson 1988). Kok yiizeyi diizlestirmesi

mikroskopik seviyede daha diizgiin kok ylizeyi olusturmasina ragmen, ultrasonik
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enstrimanlar ile klinik agidan farklilik goriilmemistir (Borghetti, ve ark.1987,
Biagini, ve ark.1988). Yapilan sistematik bir derlemede tek koklii dislerde yapilan
subgingival debridmanda el aletleri ve sonik/ultrasonik aletlerinin etkinligi
karsilastirildiginda fark olmadigi, sonik ve ultrasonik aletleri kullanmanin daha kolay
oldugu ve zaman agisindan tasarruf edildigi bildirilmistir (Tunkel, ve ark.2002).
Ancak kullanimi sirasinda hassasiyet ve agri gelisebilecegi gibi, olusan 1s1 kok
yiizeyinde termal hasara neden olabilir (Badersten, ve ark.1984). Ultrasonik
cihazlardaki en bliyiik problem kan ve bakteri i¢eren aerosollerin olusmasidir (Miller

1995, Barnes, ve ark.1998).

1.8.3 Lazer ve Fotodinamik Tedavi

Lazerin bakterisidal ve detoksifiye edici 6zelliginin yaninda biyofilmi uzaklastirdigi
rapor edilmektedir (Ishikawa, ve ark.2009). CO2 lazerler kok debridmaninda az
etkilidirler ve periodontal cep ve c¢evresindeki dokularda hasara yol actigi
bildirilmistir. Nd:YAG ve diod lazerlerin yumusak doku debridmani ve bakterisidal
Ozellikleri oldukga iyidir (Aoki, ve ark.2015). Ancak lazerler her zaman mekanik
enstriimanlarla birlikte kullanilmalidir. Depozitleri uzaklastirma 6zelliklerinin yeterli
olmayis1 ve kokte meydana getirebilecekleri termal hasardan dolayi lazerler kok
debridmaninda mekanik aletlerin yerini alamazlar (Ishikawa, ve ark.2009).
Debridman konusunda en umut verici lazer, biyofilmi ve distagin1 uzaklastirabilen
Er:YAG lazerlerdir. Er:YAG lazer aym zamanda disiik enerji seviyesinde
periodontal bakterilere kars1 bakterisidal etkilidir (Ando, ve ark.1996, Folwaczny, ve
ark.2002). Kok yiizeyini ablasyona ugratma potansiyeline sahiptir ve en az madde
kaybiyla semente diffiize edilen toksinleri uzaklastirmaktadir (Yamaguchi, ve
ark.1997, Krohn-Dale, ve ark.2012).

Fotodinamik tedavi yapilan klinik c¢aligmalarda yardimci debridman yontemi
olarak test edilmistir. Fotodinamik tedavide fotosensitizer hedef hiicrelere baglanarak
belli dalga boyunda onlar1 aktive eder. Buna karsin islem sirasinda olusan reaktif
ajanlar belirli hiicrelere ve bakterilere karsi oldukta toksiktir (Dougherty, ve

ark.1998, Sharman, ve ark.1999). Ancak olusan sitotoksik trtinlerin yar1 omrii
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kisadir ve etki alani sinirlidir (Ochsner 1997). Giivenligi, yan etkisinin olmayist
nedeniyle fotodinamik tedavi cerrahi olmayan tedavilerin etkinligini artirmak igin

yardimci bir tedavi yontemi olarak 6nemlidir (Meimandi, ve ark.2017).

1.8.4 Air Polishing

Hava, toz ve su jeti dis yiizeyinden biyofilmi uzaklastirma 6zelligi gostermektedir.
Parcaciklarin agindirict  hale gelmesi igin pargaciklar basingli hava ile
karistirilmaktadir. Basingli hava ve tozdan olusan bu abraziv karisim piiskiirtiicii uca
taginip burada su ile karistirilir. Baslangigta abraziv toz olarak sodyum bikarbonat
kullanilirken, kok yiizeyinin hasar gérmesi sebebiyle daha az abraziv olan glisin tozu
kullanilmaya baslanilmistir (Petersilka 2011). Glisinin periodontal dokular
tizerindeki immiinmodiilatér, antienflamatuvar ve sitoprotektif etkisi vardir (Breivik,
ve ark.2005). Bir ¢alismada glisin tozu ile yapilan air polishing yontemi ile 3 ile 5
mm derinligindeki ceplerde kiiretlerle uygulanan dis yiizeyi temizligi ve kok yiizeyi
diizlestirmessinden daha fazla total canli bakteri sayisinda azalma oldugu
gosterilmistir (Petersilka, ve ark.2008). Glisin tozu ile yapilan air polishing yontemi
ile periodik uygulanan subgingival enstrimantasyon basitlestirilebilecegi ve
konvansiyonel tekniklere alternatif olabilecegi diisiiniilmektedir (Petersilka, ve
ark.2008). Diisiik abraziv tozun kullanilmasi el aletlerine gore subgingival bakterileri
daha yiiksek oranda azaltmakta, bu nedenle periodontal idame tedavisinde
konvansiyonel yontemlerin sonuclarina esdeger veya daha iyi olacag diisliniilebilir

(Petersilka, ve ark.2003).
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2.GEREC VE YONTEM

2.1 Hasta ve Bolge Secimi

Arastirmaya dahil edilen hastalar, Kirikkale Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji Anabilim Dali Klinigi’'ne basvuran, yapilan klinik ve radyografik
muayeneleri sonucu periodontal olarak saglikli, gingivitis veya kronik periodontitis

teshisi konulan hastalar arasindan secilmistir.
Asagida yer alan kriterlere sahip bireyler ¢calismaya dahil edilmistir.

Periodontal dokulart etkileyen herhangi bir medikal ya da sistemik hikayesi olmayan,
Baslangi¢ periodontal tedavisinden sonra tiim agiz plak indeksi ve kanama skoru <
%30 olan,

Sigara kullanmayan,

Son 6 ay igerisinde herhangi bir periodontal tedavi gormemis olan,

Son 3 aylik donemde antibiyotik kullanmayan,

Gebelik ya da laktasyon doneminde olmayan,

20-60 yas arasi

Agzinda en az 20 disi bulunan,

1.grup: periodontal olarak saglikli bireyler
2.grup: gingivitis teshisi konulan bireyler

3.grup: En az bir bolgede 4 mm’den derin periodontal cebi olan kronik periodontitis

teshisi konulan bireyler

Yukaridaki kriterleri igeren yaslar1 20 ile 60 arasinda olan, 61 kadin, 29 erkek,
toplamda 90 hasta calismaya dahil edilmistir. Tim bireylere ¢alisma Oncesi
bireylerin diseti saglik durumlari, yapilacak olan tedavi yontemi ve Onemi,
caligmanin amaci anlatilarak bireylerden bilgilendirilmis goniillii olur formu ile onay

alinmastir.
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Arastirma protokolii hazirlandiktan sonra 03/01/17 tarihli, 01/03 no lu karar ve
Kirikkale Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul’u onayr ile ¢alismaya
baslanmistir. Calismamiz Helsinki deklarasyonu etik kurallarina uygun olarak

gergeklestirilmistir.

2.2 Baslangic Periodontal Tedavi

Baglangi¢ periodontal tedavi Oncesi her ii¢ gruptaki bireylerin agiz i¢i klinik
degerlendirmeleri yapilip, plak indeksi (PI), gingival indeks (GI), SCD, KAS
degerleri kaydedilmistir. Ardindan saglikli grupta saghkli diseti bolgesinden,
gingivitisli grupta gingival enflamasyon goriilen bolgeden, kronik periodontitisli
grupta ise periodontal cep mevcut olan bolgeden steril kagit stripler ile DOS
ornekleri toplanmistir. Ardindan tiim gruptaki bireylere baslangi¢ periodontal tedavi
kapsaminda dis yiizeyi temizligi ve polisaj islemleri uygulanmistir. Kronik
periodontitis grubundaki bireylere ikinci randevuda periodontal cep mevcut olan
bolgelere lokal anestezi altinda kok yiizeyi diizlestirmesi ve kiiretaj islemleri

uygulanmistir. Ardindan ilgili bolgeler steril salin solusyonu ile irrige edilmistir.

Sagliklt gruptaki bireylerden yalnizca ilk seansta DOS ornekleri toplanirken,
gingivitis ve kronik periodontitisli grupta baslangi¢c periodontal tedavi sonrasi 6.
hafta ve 3. ayda ayni digin ayni bolgesinden tekrar klinik Slgiimler yapilip, DOS

ornekleri toplanmuistir.
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2.3 Arastirma Plani

Saghkh Grup

Baslangic ‘ Klinik 6l¢timlerin yapilmasi

DOS o6rneklerinin toplanmasi

Dis yiizeyi temizligi ve polisaj yapilmasi

Sekil 2.1 Arastirma Akis Semasi (Saghkh Grup)

Gingivitisli Grup Baslangig

6. hafta

3.ay

Klinik dlgtimlerin

yapilmasi

DOS o6rneklerinin

toplanmasi

Dis yiizeyi

temizligi ve

polisaj yapilmasi

Klinik dlgtimlerin

yapilmasi

DOS o6rneklerinin

toplanmasi

Sekil 2.2 Arastirma Akis Semasi (Gingivitisli Grup)
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Kronik Periodontitis

Grubu Basglangic 1.hafta 6. hafta 3.ay
Klinik Kok yiizeyi Klinik Klinik
Olciimlerin  diizlestirmesi  Slgiimlerin Olciimlerin
yapilmasi ve kiiretaj yapilmasi yapilmasi

yapilmasi
DOS DOS DOS
orneklerinin orneklerinin orneklerinin
toplanmasi toplanmasi toplanmasi
Dis yiizeyi
temizligi ve
polisaj
yapilmasi

Sekil 2.3 Arastirma Akis Semasi (Kronik Periodontitis Grubu)

2.4 Arastirmada Kullanilan Klinik indeks ve Olciimler

Aragirmada kullanilan klinik indeks ve olc¢limler belirli bir diizende ve belirli bir
siraya gore yapilmistir. Alinan 6l¢limler bu c¢aligma i¢in hazirlanan her hasta i¢in
standart kayit formlarina kaydedilmistir. Saglikli grupta yalnizca baslangig
periodontal tedavi Oncesinde klinik Olgiimler kaydedilirken, gingivitis ve kronik
periodontitis grubunda baslangi¢ periodontal tedavi dncesi, tedavi sonrasi 6.hafta ve
3.ayda klinik ol¢iimler kaydedilmistir. Olgiimlerde standart olarak 15 mm’lik
Williams periodontal sonda(Hu-Friedy, Chicago, USA) kullanilmstir.
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2.4.1 Plak indeksi (Silness ve Loe 1964)

Pi dis {izerindeki plak miktari degerlendiren bir indekstir. 0-3 skorlar1 ile

degerlendirilmektedir.
0: Diseti kenarinda hig¢ plak yok
1: Digeti kenarinda gozle goriilemeyen film tarzinda plak mevcut

2: Diseti kenarinda ve komsu dis yiizeyinde gozle net bir sekilde goriilebilen orta
dereceli plak birikimi mevcut

3: Diseti kenarinda ve komsu dis yiizeyinde yogun plak birikimi mevcut

Her disin bukkal ve lingual bolgelerinden, disin mesial ve distal kisimlarindan
toplamda 4 bolgeden plak indeksi degerlendirilip skorlanmig ve bireylerin oral

hijyenlerini saglama durumlar1 kaydedilmistir.

2.4.2 Gingival indeks (Lée ve Silness 1963)

Gl disetindeki iltihabi durumun siddetini ve miktarmni degerlendiren bir indekstir.

Disetinin iltithabi durumu 0-3 arasinda skor verilerek degerlendirilir.
0: Saglikl diseti

1: Hafif diizeyde enflamasyon; renk degisimi ve 6dem mevcut, sondalamada kanama

yok
2: Orta diizeyde enflamasyon; kizariklik, 6dem mevcut, sondalamada kanava var

3: Siddetli enflamasyon; belirgin kizariklik, 6dem ve iilserasyon mevcut, spontan

kanama var
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Her disin bukkal ve lingual ylizeylerinden, disin mesial ve distal kisimlarindan
toplam 4 bolgenin gingival indeksi degerlendirilip skorlanarak, disetlerindeki iltihabi

durumun derecesi kaydedilmistir.

2.4.3 Sondalama Cep Derinligi

Calismada her disin bukkal ve lingual bolgesinden, mesial-mid-distal bolgelerden
toplamda 6 bolgeden SCD olglilmiistiir. SCD diseti kenari ile diseti olugu tabanu
arasindaki mesafe Olgiilerek belirlenmstir. Artan SCD periodontal hastalik siddetinin

de arttigin1 gostermektedir.

2.4.4 Klinik Atagsman Seviyesi

Calismada her disin bukkal ve lingual bdlgesinden, mesial-mid-distal bolgelerden
toplamda 6 bolgeden KAS ol¢iilmiistiir. KAS diseti ¢ekilmesi yoklugunda mine
sement birlesimi ile diseti marjini arasindaki mesafenin cep derinliginden ¢ikarilmasi
ile hesaplanirken, diseti cekilmesi varliginda cep derinligine cekilme miktari

eklenerek hesaplanmistir.

2.5 Diseti Olugu Sivis1 Toplanmasi

Calismaya katilan bireylerden DOS her seansta ayni disten ve ayni bolgeden steril
kagit stripler (ORAFLOW, NY 11787, Smithtown) ile toplanmistir. ilgili bolge
pamuk peletler ile agiz sivilarindan izole edildikten sonra kagit strip diseti
kenarindan cep tabanina dogru minimal diren¢ hissedilinceye kadar ilerletilip
yerlestirilmis ve 30 sn bolgede bekletilmistir. Yeterli miktarda 6rnek toplayabilmek
i¢in yontem iki defa tekrarlanmistir. Orneklerde kan veya tiikiiriik kontaminasyonu
olduguda ornekler atilip, islem tekrarlanmistir. Toplanan DOS hacmi pl cinsinden

Periotron 8000 (Periotron 8000, Oraflow, Inc. New York, USA) cihaz1 ile
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olciilmiistiir. Ornekler 1,5 ml hacimli steril eppendorf tiiplerine yerlestirilerek
saklanmigtir. Tiipler analiz glinine kadar once -20 daha sonra -80 derecede
saklanmistir. Elde edilen degerlerin total konsantrasyon ve total miktarlar1 asagidaki

formiil lizerinden hesaplanmustir.

Total Konsantrasyon (Birim/ul) =

(Konsantrasyon (Birim/ul) x FTC hacmi (1000ul)) /1000

DOS Miktar1 (ul)

Total Miktar (Birim) =

Konsantrasyon (Birim/ul) X DOS Miktar1 (ul)

Strip say1s1(2 strip)

2.6 DOS Orneklerinin Hazirlanmasi

Her bir eppendorf tiipiinde 2 kagit strip bulunmaktadir. Her tiipe 1ml FTC (ph:7.2)
eklenmistir. Daha sonra tiipler 1 dk i¢indeki sivi ve kagit striplerle birlikte 1 dakika
vortekslenmistir (Vortex, Velp Scientifica, Italya). Ardindan galkalayicida (Biosan
Orbital Shaker OS-10, Latvia) 20 dakika boyunca karistirilip 5800 rpm devirde 5
dakika santrifiij edilmistir (Mikro 22 R Hettich Santrifiij Cihazi, Almanya).
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2.7 DOS Orneklerinde Periostin Seviyesinin Analizi

Enzim Bagl Immiinosorbent Analiz (ELISA) antijen-antikor iliskisini, antikora
baglanmis bir enzimin aktivitesini arastirmak temeline dayanan kantitatif 6l¢iim

yontemidir. Antijene kars1 antikor ya da antikora kars1 antijen aramak miimkiindiir.

Toplanan 6rneklerdeki Periostin miktar1 uygun ticari kitler (Cloud-Clone, USA)
kullanilarak ELISA yontemi ile dl¢iilmiistiir. Testlerin calisma prosediirii su sekilde

yapilmistir:

Standartlarin hazirlanmasi: Periostin i¢in 5 ng/ml, 2,5 ng/ml, 1.25 ng/ml, 0.625
ng/ml, 0.312 g/ml, 0.156 ng/ konsantrasyonlarda standart seri hazirlanmistir.

