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GIRIS

Periodontolojide son bilimsel kavramlar ve bunlarain
klinik uygulamalari, bes bin yila yayilmis deneysel (ampirik)
gbzlemlere, son yiizyila yayilmis kurgusal (spekﬁlatif)vtar—
tismalara ve son elli yila yayilmais diizenli (sistematik) bi-
limsel aragstirmalara dayanir. Bu gelisim esnasinda, giiniimiize
kadar digslerin hareketliligi (mobilitesi) ve kaybi, kotii agiz
kokusu, diltihapli ve kanamaly disetleri, akut agri, distasa
birikimleri ve estetik sorunlar yillar boyunca pekgok hekimin
tedavisine konu olmustur(8l). Riggs'in 1874'de '"pyorrhea
alveolaris" olarak adlandirdig: ve dért asamali olarak tarif
ettigi dis ve g¢evre dokularina ilgilendiren sikayetler XX;
ylizyilin ortalarina kadar "periodontal hastalik" olarak genel
bir baslik altinda toplanmistir(56,57,81). Bu genel tanimlama
biinyesinde son otuz yilda gergeklestirilen histopatolojik ve
mikrobiolojik, son yirmi yilda gerceklestirilen immunolojik
¢alismalar i1gsiginda dis destek dokularini (sement, periodontal
ligaman, alveol kemigi ve diseti) ilgilendiren, alveol kemigi
ve periodontal ligamanin ilerleyen harabiyeti ile seyreden

hastaliklar "periodontitis" olarak adlandairilmistar(52,55).

Periodontitislerin dogasina yoénelik galismalar sonucu
son yillarda elde edilen bulgular bu hastalikla ilgili yeni
bakis agilarani giindeme getirmis ve periodontitis kelimesinin
¢esitli hastalik tiplerini tanimlamada yetersiz kaldigi go-
riilmiigstiir. Bu nedenle degisik yazarlar tarafaindan g¢ok sayida

tanimlama gelistirilmistir.



Cocuklarda ve geng erigkinlerde goriilen periodontitis-
ler, erigskinlerde gériilen periodontitislerden pekgok 6zellik-
leri ile ayrailarlar. Bu tiir periodontitisler ile ilgili ta-
nimlamalara géz atildaginda 'periodontosis'(9,151), 'precocious
(erken gelismis) periodontitis'(202), 'periodontitis ile bir-
likte goriilen periodontosis'(95,96), 'juvenil periodonti-
tis'(112,128), derin periodontitis'(23,137,169,170,215) ve
yikici (destructive) periodontitis(79) gibi terimlerin ayna

ama¢la kullanildigi goriilmektedir.

Son yillarda kabul géren bir baska bakis agisi da
puberta Oncesi periodontitisleri, prepubertal periodontitis
olarak(153,156), ergenlik ve geng erigkinlik ddnemi periodon-
titislerin ise juvenil ve hizla ilerleyen periodontitis(152,
159,178) olarak tanimlamaktir (Tablo 1).

' TABLO 1

Kronik Marjinal Periodontitisler

Prepubertal Periodontitis
Juvenil Periodontitis
Hizli Ilerleyen Periodontitis

Erigkin Periodontitisi

NOT: Page bu tabloya 1986 §111nda akut nekrotizan iilseratif periodon-
titis ve 1988 yilinda da tekrarlayan eriskin periodontitisini
dahil etmistir.

Hizla: ilerleyen Periodontitis terimini ilk olarak
Crawford ve ark. (1975) bir hastaligi tanimlamaktan g¢ok, be-
lirli disler ¢evresinde gériilen bir klinik durumu anlatmak
i¢in kullanmislardir(35). Literatiir incelendiginde bir hasta-
11k olarak ortaya konmadan &énce(152,159), bu gruba giren has-
talarin juvenil periodontitisli olarak degerlendirildigi go-
rilmektedir(83). Hormand ve Frandsen (1979) juvenil periodon-
titisli olarak kabul ettikleri 156 hastayi, etkileyen dis

sayisi, alveol kemigi harabiyetinin tipi ve yasa gére deger-



lendirmisler ve 12-18 yas grubunda hastaligin lokalize (kesi-
ci ve birinci biiyiik azi diglerinde agisal kemik defektleri
ile seyreden) tipine rastlarken, 26-32 yas grubunda generali-
ze (biitiin disleri etkileyen) tipine rastladiklarini bildir-
miglerdir(83). Giiniimizde artik generalize juvenil periodonti-
tis olarak adlandarailan bu hastalaifin juvenil periodontitis-
ten etyolojisi, immunolojik ve mikrobiolojik 6zellikleri, ko-
nak savunma yanatlari gibi cesitli yénleri ile ayrildiga ve
'Hizla Ilerleyen Periodontitis' olarak adlandirilmasi gerek-
tigi vurgulanmistir(2,129,152,178). Lavine ve ark. (1979)
saldirgan (agressive) periodontitis ve hazli ilerlemis pe-
riodontitis (rapidly progressing periodontitis) terimlerini
kullanirken(109), Smith ve ark. (1980) benzer 6zellige sahip
bir grup hasta ig¢in derin periodontitisli geng¢ eriskinler
(young adults with severe periodontitis) tanimlamalarini kul-
lanmislardir(197) (Hizli Ilerleyen Periodontitiéin Ozellik-
leri Igin Tablo 2'ye bakiniz).

Hizli ilerleyen periodontitis bireyi puberta ve otuz

yas arasainda etkiler.

Hizli Ilerleyen Periodontitisli birejlerin periodontal
ceplerinden elde edilen materyal ile yapilan mikrobiolojik
¢alismalar Bacteroides gingivalis, Bacteroides intermedius,
Bacteroides melaninogenicus, Fusobacterium nucleatum, Eubac-
terium brachy, Eubacterium timidum, Eikenella corrodens,
Wolinella recta gibi mikroorganizmalarin kiiltiir edilebilen
mirofloranin biiyiik ¢ogunlugunu olusturdugunu gdstermekte-
dir(137,138,189,195,225). Ayni tip hastalarda yapilan immuno-
lojik ¢aligmalarda da benzer mikroorganizmalara karsi diseti
olugu sivisi ve serumda yiiksek oranlarda antikorlar bulundugu
goriilmigtiir(5,44,129,141,169,212,213,215). Bu mikroorganizma-
lar arasinda en biiyiik grubu Bacteroides gingivalis olustur-
maktadir(188) (Tablo 3A-B).



TABLO 2

Hizli Ilerleyen Periodontitisin Ozellikleri

L. Hastalik bireyi puberta sonrasi ve otuz yas arasinda etkilemeye
baslar.

2. Lezyonlar yaygin, dislerin ¢ofunu etkileyen ve diizenli bir seyir
izlemeyen tiptedir.

3. Hastalarin bir Olimii daha once juvenil periodontitis ge¢irmis ola-
bilir.

4. Yaikim siireci durmus veya yavaslamis olsa bile hizli ve derin bir
kemik kaybinin belirtileri vardair.

5. Aktif faz safhasinda digetlerinde akut iltihap ve marjinal proli-
ferasyon goriiliirken, aktif olmayan sahada disetleri iltihap belir-
tilerinden arinmis olabilir.

6. Mikrobial birikimlerin miktari farklidar.

7. Hastalarin Z 66-83'iinde notrofil ve monositlerde fonksiyon bozuk-
luklari goriilebilir.

8. Hastalik bazen kilo kaybi, mental depresyon ve yiikksek ates gibi be-
lirtiler ile birlikte goriiliir.

9. Bazi hastalar antibiotik ile desteklenen kiiretaja olumlu yanit ve-
rirler.

Bacteroides gingivalis su ana kadarki bilgilerimiz
1gs1ginda en Snemli patojendir(129,208,212,213,230). Etyopato-
genezinde mikrobiolojik ve immunolojik faktérlerin(196,200,

224), 'yanisira sementopatilerin de iizerinde durulmustur(1l9,
155). '

Etkilenen disler kesici ve birinci biiyiik azilar gibi
belirli bir diizen gdstermezler ve genellikle afizdaki disle-
rin yaridan ¢ogu hastaliktan etkilenirler. Bazi hastalar daha
6nceki donemlerinde juvenil periodontitis gegirmis olabilir-
ler(159), fakat bu biitiinhastalar igin bir genelleme ola-
maz(152).

Hastalik birbirini izleyen etkin (aktif) yikim ddnem-
leri ve duragan (aktif olmayan) donemler halinde seyreder.

Etkin yikim dénemleri genellikle daha kisa fakat birkag



mm.'ye varabilen kemik kayiplarinin (resorpsiyonlarinin) gé-
riildiigii dénemlerdir. Bazi hastalarda tek ve siddetli bir yi-
kim dénemi goriilebilir(152,154,161).

TABLO 3A

Hizli Ilerleyen Periodontitisli Bireylerin Periodontal Ceplerinde
Sik Rastlanilan ve Kiiltiir Edilebilen Mikroorganizmalar

Mikroorganizma Ada Arastiricar (Grubu)

Siyah pigmentli bacteroidesler. Slots (1977),(196)

Bacteroides gingivalis,
Bacteroides intermedius,
Bacteroides melaninogenicus,
Fusobacterium nucleatum, Moore ve ark.
Eikenella corredens, (1982),(137)
Yolinella recta,
Eubacterium brachy,
Eubacterium timidum.

Bacteroides gingivalis, Slots ve Genco
Bacteroides intermedius, (1986),(193)
Bacteroides melaninogenicus.

Bacteroides gingivalis, Moore (1987)(139)
Bacteroides intermedius.

Bacteroides gingivalis, Slots ve Listgarten
Bacteroides intermedius. (1988),(189)

Aktif safhada disetinde marjinal proliferasyon, kendi-
liginden (spontan) kanama ve periodontal cepten cerahat gel-
mesi gibi belirtiler egemendir(159). Diseti ¢ilek benzeri
goriinimdedir. Bu agsamada abse olusumu veya dis kayiplari gé-
riilebilir(152). Aktif yikim dénemini kendiliginden veya dis-
hekimi-periodontolog miidahalesini izleyerek duragan dé&nem
takip eder. Bu dénemde herhangi bir kayip olmayabilir. Diset-
leri iltihaptan arinmig goriiniimdedir fakat periodontal son-
dalama esnasinda derin cepler farkedilir. Radyografilerde de-
rin kemik kayiplari godriiliir(152,159). Aktif olmayan d&nem
birkag¢ aydan birka¢ yila kadar siirebilir.



TABLO 3B

Hizli Ilerleyen Periodontitisli Hastalarin Serumlarinda ve Diseti
Olugu Sivalarinda (DOS) Kendilerine Karsi Yiiksek Antikor Diizeyleri
Elde Edilen Mikroorganizmalar

Mikroorganizma Ada Serum.DOS Arastirici (Grubu)
Bacteroides gingivalis, Serum Ranney ve ark.(1981)(169)
Bacteroides intermedius.

Bacteroides gingivalis. Serum Tew ve ark.(1981),(215)
Bacteroides assacchariliticus, | Serum Moutan ve ark.(1982),(141)
(Bacteroides gingivalis).

Bacteroides gingivalis. Serum ,DOS | Tew ve ark.(1985),(212)
Bacteroides gingivalis. Serum Ebersole ve»ark.(1987),(48)
Bacteroides gingivalis. Serum ,DOS | Martin ve ark.(1986),(129).
Eubacterium tiirleri. Serum,DOS | Martin ve ark.(1988),(130)
Bacteroides gingivalis. Serum Aukhil ve ark.(1988),(5)

Hizl: ilerleyen periodontitis ilizerine yapilan galisma-
lar hastaligain iki ayri tipinin oldugunu ortaya koymus-
tur(205). A tipinde yas sinirlara 14-26 arasinda degismekte-
dir. Kadinlarda erkeklere gore (2:1 veya 3:1 oraninda) daha
fazla goriiliir. Lezyonlar generalizedir. Dislerde gok az biri-
kinti vardar. Qiiriiklerin dagilimi degiskendir. Notrofil kemo-
taksisi baskilanmistir(40,152). Otolog karisik lenfosit reak-
siyonlar: (Autologous mixed lymphocyte reactions-AMLR) bas-
kilanmigtir(205). Genetik 6zellikleri vardir(20,98,179).

B tipi genellikle 26-35 yas arasinda goriiliir. Cinsiyet
dagirlimi diizensizdir. Lezyonlar generalize tiptedir. Giiriik
dagilimi degiskendir. NOtrofil kemotaksisi normaldir. Otolog
karisik lenfosit reaksiyonlari (AMLR) normal sinirlar igeri-
sindedir. Genetik ©zellikleri bilinmemektedir. Hastalaran
diger medikal sorunlari da olabilir(205).

Hizla ilerleyen periodontitisin etyopatogenezinde

immunolojik bozukluklar rol oynar. Bagisik sistem, 0ozgiin



(spesifik) ve ©&zgiin olmayan (non-spesifik) sistemler olmak
tizere iki kola ayrilir. Ozgiin olmayan sistem enfeksiyon ajan-
larina (bakteriler, toksinler, vb.) karsi konagin ilk savunma
mekanizmasini olusturur. Bu savunma mekanizmasi nétrofiller
ve makrofajlar gibi fagositik hiicrelerden ve kompleman siste-
minden olusur(110,174).

Ozgiin olmayan bagisikligin sivisal kolunu olusturan
kompleman sistemi yirmi civarinda proteinden olusmaktadar.
Bu sistem islevlerini yerine getirirken iki tiirli mekanizma-
dan yararlanir. Bunlardan birincisi dogrudan dogruya hiicre
lizisi, digeri de fagositik hiicrelerin enfeksiyon bélgesine
¢ekilmesi, bu hiicrelerin kemotaksis ve fagositoz yetenekleri-
nin artirilmasa ve mikroorganizmalarin yikima ugratilmasidair.
Kompleman proteinleri birbirleri ile, immunoglobinler ile ve
hiicre membranindaki reseptérler ile etkilesime girerler. Bu
reaksiyonlar antijenik szellikteki gesitli yapilarin lizisine

ve iltihabi progesin olusumuna yardimci olurlar(174,200).

Kompleman sistemi klasik ve alternatif yollar olmak
iizere iki farkli yolla aktive olur. Klasik yolla kompleman
aktivasyonu ig¢in IgGl,IgG2,IgG3,IgM gibi antikorlarin anti-
jenle birlesmesi gerekir. Bir ba§ka deyisle klasik yol anilan
bu immunoglobinlerin reaksiyona girebildigi antijenlere karsa
etkilidir. Bu yolla sirasa ile C1,C4,C2,C3,C5,C6,C7,C8,C9

proteinleri aktive olurlar.

Alternatif yol C3 proteinin degigsik bir mekanizma ile
aktive olmasi esasina dayanir. Bu yolla reaksiyon C3 protei-
ninden baslar. C3'iin aktivasyonu birtakim parazitlerin, bak-
terilerin ve ¢oziinemeyen immun komplekslerin serum ile karis-
masi ile gergceklegsir. Bu aktivasyonda IgA, IgG ve IgE ile
reaksiyona giren antijenlere gereksinim vardar. Sirasi ile
¢3,¢5,€6,C7,C8,C9 proteinleri reaksiyona girerler(89,146).
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Fagositik hiicreler nétrofiller ve monositlerdir. Mono-
sitler periferik kandan dokuya geg¢tikleri takdirde makrofaj
halini alarlar. Her iki grup hiicre de kemik iligi kdkenli-
dir(76). Fagositlerin antijeni tanimalari gerekir. Bunu yii-
zeylerindeki reseptdrleri araciligil ile saglarlar. Fagositle-
rin yiizeyinde kompleman proteinlerinden C3b'ye &zgii reseptér-
ler vardir. Bu reseptdrler araciligi ile baslangigta fagosit-
lerin taniyamadigr antijenlerin taninmasi ve fagositozu miim-
kiin olur. Notrofiller dogrudan bagisik yanitla ilgili degil-
dir. Fagositoz yetenekleri ve sitoplazmalarindaki graniillerin
antibakteriyel etkisi ile enfeksiyonlara karsi savunmada Gnem
kazanirlar. Sitoplazmalarindaki graniiller igerisinde asit
hidrolazlar, myeloperoksidazlar ve lizozimler gibi enzimler
ve laktoferrin gibi antibakteriyel katyonik proteinler bulu-
nur. Kemik iligi kodkenli bu hiicreler pekg¢ok enfeksiyonda ko-
nagin savunmasinda merkezi rol iistlenirler. Enfeksiyon ajan-
larini ortadan kaldirmak veya §ldiirmekle gdrevlidirler. Not-
rofillerin rolii bagisik sistemin biitiiniinden ayra diisiiniilemez.
Nétrofillerin fonksiyonlari gerek hiicresel gerekse sivisal
immun sistem ile ¢ok yakin iliskiler igerisindedir(78,200).
Notrofillerin fonksiyonlarindaki bozukluklar, kalitatif ve
kantitatif bozukluklar olmak iizere iki biiyiik gruba ayrailar-
lar. Kantitatif bozukluklarda, toplam ndtrofil sayisainda bir
enfeksiyonu onlemek i¢in gereken sayinin altinda ndtrofilin
periferik dolasimda bulunmasi sz konusudur. Nétrofiller bu
tiir sayi azligi gibi durumlarda normal islevlerine sahip ol-
malarina ragmen enfeksiyon ajanlarina karsi savunmada yeter-
siz kalirlar. Kalitatif diizensizliklerde ise normal, hatta
artmis sayida ndtrofil kan dolasiminda bulunmasina karsain bu
hiicrelerin kemotaksis, kendiliginden hareket (random migration),
chemiluminescence (fagositik bir hiicrenin solunumu) ve fago-
sitoz gibi yeteneklerinde g¢esitli bozukluklar olabilir(90,200).

Notrofiller bakteri plaginda bulunan kemotaktik &zel-
likteki maddelere karsi baglanti epiteline ve diseti oluguna



dogru fagositoz yapma .yetenegindedir(89). N6trofil-
ler diseti olugunda bulunan veya periodontal dokulara niifuz
etmis (invaze olmus) mikroorganizmalara karsi fagositoz yapa-
rak islev goriirler(126,176). Notrofiller tasidiklari lizozo-
mal enzimler ve toksik oksijen radikalleri ile kismi olarak

yerel doku harabiyetinde de rol oynarlar(89).

Makrofajlar fagositoz yapmalarainin yanisira T lenfo-
sitlerini antijenik uyaranlar ile uyararak gerek hiicresel ge-
rek sivisal bagisik sistemin diizenlenmesinde rol oynarlar.
Makrofajlardan kaynaklanan bazi sitokinler de bagisik yanitin
diizenlenmesinde rol oynarlar. Bunlarin en o©nemlisi inter-
16kin-1 ((Il-1)-adir ile anilmaktadir. Interlsdkin-1'in pros-
taglandin E2 (PGE-2) iireten makrofaj alt gruplarindan salgi-
landigi yolunda goriisler vardair. Bazi aragtiricilar Il-1 ve
PGE-2'"nin farkli makrofaj gruplarinca sélgllandlglnl belirt-
mislerdir. I1-2 salgilanmasa, aktive T—hﬁcreleri, lenfokinin,
immun kompleksler, C5a proteini, 1lipopolisakkaridler ve
Gram (-) bakterilerin hiicre duvarlari tarafindan hizlandiri-
11r(89).

Ozgiin yanit, bagisik sistemin ikinci kolu olan lenfo-
sitler ve immunoglobinler tarafindan olusturuiur. Kemik 1iligi
kokenli lenfositler dalak ve lenf bezleri araciligi ile kana
karisirlar. Lenfositler reaksiyonlarina gdre gruplara ayri-
lirlar. En biiyiik gruplarr T,B ve NK (Natural killer-Dogal
6ldiiriicii) lenfositler olugturur. Lenfositlerin birinci gérevi
aldiklara antijenik uyariya karsi antikor iiretmektir. Bu gé6-
revin yanisira antijenik uyariyi belleklerine kaydetmek gibi
ikincil bir goérevlieri de vardir(89,110,111,174,200).

