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GIR1S

Juvenil Periodontitis (JP) periodonsiyumun saglikli,
gen¢ bireylerde birden fazla daimi digte hizli alveol kemigi
kaybi ile karakterize bir hastaligidir. Klinik olarak iki se-
kilde' ortaya ¢ikabilmektedir. Birincisi, kesici ve birinci
biiyik azilarin etkilendigi Yerel JP, ikincisi ise daha yaygin
olan ve hemen hemen agizdaki tim disleri belirli diizeylerde
etkileyen Yaygan JP'dir (Baer, 1971; Lindhe, 1984)(10,91).

Uzun yillar JP'nin ne tiir bir periodontal hastalik ol-
dugu tartisma konusu olmustur. Hastaligil ilk kez 1923'de
Gottlieb(59) 'Yaygin Alveol Kemigi Atrofisi' (Diffuse Bone
Atrophy/Diffuse Atrophie des Alveolarknochens) olarak tanim-
lamrg ve bunu 'Yaygin Atrofi' ve 'Marjinal Atrofi' olarak ele
almistir. Yaygin atrofi bugiin 'Yaygin Juvenil Periodontitis',
digeri ise 'Kronik Marjinal Periodontitis' olarak isimlendi-

rilmektedir.

Gottlieb yaygin atrofiyi ilk kez 22 yasinda Epidemik
influenza'dan.ﬁlmﬁg bir birey iizerinde teshis etmigtir. Bu
olguda dis etlerinde hi¢ bir patolojik defisim olmamasina
karsin, alveolar kemigin ve sementin erimesi sonucu apikal
bélgede periodontal araligin genigledigiﬁi kaydetmistir. Pe-
riodontal araligin fonksiyonel yapisini yitirerek bag dokusu
gevsemesine ve kaybina yol agtigini ileri siirmiistiir. Marjinal

Atrofi diye tanimladigi tipte, iltihap hastaligin erken



belirtileri olurken, atasman kaybi daha sonra meydana gelmek-
tedir. Yaygin Atrofi'de ise diglerde yer degistirme (migras-
yon) ve gevseme erken belirtiler olarak ilk anda dikkati ge-
kerken, cep olusumu ve eksuda da buna eslik etmektedir. Yine
Gottlieb 1928'de(60,61) bu hastalikta gercek defektin sement
orijinli oldugunu iddia ederek, hastaligi 'Derin Sementopati’
(Deep Cementopathia/Cementopathia Profunda) olarak isimlen-

dirmistir.

Daha sonraki yillarda Wannenmacher 1938'de(86) hasta-
liktaki kemik rezerpsiyonunun géligme siireci igerisinde ilk
geligsen periodontal dokular olan kesiciler ve birinci biiyiik
azilar bdlgesinde daha sik rastlandifina isaret etmis ve buna
'paradontitis Marginalis Progressiva' adini vermistir. Bu
yillara kadar arastirmacilarin hemen tiimi hastaligin dejene-
ratif 6zelliklerinden soz ederken, Wannenmacher daha ¢ok il—
tihabi gelismesi iizerinde durmustur. Derin ceplerin bulundugu
bolgelerde dahi diseti dokusunun saglikli, soluk pembe gorii-
niimde oldufunu, ancak sondalama yapildiginda kanama meydana

geldigini belirtmistir.

Thoma ve Goldman 1940'da(171) hastalik igin 'Paradon-
tosis' terimini kullanmislar ve bunun Marjinal periodonti-
tis'den titizlikle ayri tutulmasi gerektigini savunmuslardir.
Bu arastirmacilar Paradontosis'in karakteristik &6zelliginin
iist ¢cene kesici diglerde disin kaybina yol ag¢an yer degistir-
meler oldugunu belirtmiglerdir. Cep olusumu, periodontal
membranin esas fibrlerinin yikimi ve epitelin sement boyunca
apikale dogruAprofilasyonu ile baslamaktadir. Bu yikimla bir-
likte alveol kemiginde rezorpsiyon olmakta ve kemik yikiminin
yerini prolifere bag dokusu almaktadir. Bu da digslerde yer
degisimine neden olmaktadir. Burada okliizal baskinin yoni
dislerin hareket ydniinii ve ceplerin lokalizasyonunu belirle-

mektedir.



1941'de Miller ve ark.(109) hastaliga 'Erken Gelisen
Ilerlemis Alveol ¥emigi Harabiyeti' (Precocious Advanced '
Alveolar Bone Destruction) olarak adlandirmislardir. Arastir-
macilar yaslarai 14-30 arasinda degisen 35 olgu iizerinde ¢a-
lismislardir. Periodontosis terimi ilk kez Orban ve Weinmann
tarafindan 1942'de ortaya atilmistir(125). Halen de bazi ya-—
zarlar tarafindan bu sekilde kullanilmaktadir. Arastirmacilar
hastaligin orijininin iltihapsal olmasindan ¢ok, dejeneratif
oldugu iizerinde durmuslardir. Bunlar da daha o6nce arastirma-
cilar tarafindan ortaya atilan dislerin hareketliligi, bunu
takiben iltihap ve cep olusumunu, hastaligin ilk belirtileri
olarak kabul etmisler ve ii¢ asamada gelistigini Sne sﬁrﬁﬁs—
lerdir. bu belirtilerden ilk ikisi klinik olarak ayirt edile-
memekte, iltihap ve cep olusumu gdriilmemektedir. Fakat hasta-
ligin bu iki asamasi gergek periodontosis'in iiclinci agsamasin-
da bulunmaktadir. Bu asamada iltihap ve cep olusumu da goril-
mektedir(143).

Thoma ve Goldmann 1940'da Paradontosis'in orta ve er-
ken yaslarda ortaya ¢iktigini iddia ederken, Orban ve Weinmann
1942'de yaglari 10-25 arasinda defisen kiz c¢ocuklari ve ka-
dinlarin hastaliga daha yatkin olduklarini belirtmisler ve
30 yasindan geng erkeklerin hastaliktan etkilenmediklerini
ileri siirmiislerdir(125,171).

Amerikan Periodontoloji Akademisi (Nomenclature
Comittee of American Acedemy of Periodontology) 1950'de bu
hastaligil 'bir veya daha ¢ok periodontal iinitede diglerin ha-
reketliligi, epitelyal proliferasyon ve cep olusumu sonucu
disin kaybina neden olan ilihapsiz, dejeneratif bir hastalik'

olarak tanimlanmasini Snermistir(3).

'"Periodontosis' terimi giiniimiizde arastirmacilar tara-
findan fazla ragbet gdrmemektedir. Bazi aragtirmacilar bu
hastalik i¢in 'Juvenil Periodontitis'(91,92,93,94) veya



'Precocious Periodontitis' Sugerman & Sugerman, (1977)(167)
gibi isimler kullanmayi yeflemektedirler, oysa giincel kulla-
nimda 'Periodontosis' terimi diger y6nlerden (sistemik ola-
rak) saglikli olanm yetigkin veya geng¢ bireylerde birden fazla
siirekli disi ilgilendiren hizli alveol kemigi kaybi ile ka-
rakterize anormal bir klinik tabloyu ifade etmektedir. Buna
karsin bazi arastirmacilar periodonsiyum'un iltihabi olmayan
dejeneratif hastaligini anlatmak i¢in 'Periodontosis' terimi-
ni kullanmislardir. Bu yiizyi1lin ilk yarisinda periodontosis
terimi iltihabi olmayan dejeneratif periodontal hastaligin
klinik belirtilerini tanimlamak amaciyla kullanilmigtar. Bu
nedenle periodontologlar 'osis' takisinin dejeneratif anlamda
ve periodontosis terimini de periodonsiyumun dejeneratif has-
taligi olarak kabul ediyorlardi. Yunan ve Latin szciiklerinin
birlesmesinden tiiretilen birgok dishekimligi terimi olmasina
karsin, 'osis' takisi Yunan kdkenlidir. Periodontosis teri-
mindeki 'osis' takisi, periodonsiyumun hastalikli veya anor-
mal bir durumu anlamina gelmektedir. 'Osis' takisi hig¢bir za-
man etimolojik olarak 'dejeneratif' karsiligi olarak kulla-
nilmaz ve hastalifin etiyolojisini belirtmez. Benzer olarak
Lymphositosis, vTuberculosis, Avitaminosis sbzciikleri de bu
sekilde kullailmaktadir. Bu durumda gerekli olan terimin de-
gistirilmesi degil, ona yeni bir tanim getirilmesi olmali-
dir (Baer, 1978)(12,34,40).

Baer'e gére hastaligi anlatmak igin ¢ok iyi bilinen
'periodontosis' terimini degistirmek i¢in vakit heniiz erken-
dir. 'Periodontosis' terimi kullanildiginda, bunun giincel ta-
nimiy iginde ve belirttigi durumda 'Periodontosis' (Juvenil

Periodontitis) olarak kullanilmalidair.

JP'nin etiyolojisi ve etiyopatogenezi iizerine gegitli
c¢alismalar olmakla birlikte, bu konu heniiz kesinlik kazanma-

mistir.



Sokransky ve ark. 1970'de ve Newman ve ark.'in 1974'de
bazi Gram negatif Bakterileri etiyolojik faktdr olarak gés-
teren bakteriyolojik buluslari halen tartismalidair. Lehner
ve ark.'in yine 1974'de gelisgtirdikleri immEnolojik teorileri
de tamamen kabul edilmis degildir(87,116,162).

Bugiin i¢in hastalik kriteri ve hastalifin dzellikleri
olarak Baer'in 1971'deki kriterleri esas alinmaktadir. Bunlar-

sbyle siralanabilir(10,91):

1- Hastalifin ortaya ¢ikis yasi;

2- Cinsiyete gore dagilimi;

3- Xalitimla olan iliskisi;

4- Lokal etiyolojik faktérlerin bulunma sartinin ol-
mamas1i; .

5—- Hastaliga o6zgii, belli radiyografik gdriiniimiin olusu;

6- Yasa ve zamana gﬁfe harabiyetin derecesi;

7—- Siit digslerinin hastaliktan etkilenmemeleri.

1—'Hastalig1n Ortaya Cikais Yasa

Hastaligin ortaya ¢ikis yasinin puberte doneminde 11
ild 13 yaslari arasinda oldugu kabul edilmektedir. Alveol ke-
migi harabiyeti ve kaybi hi¢bir zaman gelisimsel veya konje-
nital bir yoksunluk veya defekt sonucu meydana gelmemektedir.
Alveol kemipi, disin siirmesi ile birlikte normal gelisimini
tamamlamakta, ondan sonra hastalik belirtileri ortaya ¢ikmak-

tadir.

Hastaligin yaygin seklinde, kisinin digleri degisik
zamanlarda etkilenmektedir. Ornegin kesiciler ve birinci azi-
lar 13 yaslarinda hastaliktan etkilenmeye baslarken, yan ke-
siciler ve kiigiik azilar da 3-5 yil sonrasina kadar radyogra-

fik herhangi bir degisiklik gdriilmeyebilir.



2- Cinsiyete gore Dagalima

Cesitli arastirmalar hastaliktan kadinlarin erkeklere
oranla daha fazla etkilendiklerini gdstermistir. Epidemiyolo-
jik g¢alismalar sonucu, hastalik kadinlarda ii¢ kat daha fazla

bir oranda etkili olmaktadair.

3- Kalitimla Olan Iliskisi

Yapilan epidemiyolojik arastirmalar, hastaligin kali-
timsal ©zellipi iizerinde somut veriler ortaya e¢ikarmistir;

otozomal resessif kalitimla gegtipi diisiiniilmektedir.

4— Lokal Etiyolojik Faktérlerin Gerekli Olmamasa

Hastalarda klasik periodontal hastaligin olusumunda
ana etken olan lokal etiyolojik etkenlerin (bakteri plaga,
dis tasi vs.) bulunmasi sart degildir. Diseti normal gdriintii-
siine yakin klinik 6zellikler gdstermesine ragmen, ilgili bol-
gede derin periodontal cepierin varligli cesitli arastirmaci-
lar tarafindan gosterilmistir. Ancak 1lokal iritanlar olaya
sonradan eklenip, hastaligin ilerlemesinde etkileyici bir

faktér olabilirler.

5- Belirli Bir Radyografik Goriiniimin Olmasa

Arastirmacilar, saglikli gen¢ bireylerde birinci bliyik
azilar ve birden fazla kesici dis etrafinda meydana gelen
ac1sal kemik defektlerinin juvenil periodontitis ig¢in diyag-
nostik bir belirti oldufunu sbylemektedirler. Kemik defektle-
rinin ikinci kiiciik azinin distali ile ikinci biiyiik azinin
meziali arasinda 'ganak seklinde' diye adlandirilan gbriiniimde
olmasi, hastalik ig¢in tipik kabul edilmektedir. Kemik kayip-
lari arka bdlgelerde genellikle ¢ift tarafli ve simetriktir.

Radyografik goriiniimiin sekli ve kemik kaybinin morfolojisi,



hastaligin hangi dénemde teshis edildigi ile yakindan iligki-
lidir. Erken teshis edilen olgularda simetri genellikle sap-
tanamaz. Bununla birlikte, hastaligin son déneminde kemik de-
fektlerinin sekli yatay hale gelebilir. Ust gene disleri ge-
nellikle hastaliktan daha fazla etkilenirler. Hastaliktan en
fazla etkilenen digler sirasiyla: iist ve alt birinci biiyiik

azilar, daha sonra iist santral ve laterallerdir.

6- Yasa ve Zamana G6re Harabiyetin Derecesi

J.Periodontitis klasik periodontal hastaliklarda ol-
dugu gibi (yetisgkin periodontitis) yavas degil, oldukga hizla
ve yikici ilerlemektedir. Dért, bes yillik bir periyot igeri-
sinde alveol kemigi kaybinin, kokiin 4/3'ii kadar olduju rad-
yografik olarak goésterilmistir. Bu da yetiskin periodonti-

tis'den 3-4 kat daha yikici olmasi anlamina gelmektedir.

7- Siit Dislerinin Hastaliktan Etkilenmemeleri

J.Periodontitis'de Papillon Le Fevre Sendromu, Down
Sendromu, Ciclic No6tropeni gibi sistemik hastaliklarin agiz
belirtilerinde gdériilen siit dislerinin ve daha sonra daimi
digslerin dokiilmesi gibi bir olay yoktur. Bu nedenle, J.Perio-
dontitis'de ayirici taniya giderken, hastadan g¢ok iyi anamnez
alip, iyi bir klinik muayeneyi takiben, laboratuvar bulgulara

dikkatli bir sekilde irdelenmelidir.

Hastalifin epidemiyolojisine gelince: Epidemiyolojik
caligmalar 10-19 yas grubundaki bireylerin hastaliktan % 0.1
ild 7% 3.4 arasinda etkilendiklerini gostermistir. Hastaligain
Avrupa'dan ¢ok Afrika, Orta Doju ve Kuzey Amerika'da yasayan
beyaz irkta goériildiigi saptanmistir. Finlandiya'da yaslari 16
civarinda olan 8000 bireyde yaplian bir arastirmada (Saxen,
1980)(148,149), bu bireylerin hastaliktan % 0.1 oraninda et-
kilendigi Dbelirtilmistir. Danimarka'da vyapilan bir baska



arastirmada 156 periodontitis olgusu yas gruplarina goére iige
ayrilmistir., Birinci grup 12-18 yas grubu, ikincisi 19-24 yas
grubu, iigiinciisii 26~-32 yas grubudur. Arastirmada birinci gruba
dahil hastalarda, hastaligin goériilme sikligi 1/5'den daha
fazla kadinlar aleyhindedir. Bununla birlikte J.Periodonti-
tis'in yayginlaigyl i{izerinde yapilan arastirmalar oldukca de-
giskendir. Bunun nedenilise, arastirmalarin ¢ok degisik za-
manlarda yapllmlgvolmas1 ve arastirmacilar tarafindan kulla-
ni1lan tani kriterlerinin farklilaga olabilir. Calismalarain
¢ofu Afrika, Hindistan ve Sri Lanka'da yiiriitiilmiis. Kiigiik bir

bdliimii ise beyaz irk iizerinde yapilmistar.

Dawson 1948'de(39) Misir'da yaptigi arastirmada J.Pe-
riodontitis sikligini % 5.6 oraninda ve en fazla 36-40 yas
grubu bireylerde oldugunu ileri siirmiigtiir. Belting ve ark.(17)
tarafindan 1953 y1linda Chicago'da yetisgkin erkek bireyler
iizerinde yapilan bir bagka aragtirmada J.Periodontitis'in ya-
tay kemik kaybi ile beliren basit Periodontitis'den sonra or-
taya ¢iktigi iddia edilmis ve bu aragtirmacilar hastaligin
25-29 yaslari arasinda olugmaya basladigini ve 45-49 yasglara
arasinda en ileri diizeye geldigini belirtmiglerdir. Boston
bolgesinde 1279 birey periodontal hastalik ag¢isindan incelen-
mis, disetinde patolojik defigiklik olugmadan goriilen kemik
kayiplarina erkeklerde % 7, kadinlarda Z 9 oraninda rastlan-
mistir. Bununla birlikte, bu oranin kadinlarda 19-35 yas ara-
sinda biiyiidiigii gézlenmistir. Benzer bir ¢aligsma Sri Lanka'da
Waerhaug tarafindan 1967'de(184) gerceklestirilmigtir. Aras-
tirma kapsamina alinan hastalar 13-60 yas arasinda 2969 kadin
ve 5248 erkekten olugmaktaydl. Arastirma sonucunda, klasik,

iltihapsiz JP olgusuna rastlanmadifi bildirilmigtir.

Ramfjord 1961'de Hindistan'da 11-17 yas arasinda 1615
erkek Sgrenci ilizerinde yaptigi c¢aligmada, plak ve digtasi ol-
dugu halde, 17 yagindan &nce gergek bir periodontal cep,
ya da belirgin bir patolojik durumla kargilasmadifini bildir-
mistir(134).



Emslie 1966'da Sudan'da 995 bireyi kapsayan bir dis
sagligi incelemesinde JP tanisini 18 ve 20 yaglarinda iki ka-
din ve 15 yasindaki bir erkek olmak iizere, sadece ii¢ birey

iizerinde koyabilmigtir.

Farkli popiilasyonlarda periodontal hastalifin yaygin-
111 1{izerine ¢egitli arastirmalar yapan Russell (1971),
Liibnan'da ilerlemis periodontal hastaliga 10-14 yas arasinda-
ki ¢ocuklarda %Z 5 ve miilteci kamplarindaki Filistinci c¢ocuk-
larda 7 10 olarak rastlamistir. Russell'in Nijerya'da yaptiga
bir bagka aragtirmada ise bu oran o kadar yiiksekti ki, 20-29
yas arasindaki koylilerin hemen hepsi periodontal hastaligin
son agamasindaydilar. ABD'deki sehirli g¢ocuklar iizerindeki
bir bagska arastirmada da beyaz ¢ocuklarain % 3'iinde, siyahla-

rin ise % 3.2'sinde periodontal hastalik saptandi(140,141).

Kaslick ve Chasens 1968'de ABD'de 241'i =zenci olan
3897 asker iizerinde yaptiklari arastirmada, ikisi zenci olmak
iizere alti JP olgusu saptamislardir. Bu, yaklasik %2 0.15 ora-
ninda bir yayginliga tekabiil etmekteir(72,73,74).

Lacy ve Brasher 1977'de 3235 kisilik ordu mensubu
grupta JP agisindan yaptiklari arastirmada, panoramik radyog-
rafi kullandilar ve 13 bireyde JP saptadilar. Bu da 7% 0.4

oraninda bir yayginligil gdstermektedir(83).

Birgok arastirmaci JP'e kadinlarda erkeklerden daha
s1k rastlandigini belirtmislerdir (Miller ve ark., 1941),
(Zappler, 1948), (Baer ve Beﬁjamin, 1974), (Manson ve Lehner,
1974), (Saxen, 1980). Bununla birlikte bu konu halen tartis-
malidir. Ornegin kadinlarda pubertenin erken baslamasi nede-
niyle JP'nin erken ortaya ¢imasi ve kadlnlarda geng yaslar-
da daha siddetli olmasa dﬁgﬁnﬁlebilirfll,105,109,149,191).

Okul ¢agindaki gocuklarda ve genglikte periodonsiyumun
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genel durumuna bakildiginda, incelemelerin ¢ogu pratik olarak
gingivitis'in varllglni gostermektedir (Mc Hugh ve ark.,
1964)(68).

ABD'de halk sagligir arastirmacilari tarafindan yapilan
taramada (Sanchez, 1974) 12-17 yas arasindaki 7500 gencte
%# 67.9 oraninda periodontal hastalik saptandi. Bireylerin
%Z 5.8'inde cep olusumu belirlenirken, bu oran zencilerde daha
da yiikselmekteydi(l42).

Saxby tarafindan 1987 yilinda Ingiltere'de yapilan bir
-aragstirmada, yaslarr 15-19 arasinda degisen, farkli etnik
" gruplardam gelmi§.7266 okul gocuklara iizerinde yapilan aras-
tirmada iki asamali teshis y®ntemi kullanilmig, birinci asa-
mada kesici ve birinci azilarin cep derinlikleri kontrol
edilmig, bunlardan derin olanlar ikinci asamada detayla kli-
nik ve radyografik muayeneden geg¢irilmisler. Bunun sonucunda
JP'in prevelamsi Z 0.1 olarak bulunmus, ancak arastirmada et-

nik gruplar arasinda bu oranin defistigi belirtilmistir(1l45).

Yine de bu caligmalardan hig¢biri JP iizerine 6zel bir
inceleme icermemekte, bu nedenle hastaligin yayginligi konu-

sundaki bilgilerimizle karsilastirma yapamamaktayiz.

JP'nin etiyolojisi ile ilgili g¢alismalara bakildigin-
da; uzun yillardan beri JP'nin etiyolojisi gesitli arastirma-
lara konu olmustur. Simonton 1927'de beslenmeyle iligkili ve
0zellikle asit-baz dengesi iizerinde durdugu calismasinda, ko-
pekler izerinde asit-baz dengési bozuklugunun hastalik etkeni
olabilecegini géstermis, ancak 25-36 yas arasinda dért insan
iizerinde diyet degistirilerek hastalik tedavi edilmeye ¢ali-

s1lmis, fakat belirgin bir bagari gdsterilememisgtir.

Gottlieb'de, Goldstein'in 1938'de aktardigi gibi meta-
bolizmadaki primer degsiklikler sonucu hastaligin olusabile-

cegini belirtmislerdir(61l).
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Miller ve ark. 1941'de deneklerin ¢ogunlugunu kadinla-
rin olusturdugu c¢aligsmanin laboratuvar deneyi sonucu en dik-
kat ¢ekici bulgunun kanda diigiik fosfataz aktivitesine bagla
olarak yiiksek kalsiyum diizeyi olmasiydi. Olgularin ¢ogunda
bazal metabolizma orani diismekte ve glikoz tolerans egrisi
diizlesmekteydi(109).

Cutress ve Ludwig 1969'da JP'nin koyunlarda da bulun-
dugunu saptadilar. Hayvanlarin kanindaki sitrik asit diizeyini
kontrol ettikleri galismalarinda, kontrol grubu ile bir fark
bulamadilar. Belli bélgelerde, belli besinlele beslenen ko-
yunlarda JP geligtigini belirten bu arastirmacilar, saglikla
bir koyunun bu bBlgeye getirilmesiyle, onun da hastalandiginz
saptadilar. Dolayisiyla bu arastirmacilara gore, beslenme
aliskanligi bir hastalik etkeni olmaktaydi. Bununla birlikte
genetik etkenin unutulmamasi gerektigini, zira 6zel bir dig-
lenme &6zelligine sahip koyunlarda hastaligin gelistigini,
-yani bu hayvanlarda hazirlayici bir etken olmasi gerektigi-

ni-, vurguladilar(148).

Appelbaum ve ark. 1976'da(4) diseti olufu likitindeki
kollagenez aktivitesini incelediler ve periodontitisli has-
talarda JP'1li hastalar arasinda belirgin farkliliklar gézle-
diler. Yasg, cinsiyet ve diseti iltihabinin diseti olugu liki—
ti, cep derinligi, subgingival ve supragingival pH'i, kolla-
genez aktivitesi ve iire ilizerine etkisi Biswas ve ark. tara-
findan 1977'de incelendi. Ozellikle kadinlarda pre-pubertal
donemden post-pubertal doneme gegerken diseti olugu 1likiti
hacminin arttigini ngledilef. Likit hacmi iltihap ile de ar-
tiyordu. Plak pH'si kadin ve erkekte karsit sekilde artmak-
taydi; bunun ise hormonal nedenden kanaklandifi ileri siiriil-
miigtiir. Kadlnlatda diseti olugu likitinde kollagenez aktivi-
tesinin érttlglnl belirtmigsler ve dolagsimdaki kanda bulunan
digilik hormon diizeylerinin ve puberte baglangicinin perio-
dontal hastalikla distasi olusumunu kolaylastirici etki yapa-

bilecegini ileri siirmiislerdir.
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Mc Millan 1976'da(108) siirekli kiiciik azilarin siirmesi-
nin JP'nin olusumu i¢in hazirlayici bir faktér oldugunu be-
lirtmis ve hastaligin ortaya ¢ikis yasinin, siit dislerinin
hastaliktan etkilenmemesinin ve dikey kemik kayba ormunln’lo-
kal iritanlarin varligi ile ©olgiilemeyecegini belirtmistir.
Bununla birlikte kesicilerdeki lezyonlarin ya da kadinlardaki
yiksek yayginlik oranlarln;n hastaligin kalitimla ilgili ol-

dugu amlamina gelemeyecegini belirtmistir.

JP etiyolojisinde sinir sistemi bozuklugu- da etken
olarak ileri siiriilmiis (White, 1954) (Gonzales, 1960), sinir-
sel rahatsizligi olan bireylerin genelde uyku sirasinda dis-
lerini gicairdattiklari ve bunun okliizal travmaya neden oldugu
- geklinde ifade etmislerdir. Bu teoriye gére, periodonsiyumda-
ki diizensiz fibroz elementler bdlgedeki kan damarlarinin kis-
men veya tamamen tikanmasina neden olmakta, bu da osteoklas-
tik ve sementoklastik aktivitenin bagslamasina yol acmakta-—
dir(55).

Hemangioma ile birlikte goriilen bir JP olgusu da

Cawson tarafindan 1959'da yayimlanmistir(26).

Sistemik hastaliklarla birlikte goriilen birgok JP ol-
gusu yayinlanmistir. Ancak buradaki sorun, JP'nin sistemik
hastalifin agiz i¢i belirtisi olarak ortaya ¢ikmasidir. Yoksa
hasta JP'li oldugu ig¢in sistemik hastaliga sahip degildir.
Bu hastaliklar Down Sendromu (Kisling ve Krebs, 1963), (Saxen
ve ark., 1977), Papillon Le Fevre Sendromu (PLS) veya hiper-
keratosis Palmaris et Plantaris (Bouyssou ve Fouree, 1973),
(Farzim ve Edalat, 1974), Siklik Noétropeni (Cohen ve Morris,
'1961), Agranulositosis (Bauer, 1946) ve Chediak-Higashi has-
taligidir (Tempel ve. ark., 1972)(16,33,46,77,147,169).

Kalitim etiyolojik £faktdér olarak en iyi belgelenmis
faktérlerden bir tanesidir. PLS, Hipofosfotazi, Siklik N&tro-
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peni, Down sendromu vs. JP ile paralel gériilen, kalitsal ge-
¢en birgok sendromun oldufu gosterildi (Fourel, 1972; Jorgenson
ve ark., 1975). Bununla birlikte gergek JP tanim olarak yal-
niz saglikli gengleri ve erigkinleri etkilemektedir (Baer,
1971)(10,47,70).

Gorlin ve ark.'in 1967'de belirttikleri gibi, genetik
fakélerin periodontolojideki etkisini incelemek oldukg¢a zor-

dur, bu nedenle yayinlanmis galisma ¢ok azdir(58).

Newman 1976'da kalitim faktoriinii;

1- Ozel bakteri gruplarina genetik yatkinlik,

2- Genetik olarak belirlenmis bagisiklik yetmezligi,

3- Kusurlu, ya da eksik periodontal doku biitiinliigiiniin
olmasi kriterleri agisindan aciklanmasi gerektigini ileri

siirmiistiir (115).

Bircok arastirmaci JP'de bir soy geg¢mis unsuru bulmus-
tur (Cohen ve Goldman, 1960; Miihlemann, 1972). Benjamin ve
Baer 1967'de kardegsler arasinda, tek yumurta ikizlerinde,
hastalarin ¢ocuklarinda, birinci dereceden kuzen olanlarda,
day1i ve yegenlerde ailesel gegigin oldugunu belirtmislerdir.
Hastaligin anne tarafi akrabalar tarafindan gectigi de belir-
tilmistir. Bes ¢ocuklu bir ailede 15 yasindaki ogul ve 12 ya-
gindaki kiz kardesi JP'lidir ve bir teyze ve annenin babasi
erken yaslarda dislerini kaybetmislerdir (Butler, 1969)(11,
16,19,33,112).

Fourel 1972'de hastaligin resessif genle gectigini be-
lirtmigtir. Diisiincesinin kaynag:i ayni aileden olan bireylerde
ayn1 hastaligi bulmasi ve bunu farkli bolgelerde saiklikla
gérmesidir. Cinsiyet oraninda ise belirgin bir farklilik bu-

lamamlstl}(47).

Jorgenson ve ark. 1975'de bildirdikleri bir aile olgu-
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suna goére, JP otozomal resessif olarak gegmektedir. Bununla
beraber Menlick ve ark. 1976'da bir baska arastirmada hasta- '
lagin X kromozomuna bagli dominant olarak azalan penetrans
gosteridgini belirtmigsler ve cinsiyete gtre kadinlarin erkek-
lere oranla iki kat daha fazla etkilemndiklerini bildirmisler-
dir(70). '

Baer ve ark. 1963'de JP'li ailelerim kario tipini in-
celeyen tek arastirmaci grubudur ve normal bulmuslardir. ABO
kan gruplari da incelenmis ve hastalarin biiyiik ¢ogunlufunun

B ve 0 grubunda oldugu bulunmustur(1ll).

Bunun tersine; Malena 1972'de feno tipi Al kan grubu
olanlarin fenotip A2, B, AB ve O gruplarina gére hastaliga
daha yatkin olduBunu gdstermistir. Sonu¢ olarak JP'in etiyo-
lojisinde genetik faktorlerin Onemli olduklar: bulunmug—.
tur (Kaslick ve ark., 1971b)(74).

Periodontal hastalik ile HLA-A2 antijeni arasindaki
baglant: da arastirilmis ve kontrol gruplarinda bu antijen
Z 61 pozitif bulunurken JP'li hastalarda bu oran % 25,5 ola-
rak saptanmistir. Aymi oran periodontitis’'li hastalarda 7% 21
olarak bulunmustur (Kaslick ve ark., 1975)(75).

Reinhold ve ark. 1977'de 5enzer diisiik orani periodon-
titis grubunda olmayan .JP'li hastalarda bulmugslardair. Buna
karsilik bu arastirmacilar HLA-A9, HLA-A28 ve HLA-BW15 doku
antijenlerini JP'li olgularda belirgin olarak yiiksek diizeyde
bulmuglardlr.‘ﬁg kusak devam eden JP olgulari da sunulmustur.
17 yasindaki bir kiz, 30 yasindaki annesi ve 50 yasindaki bii-
yiik annesi JP'li olarak bulunmustur (Sussman ve Baer, 1978).
JP'1li 150 olguyu igeren bir ¢alismada da kemik kaybi benzer
olmasa dé iic ¢ift tek yumurta ikizi belirtilmistir(l1l,12).

Tuncer ve ark. 198l‘'de yedisi kadin, iigii erkek, on
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JP'1li hastada yaptiklari aragtirmada klimik olarak yasla
orantili olmayan ¢ok hizli bir periodontal yikimin oldufunu
gostermislerdir ve bunun yetiskin periodontitis'den ayrilmasi
gerekitgini vurgulamislardir. Arastirmada digeti ve bakteri
plagi indeksleri, diseti cebi derinligi, diseti c¢ekilmesi,
dis hareketliligi o6l¢iimi, radyografilerin degerlendirilmesi
gibi klinik ydntemlerin yanisira, kan muayemesi gibi labora-
tuvar yontemleri ve bakteriolojik kontrol ydntemleri kullan-
mislardir. Bulgularina gore JP'in etiyolojisine ydnelik ¢a-
ligmalarin immiinolojik ve genetik arastirma yontemlerinin de-
rinlemesine kullanilmasiyla sohuglanabilecegini vurgulamis-—
lardar(175).