Periostin i¢in standart kuyucuklarina her standarttan 100 ul koyulmustur.
Plakanin {izeri kapatildiktan sonra 37 derecede 1 saat inkiibe edilmistir. Likit
uzaklastirilmistir. Ardindan 100 pl Detection Reagent A solusyonu eklenmistir.
Plakanin tizeri kapatilip 37 derecede 1 saat inkiibe edilmistir. Solusyon aspire
edildikten sonra 350 pl yikama solusyonu eklenerek 3 defa otomatik ELISA yikayici
ile yikanmistir. Daha sonra her kuyucuga 100 pl Detection Reagent B solusyonu
eklenmistir. Plakanin tizeri kapatildiktan sonra 37 derecede 30 dakika inkiibe
edilmistir. Solusyon aspire edildikten sonra 350 pl yikama solusyonu eklenerek 5
defa otomatik ELISA yikayici ile yitkanmistir. Sonra her kuyucuga 90 pl Substrate
Solution eklenmistir. Karanlik ortamda 37 derecede 10-20 dakika inkiibe edilmistir.
Sonra her kuyucuga 90 ul Stop Solution koyulmustur ve reaksiyon sonlandirilmistir.
450 nm dalga boyunda optik dansiteleri alinmistir. Standart konsantrasyonlari ve ona
karsilik gelen optik dansite degerleri ile 6rnek optik dansite degerleri kaydedilmistir.
Standartlarin optik dansitelerine ve konsantrasyonlarina gore standart egrisi
cizilmistir. Elde edilen standart egrisi lineer regresyon denklemi ile tiim orneklerin

konsantrasyonlar1 hesaplanmistir.
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2.8 Orneklem Biiyiikliigii ve Gii¢

Calisma icin gereken orneklem biiyiikliigii hesaplanirken, literatiirden elde edilen
bilgiler dogrultusunda f=0.25’lik bir etki genisliginde (effect size), ¢calismay1 %5 Tip
I (o) ve %10 Tip Il (B) hata oranlar1 ve %95 giigle tamamlayabilmek i¢in toplamda

en az 54 goniilli ile ¢alisilmas1 gerektigi hesaplanmugtir.

Calismanin uzun takip dénemi (baslangig, 6. hafta ve 3. ay) sirasinda muhtemel
hasta kayiplari, calismadan c¢ekilmeler ve Olglim alimamayabilecek goniilliiler
diisiiniilerek olas1 veri kayiplarini telafi edebilmek icin ¢alisma gruplarina %50’ser
yedek goniillii eklenmesinin yerinde olacagina karar verilmistir. Bu nedenle
aragtirmanin ¢aligsma gruplarinda en az 27 ve toplamda en az 81 goniillii ile yapilmasi

gerektigi hesaplanmistir.

Saglikli kontrol grubundaki goniillillerden elde edilecek degerlerin normal bir
agiz yapisi i¢in referans olarak kullanilmasi planlandigindan kontrol grubundaki
goniillii sayist1 30’a ¢ikarilarak Oncelikle normal degerlerin tam olarak ortaya
konulabilmesi hedeflenmistir. Kontrol grubunda 30 goniillii alindiginda, diger
gruplarda da ayni sayida goniilli alinmasimnin gerekli oldugu diisiiniilmiis ve
gingivitis ve kronik periodontitis gruplarina da 30’ar goniillii alinmasi ve ¢aligmaya

90 goniillii ile baglanmasi gerektigi bulunmustur.

Orneklem biiyiikliigii ve gii¢ hesaplamasi icin G¥*Power (G*Power, Ver. 3.1.9.2,

Universitét Kiel, Germany, http://www.gpower.hhu.de/ ) programi kullanilmistir.

2.9 istatistiksel Analizler

Calismada goniilliilerden elde edilen bilgiler, bilgisayar ortamina aktarilarak gerekli
hata kontrolleri ve diizeltmeler yapilmistir. Kategorik degiskenlerin gdsteriminde
say1 ve yiizde (n, %) kullamlmustir. Olgiim degerleri ile indeks ve skorlarin (yas,
Periostin, PI, GI, SCD, KAS) normal dagilima uygunlugu grafiksel olarak ve

Shapiro-Wilk testi ile incelendi. Incelen tiim degiskenlerin normal dagilima
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uymadiklar (¢arpik olduklari) goriilmiistiir. Tanimlayicr istatistiklerin gosteriminde

ortanca (Ceyrekler Arasi Genislik-CAG) degerleri verilmistir.

Calisma gruplarinda (kontrol, gingivitis ve kronik Periodontitis) cinsiyet
dagilimi gormek i¢in ¢apraz tablo olusturulmustur. Gruplardaki kadin-erkek orani ki-

kare testi ile karsilagtirilmistir.

Tiim 6l¢tim degerlerini, ¢alisma gruplar arasinda karsilastirmak igin Kruskal-
Wallis non-parametrik varyans analizi uygulanmistir. Farklilik bulundugunda, farkli
grubu belirleyebilmek i¢in Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney testi ile post-hoc

ikili karsilagtirmalar yapilmustir.

Olgiim zamanlarina (tedavi dncesi, 6. hafta ve 3. ay) gore dl¢iim degerlerindeki
degisimler tekrarli dl¢climlerde varyans analizinin non-parametrik karsiligi olan K-
Releated Samples (Friedman) testi incelenmistir. Farklilik bulundugunda farkini
hangi 6l¢iim zamanindan kaynaklandigini belirleyebilmek icin Bonferroni diizeltmeli

Wilcoxon isaretli siralar testi ile post-hoc ikili karsilastirmalar yapilmustir.

Periostin ile klinik parametreler arasindaki iligkileri incelemek i¢in Spearman
sira korelasyon (Rank Correlation Coefficient — Rho , p) katsayis1 hesaplanmustir.
Katsaymin yorumlanmasinda; 0.001-0.200 ¢ok zayif iligki, 0.201-0.400 zayif iliski,
0.401-0.600 orta kuvvette iliski, 0.601-0.800 kuvvetli iliski ve 0.801-0.999 ¢ok
kuvvetli iliski siniflamast kullanilmistir. Korelasyon katsayisinin pozitif oldugu
durumlar iligkinin dogrusal yonde, negatif oldugu durumlar ise iligkinin ters yonde

oldugu seklinde yorumlanmistir.

Istatistiksel analiz ve hesaplamalar icin Ms-Excel 2010 ve IBM SPSS Statistics
22.0 (IBM Corp. Released 2013. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 22.0.
Armonk, NY, IBM Corp.) programlar kullanilmustir. Istatistiksel kararlarda p<0.05

anlaml farklili§in gostergesi olarak kabul edilmistir..
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3. BULGULAR

Calismadan elde edilen sonuglar; Demografik Bulgular, Lokal Klinik Bulgular ve

Tim Agiz Klinik Bulgular basliklar1 altinda sunulmustur.

3.1 Demografik Bulgular

Arastirma yas araligi kontrol grubunda 20-36 yil aralifinda degisen ve yas ortancasi
23 (CAG=2) yil olan 30, gingivitis grubunda yaslar1 20-38 yil arasinda degisen yas
ortancasi 24 (CAG=11) yil olan 30 ve kronik periodontitis grubunda yas aralig1 26-
60 yil arasinda degisen ve yas ortancast 40.50 (CAG=16) yil olan 30 kisi olmak
tizere toplam 90 goniillii iizerinde yapilmistir. Gruplar arasinda yas ortancalari
agisindan anlamh farklilk vardir (x°=49.078; p<0.001). Kronik periodontitisli
hastalarin yas ortancasimin kontrol ve gingivitis grubundaki hastalarin yas
ortancalarindan biiyiik oldugu goriilmiistiir (sirasiyla Z=6.746; p<0.001 ve Z=5.010;
p<0.001). Kontrol grubu ile gingivitis grubundaki hastalarin yas ortancalari ise
benzerdir (Z=1.736; p=0.248) (Sekil 3.1.1).
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Sekil 3.1.1. Gruplara gore yas ortalamalari (Standart Sapmalar ile birlikte)
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Calisma gruplarinda kadinlarin orani erkeklerden daha yiiksek olmasina karsin,
cinsiyetin gruplar arasindaki dagiliminda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunamamustir. (x?=2.849; p=0.241) (Tablo 3.1.1).

Tablo 3.1.1. Goniilliilerin cinsiyete gore dagilimlari

Kadin Erkek Toplam
Calisma Grubu n (%) n (%) n (%)
Kontrol Grubu 23 (76.7) 7 (23.3) 30 (100.0)
Gingivitis Grubu 21 (70.0) 9 (30.0) 30 (100.0)
Periodontitis Grubu 17 (56.7) 13 (43.3) 30 (100.0)
TOPLAM 61 (67.8) 29 (32.2) 90 (100.0)

3.2 Lokal Klinik Bulgular

Aragtirma siiresince tedaviye baslamadan once, 6. hafta ve 3. ay periyotlarinda
goniilliilerden PI ve GI, SCD, KAS, Periostin miktar1 degerleri icin dl¢iimler

alinmustir.

Tedavi Oncesi tiim gruplarda 30 goniillii bulunurken; 6. haftadaki 6l¢iimlerde
gingivitis grubunda 30, kronik periodontitis grubunda 29 kisiyle, 3. ay 6l¢iimlerinde
gingivitis grubunda 20 ve kronik periodontitis grubunda 19 kisi ile arastirma
sonuglanmistir. Kontrol grubunda operasyon oncesi donemde alinan 6lgiimlerin 6.

hafta ve 3. ayda degismeyecegi varsayillmistir.

PI ortancas1 gingivitis ve kronik periodontitis gruplarinda 6lgiim zamanlarina
gore farklilik gostermektedir (p<0.001). Ol¢iim zamanlarindan tedavi 6ncesi ve 6.
haftada calisma gruplarinin PI ortancalari arasinda anlaml farklilik vardir (p<0.05)
(Tablo 3.2.1). Tedavi dncesi donemde farkliligin kaynagini belirlemek i¢in yapilan
post-hoc ikili karsilastirma sonuglarma gore; kontrol ile gingivitis (Z2=6.743;
p<0.001), kontrol ile kronik periodontitis (Z=5.146; p<0.001) gruplar1 arasinda
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farklilik varken, gingivitis ile kronik periodontitis (Z=1.597; p=0.331) gruplari
arasindaki fark ise anlamli degildir (Sekil 3.2.1).

Pl ortancasindaki 6. haftasinda farkliligin hangi gruptan kaynaklandigimi
belirlemek i¢in yapilan post-hoc ikili karsilagtirmalarda gruplar arasinda anlamhi
farklilik (Bonferroni diizeltmesi nedeni ile) bulunamadigindan 6. hafta PI ortancalar
acisindan gruplar arasinda fark olmadig1 kararina varilmistir. Calismanin 3. ayinda P1
ortancalar1 gruplar arasinda farksizdir (%2=2.866; p=0.239). Takip siiresi sonunda
tiim gruplarin PI ortancas1 ayni diizeye gelmistir (Sekil 3.2.1).

Tablo 3.2.1. Plak indeksi ortancasinin Gruplara ve Zamana gore degisimi

Kronik
Gingivitis Periodontitis Gruplara Gore
Kontrol Grubu Grubu Grubu Karsilagtirma
Olciim Zamam  Ortanca (CAG)  Ortanca (CAG)  Ortanca (CAG) x’ p
Tedavi 6ncesi 0.0 (0.0) 2.0 (1.0) 1.0 (1.0) 49.668  <0.001
6. hafta 0.0 (0.0) 0.0 (1.0) 0.0 (1.0 6.208 0.045
3.ay 0.0 (0.0 0.0 (1.0) 0.0 (1.0) 2.866 0.239
Zamana Gire x?=33.552 x?=17.429
Karsilastirma p<0.001 p<0.001

Gingivitis ve kronik periodontitis gruplarinda zamana gére PI ortancasindaki
degisim istatistiksel olarak da 6nemlidir (sirasiyla x2:33.552; p<0.001 ve x2:17.429;
p<0.001). Gingivitis grubunda farkliligin hangi 6l¢lim zamanindan kaynaklandigini
belirlemek icin yapilan post-hoc ikili karsilagtirma sonuglarina gore; Tedavi 6ncesi
ile 3. ay (Z=4.348; p<0.001) ve tedavi oOncesi ile 6. hafta (Z=4.190; p<0.001)
ortancalar1 arasinda fark vardir. Calismanin 6. haftasinda 6lgiilen Pl ortancasi ile 3.

ayinda 6lciilen P ortancalari ise benzerdir (Z=0.158; p=1.000) (Sekil 3.2.1)

Kronik periodontitis grubunda farklihigin hangi O6l¢iim zamanindan
kaynaklandigini belirlemek i¢in yapilan post-hoc ikili karsilastirma sonuglarina gore;
tedavi Oncesi ile 3. ay (Z=3.244; p=0.004) 6l¢iim ortancalar1 arasinda fark varken,
tedavi oncesi ile 6. hafta (Z=2.352; p=0.056) ve 6. hafta ile 3. ay (Z=0.243; p=1.000)
Ol¢lim ortancalart arasinda anlamli farklilik yoktur (Sekil 3.2.1).
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Sekil 3.2.1. Gruplara ve 6l¢iim zamanlarina gore Plak Indeksi ortalamalar

GI ortancasi tiim 6l¢iim zamanlarinda, gruplar arasmnda anlamli farklilik
gostermektedir (p<0.05). Tedavi oncesi dénemde calisma gruplar1 arasinda GI
ortancasi istatistiksel olarak farklidir (%°=77.118; p<0.001). Gingivitis ve kronik
periodontitis gruplarmin GI ortancasi kontrol grubunun GI ortancasindan anlamli
miktarda daha yiiksektir (Sirasiyla Z=7.605; p<0.001 ve Z=7.605; p<0.001) (Tablo
3.2.2). Gingivitis ile kronik periodontitis gruplar1 arasinda ise GI ortancas1 agisindan
fark yoktur (Z=0.000; p=1.000) (Sekil 3.2.2).

GI ortancasindaki 6. haftasinda farkliligin (x°=22.212; p<0.001) hangi gruptan
kaynaklandigini belirlemek igin yapilan post-hoc ikili karsilastirmalara gére; kontrol
grubunun ortancasi gingivitis ve kronik periodontitis gruplarindan anlamli miktarda
diisiiktiir (Sirasiyla Z=2.536; p=0.034 ve Z=4.707; p<0.001). Gingivitis ile kronik
periodontitis gruplar1 arasinda ise GI ortancasi acgisindan fark bulunamamstir

(Z=2.192; p=0.085) (Sekil 3.2.2).

Calismanin 3. aymdaki GI ortancasi farklihginm (x2:8.060; p=0.018) hangi
gruptan kaynaklandigini belirlemek i¢in yapilan post-hoc ikili karsilagtirmalara gore;
kronik periodontitis grubunun Gi ortancasi kontrol grubunun ortancasindan daha
yiiksektir (Z=2.783; p=0.016). Kontrol ile gingivitis (Z=1.611; p=0.321) ve gingivitis
ile kronik periodontitis (Z=1.095; p=0.820) gruplarimin GI ortancalar1 benzerdir
(Sekil 3.2.2).
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Tablo 3.2.2. Gingival indeks ortancasinin Gruplara ve Zamana gore degisimi

Kronik
Gingivitis Periodontitis Gruplara Gore
Kontrol Grubu Grubu Grubu Karsilastirma
Ol¢iim Zamam Ortanca (CAG)  Ortanca (CAG)  Ortanca (CAG) xz p
Tedavi 6ncesi 0(0.0) 2.0 (0.0 2.0 (0.0 77.118 <0.001
6. hafta 0(0.0) 0.0 (1.0) 1.0 (1.0) 22.212 <0.001
3.ay 0(0.0) 0.0 (0.0) 0.0 (1.0) 8.060 0.018
Zamana Gire x?=32.156 x?=33.429
Karsilastirma p<0.001 p<0.001

Gingivitis ve kronik periodontitis gruplarinda zamana gére Gi ortancasindaki
degisim istatistiksel olarak da 6nemlidir (sirasiyla x2:32.156; p<0.001 ve x2:33.429;
p<0.001). Gingivitis grubunda farkliligin hangi 6l¢iim zamanindan kaynaklandigini
belirlemek i¢in yapilan post-hoc ikili karsilagtirma sonuglarina gore; tedavi ncesi ile
3. ay (Z=4.506; p<0.001) ve tedavi dncesi ile 6. hafta (Z=4.269; p<0.001) ortancalari
arasinda fark vardir. Calismanin 6. haftasinda &lgiilen GI ortancasi ile 3. ayinda

dlciilen GI ortancalar1 ise benzerdir (Z=0.257; p=1.000) (Sekil 3.2.2).