T-lenfositleri yilizey membran antijenleri ve g¢esgitli
islevlerine gore gruplara ayrilmislardir. Bagisik yanitin dii-
zenlenmesinde etkili olan T hiicrelerinin bir grubu diizenleyici

(regulator), diger bir grubu da eylemci (effector) T-lenfo-
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sitleri adini alarlar. Diizenleyici T-lenfositleri de T-yar-
dimca (Th) ve T-baskilayica (TS) lenfositler olarak ikiye ay-
rilir. Eylemci T-lenfositlerinin goérevi hedef hiicreyi 61ldiir-
mek veya bu hiicreye zarar vermektir. Bu nedenle bunlara 61-
diiriicii (killer) T-lenfositleri veya sitotoksik T-lenfositleri
adir verilir. Bu lenfosit alt gruplarinin yanisira asiri du-
yarlilak reaksiyonlarlnda gorev alan T lenfositleri de var-

dir (Delayed hypersensitivity T cells)(76).

B-lenfositleri immunoglobulin (Ig) salgilanmasindan so-
rumlu hiicrelerdir. Uyarilan B-lenfositleri bulunduklari doku-
da Oonce blast haline, daha sonra da olgun plasma hiicresine
doniisiirler. Insan plasma hiicreleri bes farkli immunoglobulin
sentezler; JIgG, IgA, IgM, IgD, IgE. Bu immunoglobulinlerin
de IgGl, IgG2, IgG3, IgG4, IgAl, IgA2 gibi farkli alt grup-
lara vardir(76,174).

Uyarilmis T-yardimci lenfositleri, plasma hiicrelerinin
antikor sentezlemesini aktive ederken, uyarilmis T-baskilayi-
c1 lenfositleri bu islemi durdurmakla veya baskilamakla gb&-
revlidir. Bu karmasik mekanizma konagin patojen mikroorganiz-

malara karsi savunma yanitlarini belirler(89)..

Konak savunma mekanizmalari ve etkenin patojenite me-
kanizmalari arasinda miicadele konagin lehine gelisirse etken
iltihabi doku ile sinirlanir. Sayet bu mekanizma konagin
aleyhine gelsirse iltihabi doku etkeni belirli bir bdlgede
sinirlayamaz ve hastalik daha derin dokulara yayilir(93). Bu
miicadele esnasinda konaga ve etkene bagli pekg¢ok faktdr dev-
reye girer. Bu faktérler virulans faktdérleri olarak adlandi-
rilirlar. Hizli ilerleyen periodontitis'te &nemli olan viru-

lans faktdrleri Tablo 4'de verilmistir.



- 11 -

TABLO 4

Hizla Ilerleyen Periodontitis'te Virulans Faktdrleri

1. Notrofil kemotaksisinin baskilanmasa,
2. Fagositik aktivitenin baskilanmasi,
3. Komplemana bagli reaksiyonlara direng,
4, Immunoglobulin proteazlara,
5. Poliklonal B-lenfosit aktivasyonu,

. Sitotoksik etki,

6

7. Enzimler,

8. Lipopolisakkaridler,
9

. Interlskinler.

Notrofil Kemotaksisinin Baskilanmasi

Notrofillerin enfeksiyon ajanlarina karsi konak savun-
masaindaki rolii bilinmektedir(158,220—2235. N6trofiller hiicre-
sel fonksiyonlarindaki bozukluklar nedeni ile periodontal do-
kularin savunmasinda 6nemli bosluklar yaratabilirler(l57) ve
bu bozukluklar hastalik patogenezini hastanin aleyhine olacak
sekilde etkileyebilir(34,156,161). Hizli ilerleyen periodon-
titisli hastalarda nétrofillerin kemotaksis yeteneklerinin
baskilanmis oldugu belirtilmistir(3,154). Hizla ilerleyen
periodontitisin Atipinde (14-26 yaé grubu) nétrofil kemotak-
sisinin baskilandigi belirtilirken(2,205), hizli ilerleyen
periodontitisin B tipinde (26-35 yas grubu) nétrofil kemotak-

sisinin normal oldugu 6ne siiriilmigtiir(205).

Hizli ilerleyen periodontitisli hastalarin digeti olu-
gundan elde edilen nétrofillerin kemotaksis yeteneklerinin,
ayni hastalarin periferik kanlarindan elde edilen ndtrofille-
re gore daha fazla baskilanmis oldugu bilinmektedir. Perife-
rik kan notrofilleri normal olanm hizli ilerleyen periodonti-
tisli hastalarin diseti olugu sivisinda bulunan ndtrofilleri-
nin kemotaksis yeteneklerinin baskilanmis oldufu gdsterilmis-

tir(40). Hizla ilerleyen periodontitisli hastalarda nétrofil
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kemotaksisi genetik fakt6rlere bagli olarak baskilanabilecegi
gibi Bacteroides gingivalis'in iirettigi birtakim faktérlere
bagly olarak da baskilanabilir(40,190,221-222). Bu faktérle-
rin etkisi periferik kan ve diseti olugu veya periodontal cep
notrofillerinin kemotaksis yetenekleri arasindaki farklara

da agiklamaktadir.

Fagositik Aktivitenin Baskilanmasa

Kapsiillii siyah pigmentli Bacteroidesler nodtrofillerin
fagositik aktivitesine karsi direnglidirler(193). Siyah pig-
mentli Bacteroidesler tarafindan salgilanan superoksit dismu-
taz ve katalaz, nétrofillerin superoksit anyonlarini bagla-
yarak oksijen gerektiren intra-1ldkositik &ldiirmeyi durdu-
rur(193,203,204). Nétrofiller ve makrofajlar patojen mikro-
organizmayi vicutlarina dahil edebilseler bile onu fagositoza

ugratamayabilirler.

Komplemana Ba$li Reaksiyonlara Direncg

Kompleman proteinleri fagositoz,v askiiler geg¢irgenlik,
hiicrelerin &ldiiriilmesi, lenfokin {iretimi, lisozomal enzimle-
rin salgilanmasi ve kemik resorpsiyonlarinda &nemli rol oy-
narlar(180). Bacteroides gingivalis'in ilirettigi bazi faktdr-
ler bu tiir komplemana bagli reaksiyonlarda diizensizliklere
yol agarlar(53,193).

Immunoglobulin Proteazlara

Antikorlar opsonizasyon ile veya toksin ve enzim gibi
bakteri iirlinlerinin etkilerini azaltarak etkili olurlar.
Tiikriikte bol miktarda IgA varken diseti olugu sivisi ve dis-
etidokusunda IgG ve isotipleri gériiliir(21). Hizli ilerleyen
periodontitiste Bacteroides gingivalis'e karsi 1lokal veya
sistemik antikor yanitinin olustugu bilinmektedir (44,129,130,
212). Siyah pigmentli Bacteroideslerin, 6zellikle Bacteroides
gingivalis'in IgG ve IgA proteazlari sentezledigi gosteril-

mistir5102). Bu yolla lokal bagisik savunma yanitlarai baskai-



lanir ve bakterilerin ve bakteri iiriinlerinin saglikli dokula-

ra dogru yayilmalari hizlanar(121).

Polikonal B-Lenfosit Aktivasyonu

Poliklonal B-lenfosit aktivasyonu ve periodontal has-
talik patogenezi arasinda kuvvetli baglantilar vardir. Perio-
dontitislerde lenfositlerin rolii iizerinde pek ¢ok caligsma ya-
pilmistir. Periodontopatojen bakteriler tarafindan duyarla
hale getirilmis lenfositlerin periodontal hastalik patogene-
zindeki rolii ortaya konmustur.0te yandan periodontitisler bi-
rer plasma hiicresi lezyonudur. Bakteri polisakkaridleri, bak-
teri hiicre gevresi komponentleri, bakteri ekstreleri ve liriin-
leri gibi Poliklonal B-lenfosit aktivatdrleri B-lenfositleri-
nin aktivasyonuna, DNA sentezi artisina ve mitoz gegirmele-
rine neden olurlar(136,2Q1,214). Pekgok periodontal bakteri
salgiladiklari non-spesfik elemanlari ile B-lenfositlerinin
proliferasyoﬁunu ve farklilasmasaini hizlandirir. Periodonti-
tislerden elde edilen Actinobacillus actinomycetemcomitans
ve Bacteroides gingivalis gibi mikroorganizmalarain boliklonal
B-lenfosit aktivasyonuna neden oldugu bilinmektedir(13,43,
113,114,214). ‘ ‘

Erken dénemde gorilen periodontitisli hastalarin serum
ve diseti olugu savisi total IgG ve total albumin degerleri
karsilastarildiginda serum IgG miktarinin yaraisinin diseti
dokusunda bulunan plasma hiicreleri tarafindan iiretildigi gos-
terilmistir(213). Periodontitisler oldukg¢a sinirl: bir alanda
kalmalari ve Ig'lerin diseti olugu sivisi ve diseti bag doku-
sunda kan dolasimi sistemine geg¢mesindeki giigliikler gtz Oniine
alaindiginda bu artis miktarlarinain neden sinirla kaldigi daha
iyi anlagilasilabilir(169,214).

Poliklonal B-lenfosit aktivasyonu ile bir yandan ko-
nagin etkene karsi uygun olmayan antikorlari salgilamasi sag-

lanirken diger yandan da aktivasyon sirasinda makrofajlar ve
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B-lenfositleri tarafindan doku yikiminda konaga bagli faktdr-
lerin aktiflesmesi saglanir(13,193,209).

Sitotoksik Etki

Asakkarolitik siyah pigmentli Bacteroideslerin salgi-
ladiga biitirat ve propionat fibroblastlar ilizerinde sitotoksik
etkiye sahiptir(74,188). Bunlarain yanisira siilfiir bilesikle-
ri - hidrojen siilfit, metilmerkaptan ve dimetil siilfit - de
toksik etkiye sahiptir(218). Bu molekiiller oral mukozanin,
digeti olugu ve baglanta: epitelinin gegirgenligini arta-
rir(92), kollagen ve nonkollagen protein sentezini bozar-
lar(217). Bacteroideslerin salgiladigi: sitotoksik etkiye sa-

hip diger molekiiller de amonyum ve indol'dﬁr(218).

Enzimler )

Mikroorganizmalar tarafindan salgilanan enzim veya
enzimler grubu da Onemli bir virulans faktsriidir. Bacteroides
gingivalis diger siyah pigmentli Bacteroidesler'e gére daha
yliiksek miktarlarda proteaziar iretmektedir(12,53,144,185,194,
195). Bu enzimler arasinda 6zellikle bir metalloproteaz olan
kollagehaz(64) doku yikimindan sorumlu 6nemli bir enzimdir.
Bacteroides gingivalis kollagenazin yanisira proteinaz inhi-
bitdérii olan o-l-antitripsin (alpha-l-antitripsin) ve B-2-
mikroglobulin (beta-2-microglobulin)'i pargcalama yeteneginde-
dir(27). Bacteroides gingivalis'in N-CBz-glisil-glisil-pep-
tidaz, glisil-profil-peptidaz, tripsin benzeri proteaz gibi

doku yikici peptidazlari da salgiladigi da gosterilmistir(27).

Lipopolisakkaridler

Lipopolisakkaridler subgingival bélgede bulunan Gram-
negatif mikroorganizmalarin hiicre duvarini yapan elemanlar-
dan biridir ve diseti dokusuna yakin subgingival plak tabaka-
larinda yiiksek oranlarda bulunur(50). Diseti epitelini penet-
re etme(181) ve damar gegirgenligini arttirma(l71) yetenegin-

dedir. Diseti dokusundaki 1lipopolisakkarid diizeyleri ile
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digeti iltihabainain klinik ve histolojik belirtileri arasinda
dogrusal bir iliski sdz konusudur(186,187). Lipopolisakkarid-
ler yerel Shwartzman reaksiyonlarai gibi konak savunma yanit-
larin1(127), PGE2(108) ve monositlerin I1-1(108) sentezini
arttirarak kemik resorpsiyonu(84) arttairairlar. Siyah pigment-
1li Bacteroidesler'in lipopolisakkaridlerinin organ-doku kiil-
tiirlerinde kemik resorpsiyonlarini hizlandardiklari bilinmek-
tedir(143). Endotoksinlerin (lipopolisakkaridler) periodontal
hastalikta kokyiizeyinde meydana getirdikleri degisiklikler

ve kemik resorpsiyonlarindaki rolleri ortaya konmustur(127).

Bacteroides gingivalis lipopolisakkaridleri Il1-1 sal-
gilanmasini haizlandirirlar(80,114). Actinobacillus actino-
mycetemcomitans ve Fusobacterium nucleatum lipopolisakkarid-
leri yilkksek endotoksik etkiye sahipken Bacteroides gingivalis
lipopolisakkaridleri diisiik endotoksik etkiye sahiptir(143).
Buna karsin I1-1 sentezini ve alveol kemigi resorpsiyonlarina
daha yiiksek oranda indiiklerler(206).

Interlskinler

Inter1&kiin-1 ve interl8kin-2, B-lenfositlerinin akti-
vasyonu esnasinda ortaya élkan tirinlerdir. Interl8kiin~1 ayna
zamanda osteoklast aktive edici faktdr olarak da bilinir. Ke-
mik resorpsiyonunu hizlandirmasinin yanisira fibroblastlarin
kollagenaz salgilamalarini da aktive eder(4,26,41,114,166,
167). Interldkin-2 B-hiicrelerinin proliferasyonunu ve anti
immunoglobulin sentezlenmesini aktive eder(211l). Interlékin-4

B hiicrelerinin proliferasyonunu saglar(214).

Ilerlemis periodontitis olgulari cerrahi olan veya ol-
mayan yontemler ile tedavi edilebilir. Son yillarda hastalai-
gin ilerlemesinin durdurulmasi ve tedavi edilmesinde pek ¢ok
yontemin etkinligi karsilastirilmistar(82,104,105). Distasa
temizlikleri ve kodk yizeyi diizlestirmeleri, bu islemler ile

birlikte uygulanan modifiye Widman flap operasyonlari ile
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kargsilastairildiginda tedavi sonrasinda gingival indeks deer-
lerinde bir fark olmadigi One siiriilmiistir(85-87,115,116,175,
227). Yatay kemik defektlerinin tedavisinde cerrahi ve cerra-
hi olmayan yontemler arasinda ¢ok az miktarda iyilesme fark:
olurken agisal defektlerde modifiye Widman flap operasyonu
ile yeni kemik yapimi oldugu ortaya konmustur(85-87). Bunun
yanisira aclsal kemik defektlerinin tedavisinde periodontal
cep derinligini azaltmak ve iyilesme esnasinda cep olusumunu
6nlemek amaci ile kemik cerrahisi yontemleri ile alveol kemi-
ginin fizyolojik konturunun saglanmasi da &nerilmigtir(148).
Ayrica alveol kemifinin iyilesme potansiyeline sahip oldugu,
periodontal dokularain bakteri plaginin etkisinden uzak kal-
dagix takdirde yeni kemik yapiminin gerceklegtigi gosterilmis-
tir. Buna ragmen iltihaban ¢&ziilmesini izleyerek anlamli bir
kemik yapiminin gergeklesmesi ile birlikte agisal kemik de-

fektlerinin tamamen dolmasi miimkiin degildir(94).

Kemik cerrahisi uygulanan yéntemlerde, modifiye Widman
flap ve kok yiizeyi diizlestirme iglemlerine gdre atagsman ka-
yiplara daha fazladir(ll). Ote yandan modifiye Widman f£flap
subgingival kiiretaj ile karsilastirilidginda periodontal cep

derinlikleri azalmasinda bir fark olmadigi belirtilmistir(73).

Periodontal hastaliklarin tedavisinde yukarida bahse-
dilen distasi temizligi, kok yilizeyi diizlestirme, subgingival
kiiretaj ve cerrahi girisimlerden olusan klinik tedavi yontem-
lerinin yanisira son yillarda bu tedaviler ile birlikte anti-
biotik uygulamalari da giindeme gelmigtir. Periodontal hasta-
li1ga yol agan mikroorganizmalar lokal veya sistemik antibio-
tik tedavisi ile baski altina alinabilir(106,107). Bu anti-
biotikler arasinda spiramisin, eritromisin(l), penisilin tii-
revlieri(225) ve tetrasiklinler(120) yer almaktadir. Son yil-
larda tetrasiklin ve tiirevlerinin periodontolojide kullanima

yayginlagmistar.
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Klasik tedavi ile birlikte uygulanan tetrasiklinlerin
ek olarak bir iyilesmeye yol ag¢madifi ©ne siiriilmesine kar-
s1n(182), diger arastairacailar kék yiizeyi girisimleri ve modi-
fiye Widman flap operasyonu ile birlikte uygulanan tetrasik-
linlerin periodontal doku iyilesmesini olumlu ydnde etkile-
digini(24,54,91,116,117,147), patojen mikrofloranin baskilan-
di1gini1(91,117,119,191), diseti olufu epitelinin mitotik akti-

vitesini azalttagini gostermislerdir(24).

Tetrasiklinlerin periodontal mikroflora iizerindeki et-
kileri ilacin kesilmesini ve serum diizeylerinin diismesini iz-
leyerek yavas yavag ortadan kalkar. Periodontal mikroflora
tekrar baslangigtaki bakteri plagi olusum asamalarindan gege-
rek olgun piak-halini alir(119). .
Tetrasiklin ailesi "napthacane carboxamidin'in" bir-

birine ¢ok yakin tiirevlerinden olusur(163) (Tablo 5).

TABLO 5
Tetrasiklin Grubu Antibiotikler
- Tetrasiklin HC1 — Oksitetrasiklin
— Tetrasiklin fosfat — Metasiklin
- Democycline — Doksisilin '
— Minosiklin HC1 - Rolitetrasiklin
- Dimetilklortetrasiklin

Tetrasiklinler kokusuz, hafif aci lezzette, sarimtrak
renkte bilesiklerdir. N6tr ortamda suda ¢ok az erirler. Akti-
viteleri pH ve 1s1 ile degisir(163). Tetrasiklinler sindirim
sisteminden emilirler. Oral olarak alaindiktan iki saat sonra
serumda en yilksek diizeye ulasirlar(30). Tetrasiklinler bakte-
ri proteinlerinin sentezine karisarak bakteriostatik etki
gosterirler. Gram pozitif ve gram negatif mikroorganizmalara,

riketsiyalara, spiroketlere ve bazi protozoolara karsi etki-
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lidirler. Biitiin tetrasiklinler benzer mikroorganizmalara kar-
s1 benzer etki gbsterirler(QO). Genellikle kullanilan dozlar-
da ciddi reaksiyonlar ¢ikmasi enderdir. Allerjik yan etkile-
ri az, fakat yalin toksik etkileri fazladir. Gastrointestinal
sistemin tahrisine bagli olarak bulanti, kusma, anoraksi ve
diyare gibi belirtiler goriilebilir. Bunu ©6nlemek ig¢in etki-

lesimleri g6z o6niine alinarak yemekler ile alinabilirler(6).

Tetrasiklinler yeni gelismekte olan dis ve kemiklere
gselasyon yolu ile baglanir ve bu dokularda toplanarlar. Gebe
bir anneye verilmesi halinde fetiiste digslerde ve kemiklerde
deformitelere, hipoplazilere ve renklesmelere neden olabilir-
ler(6,163).

Tetrasiklinler eriskinlerde de dislerde ve kemiklerde
pigmentasyonlara yol agabilirler(8,25). Bu tiir kontrendikas-
yonlar ve dezavantajlarinin yanisira bilingli kullanildaga
takdirde oldukg¢a yararli antibiotiklerdir. Kronik periodon-
titislerin tedavisinde tetrasiklin Kkullanilmasinin pekgok

nedeni vardir (Tablo 6).

Kollagenaz; konak hiicreleri ve bazi bakteriler tara-
findan salgilanan bir metalloproteazdir(60). Tetrasiklinlerin
diabetik siganlarda kollagenolitik aktiviteyi diisiirdiigii, par-
siyal deri rezorpsiyonlaraini ve polimorf niiveli 1lokositler
tarafindan salgilanan kollagenazin etkisini azalttigi goste-
rilmistir(61). Tetrasiklin, minosiklin ve doksisilinin diseti
olugu savisinda(62,63) ve periodontal dokularda(58,59,64)

kollagenaz aktivitesini azalttifi ortaya konmustur.