JP'1i hastalarin diseti biyopsileri Tanenbaum ve ark.
tarafindan 1950 yilinda incelenmistir. Diseti papillerinde
hastalipin erken ddneminde epitel ve altindaki bag dokusunda
belirgin bir degisiklik olmadigini belirtmislerdir. Hastala-
gin daha ileriki asamalarinda subepitelyal baj dokusunda nor-
mal diseti dokusuna benzer bir hiicre infiltrasyonu izlenebi-
1iyordux Daha ileri dénemlerde hiicre infiltrasyonunun yoZun-
lagt1g1r, diseti cebi etrafinda tiim bag dokusu PYL, lenfosit
ve plazma hiicrelerinden olusan iltihap hiicreleriyle infiltre
olmaktaydi1(170).

Petit -1970'de klinik ve elektron mikroskobu incelemesi
yaptigr JP'li bir olgunun epitelinde hiicreler arasi aralikla-
rin genisledigini ve hiicrelerin birbirlerinden ayrildigini
saptamigti. Bazal laminadaki lokal yirtilmalar, hem epitelde,
hem de bag dokusunda vakuoler dejenerasyon oldufunu saptamig-
tir. Bununla birlikte bu degisikliklerin bazilarinin JP ig¢in
6zel mi yoksa kronik iltihaba bagli sekonder olusumlar mi ol-

dugu sorusu yanitsiz kalmistir(130).

JP'1i hastalardan elde edilen histolojik preparatlarda

apikale dogru uzanan 20 ila 200 um kalinliginda subgingival



- 16 -

plak gosterilmistir (Kaslick ve Chasens, 1968; Waerhaug,
1976). Bu preparatlarda plagin genelde mineralize olmadiga
ve cebin apikal sinirindan 0.2-1 mm kadar uzaklikta oldugu
gosterilmigtir (Waerhaug, 1976). Marginal disetinde iltihabin
belirgin 6zellikleri saptanamazken cebin apikalinde oldukca
yogun iltihap oldugu gdsterilmistir. Bu klinik olarak ta dis-
etinin saglikla gériinmesine kargin, ¢evresinde olduk¢a derin

periodontal ceplerin varligi ile de gdsterilmistir(72,185).

JP'nin mikrobiyolojik 6zellikleriyle ilgili ¢ok fazla
¢aligsma vardir. Afiz boglugu, mikroflorasi ile sasirtici kar-
masiklikta ekolojik bir sistemdir. Bazi mikroorganizmalar
asir1l derecede diisiik’ oksijen varl1g1nda‘ﬁreyebilirlerken, ba-
z1lar; ancak oksijen varliginda {ireyebilirler. Oksijene daya-
nikliliklarina gdre anaerop, fakiiltatif ve aerop olarak ad-
landirdigimiz mikroorganizmalardan anaerop olanlar agiz mik-

roflorasinin ¢ogunlugunu olustururlar(81,82).

Plagin nicel ve niteliksel yapisi kisiden kisiye degi-
gebilecegi gibi ayni agiz igerisinde - farkli bdlgelerde ve
farkl: agiz enfeksiyonlarinda da ayni olmadigi calismalarda
ana kuraldir (Kiilekg¢i, 1985)(81).

Bacteroides melaninogenicus'un yasla birlikte arttiga
gésterilmistir. Okul Oncesi yaslarda rastlamak olduk¢a ender-
dir, karisik dislenme ddneminde artar ve genglik ddneminde
hemen herkes de goriilebilir. Derin periodontal ceplerde en
fazla gériilen mikroorganizmalar total cep florasinin Z 30'unu
olusturan Stieptococcus mitus tiiriidir. B.melaninogenicus
agizda olustuktan sonra floranin yaklasik % 10'unu meydana

getirir.

S&cransky 1970'de bakteri plagi ile periodontal hasta-
11k arasinda siki bir baglanti oldufunu, hepsi olmasa bile

periodontal hastaliklardan bir ¢ogunun bakteriyel etiyolojiye
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bagli olduBunmu ileri siirmiistiir. Ancak plagin ne gibi bir me-
kanizma ile periodontal yikima neden oldugu konusﬁ 0o yillarda
heniiz ag¢iklik kazanmamista. Socransky ve ark. insan di§eti
olugundan elde ettikleri Actinomices naeslundii tiiriiniin
gnatobiyotik farelerde periodontal yikima neden oldugunu goés-
termislerdir(162).

Newman ve ark. 1973'de JP'li bir birey iizerinde sub-
gingival’mikroflorayl'incelemisler ve hastanin 10 om ile 2 mm
derinlikteki ceplerinden elde ettikleri &rnekleri birbirle-
rinden belirgin olarak farkli bulmuslardir. Ayni bireylerde
normal derinlikte saglikli bireylerde oldugu gibi Streptoko-
kus sénguis, Stafilokok, Veillonella ve Gram pozitif gomaklar
bulunurken, derin ceplerde Gram negatif anaerop ¢omaklarain
daha zengin oldufunu saptamislardir. Comaklar iki ayri tipte
olabilmektedir. Motil, kivrilmisg, fermentatif‘gomak ve pleo-
morfik kiiciik ¢omaklardir. Bu iki farkli tip periodontal has-
taligin, farkli mikroorganizmalar tarafindan olusturuldugunu
gostermektedir(117).

Daha sonraki c¢alismalarda Gram Negatif mikroorganizma
tirlerini ©ozelliklerini tanimlamadan bes gruba ayirdilar
(Newman ve ark., 1974). Bu mikroorganizmalarin antibiyotige
duyarliliklari besi yerlerinde test edildi ve bu sonuglara
bagli olarak, hastalara lokal periodontal tedavinin yanisira
Klor-tetrasiklin verildi. Bir yil sonra, bes ayri grup ana-
erop Gram negatif ¢omagi tanimladilar (Sawitt, 1975). Lezyon-
lardan hig¢biri ayni anda bes tipten mikroorganizma igermiyor-
du. En fazla,ﬁg, ya da dort tip birarada bulunuyordu. Bu mik-
roorganizmalar i¢in hiimoral antikor ayrim testleri iki ve
tigiincii gruplarin JP ig¢in 6zel olabilecekleri gésterildi. Bu-
nunla birlikte Slots 1976'da elde ettigi sonug¢lar benzer olsa
da JP'niﬁ etiyolojisinde Gram negatif c¢omaklarin roliiniin he-
niiz kesinlik kazanmadigini ileri siirdii(116,146,155).
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Isik ve elektron mikroskobu calismalariyla subgingival
plak mikroflorasimin birbirine bagli =zonlar halinde oldugu
anlagilmistir. Periodontal cep ig¢erisindeki plagin disia yii-
zeyine baglanan birinci zonundaki bakteriler, disin yiizeyine
yapigabilme yetenegindedirler. Bu mikroorganizmalar genellik-
le Gram pozitif kok ve ¢omaklardir. Bu yapisik zon mineral
tuzlarinin birikmesiyle, digstasina d&niisebilir. Bu zonun, ya
da olusmus distasinin yiizeyindeki subgingival bakteriler
ikinci zonu olustururlar. Yapisik olmayan bu zon Gram negatif
hareketli bakteriler igerir. Bu zonun periodontal cebin api-
kal ve yan duvarlarinda cep epiteli ve epitelyal baglanti ile
dogrudan temasi oldufu gdsterilmistir. Bu zonda PNL'ler de
bulunur. Iltihabin ilerleyen yiiziidiir, ancak buradaki bakteri-
lerin dokulara yayilmadigi, bakteri iiriinlerinin cep-epiteline
girdikleri anlasilmistir. Bu iiriinler antijenik ©6zellikteki
molekiiller ve endotoksinlerdir. Subgingival plagin bu iki =zo-
nunun biiyiikliigiiniin ¢esitli periodontal hastaliklarda farkl:
oldugu gdriilmistiir. Plagin yapisik olmayan zonundaki artis,
periodontal dokularda hizli ve yikici bir etkinin belirtisi-
dir. Alevlenme ddneminde plagin yapisik olmayan zonu, Gram
negatif hareketli anaerop comaklarin artmasiyla biiyiir, alveol
kemigi rezorbe olur ve epitelyal baglanti apikal ydnde proli-
fere olur. Durgun donemde ise plafin yapisik zonunda bulunan
Gram pozitif bakteriler apikal y6ne dogru cogalirlar ve den-
geli iliskiyi yeniden kurarlar. Bu olusum distasina ddniisecek
yapidadir. Alevlenme ve durgunluk donemleri, dis artik al-
veol kemigi ile desteklenmeyinceye kadar siirer. Gram negatif
anaerop ¢omaklarla olan enfeksiyonlarda ise alveol kemigi
hizla yikilir genis bakteri kitleleri gdriilmez, kdk g¢iiriikleri
yoktur, osteoklastik etkinlik uyarilmigtir. Bu nedenle Gram
negatif anaerop bakterelerin daha cok periodontopatik olduk-
lara distiniilmektedir (Liakoni ve ark., 1987; Zambon,
1985)(81,82,88,189).

JP'de karanlik alan mikroskopisiyle yapilan galisma-
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larda yetigkin periodontitisinde goriilen bakteriler ve spiro-
ketler c¢ok diisiik sayida bulunmustur. Bu hastaliga 6zgii mikro-
organizmalar Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) ve
Capnocytophaga cinsinin iiyeleridir. Generalize JP'de ise kiil-
tiir edilebilir subgingival mikrofloranin 7% 30'undan g¢ogunu
Bakteroides gingivalis'in olusturdufu, mikrop sayimainin % 35-
56'sin1 da spiroketlerin olugsturdufu saptanmistir(81,82,
90,91).

Zambon 1985'de Aa'nin insan periodontal hastaliklarin-
daki roliinii inceledigi genis makalesinde Aa'nin lokalize,
JP'nin etiyolojisinde &nemli bir mikroorganizma olduunu vur-
gulamigtir. Ayrica 1) lokalize JP'1li hastalarin biiviik goéun—
lugunda etkilenen dislerin ¢evresinde Aa'nin ¢ok sayida.bu-
lundugunu, diger bdlgelerde ise ¢ok az, ya da hi¢ bulunmadi-
gini; 2) Aa'nin ortadan kaldirilmasinin LJP'nin tedavisini
bagarili kildigi; 3) LIJP'li lezyonlarin histolojisimde Aa'nin
diseti bapdokusu igerisine niifuz ettigi; 4) immiinolojik ¢alis-
malarda Aa'ya karsi yilksek serum aktiviteleri olustugu;
5) Aa'nin bazi patolojik iiriinlerinin insan bagisiklik siste-
minde bazi mekanizmalari inhibe ettigi, ayni arastirmaci ta-
rafindan vurgulanmistir(189). Aa ilk kez bir Alman mikrobiyo-
logu olan Klinger tarafindan 1912'de tanimlanmigtir. Klinger,
orijinaladi Bacterium actinomicetum comitans olan bu mikro—
organizmay1l bir servikofasyal actinomikozis olgusundan izole
etmisfir. Bakterinin orijinal adar olan Becterium actinomicetum
comitans (Klinger, 1912), daha sonra 1921'de Lieske tarafin-
dan Bacterium comitans seklinde, son olarak da Topley ve
Wilson tarafindan 1929'da.Actinobasillus actinomycetemcomitans
olarak isimlendirilmistir. son zamanlarda ise bu mikroorga-
nizma Haemophilus (Actinobacillus) actinomycetemcomitans ola-
rak adlandirilmaktadir (Listgarten, 1987; Slots ve ark.,
1984; Zamfon, 1985; Kiileke¢i, 1988)(81,82,97,189).

Liljenberg ve Lindhe 1980'de JP'nin mikrobiyolojisiyle
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ilgili yaptiklari ¢alismada 8 Juvenil, 7 Postjuvenil ve 7
adet de yetigkin periodontitisli gruplari incelemislerdir.
Aragtirmada JP'li b6lgelerden elde edilen kiiltiirlerin yetis—
kin periodontitise gore farkli bulmuslardir. Yetigkin ve
Postjuvenil periodontitisli hastalarda subgingival plak &6r-
neklerinde hareketli (motil) mikroorganizmalar dominant iken,
JP'1li hastalardan elde edilen orneklerde diiz ve hareketsiz
(nonmotil) ¢omaklar ile koklarin hakim olduunu saptamislar-
d1r(89).

Helderman 1981'de periodontal hastaliklarin mikrobiyal
etiyolojisine ydnelik yaptigi calismada JP'nin etiyolojisinde
Aa'nin dnemli ‘bir patojen oldugunu vurgulamis ve bunun ye-
tiskin periodontitisden ayri ele alinmasi gerektifini belirt-
mistir{(91).

Aa'nin JP'nin etiyolojisinde en o6nemli mikroorganiz-
malardan biri olmasina ragmen bu konuda daha birg¢ok arastir-
manin yapilmasi ve bu mikroorganizmanin diger periodontal
hastalikarin tiirlerinde de ne oranda etkili oldugu ve bu has-
taliklarain nasil onlenebilecegi arastirilmalidir (Zambon,
1985)(189).

Asikainen ve ark. 1985'de yaptiklari bir arastirmada
LJP'1i 19 hastada klinik periodontal durum ile actinobacillus
varligisi arasindaki iligkiyi arastirmislardir. Hastalardan
plak indeksi, gingival indeks, supiirasyon, sondalamada dig-
etinde kanama gibi klimik kriterlerin yanisira, periodontal
ceplerden elde edilen mikrobiyolojik &rnekler de dikkate
alinmistir. Sonu¢ta, hastalarin 17'sinde (%Z 89) Aa izole
edilmis, bunun % 68'i hastalikli bdlgeden, Z 32'si ise kont-
rol bolgelerinden elde edilmigtir. Supragingival plak, margi-
nal digeéi iltihabi, sondalamada kanama ve supiirasyon, sik-
likla hem Aa pozitif hem de Aa negatif olan cep bblgelerinde

de gériilmiistiir. Aragtirmacilar LJP'li hastalarda Aa'nin sik-
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1i1kla fakat her zaman goriilmedigi ve klinik kriterlerle Aa

arasinda bir iliski bulamadiklarini belirtmigslerdir(5).

Slots ve ark.'in 1986'da yaptiklari arastirmada tahrip
edici periodontal hastaliklarda Aa, Bacteroides gingivalis
ve Bacteroides intermedius'un varligini aragtirmislardair,
Bu caligmada B.intermedius'un Aa ile kombinasyonunun ilerle-
yen bdlgelerde 7% 24.6 oraninda bulmuslar. Aa'nin ise ilerle-
yen lezyonlarinin bulundufu bdlgelerde belirgin olarak yiiksek
diizeyde oldugunu saptamislardir. Galismadan ¢ikarilan sonuca
gore Aa, B.gingivalis ve B.intermedius'un ortamda bulunmala-
rinin periodoﬁtal ceplerin derinliginden ¢ok, hastalik akti-
vitesiyle daha yakin iligkili oldugu saptanmlétlr. Bu da
periodontal hastaliklarin etiyoloji ve patogenezlerini anla-~
ﬁakta 6nemli bif bulgudur. Ilerleyen (aktif) ve ilerlemeyen
{pasif) periodontal hastalik bélgelerinin klinik yorumlarinin
yapilmasini da anlamli kilmaktadir(157,158).

Mandel ve ark. 1987'de sekiz JP'li hastada yaptiklara
mikrobiylojik ve imiinolojik ¢alismada klinik olarak sondala-
mada kanama, cep derinligi ve atasman diizeylerinin hastaligin
ilerlemesiyle ilgili olmadigini saptamislar ve sadece Aa'nin
izole edildigi bolgelerde atagman kaybinin arttigini belirt-
miglerdir. Caligmada Eikenella corrodens'in sinerjist etki
géstererek Aa'in yikici etkisini arttirdigr ileri siiriilmiis-
tir. Lezyonlain en derin oldugu b&lgelerde Aa'nin Eikenella
corrodens ile birlikteligi diger bdlgelere oranla anlamli se-
kilde yiiksek oranda bulunmustur(101l).

Aa JP'de primer etiyolojik etken olarak kabul
edilmektedir (Listgarten ve ark., 1981; Mandell ve Socransky,
1981; Savitt ve ark., 1981; Slots ve ark., 1983; Eberzole ve
ark. 198i; Zambon ve ark., 1983)(81,96,102,146,156,150).

Buna karsin Aa'nin JP'nin etiyolojisinde primer neden
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oldugunu kabul etmeyen arastirmalar da vardir, Srnegin Moore
ve ark. 1985'de(110) bazi hastalarda belirli bdlgelerde Aa'nin
varliginin JP'nin etiyolojik ajani olabilecegini gdsterdigini
soylerken, JP'nin klasik belirtilerini tasiyan bircok hastada
bu actinobacillus tiiriinii kiiltir olarak elde edilemedigi veya
6nemsiz sayida gdzlenebildigini bildirmislerdir. Bu arastar-
macilar caligsmalarindan yola ¢ikarak bir veya iki yargi ile
JP'deki doku yikimini yetiskin periodontitisinde oldugundan
daha farkli tiirde etkenlerin neden olabilecefi seklindeki so-
nuca varamayacaklarini bildirmislerdir. Benzer sekilde
Capnocytophaga tiirler ile JP'li hastalarin subgingival flo-
ralari arasinda gii¢lii bir baglanti oldugunu bildiren arastir-
malara karsin -(Savit ve ark., 1984; Newman ve ark., 1977 ve
Newman ve ark:, 1976), Moore ve ark. 1985'de bdyle bir bag-
lanti bulamadiklarina bildirmislerdir. bu arastirmacilar bi-
linen tiim Capnocytophaga'lar gibi, tanimlanmis iig tiri de ye-~
tiskin florasinda, gocuklarin gingivitis florasinda ve yetig-
kin periodontitisli hastalarin florasinda, JP'li hastalara
gore daha biiyiik bir siklikla bulmuslardair(110,115).

Sonu¢ olarak, giiniimizde gecerli olan birbirine zit iki
Hipotez vardir. Biri, her birinin farkli bir mikroorganizmaya
sahip oldugu farkli hastaliklarin varlaigini kabul ederken,
diger teori, tahrip edici periodontal hastaliklarin etiyolo-
jisinin her birey i¢in farkli olabilecegi, cevresel Gzellik-
lere, niifus yogunluguna ve heniiz tanimlanmamis bagka faktdr-
lerin yanisira bireylerdeki bakteribﬁlagl miktarina bagla olu-
san doku cevabina bagli olabilecegini kabul eder. Ancak bu

konu halen tartismaya agiktair.

Tim periodontal hastaliklarda oldugu gibi JP'de de
hastalik etkeni ile' organizma arasinda immiinolojik bir seri
etkilegiﬁ 88z konusudur. Periodontal hastaliklarain biitiin tiir-
lerinde IgG diizeylerinde yiikselme oldugu 1969'da Saito ve

ark. tarafindan bildirilmistir. Gram negatif mikroorganizma-
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larin hiicresel immiiniteyi bozduu ve mikroorganizmalarin peri-
odontal hastaliklarin patogenezinde &emli rol oynadiklara

arastirmacilar tarafindan bildirilmistir(91).

Hiicresel ve hiimoral imiinite ile periodontal hastalik
arasindaki iliskiyi 1974 yilinda arastiran Lehner ve ark.(87)
yaslari 22-29 arasinda degisen 34 JP'li hasta iizerinde yap-
tiklari aragtirmada, hastalarin 7% 65'inde plagin 1lenfosit
trénsformaSyonunu etkileyerek makrofaj sistemini inhibe etti-
gini saptadiklarini belirtmislerdir. Bu hastalarda serum‘IgG,
IgM ve IgA yogunuklarinda, kontrol gruplarina oranla belirgin
. gekilde yilkkselmeler oldufunu ileri siirmiislerdir. Bu arastir-
- macilar plagin ve Gram negatif bakterilerin lenfosit trans-
fomasyonunu olumsuz yonde uyararak hiicresel bagisiklikta yet-
mezlige neden olduklari ve bunun sonucunda da JP'nin olustugu
hipotezini ortaya atmislardir. Bazi Gram negatif bakterilér
duyarli lenfositler iizerine lenfokinleri serbest birakmadan
DNA sentezini Onleyerek toksik etki yapabilirler. Bazi Gram
negatif bakterilere kargi immiin yaniti saglayan hiicre biitiini
eksik oldugundan bu bakterilere karsi normal savunma mekaniz-
mas1 islemeyebilir. Bu durumda doku harabiyeti hizlidir ve
erken siiren digsler ilk olarak etkilenirler. Harabiyet sadece
lenfosit yanitini bozarak degil, ayni zamanda migrasyon/inhi-

bisyon faktdrlerin serbest birakilmasiyla da saglanir(87).

JP'de bazi Gram negatif bakteriler ile plak antijenle-
rine karsi lenfositlerin yetersizligi, yasamin erken ddnemin-
de olugur. Yetiskinlerde meydana gelen kronik marjinal peri-
odontitis'de hiicresel immiin yetmezlik ve artan serum Ig yo-
gunluklari bulunmustur (Lehner ve ark., 1974)(87).

Klinik olarak Lenfodenopati 31 JP'li hasta arasinda
12 olguda rastlanmistir. Bolgesel lenf diigiimlerinin plak mik-
roorganizmalarina karsi olugsan immiin yanittan olabilecegini

kabul eden arastirmacilar, lenfodenopati'nin nedenlerini
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detayl: olarak arastirmamislardar _(Manson ve Lehner, 1974;
Manson, 1977a)(104,105).

PNL'nin fonksiyomnlarini, hastaliga "idiyopatik JP"
adini veren Cianciola ve ark. tarafindan 1977'de incelenmis-
tir. Fagositoz ve kemotaksis'in bu hastalifa sahip bireylerde
belirli &6lgiilerde azaldigi belirtilirken, monosit fonksiyonun
etkilenmemis oldufunu, ancak hastanin savunma yanitindaki bu
azalmanin, hastaligin kaynafi mi, yoksa sonucu mu oldufu so-

rusu a¢iklik kazanmamaistir(28).

Clark ve ark. 1977'de JP'de ndtrofil kemotaksisini in-
celedikleri arastirmalarinda JP'li ve kontrol ‘grubu olarak
yetigskin peridontitisli hastalarda ndtrofil kemotaksisini
degerlendirmiglerdir. JP'1i 9 hastadan yedisinde nétrofil ke-
motaksisi defekti saptanmig, bunun dérdiinde ise serum komple-
man derivelerinde ve kemotaktik aktivitede ézalma saptanmig-
tir. Bu bulgularin tiimi yetiskin periodontitisli hastalarda

normal diizeyde bulunmustur(32).

Bick ve ark. 1981'de subgingival florada bulunan Gram
negatif bakterilerin periodontal 1lezyonlarda poliklonal B
hiicrelerini aktive ettiklerni saptamislardir. Bu aktivatdrle-
rin hastalifin patogenezine katilarak B lenfositlerinin ve
biiyik ihtimale iltihaba neden olan bazi mediatdorleri aciga

¢ikarici antikorlar salgilamasina neden olmaktadirlar(20).

Caglayan ve ark. 1987'de JP'li hastalarda askorbik
asit tedavisinin ndtrofil kemotaksisinin iizerine etkilerini
arastirmislardir. Galismada 4 erkek, 23 kadin, 27 hasta iize-—
rinde uygulanmigtir. Kontrol ggrubu olarak da yaslari 23-35
arasinda defisen, periodontal acgidan . saglikli 11 gdéniilli
allnm1§t£r. i1k kemotaksis 6lgﬁm1erinden sonra defekt sapta-
nan 16 hastanin ll'ine bes giin siireyle 500 mg askorbik asit

.tedavsi verilerek kemotaksis &6l¢iimleri tekrar edildi. Galisma
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sonucunda JP'li hastalarda kemotaksise olumlu etkileri nede-
niyle, cerrahi tedaviye ek olarak uygun dozlarda askorbik

asit verilebilecegi sonucuna varilmistir(36).

Kalmar ve ark. 1987'de JP'nin Gram negatif bir mikro-
organizma olan Aa tarafindan olusturulan bir enfeksiyon has-
taligr oldufunu ve bu hastalarda anormal ndtrofil reaksiyonu

meydana geldigini belirtmiglerdir(71).

Digsetinde dis {izerinde biriken bakteri kolonilerine
kargi lokal ve genel denilebilecek bir yanit beklenir. Lokal
olarak digseti oluBu likiti artar, nétrofiller makrofajlar vs.
gibi fagositik Gzellikleri olan elemanlarin baglanti epiteli
ve diseti cebi gevresine dogru hareketi s&éz konusudur ve il-
tihap hiicrelerinin bag dokusu igerisinde, epitelin altinda
yogunlastipl gézlenir. Genel olarakta hiicresel ve hiimoral ba-
g1siklikta aktivasyon s6z konusudur. Cesitli arastirmacilar
JP'1i hastalarda serum IgG, IgM ve IgA'nin saglikli kontrol
gruplarina oranla belirgin &liide daha yiiksek oldugunu sapta-
mislardir (Ebersole ve ark., 1980; Lehner ve ark., 1974;
Muton ve ark., 1981)(87,91).

JP'1li hastalarda Aa'ya karsi serum antikorlarinin yiik-
seldigi saptanmigtir. Buna karsin bu hastalarda Bakteroides
gh@iwﬂis'e karsi bu oranin diisiik oldugu izlenmistir. Bunun
karsiti olarak yetiskin periodontitisli ve Rapidly Progressif
Periodontitisli hastalarda Bacteroides gingivalis'e karsa
yiiksek antikor diizeyleri bulunurken, Aa'ya karsi bu oranin

daha diisik oldugu belirtilmistir.

Doku harabiyetine yol acan cegitli mekanizmalar JP et-
keni kabul edilen mikroorganizmalarda gésterilmistir. Aa sus-
larinin Sirgogu insan PNL ve monositlerini 6ldiiren l6kotoksin
salgilamaktadir(91). Bu durum konagi tiim subgingival mikro-

floraya kargi savunmasiz birakmaktadir. Buna karsin JP'li
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hastalarin % 90'nimdan bir ¢ogunda 1ldkotoksine karsi bunu
ndétralize eden serum antikorlara geligtigi saptanmis-—
tir (Tsai ve ark., 1981)(173). Bu antikor reaksiyonu ldkotok-
sinin etkisinin keantroliinde ve hastaligin seyri agisindan
onem tasimaktadir. JP'1li bdlgelerden izole edilen bazi gram
negatif mikroorganizmalarin insan PNL'nin kemotaksisini inhi-
be edecek non toksik faktdrler iiretebilmektedirler. Kemotak-
sisi inhibe eden bu faktorler virulans a¢isindan 6nem tasimak-
ta ve lokositlerin yaptirimlarini azaltarak enfekte bdlgelere

ulagmalarini engellexzektedirler.

' _ Aa, Capnocytophaga ve Bakteroides «cinsi mikroorganiz-
malar proteolitik enzimler araciligiyla doku yikimina neden
Qlaéak gekilde bagisiklik sistemini wuyarirlar. Bakteroides
'gingivalis'in oldukgca proteolitik bir mikroorganizma olmasi-
nin yanisira koilagenaz ve tripsine benzervénzimler vasita-

siyla periodontal harabiyete neden olmaktadir.

Aa'nin Snemli bir virulans &gesi'de kemik rezopsiyonu,
makrofaj sitotoksitesi ve trombosit kiimelesmesine neden olan
endotoksik lipopolisakkaritleri (endotoksin) olmasidir. Buna
karsin Capnocytophaga ve siyah pigmentli bakteroideslerin en-
dotoksinleri daha az. toksik fakat yine de kemik resorpsiyonu
stimule edibelecek giigte olduklara: gosterilmigtir. Aa'nin
Capnocytophaga tiirleri insan fibroblastlarinin gelisimini in-
hibe edici etkenlere sahiptir. Fibroblast sentezinin inhibe
olmasi kollagen sentezine zarar vermekte ve diseti dokusunu
bakterilerin hiicumuna karsi savunmasiz birakmaktadir. Birgok
periodontal bakteri poliklonal B lenfosit aktivitdrlere sahip-
tir. Bu bakteriyal faktdrler periodontal hastallgln patogene—
zine eslik edebilmekte (lipopolisakkaritler ve lipoteikoyik
asit) ve B lenfositlerinin yanlasg uyarllmalarl sonucu bu an-
tijenleré karsi 6zgiin olmayan antikorlar olusmasina neden ol-
* maktadirlar. Poliklonal B hiicresi aktivatérleri lenfokoinazin

acifia ¢i1kmasina neden olarak ihtihabi reaksiyondaki kemotaktik
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faktérlerin etkisini inhibe etmektedir. Bu da osteoklastlara
aktive ederek kemik rezorbsiyonzna yol a¢maktadir. JP bakte-
rilerinin periodontal harabiyete neden olabilecegi ¢esitli
mekanizmalaf vardir. Ancak bu patojenik mekanizmalarin g¢ogun-
lugunun mu yoksa bazilarinin mi etkili oldufu halen arastir-

maya aciktir.

Hastaliklarin etiyolojilerine yoénelik <c¢alismalarin
hizla devam etmesi doal olarak o hastaliklara yénelik degi-
sik zamanlarda defisik siniflamalarin ortaya ¢ikmasina yol
a¢maktadir. JP tanmimlandifindan giiniimize dek defisik sinifla-

malarin igerisinde degisik konumlarda yer almistir.

Bugiin i¢in ¢esitli arastirmacilarin kendi calismalari-
nin 1siginda periodontal hastaliklarin siniflanmasiyla ilgili
olarak farkli: yaklasimlari olmakla birlikte, giincel olmasi
ve daha ©&nceki siniflamalardan olduk¢a farkli olmasi nede-
niyle Page ve Schréeder'in (1982) siniflamasi ragbet gdrmekte-
dir. Bu siniflamaya g6re periodontitisler apikal ve marjinal
olmak iizere iki grupfa.ele alinmis ve marginal periodontitis-

ler;

"1- Prepubertal Periodontitis
a) Lokalize
b) Yaygin
2- Juvenil Periodontitis
3- Hizli ilerleyen periodontitis

4L— Eriskin Periodontitis

olarak ddrt ana grupta ele alinmistir. Son yillarda Suziki
ve ark. (1988) periodontal hasfallklarln tanisina ve teghi-
sine ydnelik kismen Page Schroeder'in siniflamasinin bir mo-
difikasyonu olarak kabul ed%bilecegimiz' yeni bir yaklasim
ileri siirmiiglerdir. Bu simflamaya gdre Periodontitisler erken

ve ge¢ dbnemde ortaya ¢ikan periodontal hastéllklar olarak

iki grupta ele alinmig, erken donemde goriilen periodontitisler:
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1- Prepubertal Periodontitis
a) Lokalize
b) Generalize (yaygin)
2- Juvenil Periodontitis
3~ Hizli ilerleyen pefiodontitis
a) A tipi
b) B tipi

Ge¢ donemde ortaya ¢ikan tip ise;

1- Yetisgskin Periodontitis

2- Direngli Periodontitislerdir (Refractory Periodontitis)

Bu siniflamalari olusturan ve etkileyen en Snemli fak-
térler son yillarda Periodontal hastaliklarin mikrobiyolojik
ve immiinolojik etiyolojilerine ydnelik ¢alismalarin olaganiis—-

ti bir hizla gelismesidir.

Cesitli arastairmacilar JP igin degisik tedavi yéntem-
leri 6nermi§1erdir. Bunlardan bir tanesi Baer ve ark. (1974)'
in O6nerdipi hastaliktan ilk etkilenenin dis oldugu diisiiniilen
iist ¢ene birinci biiyiik az1 dislerinin g¢ekimidir. Bu yéntem
¢esitli hastalar iizerinde denenmis, ancak ¢ekim yerinde al-
veol kreti resorbsiyonunun durmasina karsin, maksiller sinii-
siin ¢ekim bosluguna dogru sarkarak alveol kreti iizerinde ¢ok
ince bir kemik kalimligi kalmasa problemini ortaya ¢ikarmig-
tir. Bu da ilgili bdlgede olugan Periodontal tedaviyi olanak-
s1z hale gefirmektedir(il).

Bazi1i olgularda birinci biiyiik az1 dislerinin distalle-
rinde ‘olusmus defektlerin tedavisine y®6nelik olarak ikinci
biiyiik az1 digslerinim ¢ekimi Onerilmis, bOylece iiciincii biiyiik
azl dislerinin o boglugu kemik dokusu ile birlikte kapatabi-
lecegi dﬁéﬁnﬁlmﬁgtﬁr. Bu yontemde iigiincii biiyiik azi dislerinin
¢ekim bosluguna kayma31 tam kontaga saglatmadlglndan defektin

kemikle dolmasi bir yana kontagin olusmamasi nedeniyle oradaki
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agikligin food impaction'a neden olmasi sorununu ortaya g¢ikar-
mistir(1ll).