Kronik  periodontitis grubunda farkliligin  hangi Ol¢iim  zamanindan
kaynaklandigini belirlemek i¢in yapilan post-hoc ikili karsilastirma sonuglaria gore;
tedavi Oncesi ile 3. ay (Z=5.110; p<0.001) ve tedavi oncesi ile 6. hafta (Z=3.650;
p=0.001) ortancalar1 arasinda fark vardir. Calismanin 6. haftasinda olgiilen GI
ortancast ile 3. ayinda élciilen Gi ortancalari ise benzerdir (Z=1.460; p=0.433) (Sekil
3.2.2).
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Sekil 3.2.2. Gruplara ve 6l¢iim zamanlarina gére Gingival Indeks ortalamalar
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SCD ortancas1 6l¢lim zamanlarinin tiimiinde ¢alisma gruplart arasinda anlaml
farklilik gostermektedir (p<0.001) (Tablo 3.2.3). Tedavi 6ncesi donemde farkliligin
kaynagini belirlemek i¢in yapilan post-hoc ikili Kkarsilastirma sonuglarina gore;
kontrol ile gingivitis (Z=3.707; p<0.001), kontrol ile kronik periodontitis (Z=8.757;
p<0.001) ve gingivitis ile kronik periodontitis (Z=5.050; p<0.001) gruplarinin
tamami faklidir (Sekil 3.2.3).

Takibin 6. haftasindaki farkliligin kaynagimi belirlemek igin yapilan post-hoc
ikili karsilastirma sonuglarina gore; kontrol ile gingivitis (Z=0.567; p=1.000) gruplar1
arasinda fark yokken, kontrol ile kronik periodontitis (Z=6.719; p<0.001) ve
gingivitis ile kronik periodontitis (Z=6.157; p<0.001) gruplari arasinda fark vardir
(Sekil 3.2.3).

Takibin 3. ayindaki farkliligin kaynagimi belirlemek igin yapilan post-hoc ikili
karsilastirma sonuglaria gore; kontrol ile gingivitis (Z=0.183; p=1.000) gruplari
arasinda fark yokken, kontrol ile kronik periodontitis (Z=5.343; p<0.001) ve
gingivitis ile kronik periodontitis (Z=5.657; p<0.001) gruplar1 arasinda fark vardir
(Sekil 3.2.3).

Tablo 3.2.3. Sondalama Cep Derinligi ortancasinin Gruplara ve Zamana gore degisimi

Kronik
Gingivitis Periodontitis Gruplara Gore
Kontrol Grubu Grubu Grubu Karsilastirma
Olciim Zamam  Ortanca (CAG)  Ortanca (CAG)  Ortanca (CAG) ¥’ p
Tedavi 6ncesi 2.0 (0.0) 3.0(0.3) 5.0 (2.0) 77.288  <0.001
6. hafta 2.0 (0.0) 2.0 (0.0) 3.0(2.0) 35.180  <0.001
3.ay 2.0 (0.0) 2.0 (0.0) 3.0(1.0) 23.264  <0.001
Zamana Gire x?=34.421 %°=39.947
Karsilastirma
p<0.001 p<0.001

Gingivitis ve kronik periodontitis gruplarinda zamana gére SCD ortancasindaki

degisim istatistiksel olarak da onemlidir (sirastyla %°=34.421; p<0.001 ve %°=32.947;
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p<0.001). Gingivitis grubunda farkliligin hangi 6l¢lim zamanindan kaynaklandigini
belirlemek i¢in yapilan post-hoc ikili karsilastirma sonuglarina gore; tedavi oncesi ile
3. ay (Z=4.505; p<0.001) ve tedavi dncesi ile 6. hafta (Z=4.032; p<0.001) ortancalari
arasinda fark vardir. Calismanin 6. haftasinda 6lglilen SCD ortancasi ile 3. ayinda

oOl¢giilen SCD ortancalari ise benzerdir (Z=0.474; p=1.000) (Sekil 3.2.3).

Kronik  periodontitis grubunda farkliligin  hangi Ol¢im  zamanindan
kaynaklandigini belirlemek i¢in yapilan post-hoc ikili karsilastirma sonuglarina gore;
tedavi Oncesi ile 3. ay (Z=4.623; p<0.001) ve tedavi oncesi ile 6. hafta (Z=3.893,;
p<0.001) ortancalar1 arasinda fark vardir. Calismanin 6. haftasinda Ol¢iilen SCD
ortancasi ile 3. ayinda 6l¢giilen SCD ortancalar1 ise benzerdir (Z=0.730; p=1.000)
(Sekil 3.2.3).
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Sekil 3.2.3. Gruplara ve dl¢iim zamanlaria gore Sondalama Cep Derinligi ortalamalari

KAS ortancasi 6l¢iim zamanlarinin timiinde ¢aligma gruplar1 arasinda anlaml
farklilik gostermektedir (p<0.001) (Tablo 3.2.4). Tedavi 6ncesi donemde farkliligin
kaynagint belirlemek i¢in yapilan post-hoc ikili karsilagtirma sonuglarina gore;
kontrol ile gingivitis (Z=3.701; p=0.001), kontrol ile kronik periodontitis (Z=8.743;
p<0.001) ve gingivitis ile kronik periodontitis (Z=5.041; p<0.001) gruplarinin
tamami faklidir (Sekil 3.2.4).
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Takibin 6. haftasindaki farkliligin kaynagini belirlemek igin yapilan post-hoc
ikili karsilagtirma sonuglarina gore; kontrol ile gingivitis (Z=0.513; p=1.000) gruplari
arasinda fark yokken, kontrol ile kronik periodontitis (Z=7.230; p<0.001) ve
gingivitis ile kronik periodontitis (Z=6.722; p<0.001) gruplar1 arasinda fark vardir
(Sekil 3.2.4).

Tablo 3.2.4. Klinik Atasman Seviyesi ortancasinin Gruplara ve Zamana gore degisimi

Kronik
Gingivitis Periodontitis Gruplara Gore
Kontrol Grubu Grubu Grubu Karsilastirma
Olgiim Zamam Ortanca (CAG)  Ortanca (CAG)  Ortanca (CAG) x’ p
Tedavi oncesi 2.0 (0.0 3.0 (0.25) 6.0 (4.0) 77.036  <0.001
6. hafta 2.0 (0.0 2.0 (0.0 5.0 (4.0) 64.786  <0.001
3.ay 2.0 (0.0) 2.0 (0.0) 4.0 (3.0) 45,036  <0.001
Zamana Gore x?=34.421 %°=22.875
Karsilagtirma
p<0.001 p<0.001

Takibin 3. ayindaki farkliligin kaynagini belirlemek i¢in yapilan post-hoc ikili
karsilastirma sonuglarina gore; kontrol ile gingivitis (Z=0.172; p=1.000) gruplari
arasinda fark yokken, kontrol ile kronik periodontitis (Z=5.737; p<0.001) ve
gingivitis ile kronik periodontitis (Z=6.099; p<0.001) gruplar1 arasinda fark vardir
(Sekil 3.2.4).

Gingivitis ve kronik periodontitis gruplarinda zamana gore KAS ortancasindaki
degisim istatistiksel olarak da 6nemlidir (sirasiyla x2:34.421; p<0.001 ve x2:22.875;
p<0.001). Gingivitis grubunda farkliligin hangi 6l¢lim zamanindan kaynaklandigini
belirlemek i¢in yapilan post-hoc ikili karsilagtirma sonuglarina gore; tedavi oncesi ile
3. ay (Z=4.506; p<0.001) ve tedavi dncesi ile 6. hafta (Z=4.032; p<0.001) ortancalari
arasinda fark vardir. Calismanin 6. haftasinda Slgiilen KAS ortancasi ile 3. ayinda

olgiilen KAS ortancalari ise benzerdir (Z=0.474; p=1.000) (Sekil 3.2.4).

Kronik  periodontitis grubunda farkliligin  hangi Ol¢iim  zamanindan

kaynaklandigini belirlemek i¢in yapilan post-hoc ikili karsilastirma sonuglaria gore;
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tedavi Oncesi ile 3. ay (Z=3.407; p=0.002) ve tedavi oncesi ile 6. hafta (Z=3.163,;
p=0.005) ortancalar1 arasinda fark vardir. Calismanin 6. haftasinda dlgiilen KAS
ortancasi ile 3. aymda olgiilen KAS ortancalar1 ise benzerdir (Z=0.243; p=1.000)
(Sekil 3.2.4).
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Sekil 3.2.4. Gruplara ve 6l¢iim zamanlarima gore Klinik Atasman Seviyesi ortalamalari

Periostin miktar1 gruplar arasinda incelendiginde tedavi Oncesinde kontrol
grubunda 89.31 (CAG=47.12) pg/30 sn, gingivitis grubunda 132.82 (CAG=145.15)
pg/30 sn ve kronik periodontitis grubunda 207.75 (CAG=189.45) pg/30 sn olarak
Ol¢lilmiistiir. Gruplar arasinda tedavi dncesi zamanina gore grup ortancalari arasinda
anlamli bir farklilik vardir (32=39.125; p<0.001). Calisma gruplarinda tedavi

siiresince Ol¢iilen Periostin ortancalar1 Tablo 3.2.5’de verilmistir.

Tablo 3.2.5. Periostin ortancasinin Gruplara ve Zamana gore degisimi

Kronik
Gingivitis Periodontitis Gruplara Gore
Kontrol Grubu Grubu Grubu Karsilastirma
Ol¢iim Zamam  Ortanca (CAG)  Ortanca (CAG)  Ortanca (CAG) x? p

Tedavi 6ncesi  89.31 (47 12) 132.82 (145.14) 207.75(189.45) 39.125  <0.001
6.hafta  89.31(47.12)  95.60(7357)  135.94(140.40) 4.706  0.095

3.ay 89.31(47.12)  81.70(42.79)  100.52 (115.88) 2.121  0.346

Zamana Gore x?=12.700 x*=11.684
Karsilastirma p=0.002 p=0.003

Tedavi Oncesi donemde periostin ortancalar1 arasindaki farkliligin hangi gruptan
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kaynaklandigini belirlemek amaciyla Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney testi Post-
Hoc test olarak uygulandi. Kontrol grubunun periostin ortancasinin gingivitis ve
kronik periodontitis gruplarindan daha diisiik oldugu goriilmiistiir (Sirasiyla Z=3.988;
p<0.001 ve Z=6.167; p<0.001). Gingivitis ile kronik periodontitis gruplarinin
Periostin ortancalar1 benzerdir (Z=2.179; p=0.088).

Operasyon sonrasi 6. haftada ve 3. ayda olgiilen periostin ortancalarinin gruplara
gore farklilik gostermedigi goriildi (6. hafta i¢in ¥2=4.706; p=0.095 ve 3. Ay igin
x2=2.121; p=0.346).

Gingivitis grubundaki zamana gore degisimler incelendiginde; Periostin
ortancasinin Sl¢lim zamanlarina gore farklilik gosterdigi goriilmiistir (x2=12.700;
p=0.002). Farkliligin hangi zamandan kaynaklandigini belirlemek i¢in Bonferroni
diizeltmeli Wilcoxon sign testi Post-Hoc test olarak uygulanmistir Tedavi Oncesi
donem ile 6. hafta (Z=3.162; p=0.005) ve tedavi 6ncesi donem ile 3. ay (Z=3.004;
p=0.008) arasinda fark oldugu, 6. hafta ile 3. ay Periostin ortancalar1 arasinda ise
istatistiksel olarak anlamli farkliligin olmadig1 (Z=0.158; p=1.000) goriildii. Periostin

ortancasinin tedavi siiresince azaldigi belirlenmistir (Sekil 3.2.5).

Kronik periodontitis grubundaki zamana gore degisimler incelendiginde;
Periostin ortancasinin Olglim zamanlarma gore farklhilik gosterdigi gorilmiustiir
(x2=11.684; p=0.003). Post-Hoc test sonucunda tedavi oncesi donem ile 3. ay
(Z2=3.407; p=0.002) ortancalari arasinda fark oldugu belirlendi. Tedavi dncesi donem
ile 6. hafta (Z=1.460; p=0.433) ve 6. hafta ile 3. ay ortancalar1 arasinda ise istatistiksel
olarak anlamli farkliligin olmadigi (Z=1.947;  p=0.155) goriildii. Periostin
ortancasinin tedavi siiresince azaldigi, ancak istatistiksel olarak anlamli farkliligin

takip siiresi sonunda (3. ay) ortaya ¢iktig1 belirlenmistir (Sekil 3.2.5)
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Sekil 3.2.5. Gruplara ve 0l¢lim zamanlarina gdre Periostin ortalamalari

3.3 Tiim Agiz I¢i Klinik Deger Ortalamalarimin Karsilastirilmasi

Arasgtirma siiresince tedavi oncesi, 6. hafta ve 3. ay periyotlarinda géniilliilerin PI,

GI, SCD, KAS degerleri i¢in goniilliilerden tiim agiz dl¢iimleri alinmistr.

Tiim ag1z PI ortancasi 6l¢iim zamanlarmin tiimiinde ¢alisma gruplar1 arasinda
anlamli farklilik gostermektedir (p<0.001) (Tablo 3.3.1). Tedavi 6ncesi donem igin
farkliligin  kaynagimi  belirlemeye yonelik olarak yapilan post-hoc ikili
karsilastirmalara gore; kontrol ile gingivitis (Z=6.275; p<0.001), kontrol ile kronik
periodontitis (Z=7.012; p<0.001) gruplari arasinda tiim agiz Pi ortancalar arasinda
fark oldugu, gingivitis ile kronik periodontitis (Z=0.737; p=1.000) gruplari arasinda

ise tiim ag1z P ortancalarmin benzer olduklar goriilmiistiir (Sekil 3.3.1).

Takibin 6. haftasindaki tiim agiz PI ortancalar1 arasindaki farkliligin hangi
gruptan kaynaklandigini belirlemek i¢in yapilan post-hoc ikili karsilagtirmalara gore;
kontrol ile gingivitis (Z=3.046; p=0.007), kontrol ile kronik periodontitis (Z=5.926;
p<0.001) ve gingivitis ile kronik periodontitis (Z=2.896; p=0.011) gruplar1 arasinda
tiim ag1z PI ortancasi agisindan istatistiksel olarak da anlamli farklilik vardir (Sekil

3.3.1). Calisma gruplarin tamaminin tiim agiz PI ortancasi birbirinden farklidir. En
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diisiik tiim agiz PI ortancasi kontrol grubunda iken, en yiiksek ortanca kronik

periodontitis grubunda gozlenmistir.

Calismanin 3. ayinda tiim agiz P ortancalari arasindaki farkliligin kaynagini
belirlemek i¢in yapilan post-hoc ikili Karsilastirma sonuglarina gore; kontrol ile
gingivitis (Z=2.158; p=0.093) ve gingivitis ile kronik periodontitis (Z=1.924,
p=0.163) gruplar arasinda fark yokken, kontrol ile kronik periodontitis (Z=4.228;
p<0.001) gruplar1 arasinda tiim agiz PI ortancalar1 arasinda fark vardir (Sekil 3.3.1).

Tablo 3.3.1. Tiim ag1z Plak indeksi ortancasinin Gruplara ve Zamana gore degisimi

Kronik
Gingivitis Periodontitis Gruplara Gore
Kontrol Grubu Grubu Grubu Karsilastirma
Olciim Zamam  Ortanca (CAG)  Ortanca (CAG)  Ortanca (CAG) x’ p
Tedavi 6ncesi 0.17 (0.06) 0.89 (0.76) 0.83 (0.55) 59.388  <0.001
6. hafta 0.17 (0.06) 0.26 (0.10) 0.29 (0.04) 35.019  <0.001
3ay 0.17 (0.06) 0.22 (0.08) 0.28 (0.09) 18.161  <0.001
Zamana Gire %?=38.100 %*=31.459
Karsilagtirma p<0.001 p<0.001

Gingivitis ve kronik periodontitis gruplarinda zamana gore tiim agiz Pl
ortancasindaki degisim istatistiksel olarak da Onemlidir (sirastyla %2=38.100;
p<0.001 ve y2=31.459; p<0.001). Gingivitis grubunda farkliligin hangi Gl¢iim
zamanindan kaynaklandigint belirlemek i¢in yapilan post-hoc ikili karsilagtirma
sonuglarina gore; tedavi oncesi ile 3. ay (Z=6.166; p<0.001), tedavi Oncesi ile 6.
hafta (Z=3.320; p<0.001) ve 6. hafta 3. ay (Z=2.846; p=0.013) arasinda tiim agiz PI
ortancalari farklidir. (Sekil 3.3.1).