Kemik kiiltiirii ortamlarinda paratiroid hormon, prostag-
landin E2 ve endodoktin ilave edilerek saglanan resorpsiyo-
nun(8) ortama tetrasiklin katilmasi ile engellendigi géste-
rilmistir(64). Periodontitis nedeni ile olusan alveol kemigi

resorpsiyonlarainin da tetrasiklin uygulamalari ile engellen-
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digi(91) ve kemik defektlerinin yeni kemik ile dolabilecegi

gbsterilmigtir(140).

TABLO 6

Kronik Periodontitislerde Tetrasiklin Kullanilmasinin Sagladigi Yararlar

1. Tetrasiklinler Bacteroides gingivalis, Bacteroides intermedius,
Actinobasillus actinomycetemcomitans gibi spesifik mikroorganizma-
lara karsi etkilidirler.

2. Bakteriostatik antibiotikler olmalarindan dolayi hiicre (bakteri)
gogalmasini engellerler. Bakterisid olmadiklari igin hiicre (bak-
teri) yi parcalamaz ve bakteri kokenli endotoksin ve doku yikica
enzimlerin ortamda ¢ogalmasina yol agmazlar.

3. Digeti olugu sivisinda seruma gdre daha yiiksek konsantrasyonlarda
bulunurlar.

4, Diseti olugu sivisi ve periodontal dokularda kollagenaz aktivitesi-
ni baskilarlar.

5. Tetrasiklinler alveol kemigi resorpsiyonunu engeller ve kemikte
rejenerasyon saglarlar,

6. Tetrasiklinler dentin ve- sement gibi dokulara tutunarak ve daha
sonra aktif formda serbestlenerek etkilerini uzun siireli olarak
siirdiiriirler.

7. Kok yiizeylerine tutunan tetrasiklinler, periodontal ligaman kokenli
fibroblastlarin tutunmalarini ve ¢ogalmalarini hizlandirirken, epi-
tel hiicrelerinin tutunmalarini, ¢ogalmalarini ve apikale gd¢lerini
bozarlar. ' '

8. Tetrasiklinlerin yarilanma &miirleri uzundur.

Sistemik uygulanan tetrasiklinler diseti olufu sivisi-
na gecerler(3l). Diseti olugu sivisinda tetrasiklin HCl se-
ruma goére 2-10 kat, minosiklin ise 2-3 kat daha yiiksek oran-
larda bulunur(47,70-72,226). Doksisilinin de diseti olufu si-
visina, difer tetrasiklinlere yakin oranlarda geg¢tigi goste-
rilmistir(162).

Tetrasiklinlerin Oonemli 6zelliklerinden birisi de uzun
yarilanma Omiirleridir. Sistemik olarak tek doz uygulanan tet-
rasiklinler diseti oluu sivisinda yaklasik 3 saatte maksimum
etkili diizeye ulasmakta ve bu etki 12-24 saat arasinda siir-

mektedir.
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Tetrasiklinler mine, dentin ve sement gibi sert doku-
lar tarafindan absorbe edilme yetenegindedirler(l4-16). Sert
dokulara baglanan tetrasiklin ve tiirevleri diseti olugu sivi-
sindaki konsantrasyonlarinin diigsmesine bagli olarak aktif
formlarda dis yiizeylerinden g¢&ziinebilirler(10). Tetrasiklin
absorbe etmig kok yiizeylerine afiz ortaminda bulunan bakte-
rilerin tutunmalari gii¢lesmektedir(1l7,18). Tetrasiklinler kok
yizeylerinde demineralizasyon saglayarak(229), fibroblast
adhezyonu ve geligmesini artirarak(210), bag dokusu onarimi

ve yeni atasman olusumunu hizlandirirlar(228).

Tetrasiklinlerin sistemik uygulandigi zamanlarda orta-
ya cikabilecek komplikasyonlarini ortadan kaldirmak, daha
yiksek ve uzun siireli etki saglamak amaci ile lokal uygula-
malari da Snerilmistir. Bu amag¢la tetrasiklin emdirilmisg kii-
¢lik ¢apli seliiloz asetat iplikg¢ikleri(65) ve etilen polivinil
asetat iplik¢ikleri(67,69) kullanilmistar. Monolitik diplik-
c¢iklerin, dig¢i bos diplikgiklere (hollow) gére daha yiiksek
oranlarda tetrasiklin ihtiva ettigi belirtilmistir(66). Lokal
uygulamalarin da sistemik uygulamalar ile benzer klinik ve
mikrobiolojik sonuglar verdigi(67) ve diseti olugu sivisinda
kollagenaz aktivitesini azalttigi gésterilmistir(58). Kok yii-
zeylerine lokal tetrasiklin uygulamalarinin sitrik asitte ol-
dugu gibi kok yilizeyi demineralizasyonuna yol ag¢tifi ve yeni
atasman olugsumunu olumlu ydnde etkiledigi gésterilmistir(32,
228). Kbk yiizeylerine uygulanan tetrasiklin bir yandan uzun
siireli bir antibiotik kaynagi olarak rol oynarken diger yan-
dan da dentin yiizeylerine bag dokusu elemanlarinin tutunabil-
mesini kolaylastirir(229). Tetrasiklin kdk yiizeyine fibronek-
tin baglanmasini artairar. K6k ylizeylerinde adsorbe edilen
fibronektin, fibroblastlarin tutunmasini ve gelismesini ko-
laylastirarken epitel hiicrelerinin ayni bdlgeye gd¢ etmesini,
atasmaninil ve gogalmasini engeller(210,228). Bir baska lokal
uygulama yontemi de tetrasiklin baglanmis kollagen filmlerin
periodontal cep igerisine yerlestirilmesidir. Bu yéntemle de
antimikrobial etki saglanmistar(134).



Hi1zl: ilerleyen periodontitisin bireyi etkiledigi d&-
nem ve hemen hemen dislerin biiyliik bSliimiiniin etkilendigi goz-
oniine alinirsa, dis g¢ekiminin bir tedavi alternatifi olama-
yacag:i acaiktir. Hizli ilerleyen periodontitisin tedavisinde
antibiotikle desteklenen kiiretajin olumlu yanit verebilecegi

vurgulanmistir(159).

Bu g¢aligmanan klinik yo6ni haizli ilerleyen periodonti-
tisli hastalarda Tetrasiklin HC1l ile desteklenen modifiye
Widman flap operasyonunun etkinligini ortaya ¢ikarmak amaca
ile planlanmistir. Gergeklestirilen immunolojik ¢alismalar
ile de hazli ilerleyen periodontitisli hastalarin serum ve
diseti bag dokusunda konak savunma yanitlari incelenmeye ¢a-

lisalmaistar.

-~



GEREC VE YONTEMLER

HASTA SEGiMi

Arastirma kapsamina alinan hastalar Istanbul Universi-
tesi Dighekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali kli-
niklerine bagsvuran ve hizli ilerleyen periodontitis kriter-
lerine(152,159,160) uyan (bkz. Tablo 2) hastalar arasindan
seg¢ildi. Hasta se¢iminde hastalarain herhangi bir sistemik has-
taliginin olmamasina: sindirim sistemi, karacifer ve {iriner
sistem rahatsizliklarinin olmamasina, c¢alisma bélgelerinde
arayiiz dolgusu, kuron-koprii restorasyonu tasimamalarina, ¢a-
lisma kapsamina alinan digslerin vital olmasina dikkat edildi.
Hastalarin daha Once herhangi bir periodontal tedavi gdrmemis
olmalarina, son alti aylik dénemde herhangi bir antibiotik,
antifungal veya antimikrobial ilag kullanmamalarina Szen go&s-
terildi. Klinik olarak da hastalarin okluzal problemleri ol-
mamasina, bruksizm veya periodontal yikima yol agabilecek

herhangi bir kotii aligskaniklari olmamasina &zen gdsterildi.

Cerrahi islemler ve periodontal tedavi yanitlarinin
degerlendirilmesi amaci ile g¢alisma kapsamina alinan 45 has-
tanin 25'i deney grubunu (tetrasiklin grubu) olugtururken 20
hastada kontrol grubu olarak ayrildi. Deney grubunu olugturan
hastalarin yas ortalamasi 26.53 (17 kadain, 8 erkek), kontrol
grubunu olusturan hastalarin yas ortalamasi ise 27.96 (13
kadin, 7 erkek) idi.



- 23 -

Biitiin hastalar 0. haftada modifiye Widman flap operas-
yonu(73,168) ile tedavi edildi. Deney grubunu olusturan 25
hastaya 2 hafta siire ile giinde 1000 mgr. (4 x 250 mgr) tetra-
siklin HC1l oral yolla verildi. Kontrol grubu hastalari her-
hangi bir ila¢ kullanmadilar.

Immunolojik degerlendirmeler igin hastalar hastaligin
aktif veya aktif olmayan dénemlerinde bulunmalarina gére
gruplandaraildi. Hastalarin operasyon 6ncesi 6 haftalak klinik
atagsman kayiplari g6zlendi. Bu d6énemde dislerinin yaridan
fazlasinda ortalama olarak 1.5 mm atasman kaybi olan hastalar
aktif grubu olustururken, atasman kaybi gdriilmeyen hastalar
aktif olmayan gruba ayril1lda(77-79,125). Buna goére 22 hasta
aktif grubu, 23 hasta da aktif olmayan grubu olusturdu.

A. Klinik Olciimler

Olgiim kolaylaklari saglamasi nedeni ile‘ hastalarin
birinci kiiciik azi disleri arasinda kalan sekiz disi galisma
kapsamina alindi. Hastalarin ilgili bdlgelerinde bir birey
harig¢ dis eksikligi yoktu. Dis eksikligi olan bir hastanin ise
birinci kiigiik azi1i disleri daha 6nceki donemlerde gekilmisti.

Bu hasta tetrasiklin grubunda yer alda.

Bir dis ve g¢evresindeki periodontal dokular bir pe-
riodontal iinite olarak belirlendi. Klinik islemler deney gru-
bunu olusturan 25 hastanin 198 periodontal iinitesinde ve
kontrol grubunu olugsturan 20 hastanin 160 periodontal iinite-

sinde siirdiirildii.

Arastirma igin &zel bir form kullanildi (Bkz. Ek Tablo 19).
Bu forma plak indeksi ig¢in her disin dért yiizeyinden, diger
6lgimler iginse her disin alti yiizeyinden (mesial-vestibiil,
mid-vestibiil, distal-vestibiil, distal-palatinal, mid-palati-
nal, mesial-palatinal) yapilan 6lgiimler kaydedildi. Arastar-

mada,
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. Plak Indeksi(185),
Digeti Olugu Saivaisi Akis Miktari(123),
Diseti Olugu Kanama Indeksi(142),

Periodontal Cep Derinligi Olgiimii,

wi & WO NN =~

. Klinik Atasman Diizeyi saptandi.

1. Plak Indeksi(185)

I1gili bslge hava ile kurutuldu ve pamuk tamponlar ile
izole edildi. Disgler iizerindeki bakteri plaklari boyanmadan
¢iplak goz ile ve bir dishekimligi sondasi yardimi ile mesial,
distal, vestibiil ve oral olmak iizere dért yiizde degerlendi-

rildi. Buna gore:

O: G6zle bakildaiginda ve sonda ile kazinarak muayene
edildiginde diseti kenarinda bakteri plagi birikin-
tisi yoktur.

1: Diseti kenarinda bakteri plail gdzle zor segilmek-
te, sadece sonda ile kazinarak ag¢iga g¢ikarailabil-
mek;edir. ’

2: Digseti kenarinda gdézle iyi goriilebilen yumusak bi-
rikintiler vardir. Interdental bélge tamamen dolu
degildir.

3: Digeti kenarinda 've komsu dis yiizeyine yayilmas
birikintiler vardir. Interdental bélge tamamen do-

ludur.

2. Digeti Olugu Kanama Indeksi(123,219)

Bu ©6l¢iim i¢in Watman 5 marka filtre kagitlari, ozel
zimba pensi (Dr.Z.Curilovic, Zurich) kullanilarak, ucu cep
igerisine daima ayni derinlikte yerlegstirmeyi saglayan bir
¢entigi olan 8.3 * 1,25 mm boyutlarinda, standart seritler
haline getirildi. Olgiim yapilirken pamuk tamponlar ile bolge
izole edildi. 20 saniye siireyle hava ile kurutuldu. Kagit se-
ritler bir presel ile tutularak ilgili 6lgiim bdlgelerine dis-

lerin uzun eksenlerine paralel ve ¢entikli u¢ periodontal
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cebin iginde kalacak sgekilde yerlestirildi. U¢ dakika (kro-
nometre ile) beklendikten sonra kagitlar yerlestirme sirasi
ile toplandi. Alkolde g¢bziilmis Z 0.2'lik ninhidrin ile boyan-
di ve kurumaya birakildi. Boyanan yiizey uzunlamasina olarak
1/10 mm o&lgekli 6zel bir biiyiitegle &lgiildii. Seritler iizerinde
sivinin emildigi bdlgelerin mavi-mora boyanmasi ninhidrinin
diseti olugu sivisinin alfa-amino asidleri ile reaksiyona
girmesi nedeni ile olmaktadir. Bu renkli zon ii¢ dakika siire

ile emilen diseti olugu sivisinin miktarina vermektedir.

3. Digeti Olugu Kanama Indeksi(142)

Degerlendirmeye alinan her digsin mesial-vestibiil,
‘mid-vestibiil, distal-vistibiil, distal-lingual, mid-distal,
mesial-distal noktalarindan olmak {izere toplam alti noktada
kanama indeksi degerleri belirlendi. Bu igslem ig¢in ug¢ ¢ap1
0.5 mm olan Williams tipi bir periodontal sonda kullanilda.
Olgiimler disin uzun eksenine paralel Blarak, mesial ve dis-
talde ise sonda interdental bélgeye yonlendirilerek gergek-
lestirildi. Sonda periodontal cepler igerisinde hafifge bir
basing ile hareket ettirildi. 30 saniyelik bir bekleme siire-
" sinden soﬁra periodontal cepte meydana gelen kanama ve dis-
etinin klinik gdériiniimiine gére her &6l¢iim b6lgesi ig¢in 0-5 ara-

sindaki indeks degerleri verildi:

O0: Papiller ve marjinal disetinde gdzle gdriiliir bir
degisikik yoktur. Diseti olugunda sondalama esna-
sinda bir kanama vardar.

1: Papiller ve marjinal disetinde gdzle bakildiginda
renk degisikligi ve 6dem yoktur. Digseti olugu sonda
ile kontrol edildiginde kanama vardar.

2: Papiller ve marjinal disetinde &6dem yoktur. Diseti
rengi degigmistir.Diseti olugu sonda ile kontrol
edildiginde kanama vardair.

3: Digseti olugu kanamasi, renk degisikligi ve hafif

6dematéz degisiklik vardar.
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4: Digeti olugu kanamasi, renk degisikligi ve belirgin
6dematd6z degisiklik vardar.

5: Belirgin diseti olgu kanamasi, kendiliginden kana-
ma, belirgin renk degigikligi, ileri Gdemattz degi-

siklikler vardair.

4. Periodontal Cep Derinlipgi Olgiimleri

On calisma esnasinda alti hastadan aljinat esasli 6lg¢i
maddeleri kullanllarak alinan Olgiilerden elde edilen modeller
tizerinde her hasta ig¢in 6zel bir okluzal stent hazirlandi(33,
145). Her disin mesiai—vestibﬁl, mid-vestibiil, distal-vesti-
biil, distal-palatinal, mid-distal, mesial-distal noktalarin-
dan olmak i{izere alti noktasindan serbest diseti kenara ve
periodontal cep tabani arasindaki uzaklik periodontal cep de-
rinligi olarak belirlendi. Fakat operasyondan alti ay sonra
yapilan Slgiimler esnasinda stentleri uygulamada bazi sorunlar
ile karsilasildi. Bunun {izerine periodonal cep derinligi ve
klinik atasman dizeyi ©6lgiimleri okluzal stent kullanilmadan
fakat yukarida anilan referans noktalari esas alinarak &6lciil-
dii. Bu 6lgiimler ig¢in Ash 14 Williams tipi periodontal sonda
kullanilda. ‘ '

5. Klinik Atagman Diizeyleri

Periodontal cep &lgiimleri ig¢in belirlenen noktalar
esas alinarak klinik atasman diizeyleri belirlendi. Mine-sement
bilegsimi ve periodontal cep tabani arasinda kalan uzaklik

klinik atasman diizeyi olarak kaydedildi.

Caligma Plana

Klinik o61l¢iim ve iglemler asagidaki calisma takvimine
uygun olarak yiiriitiildii:

-6.hafta Olgiimler,
Radyografiler, Klinik Slaytlar,
Distasi temizlikleri.
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-5.hafta Distasi temizlikleri.
-4 .hafta Distasi: temizlikleri.
O.hafta ﬁlgﬁmler,
modifiye Widman flap operasyonu(l68) kék
ylizeyi diizlestirmesi.
l.hafta Dikis ve patlarin uzaklagtairilmasa.
2.hafta Konik firgca ve disipi yardimi ile profesyo-
nel dis temizligi.
4,.hafta Profesyonel dis temizligi.
8.hafta Profesyonel dis temizligi.
12.hafta Olgiimler, profesyonel dis temizligi.
16.hafta Prdfesyonel dis temizligi.
20.hafta Profesyonel dis temizligi.
24.hafta - Olgiimler, radyografiler, klinik slaytlar,
Profesyonel dis temizligi.
36.hafta Olciimler, profesyonel dis temizligi.
48.hafta Olgiimler, radyografiler, klinik slaytlar.

B. Immunolojik Yoéntemler
I. Serum Immunoglobulin Degerleri

a) IgG Diizeyleri

Hastalarin 5 ml periferik vendz kanlari tedavi once-
sinde ve alti aylik kontrol dénemi sonrasinda alindi. Koagu-
lasyonu izleyerek Ornekler santrifuje edildi ve serum ayril-
di. IgG diizeyleri radial immundiffuzyon yontemi(124) ile ve
nor~partijen plaklarai(*) kullanilarak degerlendirildi. Her
plakta 12 kuyucuk bulunmaktaydi. Her kuyucuk igerisine 5 ul
hasta serumu koyuldu. Plaklarain kapaklari kapatildiktan sonra
plaklaroda 1sisinda 50 saat siire ile inkiibasyona birakildzx.
Bu siirenin tamamlanmasini izleyerek kutular a¢ildi ve kuyular
etrafinda olusan diffuzyon halkalari 6zel hazirlanmis skala-

lar ile olgiildii.

(*) Nor-Partigen, Behringwarke A.G., Marburg, Almanya.
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b) IgA Diizeyleri

IgA i¢in ©6zel nor-partijen(*) plaklari kullanilarak

yukarida.tanimlanan yéntemle serum IgA diizeyleri belirlendi.

c) IgM Diizeyleri

Yukarida tanimlanan ydntem inkubasyon siiresi 80 saate

¢i1karilarak uygulanda.

II. Serum Kompleman (C3c ve C4) Degerleri

Nor-Partigen C3c ve C4 plaklari(*) kullanilarak immu-
noglobulin diizeylerinin O6lgiilmesinde kullanilan yo6ntem kul-
lanilda. Diffiizyon halkalarinin o6lgiimii 48 saatlik inkubasyon

siiresi sonrasinda yapildz. -

GCalisma kapsamina alinan hastalarin serum IgG, Iga,
IgM, C3c ve C4 degerleri operasyon giinii ve hemen operasyon

oncesinde kan alinarak o6lgiildi.

ITII. Serum Lehfosit ve Monosit Degerleri

Hastalarin 10 ml periferik kanlari ©n kol veninden
elde edildi. Rutin islemler sonrasinda H-6000 analizatorii

yardimi ile kan sayimlara ve 16kosit formiilleri belirlendi.

IV. Digseti Dokusunda Lenfosit Alt Gruplaranin

Belirlenmesi

Modifiye Widman flap operasyonu esnasinda vestibiil ve
palatinal/lingual flaplarin kaldirilmasini izleyerek inter-
dental b6lgede kalan diseti dokusu dikkatlice ve travmatize
edilmeden lenfosit ve plasma hiicrelerinin degerlendirilmesi

ig¢in ¢ikaralda.