Bir baska tedavi ydntemi olarak bazi arastirmacilar
flap operasyonu ile birlikte etkilenen diglerin ¢igneyici
yiizlerini agindirmayi denemiglerdir. Bu yontemde flap operas-
yonu ile graniilasyon dokulari uzaklastirildiktan sonra ayni
seansta disler'oklﬁzondan hafifge glkacak kadar asindirilmak-
tadir. Asindirma islemi 4. ve 6. haftalarda -tekrarlanmakta-
dir. Digslerin okliizyondan ¢ikarilmasi isgsleminin sement for-
masyonunu stimule edebilecefi deneysel olarak gosterilmistir.
Siiphesiz disin okliizyondan ¢ikarilmasi travmatik okliizyon gi-
bi bir faktériin de ortadan kalkmasi anlamina gelmektedir. Te-
davi yéntemlerinden kdk amputasyonu teknigi Szellikle aprok-’
simal yiizeyleri etkilenmis dislerde Onerilmektedir. Disin
endodontik tedavisini takiben disin bukkal koklerden kemik
destegini kaybetmis olani da ameliyat sirasinda kesilip ¢ika-
rilmaktadir(11l).

Birinci molar dislerin etrafinda asiri kemik yikima
oldugu durumlarda geligmekte olan iigiincii molar disin oto-
transplantasyonlile gekilen birinci molar'digin yerine konma-
s1 yéntemi Bear ve ark.'in (1966) (1971)(10,11) tedavi ama-
ciyla dnerdikleri bir ydntem olmustuf. Arast1rméc11ar oldukga
etkili oldugu belirtilem bu ydntemin belirli kurallara ujnl—
dugu siirece, her zaman ig¢in gegerli oldugunu savunmuslardair.
Bu yontemin basarili olabilmesi ig¢in gelismekte olan 3.Molar
disin koéklernin digin toplam boyunun 1/4'iinden az, 3/4'iinden
fazla olmamasi gerekmektedir. Eer kok formasyonu tamamlanmis
ve apeks kapanmis ise, basari ok azdir. Transplante edilecek
3.Molaridi§in mezio/distal uzunlugunun gekilecek olan i.molar'
disin ¢ekim bosluguna uymasi gerekmektedir. Ayrica 3.Molar
digin koklerinin de ¢ekim boslufuna uymasi gerekmektedir.
1.Molar disin ¢ekiminden sonra graniilasyon dokulari c¢ekim

boslugundan kiirete edilerek uzaklastirilmalidir. Transplante
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edilen III.biiyiikazi yerlegstirilirken okliizyondan biraz diisiik
olmasi gerekmektedir. Efer bu miimkiin degilse bu takdirde ge-
kim bosluundan furkasyon bSlgesinden bir miktar kemik kaldi-
rilarak bu saglanmalidir. Biylece dis travmaya karsi korunmus
olacaktir. islem tamamlandiktan sonra travmatik okliizyon olup
olmadigini anlamak izere ilk iki ay siiresince ¢ok dikkatli
kontrol gerekmektedir. Bu kritik period igerisinde disin ha-
fifte olsa okliizyondan uzak olmasi gerekmektedir. Bu islem-
lerden sonra rijit splint sistemlerden ka¢inilmalidir. Inter-
dental dikisler yerlestirildikten sonra civar dokular perio-
dontal pat ile kapatilmalidir. Ilk ii¢ hafta meydana gelen
asiri hareketlilik normal karsilanmalidar(10,11).

JP'1i hastalarda prognoz dislerin kék anotomilerine,
defektin derinligine, kemik i¢i cebin tipine, dis hareketli-
ligine ve hésfanln hekim ile isbirligine baglidir. Elbetteki
erken teshis enhbasarlll sonucu doguracaktir. Tedavi yontemi
secimi tamamen klinisyenin klinik degerlendirme sonucuna bag--
ladir. Lindhe ve ark. (1984)(90) JP'li ve yaslari 14, 18 ara-
sinda degisen 16 birey iizerinde cerrahi uygulama ile birlikte
tetrasiklin wuygulamasini arastirmislardir. Hastalarin agiz
hijyenlerinin, disetlerinin, cep derinliklerinin durumu ve
atasman diizeylerini saptamislar ve daha sonra hastalara uygu-
ladiklari cerrahi islemi takiben 250 mg dozunda giinde 4 kez
ve iki hafta siireyle tetrasiklin vermigslerdir. Cerrahi islem-
den sonra iki hafta siireyle giinde 2 kez, 2'ser dakikalik sii-
relerde % 0.2'1ik klorheksidin uygulamislardir. Bes yi1llik
siire igcerisinde hastalara profesyonel dis temizligi islemi
yapilmistar. 6., 12., 24. ve 60. aylarda hastalarin agiz hij- -
yenlerinin ve disetlerinin durumu, cep derinlikleri ve atas-—
man diizeyleri yeniden &lgiilmiistiir. Tedavi gdren JP'li hasta-
larda diseti iltihabinin ortadan kalktigi, atasman kazanca
oldugu vé acisal kemik defektlernin yeni kemik ile dolduBunu
belirtmislerdir. Kontrol grubu olarak alinan yetiskin perio-
dontitisli hastalarda da ayni sekilde iyilesme oldugu saptan-

mistir.
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JP'1li grupta 64 bélgeden 6'sinda residiv goriilmiistiir.
Bunlardan bir tanesi kesiciler bblgesinde, 5 tanesi de birin-
ci bilyiik az1 disler gevresindedir. Bu 6 bdlgede 6 ild 12. ay-
larda yapilan yeniden degerlendirmelerde 3 mm'den daha fazla
cep artigi, sondalamada kanama ve radyografik olarak ag¢isal
kemik defektleri saptandi. Bu bdlgelere yeniden baslangig te-
davisi uygulandi: 18 ve 24. aylardaki kontrollerde bélgelerin
iyilegsmis oldugu klinik atasman ve kemik kazanci saglandigi

saptandzi.

Chiristersson ve ark. (1985) JP'in cerrahi tedavisinin
klinik ve mikrobiyolojik etkilerini arastirmislardir. Aras-
tirmada degisik tedavi yodntelernin subgingival Aa’yir bask:
altina alip almadigini incelemiglerdir. 7 JP'li hastanin 25
periodontal cebi, arastirma kapsamina alinmistir. Periodontal
lezyonlar ya sadece temizlik ve kodk yiizeyi diizlestirme ya da
temizlik ve kok yiizeyi diizlestirme islemiyle birlikte yumusak
doku kiiretaji ya da modifiye Widman flap islemleriyle tedavi
edilmeye gallsllm}stlr. Subgingival Aa'nin saf kiiltiirleri el-
de edilmis ve buﬁu takiben atasman diizeyi ve cep derinligi
6lgiimii gingival indeks, plak indeksi ve standardize edilmis
seri radyografiler alinmistir. Tedavinin klinik ve mikrobiyo-
lojik etkileri 16 haftalik bir period siiresince incelenmis-
tir. Tim periodontal lezyonlarin bulundufu bélgelerde Aa'nin
yiksek diizeyde saptandigi goriilmiistir. Temizlik ve kok yiizeyi
diizlestirme islemi yalniz bagsina subingival Aa'nin miktarainda
onemli bir degisiklige neden olmamistir. Bunun tersine, yumu-
gak doku kiiretaji, modifiye Widman flap operasyonu kadar sub-
gingival Aa ﬁiktarlarlnda (% 80 oraninda) baskilayici etki
géstermistir. Toplam 5 periodontal cep bdlgesinde Mod. Widman
flap ve subgingival kiiretaj islemlerinden sonra klinik atas-
man kazanci elde edilmistir. Bp 5 bdlgenin 3'iinde subgingival
Aa saptaﬁamamlg, ikisinde ise ¢ok diisiik oranlarda saptanmis-—
tir. Atagsman diizeyi kaybir olan 5 periodontal cep bélgesinde

¢ok yiiksek oranda Aa saptanmistir. Alveol kemigindeki degi-
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giklikler radyografilerle kontrol edilmis ve kemik kazanca
olan bélgelerin klinik odlciimlerle uyum gosterdikleri saptan-
mistir(29).

Arastirmacilar bu g¢alismalarin sonucunda Aa'nin JP'in
etyolojisinde en Onemli faktdr oldufunu vurgulamislardir. Ay-
n1 gekilde subgingival Aa'nin baski altina alinmasinda temiz-—
1lik ve kok yizeyi diizlestirme isemlerinin yalniz basina ye-
terli olmayacagi ancak cerrahi islemlerin bu konuda yeterli
olabilecegi belirtilmistir. Bununla birlikte bu galigsmada sa-
dece cerrahi ydntemlerin subgingival Aa'min baski altina
alinmasinda yalniz tetrasiklin kullanlml kadar etkili olami-

yacag1l sonucu ¢ikarilmaistir(29).

Saxen ve ark. (1986) JP'nin antibiyotiksiz tedavisinin
etkilerini yaslari 15-29 arasinda degisen 6 erkek, 14 kadin
toplam 20 hasta iizerinde 6 ild 12 yillik sonug¢larini bildir-
mislerdir. Inceleme siireci ierisinde 584 disten 18 tanesi
kaybedilmis, bunlardan 2 tansi ¢iiriik nedeni iledir. Aa 20
hastadan ikisinin 5 periodontal cep bdlgesinde saptanmigtair.
Arastirma sonucunda JP'li hastalarda periodontal saglifin

antibiotiksizde elde edilebilecegi ileri siiriilmiigtiir(150).

Wennstrém ve ark. (1986) JP'1li hastalara da cerrahi
ve cerrahi olmayan tedaviden sonraki iyilesmeyi 5 yil siireyle
takip etmiglerdir. Arastirma kapsamina alinan 16 geng¢ birey.
klinik muayenelerinde hastaligin lokalize oldugu bdlgelerde,
cep derinligi en az 5 mm olmasi atagsman diizeyi kayiplarinin
2 mm veya daha fazla olmasi ve radyografik olarak agisal ke-

mik defektlerinin bulummasina gére segilmisgtir.

Hastalar yaslari 14-19 arasinda degigsen 11 JP'li ve
yaslari 23 ve 29 arasinda edfisen 5 post jivenile periodonti-
tisli olmak iizere 2 gruba ayrilmistir. Bu hastalarin sistemik

herhangi bir rahatsizliklari olmamasina ve son bir yil igeri-
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sinde herhangi bir antibiyotik kullanmamig olmalarina dikkat
edilmistir. Hastalarin agiz hijyenleri sondalamada kanama,
cep ve atagman derinligi Olg¢iimleri, diseti kenari cekilme in-
deksleri ve alveol kemigi diizeyleri dikkate alinmistir. Aras-
tirmacilar tedavi sonrasi 6-24 ve 60. aylarda yaptiklari &1-
giimler sonucunda JP ve post JP'li hastalarda flap operasyonu
ile birlikte graniilasyon dokularinin uzaklastirilmasi, cep
derinligi azalmasinda ¢ok fazla etkili olmadigi buna karsan
titizlikle yapilacak koék yiizeyi diizlestirme isleminden sonra
klinik atasman ve kemik kazanci elde edebilecegini belirtmis-
‘lerdir(187).

Zambon ve ark. (1986) JP'nin teshisine ydnelik éra$-
tirmalarinda esas sorunun subgingival bdlgeden JP ig¢in etiyo-
lojik ajan kabul edilen Aa'nin uzaklastarilabilmesi oldugunu be-
lirtmigstir. Arastirmacilar temizlik ve kdk yizeyi diizlestir-
me igslemlerinin ve flap operasyonlarinin subgingival bdlgeden
Aa'y:i biiyiik oranda uzaklastirdaiklarini, kalan kisminin ise
sistemik antibiyotiklerle elimine edilmesi gerektigini ileri
siirmiislerdir. Sisemik antibiyotik olarakta tetrasiklin- kul-
lanimini onermislerdir. Ancak sistemik tetrasiklin kullani-
minin sabit bir siire i¢in verilmesi yerine subgingival bdlge-
den Aa'nlnAuzaklastlrllma91na kadar verilmesini Onermigler-
dir(190). *

Christersson ve ark. (1985) giinde 1 g tetrasiklinin
8 haftalik kullanimi sonucunda Aa'nin subgingival florada he-
men hemen ortadan kalktigini 8 JP'li hastadan ikisinde gés-
termiglefdir(?Q).

Genco (1981) Periodontal hastaliklarin tedavisinde an-
tibiyotiklerin roliinii arastirmistir. Periodontal hastalikla-
rin tedaéisinde antibiyotiklerin rasyonel olarak kullanilabil-
mesi i¢in hastaliktaki primer nedenin kesin olarak bakteriyel

olmasi gerekitgini vurgulamistir. Arastirmaci, periodontal



- 34 -

hastaliklarin olusumuna nedeh olan anaerobik bakterilerin
Pastdr'iin belirttigi belirli mikroorganizmalara karsi, belir-
1i enfeksiyonlarin olusmasini agiklayan ve daha sonra Koch'un
formiile ettigi postillatlara uymamaktadir. GCiinki periodontal
hastaliklarin olusumunda bakterial sinerjizma s6z konusudur
ve periodontal hastalik ¢ogunlukla degisik aneorobik mikro-
organizmalarin neden oldugu karisik enfeksiyon hastaligi sek-
linde ortaya ¢ikabilmektedir. Ayni arastirmaci tetrasiklin
kullaniminin bazi JP'li hastalarin tedavisinde yararli ola-
bilecegini bildirmistir. Arastirmaci JP'li 17 hasta iizerinde
gerceklegtirdigi c¢alismada, hastalari 2 gruba ayirmis, 9 has-
tadan olusam ilk gruba 250 mg'lik giinde 4 kez ve 2 hafta sii-
reyle sistemik tetrasiklin verilmistir. Bu islem 8 haftada
bir 18 ay boyunca tekrarlanmistir. 8 hastadan olugsan 2.gruba
ayni tedavi plani ve plasebo verilmistir. 2 veya 3 seans te-
mizlik seklinde baslangi¢ tedavileri yapilmis daha sonra 18
ay boyunca bu temizlik igslemi her ay tekrarlanmistir. Bu pe-

riod ig¢erisinde herhangi bir cerrahi islem yapilmamistair.

Hastalarin klinik indeks ve &lgiimleri olarak plak in-
deksi, gingival indeks, cep derinligi ve atasman diizeyi &1~
gﬁmﬁ ve standardize edilmis seri radyografileri alinmisg ve
bu 6l¢iim ve indeksler baglangi¢tan itibaren 6, 12 ve 18. ay-
larda tekrarlanmistir. Tetrasiklin grubunda kontrol periodu
igcerisinde defektlerin bulundugu hig¢bir bdlgede kemik kaybi
saptanmazken, plasebo grubunda kemik defektlerinin bulundugu-
bélgede 3/4. kemik kaybinin durdugu, kalaninda ise kemik kay-
binin devam ettigi gdzlenmistir. Tetrasiklin grubunda kemik
defektlerininll/B'ﬁnde kemik kazanci radyografik olarak sap-
tanmigtir. Plasebo grubunda ise 6lgiilebilir bir kemik kazanca
hig¢bir hastada goriilmemigstir. her iki gruptada diseti iltiha-
binda ve’bakteri plag: diizeninde tedaviye basgslandiktan sonra,

Belirghl azalmalar goriilmiistiir.

Bununla beraber bazi bdlgelerde kontrol periodlarinda
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belirgin iltihap ve plak birikmesi oldugu da izlenmis bu da
bu hastalarda optimal plak kontroliiniin saglanmasinin oldukca

giic oldugunu goéstermistir.

Mikrobiyolojik incelemelerin yapildigi inat¢:r olgular-
da sadece temizlik islemnin subgingival floradaki Aa ve
Capnocytophaga tiiri bakterilerinin baski altina alinmadigini
gﬁstermigtir. 3u galisma cerrahi olmayan ydntemlerle tedavi
edilmek isteyen JP'li hastalarda bu yontemlerle birlikte sis-
temik tetrasiklin uygulamasinin yararli olacagini gdstermis-
tir(50,51,52).

Waerhaug (1977) JP'li hastalarda plak gelisiminin gok
hizli oldugunu (yaklasik giinde 5 um) belirtmig, bunun yetis-
kin periodontitisli hastalarda 1 um/giin oldugunu vurgulamis-
tir. Bu nedenle JP'nin tedavisi ig¢in ¢ok radikal bir yaklasi-
min gerekli olduguna isaret etmigtir. 21 JP'li ‘hastada agik
kiiretaj flap ve hemseksiyon islemleriyle, sistemik antibiyo-
tik kullanimiyla birlikte uygulanan derin temizlik ve kiiretaj
iglemlerinin 8zellikle gen¢ JP'1li hastalarda bagarlll sonug-—
lar verdigini vurgulamistir. Ayni arastirmaci JP'li hastalar-
da tedavinin bagsarisinin hem aktif hem de idame tedavisi sii-
resince yogun plak kontrolii ile miimkiin olabilecegini 6zellik-

le vurgulamistair(185).

Gordon ve ark. (1981) tek doz tetrasiklin uygulamasi-
nin insan digeti olugu likiti yogunlugu iizerine bir c¢alisma
yapmislardir. Arastirmada 250 ve 500 mg'lik sistemik oral
tetrasiklinin digeti olugu likiti kontrasyonu 6 goniilli iize-
rinde tek doz halinde verildikten sonra diseti olugu 1likiti
drnekleri ilk 2 saatte 15'er dakikalik aralarla daha sonraki
2 saatte yarimsar saat arayla, daha sonra da 5-6 ve 7. saat-
lerde alinmlgtlf. Diger 4 gdniilli ise 250 ve 500 mg'lik tet-
rasiklin 6rneklerini her 4 saatte bir olmak iizere 24 saat al-

miglardir. Diseti olugu likiti ornekleri intrasulkuler tek-
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nikle, kan o©6rnekleri ise parmaktan alinmigtir. Tetrasiklin
diseti olugu likitinde ¢ogunlukla tek doz uygulandiktan 19
saat sonra ender olarakta 24 saat sonra saptanabilmistir. Ga-
lismanin sonﬁcunda tetrasiklinindiseti olugu likitinde serum-—
dakinin 2 il4 10 kat:i daha fazla olabilecegini gdstermis-
tir(57).

Hécker (1986) periodontolojide tetrasiklin kullanimz
iizerine yaptigi arastirmada tetrasiklin ve minosiklin'in JP
olgularinda kullanilabilecegini belirtmigtir. Ancak daha &nce
temizlik, kiiretaj ve yojun agiz bakimi girisimlerinin saglan-

masi gerekitgini de vurgulamistir(67).

Ciancio ve ark. (1986) Periodontal tedavide antibiyo-
tik kullanimi iizerine yaptiklari arastirmada tetrasiklin'in
periodontal hastaliklarda periodontopatik oldugu bilinen Bak-
terioides gingivalis, B.melanogenicus, Fusobacterium nucle-
atum, Veillonella parvula, spiroketler, Gram negatif hareket-
1i g¢omaklar, Aa ve Capnocytophaga tiiri organizmalara karsa
etkili olduklarini bildirmigslerdir. Arastirmacilar genelde
hasta ve hekim tarafindan yapilan plak kontroliiniin klinik ve
mikrobiyolojik parametrelerde ©nemli &lgiide diizelmeler sapta-
diklarini, bu nedenle antibiyotik kullaniminin klasik peri-
odontal tedavi girisimlerini desteklemek amaciyla kullanilma-
s1 gerektigini vurgulamislardir. Bu durumda 250 mg dozunda
giinde 4 kez alinacak tetrasiklin ve minosiklin'in JP'li has-
talara da klasik tedaviye ek olarak verilebilecegini belirt-
mislerdir(27).

Jeffcoat ve arkadaslari 1982'de yaptiklari deneysel
calismada tetrasiklin'in kopeklerin diseti iltihabi ve alveol
kemigi resorbsiyonu ‘lizerine etkilerini -incelemisgslerdi. Aras-
tirmada i7 kopek kullanilmistir. Bunlar tetrasiklin verilme-
yen, giinliik 250 mg'lik tetrasiklin verilen ve 500 mg'lik

tetrasiklin verilenler olmak iizere 3 gruba ayrilmistir. Ga-
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lismada ilk 6 ay tedavi Oncesi dénem olarak ele alinmistar.
Bu period igerisinde kiigiikazi ve biiyiikazi dislerindeki diseti
iltihabinin giddeti belirlendi 6 aylik tedavi Oncesi period
sonunda benzer alveol kemifi yikimi gbésteren képekler 3 gruba
ayrildi ve bu gruplardaki alveol kemigi kayiplari 6-12 ve 24.
aylarda radyografik olarak kaydedildi, calisma sonucunda tet-
rasiklin verilen gruplarda ilk 12 ay igerisinde diseti ilti-
habinda ve alveol.kemigi harabiyetinde ©6nemli azalmalar sap-
tandi. Tedavi edilmeyen kopeklerde 24 aylik period sonunda
digeti iltihabinin siddeti ile alveol kemigi kaybi arasinda
istatistiksel olarak anlamlai bir iliski bulunmustur. Tetra-
siklin ile tedavi edilen kopeklerde bGyle bir baglanti saptan-

mamigtir(69).

Rams ve arkadaglarl 1983 yilinda 21 hasta iizerinde
yaptiklara aragtirmada hastalarin 11 tanesine Tetrasiklin,
10 tanesine de plasebo .vererek 2 gruba . ayirmislardir. Bu
hastalarda tetrasiklin'in tedaviye cevap vermeyen inatg¢i vaka-
larda etkilerini arastairmislardir. Galigsma sonucunda temiz-—
lik ve kok yiizeyi diizlestirme islemleriyle birlikte uygulanan
sistemik tetrasiklin tedavisini spiroketlerin hareketli ¢o-
maklarin yanimda ldkositlerin sayisinda da anlamla azalmalar
kaydetiklerini belirtmislerdir(138).

Genco ve arkadaglari 1986 yilinda JP'yi spesifik mik-
roorganizmalar tarafindan olusturulan bir enfeksiyon hastaliga
olarak nitelemislerdir. JP'li hastalaran subgingival mikro-
floralarinda bulunan capnocytophaga ve Aa'nin hastaligan
olusmasinda dominant rol oynadiklar:i ¢esitli arastirmacilar

tarafindan belirtilmistir(51).

Newman ve arkadaslari (1976), Slots (1976), Tanner ve
arkadaglérl 1979'da tedavi yoénteminin hastaligin etiyolojik
faktori olarak gdsterilem Aa'nin kesinlikle elimine edilmesi-

ni saglayacak gekilde planlanmasi gerektigini vurgulamiglar-
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dir. Zira JP'1li hastalarda Aa'nin doku igerisinde niifuz etme-
si tedavi igleminin ne sekilde olacagini ciddi sekilde y&6n-
lendirmektedir. Cesitli arastirmacilar sadece temizlik ve kék
yiizeyi diizlestirme islemlerinin hastaligin ilerlemesini dur-
durmada etkili olmadiklarini belirtmislerdir. Slots ve arka-
daslari 1983 yilinda, Christerssom ve ark. 1985 yilinda,
Mandell ve arkadaslari 1986 yilinda yaptiklari arastirmalarda
bunun karsiti olarak temizlik ve kok yiizeyi diizlestirme is-—
lemlerinin yetigkin periodontitisli hastalarda hastaligain
ilerlemesini kesin olarak durdurdufunu, ¢esitli arastirmalar-
la gdsterilmigtir. sistemik olarak uygulanam tetrasiklin te-
-davisinin temizlik, k&k yizeyi diizlegtirme ve flap operasyonu
jle birlikte JP'nin tedavisinde etkili oldugu gésterilmis-
tir (Lindhe, 1982) (Slots ve Rosling, 1983)(29,94,100,115,
155,156).

Sistemik tetrasiklin ile birlikte uygulanan cerrahi
islemlerin subgingival mikrofloradaki Aa diizeyini yok ettigi
uzun siireli calismalarda gosterilmigtir. Christersson ve ar-
kadaslérl, -1985-86 y111ar1nda sadece cerrahi islemlerin,
ya da sadece tetrasiklin uygulamasinin Aa iizerinde etkili ol-
dugu klinik ve radyografik ¢aligmalarla gdstermistir. Bununla
birlikte cerrahi islemlerin enfekte diseti dokusu igerisinde-
ki Aa'ya tam olarak ortadan kaldiramadig:i, bu nedenle bu‘tﬁr
hastalarda tedaviyi desteklemek amaciyla antibiyotik veril-
mesi gerekitgi ileri siiriilmiistiir. JP'nin tedavisinde subgin-
gival floradaki Aa diizeyinin saptanmasinin tedavinin basarisa

agisindan olduk¢a dnemli oldufu vurgulanmigtir.

Gjermo 1986yilinda JP'li hastalarda hastaligin su 3
teoriye gore ortaya e¢ikabilecegini ilerirsﬁrmﬁstﬁr: 1) Konak
savunma mekanizmasindaki genetik bir defektin wvarlaiga,
2) Spesifik enfeksiyon, 3) 1. ve 2. siklarin birlikte bulun-
masi. Her ii¢ sikta da bakteriyel enfeksiyonun hastaliktaki

doku yikiminin esas nedeni oldufunu iddia etmistir. Arastir-
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maci1 buradaki sorunun hastalig1n etiyolojisiyle ilgili bu ii¢
teoriden hangisinim etkin olduBu iizerinde durmustur.Eger am-
tibiyotik kullanllacak ise hastaliktan sorumlu oldugu diisiinii-
len patojenlere karsi duyarli olmasi gerekmektedir. Bugiin
birgcok aragstirmaci tarafindan tetrasiklin 6n plana ¢ikaril-
migtir. Ancak JP'nin tedavisinde antibiyotiklerin rutin ola-
rak kullanilmasinin her durumda gerekli olmadigi da vurgulan-—
mistir(53).

Pascal ve arkadaslari 1986 yilinda Doksisiklin'in dis-
eti olugu‘likiti konsantrasyonunu arastirdiklari bir calisma-
da Doksisiklin'in oral absorpsiyonunun daha yiiksek olm531, se—
rum yafllanma dmriiniin daha uzun olmasi ve gastrointestinal
yan tesirlerin daha az olmasi nedeniyle tetrasiklin Hidroklo-
riire alternatif olabilecegini ileri siirmiistiir. Calismada
Doxycline'nin diseti olugu likiti ve kan diizeyleri 4 goniilli
iizerinde arastirilmistir. Calisma sonucunda lOO mg'lik Doksi-
siklin'in giinde 2 kez kullaniminin sonucunda Tetrasiklin hid-
rokloriirin 6 saat ara ile giinde 4 kez kullanilmasina gore
digseti olugu likitinde daha. yiksek bir konsantrasyona ulas-
tigy belirtiimigtir. Bunun yanisira yan tesirlerinin daha az
olusu ve diseti olugu likitinde daha yiiksek yogunlua ulasma-
s1, bu sentetik tetrasiklinin periodontal tedavide tetrasik-
lin hidrokloriire iyi bir altenatif olabilecegi ileri siiriil-
miistiir(129). |

Mandel ve arkadaglari 1987 yilinda cerrahi islemlerle
birlikte uygulanan Doksisiklin tedavisinin klinik ve mikrobi-
yolojik etkilerini arastlrmlslardlr. Cesitli arastirmalar
cerrahi islemlerle uygulanan doksisiklin tedavisinin JP'in
etiyolojik ajani olarak kabul edilen Aa'nin baski altina
alinmaginda ve elimine edilmesinde etkili oldugu goésterilmig-
tir. Calisma 6 kédln, 2 erkek, 13-22 yaslari arasindaki 8
hasta iizerinde gerceklestirilmistir. 37 gilinliik period igeri-

sinde 2 mm ve daha fazla atasman kaybi gbdzlenen bdlgeler,
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aktif veya ilerleyen bdlgeler olarak ele alinmistir (Tolerans
Metod: Haffajee ve arkadaslari, 1983)(64). Klinik islemler
olarak cep derinlikleri, atasman diizeyleri sondalamada kanama
ve'digetindeki'klzar1k11k baslangi¢ asamasinda saptanmistair.
Hastalara tam kalinlik £flap operasyonu uygulanmis, cerrahi
islem uyulanmig, cerrahi islem sirasinda kemik ile oynanmadan
islem tamamlanmistir. Cerrahi miidahaleden 6nce hastalara te-
mizlik, kiiretaj ne de antibiyotik verilmemistir. Cerrahi is-
lemden sonraki ilk giin 100 mg'lik doksisiklin 12 saat ara ile
birer adet, daha sonraki 14 giin 100 mg/giin olarak verilmis-
tir. Calisma sonucu cerrahi islemlerle birlikte uygulanan
MﬁsigﬂQiﬁ tedavisinin periodontal ceplerde bulunan Aa'nin
eligg;; edilmesinde ¢ok etkili oldugu ileri siiriilmiistiir. Bu-
nun sonucunda da klinik iyilesme ve atasman kazanci tedavi
sonrasi 3. ve 12, aylarda gSzlenmigtir. Harabiyetin devam et-
tigi bolgelerde yiksek diizeyde Aa'nin varligi saptanmis-
tir(101).

Novak ve arkadaslari 1987 yilinda erken teshis edilmis
bir JP olgusunda tetrasiklin tedavisinin etkilerini aras-
tirmistir. Kok yiizeyi diizlestirme ve cerrahi islemlerle bir-
likte uygulanan tetrasiklin tedavisinin- JP'de hastaligin
kontroliinde etkili oldugu ‘cesitli arastirmacilar tarafindan
gosterilmigtir. Bununla birlikte sadece tetrasiklin uygulama-
sinin hastalaigin kontroliinde ne derece etkili oldugu tartisg-
malidir. Arastirmacilar tetrasiklin tedavisinin plak kontroli
ile birlikte klinik atasman dﬁzeyi ve radyografik olarak ke-
mik kaybir ydniinden yaglari 15.2%0.3 olan 4 hasta iizerinde et-
kilerini araétlrmlslardlr. Hastalarln baglangi¢ olarak cep
derinlikleri, atasman diizeyi 6lgiileri, standirdize edilmis
radyografikleri tesbit edildikten sonra 3 ila 6 hafta siireyle
giinde 1 g sistemik tetrasiklin verilmig ve yojun agiz bakimi
girigimléri yapilmistir. Antibiyotik tedavisinin tamamlanma-
sindan sonraki 3 ay igerisinde hastalara her iki haftada bir

profesyonel temizlik islemi uygulanmigtir. Daha sonra baélan—
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gl¢ Olgiimleri tekrarlanmigtir. Baslangi¢ ve 3 ay sonraki o6l1l-
¢imler karsgilastirildiginda klinik ve radyografik 6lgiimlerde
ve bulgularda anlamli diizelmeler gdzlenmistir. 26 digin etra-
finda bulunan 85 6lgiim bdlgesinde cep derinligi OSlgiimlerinde
% 79'unda 2 mm ve daha az degerler elde edilmistir. Cep derin-
liginde artma olan bélge olmamistair. Bu ©Olgiim bdlgelerinin
% 69'unda klinik atagmén kazanci saptanmistir. Ancak sadece
1l bblgede 1 mm'lik atagsman kayba tesbit edilmigtir. Radyogra-
fik degerlendirmelerde ise Alveol kreti'nin kuronal kisminda
kemik kazanci tesbit edilmistir. Bulgular erken ddnemde tes-
bit edilen JP olgularinin supragingival plak kontroli ile
birlikte 6 haftalik sistemik tetrasiklin tedavisine olumlu ce-
vap veridgi ve hastaligin kontrol altina alinabildigini gés-
termistir(120).

Van Planstein Helderman 1986 yilinda periodontal has-
taliklarin tedavisinde antibiyotiklerin etkilerini arastir-
mistir. Kisa ve uzun sﬁreli tetrasiklin tedavisinin veya kisa
siireli sistemik minosiklin tedavisi veya tetrasiklin'in lokal
uygulamalarinin temizlik ve kok yiizeyi diizlestirme islemle-
riyle'birlikte uygulanmasinin sadece temizlik ve kék yiizeyi
diizlestirme islemlerinden daha yararli olmadigil cgesitli aras-—
tirmacilar tarafindan gosterilmistir. Lisgarten ve arkadas-
larx, 1978, Clindre ve arkadaslari 1979, Slots ve arkadasla-
r1 1979, Scopp ve arkadaslari 1980, Ciancio ve arkadasglara
1982'de tetrasiklin veya Minosiklin uygulamasinin durdurulma-
sindan bir siire sonra cep florasinin tedavi &ncesi haline
dondiigiini bildirmislerdir. Bu nedenle, antibiyotiklerin kla-
sik periodontél tedavi yontemlerini destekleyebilecegi, ancak
bunun uzun siireli etkilerinin de nevolacagi sorusu da heniiz
aciklik kazanmamistir(178,179).

Lindhe ve arkadaslari 1987 yilinda periodontal tedavi-

vinin basarisini su kosullara baglamistir(93):
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1- Periodonsiyumdaki iltihabin eliminasyonu,
2- Cep derinliklerindeki azalmalar,
3- Atagman diizeyi kazanci ve uygulanacak idame tedavi-

siyle hastaligin niiksiiniin 6nlenmesi.