Kronik periodontitis grubunda tiim agiz PI ortancalar arasindaki farkliligin
hangi Ol¢im zamanindan kaynaklandigii belirlemek icin yapilan post-hoc ikili
karsilastirma sonuglarina gore; tedavi 6ncesi ile 3. ay (Z=5.353; p<0.001) ve tedavi
oncesi ile 6. hafta (Z=3.893; p<0.001) tiim agiz Pi ortancalar1 arasinda fark vardir.
Calismanin 6. haftasinda 6lciilen tiim a1z Pl ortancasi ile 3. ayinda 6lciilen tiim agiz

Pl ortancalar ise benzerdir (Z=1.460; p=0.433) (Sekil 3.3.1).
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Sekil 3.3.1. Gruplara ve lgiim zamanlaria gore tiim agiz Plak Indeksi ortalamalar

Tiim ag1z GI ortancasi 6l¢iim zamanlarinin tiimiinde ¢alisma gruplar: arasinda
anlaml farklilik gostermektedir (p<0.001) (Tablo 3.3.2). Tedavi 6ncesi donem igin
farkliligin  kaynagimi belirlemeye yonelik olarak yapilan post-hoc ikili
karsilastirmalara gore; kontrol ile gingivitis (Z=5.924; p<0.001), kontrol ile kronik
periodontitis (Z=6.925; p<0.001) gruplar1 arasinda tiim agiz GI ortancalar1 arasinda
fark oldugu, gingivitis ile kronik periodontitis (Z=1.001; p=0.951) gruplar1 arasinda

ise tiim ag1z GI ortancalarmnin benzer olduklar1 goriilmiistiir (Sekil 3.3.2).

Takibin 6. haftasindaki tiim agiz G ortancalar1 arasindaki farkliligin hangi
gruptan kaynaklandigini belirlemek igin yapilan post-hoc ikili karsilagtirmalara gore;
kontrol ile gingivitis (Z=3.668; p=0.001), kontrol ile kronik periodontitis (Z=6.311,;
p<0.001) ve gingivitis ile kronik periodontitis (Z=2.674; p=0.022) gruplar1 arasinda
tiim ag1z Gi ortancas1 acisindan istatistiksel olarak da anlamli farklilik vardir (Sekil
3.3.2). Calisma gruplarin tamamimin tiim agiz GI ortancas1 birbirinden farklidir. En
diisiik tiim agi1z GI ortancasi kontrol grubunda iken, en yiiksek tiim agiz Gi ortancasi

kronik periodontitis grubunda goriilmiistiir.

Calismani 3. ayinda tiim agiz GI ortancalar1 arasindaki farkliigin kaynagimi
belirlemek i¢in yapilan post-hoc ikili karsilastirma sonuglarma goére; kontrol ile

gingivitis (Z=2.537; p=0.033), kontrol ile kronik periodontitis (Z=5.129; p<0.001) ve
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gingivitis ile kronik periodontitis (Z=2.408; p=0.048) gruplar1 arasinda tiim agiz Gi

ortancasi acisindan istatistiksel olarak da anlamli farklilik vardir (Sekil 3.3.2).

Tablo 3.3.2. Tiim agiz Gingival Indeks ortancasinin Gruplara ve Zamana gore degisimi

Kronik
Gingivitis Periodontitis Gruplara Gore
Kontrol Grubu Grubu Grubu Karsilastirma
Olgiim Zamam Ortanca (CAG)  Ortanca (CAG)  Ortanca (CAG) xz p
Tedavi 6ncesi 0.12 (0.10) 0.82(0.74) 0.99 (0.64) 56.030  <0.001
6.hafta  0.12(0.10) 0.24 (0.11) 0.28 (0.07) 40216  <0.001
3ay  0.12(0.10) 0.20 (0.10) 0.25 (0.07) 26.627  <0.001
Zamana Gire x?=36.076 %*=26.703
Karsilagtirma p<0.001 p<0.001

Gingivitis ve kronik periodontitis gruplarinda zamana gore tim agiz GI
ortancasindaki degisim istatistiksel olarak da o©nemlidir (sirastyla %2=36.076;
p<0.001 ve %2=26.703; p<0.001). Gingivitis grubunda farkliligin hangi OGl¢iim
zamanindan kaynaklandigint belirlemek i¢in yapilan post-hoc ikili karsilagtirma
sonuglarina gore; tedavi oncesi ile 3. ay (Z=5.929; p<0.001) ve tedavi 6ncesi ile 6.
hafta (Z=3.558; p=0.001) arasinda tiim agiz GI ortancalari farkliyken, 6. hafta ile 3.
ay (Z=2.372; p=0.053) tiim ag1z GI ortancalar1 benzerdir (Sekil 3.3.2).

Kronik periodontitis grubunda tiim agiz GI ortancalar1 arasindaki farkliligin
hangi 6l¢lim zamanindan kaynaklandigini belirlemek igin yapilan post-hoc ikili
karsilastirma sonuglarina gore; tedavi oncesi ile 3. ay (Z=4.704; p<0.001) ve tedavi
oncesi ile 6. hafta (Z=4.056; p<0.001) tiim agiz GI ortancalar1 arasinda fark vardir.
Calismanin 6. haftasinda dlgiilen tiim agiz GI ortancast ile 3. ayinda 6lgiilen tiim agiz

GI ortancalar ise benzerdir (Z=0.649; p=1.000) (Sekil 3.3.2).
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Sekil 3.3.2. Gruplara ve 6l¢iim zamanlarina gére tiim agiz Gingival Indeks ortalamalar

Tiim agiz SCD ortancasi 6l¢im zamanlarinin tiimiinde ¢aligma gruplar1 arasinda
anlaml farklilik gostermektedir (p<0.001) (Tablo 3.3.3). Tedavi 6ncesi donem igin
farkliigin  kaynagmi belirlemeye yonelik olarak yapilan post-hoc ikili
karsilastirmalara gore; kontrol ile gingivitis (Z=2.679; p=0.022), kontrol ile kronik
periodontitis (Z=8.004; p<0.001) ve gingivitis ile kronik periodontitis (Z=5.325;
p<0.001) olmak {izere gruplarin tamami birbirinden faklidir (Sekil 3.3.3).

Takibin 6. haftasindaki tiim agiz SCD ortancalar1 arasindaki farkliligin hangi
gruptan kaynaklandigini belirlemek i¢in yapilan post-hoc ikili karsilagtirmalara gore;
kontrol ile gingivitis (Z=1.064; p=0.861) gruplar arasinda fark yokken, kontrol ile
kronik periodontitis (Z=7.135; p<0.001) ve gingivitis ile kronik periodontitis
(Z=6.080; p<0.001) gruplar1 arasinda tiim agiz SCD ortancas1 agisindan istatistiksel
olarak da anlamli farklilik vardir (Sekil 3.3.3).

Calismanin 3. ayinda tim agiz SCD ortancalar1 arasindaki farkliligin kaynagini
belirlemek i¢in yapilan post-hoc ikili Karsilastirma sonuglarina gore; kontrol ile
gingivitis (Z=1.290; p=0.592) gruplar1 arasinda fark yokken, kontrol ile kronik
periodontitis (Z=6.331; p<0.001) ve gingivitis ile kronik periodontitis (Z=4.632;
p<0.001) gruplar arasinda fark vardir (Sekil 3.3.3).
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Tablo 3.3.3. Tiim Agiz Sondalama Cep Derinligi ortancasinin Gruplara ve Zamana gore degisimi

Kronik
Gingivitis Periodontitis Gruplara Gore
Kontrol Grubu Grubu Grubu Karsilastirma
Olciim Zamam  Ortanca (CAG)  Ortanca (CAG)  Ortanca (CAG) ¥’ p
Tedavi 6ncesi 2.0 (0.0) 3.0(0.3) 5.0 (2.0) 66.398  <0.001
6. hafta 2.0 (0.0) 2.0 (0.0) 3.0 (2.0 59.016  <0.001
3.ay 2.0 (0.0) 2.0 (0.0) 3.0 (1.0) 41795  <0.001
Zamana Gore x?=30.872 %°=29.514
Karsilastirma
p<0.001 p<0.001

Gingivitis ve kronik periodontitis gruplarinda zamana gore tim agiz SCD
ortancasindaki degisim istatistiksel olarak da onemlidir (sirasiyla %?=30.872;
p<0.001 ve %°=29.514; p<0.001). Gingivitis grubunda farklilizin hangi &l¢iim
zamanindan kaynaklandigim1 belirlemek icin yapilan post-hoc ikili karsilastirma
sonuglarina gore; tedavi oncesi ile 3. ay (Z=4.902; p<0.001) ve tedavi 6ncesi ile 6.
hafta (Z=4.585; p<0.001) ortancalar1 arasinda fark vardir. Calismanin 6. haftasinda
Olciilen tiim agiz SCD ortancasi ile 3. ayinda oOlgiilen tiim agiz SCD ortancalar1 ise

benzerdir (Z=0.316; p=1.000) (Sekil 3.3.3).

Kronik periodontitis grubunda tim agiz SCD ortancalari arasindaki farkliligin
hangi 6l¢iim zamanindan kaynaklandigini belirlemek igin yapilan post-hoc ikili
karsilastirma sonuglarina gore; tedavi oncesi ile 3. ay (Z=4.867; p<0.001) ve tedavi
Oncesi ile 6. hafta (Z=4.380; p<0.001) ortancalar1 arasinda fark vardir. Calismanin 6.
haftasinda Olciilen tim agiz SCD ortancasi ile 3. aymda olgiilen tiim agiz SCD

ortancalari ise benzerdir (Z=0.487; p=1.000) (Sekil 3.3.3).
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Sekil 3.3.3. Gruplara ve 6l¢iim zamanlarina gore tiim agiz Sondalama Cep Derinligi ortalamalar

Tiim agiz KAS ortancasi 6l¢lim zamanlarinin tiimiinde ¢aligma gruplari arasinda
anlamli farklihik gostermektedir (p<0.001) (Tablo 3.3.4). Tedavi 6ncesi donem igin
farkliligin  kaynagimi belirlemeye yonelik olarak yapilan post-hoc ikili
karsilastirmalara gore; kontrol ile gingivitis (Z=2.590; p=0.029), kontrol ile kronik
periodontitis (Z=7.960; p<0.001) ve gingivitis ile kronik periodontitis (Z=5.370;
p<0.001) olmak tizere gruplarin tamaminda KAS ortancasi birbirinden faklidir (Sekil
3.3.4).

Takibin 6. haftasindaki tiim agiz KAS ortancalar1 arasindaki farkliligin hangi
gruptan kaynaklandigini belirlemek i¢in yapilan post-hoc ikili kargilastirmalara gore;
kontrol ile gingivitis (Z=1.312; p=0.569) gruplar arasinda fark yokken, kontrol ile
kronik periodontitis (Z=7.262; p<0.001) ve gingivitis ile kronik periodontitis
(Z=5.961; p<0.001) gruplar1 arasinda tiim agiz KAS ortancas1 agisindan istatistiksel
olarak da anlamli farklilik vardir (Sekil 3.3.4).

Calismanin 3. ayinda tiim agiz KAS ortancalar1 arasindaki farkliligin kaynagini
belirlemek icin yapilan post-hoc ikili karsilastirma sonuglarina gore; kontrol ile
gingivitis (Z=1.288; p=0.593) gruplar1 arasinda fark yokken, kontrol ile kronik
periodontitis (Z=6.342; p<0.001) ve gingivitis ile kronik periodontitis (Z=4.644;
p<0.001) gruplari arasinda fark vardir (Sekil 3.3.4).
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Tablo 3.3.4. Tiim Agiz Klinik Atasman Seviyesi ortancasinin Gruplara ve Zamana gore degisimi

Kronik
Gingivitis Periodontitis Gruplara Gore
Kontrol Grubu Grubu Grubu Karsilastirma
Olgiim Zamam  Ortanca (CAG)  Ortanca (CAG)  Ortanca (CAG) x’ p
Tedavi oncesi 1.97 (0.50) 2.20 (0.24) 3.87(0.71) 65.931  <0.001
6. hafta 1.97 (0.50) 2.10 (0.15) 3.49 (0.70) 59.671  <0.001
3.ay 1.97 (0.50) 2.09 (0.12) 3.39 (0.68) 41,959  <0.001
Zamana Gore x?=25.846 x?=32.848
Karsilagtirma
p<0.001 p<0.001

Gingivitis ve kronik periodontitis gruplarinda zamana gore tim agiz KAS
ortancasindaki degisim istatistiksel olarak da Onemlidir (sirasiyla x2:25.846;
p<0.001 ve x°=32.848; p<0.001). Gingivitis grubunda farklilizin hangi &l¢iim
zamanindan kaynaklandigim1 belirlemek icin yapilan post-hoc ikili karsilastirma
sonuglarina gore; tedavi oncesi ile 3. ay (Z=4.743; p<0.001) ve tedavi Oncesi ile 6.
hafta (Z=3.795; p<0.001) tiim agiz KAS ortancalar1 arasinda fark vardir. Caligmanin
6. haftasinda Olgiilen tiim agiz KAS ortancasi ile 3. ayinda Olgiilen tim agiz KAS
ortancalari ise benzerdir (Z=0.949; p=1.000) (Sekil 3.3.4).

Kronik periodontitis grubunda tiim agiz KAS ortancalar1 arasindaki farkliligin
hangi Ol¢lim zamanindan kaynaklandigini belirlemek i¢in yapilan post-hoc ikili
karsilastirma sonuglarina gore; tedavi oncesi ile 3. ay (Z=4.704; p<0.001) ve tedavi
oncesi ile 6. hafta (Z=4.542; p<0.001) tiim ag1z KAS ortancalar1 arasinda fark vardir.
Calismanin 6. haftasinda ol¢iilen tiim agiz KAS ortancast ile 3. ayinda Slgiilen tiim

ag1z KAS ortancalari ise benzerdir (Z=0.162; p=1.000) (Sekil 3.3.4).
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Sekil 3.3.4. Gruplara ve 6l¢iim zamanlarina gore tiim agiz Klinik Atasman Seviyesi ortalamalar

3.4 Periostin ile Klinik Parametreler Arasmdaki Iliskiler

Calisma gruplarinda, Periostin ile klinik parametreler (SCD, KAS, Pi, Gi) arasindaki
iligkiler tiim 6l¢tim noktalarinda (tedavi oncesi, 6. hafta, 3. ay) incelenmistir. Klinik
parametreler normal dagilima uymadiklar i¢in iliskilerin incelenmesinde Spearman

sira korelasyon (Rho - p) katsayisi hesaplanmistir (Tablo 3.4.1).

SCD parametresi kontrol grubunda Periostin ile sinirda anlamli, dogrusal yonde,
zayif bir iliski vardi (p=0.357; p=0.053). Gingivitis grubunda SCD ile Periostin
arasinda Ol¢lim zamanlarimin higbirinde anlamli bir iliski bulunamistir. Kronik
periodontitis grubunda ise tedaviden sonraki 3. ayda SCD ile Periostin arasinda
dogrusal yonde, kuvvetli bir iligki gozlenmistir (p=0.615; p=0.005) (Tablo 3.4.1).

KAS i¢in tiim oOl¢lim zamanlarinda, kontrol grubunda Periostin ile sinirda
anlamli, dogrusal yonde, zayif bir iliski bulunmustur (p=0.357; p=0.053). Diger
gruplarda ise anlamli bir iliski gozlenmemistir (p>0.05) (Tablo 3.4.1).

Pl ile Periostin arasinda sadece tedavi dncesi donemde ve kronik periodontitis

grubunda dogrusal yonde, orta kuvvete bir iliski vardi (p=0.439; p=0.015). Diger
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gruplarda ve 6l¢iim zamanlarinda anlamli bir iligki bulunamamistir (p>0.05) (Tablo

3.4.1).

Gl ile Periostin arasinda tedavi sonras1 6. hafta, 3. ay Sl¢iimlerinde ve sadece
gingivitis grubunda dogrusal yonde, orta kuvvete bir iliski gézlenmistir (sirasiyla
p=0.450; p=0.013 ve p=0.522; p=0.018). Diger gruplarda ve 6l¢iim zamanlarinda ise
Periostin ile anlamli bir iliski yoktu (p>0.05) (Tablo 3.4.1).

Tiim agiz i¢in de Periostin ile klinik parametreler arasindaki iligkiler
incelenmistir (Tablo 3.4.2).

SCD parametresinde 6. haftada kronik periodontitis grubunda Periostin ile ters
yonde, zayif bir iliski vardi (p=0.408; p=0.028). Diger gruplarda ve Ol¢liim
zamanlarinda ise SCD ile Periostin arasinda anlamli bir iliski yoktu (p>0.05) (Tablo

3.4.2).

KAS ve Pi i¢in tiim 6l¢iim zamanlarinda ve tiim ¢alisma gruplarinda Periostin

ile anlaml1 bir iligki yoktu (p>0.05) (Tablo 3.4.2).