1. T-Lenfosit Alt Gruplara

Operasyonlar esnasinda elde edilen dokularan bir
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b6liimii Hank's ¢6zeltisi (HBSS) igerisine alanda. VYaklasik
1/2 saatlik yikamayi izleyerek cryostat ile 6 mikron kalin-
li1ginda kesilmek iizere hazlrlanal. 6 mikronluk kesitler lam-
lar iizerine alindi. 1 saat siire ile oda i1sisinda kurutuldu.
Asetonda 5 dakika fikse edildi ve ph'a 7.4 olan tamponlanmis
fosfat ¢bzeltisinde yikandi. Non-spesifik immunoglobulin bag-
lanmasinl 6nlemek amaci ile Z 5'lik at serumu ile yikandi ve
daha sonra kesitler anti-T4 ve anti-T8 monoklonal antikorlara
ile gece boyunca +4 derecede muamele edildi. Daha sonra biitiin
kesitler biotinlenmis at anti-mouse Ig'i ile inkube edildi ve
avidin-biotinlenmis peroksidaz kompleksi ile oda 1sisinda 30
dakika muamele’edildi. Her inkubasyonu izleyerek kesitler
3 kez tamponlanmis fosfat ¢dzeltisinde yikandi. T-helper
(T-yardimci) lenfositler OKT4(#) monoklonal antikorlara ile
T-suppressor (T-baskilayici) lenfositler OKT8(#) monoklonal
antikorlari ile boyandi. Lamlar lameller ile &rtiildi ve ke-

narlari Kanada balsami ile sikica kapatildx.

2. Ig Iceren Hiicreler

Operasyon esnasinda elde edilen dokularin kalan bdliim-
leri % 10'luk foraldehit igerisine alindi. Formaldehit ve de-
gigsik derecelerdeki alkol ile muamele edilerek parafin blok-
lar igerisine gomiildi. Daha sonra 5 mikron kalinliginda ke-
sitler elde edildi. Yiizey immunoglobulin reseptdrleri ve
kappa ve lambda afir zincirlerine karsi uygun poliklonal an-
tikorlar kullanilarak kesitler boyandi ve lameller ile kapa-
ti1ldy (#£).

Monoklonal ve poliklonal boyanan kesitler Olympus mar-
ka 1sik mikroskobunda 16, 40, 80, 200 ve 500 biiyiitmelerde de-
gerlendirildi. Diseti bap dokusundaki hiicreler x200'de sayil-
di. Daha sonra mikroskoba monte edilmis bir fotograf makinasi
ile ektachrome 100 ASA slayt filmi kullanilarak slaytlara
elde edildi.

(#) Dakopatts Co.Ltd. Copenhagen, Danimarka.
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C. Istatistiksel Degerlendirmeler

Tetrasiklin uygulanan ve uygulanmayan gruplar arasin-
daki plak indeksi, diseti olugu kanama indeksi, diseti olugu
sivisi: akis miktari, periodontal cep deérinlikleri ve klinik
atagman diizeyi degerlerini kargsilastirmak amaci ile student-t
testi uygulanda(207).

Hizl1 Ilerleyen Periodontitiste sistemik tetrasiklin
uygulamalara ile désteklenen modifiye Widman flap operasyonu
sonrasil 3,6,9 ve 12 inci aylardaki iyilesme degerlerini kar-
sllaglrmék amaci ile kiigilk eslestirilmis serilerde t-testi
uygulandi5207).

Hizl: ilerleyen periodontitis hastalarinin aktif ve
aktif olmayan gruplarainda serum IgG, IgA, IgM, C3c, C4 deger-
lerini teorik ortalamalar ile karsilastirmak amaci ile t-testi
kullanildi. Aktif ve aktif olmayan gruplarin serum Ig, komp-
leman, lenfosit/monosit oranlara, Th’ TS ve Ig tasiyan hiicre-
lerine ait verileri birbirleri ile karsilastirmak amaci ile

Student t-testi kullanildx.

Istatistik islemleri IBM PC/AT uyumlu bilgisayarda
Mikrostat istatistik programi ve 6zel olarak gelistirilen bir

program kullanilarak gergeklestirildi.
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BULGULAR

Galismamizain iki yonii bulunmaktadir. Ilk olarak hasta-
larimizdan elde ettigimiz klinik veriler yardimi ile tetra-
siklin ile desteklenen modifiye Widman flap operasyonu sonra-
sindaki tedavi yanitlara degerlendirilmistir. Ote yandan ya-
pilan immunolojik calismalar ile hizli ilerleyen periodonti-
tisin immunolojik ydnlerinden bazilari ag¢iga ¢ikarilmaya ca-

lisailmaistar.

A. Klinik Degerler
I. Plak Indeks Degerleri

Tetrasiklin kullanan ve kullanmayan gruplara ait plak
indeksi degerleri Tablo 7 ve 8'de ve Grafik 1 ve 2'de veril-
misgtir. Tetrasiklin kullanan ve kullanmayan gruplara ait ve-
riler incelendiginde her iki grupta da baslangig¢ 6lgiimleri
ile operasyon giinii (O.hafta), 12,24,36 ve 48.hafta degerleri
arasinda istatistiksel olarak ¢ok ileri derecede anlamli
(p 0.001) azalmalar bulunmustur. Her iki grupta da en diisiik
degerler operasyon giiniinde elde edilmistir (Grafik 1). Grup-
lar arasinda baslangig¢, operasyon giini, 12,24,36 ve 48.hafta-

lar arasinda anlamla farklar bulunamamistir (Tablo 7).

Grafik 1'de her iki gruptan elde edilen plak indeksi
degerlerinin operasyon giiniinden itibaren 12'ser haftalik d&-

ncmlerdeki degisimi izlenmektedir.
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TABLO 7

. Tetrasiklin Kullanan ve Kullanmayan Gruplara Ait
Her Olgiim Zamanindaki Plak Indeksine Ait Ortalama Degerler ve
Standart Sapmalara

Tetrasiklin Grubu Kontrol Grubu °
-6.Hafta 1.37 £ 0.52 1.38 * 0.40
0.Hafta 0.33 + 0.21 0.33 £ 0.20
12 . Hafta 0.36 + 0.24 0.34 + 0.21
24 Hafta 0.35 = 0.23 0.36 £ 0.21
36.Hafta 0.40 £ 0.25 0.42 * 0.23
48 .Hafta 0.44 * 0.27 0.46 * 0.23

Gruplar arasindaki farklarin ortalamalara kargilagfl—
rilidginda 0-12, 0-24, 0-36, 0-48 haftalik donemlere ait plak
indeksi degrelerindeki degisimler istatistiksel olarak anlam-

11 bulunmamistir (Tablo 8).

TABLO 8

. Tetrasiklin Kullanan ve Kullanmayan Gruplara Ait
Olgiim Zamanlarindaki Plak Indeks ortalamalarainin Farklarainin

Karsilastirilmasi
Tetrasiklin Grubu Kontrol Grubu
(n=198) (n=160)
0-12.Hafta 0.02 £ 0.11 0.01 = 0.07 p > 0.05
0-24 Hafta 0.02 £ 0.16 0.03 £ 0.13 p> 0.05
0-36.Hafta 0.07 * 0.19 0.09 £ 0.16 p> 0.05
0-48.Hafta 0.10 + 0.21 0.13 £ 0.16 p > 0.05

s

Grafik 2'de her iki gruba ait plak indeksi degerleri-
nin 0-12, 0-24, 0-36, 0-48 haftalik dénemlerdeki degisimleri
izlenmektedir. Farklar degerlendirildiginde ilk 24 haftadan
sonraki donemlerde plak indeksi degerlerinde istatistiksel

olarak anlamli olmayanyiikselmeler goriilmektedir.
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Grafik 1. Tetrasiklin ve kontrol grubuna ait plak indeksi degerleri
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2. Diseti Olugu Saivisi Akis Miktari (SFFR)

Her iki gruba ait diseti olufu sivisi akis miktari de-
gerlerine iliskin veriler Tablo 9,10 ve Grafik 3 ve 4'de iz-
lenmektedir. Tetrasiklin kullanan ve kullanmayan gruplara ait
O.hafta ve 12,24,36 ve 48.haftalara ait degerler birbirleri
ile karsilastiraildiginda (Tablo 9, Gfafik 3) aradaki farklar
istatistiksel olarak ¢ok ileri derecede (p<0.001) anlamli bu-

lunmustur.

TABLO 9

Tetrasiklin Kullanan ve Kullanmayan Gruplarin
Digeti Olugu Savisi Akis Miktara (SFFR)'na ait Ortalama Degerler ve
Standart Sapmalari

Tetrasiklin Grubu Kontrol Grubu
(n=198) (n=160)
0.Hafta 5.42 * 1,64 5.38 £ 1.12
12 .Hafta 0.84 + 0.24 0.96 * 0.19
24 Hafta 0.66 = 0.17 0.74 = 0.13
36 .Hafta 0.57. % 0.14 . 0.62 = 0.12
48 .Hafta 0.51 £ 0.14 0.51 * 0.12

Gruplar arasindaki 0-12, 0-24, 0-36 ve 0-48 haftalik
donemlere ait farklar karsilastirildiginda (Tablo 10, Grafik
4) tetrasiklin ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel

olarak anlamla bir fark bulunamamistir (p>0.05).

TABLO 10

. Tetrasiklin Kullanan ve Kullanmayan Gruplara Ait
Olgiim Zamanlarandaki Diseti Olugu Sivisi Akis Miktarlara
Farklarainin karsilastirilmasi

Tetrasiklin Grubu Kontrol Grubu
0.12.Hafta 4,59 £ 1,52 4,43 +1,02 p > 0.05
0-24 .Hafta 4.76 + 1.59 4.65 1,06 p > 0.05
0.36.Hafta 4,84 £ 1,59 4,77 +1.08 p > 0.05
0.48.Hafta 4,80 £ 1,59 4.87 +1.11 p > 0.05
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Grafik 3. Tetrasiklin ve kontrol gruplarina ait diseti olugu sivisi
akis miktari degerleri
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3. Digeti Olugu Kanama Indeksi (SBI)

Tetrasiklin kullanan ve kullanmayan éruplara ait dig-
eti olugu kanama indeksi degerleri Tablo 10,11 ve Grafik 5
ve 6'da verilmistir. Resim 1,2'de iki hastanin baslangig ve
operasyondan 48 hafta sonraki klinik gériiniimleri izlenmekte-
dir.

Tetrasiklin kullanan gruptaki O.hafta, 12,24,36 ve 48.
hafta degerleri birbirleri ile karsilastarildiginda sonuglar
istatistiksel olarak g¢ok ileri derecede anlamlai (p<0.001) bu-
lunmugstur. Kontrol grubu sonuglari karsilastiraildiginda O.
hafta, 12,24,36 ve 48.haftalar arasinda istatistiksel olarak
¢ok ileri derecede anlamla (p<0.001) azalmalar vardir. Bu du-
rum 12.hafta Slgiimleri 24,36 ve 48.hafta dlgiimleri ile ve 24.
hafta degerleri 48.hafta degerleri ile karsilastiraldaiginda
da ayni anlamlilaik diizeyinde siirmektedir. Buna karsin 24 ve
36. haftalar arasinda ve 36 ve 48.haftalar arasindabir kar-
silastirma yapildiginda fark ileri .derecede anlamli (p<0.01)
bulunmustur (Tablo 11, Grafik 5).

TABLO 11

Tetrasiklin Kullanan ve Kullanmayan Gruplarin Digeti Olugu
Kanama Indeksi (SBI)'ne ait Ortalama Degerleri ve Standart

Sapmalari

Tetrasiklin Grubu Kontrol Grubu

(n=198) (n=160)
0.Hafta 3.2392 * 0.8114 3.2443 * 0.8151
12.Hafta 0.3405 * 0.2405 0.4789 * 0.2383
24 .Hafta 0.1987 * 0.1761 0.3447 * 0.2091
'36.Hafta 0.1486 * 0.1567 0.3166 * 0.2338
. 48 Hafta 0.1271 * 0.1498 0.2959 * 0.2486
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Grafik 5. Tetrasiklin ve kontrol gruplarina ait diseti
indeksi degerleri

olugu kanama



- 40 -

Kontrol grubu

V/Z Tetrasiklin grubu
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Grafik 6. Tetras
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Resim 1.Hizli ilerleyen periodontitisli bir hastanin baglangic (a) ve
tedaviden 48 hafta sonraki (b) klinik goriiniimii
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Resim 2.H1zl1 ilerleyen periodontitisli bir hastanin baslangic (a) ve
tedaviden 48 hafta sonraki (b) klinik goériiniimi
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TABLO 12

. Tetrasiklin Kullanan ve Kullanmayan Gruplara ait
Olgiim Zamanlarindaki Diseti Olugu Kanama Indeksi Degerlerinin

Karsilastirilmasa
Tetrasiklin Grubu Kontrol Grubu
(n=198) (n=160)
0-12.Hafta 2.92 £ 0,72 2.78 * 0.69 p <0.05
0-24.Hafta 3.04 £ 0.72 2.89  0.72 p < 0.05
0.36.Hafta 3.06 £ 0.75 2.93 * 0.73 p <0.05
0.48 Hafta 3.10+ 0.73 2.95 + 0.73 p <0.05

4. Periodontal Cep Derinlikleri

Periodontal cep derinligi Slg¢iimlerine iliskin bulgular
Tablo 13,14 ve Grafik 7 ve 8'de verilmistir.

Baslangigta tetrasiklin kullanan bireylerin periodon-
tal cep derinligi ortalamalara 4.98%0.84 mm iken 12 .haftada
1.70x0.38 mm, 24.haftada 1.51*0.35 mm, 36.haftada 1.45%0.32
mm ve 48.haftada 1;4210.32 mm olarak bulunmustur. Kontrol
grubunda ise baslangigta 4.61%0.69 mm olan periodontal cep
derinlikleri ortalamasi 12.haftada 1.99%0.36 mm, 24.haftada
1.90#0.31 m, 36.haftada 1.87%0.29 mm ve 48.haftada 1.83%0.29

mm olarak bulunmustur.

Her iki grupta da  periodontal cep derinliklerinin,
tetrasiklin grubunda daha fazla olmak iizere diizenli olarak
azaldigas goriilmektedir. Tetrasiklin ve kontrol gruplarinda
O.hafta 6lgiimler ile 12,24,36 ve 48.hafta dlgiimleri arasinda
istatistiksel olarak ¢ok ileri 'derecede anlamla farklar
(p<0.001) bulunmustur.
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TABLO 13

Tetrasiklin Kullanan ve Kullanmayan Gruplara Ait
Periodontal Cep Derinlikleri Ortalamalari (mm) ve
Standart Sapmalari

Tetrasiklin Grubu Kontrol Grubu

(n=198) (n=160)
0.Hafta 4,98 + 0.84 4,61 + 0.69
12 . Hafta 1.70 £ 0.38 1.99 £ 0.36
24 Hafta 1.51 + 0.35 1.90 + 0.31
36.Hafta 1.45 %+ 0.32 1.87 * 0.29
48 Hafta 1.42 + 0.32 | 1.38 £0.28

) Tetrasiklin kullanan ve kullanmayan gruplarin 0-12,
0-24, 0-36, 0-48 haftalik ddnemlere ait periodontal cep de-
rinligi azalmalara bibirleri ile karsilastarildiginda (Tablo
14) 0-12 haftalik déneme ait azalmalar tetrasiklin grubunda
3.28+0.59 mm ve kontrol grubunda 2.63+0.43 mm olarak bulun-
mustur. 12 haftalik periodontal cep derinligi azalmalari ara-
sindaki fark tetrasiklin kullanan grubun lehine olmak iizere
istatistiksel olarak ¢ok ileri derecede anlamli (p<0.001) bu-
linmugtur. 0-24 haftalik dénemde periodontal cep derinligi
azalmalari tetrasiklin grubunda 3.47:0.62 mm, kontrol grubun-
da ise 2.71+0.46 mm olarak bulunmustur. 24 haftalik periodon-
tal cep derinligi azalmalari arasindaki fark tetrasiklin gru-
bu lehine olmak lizere istatistiksel olarak gok ileri derecede
anlamlidir (p<0.001). 0-36 haftalik doneme ait periodontal
cep derinligi azalmalari tetrasiklin grubunda 3.5420.63 mm,
kontrol grubunda ise 2.75+0.47 mm olarak bulunmustur. 36 haf-
talik periodontal cep derinligi azalmalari tetrasiklin grubu
lehine ¢ok ileri derecede anlamlr (p<0.001) bulunmustur.
0-48 haftalik d6éneme ait periodontal cep derinligi azalmalara
tetrasiklin grubunda 3.57<0.63 mm, kontrol grubunda ise 2.76%
0.49 mm olarak bulunmustur. Bu dbneme ait farklar da tetra-
siklin grubu lehine olmak iizere ¢ok ileri derecede anlamlai
(p<0.001)bulunmustur.
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Grafik 7. Tetrasiklin ve kontrol gruplarina ait periodontal cep
derinlikleri (mm)
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TABLO 14

. Tetrasiklin Kullanan ve Kullanamayan Gruplara Ait
Olgiim Zamanlarindaki Periodontal Cep Derinligi (mm) Ortalama
Azalmalarinin Karsilastirilmasi

Tetrasiklin Grubd Kontrol Grubu
(n=198) (n=160)
0-12 Hafta 3.28 £ 0.59 2.63 = 0.43 p < 0.001
0-24 Hafta 3.47+ 0.62 | 2.71%0.46 |p <0.001
0-36 Hafta 3.54 * 0.63 2.75 £ 0.47 p < 0.001
0-48 Hafta 3.57 £ 0.63 2.76 £ 0.49 p < 0.001

5. Klinik Atasman Diizeyi Olgiimleri

Klinik atasman diizeyi 6lgiimlerine ait degerler Tablo
15,16 ve Grafik 9 ve 10'da verilmistir.

Baslangig¢ta tetrasiklin kullanan bireylerde klinik
atagman diizeyi ortalamasi 6.2120.87 mm, 12.haftada 2.92#0.47
mm, 24.haftada 2.5820.41 mm, 36.haftada 2.45%0.37 mm ve 48.
haftada 2.41%0.36 mm olarak bulunmustur. Kontrol grubunda ise
bagslangigta 5.5310.69 mm olan klinik atasman diizeyi G6l¢iimleri
ortalamasa 12.haftada 3.35%0.42 mm, 24.haftada 3.10£0.38 mm,
36.haftada 2.94*0.34 m ve 48.haftada 2.83%0.32 mm olarak 61~
¢iilmiistiir. Her iki grupta da 12,24,36,48.haftalardaki klinik
atasman diizeyi kayiplari baslangica gbére istatistiksel olarak
gok ileri derecede anlamli (p<0.001) olacak sekilde azalmisg-

tir.
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TABLO 15

Tetrasiklin Kullanan ve Kullanmayan Gruplara Ait Klinik Atasman
Diizeyi Olgiimleri ve Standart Sapmalara

Tetrasiklin Grubu Kontrol Grubu
(n=198) (n=160)
O.Hafta 6.21 * 0.87 5.53 * 0.69
12 ,Hafta 2.92 £ 0.47 3.35 £ 0.42
24 Hafta 2.58 £ 0.41 3.10 = 0.38
36 .Hafta 2.45 £ 0.37 2,94 * 0.34
48 .Hafta 2.41 * 0.36 _ 2.83 % 0.32

-~

0-12 haftalik dénemde tetrasiklin kullanan grupta kli-
nik atasman diizeyi kazanci 3.28%0.76 mm, kontrol grubunda ise
2.39£0.54 mm olarak bulunmustur. Gruplar arasi fark istatis-
tiksel olarak ¢ok ileri derecede alamladir (p<0.001). O0-24
haftalik doénemde klinik atasman diizeyi farklari tetrasiklin
kullanan grupta 3.63%f0.77 mm ve kontrol grubunda 2.52%0.55
mm olarak bulunmustur. Iki grup arasindaki fark istatistiksel
olarak g¢ok ileri derecede anlamildlr (p<0.001). 0-36 haftalik
dénemde klinik atagman diizeyi kazang¢lari tetrasiklin grubunda
3.75%0.77 mm ve kontrol grubunda 2.61*0.56 mm olarak bulun-
mustur. Iki grup arasindaki fark istatistikéel olarak gok
ileri derecede anlamladair (p<0.001). 0-48 haftalik dénemde
klinik atasman diizeyi kazang¢lari tetrasiklin grubunda 3.79
0.77 mm ve kontrol grubunda 2.67+*0.58 mm olarak bulunmustur.
iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak ¢ok ileri dere-
cede anlamlidir (p<0.001).
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Grafik 9. Tetrasiklin ve kontrol gruplarina ait klinik atagman diizeyi
dlciimleri (mm)
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Grafik 10. Tetrasiklin ve kontrol gruplarina ait 0-12, 0-24, 0-36 ve 0-48
haftalik klinik atasman diizeyi farklar
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TABLO 16

.. Tetrasiklin Kullanan ve Kullanmayan Gruplara Ait
Olgiim Zamanlaraindaki Klinik Atasman Diizeyi Farklarainin

Karsilastirilmasi .
Tetrasiklin Grubu Kontrol Grubu
(n=198) (n=160)
0-12 Hafta 3.28 * 0.76 2.39 * 0.54 p > 0.001
0-24 Hafta 3.63 * 0.77 2.52 £ 0.55 p > 0.001
0-36 Hafta 3.75* 0.77 2.61 * 0.56 p > 0.001
0-48 Hafta 3.79 + 0.77 2.67 * 0.58 p > 0.001

B. Immunolojik Degerler
I. Serum immunoglgbulin Degerleri

1. Serum IgG Degerleri

Toplam hasta grubunun, aktif ve aktif olmayan gruplarz
olusturan hastalarin serum IgG degerleri ortalamalari ve
standart sapmalari Tablo 17 ve Grafik 1ll'de verilmigtir. 45
hastadan olusan toplam hasta grubunda serum IgG.degerleri or-
talamasi 1698.3111%234.4414 mg/ml olarak bulunmustur. Bu
deger insan normal IgG degerleri olan 700-1700 mg/ml sinir-
lara igcerisinde yer almaktadir. Bu hastalardan aktif grubu
Olugsturan 22 bireyin serum IgG degerleri ortalamasi 1853.8182 *
144.4004 mg/ml iken aktif olmayan grubu olugturan 23 bireyin
IgG .degerleri ortalamasi 1549.5652+206.6600 mg/ml olarak sap-
tanmistir.