Periodontal hastalifin tedavisinin uzun siireli takibi
ve bu siire icerisinde uygulanacak diizenli plak kontrol prog-
ramlari hastallglﬁ niiksiinii Snleyecektir. Periodontal tedavi-
nin bagarisi aktif tedavi d6neminde uygulanan tekniklerden
¢ok, hastaya uygulanacak idame tedavisinin kalitesiyle ilgili

oldugu vurgulanmistir(93).

Gaglayan 1988 yilinda JP'li hastalarda tetra ve C vi-
tamini kullaniminin etkilerini arastirmistir. Calisma sonu-
cunda cerrahi tedaviye ek olarak verilen C-vitamini etkileri
klinik ve radyografik olarak aragstirilmistir ve. hasta 5 yil
siireyle izlenmigtir. Tedavide tetra 250 mg ve giinde 4 kez,
C vitamini ise 500 mg ve giinde 2x1 olarak verilmisgtir. 5 yil-=
11k sonuglar degerlendirildiginde, cerrahi islemlere ek ola-
rak verilen Tetra ve C-vitamininin basarili sonuglar verebi-

lecegi belirtilmistir(35).

JP'nin tedavisinde &n plana ¢ikan Tetrasiklinler, po-
lisiklik naftasenekarboksamid (polycyclik naphtacenhecar-
boxomide) tiirevidir. Bu gruba dahil olan ilag¢lar antimikrobik
etkilerini protein sentezini inhibe étmek yoluyla gbsterir-
ler. Tetrasiklinlerin gram-negatif mikroorganizmalarin ribo-
zomlarina ulagsabilmeleri ig¢in 2 yol gerekir. Birincisi: ila-
cin hiicre membranindaki hidrofilik porlari arasindan pasif
difiizyondur. Ikinci mekanizma ise: tetrasiklinleri stoplazmik
membrana dofru pompalayan enerjiye bagimli aktif transport
mekanizmasidir. Tetrasiklinler protein. sentezini 30 S ribo-
zomlara Baglamak suretiyle inhibe  eder. Béylece aminoasit
Transfer RNA'n;n, mesajci RNA-Ribozom kombleksine ulasmasi

6nlenir. Tetrasiklinlere diren¢ plazmidler araciligiyla geli-
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sir. Bir tetrasikline diren¢ kazanmis bakteriler, genellikle
diger tetrasiklinlere de direng¢lidir. Tetrasiklinler aclik

durumunda kismen fakat yeterli miktarlarda absorbe edilirler.

Siit driinleri, aliminyum hidroksit, sodyum bikarbonat
calsiyum ve Magnezyum tuzlari ve demir preparatlari absorp-
siyonu azaltir. Absorpsiyon, tetrasiklinleri baglayan madde-
lerin varliginda ve artmis mide pH'si ile azalair. Doksisiklin

ve minosiklin emilimi besinlerle etkilenmez.

Z 30 oraninda olmak iizere en az klor tetrasiklin ab-
sorbe edilir. Oksitetrasiklin, demoklosiklin ve. tetrasiklin
%Z 60-80 oraninda emilir. Doksisiklin ve minosiklin Z 90-100
oraninda absorbe edilir. Doksisiklin ve minosiklin Intravenész
uygulamadan 1 saat sonra en yiiksek serum konsantrasyonuna
ulasir. Doksisiklin, metasiklin, minosiklin gibi, semisente-
.tik tetrasiklinlerin yarilanma Omrii eski tetrasiklinlerden
6nemli Slgiide uzundur. Minosiklin ve terasiklin % 60-70 ora-
ninda, oksitetrasiklin ise % 20-40 oraninda proteine bagla-

nlr -

Tetrasiklinler karacigerde'metabolize olur ve safrada
konsantre edilir. Safra konsantrasyonu, ayni plazma konsant-
rasyonundan 5-10 kat daha yiiksektir. Safra yollari destiiriik-
siyonu tetrasiklinlerin biliyer konsantrasyonunu azaltir.’

Primer olarak idrarla, az bir miktari diskiyla atilir.

Inaktif bagli bir bilesik olarak % 90 oraninda diskiy-
la atilan doksisiklin, bu yonden bir istisna teskil etmekte-
dir. Bu nedenle de doksisiklin, barsak florasini pek az et-
kiiemektedir. Bésbrek fonksiyonu bozulmus hastalarda doksisik-
lin serumda birikmez. Tetrasiklinler dokulara iyi penetre
olur. Oral tetrasiklin uygulamasi ilegbk'dﬁsﬁk serqb;ospinal
sivi diizeyleri elde edilir. Intravenéz uygulamadan sonra be-

yin-omurilik sivisindan elde edilen ila¢ diizeyi serum ilag
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diizeyinin 1/4"# kadardir. Tetrasiklinler plasentadan geger-
ler. Insan siitiinde yiiksek konsantrasyonda bulunurlar. Mino-
siklin gbzyasir ve tiikriikte yiiksek miktarlarda bulunan tek
tetrasiklindir. Tetrasiklin grubu antibiyotikler: Tetrasik-
lin, oksitetrasiklin, klortetrasiklin, demoklosiklin, meta-
siklin, minosiklin, roliletrasiklin seklinde farmakolojik

olarak gruplandirilairlar.

Doz ve uygulama sekli

Tetrasiklin
Oksitetrasiklin 4x250-500 mg/giin oral yolla
Klortetrasiklin '
Demoklosiklin 4x150-300 mg/giin/oral
‘Doksisiklin - l.giin 2x100 mg/oral

sonra giinde 100 mg
Metasiklin 4x150 mg/giin/oral
Minosiklin _ inisiyal doz 200 mg

sonra 2x100 mg oral

Yan etkiler: Gastrointestinal irritasyon, tromboflebit, fo-
totoksik reaksiyon (demeklosiklin ve doksisiklin), vestiibii-
ler hasar (miosiklinile), diare, bobrek yetersizligi olan
hastalarda Bun ve P degerlerinde yiikselme, asidoz, fetiiste
ve ¢ocuklarda di§1érde boyanma, kemik biiylimesinin geri kal-
masi, ozellikle Candida ile siiperinfeksiyon, gebelerde 1Iv
yolla giinde 2 g'i asan dozlarda kullanildiginda akut yagla
nekroz seklinde hepatoksisite protrombin zamani uzamasi ile
birlikte koagiilasyon bozuklufu, siit c¢ocugunda intrakranial
basing artisi, atipik 1lenfositoz, deri dokiintiisii, ates,
eozinofili: Miyadi dolmus tetrasiklinlerle, fanconi sendromu,
pseudomembrandz keolit, SLE fenomeni meydana gelebilir. Gast-
rointestinal irritasyon tetrasiklinlerin en sik goériilen yan
etkisi olup, bu etki dzellikle oksitetrasiklin ve doksisiklin
kullananlarda belirgindir. Gastrointestinal semptomlar ilacin

siitsiiz gidalarla ve Al, Mg, Ca, ihtiva etmeyen antasidlerle
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alinmak suretiyle azaltilabilir. Parenteral yolla giinde 2
g'dan- fazla dozlarda tetrasiklin uygulanan bazi hastalarda

da karacigerde akut yagli nekroz bildirilmistir.

Gebelerde hepatoksisite riski daha fazladir. Bu yiiz-
den biitiin antibiyotikler kontraendike olmadikca gebelere tet-
rasiklin verilmez. Diskiyla atilan doksisiklin harig¢, kronik
bobrek yetersizligi olan hastalarda 6zellikle oral ve anoge-
nital bdlgede kandidiyazis seklinde siiperinfeksiyonlar sikla-
sir. Tetrasiklinler ile tedavi sirasinda intestinal flora de-
gisikligine bagli olarak diare goriiliir. Bu durumda tetrasik-
lin kullanimi nedeniyle nadirde olsa meydana gelebilen pseu-

domembrandz kolit ile ayirici taniya gidilmelidir.

Son yillarda periodontal tedavide iizerinde en fazla
¢alisilan anti—bakteriyel ilaclardan biride tetrasiklin ol-
mustur. Ozellikle JP tedavisinde tetrasiklinin tercih edilme-

sinin 3 nedeni vardar.

Birincisi: JP'nin etkeni olarak diisiiniilen Aa'nin sus-
larinin bu antibiyotige duyala olusu,'ikindisi, tetrasiklinin
diseti olugu likitinde serumdaki diizeyinin yaklasik 5 kata
daha fazla bir yogunluga ulagsabilmesi, {iglinciisi ise: tedavi
sonrasi Aa'nin iiremesini ©Onleyen mikroorganizmalarin ilgili

bélgeye yerlesmesi olarak belirtilmistir(80,81).

Yapilan galigmalar tetrasiklin ve minosiklinin kolla-
genaz enziminin aktivitesini inhibe ettigini ortaya ¢ikarmig-
tir. Koliegenéz enzimi doku yikimi siiresince ortamda bulunu-
yor ve bay dokusunun temel yapr tasi olan kollageni pargala-
yordu, tetrasiklinin bu etkisi doku yikimini da onleyebilmek-
tedir. Antibakteriyel etkisinin diginda bdéyle bir etkisinin .
ortéya gikm351 Tetrasiklini peridontolojide son yillarin en

onemli antibiyotigi ‘durumuna getirmistir(43,56,81,127).
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Sistemik olarak kullanilan antimikrobiklerin yanisira
lokal etkili antimikrobik ajanlarda JP tedavisinde kullanil-
maktadir. Bunlardan en &6nemli- klorheksidin'dir. Cesitli aras-
tirmacilar tarafindan JP tedavisinden sonra, hastalara agiz
gargarasli olarak Onerilen Klorheksidin ilk kez 1954 yilinda
Ingiltere'de deri enfeksiyonlarinda kullanilmak iizere piyasa-
ya siiriilmiis, antiseptik bir maddedir. Bugiine kadar iiroloji,
jineﬂﬂoji, deri héstallklarl, g6z hekimligi ve cerrahi ope-
rasyon sahalarinin dezenfeksiyonu ve aletlerin sterilizasyo-

nunda siklikla kullanilmistir.

Dighekimliginde ilk kez 1961 yilinda endodonti alanin-
da uygulanmistir. O yaillarda 7Z 0.5'lik Klorhéksidin igéren
soliisyonun  kék kanallarinin sterilizasyonu amaciyla kullanil-
mistir. Perio&ontoloji alaninda ilk kez 1970'de L6e ve ark.
tarafindan kullailmigtir. Bu arastirmacilar "yaslari 20-25
arasinda degisen 24 dishekimligi 6grencisi iizerinde Klorhek-
sidin'in bakteri plag: ve diseti iltihabi iizerine etkilerini
incelemislerdir. Ogrencilere Gingival Indeks ve Plak Indeksi
degerleri sifir oluncaya kadar, temizlik ve agiz hijyeni is-

lemleri uyulanmistair.

Sonug¢ olarak % 0.2'lik Klorheksidin gargarasinin giinde
iki kez kullanilmasinin veya % 2'lik Klorheksidin'in giinde
bir kez yerel olarak uygulanmasinin plak olusumu ve diseti

iltihabaini 6nledigini savunmuslardair.

Klorheksidin'in bakteri plaji olusumunu &nlemede etki-
si tlizerindeki arastirmalar %Z 0.1 ve Z 0.2 yogunlugundaki so-
lisyonlarinin gargara yapilarak veya siringalar ile uygulan-
masi, ya da jel seklinin firgalama yapilarak kullanilmasinin
bakteri plaginin, dolayisiyla diseti .iltihabinin olusumunu

engelledigi, gesitli arastirmacilar tarafindan savunulmustur.

Klorheksidin Gram pozitif ve az da olsa Gram negatif
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mikroorganizmalar iizerinde etkili bir dezenfektandir. Bakte-
riostatik ve bakterisit etkileri vardir. In vitro esit etkili
dezenfektanlara oranla in vivo daha etkilidir. Bu agiz iceri-
sinde daha kuvvetli tutunmasina ve bdylece depo etkisinin
olusmasina baglidir. Z 0.2'lik 10 ml Klorheksidin ¢&zeltisi
bir ¢alkalamadan sonra yaklasikl/3 oraninda agizda tutunabil-
mektedir. Karbon ile isaretlenmis Klorheksidin'in 24 saat
sonra bile agiz sivilarinda bulunabildigi saptanmistair. Bu
olay Klorheksidin'in katyonik in vivo gruplarinin, bakteri
plaginin karboksil siilfat ve fosfat iyonlari ile reaksiyona
girmesine baglidir. Klorheksidin sistematik periodontal tedavi
goren, protetik tedavi goéren, implant uygulanan hastalarda,
ANUG'lu hastalarda, periodontal cerrahi sonrasi dikis yerleri
cevresinde uzun siireli kullanllabilir. Yapilan uzun siireli

arastirmalarda herhangi bir sistemik yan etki saptanmamistair.

Lokal olarak uygulandiginda en &nemli yan etkileri
sunlardir: Dislerde ve dil mukozasi iizerinde bir cila'f;rga31
ile kolayca glkabiien, kahverengi lekeler olustururlar. Gegi-
ci tad bozuklugu, mukozalarda kuruluk hissedilebilir. Biitiin
bu yan etkiler Klorheksidin kullanimi birakildiktan bir siire
sonra, bazilari kendiliginden, bazilari da hekim tarafindan

ortadan kaldirilair.

Klorheksidin, agizdan zayif olarak absorbe olur, ab-
sorbsiyonu yavas siirer ve absorbe edilmis miktar, ilacin yo-
gunlugu azaltildigi zaman olduk¢a diiser. Uzun siireli kulla-
nimlarda bakterilerin ilaca karsi diren¢ kazanmasi séz konusu
degildir. Dolayisiyla jilacin antibakteriyel etkisi azalmamak-

tadair.

Klorheksidin'in osteogenesis'i 6nledigi ve bu nedenle
kemigin églkta kald1gr durumlarda, g¢ekim, apikale yerlegtiri-

len flap operasyonunda kullanilmamasi Snerilmisgtir.
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Arastirmacilar biitiin bu olumlu sonug¢lara ragmen Klor-
heksidin'in periodontal tedaviyi destekleyici rol oynamasi
gerekitgini belirtmislerdir(91,124,127,152).

Birg¢ok hastalaikta oldugu gibi Juvenil Periodontitis
(JP)'de de tanimlandigindan gﬁnﬁmﬁzerdek cesitli arastlfmac1-
lar tarafindan defiigik tedavi ydntemleri Snerilmistir. Elbet-
teki etyolojileri‘tam olarak aydinlanmamis bircok baska has-
talik gibi JP‘iginde zaman zaman 6ok popiiler olmus tedavi
yontemlerinin yeni gelismelerin 1si1ginda gegerliliklerini yi-

tirdikleri gorilmiistiir.

Dishekimliginde tedaviye y6nelik uygulamalar ne oranda
gelismis olursa olsun, zaman zaman dishekimine disi c¢ekmekten
baska secenek kalmamaktadir. Bu nedenle G6zellikle puberte do-
neminde ortaya ¢iktigi diisiiniilen bir JP olgusunu da tedavi
edebilmenin 6n kosulu digsi destekleyecek yeterli dokularin
varligidir. Aksi takdirde tedavi dogal olafak‘disin cekimi
olacaktair. JP'li hastalarin yasc¢a ¢ok gen¢ olmalari ve hasta-
liktan daha_gok kadinlarin etkilenmeleri séz konusu olunca,
cekimin bir tedavi yéntemi olarak kullanilmasi hasta ve hekim
tarafindan kolayca kabul edilebilecek bir yontem olmamakta-
dir. Boyle bir durumda JP'yi tedavi edebilmek igin &nemli
olan hastaligi erken teshis edebilmektir. Ancak bundan sonra
tedavi yoénteminin ne olacafi giindeme gelecektir. Bu 6zellik-
leriyle JP'1li hastalar Periodontoloji kliniklerinde genellik-
le 6zel yaklasim isteyen hastalardir ve bunlarin tedavi yon-
temlerinin arasirilmalari eskiden oldugu gibi bugiinde aktua-

litesini korumaktadir.

Bu nedenlerden biz de JP'li hastalarin tedavisinde en
etkili yéntemin ne olacagini saptayabilmek ve konu ile ilgili
literatiire katkida bulunabilmek amaciyla bu galigmayi planla-
dik. | ‘
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GEREC VE YONTEM

Arastirma kapsamina alinan hastalar Istanbul Univer-
sitesi Dighekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali'na
basvuran ve Baer'in (1971)(11) Juvenil 'Periodontitis i¢in
bngoTdiigi; '

1- Hastaligin ortaya ¢ikis yasi,

2- Héstallg1n cinsiyete gire daglliml,

3- Hastaligin kalitimla iliskisi,

4- Lokal etyolojik faktérlerin varliginin sart olmama-

s1,

5- Hastalik i¢in belirli radyografik gdriintiiniin olmasi,

6- Yasa ve zamana gbre harabiyetin derecesi,

7- Siit diglerinin hastaliktan etkilenmemeleri,

kriterlerinden em az ii¢ tanesini tasiyan bireyler arasindan

segildi.

Hasta segiminde hastalarin herhangi bir sistemik has-
taliginin olmamasina, lezyonun 1lokalize oldugu bélgelerde
caprasiklik, fena yapilmis kuron—képrﬂ restorasyonu bulunma-
masina dikkat edildi ve bu tiir digsler deferlendirme disi bi-
rakildi. Caligma toplam 12 hasta iizerinde uygulandi. Bu has-
talarin hepsi gen¢ kizdi ve yaslari 17 ile 23 arasinda degis-

mekteydi. Yas ortalamalari 20 idi.

Arastirmada hastaliktan etkilenen her bir dis bir pe-
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riodonsiyum iinitesi olarak ele alindi. Béylece arastirma has-
taliktan etkilenen 109 periodonsiyum iizerinde gergeklestiril-
mis oldu. Hastalar iki arastirma grubuna ayrildilar. Ilk gru-
ba yogun agiz hijyeni programi, scaling ve Modifiye Widman
Flap operasyonu igslemlerini igeren klasik sistematik perio-
dontal tedavi wuygulanda. Diger grua ise klasik tedaviye ek

olarak;

a) 250 mg dozunda ii¢ hafta siireyle 4x1 (alti saat ara
ile giinde dért tane) toplam 1 g Tetrasiklin Hidrokloriir ve-
rildi.

b) Operasyondan sonra iki hafta siireyle % 0.2'1lik
Klorheksidin* gargarasi giinde iki kez ikiger dakikalik siire-

lerle uygulandz.

Arastirmada Kullanilan Olgim ve Indeksler

Hastalardan tedaviye baslamadan 6nce, distasi temizli-
gi islemlerinin bitiminden bir hafta sonra ve operasyonlarin
bitiminden iki ay sonra olmak iizere toplam ii¢ 8l¢iim yapilda.
6lgﬁm ve indeksler sadece hastaliktan etkilenen dislere uy-
gulandi. Aragtirmada 1) Plak Indeksi, 2) Diseti olugu likiti
ékl@ miktari, 3) Digeti olugu kanama indeksi, 4) Diseti kena-
ri1 ¢ekilme indeksi, 5) Cep derinlikleri &lgiimii, 6) Atasman
diizeyi saptanmasi, 7) Bakteriyolojik deferlendirme, 8) Histo-
metrik deferlendirme (biopsi) olmak iizere her hastadan toplam
8 6l¢iim elde edildi.

Arastirma i¢in o6zgiin bir veri kayit formu hazirlanda,
6lgiim ve indeksler diizenli ve belirli bir sira igerisinde

forma kaydedildi.

1- Plak fndeksi -(Silness-Lée 1964)(154)

f1gili bSlge hava ile kurutuldukdan ve pamuk tampon-

larla izole edildikten sonra disler iizerindeki bakteri plak-

*Chlprhexamed Ldsung
BLEND-A-MED FORSCHUNG
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lari oyanmadan ¢iplak gozle ve bir dishekimligi sondasi ile
meziyal, distal, vestibiil ve oral olmak iizere dort yizde de-

gerlendirildi. Buna gdre;

0- Goze bakildiginda ve sonda ile kazinarak muayene

edilidgindediseti kenarinda bakteri plagi yoktur.

1- Digeti kenarinda bakteri plagi gézle zor seg¢iliyor,

sadece sonda ile kazinarak ag¢iga ¢ikarilabiliyor.

2- Diseti kenarinda gbézle iyi goriilebilen yumusak bi-

rikintiler vardir. Interdental bélge tamamen dolu degildir.

3- Digeti kenarinda ve komsu dis yilizeyinde yayilms

kalin birikintiler vardir. Interdental bélge tamamen doludur.

2- Digeti Oluga Likiti Miktari (SFFR) (Modifiye Lde ve
Holm-pedersen Tekni$i)(98)

Bu 6lgiim icin "J.K. Munktell No:3/Sweden" marka filtre
kagidi 6zel zimba pensi (Dr.Z.Cunlovic/Zﬁrich); kullanilarak,
ucu cep igerisinde daima ayni derinlikte yerlegtirmeyi sagla-
yan bir ¢entifi olam 8.3x1.25 mm'boyutlarlnda standart serit-
ler haline getirildi. Her disin vestibiiliiniin orta noktasinda-
ki diseti cebinden ilikt olgiimii yapildi. Olgiim yapilirken
b6lge pamuk tamponlar:i yardimi ile izole edildi ve 20 saniye
siireyle hava ile kurutuldu. Kagit seritler bir preselle tutu-
larak jlgili 6l¢iim bolgelerine dislerin uzun eksenlerine pa-
ralel ve centikli u¢ cebin igcerisinde kalacak sekilde diseti
zedelenmeden yerlestirildi. U¢ dakika beklendikten sonra
(kronometre) ayni yerlestirme sirasiyla toplandi. Alkolde ¢&-
ziilmiis Z 0.2'1ik Ninhidrin ile boyandi ve kurumaya birakilda.
Boyanan yilizey longitudinal olarak 1/10 mm &lgekli &zel bir
biiyiitecgle ﬁlgﬁldﬁ; Seritler iizerinde likitin emildigi bélge-
lerin maviye boyanmasi Ninhidrin'in digeti olugu Ilikitinin
alfa-amino asitleri ile reaksiyona girmesi nedeniyle olmakta-
dir. Bu mavi renk ii¢ dakika siireyle emilen diseti olufu liki-

tinin genigligini belirtmektedir.
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3- Digeti Olupga Kanama Indeksi (Mihlemann-Son 1971)(111)

Her disin hem vestibiil hem de oral tarafindan meziyal
ve distal papil bdlgesi ve disetlerinin tam orta kisminda ol-
mak {izere, toplam alti noktasinda tespit edildi. Kalibresi
0.5 mm gapindaki "Ash 14 W" Williams periodontal sondasi orta
noktalarda disgin uzun eksenine paralel tutularak, meziyal ve
distal papil bdlgelerinde interdental col bslgesine dogru yo-
neltilerek, digeti cebi i¢inde hafif ve minimal basing¢ uygu-
lanarak hareket ettirildi. Disetinin klinik gdriiniimiinde ve
sonda ile muayeneden 30 saniye sonra meydana gelen kanama

varilgina gére O ile 5 arasindaki indeks degerler verildi.

O0- Papiller ve marginal digetlerinde gdzle bakildigin-
da degigiklik yoktur. Diseti olugunda sonda ile kontrol edil-

diginde kanama yoktur.

1- Papiller ve marginal digsetinde g&zle bakildiginda
renk degigikligi ve d6dem yoktur, diseti olugu sonda ile kont-

rol edildiginde kanama vardair.

2— Papiller ve mdrginal disetinde ©dem yoktur, diseti
rengi degismis ve diseti olugu sonda ile kontrol edildiginde

kanama vardair.

3- Diseti olugu kanamasi, renk degisikligi ve hafif

O6dematdz degisiklik vardar.

4- Diseti olugu kanamasi, renk degisikligi ve belirgin

O0dematdz degisiklik vardair.
5- Belirgin diseti olugu kanamasi, kendiliginden kana-
ma, belirgin renk degigikligi, ileri 6dematdz degigiklik (U1-

serli-iilsersiz) vardair.

4- Digeti Kenarz Cekilme Indeksi (Tuncer 1975)(176)

Cdlisma kapsamina alinan her disin vestibiil yiiziinden
kesicilerde kesici kenarin orta noktasi, azilarda ise mezi-

yobukkal ile distobukkal tuberkiillerin birlesme noktalariyla
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diseti papili tepesi arasindaki uzaklik ve diseti kenari orta
noktas:t arasindaki uzaklik &lgiiliir. Olgiimler profilden ve
u¢lari hafif kivrik olan ve 1/10 mm hassasiyetle 6l¢iim yapa-—
bilen bir kompas ile (ESHA-Dental-Schieblehre nach Dr.Beeren—
donk) direkt 1/10 mm olarak yapilmistair.

5- Cep Derinlikleri Olcimii(107)

Digeti cebi derinligi &lgiimleri kiint ug¢lu, 0.5 mm ga-
pinda "Ash 14 W" Williams periodontal sonda ile yapildi.
Once hastanin agizina daha onceden hazirlanmis ve sondanin
gecece3i rehber noktalarain beliflendigi okliizal stand takildz:
ve daha sonra periodontal cep tabanindan serbest diseti
kenarina kadar meziyal, vestibiil, distal ve oral dis yi-

zeylerinin orta noktalarindan 6lgiildii.

6- Atasman Diizeyi Saptanmasi(107)

Cep derinlipgi 0oOlgiimiinde kullanilan periodontal sonda
ve okliizal stand yardimiyla periodontal cep tabanindan okli-
zal standin apikal siniri arasindaki mesafe her . disin mezi-

yal, vestibiil, distal ve oral orta noktalarindan olgiildi.

7- Bakteriyolojik Degerlendirme(80,81)

Arastirma kapsamina alinan hastalardan muayene 6rnek-
leri derin periodontal cep bélgelerinden kagit konlar* yar-
dimiyla alindi, 6rnek alimi indeks ve OJlgiimlerden &nce yapil-
da.

Ornekler alinirken ilgili bdlge pamuk tamponlar ile
tiikriikten izole edildi. Steril bir pamuk pelet yardimiyla
supragingival bakteri plagi uzaklastirildi. Daha sonra steril
bir presel ile tutulan kon, periodontal cep bdlgesinin en de-
rin noktasina kadar yerlegtirildi 10 saniye kadar bekletil-
dikten sonra cep igerisinden ¢ikartilarak hemen ig¢inde 5 ml

Tiyoglikolat'li buyyon bulunan tiipe konuldu.

*Kerr.Absorbent Points. Sybron Kerr Europe
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Aerop kiiltiir icin Tiyoglikolat'li buyyondan bir oze
ile oOrnek alinarak petri kutusundaki koyun kanli jeloz besi
yerine azaltma yodntemiyle ekim yapildi. Ekim yapilan petri
kutulari etiivde 37°C'de 24 saat inkiibe edildikten sonra kiil-
tiir ©zellikleri i¢in incelemeye alindi. Ureyen morfolojik
olarak farkli: kolonilerden preparat hazirlandi. Gram ydnte-
miyle boyandi. Gdzlenen sonug¢lara gdre normal flora bakteri-
leri olarak kabul edilenler disindaki kolonilerden saf kiiltir
alindi ve tiir tanisi i¢in ¢egitli biyokimyasal 6zelliklerine
bakildz.

Anearop kiiltiir i¢in yine Tiyoglikolat'li buyyondan bir
0ze ile Ornek alindi ve petri kutusundaki koyun kanli jeloz
besi yerine azaltma ydntemiyle ekim yapildi. Daha sonra

anaerop kavanoza yerlestirildi.

Aragtirmada anaerop kiiltiir teknifi olarak GasPak ana-
erop kavanozlari®* kullanildi. Bu kavanoz igindeki palladiyum
aliiminat katalizatdr ortamin anaerop olusumunu saglamaktadir.
Kavanoz icerisine yerlestirilen zarflarin¥®% i¢ine 10 ml su
konuldu. Ayrica ortamin anaerop hale gelidginin kontrolii ig¢in
anaerobik indikatésr kagit**¥*¥ yerlegtirildi. Orjinali beyaz
olan indikatdér aerop ortamda pembelesirken, anaerop ortam

olustugunda yeniden beyazlasmaktadar.

Kavanoz 37°C'de 5-7 giin siireyle etiivde bekletildikten
sonra ag¢ildi ve siyah pgmentli bakterilerin {iredigi petri ku-
tularindan saf kiiltiir a11nd;. Cins diizeyinde tanimlamak igin
indol nifrit‘besiyerine, eskulin buyyonuna, asit yapaiminin
gbzlenmesi i¢in glukoz, sakkaroz, fruktoz, maltoz ve mannit
gibi c¢esitli sekerlere ve jelatin besiyerine ekim yapild:.
Bunun d1§1nda hemoliz olusumunu gérmek: émac1y1a koyun kanla

jeldz besiyerine ¢izildi.

*The Award-Winning.Oxoid Anaerobic System
**Gas.Generating Kit.Oxoid. Art.-Nr.BR 38
***Anaerobic Indicator.Oxoid. Code Nr.BR 55



- 55 —

Antibiyotik duyarlilik deneyi ig¢in, buyyon disk yoén-
temine basvuruldu. Besiyeri olarak oksijeni ¢ikmasi ic¢in 6n-
ce kaynatilmis sonra soButulmus tiyoglikolatli buyyon kulla-
nildi. 30 ug'lik Tetrasiklin diski ise 10 ml1'lik tiyogliko-
latla: buyyona konuldu ve yine antibiyotiksiz tiyoglikolatl:a
buyyon tiipi kontrol olarak kullanildi. Duyarliligi arastirila-
rak susun kiiltiiriinden iki damla ekim yapildi ve 37°C'de 48
saat bekletildi.

Diskli tiipte disksiz kontrol tiipiiniin tersine iiremenin
olmamasi "duyarlilik" olarak degerlendirildi. Bu yéntem ufak
laboratuvarlar i¢in en kolay ve gilivenilir, anaerop duyarlilik
yontemidir; sonuclari agar diliisyon yontemiyle elde edilen-

1lere benzerdir.

Hastalardan alinan kiiltiirlerde siyah pigmentli Bakte-
roides, Peptostreptococus, Fusobacterium ve Erkenalla tiirii

mikroorganizmalar incelendi.

8- Histometrik Degerlendirme(123)

‘ Digseti biyopsileri her hastanin etkilenen periodonsi-
yum bélgesinden ve olabildigince standardize edilerek alin-
di. Biyopsi alinirken parganin cep epitelini de igermesine
bzen gosterildi. Daha sonra pargalar % 10'luk formalin soliis-
yonunda fikse edilerek Istanbul tiniversitesi Onkoloji Ensti-
tiisii Patoloji B&liimii'nde incelemeyé alindi. Biyopsi ornekle-
rinden her biri ortadan sagital yoénde iki pargaya ayrilarak
takibe alindi.Hazirlanan parafin bloklardan 6'sar kesit ali-
narak Hematoksilen-Eosin yodntemiyle boyandyr ve American

optical marka 1sik mikroskobu ile incelendi.

Ameliyat oncesi ve ameliyat sonrasi gruplarda hem yii-
zey epiteli, hem de cep epiteli altindaki bag dokusu ig¢inde
bulunan iltihap hiicrelerinin yogunlugu Oliver ve ark..(123)

skorlarina gére degerlendirildi. Buna gdre:
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0- Epitel ve bag dokusu igerisinde iltihap hiicresi

yoktur.

1- Bag dokusu igerisinde seyrek iltihap hiicresi goriil-

mektedir.

2- Bazi alanlarda orta yoZunlukta, o6teki kesimlerde

seyrek iltihap hiicresi vardair.

3- epitel éltlndaki bag dokusunda yaygin iltihap hiic-

resi izlenmektedir.

Klinik Islemler

2. Seans (1.hafta): Tiim hastalarin baslangi¢ durumu
O¢liimleri ve indeks degerlendirmeieri yapildi. Daha sonra
hastalarin tiimiine periodontal hastaligin ve Gzelde Juvenile
periodontitis'in etiyolojisi,'pafogenezi, tedavisi ve &dnlen-
mesi hakkinda ayrintili bilgi verildi. Genelde periodontal
hastaligin ve Juvenil periodontitis'in tedavisinin olanakla
olduju, ancak bunun igin yeterli ve diizenli plak kontrolii ya-
pilmasinin gerekli oidugu, aksi takdirde tedavinin basarisiz.
olacagi ve diseti iltihéblnln bakteri plagi ile iligkisi ay-
rintili olarak anlatildi. Hastalara Juvenile Periodontitis'in
peribdontalAhastallgln 6zel bir tiiri oldugu ve klasik perio-
dontal hastaliklara gdre (Adult Periodontitis) daha yaikica
ve hizli ilerledigi, bu nedenle tedavinin ¢ok iyi hasta ve

hekim igbirligi gerektiridgi anlatildi.