GI ile Periostin arasinda tedavi oncesi dénemde gingivitis grubunda dogrusal
yonde, zayif bir iliski gozlenmistir (p=0.364; p=0.048). Kronik perodontitis
grubunda ise tedaviden sonraki 3. ayda Periostin ile GI arasindaki iliski dogrusal
yonde ve orta kuvvetteydi (p=0.536; p=0.018). Diger gruplarda ve O&l¢iim

zamanlarinda ise Periostin ile GI arasinda anlamli bir iliski gériilmemistir (p>0.05)
(Tablo 3.4.2).
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Tablo 3.4.1. Periostin ile diger klinik parametreler arasindaki iliskiler (Lokal)

Periostin Miktari

Tedavi dncesi 6. hafta 3.ay
linik Grup P p P p P p
Parametreler
Kontrol 0.357 0.053 0.357 0.053 0.357 0.053
Cep Derinligi  Gingivitis 0.068 0.720 -0.057 0.765 0.195 0.410

Kronik Periodontitis  0.214 0.257 0.325 0.085 0.615 0.005

Kontrol 0357 0053 0357 0053 0357  0.053
Klinik
Atagman Gingivitis 0.068 0720 -0057 0765 0195  0.410
Seviyesi

Kronik Periodontitis  0.113 0553  0.207  0.280 0335  0.161

Kontrol 0034 0858 -0034 0858 -0.034  0.858
Plak indeksi  Gingivitis 0015 0935 0244 0194  -0.095  0.692

Kronik Periodontitis  0.439 0.015 0.226 0.239 0.145 0.554

Kontrol NNA  NA NA NA NA  NA
Nz Gingivitis 0034 0858 0450 0013 0522 0018
Indeks

Kronik Periodontitis  0.204 0.280 0.314 0.097 0.044 0.859
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Tablo 3.4.2. Periostin ile diger klinik parametreler arasindaki iliskiler (Tiim Agiz)

Periostin Miktari

Tedavi dncesi 6. hafta 3.ay
Klinik Gru
Parametreler P p P p P P P
Kontrol 0.065 0.731 0.065 0.731 0.065 0.731
Cep Derinligi Gingivitis 0.068 0.719 -0.123 0.516 0.103 0.665
Kronik Periodontitis  -0.166 0.381 -0.408 0.028 -0.230 0.344
Kontrol 0.065 0.731 0.065 0.731 0.065 0.731
Klinik
Atagman Gingivitis 0.018 0.923 -0.055 0.771 0.103 0.665
Seviyesi
Kronik Periodontitis  -0.033 0.862 -0.186 0.333 0.126 0.606
Kontrol 0.139 0.463 0.139 0.463 0.139 0.463
Plak Indeksi Gingivitis 0.310 0.095 -0.255 0.173 0.217 0.358
Kronik Periodontitis  -0.077 0.687 0.003 0.987 0.201 0.409
Kontrol N/A N/A N/A N/A N/A N/A
Nz Gingivitis 0.364 0048 -0.143 0451 0314 0177
Indeks
Kronik Periodontitis  0.268 0.152 0.188 0.328 0.536 0.018
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4. TARTISMA VE SONUC

Bu c¢alismadaki amacimiz, saglikli periodonsiyuma, gingivitise ve kronik
periodontitise sahip bireylerde cerrahi olmayan periodontal tedavinin farkli kontrol
donemlerinde yapilacak Ol¢iimlerle klinik biyobelirtegler ve DOS Periostin seviyesi
tizerine etkisini degerlendirmektir. Calismanin hipotezi, cerrahi olmayan periodontal
tedavi ile ilerleyen takip donemlerinde klinik parametrelerin saglik durumuna
yaklagacagi, periodontal saglik durumunda DOS Periostin seviyesinin yiiksek
olacagi, gingivitis ve kronik periodontitis vakalarinda diisiik olan DOS Periostin
seviyesinin enflamasyonun azalmasi ve klinik bulgularin diizelmesi ile giderek
artacagidir. Caligmadan elde edilen veriler degerlendirildiginde tedavi 6ncesi DOS
Periostin seviyesinin kronik periodontitis grubunda yiiksek oldugu, kontrol grubunda
ise diisiik oldugu gozlenmistir. Yapilan cerrahi olmayan periodontal tedavi ile klinik
bulgularda gelisim olduk¢a DOS Periostin seviyesinin azaldigi gorilmiistiir. Elde
edilen veriler periodontal dokular1 kapsayan literatiir verilerine ters diiserken,

viicudun diger bolgelerinden elde edilen literatiir verileri ile uyumludur.

Pek ¢ok sistemik hastalik periodontal hastalik agisindan risk indikatorii veya risk
faktortidiir. Baz1 sistemik durumlar, gingivitis ve periodontitisin baglangicint ve
ilerlemesini etkileyebilir. No6trofil, monosit, makrofaj ve lenfosit fonksiyonunu
etkileyen sistemik bozukluklar konaktaki enflamatuvar belirteglerin iiretiminde ve
aktivitesinde degisiklige neden olabilir (Offenbacher 1996, Kornman 2008). Bu
degisimler klinik olarak periodontal yikimin erken baslamasina veya daha hizli yikim

gerceklesmesine neden olabilir.

Sigara icmek periodontitis i¢in baslica risk faktoriidiir ve hastaligin prevalansini,
yaygmligini ve siddetini etkilemektedir. Buna ek olarak, sigara i¢ilmesinin cerrahi
olmayan ve cerrahi tedavinin klinik sonuglar1 ve implant yerlesiminin uzun vadedeki
basarisi lizerinde olumsuz bir etkisi vardir (Newman, ve ark.2014). Sigara icen
bireyler i¢gmeyenlerle ve eski igicilerle karsilastirildiklarinda immiin cevap
azalmakta, cerrahi ve cerrahi olmayan tedavi sonrasi zayif iyilesme goriilmektedir

(Tonetti 1998, Research ve Periodontology 1999). Sigara icen bireylerde tedavi
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sonrasi cep derinliginde azalmanin, atasman kazancinin ve gingivitis rezolusyonunun
daha az oldugu goriilmiistiir (Haffajee, ve ark.1997). Calismalarin ¢ogu konvansiyoel
periodontal tedavinin %90’min basarisiz oldugunu gostermektedir (MacFarlane, ve
ark.1992).

Sistemik hastaliklarin, sigara kullanimimin ve diger ¢esitli risk faktorlerinin
yapacagimiz periodontal tedavi lizeride olumsuz etki yapmasini engellemek amaciyla
calisgma grubu sinirh tutulup, c¢alismamiza sistemik olarak saglikli, sigara
kullanmayan, periodontal dokular1 etkileyecek herhangi bir medikasyon

kullanmayan, gebelik veya laktasyon doneminde olmayan bireyler dahil edilmistir.

Bakteriyel plagin gingivitis baslangicindaki rolii sorgulanmistir ve ilk defa Loe
ve ark.(1965) tarafindan gosterilmistir. Yapilan bu deneysel gingivitis ¢alismasindan
sonra pek c¢ok calisma bu insan modeli kullanarak bakteriyel plak miktar1 ve
olgunlugu ile diseti enflamasyonunun derecesi arasindaki nedensel iligkiyi
gostermeye calismislardir (Theilade, ve ark.1966, Jensen, ve ark.1968). Bazi endiistri
tilkelerindeki ulusal olasilik arastirmalart gingivitisin ergenlerin yaklasik %60'inda
ve yetiskinlerin %40-50'sinde meydana geldigini, ancak ortalama olarak, toplam
digeti bolgelerinin sadece %5-6'sinin enflame oldugunu gostermektedir (Hugoson ve
Jordan 1982, Brown, ve ark.1989). Benzer galismalar gelismekte olan iilkeler igin
mevcut olmasa da, raporlar gingivitisin gelismekte olan diinyada oldukga sik, yaygin
ve siddetli oldugunu gostermektedir (Pilot 1998).

Deneysel gingivitis ¢aligmalar1 dis yiizeylerinde mikrobiyal biyofilm birikmesi
sonucu diseti etrafinda enflamatuvar siirecin gelismesine dair ilk deneysel kanitlari
saglamaktadir (Silness ve Loe 1964, Theilade, ve ark.1966). Calismalar, diseti
kenarinda mikrobiyal plak oldugu siirece lokal enflamasyonun devam edecegini,
biyofilmin uzaklastirilmasiyla enflamasyonun ¢oziilecegini gostermektedir (Silness

ve Loe 1964).

Erken donem ¢aligmalar gingivitisin zamanla periodontal atagsman kaybi1 ve cep
olusumu ile periodontitise ilerledigine inanmaktadir. Ancak gingivitis ve kronik
periodontitis baslangici arasindaki bu iliski sorgulanmistir (Page ve Schroeder 1982,

Goodson 1986). Tim gingivitis vakalari periodontitise ilerlemez, ancak tim
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periodontitis vakalar1 gingivitis ile baslamaktadir (Lée ve Morrison 1986). Her iki
hastalik da ayn1 enflamatuvar hastaligin devamidir. Plazma hiicreleri ve B
lenfositlerin periodontitiste yogun miktarda bulunmasi sebebiyle periodontitis
histolojik agidan farklilik gostermektedir (Kinane ve Attstrom 2005).

Gingivitis yalnizca duyarli bireylerde periodontitise donmektedir. Bireylerde
kanama goriilen bolgelerde, kanama goriilmeyen bolgelere gore %70 daha fazla
atasman kaybi goriilmektedir. Enflamasyon goriilmeyen disler 50 yilda %99.5 sag
kalim oranina sahipken, enflamasyon goriilen disler 50 yilda %63.4 sagkalim oranina
sahiptir (Lang, ve ark.2009).

Periodontal hastalik gelisiminde bakteri varligi gerekli olsa da, duyarli konaga
da ihtiya¢ vardir. Plagin kronik varligina cevap olarak disetinde ve periodontal
dokularda meydana gelen immiin-enflamatuvar cevap periodonsiyumun
bilesenlerinin hasarina yol agmakta ve periodontitisin klinik bulgular1 agiga
cikmaktadir (Lang, ve ark.1990). Konak cevabi her ne kadar koruyucu olsa da belirli
yolaklarin asiri/az duyarliligi doku hasarinin artisina neden olmaktadir (Preshaw, ve
ark.2004).

Bakteriler diseti epitelinde sitokin ve kemokinlerin iiretimini uyarmakta, bu
durum da adezyon molekiillerinin ekspresyonunu artirmakta, kilcal damarlarin
permeabilitesi artmakta, polimorfoniikleer nétrofillerin  kemotaksisi  birlesim
epitelinden diseti oluguna kadar artmaktadir (Pihlstrom, ve ark.2005, Ford, ve
ark.2010). Bu durum devam ettik¢e enflamasyon dokularin derinine ilerlemekte bag
dokusu desteginin ve alveoler kemigin kaybina, periodontal cep olusumuna neden

olmaktadir (Silva, ve ark.2015).

Periodontitis klinik atasman kaybi, alveoler kemik rezorpsiyonu, periodontal cep
ve gingival enflamasyonla karakterize enfeksiyoz bir hastaliktir. Periodontal
tedavinin amaci periodonsiyumdaki enfeksiyonun eliminasyonu, hastalik ilerleyisinin
durdurulmasi ve rejenerasyondur. Cerrahi olmayan periodontal tedavi ile mikrobiyal
etiyolojinin ve diger katki saglayan faktorlerin eliminasyonu veya degistirilmesi ve
hastanin kendi uygulayacagi supragingival plak kontrolii benliginin olusturulmasidir

(Tomasi, ve ark.2006). Hasta motivasyonu ve miikemmel oral hijyenin saglanmasi
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uzun vadede tedavi sonuglarinin basarili olmasi igin 6nem tasimaktadir (Axelsson, ve

ark.2004).

Cerrahi olmayan periodontal tedavi periodontitis tedavisininde biitiin terapotik
yaklasimlarin temelini olusturmaktadir. Periodontal tedavi periodontal, sistemik ve
hasta degerlendirmesindeki gelisimler gibi genis bir fayda yelpazesi gostermektedir.
Periodontal tedavi ile diseti iltihabi gerilemekte, cep derinliginde azalma
goriilmektedir (Van der Weijden ve Timmerman 2002). Ayn1 zamanda periodontal
tedavi bireylerin yasam kalitesinde de onemli gelisim saglamaktadir (Shanbhag, ve
ark.2012).

Cerrahi olmayan tedavinin bir amaci kontamine kok yiizeyindeki plak ve
distasin1 uzaklastirarak biyolojik reatasman i¢in uygun kok yiizeyi olusturmaktir
(Darby 2009). Sement iizerindeki bakteriler ve tirtinlerinin kolonizasyonu iyilesmeyi

olumsuz etkilemektedir (Daly, ve ark.1982).

Baslangic periodontal tedavi sonrasi iyilesmenin ¢ogunlugunun alt1 hafta i¢inde
gerceklesecegini, ancak onarimin dokuz ay boyunca devam edecegini belirten
calismalar olsa da (Badersten, ve ark.1981), baslangi¢ tedavisi sonrasi iyilesmenin
cogunlugunun 3. ayda tamamlandigini, ancak siirecin bir yila kadar uzayacagini
belirten galigmalar da mevcuttur (Cercek, ve ark.1983, Claffey, ve ark.2004). Bu ve
benzer bulgulardan yola ¢ikarak ¢alismamizdaki kontrol donemlerimizi 6. hafta ve 3.
ayda gergeklestirdik. Benzer diyazn edilmis kronik ve agresif periodontitisli
bireylerde cerrahi olmayan periodontal tedavinin IL-29 seviyesi iizerine etkisini
degerlendiren c¢alismada (Shivaprasad ve Pradeep 2013) ve cerrahi olmayan
periodontal tedavinin resistin ilizerine etkisini degerlendiren bir ¢alismada
(Devanoorkar, ve ark.2012) da takip siiresi, 6-8 hafta yeterli goriilmistiir
(Shivaprasad ve Pradeep 2013). Kronik periodontitisli bireylerde cerrahi olmayan
periodontal tedavinin DOS ve serum visfatin seviyesi iizerine etkisini degerlendiren
bir ¢alismada takip siiresi 8 hafta yeterli bulunmustur (Raghavendra, ve ark.2012).
Bunun aksine cerrahi olmayan periodontal tedavinin serum transferrin seviyesi
tizerine etkisini degerlendiren bir ¢aligmada takip siiresi 3 aydir (Shirmohamadi, ve
ark.2016). Distasi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi sonrasi periodontal cepte

subgingival plagin rekolonizasyonu 1yi oral hijyen varliginda aylar siirmektedir. Kotii
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supragingival plak kontrolii varliginda distasi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi
sonrasi mikrobiotanin kendini yenilemesi 40-60 giin siirmektedir (Shordone, ve
ark.1990). Derin ceplerin kontrolii daha zordur ve ¢ok seansli subgingival debridman
ve iyi bir oral hijyen varliginda subgingival plagin repopulasyonu 120-240 giinde
gerceklesmektedir (Drisko 2001). Ayrica distasi temizligi ve kok yiizeyi
diizlestirmesi sonrasi kokteki dentin tiibiillerindeki agilma patojenlerin invazyonuna
neden olmakta ve 3-4 ay iginde yeniden enfeksiyon gelismesi igin kaynak gorevi
gormesi (Adriaens ve Adriaens 2004) nedeniyle Ozelikle kronik periodontitisli
bireylerde 3 aylik donem sonrast hastaligin tekrarlama ihtimali nedeniyle

calismamizi 3 ay ile sinirl tutmayi planladik.

Periostinin periodontal dokulardaki etkisine dair literatiir verileri yetersizdir.
Aral ve ark.(2016) kronik ve agresif periodontitisli bireylerle kontol grubunun DOS
Periostin seviyelerini karsilastirirken, Balli ve ark.(2015) gingivitis, kronik
periodontitis ve kontrol grubundaki DOS Periostin seviyelerini karsilastirmiglardir.
Padial-Molina ve ark.(2012) hayvan modellerinde ligatiir yontemi ile periodontitis
olusturarak aldig1 Orneklerde Periostini immiinfloresan analiz yontemi ile
degerlendirmistir. Padial-Molina ve ark.(2015) generalize kronik ve agresif
periodontitisli bireylerde periodontal cerrahi uygulayarak DOS Periostin seviyesini
karsilagtirmislardir. Lapérine ve ark.(2016) Periostin defektli farelerin periodontitisin
arastirilmasinda uygun model olup olmadigimi arastirmistir. Kumaresan ve
ark.(2016) kronik periodontitisli bireylerde cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek
diisiik doz lazer tedavisinin DOS Periostin seviyesi ve klinik parametreler iizerine
etkinligini tedavi Oncesi ve sonrasi 3. ayda degerlendirmistir. Bizim g¢alismamiz
cerrahi  olmayan periodontal tedavinin DOS seviyesindeki degisimleri
degerlendirmesi agisindan bu c¢aligmaya benzemektedir, ancak ¢alisma grubumuza
gingivitisli bireylerin de dahil edilmesi ve 3.ay 6l¢iim degerlerine ek olarak 6. hafta

degerlerin de olmasi nedeniyle literatiire daha fazla katki saglayacagi diistiniilebilir.