TABLO 17

Serum IgG Degerleri (Saglikli Bireylerde Normal Degerler
700-1700 mg/ml)

mg/ml
Toplam Hasta Grubu (n=45) 1698.3111 * 234.4414
Aktif Grup (n=22) 1853.8182 * 144.4004
Aktif Olmayan Grup (n=23) 1549.5652 * 206.6600
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Grafik 11. Serum IgG degerleri (mg/ml)
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‘Aktif grubu olusturan 22 hastanin serum IgG degerleri
aktif olmayan grubu olugturan bireylerin degerleri ile kar-
si1lastaralidgainda aradaki farkin (fark = 304.2530 mg/ml, far-
kin std.hatasi = 53.3749) aktif grup lehine istatistiksel
olarak ¢ok ileri derecede anlamli oldugu gdriiliir (t=5.70037,
p<0.001). Aktif gruba ait degerler nbrmal sinirin ilist degeri
olan 1700 mg/ml ile karsilastiraildiginda aktif grubu olustu-
ran bireylerin serum IgG degerleri istatistiksel olarak nor-
malden g¢ok ileri derecede anlamli olarak yiiksek bulunmustur
(t=4.9963, p<0.001, Std.Hata = 30.7863). Aktif olmayan grubu
olusturan bireylerin IgG degerleri ortalamasi ise normal si-

nirlar igerisinde yer almaktadar.

2. Serum IgA Degerléri

Toplam hasta grubunun ve aktif ve pasif gruplari olus-
turan hastalarin serum IgA degerleri ortalamalari ve standart
éapmalarl Tablo 18 ve Grafik 12'de verilmistir. Karkbes has-
tadan olugsan toplam hasta grubunda serum IgA degerleri orta-
lamasi 379.7778%59.7140 mg/ml olarak bulunmustur. Bu deger
saglikli insan serum IgA degerlerinin (70-350 mg/ml) iizerinde
seyretmektedir. Bu deger en yilksek teorik deger olan 350
mg/ml dggeri ile karsilastirilidxginda aradaki farkin ¢ok ile-
ri derecede anlamli oldugu gériiliir (t=3.3452, p<0.001). Bu
hastalardan aktif grubu olusturan 22 bireyin serum IgA deger-
leri ortalamasi 410.5909+47.8964 mg/ml iken, pasif grubu
olusturan 23 bireyin IgA deferleri ortalamasi 350.3043%
55.5349 mg/ml olarak saptanmlgtlr;
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TABLO 18

Serum IgA Degerleri (Saglikli Bireylerde Normal Degerler
70-350 mg/m1)

mg/ml
Toplam Hasta Grubu (n=45) 379.7778 + 59.7140
Aktif Grup (n=22) 410.5909 *+ 47.8964
Aktif Olmayan Grup (n=23) 350.3043 * 55.5349

Aktif grubu olusturan 22 hastanin serum IgA degerleri
aktif olmayan grubu olusturan bireylerin degerleri ile karsa-
lagtirildiginda aradaki farkain (fark = 60.2866 mg/ml, farkan
std.hatasi = 15.4908 mg/ml) aktif grup lehine g¢ok ileri dere-
cede anlamli olduBu gériiliir (£=3.9818, p<0.001): Aktif gruba
"ait degerler normal sinirain ilist degeri olan 350 mg/ml degeri
ile karsilastirildiginda serum IgM .degerleri normalden g¢ok
ileri derecede anlamla olarak yiiksek bulunmustur (t=5.9336,
p<0.001). Aktif olmayan grubu olusturan bireylerin IgA deger-
leri ise normal degerlerden istatistiksel olarak onemli olma-

yan, az miktarlarda farkli bulunmustur.

3. Serum JgM Degerleri

Toplam hasta grubunun, aktif ve aktif olmayan hasta
gruplarini olugturan hastalarin serum IgM degerleri ve stan-
dart sapmalari Tablo 19 ve Grafik 13'de verilmistir. 45 has-
tadan olugsan toplam hasta grubunda serum IgM degerleri orta-
lamasi 203.4222%51.1635 mg/ml olarak bulunmustur. Bu deger
insan normal IgM degerleri olan 50-210 mg/ml sinirlari ige-
risinde yer almaktadir. Bu hastalardan aktif grubu olusgturan
22 bireyin serum IgM deferleri ortalamasi 208.8636£61.0092
mg/ml, aktif olmayan grubu olusturan 23 hastanin ortalama
degeri ise 198.2174240.3056 mg/ml olarak bulunmustur. Her iki
deger de normal insan IgM sinirlari igerisinde yer almakta-

dir. Aktif ve aktif olmayan gruplara ait degerler birbirleri
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ile karsilastirildiginda aradaki fark istatistiksel olarak

anlamly bulunmamistair.

TABLO 19

Serum IgM Degerleri (Saglikla Bireylerde Normal Degerler
50-210 mg/ml)

mg/ml
Toplam Hasta Grubu (n=45) 203.4222 + 51.1635
Aktif Grup (n=22) 208.8636 * 61.0092
Aktif Olmayan Grup (n=23) 198.2174 * 40.3056

II. Serum Kompleman Degerleri

1. Serum C3c Degerleri G

Toplam hasta grubunun, aktif ve aktif olmayan gruplara
olusuran hastalarin serum C3c degerleri ve ortalamalari ve
standart sapmalari Tablo 20 ve Grafik 14}de verilmistir. 45
hastadan olusan toplam hasta grubunda serum C3c degerleri or-
talamasi 121.2222+24.2223 mg/ml olarak bulunmustur. Bu deger
insan normal C3c degeri iist sinirai olan 120 mg/ml'den yiiksek
olmakla birlikte aradaki fark istatistiksel olarak anlamla
degildir. Bu hastalardan aktif grubu olusturan 22 bireyin se-
rum C3c degerleri ortalamasi ise 133.5455%*18.1861 mg/ml ola-
rak bulunmustur. Aktif olmayan grubu olusturan 23 hastanin
serum C3c degerleri ortalamasi ise 109.4348%23.6774 mg/ml
olarak saptanmistar.

TABLO 20

Serum C3c Degerleri (Saglikli Bireylerde Normal Degerler
50-210 mg/ml)

mg/ml
Toplam Hasta Grubu (n=45) 121.2222 * 24.2223
Aktif Grup (n=22) 133.5455 % 18.1861
Aktif Olmayan Grup (n=23) 109.4348 * 23.6774
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Aktif grubu olusturan 22 hastanain serum C3c degerleri
aktif olmayan gruhf olusturan 23 hastanin degerleri ile kar-
silasirildipginda aradaki farkin (fark = 24.1107 mg/ml, farkan
std.hatas1 = 6.3145) istatistiksel olarak aktif grup lehine
¢ok ileri derecede anlamli oldugu goriiliir (t=3.8183, p<0.001).
Aktif gruba ait deferler normal sinirin ilist degeri olan 120
mg/mldegeri ile karsilastiraldiginda aktif grubu olusturan
bireylerin serum C3c degerleri ortalamasinin normalden g¢ok
ileri- derecede anlamly: olarak yiksek oldugu bulunmustur
(t=3.4935, p<0.001). Aktif olmayan grubu olusturan bireylere
ait deferler ise normal sainairlar igerisinde yer almakta-
dar.

2. Serum C4 Deperleri

Toplam hasta grubunun, aktif ve aktif olmayan gruplara
olusturan hastalarin serum C4 degerleri ortalamalari ve
standart sapmalari Tablo 21 ve Grafik 15'de verilmistir. 45
hastadan olusan toplam ‘hasta grubunda, 22 hastadan olusan
aktif grupda ve 23 hastadan olusan aktif olmayan grupta serum
C4 degerleri sirasi ile 41.7333+11.8961 mg/ml, 40.6818+12.0015
mg/ml ve 42.7391%11.9743 mg/ml olarak bulunmustur. Her ii¢
deger de normal sanirlar icerisinde yer almaktadir ve teorik
degerler ile aralarinda anlamlai bir fark yoktur. Aktif ve
aktif olmayan gruplara olusturan bireylere ait degerler bir-
birleri ile karsilastirildiginda da arada istatistiksel ola-

rak anlamli bir fark bulunmamistar.

TABLO 21

Serum C4 Degerleri (Saglikla Bireylerde Normal Degerler
20-50 mg/ml)

mg/ml
Toplam Hasta Grubu (n=45) 41,7333 * 11.8961
Aktif Grup (n=22) 40.6818 £ 12.0015
Aktif Olmayan Grup (n=23) 42.7391 * 11.9743
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JII. Serum Lenfosit ve Monosit Oranlara

Toplam hasta grubunun, aktif ve aktif olmayan hastala-
rin periferik kan lenfosit ve monosit yiizdeleri ve birbirle-

rine oranlari Tablo 22'de verilmistir.

TABLO 22

Periferik Kan Monosit ve Lenfosit Yiizdeleri ve
Lenfosit/Monosit Oranlari

Len%?sit Mon;sit Lenfosit/Monosit
(Normal Degerler) (20-50) (2-10)
Toplam Hasta Grubu | 36.46 & 9,11 |4.90 +1.85 7.44
Aktif Grup 39.21 *+10.13|4.28 * 1.83 9.13
Aktif Olmayan Grup | 33.84 *7.31 |5.50 *1.69 6.15

Her ii¢ grupta da lenfosit ve monosit yiizdeleri normal
sinirlar igerisinde yer almaktadir. Grubun biitiinli goz Oniine
alindigainda 7.44 olan lenfosit/monosit’ orani aktif grupta
1.17'e yiikselirken, aktif olmayan grupta 6.15'a diismektedir.
Aktif ve aktif olmayan gruplarda lenfosit/monosit:- oranlara
birbirleri ile karsilastirildiginda aradaki fark distatistik-

sel olarak ¢ok ileri derecede anlamladar (Grafik 16).

IV. Digeti Dokusu Lenfosit ve Plasma Hiicresi Alt

Gruplara

1. Lenfosit Alt Gruplara

Toplam 45 hastadan elde edilen digeti dokusu kesitleri
OKT4 monoklonal antikorlari ile boyanarak 1sik mikroskobunda
incelenmis ve yiizeylerinde OKT4 reseptdrleri tasiyan Thelper
hiicrelerin ortalama sayilari Tablo 23 ve Grafik 17'de veril-
mistir. Biitiin hastalarimiza ait diseti biopsilerinde Th len-
fositleri ortalama 635189 iken aktif grupta bu deger 750%135
ve aktif olmayan grupta ise 5262%167'dir (Resim 3). Kesitler
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OKT8 monoklonal antikorlari ile boyanarak 1sik mikroskobu ile
incelendigiqde.yﬁzeylerinde OKT8 reseptérii tasiyan Ts lenfo-
sitlerine ait ‘degerlerTablo 23 ve grafik 17'de verilmisgtir.
Toplam hasta grubumuzda 402*168, aktif grupta 290%53 ve aktif
olmayan grupta 5092171 olarak sayilmistar. Th/Ts oranl toplam
hasta grubunda .1.81+0.84, aktif grupta 2.61*0.62 ve aktif ol-
mayan grupta da 1.05%0.21 olarak hesaplanmistir. Th lenfosit-
leri aktif ve pasif bdlgelerde birbirleri ile karsilastiril-
diginda aradaki fark istatistiksel olarak aktif bélgeler le-
hine ¢ok ileri derecede anlamlidir (p<0.001). TS lenfositleri
(Resim 4) birbiri ile karsilastirildaginda ise aradaki fark
istatistiksel olarak aktif olmayan grup lehine olmak iizere
gok ileriderecede anlamlidair (p<0.001). Aktif ve aktif olma-
yan gruplardaki Th/Ts oranlérl birbirleri ile karsailastairail-
diginda aktif grupta bu oran istatistiksel olarak ¢ok ileri

derecede anlamla (p<0.001) olarak artmistir.

TABLO 23
Th’ Ts ve Th/TS Oranlarzi
Toplam Hasta Grubu Aktif Grup Aktif Olmayan Grup
n=45 n=22 n=23
Th : 635 *+ 189 750 % 135 526 * 167
Ts 402 * 168 290 * 53 500 = 171
Th/TS 1.81 + 0.84 2.61 *0.62 1.05 * 0.21

2. Ig Tasiyan Hiicreler

Ig sentezleyen hiicrelere gdz atildiginda toplam hasta
grubunda IgG salgilayan hiicrelerin (Resim 5) sayisi ortalama
384+131 iken (Tablo 14, Grafik 18) aktif grupta 470:180'e
yikselmis ve aktif olmayan grupta 301%167'ye gerilemistir.
Aktif ve.aktif olmayan gruplarda IgG salgilayan hiicrelerin or-

talamalara birbirleri ile karsilastirildiginda aradaki
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farklar istatistiksel olarak ¢ok ileri derecede anlamla
(p<0.001) bulunmustur.

IgA salgilayan hiicreler (Resim 6) toplam hasta grubun-
da 289*108 iken aktif grupta 339%105 ve aktif olmayan grupta
268171 olarak goézlenmigtir. Aktif ve aktif olmayan gruplar
birbirleri ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak i}e—

ri derecede anlamli farklar bulunmustur (p<0.01).

IgM tagiyan hiicreler ise toplam hasta grubunda orta-
lama olarak 52%25, aktif grupta 52%20 ve aktif olmayan grupta
ise 50%25 olarak bulunmustur. Aktif ve aktif olmayan gruplar

arasinda anlamli fark bulunamamaistir (p>0.05).

TABLO 24
IgG, IgA ve IgM Tasiyan Hiicreler

Toplam Hasta Grubu Aktif Grup Aktif Olmayan Grup

n=45 n=22 n=23
IgG 402 * 168 470 = 135 301 £ 92
IgA 303 = 108 339 = 105 268 * 100
IgM . 51 %22 52 + 20 50 £ 25
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Grafik 18. IgG, IgA ve IgM igeren hiicreler
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Resim 6. IgA tasiyan hiicrelerin goriiniimi
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TARTISMA

Giniimiize kadar yapilan c¢alismalar periodontitislerin
birbirinden farkla konak savunma yanitlari, immunolojik ya-
‘pirlara .ve tedavi sonrasi iyilegsme 6zellikleri oldugunu ortaya

koymustur.

Arastirmamizda yaslara 18-35 arasinda degi§en, siddet~
li periodontal harabiyeti olan, hizli ilerleyen periodontitis
tanisi konmus(152,159) 45 hastada, hastalaigin immunolojik
6zellikleri ve tetrasiklin ile desteklenmis periodontal teda-
viye verdigi yanitlar incelendi. Bu amag¢la arastirma mater-
yali gerek yas, gerek harabiyef miktari ve gerekse de diger
zellikleri acisindan benzer olan hastalar arasindan segildi.
Baslangigcta 80 bireyden olusan ¢alisma grubumuzda 35 hasta
c¢aligma ve tedavi protokoliine uyumsuzluklari, tedavi diizenini
aksatmalara, kontrollere diizenli gelmemeleri ve gesitli kere-
ler uyarilmalarina ragmen afiz hijyenine uymamalari gibi

nedenlerle g¢alisma kapsami disinda birakilda.

Hizla ilerleyen periodontitis tanisi koyulan hastala-
rin seg¢iminde Page ve Schroeder (1982)'in kriterlerinin (Tab-
lo 2) yanisira(l59) juvenil periodontitisli bireyler ile ka-
ristirilmamasi ig¢in lezyonlarin juvenil periodontitiste ol-
dugu gibi belirli bir lokalizasyon (kesici ve birinci biiyiik-
az1 disleri) gdstermemesine 6zen gdsterildi. Benzer sekilde,

hizla ilerleyen periodontitisli hastalari eriskin periodon-
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titisi ile karistirmamak ic¢in de hizla ilerleyen periodon-
titisli bireylerde kemik kaybinin yi1lda 1-2 mm oldugu diigii-
niilerek mevcut kemik kaybi saptandi ve hastalifin tahmini
baslangicinin puberta ve 30 yas arasinda olmasina dikkat
edildi.

Hiz1la ilérleyen periodontitisli hastalarin periodontal
ceplerinden elde edilen mikrobiyolojik &drnekler incelendigin-
de mikrofloranin 7 10-50'sini spiroketlerin olusturdugu gds-
terilmigtir. Kiiltlir edilebilen mikroflora incelendiginde
Bacteroides gingivalis, Bacteroides intermedius(137,139,189,
190,193), Bacteroides melaninogenicus(137,190,193), Fusobac-
terium nucleatum, Eikenella corredens, Volinellarecta,
Eubacterium brachy ve Eubacterium timidum(137) gibi mikro-
organizmalara yogun olarak rastlandigi gériilmektedir. Bu tip
hastalarda serum ve diseti olugu sivisinda Bacteroides gingi-
valis(5,45,46,129,141,169,215), Bacteroides intermedius(169)
ve Eubacterium tiirlerine(130) karsiantikorlar elde edilmis~

tir.

Biitiin hastalara agizlarindaki lokal irritanlarin mik-
tarina bakilmaksizin 1, 2 ve 3.seanslarda digtasi temizlik-
leri uygulanmis ve hastalara yofun olarak afiz hijyeni egiti-
mi verilmistir. Bu sekilde hastalarin agiz hijyeni diizeyleri
arasinda bir standardizasyon sajlanmaya ¢alisilmistir. -6 ve
O.haftalarda yapilan klinik atasman diizeyi 6lgiimleri ile has-
talik aktivitesi belirlenmistir. Distasi temizlikleri sonra-
sinda atagman kaybinin siirdiigii hastalar aktif grubu, digerle-

ri pasif grubu olusurmustur.