Daha sonra hastalara digetinin morfolojisinden, sag-
likli ve iltihapli dokunun &zelliklerinden kendi agizlarinda
ornekler verilerek gdsterildi. Bakteri plaginin mekanik ola-
rak uzaklastirilmasinda kullanilan dis firgasi, dis ipi, bak-
teri plaga boyamé tabletleri tanitildi. Modeller iizerinde ve
hastanin kendi agizinda modifiye "Bass" firgalama ydntemi
(sirkiiler ydntem) ayrintili bir sekilde gésterildi. Hastalar-
dan bu isiemleri tekrarlamasi istendi ve bu esnada hastalar
yonlendirildi.
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Arayiiz temizleme gereglerinden digipinin temel tutus
gekilleri gosterildi. Hastalardan da ayni islemleri yapmalari
istenerek, digipinin plak uzaklasirmadaki etkinligi gésteril-
di.

Daha sonra hastalara kullanacaklari ii¢ adet farkla
renkli dis fircasi ve dis ipi ile bakteri plagi boyama tab-
leti verildi. Boyama tabletlerinin dis firgcalama etkinligi-

nin test edilmesindeki 8nemi ve kullanilmasi gosterildi.

Hastalara giinde en az iki kez; olabilirse ii¢ kez ayra
ayri firgalarla, fircay:i islatmadan, iizerinde kiigiik bir nohut
biiyiikliigiinde (yaklasik 0.5 ile 1 cm) beyaz bir dis macunu si-
karak ve ii¢ dakikadan az olmamak kosuluyla anlatildigi sekil-.
de (modifiye Bass) dislerini firgalamasi gerektigi anlatildi.
Aksam yapilan fircalamadan sonra digiﬁi ile dislerin ara yiiz-
lerini temizlemesi, daha sonra bakteri plagi boyama tabletle-
riyle firgcalama etkinligini test etmesi, gereken yerleri tek-

rar firgalamalarai dnerildi.

Tiim bu islemlerden sonra ultrasonik aygit ile (Dentsply,
cavitron model 2002, TFI 10 ug) ve ara yiizeyler keski (chisel)
kullanilarak hastalarin tiim supragingival plak ve distaslara
temizlendi. Tur ucuna takilan kil firga ve temizleme patiyla

cila yapilarak seams tamamlandi.

3. Seants {(2.hafta): Hastalarain agiz hijyenlerini ve
motivasyonlarini test etmek amac1j1a bakteri plag:i boyama
tabletleri kuilanlldl. Temizlenemeyen yiizeyler ayna ile gos-
terilerek bu yiizeyleri nasil temizleyecefi gdsterildi. Daha
sonra tekrar agiz hijyeni egitimi ve ikinci seans proesyonel
temizlik'iglemi uygulandi. Gerekli uyarilar son kez tekrar-

landiktan sonra seans tamamlandi.
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4. Seans (3.hafta5: 3. seansdaki islemler tekrar
edildi.

5. Seans (4.hafta): Hastalarin Histometrik degerlen-
dirme disindaki tiim 6lgiimleri tekrarlandi. Ilac¢la gruba dahil
olan hastalara 250 mg dozunda 4x1 Tetrasiklin HCL ve klorhek-
sidin gargarasi verildi. Ayni seans sonunda operasyonlara

bagslandz1.

6. Seans (5.hafta): Operasyon bdlgesinden dikisler
alindi ve o bédlgelere temizlik ve cila yapildi. Daha sonra
agizin hastaliktan etkilenen bir baska segmentine modifiye

Widman Flap operasyonu yapildai.

7. Seans (6.hafta): 6. seanstaki islemler aynen tek-

rarlandi.

8. Seans (7.hafta): 7. seanstaki islemler aynen tek-

rarlanda.

10. Seans.(9.hafta): Hastalarin agiz hijyenleri denet-

lendi ve profesyonel temizlik islemi uygulandax.

13. Seans (12.hafta): 10. seanstaki islemler aynen

tekrarlandai.

15. Seans (l4.hafta): Hastalarain tiim 6lciimleri tekrar-
landi. Ag1z hijyenleri konusunda egitildikten sonra birer ay-

11k kontrol randevulari verilerek idame tedavisine alindi.
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Caligmada Kullanilan Istatistiksel Degerlendirme
1- Ortalamglar arasindaki farkin degerlendirilmesi
icin € testi.

2- Tedavi O©Oncesi ve sonrasi deferlerin karsilastiril-

masi iin eslenmis dizilerde t-testi.

3- indeksler arasindaki iliskilerin degerlendirilebil-

mesi i¢in 'r' korrelasyon katsayisinin saptanmasi(180).

Degerlendirme Tablolarinda Kullanilan Kisaltmalar

1. P : Plak indeksi (Silness-Lde, 1964)

2. SFFR : Diseti Olugu Akisinin Olgiimi (Mod.L8e/Holm-Peder-
sen, 1965)

3. SBI : Diseti Olugu Kanama Indeksi (Miihlemann-Son, 1971)

4. DKGI +: Diseti Kenari Gekilme Indeksi (Tuncer, 1975)

5. CDO : Cep derinligi Olciimii

6. ADS : Atasman Diizeyi Saptanmasa

7. HI : Histolojik Indeks

8. X : Eksik Periodonsiyum

9. FDI Dis numaralama sistemi kullanilmistar.



1. U. Dighekimligi Fakiiltesi
PERIODONTOLOJ1 ANABILIM DALI
Doktora Aragtirma Forma
Doktorant: Aslan Gékbuget Yonetici : Ozen Tuncer
Tarih : No: Hasta Ad1:

1) PLAK INDEKS! (Silness-Loe) :

7 6 5 4 3 2 11 2 3 4 5 6 7

2) DISETI OLUGU LIKITI (SFFR):

3) DISETI OLUGU KANAMA INDEKS! (Mihleman—Son) :

]

<= W<

1T

4) DISETI KENARI CEKILME INDEKSI :

6) ATASMAN DUZEYL OLCUMU : (Okluzal stand)

7) BAKTERYOLOJIK DEGERLENDIRME :

8) HISTOMETRIK DEGERLENDIRME (Biyopsi ) :
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ARASTIRMA PLANI

S EANSLAR

21 3| 4| 5] 6 71 8| 9|10|11]12}13) 14| 15
GLCOm VE INDEKSLER HAFTALAR

1} 2| 3| 4| 5|6 718]|]89310]{1112; 13| 14
PI + + +
SFFR + + "
SBI + + .
DKCI + + +
cod + + +
AﬁU + + +
BAKTERIYOLOJIK DEG. + + +
HISTOMETRIK DEG. + +
AGIZ HIJYEN EGITINI + ] + + + +
Dis TASI TEMizL1Gl : + |+ +
FLAP OPERASYONU AR
TETRASIKLIN + + + £

AKTEF TEDAVI + TLAC:KULLANIMI

AKTIF TEDAVI SONRAST DUNEMI
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BULGULAR

Bulgular Gere¢ ve YOntem boliimiindeki siraya ve aras-

tirma planina uygun olarak asagida verilmistir.

Plak Indeksi

Plak Indeksi (PI) ile ilgili bulgular Tablo 1 ve 2'de

ve Grafik 1 ve 2'de gosterilmistir.

Deney ve Kontrol gruplarinda &6lgiim zamanlarina gdre
aritmetik ortalamalar incelendiginde.ﬁer iki grupta da plak
indeksi degerlerinin ikinci seanslarda en diisiik degeri elde
ettigi, liclinci seanslarda ise ¢ok hafif bir yiikselme oldu3u
goriilmektedir (Tablo 1).

' Deney ve Kontrol gruplarinda tedavi asamalarina gére
elde edilen seanslar arasindaki farklarin ortalamalari ista-
tistiksel olarak 1-2 ve 1-3'de ileri derecede anlamli iken
(p<0,001), 2-3 ara51nda istatistiksel olafak anlamli buluna-
mamistir (Tablo 2).

Grafik 1'de her iki grupta plak ,indeksi degerlerinde
haftalara gore degigsim izlenmektedir. Her iki grupta da 4.
hafta sonunda en diisiik plak skorlari elde edilirken, ilerle-

yen haftalarda bu degerlerde hafif bir yiikselme gbzlenmektedir.

Grafik 2'de ise gruplarin seanslara gére plak indeksi
ortalamalar: izlenmektedir. Ikinci seans sonunda en diisiik 81~
¢iim elde edilirken, bu 6l¢iim 3. seansda biraz yiiksek, ancak

1. seansla oranla oldukga diisiik skorlardadir.
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TABLO 1

Deney ve Kontrol Gruplarinda Plak Indeksi Ortalama ve
Standart Sapma Degerlerinin Olgiim Zamanlarina Gdre Dagilama

L KONTROL GRUBU TETRASIKLIN GRUBU
OLCliM ZAMANI A
m + SD m + 8D
1. OLCOM 0.9591 0.58 1.3636 0.51
2. OLclM 0.2428 0.25 0.1054 0.18
3. OLcOM 0.5020 0.37 0.3872 0.30
TABLO 2

Tetrasiklin ile Desteklenen Deney Grubu ile Kontrol Grubuna
I1iskin Farklarin Ortalamalarinin Istatistiksel Analizi

FARKLARIN
o : ORTALAMALARI
OLGUMLER — € P
KONTROL | TETRASIKLIN
GRUBU GRUBU
1-2° | 0.7204 1.2581 4.3574 | p<0.001%*%
1-3 0.4948 0.9781 4.0545 | p<0.001%**
2-3 | 0.2377 0.2636 0.2807 A.B.
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PLAK INDEKSI ( PI )

2.8 -
2.6 -
24 -
2.2 -

1.8 -
2dls
1.4
1.2

0.8
0.6
0.4
0.2

GRAFIiK 1
Deney ve Kontrol gruplarinda plak indeksi ortalamalarinin
haftalara gore dagilimi
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PLAK INDEKSI ( PI)

28 -
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t
B TETRASIKLIN I KONTROL
GRAFiK 2

Deney ve Kontrol gruplarinda plak indeksi ortalamalarinin
seanslara gore dagilimi
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Diseti Olugu Likit Miktari

Diseti olugu likit miktara (SFFR) ile ilgili bulgular
Tablo 3, 4 ve Grafik 3, 4'de gosterilmektedir.

Hem Tetrasiklin ile desteklenen deney grubunda, hem
de kontrol grubunda diseti olugu likit miktarlari Olcim za-
manlarina gore belirgin sekilde azalma gdstermistir (Tab-
lo 3)s

Deney ve Kontrol gruplarinda tedavi asamalarina gore
elde edilen seanslar arasindaki farklarin ortalamalari her
iic G6lciim asamasinda da istatistiksel olarak anlamli buluna-

mamistir (Tablo 4).

Gréfik 3'de deney ve kontrol gruﬁlarlnda diseti olugu
likit miktarlari ortalamalarinin haftalara gore dagilimi gds—
terilmektedir. Her iki grupta da tedavinin ilk 4 haftasinda
belirgin bir azalma olmus ve bu azalma 14. haftanin sonuna

kadar diizenli olarak devam etmektedir.

Grafik 4'de deney ve kontrol gruplarinda diseti olugu
likit miktarlari ortalamalarinin arastirma asamalarina gore
dagilimi goriilmektedir. Her iki grupta tedavi asamalarinda
belirgin azalmalar izlemmekle birlikte, istatistiksel olarak

anlamla farklar bulunamamistir.
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TABLO 3

Deney ve Kontrol Gruplarinda Diseti Olugu Likit Miktara
Ortalama ve Standart Sapma Degerlerinin Olgiim Zamanlarina
Gore Dagilima

. KONTROL GRUBU TETRASIKLIN GRUBU
OLCUM ZAMANI
m + 3D m £, Sh
1. OLGUM 3.3346 2.49 3.5581 2.43
2. OLGUM 1.8530 1.83 1.64 BAUR 7/
3. OLGUM 0.8081 0.59 1.0236 0.82
TABLO 4

Tetrasiklin ile Desteklenen Deney Grubu ile Kontrol Grubuna
fliskin Farklarin Ortalamalarinin Istatistiksel Dagilima

FARKLARIN
S ORTALAMALARI
OLGUMLER — € P
KONTROL | TETRASIKLIN
GRUBU GRUBU
1-2 1.5878 1.7655 0.3732 AnE
1-3 2.5286 2.4164 0.2312 A B
2-3 0.6455 0.6454 0.0003 A.B.
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DISETI OLUGU LIKIT MIKTARI ( SFFR )

5.00

4.00

3.00

2.00

1.00

0.00 T T T T T T T T T T T T T

GRAFiK 3
Deney ve Kontrol gruplarinda diseti olugu likit miktari
ortalamalarinin haftalara gére dagilimi
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DISETI OLUGU LIKIT MIKTARI ( SFFR )
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t
B TETRASIKLIN I KONTROL

GRAFIK 4
Deney ve Kontrol gruplarinda diseti olugu likit miktari
ortalamalarinin seanslara gére dagilimi
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Diseti Olugu Kanama Indeksi

Diseti olugu kanama indeksi (SBI) ile ilgili bulgular
Tablo 5, 6 ve Grafik 5, 6'da gdsterilmektedir.

Hem Tetrasiklin ile desteklenen deney grubunda, hem
de Kontrol Grubunda diseti olugu kanama indeksi ortalamalara
6lciim zamanlarina gore dagilimi Tablo 5'de gosterilmektedir.
Ortalama degerlerin her iki grupta diizenli olarak azaldiga

izlenmektedir.

Deney ve Kontrol gruplarinda seanslar arasindaki fark-
larin ortalamalari incelendiginde, 1-2 ve 1-3'iincii seanslar
arasindaki farklar istatistiksel olarak ileri derecede anlam-
11 bulunmustur (p<0,001). 2-3 arasinda ise anlamli bir fark

bulunamamistir (Tablo 6).

Grafik 5'de Deney ve Kontrol gruplarinda diseti olugu
kanama indeksi ortalamalarinin haftalara gdre dagilimi izlen-
mektedir. Her iki grupta da 4. haftadan itibaren 14. haftaya
kadar diizenli bir azalma goriiliirken, baslangig¢ta kontrol gru-
buna oranla daha yiiksek bir SBI skoruna sahip olan Tetrasik-
lin grubunda tedavi sonunda daha diisiik bir skor elde edilmig-

tir.

Grafik 6'da Deney ve Kontrol gruplarinda diseti olugu
kanama indeksi ortalamalarinin arastirma asamalarina gére da-
grlimi izlenmektedir. 'SBI skorlarinda her iki grupta da teda-
vi asamalarinda diizenli azalmalar gdzlenirken, bu Tetrasiklin

grubunda Kontrol grubuna oranla daha dikkat ¢ekicidir.
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TABLO 5

Deney ve Kontrol Gruplarinda Diseti Olugu Kanama indeksi
Ortalama ve Standart Sapma Degerlerinin Olgiim Zamanlarina

Gore Dagilima

el KONTROL GRUBU TETRASIKLIN GRUBU
OLCUM ZAMANI
+ SD m + SO
1. OLGUM 1.6244 0.42 1.9363 0.48
2. OLCUM 0.6428 0.46 0.5018 0i:57
3. OLGUM 0.4734 0.32 0.2290 0.28
TABLO 6

Tetrasiklin ile Desteklenen Deney Grubu ile Kontrol Grubuna
Iliskin Farklarin Ortalamalarinin Istatistiksel Analizi

FARKLARIN
Ea ORTALAMALARI
OLGUMLER e € P
KONTROL | TETRASIKLIN
GRUBU GRUBU
1-2 0.9816 1.4345 3.7093 | p<0,001%%x*
1-3 1151 1.7070 5.7202 | p<0,00L%**
2-3 0.1795 0.2909 0.9738 A B




DISETI OLUGU KANAMA INDEKSI ( SBI )
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GRAFiK 5

Deney ve Kontrol gruplarinda diseti olu3u kanama indeksi
ortalamalarinin haftalara gore dagilimi
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DISETI OLUGU KANAMA INDEKSI ( SBI )

2 3
t
I TETRASIKLIN I KONTROL
GRAFIK 6

Deney ve Kontrol gruplarinda diseti olugu kanama indeksi
ortalamalarinin seanslara gore dagilimi



Diseti Kenari Gekilme Indeksi

Diseti kenari c¢ekilme indeksi (DKGCi) ile ilgili bul-
gular Tablo 7,8 ile Grafik 7,8'de gdsterilmektedir.

Hem Tetrasiklin ile desteklenen Deney grubunda, hem
de Kontrol grubunda digseti kenari c¢ekilme indeksi ortalama
ve standart sapma degerleri Tablo 7'de gésterilmektedir. Her
iki grupta da Olgiim zamanlarina goére ¢ekilme miktarlarinin

diizenli bir artis gosterdigi izlenmektedir.

Deney ve Kontrol grubuna iliskin farklarin ortalamala-
rinin 6lgiimler arasindaki farklarinin ortalamalari Tablo 8'de
gosterilmektedir. Olgiimler arasindaki farklar istatistiksel

olarak anlamli bulunamamistir.

Grafik 7'de deney ve kontrol gruplarinda diseti kenara
cekilme indeksi ortalamalarinin haftalara gdre dagilimi iz-
lenmektedir. Her iki grupta da ilk 4 hafta icerisinde hafif
bir ¢ekilme izlenirken, daha sonraki haftalarda bu ¢ekilmenin

diizenli olarak attigil godzlemmisgtir.

Grafik 8'de deney ve kontrol gruplarinda diseti kenari
cekilme indeksi ortalamalarinin arastirma asamalarina gore
dagilimi izlenmektedir. Her iki grupta da 1. ve 2. seans ara-
sinda ©6nemli bir fark goriilmezken, bu fark 2. ve 3. seans

arasinda daha belirgindir.



TABLO 7

Deney ve Kontrol Gruplarinda Diseti Kenari Cekilme Indeksi
Ortalama ve Standart Sapma Degerlerinin Olciim Zamanlarina
Gore Dagilima

e KONTROL GRUBU TETRASIXLIN GRUBU
OLGUM ZAMANI
m £ 8D m + SD
1. OLgUM 7.4306 1.44 729327 1.82
2. OLGUM 7.7265 1.49 8.2018 1187
3. OLGUM 9.1102 2 . 1l 9.4909 2. 59
TABLO 8

Tetrasiklin ile Desteklenen Deney Grubu ile Kontrol Grubuna
Iliskin Farklarin Ortalamalarinin Istatistiksel Analizi

FARKLARIN
A ORTALAMALARI
OLGUMLER — € P
KONTROL | TETRASIKLIN
GRUBU GRUBU
1-2 0.2724 0.2801 0.1031 A.B.
1-3 1.3734 1.5600 0.6788 A.B.
2-3 11153 1.2418 0.4797 Al
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GRAFiK 7

Deney ve Kontrol gruplarinda diseti kenari cekilme indeksi

ortalamalarinin haftalara goére dagilimi
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GRAFiK 8

Deney ve Kontrol gruplarinda diseti kenari ¢ekilme indeksi

ortalamalarinin seanslara gore dagilimi
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Cep Derinligi Olgiimii

Cep derinligi 6lg¢iimii ile ilgili bulgular Tablo 9, 10,
11, 12 ve Grafik 9, 10, 11, 12, 13, l4'de gdsterilmektedir.

Tetrasiklin ile desteklenen deney grubunda ve kontrol
gruplarainda cep derinligi O6l¢iimii ortalama ve standart sapma
degerlerinin &l¢iim. zamanlarina goére dagilimi Tablo 9'da gos-

terilmistir.

Hem deny hem de kontrol gruplarinda cep derinligi ©61-
¢iimleri ortalamalarinin dizenli olarak azaldigi gozlenmekte-

dir.

Deney ve Kontrol gruplarinda seanslar arasa férklarl

ortalamalarina iliskin bulgular Tablo 10'da gésterilmistir.

1-2'inci seanslarin ortalamalari arasinda istatistik-
sel olarak anlamli farklar bulunmazken, 1-3 ve 2-3'iincii se-
anslar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bu-
lunmustur (1-3; 0.01<p<0.02, 2-3; 0.02<p<0.03).

Cep derinligi blciimlerinin mezial ve distal yﬁzeilere
"gbre ortalama ve standart sapma degerleri Tablo 11l'de gdste-

rilmistir,

Her iki grupta da Olgiim araliklarinda ortalamalarain
diizenli olarak azaldigi izlenmektedir. Mezial ve distal cep
ﬁlgﬁm:ortalamalar;nln toplam 8l¢iim ortalamalarina gdre olduk-

ca Yﬁksek olmas1 dikkat gekicidir.

Cep derinligi 6lgiimlerinin vestibiil palatinal Slgiimle-
rinin ortalama ve standart sapma degerleri Tablo 12'de goste~-
rilmigtir. He; iki grupta da 0Olgiim ortalamalarinda diizenli

azalmalar oldugu goriilmektedir.
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Grafik 9'da deney ve kontrol gruplarinda cep derinlijzi

0l¢iimii ortalamalarinin haftalara gére dagilimi izlenmektedir.

Tetrasiklin ile desteklenen deney grubunda kontrol
grubuna oranla istatistiksel olarak anlamla cep siglasmasi

elde edilmistir.

Grafik 10'da deney ve kontrol gruplarinda cep derinli-
gi Olciimleri ortalamalarinin aragtirma asamalarina gdre dagi-

limy izlenmektedir.

Her iki arastirma grubunda da ikinci ve iigiinci seans-
larda diizenli cep sijilasmasi elde edildigi goriilmektedir. An-

cak bu s1gla§ha tetrasiklin grubunda daha anlamlidair.

Grafik 1l'de deney ve kontrol gruplarinda cep derin-
ligi ©lgiimii ortalamalarinin mezial/distal yiizeylerde, hafta-

lara gdre dagilimi izlenmektedir.

ilk dort haftada her iki grupta da cep siflasmasi go-
riilmekle birlikte 4-14'iincii haftalar arasinda tetrasiklin grubunda

6ep siglasmasi kontrol grubuna oranla daha anlamlidir.

Grafik 12'de deney ve kontrol gruplarinda cep derinli-
gi 6lciimii ortalamalarinin mezial/distal yiizeylerde arastirma

agsamalarina gére dagilimi goriilmektedir.

Her iki grupta da Gl¢iim asamalarinda cep siflasmasi

oldugu garﬁlméktedir.

Grafik 13'de deney ve kontrol gruplarinda cep derinli-
gi Olgiimi ortalamalarinin vestibﬁl/palatinal yiizeylerde haf-

talara gore dagilimi izlenmektedir.

Her iki grupta da 14. haftaya kadar diizenli cep sig-

lasmasi oldugu goriilmektedir.
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Grafik iA’de deney ve kontrol gruplarinda cep derinli-
gi Olciimii ortalamalarinin vestibiil/palatinal yiizeylerde arasg—

tirma asamalarina gore dagilimi izlenmektedir.

Her iki grupta da 0l¢iim agamalarinda diizenli cep si1§-

lagmas: elde edilmistir.
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TABLO 9

Deney ve Kontrol Gruplarinda Cep Derinligi Olgiimi
Ortalama ve Standart Sapma Degerlerinin Olgiim
Zamanlarina Goére Dagilimai

o KONTROL GRUBU TETRASIKLIN GRUBU
OLGCUM ZAMANI
m + SD m £ SD
1. OLciiM 3.6755 0.98 3.8436 1.09
2. OLcUM 2.9938 0.96 3.1127 1.08
3. OLgiM | 1.7 0.55 1.3236 0.37
TABLO 10

'Teyrasiklin ile Desteklenen Deney Grgbu ile Kontrql Grubuna
Iligkin Farklarin Ortalamalarainin Istatistiksel Analizi

FARKLARIN
o ORTALAMALARI
OLCUMLER , — € p
KONTROL | TETRASIKLIN
GRUBU GRUBU
1-2 0.6929 0.7655 0.6570 A.B.
1-3 1.9949 2.4696 2.5143 | 0.01<p<0.02%
2-3 1.3122 1.7218 2.2518 | 0.02<p<0.03%*
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TABLO 11

Deney ve kontrol gruplarinda cep derinligi 6lgiimi
(mezial/distal) ortalama ve standart sapma degerlerinin

6lciim zamanlarina gore dagilimi-

OLGUM ZAMANI

KONTROL GRUBU

TETRASIKLIN GRUBU

m i'SD m i.SD

1. O1ciM 5 ‘1.17 5.7 1.97

2. OLgiM 4.1 1.26 4.5 1.68

3. BLgiM 2.1 0.72 1.6 0.50
TABLO 12

Deney ve kontrol gruplarinda cep derinligi Slciimi

(vestibiil/palatinal) ortalama ve standart sapma deferlerinin
0lciim zamanlarina gbre dagilimi '

OLCUM ZAMANI

KONTROL GRUBU

TETRASIKLIN GRUBU

m +SD m +SD
1. OLCUM 2.4 1.07 2.1 1.05
2. OLGUM 1.9 0.95 1.6 0.92
3. OLgiM 1.2 0.55 1 0.26
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GRAFiK 9

Deney ve Kontrol gruplarinda cep derinligi olgiimii
ortalamalarinin haftalara goére dagilimi
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Deney ve Kontrol gruplarinda cep derinlizi oleiimii
ortalamalarinin seanslara gore dagilimi
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GRAFIK 11
Deney ve Kontrol gruplarinda cep derinligi &leiimii

ortalamalarinin mezial/distal yizeylerde
haftalara gore dagilimi
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GRAFIiK 12
Deney ve Kontrol gruplarinda cep derinligi olgiimii
ortalamalarinin mezial/distal yiizeylerde
seanslara gore dagilimi
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GRAFiK 13

Deney ve Kontrol gruplarinda cep derinlizi Olgiimii
ortalamalarinin vestibiil/palatinal yiizeylerde
haftalara gore dagilimi
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GRAFIK 14

Deney ve Kontrol gruplarinda cep derinligi Glciimi
ortalamalarinin vestibiil/palatinal yiizeylerde
seanslara gore dagilimi
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Atasman Diizeyi Olgiimii

Atasman diizeyi ile ilgili bulgular Tablo 13, 14, 15,
16 ve Grafik 15, 16, 17, 18, 19, 20'de gdsterilmistir.

Deney ve kontrol gruplarinda atasman diizeyi Olgiimi or-
talama ve standart sapma degerlerinin Ol¢iim zamanlarina gore

dagilimi Tablo 13'de verilmistir.

Hem deney hem de kontrol gruplarinda atasman diizeyi
6lgiimleri ortalamalarainin diizenli olarak azaldigi goriilmekte-

dir®

Deney ve kontrol gruplarinda seanslar arasi farklarin

ortalamalarina iliskin bulgular Tablo l4'de verilmistir.

Tetrasiklin ile desteklenen deney grubunda 1-2 ve 2-3.
seanslar arasindaki farklar kontrol grubuna oranla istatis-

tiksel olarak anlamli bulunmustur (0.01<p<0.03, 0.04<p<0.05).

Deney ve kontrol gruplarinda atasman diizeyi &l¢iimi or-
talama ve standart sapma degerlerinin mezial/distal yiizeyler-

de 6lgiim zamanlarina gore dagilimi Tablo 16'da verilmistir.

Hem deney hem de kontrol grubunda 6lgiim araliklarinda

ortalamalarain diizenli olarak azaldigi goriilmektedir.

Atasman diizeyi Glgiimlerinin ortalama ve standart sapma
degerlerinin vestibiil/palatinal yiizeylerde &lg¢iim zamanina go-

re dagilimi Tablo 15'de verilmistir.

Grafik 15'de deney ve kontrol gruplarini da atasman
diizeyi OJlgiimleri ortalamalarainin haftalara gore dagilimi ve-

rilnistir.,
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Her iki grupta da baslangig¢tan 14. haftanin sonuna ka-
dar atasman diizeyinde belirli bir kazan¢ elde edildigi goriil—

mektedir.

Grafik 16'da deney ve kontrol gruplarinda atasman dii—
zeyi Olgiimleri ortalamalarinin arastirma asamalarina gore da-
g1limir verilmistir. Her iki grupta da 2. ve 3. Olgiim asamala-
rinda baslangica oranla atasman diizeyinde belirli bir kazang

oldugu goériilmektedir.

Grafik 17'de deney ve kontrol gruplarinda atasman dii-
zeyi 6lgiimi ortalamalarinin mezial/distal yiizeylerde haftala-
ra gore dagilimi verilmistir. Her iki grupta da atasman diize-

yi Olgiimlerinin belirli bir kazan¢ oldugu goriilmektedir.

Grafik 18'de deney ve kontrol gruplarinda atasman dii—
zeyi 6lg¢iimii ortalamalarinin mezial/distal yiizeylerde arastir—
ma asamalarina gore dagilimi verilmistir. Her iki grupta da
2. ve 3. Olgiim asamalarinda baslangica oranla belirgin atas-

man diizeyi kazanci oldugu goriilmektedir.

Grafik 19'da deney ve kontrol gruplarinda atasman dii-
zeyi Olglimi ortalamalarinin vestibiil/palatinal yiizeylerde haf-
talara gore dagilimi gosterilmistir. Her iki grupta da atas-

man dizeyi kazanci oldugu goriilmektedir.

Grafik 20'de deney ve kontrol gruplarinda atasman dii—
zeyi Olgiimii ortalamalarinin vestibiil/palatinal yiizeylerde
arastirma asgamalarina goére dagilimi verilmistir. Her iki

grupta da atasman diizeyi kazanci oldugu goriilmektedir.
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TABLO 13

ve Standart Sapma Degerlerinin Olgiim Zamanlarina Gére

Dagilima

Tetrasiklin ile Desteklenen Deney Grubu ile Kontrol Grubuna

L KONTROL GRUBU TETRASIKLIN GRUBU
OLGUM ZAMANI
+ 3D n + 3D
1. OLGUM 8.002 148555 7.8945 2,419
2. OLGCUM 7.2224 W52 7.5781 2.08
3. OLGUM 6.5183 082 6.3472 2801
TABLO 14

Iliskin Farklarin Ortalamalarinin Istatistiksel Analizi

FARKLARIN
i ORTALAMALARI
OLGUMLER — € P
KONTROL | TETRASIKLIN
GRUBU GRUBU
1-2 | 0.8092 0.5055 2.5037 | 0.01<p<0.03*
1-3 1.4327 1.6073 0.6135 A. B
2-3 0.7306 1.1527 1.9976 | 0.04<p<0.05*
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TABLO 15

Deney ve kontrol gruplarinda atasman diizeyi 6l¢iimii
(vestibﬁl/palatinal) ortalama ve standart sapma degerlerinin
6lcim zamanlarina gére dagilimi

e KONTROL GRUBU TETRASIKLIN GRUBU
OLCUM ZAMANI
m + 8D m t SD
1. OLGUM 7.2 .53 6.7 1.89
2. OLGUM 615 1455 6,41 1 474
3. OLGUM 6.4 20,25 546 15362
TABLO 16

Deney ve kontrol gruplarinda atasman diizeyi 6lgiimii
(mezila/distal) ortalama ve standart sapma deferlerinin
6lciim zamanlarina gére dagilima

- KONTROL GRUBU TETRASIKLIN GRUBU
OLGUM ZAMANTI
m + 8D m + SD
1. OLGUM 8.9 1.86 8.9 %75
2. OLGiM 7.7 229 8.2 2.94
3. OLGiM 6.6 2’ 6.2 2420
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GRAFIK 15
Deney ve Kontrol gruplarinda atasman diizeyi 8lciimi
ortalamalarinin haftalara gore dagilimi
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GRAFIK 16

Deney ve Kontrol gruplarinda atasman diizeyi 6lgiimii
ortalamalarinin seanslara gore dagilimi
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GRAFiK 17
Deney ve Kontrol gruplarinda atasman diizeyi 0Olg imii

ortalamalarinin mezial/distal yiizeylerde
haftalara gore dagilimi
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GRAFiK 18

Deney ve Kontrol gruplarinda atasman diizeyi &lg iimii

ortalamalarinin mezial/distal yiizeylerde
seanslara gore dagilimi
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GRAFIiK 19
Deney ve Kontrol gruplarinda atasman diizeyi ©lgiimi

ortalamalarinin vestibiil/palatinal yiizeylerde
haftalara gore dagilimi
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GRAFIK 20
Deney ve Kontrol gruplarinda atasman diizeyi Olgimi

ortalamalarinin vestibiil/palatinal yiizeylerde
seanslara gore dagilimi
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TABLO 17
Histolojik Indeks Toplama
- KONTROL GRUBU TETRASIKLIN GRUBU
OLCUM ZAMANI
m £ 8D m 8D
1. OLGiM 1457 0.68 1.56 0.99
2. OLciM 0.8 0.71 0.2 0.2
TABLO 18
Histolojik Indeks (Cep Epiteli)
. KONTROL GRUBU TETRASIKLIN GRUBU
OLCUM ZAMANI
m .SD m + SD
1. OLCOUM 240 0.79 7 463 0.81
2. OLCUM 1.3 0747 0 i 0.550
TABLO 19
Histolojik Indeks (Vestibiil)
S KONTROL GRUBU TETRASIKLIN GRUBU
OLCUM ZAMANI
m + SD m %'Sh
1. OLCiM 0.9 0.48 11 0.61
2. OLCiM 0.6 0.72 0.1 0.14
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Histometrik Degerlendirme

Deney ve kontrol gruplarinda histolojik indeks ortala-
malarinin Olg¢im zamanlarina gore ortalama ve standart sapma
degerleri Tablo 17'de gdsterilmistir. Her iki grupta da 61-
¢iim zamanlarina goére ortalamalarin diizenli olarak azaldiga

gorilmektedir.