Gingivitis erken ¢ocukluk doneminde baslamaktadir ve yagsla birlikte daha sik ve
siddetli hale gelmektedir (Awano, ve ark.2008, Bertoldi, ve ark.2013).
Epidemiyolojik c¢aligmalar plaga bagli gingivitisin her yasta yaygin oldugunu
bildirirken (Biagi, ve ark.2010, Biagi, ve ark.2011), klinik gozlemler, periodontitis
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prevalansinin ve siddetinin yagla birlikte arttigin1 bildirmektedir (Baelum ve Lopez
2013, Eke, ve ark.2015). Yaslh eriskinlerde, periodontitis i¢in risk faktorleri, geng
bireylerle aynidir. Ancak yasla birlikte, becerilerin azalmasi, gérme keskinliginin
azalmas1 nedeniyle plak depozitlerinin daha az uzaklastirilabilmesi, daha yash
bireylerde daha belirgin olabilir. Bu bulgulara dayanarak bizim ¢alismamiza katilan
bireylerin yas ortancalar1 degerlendirildiginde, kontrol ile gingivitis gruplarinin
degerlerinin benzer ve kiiciik olmasi, ancak kronik periodontitis grubunun degerinin
diger gruplarin yas ortancalarindan biiyiik olmas1 ve istatistiksel olarak anlamlilig
literatlir verileri ile ortiismektedir. Ancak yaslanmanin Periostin seviyesi iizerine
etkisi olup olmadigi bilinmedigi i¢in bizim ¢alismamizdaki gruplarin yas ortancalari

arasinda fark olmasi limitasyon olusturabilir.

Yaslanma ile iligkili dejeneratif degisiklikler periodontitise karsi duyarlilig
artirabilir. Yasl bireylerin risk faktorlerine yasamlar1 boyunca daha uzun siire maruz
kalmalarinin sonucu olarak atagsman kaybi ve kemik kaybi goriilebilir (Papapanou
1994). Buna destek olarak yasamlar1 boyunca koruyucu programlara
kaydedilen/katilan bireylerde yaslanmayla birlikte daha az atagsman kaybinin oldugu
gosterilmistir (Papapanou ve Lindhe 1992). Bu nedenle periodontal hastaligin
yaslanma siirecinin kaginilmaz bir sonucu olmadig1 ve yalniz yaslanmanin hastalik
duyarliligini arttirmadigr ileri siirtilmektedir. Bununla birlikte, ilag alimi, bagisiklik
fonksiyonunun azalmasi ve beslenme durumunun degistirilmesi gibi yaslanma
stireciyle ilgili degisikliklerin periodontitise karst duyarliligi arttirmak igin iyi
tanimlanmis diger risk faktorleri ile etkilesip etkilesmedigi belirlenebilir (Newman,
ve ark.2014).

Periodontal hastalik insidansi ve siddeti yagsla birlikte artis gostermektedir
(Johnson, ve ark.1965) ve hastaligin siddetinin erkeklerde bayanlardan daha fazla
(Johnson, ve ark.1965) oldugunu belirten ¢aligmalar olsa da, yas ve cinsiyet ile diseti
enflamasyonu arasinda bir iliski olmadigin1 gosteren ¢aligmalar da mevcuttur
(Borden, ve ark.1977). Derin cep varliginin erkeklerde kadinlardan daha fazla
oldugu, bunun nedeninin de bireysel bakimla iliskili oldugu ve erkelerde daha fazla
depozit birikimi goriildiigi belirtilmektedir (Wantland ve Lauer 1970).
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Erkeklerde klinik atasman kaybi daha sik goriilmektedir. Hormon ve agiz hijyeni
aligkanliklar ile iligkili olabilecek kotii agiz saghigi bilinci, kisisel bakim ve dis
hekimi ziyaretlerinin yetersiz olmasi nedeniyle atasman kaybimin fazla olmasi
sasirtict degildir (Shiau ve Reynolds 2010). Calismalarda sigara kullanimi ve agiz
hijyen aligkanliklar1 hari¢ tutuldugunda bile erkeklerin periodontal agidan daha
yiiksek morbiditeye sahip olduklari, siddetli periodontitisin X kromozomundaki
cinsiyete 6zgii bagisiklik farkliliklar: ile iliskili olabilecegi, hormon sekresyonunun
cinsiyetlerin immiin cevabinda farkliliklara neden olabilecegi diistiniilmektedir (Tu,
ve ark.2004). Periodontitisin prevalanst ve siddetindeki cinsiyet farkliliklarinin,
herhangi bir genetik faktdrden ziyade Onleyici uygulamalarla iligkili goriildiigiini

bildiren ¢alismalar da mevcuttur (Newman, ve ark.2014).

Calismaya katilan bireylerin geneline bakildiginda kadinlarin  oraninin
erkeklerden daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Bizim galismamizda kadinlarin orani
%67.8 olmasina karsin cinsiyetin gruplar arasi dagilimina bakildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark goriilmemistir. Bu durum, cinsiyet farkliliginin tedaviye olan
olumlu/olumsuz etkisini ortadan kaldirsa da, calismadaki kadin bireylerin sayisinin

cok olusu limitasyon olusturabilir.

Kotii agiz hijyeni periodontal hastalik ile baglantilidir ve uygun dis fircalama ve
diger agiz hijyeni Onlemlerinin olmamasi, periodontal dokularda enflamatuvar
degisiklikler i¢in bir asama olusturabilecek dis ve diseti lizerinde bakteriyel birikimi
ve dental plagin birikmesini tesvik edebilir (de Oliveira, ve ark.2010). Plak birikimi
diseti enflamasyonuna neden oldugu gibi, plagin uzaklastirilmas: da enflamasyonun
azalmasma neden olmaktadir (Loe, ve ark.1965). Plagin bireyler tarafindan
uzaklastirilmas:  cerrahi olmayan periodontal tedavinin basarisi i¢in hayati 6nem
tagimaktadir. Uzun donem ¢aligmalar profesyonel oral hijyen egitiminin gingivitis ve
plagin azaltilmasinda kiigiik ancak istatistiksel olarak 6nemli azalmaya yol ag¢tigini

gostermektedir (Chapple, ve ark.2015).

Plak periodontitis i¢in baslangi¢ faktoriidiir. Tomasi ve ark.(2007) baslangig¢ plak
miktar1 ile plak olan alanlarin yiizdesinin cerrahi olmayan periodontal tedavinin

prognozunda 6nemli olmadigini belirtirken, cerrahi olmayan periodontal tedavinin
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sonuglarinda tedavi uygulanan ilgili bolgedeki plak varliginin 6nemli oldugunu

belirtmislerdir.

Yapilan tedavi ile her iki grupta hem lokal hem de tiim agiz PI dlgiimlerinde
anlamli azalma goriilmiistiir. Elde edilen bu veriler benzer sekilde tasarlanmis
calismalarin verileri (Devanoorkar, ve ark.2012, Goutoudi, ve ark.2012, Sukhtankar,
ve ark.2013, Shirmohamadi, ve ark.2016, Tiirer, ve ark.2016, Tiirer, ve ark.2017) ile
ortiismektedir. Yapilan lokal &lgiimlerde tedavi oncesi ve 6. hafta Pi ortanca
degerleri karsilastirildiginda kontrol ile gingivitis ve kontrol ile kronik periodontitis
gruplar1 arasinda anlamli farklilik gozlenirken, bu farklilik gingivitis ve kronik
periodontitis gruplar1 arasinda gézlenmemistir. Kontrol grubu saglikli bireylerden
olugmaktadir ve diseti saglig1 plak yoklugunda saglanabildigi i¢in gruplar arasinda
bu farkliligin olusmasinin dogal oldugu disiiniilmektedir. 6. haftada alinan
Olciimlerde tiim gruplar arasindaki farklilik ortadan kalkmistir. Ayni durum 3. ay
dlgiimlerinde de gdzlenmektedir ve 3. ay sonunda tiim gruplarm PI ortancalari ayni
diizeye gelmistir. Iyi olmayan plak kontrolii varhginda yeterli iyilesme
saglanamayacag icin bireyler kontrol donemlerinde plak kontrolleri yeterli olmadigi
goriildiigiinde klinik dlciimler yapilmamistir. Bu nedenle PI’ndeki bu diisiis aslinda
beklenen ve olmasi gereken bir durumdur. Gruplar kendi i¢inde degerlendirildiginde
gingivitis grubunda tedavi oncesi ile 6. hafta ve 3.ay Pl ortanca degerleri arasinda
fark gozlenmistir. Ancak bu fark 6. hafta ve 3. ay degerleri arasinda gézlenmemistir
ve degerler benzerdir. Kronik periodontitis grubunda da benzer sekilde tedavi dncesi
ile 6. hafta ve tedavi dncesi ile 3. ay Pl ortanca degerleri arasinda anlamli farklilik
gozlenirken, bu fark 6. hafta ve 3. ay arasinda gozlenmemistir. Bu bulgunun,
bireylerin oral hijyenlerinin yeterli oldugunu gostermesi, plak varliginin DOS
Periostin seviyesi iizerine etkisinin ¢ok az olmasi ve gruplarin karsilastirilmasinda

olumsuz/karistirict etki yapmamasi agisindan énemli oldugu diisiiniilmektedir.

Tiim agiz yapilan dlgiimlerde PI ortanca degerleri karsilastirildiginda tiim &lgiim
zamanlarinda gruplar aras1 farklilik gozlenmistir. Tedavi Oncesi yapilan Olgiimlerde
kontrol ile gingivitis ve kontrol ile kronik periodontitis gruplar1 arasinda anlamli fark
gbzlenirken, gingivitis ile kronik periodontitis gruplarinin PI ortanca degerleri benzer

goriilmistiir. 6. haftada yapilan tiim gruplar arasinda anlaml farklilik gozlenirken, en
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diisiik degerler kontrol grubunda gozlenmistir. 3. ayda alman PI 6l¢iimlerinde
yalnizca kontrol ile kronik periodontitis gruplart arasinda farklilik ortaya ¢ikmustir.
Gruplar kendi i¢inde degerlendirildiginde gingivitis grubunda tedavi dncesi ile 6.
hafta ve tedavi dncesi ile 3. ay ve 6. hafta ve 3. ay degerleri arasinda anlamli farklilik
gozlenmistir. Kronik periodontitis grubunda ise tedavi dncesi ile 6. hafta ve tedavi
oncesi ile 3. ay degerleri arasinda fark gozlenirken, 6. hafta ve 3. ay degerleri benzer

olarak gozlenmistir.

Yapilan cerrahi olmayan periodontal tedavi ile lokal ve tiim agiz GI degerlerinde
zamanla anlamli azalma gozlenmistir. Elde edilen bu veriler benzer sekilde
tasarlanmis ¢alismalarin verileri (Devanoorkar, ve ark.2012, Goutoudi, ve ark.2012,
Sukhtankar, ve ark.2013, Shirmohamadi, ve ark.2016, Tiirer, ve ark.2016, Tiirer, ve
ark.2017) ile uyumludur. Yapilan lokal 6l¢iimlerde tedavi 6ncesi donemde kontrol ile
gingivitis, kontrol ile kronik periodontitis gruplari arasinda GI ortanca degerleri
acisindan fark gozlenirken, bu farklilik gingivitis ve kronik periodontitis gruplari
arasinda gozlenememistir. Gi disetinin saglik durumunu gdsteren bir kriterdir ve
ilgili bolgede hastalik mevcudiyetini gostermektedir. Tedavi Oncesi Olglimler
periodontal hastalik olan bolgelerden yapildig: i¢in aslinda bu durum beklenen ve
olmasi gereken bir tablodur. 6. haftada yapilan 6lgiimlerde kontrol grubu GI ortanca
degerinin diger gruplardan anlamli oranda diisiik oldugu goriiliirken, gingivitis ve
kronik periodontitis gruplart arasinda fark goriilmemistir. 3. ay 6l¢iimlerde kontrol
ile gingivitis, gingivitis ile kronik periodontitis gruplarmm degerleri benzer
bulunurken, kronik periodontitis ile kontrol grubu arasinda fark gézlenmistir. Gruplar
kendi iginde degerlendirildiginde gingivitis grubunda tedavi oncesi ile 6. hafta ve
tedavi Oncesi ile 3. ay degerleri arasinda fark gozlenirken, 6. hafta ve 3. ay
degerlerinin benzer oldugu gozlenmistir. Kronik periodontitis grubunda da benzer
sekilde tedavi Oncesi ile 6. hafta ve tedavi Oncesi ile 3. ay degerleri arasinda fark
gozlenirken, 6. hafta ve 3. ay degerlerinin benzer oldugu goriilmiistiir. Tedavi 6ncesi
Olctimler ile takip donemlerinde yapilan ol¢iimler arasinda farkliligin goriilmesi

tedavi sonrasi1 beklenen iyilesmenin gerceklestigini gostermektedir.

Tiim agiz yapilan dlgiimlerde tiim 6lgiim zamanlarinda Gi ortanca degerinde

gruplar aras1 farklilik goriilmiistiir. Tedavi Oncesi yapilan Olglimlerde kontrol ile
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gingivitis, kontrol ile kronik periodontitis gruplar1 arasinda farklilik gdzlenirken,
gingivitis ve kronik periodontitis gruplarinin degerleri benzer bulunmustur. 6.
haftada yapilan oOlgtimlerde tiim gruplar arasi anlamli farklilik gorilmiistiir. En
yiiksek GI degeri kronik periodontitis grubunda gdzlenirken, en diisiik deger kontrol
grubunda gozlenmistir. 3. ayda yapilan dlgiimlerde benzer sekilde tiim gruplar arasi
farklilik gozlenmistir. Gruplar kendi i¢inde degerlendirildiginde tedavi oncesi ile 6.
hafta ve tedavi oncesi ile 3. ay Gi ortanca degerleri arasinda fark gdzlenirken, 6.
hafta ve 3. ay degerleri arasinda fark gozlenmemistir. Kronik periodontitis grubunda
da benzer sekilde tedavi Oncdesi ile 6. hafta ve 3. ay degerleri arasinda fark

gozlenirken, 6. hafta ve 3.ay degerleri benzerdir.

Pekgok calisma kok ylizeyi diizlestirmesi ile SCD’de azalmanin, KAS’de
kazancin saglanacagini ve hastalik gelisiminin Onlenecegini desteklemektedir
(Greenstein 1992, Cobb 1996). Cep derinligindeki azalma baslangic sondalama
derinligi fazla olan bolgelerde daha fazla goriilmektedir. Cep derinliindeki azalma
klinik atagsman kazanci veya c¢ekilme ile gergeklesmektedir (Greenstein 2000).
Cogunlukla diseti kenarinda ¢ekilme sonrasi klinik atagsman kazanci goriilmektedir
(Proye, ve ark.1982). Klinik atagsmandaki artis yeni bag doku atagsmani veya uzun
birlesim epitelinin olusumunu gdstermektedir, ancak ¢cogunlukla birlesim epitelinin

olusumu gergeklesmektedir (Greenstein 2000).