Galigma siiresince afiz bakimi diizeyini belirlemek ama-
c1 ile plak indeksi(185) kullanilmistair. Bu indeksin segil-
mesinin amaca plak miktari ile diseti kenarandaki iltihap
arasindaki dogrudan iligkiyi belirlemeye uygun olmasi, kolay

uygulanabilir olmasi, herhangi bir boya kullanilmadiga igin
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ayni seansta daha sonra uygulanacak indekslerin sonug¢larina
etkilememesi ve diger g¢alismalar ile kolaylikla karsilastirma
olanafi saglamasi sayilabilir. Plak indeksi bulgularai ince-
lendiginde galismanin basinda yiiksek olan degerlerin distasa
temizlikleri ve agiz bakimi egitimi ile birlikte diistiigi ve
bu durumun uzun siire korundugu goriiliir. Bunun nedenlerinden
birisi agiz hijyeni konusunda gerekli 6nemi gdstermeyen bi-
reylerin daha baslangigta calisma kapsami dasinda birakilma-
sidir. Bu sekilde kotii agiz bakimi nedeni ile dokulardaki il-
tihabin ¢o6ziilmesinin engellenmesi ve doku iyilesmesindeki
buna bagli gecikmeler 6nlenmeye ¢alisailmistir. Tetrasiklin
kullanan ve kullanmayan hastalarda operasyon sonrasi 24.haf-
tadan itibaren plak indeksi degerlerinde anlamli olmayan
(p>0.05) kiigiik artislar goriilmiistiir. Bu artislar operasyon
sonrasl 24.haftadan itibaren profesyonel dis temizligi islem-
lerinin her 12 haftada bir yaplima31 ve hastalarin bu konuya
daha az onem vermeleri olabilir. Bakteri plaginin periodontal
hastaliklardaki(7) ve periodontal dokularin iyilesmesi iizerine
olumsuz etkileri(115,118,175) bilinmektedir. Becker ve ark.
(1981) Modifiye Widman flabi ile tedavi ettikleri hastalaran
da baslangigta 1.38t0.71 olan plak indeksi- degerlerinin 6.
ayda 0.32%0.86 ve 12. ayda biraz artisla 0.42%x0.93 oldugunu
belirtmislerdir(ll).Lindhe ve Liljenberg (1984) modifiye
Widman flap ile tedavi ettikleri ve tetrasiklin kullandiklara
bir ¢alismada baslangigta %Z 67 olan plak miktarinin ilk alta
ayda %2 19'a diistiigiini ikinci alta ayda biraz artigsla Z 23'e
ulastigini belirtmislerdir(117). Rosling ve ark. (1976) iyi
bir agiz bakiminin periodontal yara iyilesmesi ve dokularin

rejenerasyonunu olumlu yo6nde etkiledigini gostermisgler-
dir(175). '

Bizim galismamizda elde ettigimiz plak indeksi deger-
leri de mevcut literatiire uyum géstermektedir. Hem deney hem
kontrol gruplarimizda operasyon &ncesinde istatistiksel ola-

rak ¢ok ileri derecede anlamla plak indeksi azalmalari kayde-
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dilmigtir. Operasyonu izleyen 48 haftalik kontrol déneminde
gruplar arasindaki plak indeksi deferleri arasinda istatis-

tiksel olarak anlamla farklar bulunmamistair.

Diseti iltihabinan diizeyinin belirlenmesinde diseti
olugu sivisi akis miktarinin uygun kriterlerden biri oldugu
belirtilmistir. Digseti iltihabinin ¢6ziilmesi ile diseti olugu
likiti akis miktarlari azalarken, iltihabin artmasi veya tek-
rar ortaya ¢ikmasi ile birlikte akis miktari da artmakta-
dir(30). Diseti olugu sivisi akis miktarlari incelendiginde
tetrasiklin kullanan ve kullanmayan gruplarda O. hafta ve 12,
24,36 ve 48. haftalar arasindaki farklar istatistiksel olarak
ok ileri derecede anlamli (p<0.001) bulunmustur. Her iki
grupta da en diigiik DOS akigs miktari degerlerine 48. haftada
ulagsilmistir. Diseti iltihabainin -diizeyinin artisi ile diseti
olugu saivisinin akils hizinin artmasa arasinda pozitif bir ko-
relasyon vardir. Iltihabin siddetinin - artmasi ile diseti olu-
gunda nétrofil sayisi, total protein-.miktari ve antikor diizey-
leri artar. Bu elemanlarin kdkeni diseti bag dokusudur. f1ti-
habin artmasina paralel olarak bag dokusundaki kapiller da-
marlarin geperleri gevser ve ndtrofiller bag dokusuna geger.
Kemotaktik uyari sonucu diseti bag dokusu ve diseti olugu
epitelini asan nétrofiller diseti oluBu veya periodontal cebe
ulasirlar(177). Noétrofillerin goérevi burada karsilastiklara
antijenleri (bakteri veya bakteri iiriinleri) ortadan kaldir-
maktir. Fakat hizla ilerleyen periodontitisli bireylerin pe-
riodontal ceplerinden elde edilen notrofillerin fagositoz ve
kemotaksis yeteneklerinin zayiflamis oldugu gdsterilmistir.
Bunun nedeni de Bacteroides gingivalis'in salgiladigi fagosi-

toz ve kemotaksisi baskilayici faktérler olabilir(40).

Diseti olugu sivisinda bulunan antikorlarain biiyiik bir
b6limi IgG ve IgA sinifindandar. Bu antikorlar diseti bag do-
kusunda bulunan plazma hiicreleri tarafindan salgilanairlar.

Bu antikorlara karsi Bacteroides gingivalis ve Bacteroides
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intermedius IgG proteaz ve IgA proteaz enzimlerini salgilaya-
rak kendilerini korurlar. Ig proteazlari, immunoglobulinleri
Fc ve Fab pargalarinin baglantr yerindeki siilfid baglarina

parcalayarak degradasyona ugratirlar.

Digseti olugu akis hizinin hesaplanmasi esnasinda iki
yontem siklikla kullanilair. Bunlardan birincisi standart ha-
zirlanmigs filtre kagitlarini belirli bir mesafeye kadar dis-
eti olugu igerisine yerlestirmek ve kagidin 30 saniye siire
ile emdigi 1likit miktarini igerisinde bulunan proteinleri
ninhidrin ile boyamak sureti ile Glgcerek gergeklestirilir.
Bir diger yontem de filtre kagidini herhangi bir boyama isle-
mine tabii tutmadan dogrudan Periotron-6000 cihazina yerles-
tirmek ve aletin verdigi dijital sayiyi kabul etmektir. Eli-
mizde bu alet bulunmadigi ig¢in ¢aligmamizda bu ydntemden ya-

rarlanamadik.

Bu ¢alismada tetrasiklin kullanan ve kullanmayan grup-
‘lar karsilastairaildiginda 0-12, 0-24, 0-36 ve 0-48 haftalaik
donemlerde diseti olufu sivisi akis miktarinda istatistiksel
olarak anlamli farklar (p>0.05) bulunamamistir. Bunun nedeni
her iki grubun da olduk¢a iyi bir agiz bakimi uygulamalara
ve flap operaéyonu sonrasi diseti dokusundaki iltihaban ¢o&-
ziilmesi olabilir. Diseti olugu akis miktari degerlerinin sub-
klinik yansimalari ortaya koydufu gdézéniine alinirsa her iki
grupta da istatistiksel olarak anlamli iyilesmeler oldufu or-

taya ¢ikmaktadar.

Slots ve ark. (1970), sistemik tetrasiklinle destekle-
nen kiiretaj islemleri ile 24 haftalik dénemde kontrol grubuna
gore diseti olugu akis miktarinda anlamli diisiisler bulmuslar-
dir(191).

Listgarten ve ark. (1978) bir grup hastada distasi te-

mizliklerini desteklemek amaci: ile sistemik tetrasiklin
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uygulam;glardlr. 25 haftalik kontrol dSnemleri sonunda tetra-
siklinle destekledikleri grupta diseti olugu akis miktara
daha fazla azalmasina ragmen farklar kontrol grubuna gére is-
tatistiksel olarak anlamli degildir(119). Ciancio ve ark.
(1982) distasi temizlikleri yaptiklari ve tetrasiklin uygu-
ladiklari ve oldukg¢a kisa doénem (70 giin) izledikleri hasta-
larainda plasebo grubunda baslangica gdre anlamla fark yokken
bir tetrasiklin ¢tiirii olan minosiklin kullanan hastalarinda
35 inci giine kadar baslangica gére anlamli farkli oldugunu,
fakat ikinci 35 giinliik dénemde farkain anlamli olmadigini be-
lirtmislerdir(30).

Ciancio ve ark. (1980) minosiklin kullanan hastalarda
digeti olufu sivisi akis miktarinin anlamli olarak azaldigina
belirtmislerdir(31).

Listgarten- ve ark. (1978) baslangi¢ tedavisi uygula-
diklari ve tetrasiklin verdikleri hasta grubunda gingival in-
deks degerlerinin tetrasiklin verilmeyen gruba gére anlamla

olarak daha fazla azaldigini belirtmislerdir(120).

Williams ve ark. (1979) iki haftalik 1000 mgr (4x250
mgr)'lak tetrasiklin tedavisini bir haftalik ayni dozdaki
tedavi sonuglari ile karsilastirmislar ve iki haftalik uygu-
lamanin gingival indeks degerlerinin azalmasinda ve patojen
subgingival mikrofloranin baskilanmasinda daha uygun oldugunu

vurgulamislardair(231).

Lindhe ve ark. (1983) diseti iltihabinin ¢&6ziilmesi ve
gingival indeks degerlerinin azalmasinda tetrasiklinle des-
teklenen kok yiizeyi diizlestirmesi islemlerinin yalnizca kok
ylizeyi diizlestirmesi islemlerine gdre daha basarili oldugunu
belirtmislerdir(117).

Slots ve Rosling (1983)(192), Lindhe ve ark. (1984)(115)
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ve Christerson ve ark. (1985)(29) juvenil periodontitisli hastalarda
tetrasiklinle destekledikleri gruplarda, tetrasiklin verilmeyen gruplara
gore sondalama esnasinda kanama ve gingival indeks degerlerinde anlamli
azalmalar oldugunu, dolayisi ile tetrasiklinin digeti iltiha-

binin ¢odziilmesinde 6nemli roli olduBunu ortaya koymuslardar.

Becker ve ark. (1988) modifiye Widman flap operasyonunu izleye-

rek bir yil igerisinde diseti iltihabinin ¢6ziildiigiinii belirtmislerdir(ll).

Rosling ve ark. (1976) postoperatif dénemdeki agiz ba-
kiminin periodontal dokularin iyilesmesini olumlu y6nde etki-
ledigini ve cerrahi islemler ile baslangica gdre diseti ilti-
habinin ¢o6ziilmesinde istatistiksel olarak anlamli azalmalar
oldugunu géstermislerdir(175). N

Hill ve ark. (1981) modifiye Widman flab operasyonu
ile iyilesmenin tek basina distasi temizlikleri veya subgin-.
gival kiiretaja gdre daha iyi sonuglar verdigini ortaya koy-
muslardir(82).

Bu c¢aligsmada ise gerek tetrasiklin kullanan gerekse
kullanmayan gruplarda baslangi¢ degerleri 12,24,36 ve 48 inci
hafta degerleri ile karsilagtirildiginda Diseti olugu kanama
indeksi (Sulcus Bleeding Indeks) degerleri gok ileri derecede
anlamli (p<0.001) olarak azalmistir. Diseti iltihabindaki ¢o&-

ziilme her iki grupta da zaman igerisinde azalmaya devam etmektedir.

Periodontal ~dokularin patojen bakteriler tarafindan
istilasi (invazyonu) iizerine yapilan ¢aligsmalar genellikle
Bacteroides gingivalis, Bacteroides intermedius, Actinobacil-
lus actinomycetemcomitans, Fusobacterium ve spiroketlerin(29,
176) periodontal dokularda yerlesebildigini ve koloniler olus-
turdugunu gasﬁermigtir.iltihabln ilerlemis asamalarinda
anaerob florayi: olusturan bakterilerin bir bSlimi baglanta
_epiteli ve periodontal cep epitelini asarak bag dokusuna ula-
sabilirler(176,177). Epitelin altinda kalan basal membran

bélgesi Tip IV kollagen, laminin, heparan siilfatlardan zengin
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proteoglikanlar, fibronektin ve entaktinden =zengindir. Bu
6zellikleri ile bu b61ge bakterilere karsi oOnemli bir bariyer
olusturur(126). Bacteroides gingivalis, Fusobacterium nucleatum
ve Actinobacillus actinomycetemcomitans bu membrani pargalama
yetenegindedirler(176). Membranin parcalanmasi ile bag dokusu
bakterilerin istilasina ve kolonizasyonuna ag¢ik hale gelir.
Ozellikle Bacteroides gingivalis'in fibrinolitik aktivitesi-
nin oldugu bilinmektedir. Diseti bag dokusunu istila eden
bakteriler gevresinde konak tarafindan etkin bir fibrin bari-
yeri olugsturulamamaktadair(158,177). Fibrin bariyerinin olu-
samamasl bakterilere karsi dokunun savunulmasini giiclestir-
mektedir. Bu nedenle tetrasiklin kullanmayan grupta bir siire
sonra bazi bdlgelerde diseti olufu kanama indeksinde artig-
lar gorilmesinin nedeninin flap operasyonlarina ragmen doku
ig¢erisinde kalabilen ve daha sonra patojenite kazanabilen

bakteriler oldugu diisiiniilmektedir.

Caligsmamizda periodontal cep derinligi o6lgiimleri igin
baslangig¢ta okluzal stent kullanilmasi planlanmistair. Alti has-
ta lizerinde yaptigimiz pilot calismada cerrahi periodontal
tedavi sonrasinda postoperatif kontrol ddneminde 3-12 ay ara-
sinda dislerde meydana gelen bazi yer degistirmelerden(1l65)
dolayi stentlerin afiza yerlestirilmesinde giigliiklerle kar-
silasilmistar. Dislerdeki bu yer degistirmelerin, periodon-
tal yikimla birlikte meydana gelen sekonder malokluzyonlarain,
iltihabi granulasyon dokularinin uzaklastirilmasini izleyerek
bir O6l¢iide de olsa geriye donilisiinden kaynaklandigi diisiinil-
mektedir. Pilot ¢alismada elde edilen. sonuglar 1siginda
periodontal cep derinligi ve klinik atasman diizeyi 6lgiimleri-
nin okluzal stent kullanilmadan belirlenen alti noktadan kay-
dedilmesine karar verildi. Belirlenen noktalarda sonda disgin
uzun eksenine paralel olacak seilde serbest diseti kenari ve
periodontal cep tabani arasindaki mesafe periodontal cep de-
rinilgi olarak, mine-sement bilesimi ile periodontal cep ta-
bani1 arasindaki mesafe ise klinik atagsman diizeyi olarak kay-
dedildi.
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Scopp ve ark. (1980) destekleyici tetrasiklin tedavi-
sinin periodontal cerrahi girigsimlerden sonra periodontal cep
derinliklerinde olumlu y&nde herhangi bir farka yol agmadi-

gin1 ileri siirmiislerdir(182).

Becker ve ark. (1988) modifiye Widman flap operasyonu
ile tedavi ettikleri bir grup hastada bir yilin sonunda 1-3,
4-6 ve >7 mm'lik derinlige sahip periodontal ceplerde ista-
tistiksel olarak ileri derecede anlaml: (p<0.001) azalmalar
gozlemislerdir. Bir yillak dénemde elde ettikleri periodontal
cep derinligi azalmalara 1-3 mm.lik grupta 1.15 mm, 4-6

mm.lik grupta 1.37 mm ve >7 mm.lik grupta ise 2.66 mm.dir(11).

Hill ve ark. (198l) benzer bir g¢aligmada modifiye
Widman flap operasyonunu izleyerek anlamli azalmalar oldugunu

gdéstermislerdir(82).

Isidor ve ark. (1985) modifiye Widman flap operasyonu
ile baslangica g6ére anlamli periodontal cep derinligi azalma-
lari oldufunu ve agisal kemik defektlerinin bulundugu bélge-
lerde yeni ‘alveol kemigi yapimi oldugunu vufgulamlslar—
dir(87).

Polson ve Heijl (1978) 15 agisal kemik defektinin
11'inin tamamen yeni kemik ile doldugunu ve yeni olusan ke-

migin dikey boyutunun ortalama 2.5 mm oldufunu 6ne siirmisler-
dir(164).

Rosling ve ark. (1976) agiz bakiminin iyi oldugu bi-
reylerde modifiye Widman flap sonrasi yumusak dokulardaki il-
tihabin ¢#&ziildiigiini ve yeni kemik yapimi meydana geldigini

gostermislerdir(175).

Lindhe (1982)(116,117) ve Slots ve Rosling (1983)(192)
cerrahi tedavinin iki hafta siire ile giinliik 1000 mgr (4x250 mgr)
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tetrasiklinle desteklenmesini Onermektedirler. Her ii¢ calis-
mada da tetrasiklin verilen gruplarda periodontal cep derin-
likleri tetrasiklin uygulanmayan gruplara gére istatistiksel

olarak anlamli diizeyde daha fazla azalmistar.

Jeffcoat ve ark. (1982)(91), Moskow (1986)(140) tetra-
siklin ile desteklenen cerrahi tedavi sonrasinda alveol kemi-
i rejenerasyonlari oldugunu ve defektlerin biiyilk 6lgiide dol-

dugunu gdstermislerdir.

Williams ve ark. (1979) tetrasiklin tedavisi ile cep
derinliklerinde baslangica gére anlamli azalmalarin ilk on-
sekiz haftada gergeklegtigini ve bunun uzun siireli olarak ko-

rundugunu géstermislerdir(231).

Bizim g¢alismamizda da tetrasiklin kullanan ve kullan-
mayan gruplarda baslangi¢ periodontal cep derinligi olgiimle-
ri 12,24,36 ve 48 inci haftalara ait degerler ile karsilas-
tiriladginda istatistiksel olarak gok ileri derecede anlamla
(p<0.001) azalmalarin meydana geldigi goriilmektedir. Tetra-
siklin kullanan grup kullanmayan grupla karsilastirildiginda
0-12, 0-24, 0-36 ve 0-48 haftalik donemlerdeki farklarin tet-
rasiklin kullanan grup lehine olmak ilizere gok ileri derecede
anlamla: oldugu goriilmektedir. Gerek aktif gerekse aktif ol-
mayan donemlerdeki hastalarda tetrasiklin kullanan gruplarda
kullanmayan gruplara gére periodontal cep derinlikleri g¢ok
ileri derecede anlamli (p<0.001) olarak azalmaistair. Bu sonug-
lar mevcut yayainlar ile uygunluk géstermektedir. Tetrasiklin
kullanan gruplarda cep derinliklerinde daha fazla azalmalar
olmasinin nedeni tetrasiklinlerin yeni kemik yapimini aktive
etmesi,bakteri ve doku kodkenli kollagenazin etkisini baski-
lamasi, sement yilizeyine baglanarak ve konsantrasyonun diigme-
sini izleyerek aktif formda ¢6ziinmesi ve etkisini uzun siireli
olarak siirdirmesi gibi nedenlere bagli oldugu diisiinilmekte-

dir.
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Bu galismada klinik atasman diizeyleri, belirlenen alta
noktadan mine-sement siniri ve periodontal cep tabani arasin-

daki mesafe G6lgiilerek saptanmistair.

Becker ve ark. bir yil siireli arastirmalarinda klinik
atasman diizeyi Olgiimlerinde mine-sement siniri ve periodontal
cep tabani arasindaki mesafeyi esas almislardair. Operasyon
sonrasi ilk alta aylik donemde anlamli atasman kazanglara
olurken, ikinci altai aylik ddnemde anlamli kazanglar gdstere-
memislerdir. Calistiklara toplam 462 bdlgenin 212'sinde 0-2
mm atasman. kazanci, 221'inde 3-5 mm atasman kazanci ve 29 bosl-

gede >6 mm.den fazla atasman kazanci elde etmiglerdir(l1l).

Knowles ve ark. (1979)(105) ve Hill ve ark. (1981)(82)
bir yilin sonunda baslangica gére modifiye Widman flap ope-
rasyonu ile anlamli atagman kazang¢laril sagladigini gdstermis-

lerdir.

Rosling ve ark. (1976) modifiye Widman flap operasyonu
uygulanan hastalarda iyi bir agiz hijyeni ile birlikte bas-
langica gdre anlamlia klinik atasman kazanglari oldugunu bil-
dirmigslerdir(175).

Lindhe (1982) ve Lindhe ve ark. (1983) tetrasiklin te-
davisi ile anlamli klinik atasman kazanglari oldufunu vurgu-
lamislardir(117,118).