Deney ve kontrol gruplarinda histolojik indeks ortala-
malarinin cep epiteli bolgesi ortalama ve standart sapma de-
gerleri Tablo 18'de gdsterilmistir. Her iki grupta da ortala-
malarin 6l¢iim zamanlarina gore diizenli olarak azaldigi goriil-

mektedir.

Deney ve kontrol gruplarinda hiétolojik indeks ortala-
malarinin vestibiil yilizeydeki ortalama ve standart sapma de-
gerleri Tablo 19'da gdsterilmistir. Her iki grupta da ortala-
malarin 6lc¢iim zamanlarina gore diizenli olarak azaldigi goriil-

mektedir.

Grafik 21'de deney ve kontrol gruplarinda histolojik
indeks ortalamalarinin arastirma asamalarina goére dagilima
verilmistir. Tetrasiklin grubunun kontrol grubuna oranla in-
deks skorlarinda daha anlamli azalmalar kaydettigi goriilmek-

tedir.

Grafik 22'de deney ve kontrol gruplarinda histolojik
indeks ortalamalarinin cep tarafina gére arastirma asamala-
rina gore dagilimi verilmistir. Tetrasiklin grubunun kontrol
grubuna oranla indeks skorlarinda daha anlamli azalmalar kay-

dettigi goriilmektedir.

Grafik 23'de deney ve kontrol gruplarinda histolojik
indeks ortalamalarinin vestibiil tarafa gore arastirma asamalarindaki da-
gilim1 verilmistir. Indeks skorlarindaki azalma Tetrasiklin grubunda

kontrol grubuna oranla daha anlamli oldugu goriilmektedir.
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GRAFIK 21

Deney ve kontrol gruplarinda histolojik indeks

ortalamalarinin seanslara gore dagilimi

T.C. YOKSEXMBRETIN
DOKUMANTASYON MERK:
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GRAFIK 22
Deney ve kontrol gruplarinda histolojik indeks
ortalamalarinin cep tarafina gore seanslardaki dagilimi
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GRAFIK 23
Deney ve kontrol gruplarinda histolojik indeks
ortalamalarinin vestibiil tarafina gore seanslardaki dagilimi
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Arastirma kapsamina alinan hastalarin
histolojik indeks-iltihap hiicreleri skorlar:
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Vestibiil

Cep Ep.

Hasta No




Hasta No.1l
Aerob Gr

Aerob Kiiltiir

Anaerob

Antibiyogram

~Tedavi Sonrasa
Aerob Gr s

Aerob Kiiltiir :
Anaerob :

Antibiyogram :

- 106 -

MiXROBiYOLOJIX DEGERLENDIiRME

Tedavi Oncesi Kialtir

Gr (+) (-) diplokok, Gr (+) zincir yapmis kok-
lar, Gr (-) comaklar

NFB (¢ hem stretokok, Neisseria)

B hem streptokoklar iiredi.

NFB, Siyah pigmentli Bakteroides'ler.
ORNIDAZOL: Duyarla

Tetrasiklin: Duyarla

Gr (+) uzun zincir yapmis koklar. Gr (+) dip-
lokoklar Gr (+) (-) comaklar.

NFB '

NFB, Siyah pigmentli bakteroides'ler.
Ornidazol : Duyarla

Tetrasiklin: Duyarla

Hasta No.2 : Tedavi Oncesi Kiiltir

Aerob Gr :

Aerob kiiltiir :

Anaerob :

Antibiyogram :

Tedavi Sonrasa
Aerob Gr K

Kiltir

Anaerob

Antibiyogram

Gr (+) (-) gomak. gr (+) (-) diplokok.

Gr (-) spiril seklinde gomak, gr (-) ince uzun
comak. Gr (+) zincir yapmis koklar.

NFB (¢ hem. strp. Neissefia) tiredi.

NFB 1) siyah pigmentli Bakteroides cinsinden
bakteriler

2) Peptostreptokokus produktus
Ornidazol : Duyarla

Tetrasiklin: Duyarll

gr (+)(-) diplokok, gr (+) =zinecir yapmis kok
gr (-) gomak. ’
NFB

NFB Peptostreptokokus
Ornidazol : Duyarla

tetrasiklin: Duyarla
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Hasta No.3 : Tedavi Oncesi Kiiltiir

Aerob gr :

Kiltiir

Anaerob

Antibiyogram

Tedavi Sonrasa

Aerob gr :

Kiltir

Anaerob

gr (4) zincir yapmis koklar, ér (-) fusiform
gzomaklar, gr (+) comak, gr (-) comak, gr (+)
{-) diplokok. ‘

¥FB (@ hem. streptokok, Neisseria) iiredi.

XFB siyah pigmentli Bakteroides cinsinden bak-
teriler iiredi.

Ornidazol : Duyarla

Tetrasiklin: Duyarla

gr (+)(-) diplokok, gr (+)(-) ¢omak, gr(+)
zincir yapmis koklar.

¥FB (a2 non hem. streptokok)

XFB |

Hasta No.ﬁ : Tedavi Oncesi Kiiltiir

Aerob gr g

Kiltir

Anaerob :

Kiltir

*”

Antibiyogram

.

Tedavi Sonrasi

Aerob gr :

Kiiltiir

Anaerob -

gr (+)(-) diplokok, gr (-) gomak, gr (-) fusi-
form ¢omak, gr (+) =zincir vyapmis koklar,
gr (+) gomak.

¥FB (o hem.str., Neisseria, gr (+) comak).

TY buyyondan gr: gr (+)(-) diplokok, gr (+)
zincir yapmig koklar, gr (-) c¢omak, gr (+)
¢omak, gr (—) fusiform c¢omak.

HFB siyah pigmentli Bakteroides cinsinden bak-
teriler.

Ornidazol : Duyarla

Tetrasiklin: Duyarla

gr {(+)(-) diplokok, gr (-) fusiform g¢omak,

gr (+) zincir yapmis koklar, gr (+) ¢omak.
Aerob: NFB

TY (Buyyon ile ayni)

NFB



Hasta No.5

Aerodb gr

Liiltiir

Anaerob
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Tedavi Oncesi Kiiltiir

Tedavi Sonrasa

Aerob gr

Xiltiir

Anaerob

Hasta No.6 :
Ty

Xiiltiir Aerob

Anaerob

gr (+)(-) diplokok, gr (-) uzun gomak, gr (+)
zincir yapmis koklar, gr (-) seklinde g¢omak,
gr (+)(-) comak.

Aerob: NFB S.aureus

Petrilerde mantar iiredi.

gr (-) comak, gr (+) diplokok, gr (+) zincir
vapmig koklar, gr (+) ¢omak, gr (-) diplokok.
Aerob: NFB

NFB

Tedavi Oncesi Kiiltiir

Tedavi Sonrasa

Aerob gr-

Kiltiir
Ty

Anaerob

gr (+) 2zincir yapmis koklar, gr (-) .¢omak,

gr (-) ince uzun ¢omak, gr (+)(-) diplokok.

NFB ( hem.strp. .
Neisseria

gr (+) comak)

: 1) Fusobacterium

Ornidazol :Di.

Tetrasiklin: Du.

3) Bacteroides
Ornidazol : Du.

Tetrasiklin: Di.

3) P.Products
Ornidazol : Du.

Tetrasiklin: Du.

4) Eikenella
(Saf kiiltiir liremedi)

gr (-) diplokok, gr (+)-zincir yapmig koklar,
gr (=) diplokok, gr (+) comak.

Aerob: NFB

gr (+#)(-) diplokok gr (-) fusiform g¢omak,
gr (-) comak, gr (§) zincir yapmig kok.

NF3
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HastaNo.7 : Tedavi Oncesi Kiiltir

e

Aerob gr

Kiiltiir

Anaerob

Antibiyogram

Tedavi Sonrasz

Aerob gr

Kiiltiir:

Anaerob

g (-) comak, gr (-) fusiform ¢omaklar (cok
uzun), gr (+) comak, gr (+) zincir yapmis kok .
Aerob: NFB

NFB siyah, pigmentli Bakteroides cinsi bakte-
riler.

Ornidazol : Duyarla

Tetrasiklin: Duyarla

gr (+)(-) diplokok, gr (+) zincir yapmis kok-
lar, gr ($) comak

bercb:NFB (a hem. streptokok, gr (+) comak)

NFB

Hasta No.8 : Tedavi Oncesi Kiiltir

Aerob gr

Kiiltiir

Anaerob 2

Tedavi Sonrasa

Aerob gr :
Kiltiir :
Anaerob :

gr (+)(-) diplokok, gr (+)(-) ¢omak, gr (-)
ince uzun g¢omak, gr (+) zincir yapmis koklar.
Aerob: NFB (o hemolitik streptokok, Nonhemoli-
tik Streptokok Neisseria)

NFB '

gr (+) zincir yapmis koklar, gr (+)(-) diplokok
Aerob: NFB (o hem. steptokok neisseria)
NFB

Hasta No.9 : Tedavi Oncesi Kiiltar

Aerob gr :

Kiiltiir

Anaerob

Antibiyogram

gr (+)(-) diplokok, gr (+) =zincir yapmis kok-
lar, gr (-) spriril seklinde ¢omaklar gr (-)
(+) ¢omak gr (-) fusiform gomaklar goriildii.
Aerob: NFB

NFB 1) siyah pigmentli Bakteroides cinsinden
bakteriler

2) Seffaf koloniler F.mortiferum
Ornidazol : Direnc¢li

Tetrasiklin: Duyarla



Tedavi Sonrasza
Aerob gr :
Xiltiir :
Anaerob

Antibiyogram :
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gr (-)(+) diplokok, gr (4) zincir yapmis kok.
Aerob: NFB

NFB F.mortiferum

Ornidazol : Diren¢li

Tetrasiklin: Direncli

Hasta No.l10 : Tedavi Oncesi Kiiltir

Aerob gr :
Kiiltiir :
Anaerob :

Antibiyogram :

Tedaviden Sonra

Aerob gr :
Kiiltiir :
Anaerob g

Antibiyogram,:

Hasta No.ll

Aerob gr :

Kiiltiir

Anaerob :

Antibiyogram

Tedavi Sonrasi

Aerob gr :

Kiltiir s

Anaerob :

NOT: NFB

gr (+#)(-) ¢omak, gr (+)(-) diplokok, gr (-)

spiril seklinde gomaklar goriildii

Aerob: NFB

Siyah pigmentli Bacteroides cinsinden bakteri.
Ornidazol : Duyarla -

Tetrasiklin: Duyarla

gr (-)(+) diplokok gr (+) zincir yapmig koklar
Aerob: NFB
NFB F.mortiferum

Ornidazol : Direng¢li

Tetrasiklin: Diren¢li

Tedavi Oncesi Kiiltiir

gr (+)(-) diplokok, gr (9) zincir‘yapmls kok-
lar, gr (+4) g¢omak, gr (-) comak
Aerob: NFB

NFB 1) Peptostreptoéoccus productus
2) Siyah pigmentil Bactesroides cinsi bakt.

Ornidazol : Duyarl:a

Tetrasiklin: Duyarll

gr (+)(-) c¢omak, gr (+) koklar, gr (+) koklar,
gr (+) zincir yapmis koklar, gr (-) diplokok
Aerob: NFB

NFB siyah pigmentli Becteroides cinsindenbakteriler.

:+ Normal Flora Bakterileri

Orni : Ornidazol

Tetra: Tetrasiklin hidrokloriir
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Resim 1- Juvenil Periodontitis'li bir hastanin klinik
goriiniimii (6rnek resim)

Resim 2- Juvenil Periodontitis'li ayni hastanin periodontal
cep derinligi goériimimi (6rnek resim)
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Resim 3- Juvenil Periodontitis'li kontrol grubu bir hastanin
tedavi OoOncesi biyopsi orneginin histolojik gori-
niimii (6rnek resim)

Resim 4- Juvenil Periodontitis'li ayni hastanin tedavi sonrasi
biyopsi drmeginin histolojik goriiniimi (drnek resim)



Resim 5- Juvenil Periodontitis'li tetrasiklin grubu bir has-
tanin tedavi Oncesi biyopsi &rneginin histolojik
goriinimii (6rnek resim)

Resim 6- Juvenil Periodontiis'li ayni hastanin tedavi sonrasi
biyopsi 6rneginin histolojik goriiniimi (d6rnek resim)
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TARTISMA

Aragstirmamizda Juvenil Periodontitis (JP)'li hastala-
rin hastaliktan etkilenen dislerinin her biri bir periodon-
siyum iinitesi olarak ele alindi. Gruplar olusturulurken teda-
vi sonuglarinin saglikla degerlendirilebilmesi i¢in hastalar
gerek yas, gerekse de harabiyet miktari benzer olanlar ara-

sindan segildi ve bu sekilde gruplandirald:x.

Aragstirmada tedavi y6ntemlerinin etkinliginin derin-
lemesine incelenmesi émaglandlgl igin, 6lgiim ve indeksler ge-
nis tutulmus ve bdylece bulgularln anlamliliklari iizerinde

durulmak istenmistir.

JP'1li hastalarda hastalik diizeyi lokal etiyolojik fak-
térlerin varligil ile &lgiilemeyecegi i¢in agiz bakiminin ve
diseti iltihabinin deferlendirilmesinde kullanilan plak in-
deksi ve disgeti olugu kanama indeksi yaninda, digseti olugu
1ikiti akis miktari ve histolojik indeks gibi daha objektif

degerlendirme ySntemleri de ek olarak kullanilmistair.

Her iki grupta da tiim hastalara afizlarindaki 1lokal
iritanlarin diizeyine bakilmaksizin ilk {i¢ seans yofun agiz
bakimi ve profesyonel digstas: temizligi. islemleri uygulanmig-
tir. Bayiece tiim hastalarin agiz bakimi diizeyleri birbirine

yakin ve benzer hale getirilmeye gcalisilmistir.
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Galigma kapsamina alinan hastalarin agiz bakimi diizey-
lerini saptamak iizere plak indeksi (Silness ve Lée, 1964) se-
¢ilmistir. Bu indeks plak miktari ile diseti iltihabi arasin-

daki dogrudam iliskinin saptanabilmesi i¢in uygundur.

Juvenil periodontitis (JP)'li hastalarda plak kontro-
lii prognoz acisindan son derece oOnemlidir. Waerhaug 1977'de
JP'1i hastalarda plak gelisiminin jetigkin periodontitisli
hastalarinkine gére ¢ok hizli oldufunu belirtmigtir. Arastir-—
maci, JP'li hastalarda tedavinin basarisinin hem aktif,
idame tedavisi asamalarinda hastalarin yeterli plak kontrold
(uzaklastirmasi) yapabilmeleri ile miimkiin olabilecegini be-

lirtmistir(185).

Genco 1981'de yaptigl arastirmada hastalarin kontreol
periyotlarinda belirgin plak birikmesi oldufunu saptamis ve
bu hastalarda optimal plak kontrolii saglamanin olduk¢a zor

oldugunu vurgulamistair.

Lindhe ve ark. (1984) JP'nin tedavisiyle ilgili yap-
tiklarz ara$t1fmada hastalarain piak skorlarinda bir yil igeri-
sindeki kontrollerde hafif artmalar oldugunu gdzlemislerdir.
Baslangig 8lgiimlerinde plak indeksi skoru % 67 iken, bu skor
ilk alti ayda % 19'a diismiis, daha sonraki alti ayda ise hafif
bir yikselme gostererek 7% 23 diizeyine ¢ikmigtir. Ancak bu

skorlar optimal kabul edilebilecek sinirlar igerisindedir(90).

Christersson ve ark. (1985) 24 hafta siireyle izledik-
leri JP'1li hastalarin agiz hijyenlerinin kontroliinii plak in-—-
deksiyle yapmigslardir. Baslangigta 2-3 diizeyinde olan plak
skorlarinin (% 90) tedaviye basladiktan sonra % 20 diizeyine
diistiigiinii belirtmislerdir, Tedavinin bagarisi i¢in hastalaran
en az bu plak diizeyini korumalari gerektigi de aragtirmada

vurgulanmistir(29).
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Wennstrém ve ark. (1986) JP'nin cerrahi olan ve olma-
yan yontemlerle tedavisini arastirdiklari galismalarinda has-
talarin plak diizeylerini boyama soliisyonlari kullanarak tes-
pit etmislerdir. Baslangigta Z 79 olan plak skorlari, ilk al-
t1 ayda anlamlas bir diisiis gostererek 7% 10'a inmis, ilk iki
yilda bu skor hafif bir yiikselme gostererek % l4'e ¢ikmis,
beginci yilda ise yiikselme devam ederek 7 21'e ¢ikmistir. Bu
skorlar cerrahi oimayan yontemlerle tedavi edilen hastalarda
biraz daha yiiksek bulunmustur (% 25)(187).

Bizim bulgularimizi inceledigimizde hem deney hem de
kontrol grubu hastalarinda 14 haftalik periyot igcerisinde
plak indeksi degerlerinde ilk ddrt haftada ileri derecede an-
lamli azalmalar kaydedilmistir. Ddrdiinci haftadan sonraki
haftalarda plak indeksi skorlarinda istatistiksel olarak an-

lamli ‘olmayan yﬁkselmeler kaydedilmistir (Tablo 1, Grafik 1).

- Operasyonlarain bitiminden sonra elde edilen plak in-
deksi degerleri baslangi¢ degerlerine gére ¢ok az da olsa
yﬁksek bulunmustur; Zira yapilan operasyonlar nedeniyle dis-
ler arasi bolgelerinin anatomik durumu degistiginden plak
retan:siyonu kismen artmis, dolayisiyla temizlik islemi daha
zorlasmistir(29,90,187).

Bizim hastalarimiz yetisme siireg¢leri igcerisinde agiz
hijyeni konusunda herhangi bir egitim almamis olmalara da
bir dezavantaj olarak diigiinilmektedir. Bu bulgulardan ¢ikan
sdnuglar bu konudaki arastirmalarin ortaya koydufu sonuglarla
genel bir uyum igindedir. Tedavinin basarisini biiyiik &lgiide
hastanin yaptigi bakteri plagar uzaklastirmasi belirlemekte-

dir.

Diseti olugu 1ikiti miktar: degerlerimize bakirldigin-
da, hem deney hem de kontrol grubu hastalarda gerek 8l¢iim za-

manina gdre, gerekse de haftalara gére yapilan degerlendir-
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melerde diseti olugu 1likit miktarlarinda diizenli azalmalar
gozlenmistir (Tablo 2, Grafik 2).

Cesitli arastirmacilar digeti iltihabinin degerlendi-
rilmesinde; objektif bir 6lgiit oldugu diigiinilen diseti olugu
likiti akisi ve bunun saptanmasini bir yontem olarak 6nermis-—
lerdir. Ayni arastirmacilar digeti iltihabinin artmasi ile
diseti olugu 1likit miktarlarinda ¢esitli diizeylerde artmalar
olabilecegini de bildirmiglerdir(95).

Bu nedenlerden dolayi klinik degerlendirmelerimizi ya-
parken, diseti iltihabinin diizeyinin ve iyilesmenin saptanma-
31ndé digseti olugu likit miktarini bir Slg¢iit olarak kullanal-
masinin gerekli olacaginmi diigiindiik. Literatiir incelendiginde,
JP'nin tedavisine yonelik arastirmalarda iltihabin degerlen-—
dirilmesinde diseti olupu likit miktarini kullanan ¢ok fazla

arastirma yoktur.

Ancak bu indeksi kullanan arastirmacilar tedavi asama-
larinda digeti'olugu likitinin dengeli bir dagilim gosterme-
digini belirtmislerdir. Listgarten ve ark. (1976) yaptiklarza
ilk ©6lgiimlerde ortalama 1.0 mm degerini saptarken, tedavi
sonrasi ikinci ayda ilk &lgiimlerinin iizerinde bir deger elde
etmisler, altinci ayda ise ¢ok daha diisiik bir deger elde et-
mislerdir. Bu sonu¢ bu arastirmacilara diseti olugu likiti
miktar: Olgimlerinde ihtiyatli bir degerlendirmeye gotiirmiis-
tiir(95). -

Bizim c¢aligmamizda digeti iltihabindaki iyiiegmeyle
birlikte, diseti olugu likiti miktarinda da anlamli azalmalar
elde edilmistir. Bu durum tedavi ®dncesi ve sonrasi uygulanan
yogun agiz hijyeni wve sik sik yapilan profesyonel temizlik
iglemleriyle daha kontrollii bir ¢aligma yapilmis olmasina
baglanabilir. Bize gdre bu yéntem arastirmamizda saglikli so-

nuclar vermistir (Tablo 3 ve Grafik 3,4).
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Calismamizda iltihabin en Onemli klinik belirtisinin
diseti kanamasi oldupu diisiincesiyle, diseti olugu kanama in-
deksi (SBI) kullanilmistir (Muhlemann ve Son, 1971). JP'in
tedavisiyle ilgili literatiir incelendiginde, disetinde meyda-
na gelen degisiklikleri saptamak amaciyla genellikle gingival
indeks (Lde-Silness, 1963) veya sondalama sirasinda kanama
var/yok olusuna gdre deferlendirme yapildigi goriilmektedir.
Bizim SBI'i kullanmaktaki amacimiz, iltihabi degisikligi daha
hassas tespit etme olanagini vermesidir. Indeks, 6lgiit olarak
kanamayi dikkate aldigi ic¢in, objektiftir denilebilir. Bu ne-
denle SBI diseti sagligini degerlendirmede amaca uygun bir

indeks olarak diisiiniilmiis ve kullanilmisgtar.

Lindhe ve ark. (1984) JP'nin tedavisinin bes y1llik
sonuglarini yayinladiklari arastirmalarinda digeti iltihabi-
nin degerlen&irilmesinde sondalamada kanama olup olmamasini
dikkate almlglardlr. Baslangigta Z 100 olan skorlar, ilk alta
ayda % 90'a diismiis, birinci yilain sonunda % 13'e ¢ikmis, 24
ve 60'inca aylardaki kontrollerden sonra stabil hale gelmis-
lerdir (% 6)(90).

Christersson ve ark. (1985)'de yaptiklari arastirmada
diseti iltihabinin degerlendirilmesinde gingival indeksi
(L6e-Silness, 1963) kullanmislardir. Hastalardan elde ettik-
leri gingival indeks skorlari baslangig¢ta ortalama 2-3 civa-
rindadir (% 90-100). Arastirmacilar bu skorlarin tedaviye
basladiktan sonra anlamli bir sekilde azaldigini belirtmig-
lexrdir(29).

Saxen ve ark. (1986) arastirmalarinda diseti iltihabi-
n1 degerlendirmede digslerin mezial, distal, oral, fasial yii-
zeylerinde sondalamada kanama olup olmamasini dikkate almis-
lardir(150).

Arastirmamizda hem deney, hem kontrol gruplarinda SBI
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degerlerinin tedavi sonunda ve kontrollerde bagslangi¢ deger-
lerine gbre belirgin olarak azaldigi gézlenmistir. Baslangig
ve son Olgiimler karsilagstirildiginda, Tetrasiklin grubunda
kontrol grubuna oranla ileri derecede anlamli farkliliklar
oldugu goriildii (Tablo 5 ve 6, Grafik 5 ve 6).

Ayrica SBI degerlerinde hem aktif, hem de pasif dénem-
lerde azalmanin devam etmesi, PI skorlarinda idame tedavisi
sirasindaki hafif artisin giinliik plak kontroliindeki aksama-
lardan olabilecegi, ancak hastalarin yeterli plak kontroli

saglayabildiklerini gistermektedir.

Genelde amacimiz bakteri plagi indeksi degerlerinin
azalmasina paralel olarak SBI degerlerinin de azaldigini géz-
lemekti. Galismamizda grafikler incelendiginde bu paralellik
agcikca gérﬁlmektedir (Grafik 5 ve 6, Tablo 5 ve 6).

Calismamizda her iki grupta da uygulanan tedaviler so-
nucu diseti kenmarindaki konum degigikligini belirlemek ama-
ciyla diseti kenari cekilme indeksi kullanilmistir (Tuncer,
1975). Bu indeks, disetindeki 6demin azalmasi sonucu diseti-
nin sa8likli bir sekilde biiziilmesini ve ayrica operasyonlardan
sonra digetinde ne 6lgiide konum deigikligi meydana geldigini

saptamak amaciyla kullanilmistar.

Hem deney, hem de kontrol gruplarinda disetinde meyda-
na gelen ¢ekilme birinci ve ikinci OGlgiimler arasinda ¢ok az
iken, bu fark ikinci ve iigiincii dlgiimler arasinda daha fazla
bulunmustur. ﬁastalarda cep derinliklerinin bazi bélgelerde
¢ok fazla olmasi operasyondan sonra ilgili bdlgelerde digeti-
nin daha fazla apikale gekilmesi sonucunu dogurmustur. Bu da
indeks sgorlarlnln biiylimesine neden olmﬁstur (Tablo 7 ve 8,
Grafik 7 ve 8).

Galigmamizda kullanilan digseti kenari ¢ekilme indek-



- 120 -

sine JP'nin tedavisiyle ilgili c¢aligmalarda oldukg¢a az rast-
lanmistir. Bu nedenle bu indeks sonuglari caligmamiza diger
gallgmalardan farkli bir yaklasim ve katki getirmektedir.
Ayrica caligmamizda diseti kenari ¢ekilme indeksi hem temiz-
lik sonrasi, hem de operasyon sonrasi meydana gelen digeti

kenari ¢ekilme miktarini ortaya koymustur.

Wennstrom ve ark. (1986) ¢alismalarinda diseti kena-
rindaki cekilmeyi sabit bir noktaya gdre saptamislardir. Ancak
c¢alismada bizim ¢alismamizda kullandigimiz indeks yerine ok-
luzal stand yardimiyla disetinde meydana gelen konum degisik-
1igini hastalikli bdlgelerde saptamislardir. Galigmada digeti
kenarindaki ¢ekilme miktari 6 aylik periyod igerisinde 1.2
ile 1.5 mm civarinda bulunmustur. Arastaricilar bunu cep ka-
zancinin % 30-40"'inin diseti g¢ekilmesi sonucunda % 60-70'inin
ise atasman kazanci sonucu oldugu seklinde yorumlam1$1ardlr.
Digsetinde meydana gelen ¢ekilme 5 yillik periyod igerisinde
kismen artmis ancak tedavi gruplari arasinda bu artis ista-

tistiksel olarak anlamli bulunmam;stlr(187).

Bizim ¢alismamizda elde ettigimiz g¢ekilme miktarz
Wennstrém ve ark. (1986) calismalariyla uyum igerisindedir.
Bu' uyumun gerek defektlerdeki yakinliklar gerekse wuygulanan
operasyon tekniginin benzerliginden kaynaklandiga diisiiniilmek-

tedir.

Calismamizda cep derinligi 6lgiimleri okluzal stand
yardimiyla yapilmistir. Stand iizerinde belirlenen rehber nok-
talar her 6lgﬁm asamasinda ayni noktadan ve ayni agiyla &lgiim
yapabilme olanaga saglamistir. Olgiimler her digin d&ért yiize-
yindeﬁ yapilmistar. Tablolar incelendiginde hastaliktan et-
kilenen dislerinmezial ve distal yilizeylerinden elde edilen
cep deriﬁligi 6lgiimii degerlerinin vestibiil ve oral yﬁzeylefe
gore daha yiiksek oldugu gériilmektedir. Bu nedenle bu bdlge-
lerden elde edilen degerler tablo ve grafiklerde ayri ayra
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verilmigtir. Zira tiim yiizeylerden elde edilen ortalama defer-
ler vestibiil ve oral yiizeylerde cep derinliklerinin oldukg¢a
s1g olmasi nedeniyle g¢ok diigiiktiir. Olgiim bdlgeleri ayrildi-
ginda elde edilen degerler tedavi sonug¢larinin daha saglikla

degerlendirilmesini saglamaktadar.

Literatiir incelendiginde JP'nin tedavisi ile ilgili
calismalarin bircogunda cep derinligi Olgiimlerinin bizim ga-
lismamizda oldugu gibi okluzal stand yardimiyla yapildigi go6-
rilmektedir. Bu bakimdan ¢alismamiz bu tir literatiirlerle

uyum igcerisindedir.

Lindhe ve ark. (1984) JP'nin tedavisinin bes y1llik
sonugiarlnl yayinladiklari makalelerinde, cep derinligi o6lgii-
miinde okluzal stand kullanmamislardir. Arastirmacilar diseti
kenari ve cep tabani arasindaki mesafeyi bir periodontal son-
da yardimiyla Slg¢mekle yetinmislerdir. Arastirmacilar 6,12,24
ve 60. aylarda yaptiklari cep 6lgiimlerinin 2.8 ila 4.8 ara-
sinda degistigini, hastalarin elde ettikleri cep siglasmasini

idame tedavisinde de koruduklar1n1'bildirmislerdir(90).

Christersson ve ark. (1985) JP'nin cerrahi tedavisinin
sonug¢larini inceledikleri galismalarinda cep derinligi 6lg¢iim-
lerinde okluzal stand kullanmislardir. Arastirmacilar tedavi
sonrasi 8. ve l6.haftalarda cep derinliklerinde istatistiksel
olarak anlamli cep siglasmalari elde ettiklerini bildirmis-
lerdir(29).

Saxen Qe ark. (1986) JP'nin antibiyotiksiz tedavisini
aragtlpdlklarl ¢alismalarinda cep derinlikleri 6lgiimlerini
digseti kenari ile cep tabani arasindaki mesafeyi okluzal
stand kuylanmadan bir periodontal sonda-yardimiyla yapmiglar-
dir. Galismada JP'nin antibiyotikéiz tedavisinde hastaliklzi
bolgelerde istatistiksel olarak anlamllvcep si1glasmasi saf-

layabilecegini gdstermislerdir.
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Wennstrém ve ark. (1986) yaptiklari arastirmada cep
derinliklerini hastaliktan etkilenen her disin bukkal aprok-
simal yiizeylerinden bir periodontal sonda yardimi ile 8l¢miis—
lerdir. Arastirmacilar baslangi¢ta 6.5 ile 7.4 mm olan cep
derinliklerinin ilk 6 ayin sonunda 3-4 mm'ye diisgtiigiinii be-
lirtmiglerdir. Altinci ayla ikinci yal arasindaki kontroller-
de cep derinliklerinde istatistiksel olarak anlamli olmayan

hafif degisiklikler meydana geldigini bildirmislerdir.

Xovak ve ark. (1987) cep derinliklerini hastaliktan
etkilenen diglerin vestibiil ve oral 6 noktasindan dlemiigler-
dir. Tedavi sonrasi cep derinligi 8lgiim bslgelerinin % 79'-
unda 2 mm veya daha az bulunmustur. Toplam 85 6lgiim bolgesin-
de tedavi sonucu elde edilen 6lgiimler 2.7#20.2 mm olarak bu-
lunmustur. Arastirmacilar cep ©&lgiimlerini yaparken okluzal

stand kullanmamiglardir.

Bizim aragstirmamizda cep derinligi ortalamalari hem
deney hem de kontrol gruplarinda kontrol periodlarinda diizen-

1i olarak azalmistar.

Cep derinlikleri ortalamalarinin seansalara gore da-
gi1limina bakildiginda 1. ve 2. seanslar arasinda herhangi bir
fark bulunamazken, 1-3 ve 2-3. seanslar arasinda istatistik-
sel olarak anlamla farklilik bulunmustur (Tablo 9,10,11,12
ve Grafik 9,10,11,12,13,14).

Aragstirmamizda cep siglasmasi hem mezial distai hem
de vestibiil pélatinal bélglerde tetrasiklin grubu hastalarda
kontrol grubuna gdre istatistiksel olarak daha anlamli bulun-
mustur.

Lfteratﬁrde cep derinligi $lgiimlerinde bazi arastir-
macilarin okluzal stand kullanmadiklari goriilmiistiir (Lindhe
. ve ark. 1984, Saxen ve ark 1986, Wennstrdm ve ark. 1986). Bi-
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zim izlenimimiz okluzal standin cep derinligi ©6lgiimlerinin

daha saglikli yapabilme olanagi verdigi seklindedir.