Calismamizda baslangi¢ periodontal tedavi oncesi lokal alinan SCD
Olgiimlerinde tiim gruplar arasinda anlamli farklilik gozlenmistir. Yapilan cerrahi
olmayan periodontal tedavi ile SCD’nde anlamli bir sekilde azalma goriilmiistiir. Bu
bulgular diger ¢aligmalarin bulgulariyla da (Devanoorkar, ve ark.2012, Goutoudi, ve
ark.2012, Sukhtankar, ve ark.2013, Shirmohamadi, ve ark.2016, Tiirer, ve ark.2016,
Tiirer, ve ark.2017) uyumludur. Tedavi Oncesi yapilan Olglimlerde tiim gruplar
arasinda SCD ortanca degerleri agisindan farklilik goézlenmistir. 6. haftada yapilan
Ol¢iimlerde kontrol ile kronik periodontitis ve gingivitis ile kronik periodontitis
gruplar1 arasinda anlamli fark gozlenirken, kontrol ile gingivitis gruplari arasinda
fark gozlenmemistir. 3. ayda yapilan Olgiimlerde de durum benzer sekildedir.
Gingivitisli bireylerde SCD ortanca degerinin kontrol grubuna daha yakin olmasi ve

tedavi ile enflamasyonun rezolusyonu ve 6demin azalmasi ile disetinde meydana
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gelen biiziilme ile cep derinliginin azalmasi, kontrol grubu ile gingivitis grubu
arasinda SCD ortancasi agisindan fark bulunmamasinin nedeni olarak diisiiniilebilir.
Gruplar kendi i¢inde degerlendirildiginde gingivitis grubunda tedavi dncesi ile 6.
hafta ve tedavi 6ncesi ile 3. ay degerleri agisindan fark goriiliirken, 6. hafta ve 3. ay
SCD ortanca degerleri arasinda fark gézlenmemistir. Kronik periodontitis grubunda
da benzer sekilde tedavi oncesi ile 6. hafta ve 3. ay arasinda farklilik goriiliirken, 6.
hafta ve 3. ay degerlerinin benzer oldugu goriilmiistiir. Literatiire bakildiginda
cerrahi olmayan periodontal tedavinin kronik periodontitiste ¢esitli belirtegler
tizerindeki etkilerini degerlendiren ¢esitli ¢alismalarda (Devanoorkar, ve ark.2012,
Raghavendra, ve ark.2012, Shivaprasad ve Pradeep 2013) kontrol seansi 6-8 hafta
yeterli goriilmistiir. Meseli ve ark.(2017) kronik periodontitisli bireylerde yaptiklar
cerrahi olmayan periodontal tedavi ¢alismasinda 8 hafta sonra yapilan dlgiimlerde
tim agiz SCD’nde 6nemli azalma gormiistiir. Bu ve benzer calismalarin verileri

g6zoniine alindiginda da 6 haftalik kontrol doneminin yeterli olacagi diisiiniilebilir.

Tim agiz yapilan 6l¢iimlerde SCD ortanca degerleri karsilastirildiginda 6l¢im
zamanlarmin tiimiinde gruplar arasi farkliik go6zlenmistir. 6. haftada yapilan
Olctimlerde kontrol ile kronik periodontitis ve gingivitis ile kronik periodontitis
gruplar1 aras1 farklilik goriiliirken, kontrol ile gingivitis gruplari arasi farklilik
goriilmemistir. 3. ayda yapilan Olgiimlerde benzer sekilde kontrol ile kronik
periodontitis ve gingivitis ile kronik periodontitis gruplari arasi farklilik gortiliirken,
kontrol ile gingivitis gruplar1 arasinda fark goriilememistir. Gruplar kendi i¢inde
degerlendirildiginde gingivitis grubunda tedavi 6ncesi ile 6. hafta ve 3. ay arasinda
anlamli fark gozlenirken, 6. hafta ve 3. ay degerinin benzer oldugu gorilmiustiir.
Kronik periodontitis grubunda da benzer sekilde tedavi oncesi ile 6. hafta ve 3. ay
SCD ortanca degerleri arasinda fark gozlenirken, 6. hafta ve 3. ay degerleri benzer

goriilmiistiir.

Oral hijyen gingival enflamasyonu bir miktar azaltmaktadir ancak sisligin
azalmasinin en biiyiik faktorii subgingival debridmandir. Dokudaki bu biiziilme diseti
cekilmesine neden olmaktadir. Cekilme miktar1 baslangic sondalama derinligi ile
iliskilidir ve derinlik arttikga ¢ekilme de artacaktir (Badersten, ve ark.1984).

Enflamasyonun azalmasi ile bag dokudaki kollajen lifler artmakta ve uzun birlesim
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epitelinin olusumu goriilmektedir. Bu durum da SCD’nde azalmaya KAS’nde artisa
neden olmaktadir (Isidor, ve ark.1985).

Baslangi¢ periodontal tedavi Oncesi yapilan lokal Ol¢iimlerde tiim gruplar
arasinda KAS ortancalar1 acisindan anlamli fark mevcuttur. Yapilan tedavi ile
gruplarda zamanla anlamli azalma gozlenmistir. Elde edilen bu veriler benzer sekilde
tasarlanmis ¢alismalarin verileri (Devanoorkar, ve ark.2012, Goutoudi, ve ark.2012,
Sukhtankar, ve ark.2013, Shirmohamadi, ve ark.2016, Tiirer, ve ark.2016, Tiirer, ve
ark.2017) ile uyumludur. Tedavi dncesi donemde tim gruplar arast anlamli farklilik
goriilmiistiir. 6. haftada yapilan Olgiimlerde kontrol ile kronik periodontitis ve
gingivitis ile kronik periodontitis gruplar1 arasinda anlamli fark gézlenirlen, kontrol
ile gingivitis gruplar arasinda fark gozlenmemistir. 3. ayda yapilan Sl¢iimlerde de
durum benzer sekildedir. Gingivitisli bireylerde klinik atasman kaybinin
goriilmemesi, dokuda meydana gelen biiziilme sonucu cebin saglikli hale gelmesi,
ancak kronik periodontitisli bireylerde tedavi sonrast uzun birlesim epitelinin
olusumu ve diseti c¢ekilmesi nedeniyle KAS’nde meydana gelen artis aradaki
farkliligin kaynagi olabilir. Gruplar kendi icinde degerlendirildiginde gingivitis
grubunda tedavi Oncesi ile 6. hafta ve 3. ay degerleri agisindan fark goriiliirken, 6.
hafta ve 3. ay KAS ortanca degerleri arasinda fark gozlenmemistir. Kronik
periodontitis grubunda da benzer sekilde tedavi oncesi ile 6. hafta ve 3. ay arasinda
farklilik goriiliirken, 6. hafta ve 3. ay degerlerinin benzer oldugu goriilmiistiir.
Abolfazli, ve ark.(2015) yaptiklari cerrahi olmayan periodontitis g¢aligmasinda
kronik periodontitisli bireylerde 1 ay sonra tim agiz KAS’nde 6nemli azalma
gormiisleridr. Bu ve benzer calismalarin verileri gozoniine alindiginda da 6 haftalik

kontrol doneminin yeterli olacagi diistiniilebilir.

Tim agiz yapilan Olclimlerde KAS ortanca degerlerinde 6l¢lim zamanlarinda
gruplar aras1 farklilik goriilmiistiir. 6. haftada yapilan 6l¢iimlerde kontrol ile kronik
periodontitis ve gingivitis ile kronik periodontitis gruplari aras1 farklilik goriiliirken,
kontrol ile gingivitis gruplart arasi farklilik goriilmemistir. 3. ayda yapilann
Olciimlerde benzer sekilde kontrol ile kronik periodontitis ve gingivitis ile kronik
periodontitis gruplar1 aras1 farklihik goriiliirken, kontrol ile gingivitis gruplari

arasinda fark goriilememistir. Gruplar kendi i¢inde degerlendirildiginde gingivitis
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grubunda tedavi Oncesi ile 6. hafta ve 3. ay arasinda anlamli fark goézlenirken, 6.
hafta ve 3. ay degerinin benzer oldugu goriilmiistiir. Kronik periodontitis grubunda
da benzer sekilde tedavi oncesi ile 6. hafta ve 3. ay KAS ortanca degerleri arasinda

fark gozlenirken, 6. hafta ve 3. ay degerleri benzer goriilmiistiir.

Periodontal hastaliklarda DOS pek cok enflamatuvar mediatoriin yani sira,
enflamatuvar hiicreler, bakteri, doku yikim iirlinleri, antikor, kompleman sistem
proteinleri ve enzimlerini igermektedir (Armitage 1996). Diseti olugu sivisinda tespit
edilen cesitli bilesenler mevcut periodontal durumun teshisinde ve periodontal
tedavinin etkinliginin degerlendirilmesinde yararli olabilir (Dongari-Bagtzoglou ve
Ebersole 1996). DOS 6rneklemesi periodontal durum hakkinda bilgi edinmek igin

kullanilan en az travmatik yontemdir (Bostanci 2007).

Enflamasyonla beraber DOS miktar1 artmakta, cerrahi olmayan periodontal
tedavi sonrasi enflamasyonun rezolusyonu ile azalmaktadir (Barros, ve ark.2016).
Enflame bolgelerde DOS hacmindeki artis ile lokal olarak sentezlenen DOS
elementlerinin konsantrasyonu azalmaktadir (Griffiths 2003). Bagimli bir degisken
olan DOS hacmi direkt olarak bagimsiz degisken olan DOS bilesenlerinin
konsantrasyonunu etkilemektedir (Lin, ve ark.2005). Erken doénem ¢aligsmalar
ornekleme zamanmi basmna DOS’daki  biyobelirteglerin  total = miktarinin
konsantrasyondan daha giivenilir oldugunu gostermektedir (Lamster, ve ark.1988,
Lin, ve ark.2005). Bizim g¢alismamizda da DOS Periostin konsantrasyonun DOS
hacminden etkilenecegi ve elde edilen verilerin daha giivenilir olacagi i¢in DOS

Periostin total miktar1 degerlendirilmistir.

Periostin osteoloji, doku tamiri, onkoloji, kardiyovaskiiler, respiratuvar sistem ve
cesitli enflamatuvar durumlarda fonksiyon gostermekte ve Periostin birikimi,
Nukleer Faktor Kappa B (NF-kB) sinyalini aktive ederek kronik alerjik
enflamasyonu da artirmaktadir (Nishiyama, ve ark.2011, Masuoka, ve ark.2012).

Periostin siirekli mekanik kuvvetlere maruz kalan periost, PDL, kalp kapagi,
tendon, deri gibi kollajenden zengin bag dokuda sentezlenmektedir. Ayrica adezyon,
hiicresel farklilasma, hiicre sag kalimi ve lif yapimini uyararak yeniden

sekillenmede gorev almaktadir (Du ve Li 2017). Periostin etkileri, protein
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etkilesimlerinin molekiiler 6zellikleri bakimindan Tanabe ve ark.(2010) ve Kudo
(2011) tarafindan iki 6nemli fonksiyonel kategoriye ayrilmistir. Birincisi, hiicrenin
icinde meydana gelen lif yapimi ve hiicrelerin disindaki hiicre dis1 eylemi igeren

hiicre gogiidiir.

Periostin, PDL'nin biitiinliiginii korumak i¢in ¢ok Onemlidir. Periostinden
yoksun farelerde erken baslangigli periodontal hastalik benzeri bir fenotip
gelismektedir. Ayrica keserlerde genislemis PDL, alveolar kemik hasari, artmis
osteoklastik aktivite ve anormal yeniden sekillenme gorilmektedir (Rios, ve
ark.2005).

Periostin yoksun farelerin PDL'sindeki birkag kritik ECM proteinin (tip I
kollajen, fibronektin ve tenasin C) dagiliminda degisiklik goriilmistiir. Periostin
yoklugunda kollajen demetlerinin organizasyonunun rastgele ve farkli yonlerde
oldugu, fibronektin ve tenascin C’nin anormal lokalizasyonu goériilmistiir. Periostin
mutasyonu olan farelerle vahsi tip fareler karsilastirildiginda dentinde pek ¢ok non
kollajendz proteinin  (dentin sialoprotein, kemik sialoprotein, osteopontin)
ekspresonunda degisiklikler gortilmustiir (Tabata, ve ark.2014). Birlikte ele
alindiginda, Periostinin PDL'nin biitinliigiinii korumak ig¢in kritik oldugu ve dogum
sonrast gelisim igin ¢ok 6nemli oldugu, Periostinin kollajen veya kollajen olmayan
ECM proteinlerinin capraz baglantisinda ve dagiliminda ¢ok Onemli bir rol

oynayabilecegi diisiiniilmektedir (Du ve Li 2017).

Periostin yoklugu olan farelerin deri, tendon ve kalplerinde gozlendigi gibi
periostlarinda da lif ¢apinda ve kollajen ¢apraz baglarinda degisiklik olarak ortaya
cikan, kollajen liflerin yapiminda degisimler goriilmektedir (Norris, ve ark.2007,
Shimazaki, ve ark.2008). Periostin mutasyonu goriilen farelerle vahsi tip fareler
karsilastirildiginda, kollajen liflerin ¢aplarinda azalma gosterilmistir. Bu sonuglar
kollajen liflerin maturasyonunda anormallikler ve diizensiz kollajen ¢apraz baglarini

gostermektedir (Norris, ve ark.2007).

Aral ve ark.(2016) kronik periodontitis ile agresif periodontitis vakalarinda DOS
Periostin seviyesini degerlendirmiglerdir. Agresif periodontitis vakalarinda DOS

Periostin seviyesinin en diisiik oldugu, kronik periodontitis vakalarinda ise saglik
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durumundan daha diisiik oldugu bildirilmistir. Balli ve ark.(2015) yaptiklar1 saglikli
periodonsiyum, gingivitis ve kronik periodontitis vakalarinda, DOS Periostin
seviyesinin kronik periodontitis grubunda diger gruplara kiyasla daha diisiik
oldugunu, hastalik veya enflamasyon siddeti arttikca total Periostin miktarinin
azaldigin1 bildirmistir. Padial-Molina ve ark.(2012)’nin yaptig1 ligatiir yontemi ile
periodontitis olusturulan deneysel bir rat ¢alismasinda, farkli dénemlerde alinan
orneklerde yapilan mikro CT ve immiinfloresan analizlerde alveol kemik kaybi ile
Periostin seviyesinde azalma iligkili bulunmustur. Padial-Molina ve ark.(2015)
generalize kronik ve agresif periodontitisli bireylerde periodontal cerrahi
uyguladiklart bir vaka kontrol ¢aligmasinda, DOS Periostin seviyesinin cerrahi
sonrast iyilesme doneminde periodontitis hastalarinda daha belirgin olmakla birlikte
zamanla arttigini bildirmislerdir. Kumaresan ve ark.(2016) saglikli periodonsiyuma
ve kronik periodontitise sahip hastalarda cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek
diisiik doz lazer tedavisi uyguladiklar1 ¢alismalarinda, DOS Periostin seviyesinin
tedavi Oncesi saglikli grupta daha yiiksek oldugunu, tedavi sonrasi artis gosterdigini,
cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek diisiik doz lazer uygulanan grupta sadece
cerrahi olmayan periodontal tedavi uygulanan gruba goére 3. ay DOS Periostin

seviyesinin daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir.

Tedavi Oncesi bireylerden alinan Olgimlerde DOS Periostin  ortancalari
karsilastinlldiginda ii¢ grupta da anlamh farklilik gozlenmistir. Kontrol grubunda
Periostin ortanca degeri diisiik, kronik periodontitis grubunda yiiksek bulunurken,
gingivitis ve kronik periodontitis gruplarinin degerleri benzer bulunmustur. Saglikli
bireylerde Periostin seviyesinin diisiik olup, kronik periodontitisli bireylerde yiiksek
olmast literatiirdeki periodontal dokularda yapilan c¢alismalarin bulgulariyla ters
diismektedir. Ancak viicudun diger dokularinda yapilan ¢aligmalar incelendiginde
bizim bulgularimiza benzer sekilde Periostin seviyesinin hastalik varliginda artis
gosterdigi goriilmektedir. Gingivitis grubunda yapilan tedavi ile DOS Periostin
seviyesi zamanla azalma gostermistir. Gingivitis grubunda tedavi oncesi ile 6. hafta
ve 3. ay degerleri arasinda fark gozlenirken, 6. hafta ile 3. ay degerleri arasinda
anlaml fark gézlenmemistir. Kronik periodontitisli bireylerde tedavi sonrasi1 zamanla
Periostin seviyesinde azalma gozlense de, tedavi 6ncesi donem ile 6. hafta ve 6. hafta

ile 3. ay degerleri agisindan farklilik gozlenmemis ve anlamli farkliik 3. aym
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sonunda ortaya ¢ikmistir. Kronik periodontitiste gingivitisin aksine doku hasarinin
daha siddetli olmasi ve atasman kaybinin gozlenmesi, tedaviye verilen cevabin daha
ge¢ olmasina, iyilesme doneminin daha uzun siirmesine neden olmaktadir.
Gingivitisli bireylerde 6 haftalik kontroliin yeterli oldugu, ancak periodontitisli

bireylerde takip doneminin daha uzun siirmesi gerektigi diisiiniilebilir.

Saglik ve hastalikta Periostinin farkli rollerine karsin, yaralanmaya cevap olarak
gelisen dokudaki yeniden sekillenme bu matriselliiler molekiiliin yaygin bir
fonksiyonel paydasidir. Periostin, fizyolojik veya patolojik olarak hiicrede meydana
gelecek degisiklikler sirasinda gegici olarak yiikselmektedir (Conway, ve ark.2014).