Bu galismada tetrasiklin kullanan ve kullanmayan her
iki grupta da 0. hafta klinik atasman diizeyi Gl¢iimleri post-
operatif 12,24,36 ve 48 inci hafta 6lgiimleri ile karsilasta-
rr1ldiginda sonugclar istatistiksel olarak ¢ok ileri derecede
anlamli (p,0.001) bulunmustur. Tetrasiklin grubunda iyilesme-
nin 7 86.58'i ilk ii¢ ayda gergeklesirken kontrol grubunda
%Z 89.58'i ilk ii¢ ayda gerceklesmistir. Gruplar arasi karsi-

lastirmada da klinik atasmandiizeyi farklara tetrasiklin
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kullanan grupta kontrol grubuna gére istatistiksel olarak g¢ok
ileri -derecede anlamli olarak daha fazla bulunmustur. Bu
klinik degerlendirmeler isifinda hizla ilerleyen periodonti-
tisin tedavisinde modifiye Widman flap operasyonu ile birlik-
te tetrasiklin kullanilmasinin daha basarili sonuglar verdigi

sbylenebilir.,

Calismamizin immunolojik b&liimiinde ise hastalar perio-
dontal tedavi ©Oncesinde gdsterdikleri atasman kaybina gére
aktif ve aktif olmayan gruplara ayralda(77-79,125). Aktif
grup 22 bireyden, aktif olmayan grup ise 23 bireyden olus-
makta idi. ) V

Ilerlemis derin periodontitisli bireylerin serumlarin-
da lenfositlerin mm'deki toplam sayilaranda artmalar oldugu
ve bu yiiksek lenfosit sayilarinin armis mitojenik uyaraiya
-bagli proliferasyon sonucu goriildiigi, lenfositlerin hipér—
proliferasyonunun mitojenlereveya lenfosit/monosit oranlarin-
daki bir diizensizlige bagl: olabilecegi bildirilmigtir(131).
Sistemik olarak saglikli bireylerde lenfositler toplam léko-
sitlerin 2 20~Sd‘sini (mm3de 1500-3500) ve monositlerin
Z 2-10"unu olusturur.

Lenfositlerin ve monositlerin sayilari ve birbirlerine
oranlari iki farkli mekanizmanin etkisi altinda olabilir.
Bunlardan birincisi bu hiicre gruplarinin genetik kontrole
bagly olarak yanitlarinin diizenlenmis olma ihtimalidir. Eger
periferik kandaki 1ldkosit sayilari ve her hiicre grubunun bir-
biri ile olan jiliskisi yalnizca genetik olarak belirlenseydi
biitiin hastalarlmlzda benzer l6kosit tablosu ile karsilasmamiz

gerekirdi.

Bu galismada lenfosit yiizdeleri aktif grupta 7 39.2091 %
10.1273 ve aktif olmayan grup ig¢in %Z 33.8348:27.3061 monosit
ylizdeleri ise aktif grup ig¢in 7Z 4.2793+1.8341, aktif olmayan
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grup ig¢in 7% 5.5043%1.6886 olarak bulunmustur. Goériildiigii gibi
bu oranlar sistemik olarak saglakli insan sinirlari igerisin-
de yer almaktadair. Ote yandan lenfosit/monosit oranlari aktif

grupta 9.1342 iken aktif olmayan grupta 6.1469'dur.

Lenfosit ve monositlerin birbirleri ile olan iliski-
leri edinsel faktérlere de bagla olabilir. Bir baska deyisle
lenfosit ve monositlerin birbirleri ile olan iliskileri ve
etkilesimleri bakteri plagi iiriinlerine bagla olarak gelisebi-
lir. Periodontal hastaliklarda rol oynayan bazi bakterilerin
bagisik yanitin diizenlenmesi iizerine etkileri oldugu bilin-
mektedir. Bu etki daha ¢ok monositlerin (makrofajlarin) len-
fosit proliferasyonunu baskilamasi seklinde gergeklesir(133).
Dolayla olarak lenfositlerin bagaisik yanittaki roliiniin baski-
1anm351‘bakteri plagina karsi yeterli konak savunmasinin ger-
geklestirilememesine yolagacak ve diseti dokusundaki iltihabi
progesin'ba$1amas1na yol acacaktair(133,155). Lenfosit ve mo-
nosit degerlerinin hastalik aktivitesi ile birlikte dogrusal
artis godsermemesi lenfositlerin poliklonal aktivasyonunu dii-
siindiirmektedir. Ayni sekilde aktif gruptaki lenfosit/monosit
oranlarinin aktif olmayan gruptakilere gdre yiikselmis olmasi,
lenfositlerin hastalagin aktif déneminde mitojenler veya po-
liklonal B-lenfosit aktivatérleri tarafindan wuyarilmasina
bagla olarak periferik kandaki sayilarainin yiikselmesi ile

agiklanabilir.

Monositlerin (makrofajlarin) antijene bagimli lenfosit
uyarilmasindaki roli bilinmektedir. Ayni sekilde antijenik
olarak uyarilmis lenfositlerin supernatan sivilari da monosit-
leri (makrofajlari) mikroorganizmalara karsa fakiiltatif
intraselliiler §ldiirmeye ydnlendirir(180,186,187). IgG salgi-
lanmasinda plasma hiicrelerinin biiyiik bir boliimi spesifik T-
bagamli wuyarilmanin yanisira nonspesifik olarak da aktive
edilirler(12,13). T-bagimli antijenler, makrofajlarain bgnlarl

tanimasia ve dnce T hiicrelerini uyarmasi daha sonra da uyarilms
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T hiicrelerinin B hiicrelerini antikor sentezlenmesi yolunda
uyarmasl ile etkili olurlarken, T-bagimsiz antijenler dofru-

dan B hiicreleri iizerinde mitojenik etkiye sahiptirler(214).

Hastalarimizin periferik kan immunoglobulin sonug-
larina goéz attigimizda aktif dénem hastalarinda IgG deger-
lerinin artmis oldugu buna karsin aktif olmayan dénemde
normal sinirlar igerisinde yer aldigini goriiriz. IgA de-
gerleri ise her iki grupta da normal sinirlara gdre art-
mig olmasina ragmen aktif grupta aktif olmayan gruba goére
anlamli olarak daha yiksektir. IgM degerleri ise hastalik
aktivitesine bagli olmaksizin normal sinirlar igerisinde-
dir. Serum antikor diizeylerinin periodontal hastalik agisin-
dan ne derece koruyucu role sahip oldugu tartigmalidir. Fakat
serum Ig diizeyleri hastaligln ataklarla Seyreden karakteri
ile iliskili olabilir. Bir baska deyisle aktif gruplarda ak-
tif olmayan gruba gore daha yiiksek IgG ve Igh titreleri elde
edilmesi hastalik aktivitesi ile dogrudan iliskili olabilir.
Yapilan ¢esitli ¢alismalarda hizla ilefleyen periodontitisli
bireylerin serumlarinda periodontal cepten elde edilen mikro-
organizmalara karsi antikorlar elde edilmistir(5,44,46,48,
129,130,169,212,215,224). Reinhartd ve ark. (1989) periodon-
tal hastalak aktivitsinin artmasi ile birlikte diseti olugu
sivisi ve serumdaki IgG diizeylerinin yiikseldigini gostermig-
lerdir(173). Sonug¢larimiz bu galismalar ile benzerlik gdster-
mektedir. Ote yandan Celenligil ve ark. (1988) hizli ilerle-
yen periodontitiste IgM diizeylerinin yiikseldigini IgG ve IgA
diizeylerinin ise normal sinirlar igerisinde bulunduBunu &ne

siirmiislerdir(36).

Yapilan mikrobiolojik ¢aligmalarda periodontal cep
mikroflorasinan biiyiik 6lgiide gram negatif hareketli g¢omaklar-
dan olustugu gdsterilmistir(139,152,189,193,230). ELISA ca-
lismalarinda hizli ilerleyen periodontitisli bireylerde serum

ve diseti olugu sivilarinda Bacteroides gingivalis, Bacteroides
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intermedius ve Eubacterium tiirlerine karsa antikorlar saptan-
m1$(5,129,130,135) ve bu antikorlarain biiyiik bir b&liimiiniin IgG
ve IgA's1n1EHMan oldugu gdsterilmistir(75,97,101,122,212,216).

Hastalarimizin kompleman diizeyleri incelendiginde ak-
tif grupta C3c proteininin daha fazla miktarda bulundufu gé-
riilir. C4 proteini ise saglikli insan sinairlari igerisinde
yer almaktadar. Aktif olmayan grupta ise her iki kompleman
proteini de saglikli insan sinirlari igerisindedir. Aktivite
ile C3c proteininin artis gdstermesi kompleman sisteminin al-
ternatif yolla aktive edildigini dﬁsﬁndﬁrméktedir. Bakteri
kokenli endotoksinlerin kronik bir sekilde periodontal cep
epitelini gegerek bag dokusu igerisine ulsabilecekleri ola-
s1l1g1 gozoniine alinirsa. C3c proteini diizeylerinin yiikselmesi
dogaldir. Bununla birlikte kompleman aktivasyonunun tek ba-
sina dokuyu antijenik molekiillerden temizlenmesi miimkiin de-~
gildir. Kompleman.aktivasyonu ile birlikte ortaya g¢ikan pek-
¢ok molekiil alveol kemifi resorpsiyonunun artisina ve perio-
dontal dokularda sitotoksik reaksiyonlarin baslamasina yol
acar(53,80,193). Kompleman sisteminin periodontal hastalik-
larin patogenezindeki rolii iizerine daha detayli g¢alismalara

gereksinim oldufunu diisiinmekteyiz.

Pek ¢ok arastirici periodontal hastalikla bireylerde
B ve T 1lenfosit yanitlarinin Gram negatif ve Gram pozitif
mikroorganizmalar tarafindan ¢esitli derecelerde etkilendi-
gini belirtmislerdir(28).

Geng eriskinlerde ilerlemis periodontal hastaliklarain
B lenfositlerinin asiriy uyarilmalarina ve hiperfonksiyonla-
rina bagli olarak ortaya gikabilecegi goésterilmigtir(159,183,
197). Fakat bu lezyonlarda T lenfositleri de oldukga yogun
olarak bulunmaktadir(138,149,150). Bu c¢alasmada Th lenfosit-
lerinin aktif grupta aktif olmayan gruba gdore ¢ok daha yogun

olarak yer aliadg:r gdriilmiistiir. Hastaligan aktif doéneminde
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Th lenfositlerinin yogunlasmasi bu dénemde T-bagimli lenfosit
aktivasyonu oldugunu géstermektedir. Hastaligin aktif olmayan
dénemlerinde ise TS lenfositlerinin miktara artarken Th len-

fositleri azalmastar.

Meng ve Zengh (1989) periodontal lezyonlarda iltihabi
reaksiyonlarin siddetinin artmasina paralel olarak T 1lenfo-
sitlerinin sayilsinda artislar oldufunu ve T hiicrelerinin pe-
riodontal hastalikta iltihabi doku yikimi progesine kataldik-
larini vurgulamislardar(1l32). Th—hﬁcreleri saglaiklas dnsan
periferik kanindaki T-lenfositlerinin % 50-60'ani olusturur-
ken Ts—hﬁcreleri % 30-40'ini olusturur. Th~1enfosit1eri
B-hiicrelerinin olgun plazma hiicresi halini almalarina ve im-
munoglobulin salgilamalarina vyardimci olur. Periodontitis
lezyonlarinda bulunan Th—lenfositlerinin sayilarinin veya
aktivitelerinin artmasi B-hiicrelerinin farklilasmasina ve
proliferasyonuna, dolayisi ile periodontitis lezyonunun ak-
tiflesmesine yol agar(132,184,199).

Yapilan dinvitro ¢alismalar Th—lenfositlerinin gerek
poliklonal, gerekse spesifik lenfosit aktivasyonu ig¢in gerek-
1i oldugunu ve Th—lenfositlerinin Ts—lenfositleri ile birlik-
te doku yanitini diizenledigini géstermistir(49,172,200). Ote
yandan T hiicrelerinin bakteri antijenlerine bagli proliferas-
yonunun makrofaj(monosit)lardan bagimsiz gelistigi bilinmek-
tedir(214).

Th/Ts oranlari ¢esitli arastaricilar tarafindan doku
diizeyinde 2.0(132), 0.92(100), 1.11(38) ve serumda 2.02(98,
99), 1.6(37) olarak belirtilmistir. Bu g¢alismada ise toplam
hasta grubu g&zdéniine alindiginda bu oranm 1.81, aktif grupta

2.61 ve pasif grupta ise 1.05 olarak bulunmustur.

Katz ve ark. (1988) ile Gelenligil ve ark. (1990)'an

h1zli ilerleyen periodontitisli hastalarin periferik kanla-
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rinda yaptiklari galigmalar birbiri ile karsilagtirildiginda
¢eligkili sonuglar elde edildigi goriilmektedir(37,98). Ayna
gsekilde doku diizeyinde gergceklestirilmis calismalarda da ben-
zer farklaliklar vardair. Bu farklarin nedeni hastaligin aktif
ve aktif olmayan donemlerinin g&6z6niine alinmamig olmasi ola-
bilir. Reinhard ve ark. (1988) eriskin periodontitisli bir
grup hastada periodontal dokulardaki Th/Ts oranlarinin yiik-
selmesinin bir baska deyisle Th—lenfositlerindeki artisin
hastalik aktivitesi ile dogru iliskili oldugunu gdstermisler-
dir(172,232).~Bizim ¢alismamizda da hastaligain aktif ve aktif
olmayan dénemleri arasinda Th/TS oranlarinin farkli oldugu
goriilmektedir. Bu farkin nedeni hastalik aktivitesine bagla
olarak Th—lenfositlerinin sayilarinain artmasidar.

Periodontal hastaliklarin baslamasi ve gelisiminin
bakteri plag:i ve plak iiriinlerine karsi hiicresel ve humoral
bagisik sistemler olusturan elemanlar ve bagisik sistemi dii-
zenleyen mediatdrler tarafindan kontrol edildigi bilinmekte-
dir(160). Periodontitislerin baslamasinda ve ilerlemesinde
pekgcok bakteriden olusan karmasik bir floranin etken oldugu
gosterilmistir(28). Cesitli tiirlerin Ig salgilayan hiicreleri
poliklonal olarak aktive ettigi bilinmektedir(49,88).

Bu galismada hastalardan elde edilen diseti dokularin-
da plazma hiicreleri, poliklonal antikorlar ile yiizey Ig re-
septorleri ve sitoplazmik Ig'lerine gére gruplandairildi. Ak-
tif grupta IgG tasiyan plazma hiicrelerine g¢ok yogun, IgA ta-
si1yan plazma hiicrelerine ise yofun olarak rastianlrken IgM
tasiyan plazma hiicrelerine seyrek olarak rastlandi. Aktif ol-
mayan grupta ise IgG ve IgA tasiyan plasma hiicrelerine daha
az yogun olarak rastlanirken, IgM tasiyanlara seyrek olarak

rastlanda.

Periodontitis lezyonlarinda hangi immunoglobulinlerin

salgilandigi cesitli arastiricilar tarafindan tartigsilmakta-
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dir. Bir grup arastirici ilerlemis periodontal 1lezyonlarda
IgG ve IgM tasiyan hiicrelerin egemen oldugunu &ne ‘siirer-
ken(28,42,43) bir grup aragtarici da IgG ve IgA tasiyan hiic-

relerin egemen oldugunu belirtmislerdir(37,101).

Bizim ¢alismamizda da doku diizeyinde IgG ve IgA tasa-
yan hiicreler IgM tasiyan hiicrelere gére daha fazla bulunmus-
tur. Hastaligain aktif dénemlerinde IgG ve IgA tasiyan hiicre-
ler anlamli olarak artarken IgM tasiyan hiicrelerin hastalik
aktivitesine bafla olmaksizin ayni diizeyi koruduklari gdriil-
miigtiir. Hastalarimizin serum Ig diizeylerine g6z atildiginda
benzer bir sonug goriilmektedir. Gerek serum IgG ve IgA diizey-
‘lerinin artmasi, gerekse ayni antikorlari salgilayan hiicre-
lerin iltihapla disetinde yogun olarak goériilmesi bize hizla
ilerleyen periodontitiste bu antikorlarin Snemli rol oynadi-

g1n1 diigsiindiirmektedir.

Davenport ve ark. (1982) periodontitisin aktif oldugu
bolgelerde supiirasyon ve sondalama esnasinda kanamanin goériil-
diigiinii, bu bdlgelerde atasman kayiplari oldugunu ve lezyon-
larda ¢ok sayida plazma hiicresi ve T lenfositinin bulundugunu
gostermislerdir(39). Seymour ve ark. (1979) hastalik aktivi-
tesinin goériildiigi balgelerdé T-lenfositlerinin, B-lenfosit-
lerinin plasma hiicresine d&niisiimiinii aktive ettiklerini ve
aktif periodontitis lezyonlarinin plasma hiicresinden =zengin
lezyonlar oldufunu gdstermiglerdir(183). Ito ve ark. (1987)
otoreaktif T hiicrelerinin poliklonal B lenfosit aktivasyonu
saglayarak IgG salgilanmasini artairdigini ve periodontal lez-
yonlarin IgG'den zengin plazma hiicresi lezyonlara sekline d6-
nigsmesinde otoreaktif T hiicrelerinin rol aldifini gostermisg-
lerdir(88).

Ranney ve ark. (1982)(170), Moore ve ark. (1985)(138),
Mandell ve ark. (1987)(125) aktif bslgelerde IgG sinifi anti-
korlarin daha fazla miktarlarda iiretildigini ortaya koymus-
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lardir. Bu galigsmada da aktif dénem hastalarinda IgG diizeyle-
ri normal sinirlardan yiiksek seyrederen, aktif olmayan grupta

IgG diizeyleri normal sinirlar icerisinde yer almaktadair.

Kilian ve ark. (1989) hizli ilerleyen periodontitis
lezyonlarinda IgG salgilayan hiicrelerin Z 62.3, IgA salgila-
yan hiicrelerin Z 31.5 ve IgM salgilayan hiicrelerin Z 4.5 ora-

ninda bulundugunu ortaya koymuslardir(101).

I1tihabi reaksiyonlari baskilama yeteneginde olan IgA
mukozalari savunmakla gdrevlidir. IgG ise daha ¢ok bag dokusu
savunmasinda rol oynar. Hastaligin aktif donemlerinde serumda
yliksek IgG ve IgA diizeyleri goriilmesi ve doku diizeyinde IgG
ve IgA salgilayan hiicrelerin artmis olmasi, patojen mikroor-
ganizmalarin ortamda yogun olarak bulunan IgG ve IgA'yi par-
¢aladigini veya etkisizlestirdigini dﬁ§ﬁndﬁrmektedir(5},101-
103. Fakat bugiine kadar periodontal lezyonlarda immunoglobu-
linlerin nasil pargalandigar konusuna agiklik getirilememis-
tir. Sayet immunoglobulinler Fc parcalarindan ayriliyorlarsa
ortamda yogun olarak bulunan Fc pargaciklari poliklonal B
lenfosit aktivésyonuna yol acabilir(102). Hizla ilerleyen
periodontitiste bu tiir bir immunoglobulin parcalanmasi mey-
dana geliyorsa bu durum hastalik patogenezinde poliklonal

B-lenfosit aktivasyonunu agiklamakta bize yardimci olacaktar.

IgA mukozalari savunmakla gdrevlidir. IgA'daki yeter-
sizlikler, mukozanin ¢esitli bakteri veya antijenik &zellik-
teki bakteri idiriinleri tarafindan asilmasina ve bu elemanlarain
bag dokusuna ulagsmasina neden olur.IgA aktivitesindeki bu tiir
6zellikler periodontal hastaliklaran aktif yaikim ve duragan

donemler bigimindeki seyrini ag¢iklayabilir.