Bulgularimiz literatiirdeki bu ydndeki galisma bulgula-
riyla genellikle uyum icerisindedir. Bu ¢alismalarin bazila-
rinda bazi gereg¢ ve yontem farkliliklari bulunmasina ragmen
bu durum yukardaki gazlemlerimizi degistirmemektedir(29,51,
52,90,150,185,187).

Calismamizda atagman diizeyi Olgiimleri cep derinligi
6lciimlerinde oldugu gibi okluzal 'stand yardimi ile yapilmis-
tir. Atasman diizeyinin saptanmasi periodontal dokularda mey-
dana gelen iyilesmenin degerlendirilmesinde kullanilan deger-
1i bir yontemdir. Bu nedenle cerrahi islemlerden sonra meyda-
na gelen iyilesme klinik atasman kazanci olmasi bazinda de-

gerlendirilmelidir.

Lindhe ve ark. (1984) 16 birey iizerinde JP'in tedavi-
siyle 1ilgili arastirmalarinda baslangi¢ ©&lciimlerini takip
eden 6,12,24 ve 60. aylarda hastaliktan etkilenen azilar bsl-
gesinde 4.7 ile 5.3 mm arasinda atasman kazanci elde ettik-
lerini belirtmiglerdir. Kesiciler bdlgesinde ise bu kazang
2.1 ile 2.6 mm arasindadir. Arastirmacilar azilarda 2 ve 3
duvarli kemik ig¢i -ceplerde atagman kazanci agisindan belir-
gin bir fark bulamamislardir. Tedavi sonrasi ilk 6 aylik
‘kontrollerden sonra elde edilen atasman kazanci miktarinda
5 yi1llik kontrol periodu igerisinde herhangi bir degisiklik

olmadigi da arastirmacilar tarafindan bildirilmistir(90).

Christérsson ve ark. (1985) JP'in tedavisiyle ilgili
arastirmalarinda atagman diizeyi Olg¢iimiinde akrilik okluzal
stand lardan yararlanilmistir, Arastirmacilar arastirma
grubundaﬁi hastalarda ilk 8 haftalik periodta istatistiksel.
olarak anlamli atagsman kazanci saptamadiklarini ancak 16.

haftanin sonunda atasman kazancinin istatistiksel olarak an-
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lamla oldugunu bildirmiglerdir. Arastirmacilar modifiye
Widmann Flap operasyonu ile tedavi ettikleri hasta grubunda
16 haftalik period sonunda 3 mm ve daha fazla atasman kazahc1
sagladiklarini bildirmislerdir(29).

Wennstrém ve ark. (1986) atasman diizeyi ©6lgiimlerini
akrilik okluzal standlarla yaptiklari ¢aligmalarinda baslan-
gi¢tan sonraki ilk altz ayda 2.0 ile 2.9 mm atasman kazanci
elde etmiglerdir. 5 yi1llik takip sonunda bu kazancg 1.0 ile
1.9 mm arasinda degisen bir diizeyde kaldigini bildirmisler-
dir. Ayrica arastirmacilar cerrahi tedavi uygulanan hastalar-
da 2-5 yillaik periodta daha fazla atasman kazanci elde ettik-
lerini saptamislardir(187).

Atasman diizeyi Olg¢iimi ile ilgili bulgularimiz incelen-
diginde hem deney hem de kontrol grublarlnda klinik atasman
diizeylerinde her iki grupta da kazan¢ elde edildigi goriilmek-
tedir(Tablo 13,14,15,16 ve Grafik 15,16,17,18,19,20).

Tetrasiklin ile desteklenen tedavi grubunda 1-2 ve
2-3. seanslar arasindaki farklar kontrol grubuna oranla is-

tatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Tablo 14).

Arastirmamizda histometrik degerlendirmelerle ilgili
olarak Oliver ve ark. (1969) tarafindan ortaya atilan ydntem
‘kullanilmistir. Bu yontemde diseti diltihabinin histolojik
olarak diizeyi skorlanmis wve bu skorlar ile Digeti Olugu Kana-
ma Indeksi skorlari arasinda baglanti kurulmak istenmisg-
tir(123). '

Histolojik degerlendirme sonuglarina bakildiginda his-
tolojik kesitler, cep epiteli, vestibiil taraf ve tiim alan
(toplam)'olmak iizere ii¢ bolgeden degerlendirilmistir. Sonug-
lar incelendiginde, her iki grupta da ortalamalarin #6lgiim
zamanlarina gére diizenli olarak azaldigil gdzlenmistir (Gra-
fik 21,22,23).
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Tetrasiklin ile desteklenen ve tedavi edilen deney
grubunda histolojik indeks skorlarinda kontrol grubuna oranla
anlamli azalmalar oldugu goériilmektedir. Tetrasiklin grubu
hastalarain histoiojik kesitleri incelendiginde, bag dokusu
icerisinde iltihabi hiicre digerigi kontrol grubuna gore
daha azdir. Kollagen artisi ise tetrasiklin grubunda kontrol

grubuna oranla daha fazladir (Resim 3,4,5,6).

Liljenberg ve ark. (1980) JP'in histopatolojisiyle il-
gili yaptiklara gallsmalérlnda su bulgulara elde etmiglerdir.
Tedavi oOncesi elde edilen kesitlerde cep epitelinde, genis
alanlarda iltihabi hiicre infiltrasyonu gdzlenmistir. Kesit-
lerde kronik iltihap hiicrelerinin biiylik ¢ogunlufunu plazma
hiicreleri olugturmaktaydi. Lenfositler ise cep epiteli altin-
da kii¢iik alanlarda saptanmistir. Iltihabin yogun oldugu bol-
gelerde kollagén miktarinin azaldigi .da dikkat cekici bulun-
mustur. Arastirmacilar JP'1i hastalarda elde ettikleri histo-
lojik kesitlerde kollagen miktarini post-juvenil ve yetiskin
periodontitisli hastalara goére 6nemli 8lciide az bulmuslar-
d1r(89). ' ‘ |

‘ Bizim elde ettigimiz kesitlerde Liljenberg ve ark.
(1980) ile iltihabi hiicre “infiltrasyonlar:i y&niinden benzer
bulunmustur. Tedavi sonrasi elde edilen kesitlerde ise bag
dokusu igerisindeki hiicre dagilimi saglikli diseti kesitleria
ne benzer bulunmustur. Ancak bu benzerlik tetrasiklin ile te-

davi edilen grupta daha anlamlidir (Resim 3,4,5,6).

Afagtlfmamlzda tedavil bncesi ve tedavi sdnra31 elde
edilen SBI skorlari ve histolojik indeks skorlari benzerlik
gostermektedir. Bu da disetindeki klinik iyilegmenin histolojik

kaniti olarak garﬁlebilir.

JP'nin mikrbbiyolojik zellikleriyle ilgili literatiir

incelendiginde, arastirmalarin gogu subgingival Actinobacillus
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actinomycetemcomitans1 (Aa) izole etmeye yoneliktir. Arastir-
macilarin biiyiik bir kismi Aa'yy JP igin etiyolojik ajan ola-
rak gostermiglerdir (Listgarten ve ark., 1981; Mandell ve
ark., 1981; Savitt ve ark., 1981; Slots ve ark., 1983;
Ebersole ve ark., 1982; Zambon ve ark., 1983; Helderman,
1981).

Bizim ¢aligmamizda subgingival bdlgelerden elde edilen
orneklerde normal flora bakterileri ile aerop ve anaerop bak-
teriler incelenmistir. Incelemeler laboratuvar olanaklarimiz

icerisinde gergeklestirilmistir.

Gruplarin tedavi OGncesi ve tedavi sonrasi kiiltiir so-
nu¢lari incelendiginde, her iki grupta da tedavi sonucu sub-
gingival plak icerigi O6memli OJlgiide degismistir. Ancak bu de-
gigik tetrasiklin ile desteklenen tedavi grubunda daha anlamlx

bulunmustur.

Tim hastalarin tedavi Oncesi tetrasiklin ve ornidazol'e

kargy antibiyotik duyarlilik testleri yapilmigtar.

Periodontal tedavi dishekimligi girigimleri ag¢isindan
oldukga =zaman alici ve teknik olarakta Ozen gésterilmesi ge-
reken bir tedavidir. Tedavi sonuglérlnln bagsarisinin hastaya
bagli olmasi, bu islemler esnasinda hasta/hekim isbirliginin
‘gék‘ﬁst diizeyde olmasini gerektirmektedir. Hekim kendi pro-
fesyonel tedavilerini en iyi sgekilde gergeklestirmek ve has-
tasini da tedaviye en olumlu katkiyi saglayacak sekilde ydn-
lendirmelidir. Ancak bdyle bir durumda periodontal tedavinin
bagarisi s8z konusu olabilir. Hastanin giinliik plak kontroliinii
ne oranda yapabildigi tedavinin sonucunu etkileyen basla
basina dnemli bir faktérdiir. Hastanin periyodik kontrollerini
(recall) periodontal tedavinin basarisini etkileyen bir diger
6nemli faktdér olarak gdrmek gerekir. Bu periyotlarlﬁ hasta

ve hekim ag¢isinan uygun =zamanlarda olmasi gerekmektedir.
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Arastirmamizda bu periyot ilk ii¢ ayda 15 giinde bir kez, daha
sonraki ii¢ ayda, ayda bir kez, sonraki alti aylik periyotda
ise hastanin o ana kadar gésterdigi igbirligine ve subgingi-
val bélgelerden elde edilen plak &6rneklerine gére, yine ayda
bir kez olarak diizenlendi.
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SONUCLAR

Juvenil periodontitis'li hastzlarda klasik siétematik
periodontal tedavi ve klasik sistematik periodontal tedaviye
ek olarak sistemik oral Tetrasiklin uyguladlglmlé iki ayra
tedavi yonteminin 14 haftalik uygulamanin sonuglari su sekil-

de 8zetlenebilir:

1- Uygulanan her iki tedavi yonteminde de plak indeksi
(Silness-L6e 1964) skorlarinda tedaviye basladiktan sonra an-
lamly: azalmalar elde edilmigtir. Ancak bu degérlerde kontrol
periyotlarinda istatistiksel olarak anlamli olmayan yikselme-

ler goriilmiistiir.

2- Uygulanan her iki tedavi yénteminde de diseti ilti-
habinin degerlendirilmesinde kullandigimiz diseti olugu liki-
ti akis miktarinda (Mod. Lée/Holm-Pedersen, 1965) istatistik-

sel olarak anlamli azalmalar elde edilmistir.

3- Digeti iltihabinain iyilé§mesinde ve kontroliinde
kullandlglmlz‘ digeti 4olugu. kanama indeksi (Miihlemann-Son,
1971) skorlarinda diizenli azalmalar gézlenmigtir. Ancak Tet-
rasiklin grubu hastalarda kontrol grubu hastalara oranla is-
tatistiksel olarak ileri derecede anlamli farklar bulunmus-

tur.
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4- Uygulanan her iki tedavi yonteminde de diseti kena-
r1 ¢ekilme indeksi (Tumncer, 1975) skorlari gerek &demin azal-
masi, gerekse diseti operasyonlarindan sonra meydana gelen
konum degigiklikleri agisindan birbirine benzerlik gdstermek-

tedir.

5- Cep derinlikleri o&lgiimlerine bakildiginda her iki
grupta da tedavi sonucunda baslangi¢ 6Hl¢iimlerine oranla dii-
zenli cep siflasmasi elde edilmistir. Ancak tetrasiklin ile
- desteklenen tedavi grubunda kontrol grubundaki hastalara oran-
la istatistiksel olarak anlamli cep siglasmasi elde edilmis-

tir.

6- Her iki:grupta da atasman dﬁzeylerinde.tedavi son-
rasi olgiimlerde baslangic¢ Glgiimlerine oranla anlamli atasman
kazanci elde edilmistir. Ancak bu Tetraéiklin ile desteklenen
tedavi grubunda atasman diizeylerinde seanslar arasinda elde
edilen atasman kazanci, kontrol grubuna oranla istatistiksel

olarak anlamlar bulunmustur.

7- Histometrik degerlendirmelere bakildiginda (Oliver
ve ark. l969),>uygulananiher iki tedavi ydnteminde de diseti
iltihabinda anlamli azalmalar oldugu gézlenmistir. Ancak his-
tolojik olarak digetindeki iyilesme ve kollagen artigi tetra-

siklin ile desteklenen tedavi grubunda daha fazladair.

8~ Her iki tedavi yontemi de Juvenil Periodontitis'li
hastalarda digseti. iltihabinin diizelmesinde etkili olmustur. Bu
diizelme tetrasiklin ile desteklenen tedavi grubunda daha an-

lamli gdriinmektedir.

9- Kanimiza gore Juvenil Periodontitis'li hastalarda
tedaviniﬂ bagarisi, uygulanan cerrahi tekniklerden ¢ok, idame’
‘tedavisinin kalitesi ve bu asamada hastanin saglayabildigi ye-
terii plak kontrolii ile ilgilidir. Bu nedenlerle bu tiir has-

talarda recall ¢ok Onemlidir.
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10- Tedavinin bir antibiyotik ile desteklenmesi gereki-
yorsa, tetrasiklin bu ama¢ ic¢in uygun olabilir. Ancak anti-
biyotik uygulamasi antibiyogram yapildiktan sonra olmalidir
ve tetrasiklinin yan etkileri her zaman gézoniinde tmtulmali-
dir. Ayrica yalniz antibiyotik kullaniminin Juvenil Periodon-
titis i¢in baslibasina bir tedavi yontemi olarak kadbul edil-

mesi s6z konusu olmamalidar.
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OZET

Arastirmada Juvenil Periodontitis'in degisik tedavi
yontemlerinin etkinligi incelenmistir. Galisma 109 periodon-
siyum iizerinde yaslari 17-23 arasinda degisen 12 gen¢ kiz
iizerinde .gergeklegtiriidi. Hasta sec¢iminde Baer'in (1971)
Juvenil Periodontitis ig¢in Ongdrdiigi kriterler dikkate alin-
migstir. Hastalar gruplandirilirken, gerek yas, gerekse de-
fektlerdeki uygunluk dikkate alinmistir. BOylece tedavi ola-
rak bir gruba agiz hijyeni programi, scaling ve Modifiye
Widman Flap operasyonu islemleri igeren klasik, sistematik
periodontal tedavi uygulandi, diger gruba ise bu tedaviye ek
olarak sistemik Tetrasiklin 1 g/giin ve operasyondan sonraki
iki hafta .siiresince % 0.2"'1lik Klorheksidin gargarasi verildi.
Caligmada her iki grubun da plak indeksi, diseti olugu likiti
aklsémiktarl; digeti olugu kanama indeksi, diseti kenari ge-
kilme indeksi, cep derinlikleri &l¢iimii, atasman diizeyi, bak-
teriyolojik degerlendirme (biyopsi) gibi 619ﬁm ve indeks de-

gerleri saptandi. Hastalar toplam ii¢ ay siireyle izlendi.

Sonugta her iki grubun 6lgiim ve indekslerinde anlamla
azalmalar saptandi. Juvenil Periodontitisli hastalarda eger
antibiyotik kullanilacak ise, seg¢ilecek antibiyotigin pato-

Jenlere karsy etkili olmasa gerekmektedir. Caligmada kullani-

" lan tetra31k11n kismen bu islevi yerine getirmektedir. Ancak

bircok arastirmacinin bu antibiyotigi ©Onermesine karsin, Ju-

venil Periodontitis'in tedav181nde rutin ant1b1yot1k kullanl-

mlnln ne oranda gerekli oldugu da tartlgma konusudur. Bu ne-

denle galigmamiz da géstermistir ki tiim periodontal hastalik-
laran tedavisinde oldugu gibi, JP'nin tedavisinde de &nemli
olan; dogru teshis, iyi hasta/hekim igbirligi, optimal plak
kontrolii ve bunlara ragmen yeterli iyilesme elde edilemiyor-

sa, tedaviyi destekleyici bir antibiyotik kullanimi olmalidar..
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SUMMARY

In this research the effect of different treatment
plans on JP has been investigated. The study has been
conducted on 109 periodontiums of 12 young girls aged between
17-23 years. Patient selection has been based on Baer's
crﬁﬁfue (1971) for JP. In grouping of the patients,age and
defects have been taken into consideration. The patients have
beeh divided into two groups. The first group has been treated
with the classical oral hygiene programme; scaling, modified
Widman Flap. To the other group besides this classical
treatment plan systematic tetracycline of I gm/day and chlor-
hexidine mouth wash of 0.2 7 has been prescribed for 2 weeks.
In the research, for each group measurements and index values
for plaque, sulcus bleeding index, sulcus fluid flow'rate,
gingival recession index, pocket probing depth attachment
level and bacteriological evaluation has been determined. The

patients were followed for 3 months.

As a result significant decrease in measurements and
indexes were obtaimed in patients with JP, The antibiotic
administered should be effective for the patogenes. The
Tetracycline used in the research partly fullfils this. Although
some researchers favour it, the use of antibiotics is under
discussion. The results of our study show that as in all
periodontal therapies, the important aspect in the treatment
of JP is ,good diagnosis, patient/dentist cooperation, optimal
plaque control. If, in spite of these, the prognosis is nof

adequsaite, g*;hggmhh . treatment plan can be supported by a
suitable antibiotic.



- 133 -

KAYNAKLAR

Addy,M.: Chlorhexidine compared with other locally
delivered antimicrobials. J.Clin. Periodontol. 13:957-964,
1986.

Albers,K;H., John,I., Méas,J.: Klorhexidin-, Amin-/Kalay-
flﬁorid‘ve Asetilsalisilik digeren agiz gargaralarinain kul-
laniminda marginal gingivadaki plak olusumu ve hastaligin
seyri iizerine yapilmis klinik ¢aligmalar. TD Quintessence
2:147-158, 1986.

American Academy of Periodontology Report of the 1949 No-

- menclature Committee of the American Academy of Periodon-

tology. J.Periodontol. 21: 40-43, 1950.

Appelbaum,J.L., Alfano,M.C., Golub,L., Kaslick,R.S5. &

Chasens,A.: Collagenase activity in gingival fluid from

normal, periodontitis and periodontosis subjects. J.Dent.

Res. 55. B.69 (IADR abstracts, no.31), 1976.

Asikainen,S., .Jousimies-Somer,H., Kanervo,A., Saxén,L.:
Actinobacillus actinomycetemcomitans and clinical perio-
dontal status in -Finnish Juvenile periodontitis patients.
J.Periodontol. 57(2%91-93, 1986.



- 134 -

Asikainen,S.: Occurence of Actinobacillus actinomycetem-—
comitans and spirochetes in relation to age in 1localized
Juvenile Periodontitis. J.Periodontol. 57(9):537-541,
1986.

Asman,B., Bergstrom,X., Wijkander,P., Lockowandt,B.:
Influence of piasma components on luminol-enhanced chemi-
luminescence fom peripheral granulocytes in Juvehile
Periodontitis. J.Clin.Periodontgl. 13:850-855, 1986.

Aukhil,I., Petterson,E., Suggs,C.: Periodontal wound
healing in the absence of periodontal 1ligament cells. J.
Periodontol. 58(2):71-77, 1987.

Baehni,P., Tsai,C-C., McArthur,¥%W.P., Hammond,B.F.,

Taichman,N.S.: Interaction of inflammatory cells and oral

"microorganisms, VIII.Detection of Leucotoxic Activity of

10-

11-

12-

13-

14~

a Plaque-Derived Gram-Negative Microorganisms. Infect.
Immun. 24(1):233-243, 1979.

Baer,P.N.: The case for periodontosis as a <clinical
entity. J.Periodontol. 42:516, 1971.

Baer,P.N., Benjamin,S.D.: Periodontal disease, in child-
ren and adolescents, J.B.Lippincott Company, Philadel-
phia, Toronto, 1974.

aer,P.N. & Kaslick,R.S., Periodontosis: A confusion of
terminology. J.Periodontol. 49:153-155, 1978.

Baer,P.N., Socransky,S.S.: Periodontqsis: A case report
with longterm followup, Periodontal Case Reports 1l: 1-6,
1979,

Baer,P.N.: Periodontal disease in the primary dentition.
Journal of Periodontics 8:206-210, 1984.



15-

16-

17-

18-

19-

20-

21-

22—~

- 135 -

Baer,P.¥.: Kisisel gorisme. Istanbul, 1988.

Bauer,W.H.: The supporting tissues of the tooth in acute
secondary agranulocytosis (arsphenamin neutrophenia). J.
Dent.Res. 25: 501-508, 1946.

Belting,C.M., Massler,M. & Schour,I.: Prevalence and
incidence of alveolar bone disease in men. J.A.D.A. 47
190-197, 1953.

Beltrami,M., Bickel,M., Baehni,P.C.: The effect of supra-

gingival plaque control on the composition of the sub-

‘gingival microflora in human periodontitis. J.Clin.

Periodontol. 14:161~-164, 1987.

Benjamin,S.D. & Baer,P.N.: Familial patterns of advanced

‘alveolar ©bone 1loss in adolescence (periodontosis).

Periodontics 5: 82-88, 1967.

Bick,P.H., Carpenter,B., Holdeman,L.V., Miller,G.A.,
Ranney,R.R., Palcanis,K.G., Tew,J.G.: Polyclonal B-cell
activation induced by extracts of Gram-negative bacteria

isolated from periodontally diseased sites. Infect.
Immun. 34(1):43-49, 1981.

Birek,P., McCulloch,C.A.G., Bardy,V.: Gingival attachment

level measurements with automated @eriodontai Probe. J.
Clin.Periodontol. 14:472-477, 1987.

Bragd,L., Dahlén,G., Wikstrom,M., Slots,J.: The egapabi-
lity of Actinobacillus actinomycetemcomitans, Bacteroides
gingivalis and = Bacteroides intermedius to .indicate
rogressive periodontitis; a yetrospective study.ﬁJ.Clin.
Periodontol. 14:95-99, 1987.



23-

24—

25-

26-

27—

28~

29~

30-

31-

- 136 -

Butler,J.H.: A familial pattern of juvenile periodontitis
(Periodontosis). 40:115-118, 1969.

Burmeister,J.A., Best,M.A., Palcanis,X.G., Caine,F.A.,
Ranney,R.R.: Localized juvenile periodontitis and S8e-
neralized severe periodontitis: Clinical Findings. J.Clin
Periodontol. 11:181-192, 1984,

Carranza,F.A.: Glickman's clinical periodontology, Sixth
Edition, Igaku-Shoin/Saunders, Tokyo, 1984.

Cawson,R.A.: Periodontosis—-associated with .gingival
lesions ~ in a child. J.Periodontol. 30: 112-115, 1959.

Ciancio,S.G., Genco,R.J.: Periodontal tedavide antibiyo-
tik kullanimi iizerine. TD Quintessence, 9:755-758, 1986.

Cianciola,L.J., Genco,R.J., Patters,M.R., McKenna,J. &
van Oss,C.J.: Defective polymorphonuclear leukocyte func-

tion in a human periodontal disease. Nature, London 265
L45-447, 1977.

Christersson,L.A., Slots,J., Rosling,B.G., Genco,R.J.:
Microbiological and clinical effects of surgical treat-

ment of localized juvenile periodontitis, J.Clin.Perio-
dontol. 12:465-476, 1985.

Christersson,L.A., Emrich,L.J., Dunford,R.G., Genco,R.J.:
Analysis of data from clinical studies of localized juve-
nile periodontitis. J,Clin Periodontol. 13:476-480, 1986.

Clark,C.D., Quee,T.C., Bergeron,M.J., Chén,E.C.S., Lautar
~Lemay,C., De Gruchp,K.: Reliability of attachment level

measurements using the cementoenamel junction and a

plastic stent. J.Periodontol: 58(2):115-118, 1987,



32-

33-
34~

35~

- 36~

37~

38-

39~

40~

- 137 -

Clark,R.a, Page,R.C., Wilde,G.: Defective mneutrophil

chemotaxis in juvenile periodontitis. Infect. Immun.

18(3):694-700, 1977.

Cohen,W. & Morris,A.L.: Periodontal manifestations of

cyclic neutropenia. J.Periodontol. 32: 159-168, 1961,
Collins English Dictionary: London, Glasgow, 1979.

Caglayan,F.: Juvenil periodontitis tedavisinde periodon-
tal cerrahiyé ek olarak Tetrasiklin ve C-vitamini kulla-
niminin yeri (bir olgu nedeniyle bes yallik sonﬁg), Ha-
cettepe Dighekimligi Fakiiltesi Dergisi, 12.1:19,23, 1988.

Caglayan,G., Eratalay,K., Yegin,O., Yavuzyllmaz,E.,4
Sengiin,D.: Juvenil periodontitisli hastalarda askorbik
asit tedavisinin nétrofil kemotaksisi ifizerine etkisi. Ha-
cettepe Dishekimligi Fakiiltesi Dergisi, 11.2:106-111,
1987.

Qeleniigil,H., Kansu,E., Eratalay,K., Yavuzyilmaz,E.:
Prepubertal periodontitis, a case report with an analysis
of lymphocytee populations. J.Clin.Periodontol. 14:85-88,
1987.

Daneshmand,H. & Wade,A.B.: Correlation between gingival
fluid measurements and macroscopic and microscopic cha-
racteristics of gingival tissue. Jourmal of Periodontal
Res. 11:35-46, 1976.

Dawson,C.E.: Dental defects and periodontal disease in
Egypt 1946-1947. J.Dent.Res. 27s 512-523, 1948.

Dorland's Illustrated Medical Dictionary, 23rd Edition,
Saunders, Philadelphia - London.



41~

42-

43—

b4~

45—

46~

47-

48—

49-

- 138 -

Emslie,R.D.: A dental health survey in the Republic of
the Sudan. Brit.Dent.Jour. 120:; 167-178, 1966.

Ericsson,I., Lindhe,J., Liljenberg,B., Persson,A-L.: Lack
of bacterial invasion in experimental periodontitis. J.
Clin.Periodontol. 14:478-485, 1987.

Ert6r,0.,: Tetrasiklinler, Literatiir, antibiyotik II, 53-
54, 1988.

Evian,C.I., Amsterdam,M., Rosenberg,E.S.: Juvenile perio-
dontitis pealing following therapy to control inflammatory
and traumatic etiologic components of the disease. J.Cliﬁ
Periodontol. 9:1-21, 1982.

MacFarlane,T.W., McCourtie,J., Watkins,T.R.: A new method
for assessing the Z of spriochaetes in subgingival
plaque. J.Clin Periodontol. 13:651-653, 1986.

Farzim,I. & Edalat,M.: Periodontosis with hyperkeratosis
palmaris et plantaris (the Papillon-Lefévre syndrome):
a case report. J.Periodontol. 453 316-318.

Fourel,J.: Periodontosis: a periodontal syndrome. J.Peri-
odontol. 43:. 240-255, 1972. '

Fourel,J.: Periodontosis, juvenile periodontosis or
Gottlieb syndrome? Report of 4 cases. J.Periodontol. 45t
234-237, 1974.

Friedman,S.A., Farber,P.A. & Salkin,L.M.: Histopathology
of juvénile periodontitis. 1l.Surface morphology of
inflémmatory cells. J.Dent.Res. 55, B.259 (IADR abstracts
no.788), 1976.



50~

51-

52-

53-

54—

55-

56—

57-

58~

59-

- 139 -

Genco,R.J., Mergenhagen,S.E.: Host-parasite interactions
in periodontal diseases, American Society for Microbio-
logy, Washington,D.C., 1982.

Genco,R.J., Christersson,L.A., Zambon,J.J.: Juvenile
Periodontitis. Inter.Dent.J. 36:168-176, 1986.

Genco,R.J.: Highlights of'the conference and perspectives
for the future. J.Periodontol.Res. 22:164-171, 1987,

Gjermo,P.: Chemotherapy in juvenile periodontitis. J.Clin
Periodontol. 13:982-986, 1986.

Gold,S.I., Moskow,B.S.: Periodontal repair of periapical
lesions: the borderland between pulpal and periodontal
disease. J.Clin.Periodontol. 14:251-256, 1987.
Gonzalez,L.I.: Las parbddhtdsi;’como syndrome inespeci-
fico psicosomatico. Anales Espanoles de Odontoestomatolo~
gia 19, 3-11, 1960.

Goodman,L.S., Gilman,A.: The pharmacological basis of
therapeutics, Mac Millan Publishing Co., New York, 1975.

Gordon,J.M., Walker,C.B., Murphy,J.C., Goodson,J.M.,
Socransky,S.S.: Concentration of Tetracycline in human
gingival fluid after single doses., J.Clin Periodontol.
8:117-121, 1981. |

Gorlin,R.J., Stallard,R.E. & Shapiro,B.L.: Genetics and
periodontal disease. J.Periodontol. 38: 5-10, 1967.

Gottlieb,B.: Die diffuse Atrophie des Alveolarknochens.
Weitere Beitrige zur Kenntnis des Alveolarschwundes und

dessen Wiedergutmachung durch Zementwachstum. Zeitschrift
fiir Stomatologie 21:195, 1923,



60—

61~

62~

63-

64~

65~

66—

67-

68~

- 140 -

Gottlieb,B.: The formation of the pocket: Diffuse atrophy
of alveolar bone. JADA 15:462, 1928.

Gottlieb,B.: New concept of periodontoclasia. J.Periodon-
tol. 17, 7-23, 1946.

Grassi,M., Teilenbach,R., Lang,N.P.: Periodontal condi-
tions of teeth adjacent to extraction sites. J.Clin.Peri-
odontol.14:334-339, 1987.

Greenfield,D.S., Williams,R.S., Goldhaber,P.: Radiogra-
phic measurement of alveolar bone loss: A perspective in
vitro. J.Clin.Periodontol. 8:474-480, 1981.

Haffajee,A.D., Socransky,S.S., Goodson,J.M.: Comparison
of different data analyses for detecting changes in
Attachment Level. J.Clin.Periodontol. 10:298-310, 1983.

Hancock,E.B., Cray,R.J. & O'Leary,T.J.: The relationship
between gingival crevicular fluid and gingival inflamma-
tion. A clinical and histologic study. J. Periodontol
Jan.13, 1979.° '

Hoover,J.N.: A familial pattern of juvenile periodontitis (perio-
dontosis). Quintes. Int. 3:321-323, 1983.

Hocker,K.: Periodontolojfde Tetrasiklin kullanimi. TD
Quintessence 6:513-517, 1986.

McHugh,W.D., McEwen,J.D. & Hitchin,A.D.: Dental disease
and related factors din 13-year-old children in Dundee.
Brit.Dent.Jour. 117: 246-253, 1964.



69-

70-

- 71—

72~

73-

74~

- 141 -

Jeffcoat,M.X., Williams,R.C., Goldhaber,P.: Effect of
Tetracycline on gingival inflammation and alveolar bone

resorption in reagles: An 1individual tooth by tooth

analysis. J.Clin.Periodontol. 9:489-496, 1982.

Jorgenson,R.J., Lvin,L.S., Hutcherson,S.T. & Salinas,C.F.
Periodontosis in sibs. Oral Surgery. Oral Medicine and
Oral Pathology 39: 396-402, 1975.

Kalmar,J.R., Arnold,R.R., van Dyke,T.E.: Direct interac-
tion of Actinobacillus actinomycetemcomitans with normal
and defective (LJP) neutrophils. J.Periodontal Res. 22:
179-191, 1987.

Kaslick,R.S. & Chasens,A.I.: Périodontosis wifh periodon-
titis: A study involving young adult males. 1.Review of
the literature and incidents in a military -population.
2. clipnical, medical and histopathologic studies. Oral
Surgery, Oral Medicine and Oral Pathology 25:305-350,
1968. '

Kaslick,R.S., Chasens,A.I., Bressman,E., Lazzara,R., &
Egitto,J.: Investigation of periodontosis wiﬁh periodon-
titis: Ultramicroanalysis of gingival fluid, gross exa -
minatin of the periodontal 1ligament and approach to
treatment. J.Periodontol. 42: 428-434, 1971.a

Kaslick,R.S., Chasens,A.I. Tuckman,M.A., Kaufman,B.: In-
vestigation of periodontosis with periodontitis: litera-
ture Survey and}findings based on ABO blood groups. J.
Periodonuﬂﬂ.42(&):420—427, 1971b.

'



75~

76-

77-

78-

79~

80-

81~

82-

83-

- 142 -

Kaslick,R.S., West,T.L., Chasens,A.I., Terasaki,P.I.,
L.azzara,R. & Weinberg,S.: Association between HL-A2

antigen and various periodontal diseases in yougn adults.
J.Dent.Res. 542 424, 1975.

Kilian,M.: Degradation of immunoglobulins Al, A2 and G
by suspected principal periodontal pathogens. Infect.
Immun. 34(3):757-765, 1981.

Kisling,E. & Krebs,G.: Periodontal conditions in adult
patients with mongolism (Down's syndrome). Acta Odontolo-

gica Scandinavica 213 391-405, 1963.

Kornman,K.S.: Nature of»periodontal diseases: Assesment
and diagnosis. J.Periodontal Res. 22:192-204, 1987.