MMP’ler saglikli ve hasta bireylerde ECM’deki kollajen ve proteoglikanlar
yikarak ECM’de Onemli rol oynamaktadir (Riley 2008). Bazi hiicre tiplerinde
Periostinin, MMP aile iiyelerinin ekspresyonunu uyardigi bildirilmektedir (Attur, ve
ark.2015, Chijimatsu, ve ark.2015). Periostin i¢eren dokularda matriksi parcalayan
enzimlerin bu indiiksiiyonu ve ekspresyonu hasar goren dokularin remodelasyonunu
uyarmak amaciyla gegici olarak gerceklesmektedir. Dizde gelisen osteoartritte
matriselliiler protein olan Periostinin parakrin etkisi net olarak anlagilamamuistir. Pek
¢ok calisma dizde osteoartrit gelisimi sirasinda MMP-9 ekspresyonunu rapor
etmektedir (Ryu, ve ark.2012, Yang, ve ark.2013). Osteoartrit ile iligkili sinovial
hiicrelerde Periostin  stiimiilasyonuna bagli MMP-2 ve MMP-3’liin arttig1
gosterilmistir. Osteoartritin klinik durumlarinin kotiilesmesinde Periostinin katk1
sagladigit da rapor edilmektedir (Tajika, ve ark.2017).  Periostinin dizdeki
osteoartritte sinovial sividaki artiginin hiicreyi koruyucu etki saglayip doku tamirini
artirdigi diistiniilmektedir (Tajika, ve ark.2017).

Daha 6nce yapilan in vivo caligmalarda osteoartrit gelisimi sirasinda Periostinin
artis gosterdigi, insan fibroblast benzeri sinovisitler kullanilarak yapilan in vitro
caligmalarda Periostin aracili MMP-9’un artis1 gosterilmistir (Ishikawa, ve ark.2015).
Bu bulgular, Periostin sekresyonunun osteoartrit remodelasyonuyla iliskili oldugunu
gostermektedir. Bu sekilde degerlendirildiginde Periostinin osteroartit vakalarindaki
etkisine benzer sekilde periodontal hasar sonrasi dokularm tamiri ve

remodelasyonunu saglamak amaciyla artmasi beklenebilir.
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Periostin astimli bireylerde brongiyal epitel hiicrelerinde ve bronsiyal
fibroblastlarda yiiksek oranda eksprese edilen multiselliiler bir proteindir (Woodruff,
ve ark.2007). Agir asttimli hastalarda serum Periostin konsantrasyonunun brons
dokusunda eozinofiller ve balgam sivisi ile iliskili oldugu gosterilmistir (Jia, ve
ark.2012). Hava yolu epitel hiicrelerinde IL-4 ve IL-13 araciligiyla Periostin artigi
goriilmektedir ve astim hastalarinda havayolunun subepitelal tabakasinda mevcuttur.
Periostin ekspresyonu epitelial bazal membranin kalinligi ile iliskili bulunmustur
(Sidhu, ve ark.2010). Serum Periostini asttimdaki hava yolu eozinofili i¢in giivenilir
bir biyolojik belirte¢ olarak tanimlanmaktadir (Takayama, ve ark.2006). Bu nedenle

Periostin astimda Th2 enflamasyonu ile remodelasyon arasinda anahtar molekiildiir.

Hoshino ve ark.(2016) steroid kullanmayan astimli bireyler ile kontrol grubunu
karsilastiridiklarinda serum Periostin seviyesini 6nemli oranda yiiksek bulmuslardir.
Ayni ¢aligmada inhale steroid tedavisinin serum Periostin seviyesini diisiirdiigiint,
havayolu limitasyonlarini azalttigini, havayolu duvarmin kalinligmin azaldigini,

balgamdaki eozinofil seviyesinin azaldigini saptamislardir.

Periostinin saglikli yetiskin hayvandaki rolii biyomekanik olarak aktif dokularda
doku tamiri ve remodelasyona baglidir (Hamilton 2008). Akut yaralanma sonrasi
Periostin kemik (Nakazawa, ve ark.2004), kalp (Oka, ve ark.2007), damar (Li, ve
ark.2006), kas (Goetsch, ve ark.2003) dokusunda artis gostermektedir. Periostin cilt
gelisimi ve tamirinde de rol oynamaktadir (Lindner, ve ark.2005, Jackson-Boeters,
ve ark.2009).

Periostinin vaskiiler hasar sonrasi onarimda rol oynadigi gosterilmistir ve
Periostin yetersizliginin valviiler kalp hastaligina (Norris, ve ark.2009, Hakuno, ve
ark.2010), kalp yetmezligine (Asakura ve Kitakaze 2009, Stansfield, ve ark.2009) ve
ateroskleroza (Hixson, ve ark.2011) katki sagladigina dair c¢aligmalar mevcuttur
(Conway, ve ark.2014). Xu ve ark.(2004) Periostini ventrikiiler ve atrial fibrozis ile
iliskili bulmuslardir. Ventrikiiler fibroziste oldugu gibi atrial fibroziste TGF-p primer
belirte¢ olarak goriilmektedir. TGF-f  sinyalinin hedefi olan Periostinin atrial
fibroziste rol oynayacagi disiiniilmektedir (Burstein ve Nattel 2008). Periostin
dejeneratif kapak hastaliklarinin gelisimini de uyarmaktadir. Aort stenozlu bireylerde

kapak yapraklarinda Periostinin asir1 ekspresyonu MMP-2 ve MMP-9’un artisina
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neden olmakta ve dokuda remodelasyon ve kireglenmeye yol agmaktadir (Hakuno,
ve ark.2010).

Periostin saglikli bobrek dokusunda minimal eksprese edilirken, insan bobrek
hastaliklarinda ve hayvan modellerinde farkli patalojilerde yiiksek oranda eksprese
edilmektedir ve Periostin ekspresyonu renal fonksiyonun azalmasi ile iliskili
bulunmustur (Sen, ve ark.2011, Satirapoj, ve ark.2015). Diabet, IgA nefropatisi,
kronik allogreft nefropati, lupus nefriti, fokal segmental glomeriilonefrit ve polikistik
bobrek hastaligi gibi ¢esitli kronik bobrek hastaliklarinin idrarinda Periostin
diizeyleri yiiksek bulunmustur (Satirapoj, ve ark.2011, Satirapoj, ve ark.2015).
Periostin bobrek hasarindan sonra bobrekte eksprese olurken, inhibisyonu hayvan
modellerinde bdbrek hastaliklarinin gelisiminden etkili bir sekilde korumaktadir
(Prakoura ve Chatziantoniou 2017). Bu bulgular ele alinirsa, ayni mekanizmanin
periodontal dokularda da gergeklesecegi disiiniildiigiinde, periodontal hastalik
varhginda dokuda meydana gelen hasar sonrasi Periostin seviyesinin artacagi,
periodontal saghk durumunda ise Periostin seviyesinin  azalarak dokunun

korunmasinda gorev alacagi varsayilabilir.

Bir bagka calismada, tip 2 diyabetli hastalarin sklerotik glomeriiler ve tiibiiler
epitelde Periostinin yiiksek ekspresyonu goriilmektedir. Bu hastalar saglikli
kontrollerle karsilastirildiginda idrar Periostin diizeyleri belirgin olarak yiiksek
olurken, normo-, mikro- veya makroalbliminiirik diyabet hastalarinda idrar Periostin
degerlerinde anlamli degisiklikler gézlenmistir (Satirapoj, ve ark.2015). Hwang ve
ark.(2016), genis bir IgA nefropatili hasta grubunda yiiksek iiriner Periostin
konsantrasyonunun hastaligin ileri evresi ile iliskili oldugunu ve kétiilesen renal
sonuglart ongorebildigini belirtmistir. Kronik periodontitisli bireylerde Periostin
seviyesinin yiiksekligi ile hastalik siddeti arasinda benzer iliski kurulabilecegi

Ongoriilebilir.

Saglikli insan derisinde Periostin ekspresyonu keratinositler ve dermal
fibroblastlarla iligkilidir (Jackson-Boeters, ve ark.2009). Periostin deride iki 6nemli
role sahiptir, fizyolojik koruyucu eylemler ve patolojik olaylar. Ciltte uygun
kollajenlerin toplanmasi i¢in Periostin gereklidir. Periostin ekspresyonunun mekanik

stres ve hasar altinda artmasi fizyolojik ECM remodelasyonuna ve yara onarimina
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katkida bulunmaktadir. Periostin keratinosit proliferasyonunu uyarmaktadir ve
Periostin yoklugunda ciltteki yara tamiri gecikmektedir (Nishiyama, ve ark.2011).
Bu bulgulara benzer sekilde periodontal dokularda hasar durumunda Periostinin
seviyesinin yiikselerek doku onariminda ve remodelasyonuna katki saglamasi
beklenebilir. Diger taraftan, ECM’nin anormal yeniden sekillenmesi sonucunda,
Periostin patojen olarak fibrozis arttirict TGF-f aktivitesinde rol oynamaktadir
(Yamaguchi 2014). Kou ve ark.(2014) atopik dermatit bulunan 257 bireyde
yaptiklar1 ¢alismada serum Periostin seviyesinin hastalik siddetini gosterdigini, en
siddetli tipi olan eritodermada anlamli derecede yiiksek bulundugunu gostermislerdir.
Yamaguchi ve ark.(2013) sistemik sklerozlu bireylerde de serum Periostin
seviyesinin anlamli artis gosterdigini bildirmislerdir. Diffiiz kutanoz sistemik
sklerozu olan hastalarin klinik olarak etkilenen cildinde, smirli kiitanoz sistemik
skleroz hastalarina kiyasla dermis boyunca muntazam dagilim gosteren Periostinin

asir1 yogun bir sekilde biriktigi goriilmiistiir (Yang, ve ark.2012).

Hoshino ve ark.(2016) Periostinin hava yolunda eozinofilik enflamasyon ve
remodelasyon biyobelirteci olabilecegini, Tajika ve ark.(2017) osteoartrit gelisiminde
Periostinin yeni bir biyobelirteg oldugunu, Landry ve ark.(2018) kardiyovaskiiler
hastalikta Periostinin yeni terapotik hedef oldugunu belirtirken, Prakoura ve
Chatziantoniou(2017), Periostini kronik bobrek hastaliklarinin
biyobelirteci/mediatorii olarak tanimlamislardir. Periostinin periodontal dokulardaki
onemi ve farkli periodontal durumlardaki farkli seviyeleri gozoniine alindiginda

periodontal hastalik tanisinda biyobelirteg olabilecegi diisiiniilebilir.

DOS Periostin seviyesi ile lokal klinik parametreler arasindaki iligki
degerlendirildiginde; PI parametresinde yalmzca tedavi oncesi dénemde kronik
periodontitis grubunda dogrusal yonde orta kuvvette iliski saptanirken, diger
gruplarda ve Ol¢iim zamanlarinda bir iligki saptanamamistir. Aral ve ark.(2016) da
lokal plak indeksinde zayif ancak énemli korelasyon saptamustir. GI parametresinde
yalnizca gingivitis grubunda 6. hafta ve 3. ay ol¢iimlerinde dogrusal yonde ve orta
kuvvette bir iliski goriiliirken, diger gruplarda ve Ol¢iim zamanlarinda anlamh bir
iligki goriilmemistir. SCD parametresinde kontrol grubunda dogrusal yonde zayif bir

iligki goriiliirken, kronik periodontitis grubunda yalnizca 3. ay dl¢limlerinde dogrusal
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yonde kuvvetli bir iligki goriilmiistiir. SCD parametresi ile gingivitis grubu arasinda
hicbir 6l¢iim zamaninda iligki goriilmemistir. KAS parametresinde yalnizca kontrol
grubunda sinirda anlamli, dogrusal yonde, zayif bir iliski saptanmistir. Diger

gruplarla KAS parametresi arasinda bir iligki saptanamamastir.

DOS Periostin seviyesi ile tim agiz klinik parametreler arasindaki iliski
degerlendirildiginde; PI parametresinde higbir 6l¢iim zamaninda ¢alisma gruplarinda
iliski gdzlenmemistir. GI parametresinde gingivitis grubunda tedavi éncesi dénemde
dogrusal yonde, zayif bir iligki gozlenirken, kronik periodontitis grubunda 3. ayda
dogrusal yonde orta kuvvette iliski gozlenmistir. Diger 6l¢lim zamanlarinda ve
kontrol grubunda GI parametresi ile DOS Periostin arasinda bir iligki
gozlenmemistir. SCD parametresinde kronik periodontitis grubunda 6. haftada ters
yonde, zayif bir iliski gézlenmistir. Diger gruplarda ve 6l¢iim zamanlarinda bir iliski
gbzlenememistir. KAS parametresinde hicbir grupta 6l¢lim zamanlarinda DOS
Periostin ile iliski gozlenmemistir. Kumaresan ve ark.(2016) cerrahi olmayan
periodontal tedavi uyguladigi grupta, yalnizca baslangic DOS Periostin seviyesi ile
SCD arasinda negatif korelasyon bulmustur. Aral, ve ark.(2016) DOS Periostin
seviyesi ile tim klinik parametrelerde negatif korelasyon saptarken, Balli, ve
ark.(2015) kronik periodontitisli bireylerde DOS Periostin ile GI arasinda negatif
korelasyon saptamis ve Periostin ile KAS’nde pozitif korelasyon goriilmiistiir.
Orneklem biiyiikliigiiniin yetersiz olmasi nedeniyle DOS Periostin ve klinik
parametreler arasinda az sayida parametrede korelasyon bulundugu ve Orneklem

biiyiikliigii arttik¢a korelasyon bulma ihitimalinin artacagi diigiiniilmektedir.

Calisma gruplarindaki bireylerin yas ortancalar1 degerlendirildiginde, dzellikle
kronik periodontitis grubundaki bireylerin yas ortancasinin yiiksek oldugu ve diger
gruplardan anlamli farklili§i goriilmistiir. Kronik periodontitisin yasla birlikte
goriilme sikliginin artmasi nedeniyle bu durum aslinda beklenen bir tablodur. Ancak
yasin Periostin seviyesi lizerine etkisine dair herhangi bir literatiir bilgisi olmadig1
i¢in bu durum calismamiz agisindan limitasyon olusturmaktadir. Calismamiza katilan
bireylerde kadin/erkek oranmnin yiiksek oldugu goriilmesine ragmen, istatistiksel
degerlendirme yapildiginda cinsiyetin gruplar arasinda farkliligi gorilmemistir.

Kadinlarin tedaviye olan uyumlarinin erkeklerden daha fazla olmasi goz Oniine
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alindiginda bu tablo dogal karsilanabilir. Her ne kadar istatistiksel agidan anlamli
fark goriilmese de, cinsiyetin yapilan periodontal tedavi ile Periostin seviyesi
tizerindeki olumlu/olumsuz etkisi hakkinda literatiir verisi olmadigi i¢in bu durum

calismamiz agisindan limitasyon olusturmaktadir.

Periostinin periodontal dokulardaki etkisini ve degisimini degerlendiren ¢ok
sayida literatlir verisi olmasina ragmen, bizim ¢alismamizda elde edilen verilerin
literatiir verilerinden farkli olmasi bu konunun daha fazla arastirilmasi gerektigini
ortaya koymaktadir. Bizim ¢aligmamiza benzer sekilde cerrahi olmayan periodontal
tedaviye ek lazer kullanimi ile Periostin seviyesindeki degisimini degerlendiren bir
caligma bulunmaktadir (Kumaresan, ve ark.2016). Kumaresan ve ark.(2016) yalnizca
baslangi¢ ve 3. ay DOS Periostin degerlerini karsilastirirken, bizim ¢alismamizda 3.
aya ek 6. hafta degerlerinin de olmasi Periostin seviyesindeki zamanla meydana
gelen degisimlerin daha dogru degerlendirilmesine yardimci olacaktir. Ayrica bu
calismadan farkli olarak bizim calisma gruplarimiza gingivitisli bireyler de dahil
edilmistir. Gingivitisli bireylerdeki Periostinin zamanla degisimini degerlendiren bir

calisma bulunmamaktadir.
Sonug olarak;

e Literatiiriin aksine DOS Periostin seviyesi periodontal saglik durumunda
diistik seviyede gozlenirken, kronik periodontitisli bireylerde yiiksek seviyede
gozlenmistir.

e Yapilan cerrahi olmayan periodontal tedavi ile klinik parametrelerde diizelme
goriilirken, periodontal dokularda zamanla DOS Periostin seviyesinin
azaldig1 ve periodontal saglik durumuna yaklastig1 goriilmiistiir.

e Qingivitisli bireylerde DOS Periostin seviyesinin 6 haftalik tedavi slirecinde
saglik durumuna yaklastigi, ancak kronik periodontitisli bireylerde bu siirecin

daha uzun siirdiigii gorilmistiir.
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