Bu caligsmada elde edilen serum ve digeti dokusuna
iligkin immunolojik bulgulara birlikte géz atildiginda hasta-

l1gan aktif doneminde diseti dokusunda IgG sentezleyen hiicre-
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lerin sayisinda ve yogunlugundaki. artigslara paralel olarak
hastalarin serumlarinda da IgG diizeylerinin arttigi gériilmek-
tedir. Ayni sekilde IgA sentezleyen hiicrelerin hastalik akti-
vitesi ile birlikte diseti dokusundaki artisina paralel ola-
rak serum..IgA diizeyleri de artmaktadir. Buna karsin IgM salgi-
layan hiicrelere diseti dokusunda gerek aktif gerekse aktif
olmayan dénemlerde seyrek olarak rastlanmaktadir. Hastalaran
serum IgM degerleri de hastalik aktivitesi ile bir diliski
gostermemekte ve saglikla insan sinirlari igerisinde seyret-

mektedir.

Serum kompleman diizeylerine géz atildiginda aktif grup-
ta C3c'nin daha fazla elde edildigi buna karsin C4'iin normal
sinirlar igerisinde oldugu goriilir. Hastaligain aktif donemin~
de C3c'nin artmasi bu d6nemlerde kompleman sisteminin alterna-
tif yolla aktive edildigini diisiindiirmektedir. Hastalarimizdan
elde ettigimiz serum Ig degerleri de bu goriisii desteklemek-
tedir. Kompleman sisteminin klasik yolla aktivasyonu ig¢in
IgM ve IgG gibi antikorlara gereksinim vardir. Her iki grup
hastamizda da IgM degerleri artislar gsétermemekte ve normal

sinirlar igerisinde yer almaktadar.
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SONUCLAR

1. Hizli ilerleyen periodontitisin tedavisinde gerek
modifiye Widman flap gerekse bu islemin sistemik tetrasiklin
HC1 (4x250 mgr) ile desteklenmesi ile baglangica gdére anlamla
iyilesmeler elde edilmektedir. Her iki grupta da diseti olugu
kanama indeksi, diseti olugu sivisi akis miktari, periodontal
cep derinlikleri ve klinik atasman kayiplara ba§iang1ca gafe

¢ok ileri derecede anlamli olarak azalmistir.

2. Iki grup birbiri ile karsilastirildiginda diseti
olugu kanama indeksi, diseti olugu sivisi akis hizi, perio-
dontal cep derinlikleri ve klinik atasman diizeylerindeki
azalmalarin tetrasiklin kullanan grupta istatistiksel olarak
¢ok ileri derecede anlamli oldugu gﬁrﬁlmektedir. Bu
verilerin 1siginda tetrasiklin Hcl'nin hizla ilerleyen perio-
dontitisin tedavisinde modifiye Widman flap operasyonunu des-

teklemek amaci ile kullanilmasi uygundur.

3. Hizla ilerleyen periodontitiste hastaligain aktif
ve aktif olmayan donemleri arasinda serum lenfosit ve monosit
degerlerinde ve bunlarin birbirlerine oranlarinda farklar
vardir, Hastalik aktivitesi ile birlikte serum lenfosit sayi-
lari yiikselmekte ve lenfosit/monosit oranlara da artmaktadar.
Bu artisin nedeni hastaligin aktif ddnemlerinde lenfositlerin
monositler (makrofajlar) tarafindan veya mitojenler tarafin-

dan uyarilmasi ve sayilarinin artmasi olabilir.
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4. Hizli ilerleyen periodontitisli hastalarin serum Iga
dizeyleri normal sinirlarin iizerinde yer almaktadar. Gerek
serum IgA gerekse serum IgG degerleri hastaliin aktif dénem-
lerinde artaslar gostermektedir. IgM degerleri ise hastalaik

seyri boyunca normal degerler arasinda yer almaktadair.

5. Hizli ilerleyen periodontitiste C3c proteini diizey-
lerinde hastaligin aktif yikim doénemlerine bagli artaslar
goriiliirken C4 proteini diizeyleri normal sinirlar igerisinde
kalmaktadair. Bu"bulgular kompleman sisteminin alternatif

yolla aktive oldugunu diigiindiirmektedir.

6. Bu tip hastalarda diseti dokusunda bulunan T-lenfo-
sitlerinin biiyiik bir b&liimii Th (T-yardimci) lenfositleridir.
Aktif dénem hastalarinda Th—lenfositlerinin sayilarainda
artislar goériilmektedir. Th—lenfositlerindeki artislar sonu-
cunda Ig salgilayan hiicrelerin sayisinda da artislar gergek-
lesmektedir. TS (T-baskilayici) lenfositler ise aktif donemde
aktif olmayan ddneme gére daha seyrek goriilmektedir. Aktif
olmayan donem hastalarinda Ts—lenfositlerin biraz daha fazla
gériillmesinin nedeni bu ddnemde bakteri kaynakli doku harabi-

yetinin olmamasi ve bafisik yanitin baskilanmasadir.

7. Antikor salgilayan hiicrelerin biiyiik bir b&liimi IgG
ve IgA iiretmektedirler. Aktif d6nem hastalarinda diseti bag
dokusunda IgG ve IgA ilireten hiicrelerin sayilarinda hastaligain
aktif olmayan doneminde bulunan hastalara goére artislar go-
riilmektedir. IgM salgilayan hiicrelerin sayisi ve yogunlugu
her iki grupta da diisiik olarak bulunmustur. Hastalarain serum
Ig diizeyleri, diseti dokusunda Ig salgilayan hiicrelere ilis-
kin bulgular ile kargsilastairildaiginda benzerlikler oldugu go-

rilmektedir.
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OZET

Bu ¢alaigsmada "Hizli Ilerleyen Periodontitis™in immuno-
lojik &zellikleri ve tetrasiklinle desteklenmis modifiye
Widman flap .operasyonunun etkileri yaslari 18-30 arasinda de-

gisen 45 hastada incelenmistir.

Hizlai ilerleyen periodontitisin aktif ve aktif olmayan
(duragan) ddnemleri oldugu bilinmektedir. Aktif grubumuz 22
bireyden, aktif olmayan grubumuz da 23 bireyden olusmaktadir.
Hastalik aktivitesi operasyon ©oncesinde 6 haftalik donemdeki

klinik atasman kaybina gére belirlendi.

Hastaligin bu dénemsel seyri igerisinde serum antikor
dizeyleri incelendi. Serum IgG diizeyleri aktif grupta ista-
tistiksel olarak anlamli olacak sekilde (p<0.001) yiiksekti.
Aktif grupta diger gruba gdre istatistiksel olarak g¢ok ileri
derecede anlamla (p<0.00l) olacak sekilde her iki gruptaki
serum IgA diizeyleri normalden yiiksekti. IgM diizeyleri ise her

iki grupta da normal sinirlar igerisinde bulundu.

Serum C3c diizeyleri aktif grupta istatistiksel olarak
¢ok ileri derecede anlamli (p<0.001) olarak yiiksek bulunurken

C4 diizeyleri normal sinirlar igerisinde idi.

Periferik kan lenfosit/monosit oranlara ise biitiin has-
ta grubumuzda 7.44 iken aktif grupta 9.17'ye yiikselmis ve
pasif grupta 6.15'e diismiistiir.
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Subgingival T-lenfosit alt gruplari monoklonal anti-
korlar ile ¢aligildi. Aktif bdlgelere ait biitiin Orneklerde
ortalama Th (OKT4+) hiicre sayisi aktif olmayan gruba gore gok
ileri derecede anlamli (p<0.001) olarak yiiksektir. Ts (OKT8+)
hiicreleri ise aktif olmayan grupta istatistiksel olarak gok

ileri derecede anlamli (p<0.00l) bir artas gdstermislerdir.

Ig tasiyan hiicreler poliklonal antikorlar ile deger-
lendirilmigslerdir. Buna goére IgG ve IgA tasiyan hiicrelere ak-
tif grupta ileri derecede anlamli olarak daha fazla rastlan-
masina karsin, IgM tasiyan hiicrelere seyrek olarak rastlan-
maktadar. IgM tasiyan hiicrelerde gruplar arasinda anlamla

fark bulunamamistar.

Serum Ig diizeyleri ve diseti dokusunda yer alan Ig
ireten hiicrelere gz atildiginda hizla ilerleyen periodonti-
tiste hastalik aktivitesine bagli olarak IgG ve IgA diizeyle-

rinin arttigi goriilmektedir.

Modifiye Widman flap operasyonlari ile tedavi edilen
45 hastanin 25'ine 14 giin siire ile 4x250 mg tetrasiklin ve-

rildi. Diger 20 hasta kontrol grubunu olusturdu.

Biitiin hastalarda operasyon giinii, postoperatif 12,24,36
ve 48.haftalarda plak indeksi, diseti oluBu saivisi akig mik-
tari, diseti olugu kanama indeksi, periodontal cep derinlik-

leri ve klinik atagman diizeyi dlgiimleri kaydedildi.

Tetrasiklin grubunda diseti olugu kanama indeksi, pe-
riodontal cep derinlikleri ve klinik atasman diizeylerindeki
iyilesme kontrol grubuna gére gok ileri derecede anlamla bu-

lunmustur.

Sonug¢ olarak hizla ilerleyen periodontitisin modifiye
Widman flap operasyonu ile tedavisinin tetrasiklinle destek-

lenmesinin etkili bir yéntem oldugu sdylenebilir.
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SUMMARY

In this study the immunologicallfeatures of "Rapidly
Progressive Periodontitis", and the effects of modified
Widman flap surgery with adjunctive tetracycline -therapy were

examined in 45 patients ranging 18-30 years of age.

It was known that rapidly progressive periodontitis
was effecting the patient with active and stable phases. In
this study the active group consisted of 22 active patients
and the stable group consisted of 23 patients in the stable
period. Disease activity was diagnosed according to the

clinical attachment loss in 6 weeks time before surgery.

Serum antibody responses during these active and
stable episodic manner were studied.

It was observed that serum IgG levels were elevated
in active group significantly (p<0.001) where it was found
normal in stable group. Serum IgA levels were elevated in
both groups but in active group it was significantly higher
(p<0.001) than the stable group. Serum IgM levels were seemed
to be in normal ranges.

Serum CBc levels were elevated significantly (p<0.001)
in active group when compared with the stable patients. In
contrast C4 1levels were not changed according to disease

activity.
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Peripheral lymphocyte/monosite ratio in all patients
was 7.44 which elevated in active phase to 9.13 and decreased

6.15 in stable patients.

Subgingival T-lymphocyte subpopulations were studied
by monoclonal antibodies.

In all specimens from active sites the average counts
of Th (OKT4+) cells were raised significantly (p<0.001) when
compared with stable group.

Statistically significant (p<0.001) higher counts of
TS (OKT8+) cells were obtained from stable sites and a
depressed accumulation in active sites.

Ig-bearing cells were analysed by polyclonal antibodies.
Most of the cells were IgG or IgA bearing cells. IgM bearing
cells were very rare. While the average counts of IgG and
IgAbearing cells were raised in active sites the number of

IgM bearing cells were stable in both groups.

According to serum Ig levels and gingival Ig bearing
cells one can conclude that IgG and IgA producing cells were
found in higher numbers in rapidly progressive periodontitis

with respect to disease activity.

45 patients were treated by modified Widman flap and
root planing where 25 received adjunctive tetracycline HC1
(4x250 mg daily) for 14 days and other 20 patients were
served as controls.

Plaque index, sulcus fluid flowing rate, sulcus
bleeding index, probing pocket depths and clinical attachment
levels were assested before surgery and at the 12th, 24th,

36th and 48th weeks postoperatively.
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In tetracycline group there was marked improvements
in sulcus bleeding index,probing pochet depts and clinical

attachment levels when compared with controls.

As a result it can be concluded that tetracycline as
an adjunct to modified Widman flap was effective in the

treatment of rapidly progressive periodontitis.
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EK TABLO 11
Aktif Gruba Ait IgG, IgA,IgM, C3c ve C4 Degerleri
(mg/m1)

Hasta No IgG IgA igM C3c C4
1 1732.00 450.00 250.00 140.00 64.00
2 1850.00 420.00 220.00 120.00 50.00
3 1900.00 412.00 112.00 130.00 38.00
4 2100.00 365.00 190.00 136.00 62.00
5 1670.00 440.00 240.00 127.00 40,00
6 1950.00 410.00 120.00 142.00 52.00
7 1780.00 412.00 140.00 150.00 28.00
8 1790.00 390.00 180.00 170.00 43.00
9 1650.00 420.00 110.00 158.00 52.00

10 2210.00 405.00 240.00 140.00 32.00
11 1672 .00 440.00 280.00 128.00 22.00
12 1976 .00 320.00 210.00 140.00 28.00
13 1680.00 440.00 200.00 130.00 30.00
14 1932.00 370.00 205.00 140.00 33.00
15 1765.00 420.00 218.00 110.00 41.00
16 1950.00 430.00 340.00 130.00 55.00
17 2015.00 360.00 300.00 90.00 42.00
18 1800.00 368.00 240.00 110.00 25.00
19 1812.00 316.00 210.00 120.00 52.00
20 1910.00 475,00 220.00 134.00 42.00
21 1850.00 450.00 250.00 165.00 35.00
22 1790.00 520.00 120.00 128.00 29.00
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EK TABLO 12 -
Aktif Olmayan Gruba Ait IgG, IgA, IgM,C3c ve C4
Degerleri
Hasta No lgG IgA igM C3c C4
23 1450.00 386.00 150.00 110.00 65.00
24 1570.00 275.00 165.00 125.00 34.00
25 1650.00 350.00 154,00 114,00 43.00
26 1540.00 240.00 204.00 125.00 36.00
27 1750.00 352.00 228.00 78.00 20.00
28 1150.00 284.00 167.00 97.00 18.00
29 1250.00 254.00 209.00 114.00 26.00
30 1650.00 320.00 214.00 140.00 52.00
31 1746 .00 340.00 137.00 125.00 47.00
32 1560.00 350.00 168.00 127.00 44.00
33 1650.00 350.00 198.00 132.00 50.00
34 1156.00 440,00 132.00 136.00 52.00
35 1600.00 306.00 260.00 94.00 51.00
36 1800.00 396.00 200.00 120.00 53.00
37 1264.00 390.00 250.00 128.00 51.00
38 1346.00 422.00 150.00 132.00 53.00
39 1850.00 430.00 220.00 67.00 46.00
40 1630.00 310.00 200.00 98.00 58.00
41 1768.00 320.00 210.00 95.00 36.00
42 1340.00 410.00 290.00 114.00 28.00
43 1550.00 360.00 221.00 68.00 42.00
44 1720.00 378.00 212.00 57.00 40.00
45 1650.00 394.00 220.00 121.00 38.00
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EK TABLO 13

Aktif Gruba Ait Periferik Kan Lenfosit ve
Monosit Oranlari (%)

Hasta No Lenfosit Monosit
1 47.60 2.80
2 52.40 5.40
3 38.70 6.50 -
4 49.30 3.20
5 28.80 2.10
6 45,30 2.60
7 25.50 4.20
8 47.70 5.50
9 37.40 4.20

10 30.10 2.60
11 57.30 4.50
12 29.40 3.20
13 28.70 3.40
14 18.90 2.10
15 39.60 3.10
16 51.10 9.70
17 45 .50 4,10
18 34.60 6.20
19 29.70 2.80
20 38.50 6.50
21 47 .90 4.20
22 38.60 5.20
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EK TABLO 14

Aktif .Olmayan Gruba Ait Periferik Kan Lenfosit
ve Monosit Oranlari

(%)

Hasta No Lenfosit Monosit
23 34.10 5.90
24 29.80 6.20
25 32.50 6.40 .
26 35.70 5.00
27 28.90 6.30
28 39.90 8.50
29 41.20 7.00
30 29.10 4.60
31 37.20 4.90
32 29.50 6.20
33 43,00 5.50
34 18.50 3.60
35 29.90 6.40
36 29.10 6.80
37 34.40 2.60
38 48.70 8.20
39 42.60 6.50
40 33.50 6.60
41 26.60 3.50
42 41.20 6.50
43 38.60 3.50
44 19.70 2.10
45 34.50 3.80
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EX TABLO 15
Aktif Gruba Ait T,» T Sayilari ve T, /T
s h' s
Oranlari

Hasta No Ty Ts Ty /Ts
1 950.00 318.00 2.99
2 728.00 |- 297.00 2.45
3 650.00 218.00 2.98
4 828.00 307.00 2.70
5 626.00 207.00 3.02
6 925.00 386.00 2.40
7 662.00 294.00 2.25
8 732.00 337.00 2.17
9 541.00 219.00 2.47
10 917.00 319.00 2.87
11 661 .00 218.00 3.03
12 609.00 201.00 3.03
13 821.00 256.00 3.21
14 623.00 302.00 2.06
15 718.00 326.00 2.20
16 914.00 321.00 2.85
17 884.00 306 .00 2.89
18 581.00 274.00 2.12
19 565.00 262.00 2.16
20 901 .00 368.00 2.45
21 892.00 350.00 2.55
22 764.00 287.00 2.66
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EK TABLO 16

Aktif Olmayan Gruba Ait T, , TS Say'llarl__Th/Ts
Omnlary

Hasta No Ty Ts Ty /Ts
23 611.00 365.00 1.67
24 544,00 352.00 1.55
25 415.00 382.00 1.09
26 965.00 898.00 1.07
27 765.00 902.00 0.85
28 429.00 501..00 0.86
29 368.00 351.00 1.05
30 217.00 284.00 0.76
31 454,00 398.00 1.14
32 467 .00 448.00 1.04
33 368.00 387 .00 0.95
34 446 .00 451.00 0.99
35 429.00 487.00 0.88
36 526 .00 417.00 1.26
37 764 .00 697.00 1.10
38 437.00 452,00 0.97
39 718.00 689.00" 1.04
40 441 .00 494,00 0.89
41 493.00 502.00 0.98
42 467 .00 449,00 1.04
43 410.00 404,00 1.01
44 728 .00 709.00 1.03
45 626 .00 691 .00 0.91
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~EK.TABLO 17.
Aktif Gruba Ait IgG, IgA ve IgM Tasiyan
Hiicreler

Hasta No IgG + IgA + igM +
1 468.00 297.00 64.00
2 397.00 301.00 56.00
3 492.00 316.00 41.00
4 ~711.00 412.00 53.00
5 326.00 284.00 49.00
6 612.00 294 .00 37.00
7 368.00 393.00 67.00
8 498,00 412.00 61.00
9 412,00 367 .00 42.00
10 412,00 418.00 26.00
11 428.00 214.00 68.00
12 444 .00 267.00 71.00
13 607.00 329.00 94.00
14 384.00 346.00 34.00
15 361.00 307.00 41.00
16 526.00 418.00 29.00
17 626.00 518.00 57.00
18 611.00 524.00 69.00
19- 301.00 204.00 29.00
20 418,00 217.00 21.00
21 - 426.00 117.00 87.00
22 512.00 '501.00 47.00
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'EK TABLO 18

Aktif Olmayan Gruba Ait IgG, IgA ve IgM
Tasiyan Hiicreler

Hasta No IgG + IgA + IgM +
23 418,00 - 427 .00 45.00
24 405.00 387.00 92.00
25 409.00 311.00 42.00
26 507 .00 401 .00 26.00
27 303.00 101.00 97.00
28 209.00 197.00 17.00
29 321.00 128.00 28.00
30 205.00 201.00 39.00
31 210.00 218.00 43.00
32 307.00 301.00 57.00
33 301.00 387.00 47.00
34 263.00 251 .00 29.00
35 351.00 307.00 91.00
36 201.00 211.00 29.00
37 381.00 321.00 87.00
38 268.00 227.00 37.00
39 451.00 467.00 95.00
40 221 .00 208.00 41.00

41 197.00 128.00 51.00
- 42 236.00 201.00 33.00
43 241 .00 267.00 31.00
44 326.00 318.00 47.00
45 186.00 194.00 51.00




- 184 -

EXK TABLO 19: ARASTIRMA FORMU

HASTA NO:
TARIH :

Plak Indeksi
2 1 1 2 4
2 1 1 2 4
Digeti Olugu Sivist Akig Hizs
2 1 1 2 4
2 1 1 2 4
Digeti Olugu Kanama Indeksi
2 1 w 7 4
2 1 1 2 4
Periodontal Cep Derinlikleri
2 1 1 2 4
2 1 1 2 4
Klinik Atagman Diizeyi
2 1 1 2 4
2 1 1 2 4

yuksekogretim Kurule
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