Késeoglu,M., Lange,D.E.: Faz-kontrast mikroskobu yoluyla

'yapilan, pPeriopatojen mikroorganizmalarin taninmasinda

kullanilan bhir mikrop analizi yo6nteminin aktif periodon-

tal ‘Ceplerde,uygulanm§151 iizerine, T.P.D.18.Bi1imsé1 Kongrési,

Kemer, 1987.

Kronauer,E., Borsa,G., Lang,N.P.: Prevalence of incipient

juveniie periodontitis at age.16 years in Switzerland.

J.Clin.Periodontol. 13:1037108, 1986.

Kiilek¢i,G.: Agiz dis infeksiyonlarinda anaerop bakteri-
lerin onemi. Tiirk Dis Tabibleri Cemiyeti Biilteni, 4:21-
34, 1985.

Kiilek¢i,G.: Periodontal hastaliklarda mikrobiyolojik
testlerin kullanilmas: ve yorumu, Oral Dergisi: 5; 58-59-
60, 44-51, 1989..

Lacy,E.D., Brésher,W.J.: Periodontosis: Incidence and
findings in a military population..Joufnal of the Oregon
Dental Association 462 4-6, 1977.



84-

85—

86—

87-

88—

89-

90-

91~

- 143 -

Lai,C-H., Listgarten,M.A., Evian,C.I., Dougherty,P.:
Serum IgA and IgG antibodies to Treponema vincentii and
Treponema denticola in adult periodontitis and periodon-
tally healthy subjects. J.Clin.Periodoztol, 13:752-757,
1986.

Lange,D.E.: Dishekimligi pratiginde periodontal hastalik-
larin tany ve tedavisine yOnelik yenilikler. TD Quintes-
sence 4:315-326, 1986. ’

Laster,L.L.: Discussion: Analysis of data from clinical
studies of localized juvenile periodontitis. J.
Clin. Periodontol. 13:481-487, 1986.

Lehner,T., Wilton,J.M.A., Ivanyi,L., Manson,J.D.: Immuno-
logical Aspects of juvenile periodontitis (Periodontosis)
J.Periodont Res. 9:261-272, 1974.

Liakoni,H., Barber,P., Newman,H.N.: Bacterial pemetratioh
of pocket soft tissues in chronic adult and Juvenile
periodontitis cases, An ultrastructural study. J.Clin
Periodontol. 14:22&28, 1987.

Liljenberg,B., . Lindhe,J.: Juvenile Periodontitis, Some
microbiological, histopatoholgical and clinical charac-
teristics. J.Clin.Periodontol..7:48-61, 1980.

Lindhe,J., Liljenberg,B.: Treatment of localized juvenile
periodontitis, results after 5 years. J.Clin.Periodontol.
11:399-410, 1984.

Lindhe,J.: Textbook of clinical periodontology, Munks-
gaard, Copenhagen, 1984,



92~

94—

95—

96-

97-

99-

- 144 -

Lindhe,J., Socransky,S., Nyman,S., Westfelt,E., Haffajee,
A.: Effect of age on healing following periodontal
therapy. J.Clin, Periodontol. 12:774-787, 1985.

Lindhe,J., Nyman,S.: Clinical trials in periodontal
therapy. J.Periodontal Res. 22:217-221, 1987.

Lindhe,J.: Treatment of localized juvenile periodontitis.
In host-parasite dinteractions din periodontal disease.
ed. R.J.Genco & S.E.Mergenhagen.American Society for Mic-~

robiology, Washington,D.C., 1982,

Listrten,M.A,: Structure of the microbial flora

associated with periodontal health and disease in man.
J.Periodontol. 45, 1-18, 1976.

Listgarten,M.A., Lai,C.-H., Evian,C.I.: Comparative anti-
body titers to Actinobacillus actinomycetemcomitans in
juvenile periodontitis, chronic periodontitis and perio-
dontally healthy subjects. J.Clin Periodontol. 8:155-164,
1981.

Listgarten,M.A.: Nature of periodontal diseases: patho-
genic mechanisms. J.Periodontal Res. 22:172-178, 1987.

Lée,H., Holm-Pedersen,P.: Absence and presence of fluid
from normal and inflamed gingivae. Periodontics: 3 171-
177, 1965.

Lée,H., Rindom—Schr6tt,H.C.i~ The effect of mouthrinces
and topical aplication of Chlorhexidine on the develop-

ment of dental plaque and gingivitis in man, J.Periodont.
Res. 5:79-83, 1970.



100~

101-

102-

103-

104~

105-

106-

107-

- 145 -

Mandéll,R.L., Tripodi,L.S., Savitt,E., Goodson,J.M.,
Socransky,S.S.: The effect of treatment of Actinobacil-
lus actinomycetemcomitans in localized juvenile perio-
dontitis. J.Periodontol. 57(2):94-99, 1986.

Mandell1,R.L., Ebersole,J.L., Socransky,S.S.: Clinical
immunologicl and microbiologic features of active sites

in juvenile periodontitis, J.Clin.Periodontol. 14:534-
540, 1987.

Mandell,R.L., Sccransky,S.S.: Microbiological and clini-
cal effects of surgery plus Doxycycline on Jjuvenile

periodontitis. J.Periodontol. 59(6):373-379, 1988.

Mankodi,S., Ross,N.M., Mostler,K.: Clinical efficiency of
Listerine in inhibiting and reducing plaque and exper-

imental gingivitis. J.Clin.Periodontol. 14:285-288,

'1987.

Manson,J.D,: Letters to the editor, J.Periodontol. 48:
260, 1977b..

Manson,J.D. & Lehner,T.: Clinical features of juvenile
periodontitis (periodontosis). J.Periodontol. 45: 636~
640, 1974.

Manson,J.D.: Periodontics, Fourth Edition, Henry Kimpton
Publishers, London, 1980.

Marks,S.C., Mehta,N.R.: Lack of effect of Citric Acid
treatment of root surfaces on the formation of new

connective tissue attachment, J,.Clin. Periodontol. 13:
109-116, 1986.



108~

109~

110~

111~

112~

113~

114-

115-

116-

- 146 -

McMillan,K.: Localized bone loss on the mesial of first
molars: a potential contributing factor. J.Periodontol.
473 461-463, 1976.

Miller,S.C., Wolf,W. & Seidler,B.B.: Systemic aspects
of precocious advanced alveolar bone destruction. J.Dent
Res. 20: 386, 1941.

Moore,W.E.C., Holdeman,L.V., Cato,E.P., Smibert,R.M.,
Burmeister,J.A., Palcanis,K.G., Ranney,R.R.: Comparative

bacteriology of juvenile periodontitis. Infect.Immun.
48(2):507-519,. 1985. |

Mihlemann,H.R., Son,S.: Gingival sulcus bleeding-a lead-
ing symptom in initial gingivitis. Helv.Odont.Acta. 15:
107-112, 1971.

Mihlemann,H.R.: Karies und Parodontopathien beim
Menschen in genetischer Sicht, Schweizerische Monats-
schrift fiir Zahnheilkunde 823 942-959, 1972.

Mihlemann,H.R.: Introduction to oral preventive medi-
cine. Quintessence Verlag. Berling, Chicago, Rio de
Janeiro, Tokyo, 1976.

Moskow,B.S.: Repair of an extensive periodontal defect
after Tetracycline administration. J.Periodontol. 57(1):
29-33, 1986.

Newman,M.G.: Periodontosis. Periodontal Abstracts 241
5-16, 1976.

Newﬁan,M.G., Socransky,S.S.‘& Listgarten,M.A.: Relation-
ship of micro-organisms to the etiology of periodonto-
sis. J.Dent.Res. 53, Spec. issue 135 (IADR abstracts,
no.324), 1974.



117~

118~

119~

120-

121-

122-

123-

124~

- 147 -

Newman,M., Williams,R., Crawford,a., Manganiello,A.D.
& Socransky,S.S.: Predominant cultivable microbiota of
periodontitis and periodontosis. III. Periodontosis,
J.Dent.Res, 52, Spec. issue, 131 (IADR abstracts, no.
290), 1973.

Nisengard,R.J.: The role of immunology in periodontal
disease. J.Periodontol. 48: 505-516, 1977.

Nolte,W.A.: Oral microbiology, with basic microbiology
and immunology, Third editiomn, The C.V.Mosby Company,
Saint Louis, 1977.

Novak,J.M., Polson,A.M., Adair,S.M.: Tetracycline
therapy in patients with sarly juvenile I)eriodontitié.
J.Periodontol. 59(6):366-371, 1988.

Nyman,S., Gottlow,J., Lindhe,J., Karring,T., Wennstrom,
J.: New attachment formation by guided tissue regenera-
tion. J.Periodontal Res. 22:252-254, 1987.

Oktay,l.: Periodontal hastaliin saptanmasinda kullani-
lan degisik indekslerin tan: degerlerinin arastirilmasa
ve koruyucu di$hekim1igindeki yerlerinin saptanmasi. Do-
centlik Tezi, Istanbul, 1981.

Oliver,R.C., Holm-Pedersen,P., Lde,H.: The correlation
between clinical scoring, exudate measurements and mic-
roscopic evaluation of inflamation in the gingiva. J.
Periodontol. 40:201-209, .1969.

Onan,M.U.: Klorheksidin'in periodontal operasyonlarda
kullanilmasi ile etkilerinin klinik ve histopatolojik

olarak incelenmesi, Dogentlik Tezi, Istanbul, 1979.



125-

126-

127-

128-

129-

130~

131~

132-

133~

- 148 -

Orban,B., Weinemann,J.P.: Diffuse atrophy of the alveo-
lar bone (periodontosis). J.Periodomtol. 13:31-45, 1942.

Oshrain,H.I., Telsey,B., Mandel,I.D.: Neutrophil chemo-
taxis in refractory cases of periodontitis. J.Clin,Peri-
odontol. 14:52-55, 1986.

0zalp.E.A.: Dishekimligi kliniginde farmakoloji, Istan-
bul, 1985.

Page,R.C., Bowen,T., Altman,L., Vandesteen,E., Ochs,H.,
Mackenzie,P., Osterberg,S., Engel,D.L., Williams,B.L.:
Prepubertal periodontitis. I.Definition of a clinical
disease entity. J.Periodontol. 54(5):257-271, 1983.

Pascale,D., Gordon,J., Lamster,I., Mann,P., Seiger,M.,
Arndt,¥.: Concentration of Doxycyline in human gingival
fluid: J.ClinPeriodontol. 13:841-844, 1986.

Pétit,H.: Pérodontite Juvénile; Etude Clinique, Recherche
Ultrastructurale, Bibliographie, pp.537-166. Paris:Julien
Prélat ., 1970.

Polson,a.M., Hanes,P.J.: Cell and fiber attachment to

demineralized dentin. A comparison between normal and

periodontitis-affect root surfaces. J.Clin.Periodontol.

14:357-365, 1987.

Preus,H.R., Olsen,I., Namork,E.: The presence of phage-
infected Actinobacillus actinomycetemcomitans in loca-
lized juvenile periodontitis patients. J.Clin.Periodon-
tolz 14:605-609, 1987.

Preus,H., Gjermo,P.: Clinical management of prepubertal
periodontitis in 2 siblings with Papillon-Lefévre Synd-
rome. J.Clin,Periodontol. 14:156-160, 1987.



134~

135~

136-

137-

138-

139-

140-

141-

142-

- 149 -

Ramfjord,S.P.: The periodontal status of boys 11 to 17
years old in Bombay. India. J.Periodontol. 32: 237-248,
1961.

Ramf jord,S.P.: The role of surgery in the treatment of
periodontal pockets. Quintessence Int. 15:1051-1056,
1984.

Ramfjord,S.P.: Maintenance Care for treated periodonti-
tis patients., J Clin Periodontol. 14:433-437, 1987.

Ramf jord,S.P., Nissle,R.R.: The modified Widman Flap.
J.Periodontol. 45(8):601-607, 1974,

Rams,T.E., Keyes,P.H.: A rationale fbr the nLanagemént
of periodontal diseases: effects of Tetracycline on sub-
gingivale bacteria. JADA 107(1):37-41, 1983.

Ranney,R.R., Best,A.M., Breen,T.J., Moore,W.E.C., Moore,
L.V.H.: Bacterial flora of progressing periodontitis
lesions. J.Periodontal Res. 22:205-206, 1987.

Russell,A.L.: some epidemiological characteristics of
periodontal disease in a series of urban populations.
J.Periodontql. 28: 286-293, 1957.

Russell,A.L.: The prevalence of periodontal disease in
different populations during the circumpubertal period.
J.ngiodohtol. 42: 508-512, 1971.

Sanchez,M.: Periodontal disease among youth 12-17 years..
United States. Rockville, Md.,  National Center for
Health Statistics. 28 p. Vital and Health Statistics,
Ser.1l, no.141 (DHEW publication no. (HRA) 74-1623),
1974.



143-

144~

146-

147-

148-

149-

150~

151-

- 150 -

Sandalli,P.: Periodontoloji, Erler, Istambul, 1981.

Sandholm,L., Saxén,L.: Local immunoglobulin synthesis
in juvenile and adult periodontitis. J.Clin.Periodontol.
11:459-466, 1984.

Saxby,M.S.: Juvenile periodontitis: An epidemiological
study in the west midlands of the United Kingdom. J,Clin.
Periodontol. 14:594-598, 1987.

Savitt,E.D., Socransky,S.S., Hammoad,B.F. & Newman,M.G.:
Characterization of fusfiform organisms isolated from
perioddntosis. J.Dent.Res. 54, A96 (AADR abstracts, no.
208), 1975.

Saxén,L., Aula,S. & Westermarck,T.: .Periodontal disease
associated with Down's syndrome: z2n orthopantomographic
evaluation. J.Periodontol. 48: 337-340, 1977.

Saxén,LE:_ Prevalence of juvenile periodontitis in
Finland. J.Clin.Periodontol. 7:177-186, 1980.

Saxén,L.: Heredity of juvenile periodontitis. J.Clin.
Periodontol. 7:276-288, 1980.

Saxén,L., Asikainen,S., Sandholm,L., Kari,K.: Treatment
of juvenile periodontitis without antibiotics. A follow-
up study. J.Clin.Periodontol.13:714-719, 1986.

Schenkein,H., Cianciola,L. & Genco,R.J.: Complement
activation in gingival pocket fluid from patients with
periodontosis and severé periodontitis. J.Dent.Res. 53,
B207, (IADR abstracts, no.581), 1976.



152~

153~

154~

155-

156~

157-

158~

159~

- 151 -

Shaim,Germy,M.: Kemikiistii (Suprabony) defekt iceren kro-
nik periodontitis olgularinin tedavisinde Klorheksidinin

etkileri, Doktora Tezi, Istanbul, 1985.

Shenker,B.J., Kushner,M.E., Tsai,C.-C.: Inhibitoa of
fibroblast proliferation by Actinobacillus actynomyce-
temcomitans. Infect.Immun. 38(3):986-992, 1982.

Silnes,J., Lée,H.: Periodontal disease in pregnancy. II.
Correlation between oral hygiene and periodontal con-
dition. Acta.0Odont.Scand. 22:121-135, 1964.

Slots,J.: The predominant cultivable organisms in Jjuve-—
nile periodontitis, Scandinavian Jour.Dent.Res. 84: 1-
10, 1976.

Slots,J., Rosling,B.G.: Suppression of periodontopathic
microflora in localized juvenile periodontitis by

sistemic Tetracycline, J.Periodontol. 10:465—486, 1983.

Slots,J.: Bacterial, qpecificty in adult periodontitis.
A summary of recent work. J.Clin.Periodontol. 13:912-917
1986.

Slots,J., Bragd,L., Winkstrém,M., Dahlén,G.: The occur-
rence of Actinobacillus actinomycetemcomitans, Bacte-
roides gingivalis and Bacteroides intermedius in
destructive periodontal disease in adults. J.Clin.Perio-
dontol. 13:570-577, 1986.

Smith,B.A., Echeverri,M., Caffesse,R.G.: Mucoperiosteal
flaps with and without removal of the pocket epithelium.
J.Periodontol. 58(2):78-85, 1987.



160~

161-

162~

164

165~

166-

167-

168-

- 152 -

Socranssky,S.S.: Relationship of bacteria to the etiology
of periodontal disease. J.Dent.Res. 49: 203-222, 1970.

Socransky,S.S.: Microbiology of periodontal disease-
preseat status and future considerations. J.Periodontol.
48: 497-504, 1977.

Socransky,S.S., Hubersak,C. & Propas,D.: Induction of
periodontal destruction in gnotobiotic rats by a human
oral strain of Actinomyces naeslundii. Archives of Oral
Biology 15: 993-995, 1970.

Sterrett,J.D.: Atypical Localized Juvenile Periodontitis
A case report and review of current treatment consider-
ations., J.Periodontol. 57(8):486-491, 1986.

Spindler,S.J., Thompson,J.J., Yukna,R.A., Costales,A.D.:
Juvenile Periodontitis, I.Demonstration of local immuno-
globulin synthesis. J;Periodontol.'57(5):300—304, 1986,

Stevens,R.H., Sela,M.N., Shapira,J., Hammond ,B.F.:
Detection of a fibroblast proliferation inhibitory

factor from Capnocytophage sputigena. Infect. Immun.
27(1):271-275, 1980.

Sugarman,M.M., Sugarman,E.F.: Precocious Periodontitis:
A clinical entity and a treatment responsibility. J.
Periodontol. 48(7):397-409, 1977.

Theilade,E.: The non-specific theory in microbial etio-

logy of inflammatory periodontal diseases. J.Clin.
Periodontol. 13:905-911, 1986.

¢



169-

170-

171-

172-

173-

174~

175~

176~

177-

- 153 -

Tempel,T.R., Kimball,H.R., KXakehashi,S. & Amen,C.R.:
Host factors in periodontal disease: periodontal mani-

festations of Chediak-Higashi syndrome. J.Periodont.Res.
7, Suppl.l1l0: 26-27, 1972.

Tenenbaum,B., Karshan,M., Ziskin,D. & Nahoum,H.I.: Cli-
nical and microscopic study of the gingivae in periodont
osis. JADA 407 302-314, 1950.

Thoma,K.H., Goldman,H.M.: Wandering and elongation of
the teeth, and pocket formation in paradontosis, JADA
27:335, 1940.

Tintari,C.R.: Junctional epithelium: A literature review
Quintes. Int. 3:327-334, 1983.

Tsai,C., McArthur,W.P., Baehni,P.C., Evian,C., Genco,
R.J., Taichman,N.S.: Serum neutralizing activity against
Actinobaciilus actinomycetemcomitans Leukotoxin in
juvenile periodontitis. J.Clin.Periodontol. 8:338-348,
1981.

Tuncer,0.: Profilaktik yéntem ve girisimlerin diseti il-
tihabax lizerine etkisi ve iyilesmenin arastirilmasi. Do-
c¢entlik Tezi, Istanbul, 1975.

Tuncer,0., Kékten,E.: Juvenil Periodontitis. Periodonto-
loji Dergisi 6:9-19, 1981.

Tuncer,0.: Periodontoloji. Propeddtik, Bozak, Istanbul,
1984.

Yan' der Velden,U., Van Winkelhoff,A.J., Abbas,F., De
Graaff,J.: The habitat of periodontopathic micro-
organisms. J.Clin.Periodontol. 13:243-248, 1986.



178~

179-

180-

181~

182-

183~

184-

185-

- 154 -

Van Palenstein Heldérman,W.H.: Is antibiotic therapy
justified in the treatment of human chronic inflammatory
periodontal disease. J.Clin Periodontol. 13:932-938,
1986.

Van Palenstein Helderman,W.H.: Microbial etiology of pe-
riodontal disease. J.Clin.Periodontol. 8:261-280, 1981.

Velicangil,S.: Tibbi biyometri (Hekimlikte Istatistik
Metodlari) ve tatbikati, 3,Baski, Sermet Matbaasi, Is-
tanbul, 1972.

Viliala,B., Cogen,R.B., Bartolucci,A.A., Birkedal-Hansen
H.: Crevicular fluid collagenase activity in healthy,
gingivitis, chronic adult periodontitis and localized
juvenile periodontitis patients. J.Periodontal Res. 22:
209-~-211, 1987.

Vincent,J.W., Suzuki,J.B., Falkler,W.A.Jr., Cornett,W.C.
Reaction of human sera from juvenile periodontdtis,
fapidly progressive periodontitis, and adult periodonti-
tis patients with selected periodontopathogens. J.Peri-
odontol. 56(8):464-468, 1985.

Von Wovern and Stoltze: Juvenile periodontitis and bone

Mminerals. Derginin adi ve senesi belli degil.

Waerhaug,J.: Pfevalence of periodontal disease in Ceylon
association with age, sex, oral hygiene, socio-economic
factors, vitamin deficiencies, malnutrition, betel and
tobacco consumption and ethnic group: final report, Acta
Odontologica Scandinavica 25: 205-231, 1967.

Waerhaug,J.: Plaque control in the treatment of juvenile
perodontitis. J.Clin Periodontol. 4:29, 1977.



186-

187-

188-

189~

190-

191-

- 155 -

Wannenmacher,E.: Umschau auf dem Gebiet der Paradentose.
Zentralblatt Ges.ZMK.3:81, 1938.

Wennstrém,A., Wenostrdém,J., Lindhe,J.: Healing follow-
ing surgical and non-surgical treatment of Jjuvenile
periodontitis. A5 - year longitudinal study. J.Clin.Peri-
odontol. 13:869-882, 1986.

WHO: Epidemiology, etiology and prevention of periodon-

tal disease, Techrnical Report Series, 621, Geneva, 1978.

Zambon,J.: Actinobacillus actinomycetemcomitans in human

periodontal disease. J.Clin.Periodontol. 12:1-20, 1985.

Zambon,J.J., Christersson,L.A., Genco,R.J.: Diagnosis
and treatment of localized juvenile periodontitis. JADA
113(2):295-299, 1986.

Zappler,S.E.: Periodontal disease in children. JADA,. 37:
333-345, 1948. '



- 156 -

0ZGECGCMIS

1957 Adana dogumluyum, i1k ve orta Ogrenimimi orada
tamamladiktan sonra 1977/78 O6grenim yilinda Diyarbakir Uni-
versitesi Di§hekimligi Fakiiltesi'ne girdim. Qukurova Univer-
sitesi Tap Fakiiltesi Plastik ve Rekonstriiktif Cerrahisi Ana-
bilim Dali'ada 1979 yilinda ii¢ ay, 1980 yilinda dért ay olmak
iizere volonter olarak staj yaptim. 1982 yilinda Dishekimligi
Fakiiltesinden mezun oldum ve ayni yil Istanbul Universitesi
Dishekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali'na Aras-
tirma Gdrevlisi olarak basladim. 1984-86 yaillari arasinda
Tirk Dis Tabipleri Cemiyeti Y6netim Kurulu'nda gérev aldim.
Uluslararas: Periodontoloji Akademisi (I.A.P.), Tiirk Perio-
dontoloji Dernegi ve Oral Implantoloji Dernegi iliyesiyim. Ha-
len Istanbul Universitesi Dishekimligi Fakiiltesi Periodonto-
loji Anabilim Dali'nda Arastirma Gorevlisi olarak ¢alismak-

tayim. Evli bir gocuk babasiyim.



157

II @A I 0N ®isefy

‘2'6 |26 | L'0T|S'T | o'z |2'v | g'DT{9‘% |.6° [0 |0 |&'T [E°T [S‘O B |s‘0 I VAR 2y

Lot( 5ot TT{S‘T [§'% p | vleT| LS | 9's 8‘0 o {9t |s‘c st {s‘afeo] ot v

G‘g [ e‘s | s‘6 1 £ |e‘'v | 8totja‘s | v'L |8 0 {s't T |e'c [e‘e [s't 0 |a't ze

gs | zforf zéor] 2't {s'e |ote fa‘TT] et | vl a0 0 )e'tT js'o et joLe juo 0Lt ®

L L | 8% |s‘T |ete jee |s'8 | T1'8 |so‘s o o |s‘t |v0 | T |6‘S o |2‘ T 2z

L L] s T et |2z 0T s‘s | €8 | g0 o le‘t |10 | T0 |8 0 0 1 2

z'otje‘or| Ttrjs‘v {s‘s |29 |9‘TT| 6 |8‘8 T 1] £ {50 v g8 }z‘o {50 |2'T 1T

gL ot L jeit z et 6 | ve |e. j8'D |TD JefT |g‘D | T'D | 8BS D |uD |2t 2t

aT‘0 £e¢T 8 |v's g Z{ee | s |t | [g'L je's [E'0 | T2 [T | T'0 |S'9 (20 0D [L1 a1
g § ju's |s'T |22 ¢ |¢c'g |19 |6 gD | 8D | 9T |E*T |5'T £ |s'0 [Befo |s'T g

g S 8 |s&'T Z £ | v's |2'y |so‘y |80 }E‘D T ]8T | o't § T rm.o 5440 g2

5‘9 g |s'g [T Jett J2te ot et [T | s o T |2'0 |2'0 jo*0 |s'0 [g2‘0 |S‘0 (44

§‘8 {49 |L'8 |S'z sz | sy |z'oT|e‘B S0 | S0 |8'0 |g'T (2O 0 }s't T ge‘o T 4

£e0 gg‘e g § |si‘s T T [sL'T | 06 [sw’s 52°B 0.]c‘o |90 |e‘0 |T'D {8‘D |S‘O lsg‘D |s‘0 17

£ T zjrfele]r)]e)e|r e ||| e | T} E & T e e oy 6%
a pav nao 15%a ioa 4415 *I*d IeTsMapu]

TIeTeWeTEII0 AFIOUTIY 8Ipg BUTIPUEWEZ UST( on SUFISTEBIRY WOST() UTISTSHEpU] an wOST( UETTUBTTNY EpewITIERIY



158 -

Sy

9Y

(44

1y

1€

CE

9¢

9¢

(A4

0t

1¢

11

(A"

91

[4

[4

4

[4

(dA) sav

(dA) Qad

(aun) sav

(an) 0ad

(z153¥17) T tTPehos ‘Tpy eqsey

HIONNL uezp sTOTIBUDL

139NENQT UeTsYy

nuyog ewITySeay eIopog
TreQ WiTIqewy TlOTOjUOpOTIad FSa3TIPRd TRTTWRRUSTA (T




159

(z1s3y17) z ¥™PeAog Ty eysey

HIINNL Usz( STITIBUQA

139navg ueTsy

nuxoj ewrtiéery elo}iog

X X X X X X X XX X X X X O¢
ot 58 5‘6 T 2 ¢ 0T 01 A 2z 5'¢ 'S Y
g2zt B 56 1 gz g €T g1t gzt b4 Gy S 18
g¢z1 6 6 g1 5‘2 542 5421 §4TT [ g'TT T Sy 5 1€
B 8 6 T g5z g‘¢ B g‘g 0T T g¢ S r4
X X x X X X X X X X X . X @ﬂ
X X X X X X X X X X X X ON
) L L g1 Z Z L L ] g1 §'¢ Gy A A
58 2 52 T 1 5T 5*8 2 54 1 52 £ 12
£1 ot 1 §'Y 9 L £T 50T Tt gy ] G¢s 11
B 5% B T §‘T £ 8 L 8 §‘1T ste s‘e (A
) L 9 §'1 g g‘¢e 6 0t 01 g‘e Sty g'g 91
€ [4 1 € [4 1 € 4 1 € 4 1
(dA) sav (dA) Qa@d (aw) sav (an) Qa0 -

TTeQ WITYqewy TfoTojuopotaad TsaTipied TRTTWINAYSTA (T




160

IIT :ON ®isej

L6 z'e| 2ol z'T| L' v | 4% s‘07 8‘cY T‘C{ 8‘0 4 o 7 8{ 40 0 T 2y

m.oJ HJ N‘NJ 2't| s'¢{ -8 N.mJ 6T LT O 1 z| 2'af ¢£s gl L0 of st 117

2‘6| s‘o01 S'6 1|2 p{ L% .m.ﬁg Ty 0 T z| vo] 8¢ 8| L' D| 8T 2¢

2ty 2y 2y 2't v| s'v ] B*%Y B'TY 9'IT) D T b2 T ve] gL Lo ol s't 1€

L'g] L L's) st v| L'c| 607 B‘8| 9'8 o] o' 1| 80| 8°T ] S's| 4D} 20} ST 8z

s'6] o¢td 2t st 2wl z'w| o' eftd 9'ty tof et stt| wo| 20| 22| c'0) 2'of s‘0 22

gior 2ty L'ty 2w v| 2'v| o'sy t'eq B'zr T'C z| s't| z'of 2o 9 pwo z'o] s‘o 12

] Ty LTy ST p| L't gfo L'ey L2 80 T’z | 9T g’} g‘0| g2 | 40 2'0y L0 T

of 0o TY 2ft| &'t 2'v| sty ezftr o‘s| TOof 9‘T| £t 1) g0 w1l 20 L0 L0 4

£8‘t SéL{ G'6f L'B) S'T| S| L'y .D.HH v'6 | £'6] 8‘0| B't| 8'T| T} §'T 8| s'0| 20 s‘0 g7

T 4 T £ 2 T £ 2 T £ 4 T £ 4 T |'¢g} ¢ 1 £ 4 T oN 810
a fav naa 13 I0a EE *I'd Jarsiepul

TIeTeWETRI] N[3BUTIY BI09 BUTIeTUEWEZ wST) an SUTIATSbIgg WHST() UTISTSYEPU] an und() USTTUBTTNY epewITiéely



161

X X X 3 x X X b3 X X x (17

8 5‘g L 1 z s‘g 21 511 5T 5‘S 4

.5'a 8 5401 1 £ 5'B £T 1 5T 5 1y

5B s‘01 g0t T g o1 §eT gieT 1 g 1€

L 8 8 1 RN z 01 ET 1T 2 8 (4

X X X X X X X X X X q9¢

S 5°s §¢s 1 51 8 21 21 4 g 92

8 6 6 T w.H T g5‘g geeT p'eT g1 L YA

8 S8 01 1 51 51 §¢TT €T §°cT z 5¢g 12

6 6 0T T ST 8t A £T §CT g1 5‘g 11

B 6 B T ST gt §'6 §'2T £1 51 9 cl

9 9 5‘g T §¢1 g £t £T z L 91
€ z 1 € z 1 € z 1 € z

(dA) sav (dA) 0ad (awW) sav (aW) 0ad

nuIoj eurrySely BI0POg

(173¥77) ¢ sTPehog ‘Tpy ejsey
Treq wiTrqeuy FfoTojuopotIed TSa3TIMEd FRTTWRHRYSTA"()]

HIINNL USZ( FTOTIRUGL
139napa uetsy



el

162

AT :ON eisey

L'y [ 2's |2 z |s2 sz |e‘s |os |s's| o |8 |e'T |20 |€D z [so |s'o |eo ay

2's g g {sa't Z ¢ |ate | s | vie {90 | T'0 | st T | T'¢ [6's {0 0 1 zy

2's g |L's |S'T z L'z [t'e |8'g |8'g |9‘D 0 grls'o | L'v |e'9 | &' 0 1 7

g v fs's | st [efT [s2 | vl | v ...} §0 | T'0 | TT T T leefeof .0 T 1€

Ly |2'vje's | s'T |s't [e'e [9's {08 | B'% |8 0 z | vz | eteje'y [0 o f2't 2t

G'v | L'9 | 5L | 8'T |2 v {g'g [9‘s [g'g {0 g0 |e'T |40 |S'T [T 0 0 T o¢

g‘y | 2‘s 8 z |zz | e | 1% | 8%a |ue | g0 | T0 | T2 | 20 z |¢g's 0 |s‘0 |s‘T gz

g's | 2's | L9 T |s% Y ot{e‘s {28 | 10 | T‘O z | L0 |50 g 0|2 1 2z

2‘s | e‘s | es T |&'T | s H.o.ﬁ 6‘s | 68 | T°0 | £‘O zZ | g0 | vD 4 G|z T T2

Ly | 2t 9 T |8t O I A I VAV =L B ¢ 0 z | 6*0 {£'0 |s'T 0 |s‘o T T

U AU AR I AL o VA & e lefs |gfejee|eo o z | v'0 | g0 2 0 0 T 2t

250 o'z Z% [S's |28 | 2 |z'z N.n, 6‘S | 8°c | 8's:| 8D | gD | BT |B‘0 |S‘D |S'T 0 0| ot
g 1 r4 1 £ 2 1 £ r4 T £ r4 1 £ 4 1 £ 4 1 £ r4 T oN §TQ

ca Qay @ 5% 0 HA4S “I*d aasyapu]

TIeTewe eI NIjowlTly aiQq eutiejueuez anﬁs an auTIatabygg wndtq :wuuamxmﬁcﬁ an w3t cmaH:mﬂa:xumnnsuuuwmu<



- 163 -

(173y77) v FTRRAOS TPy E3sey

HIINNL USZ[) sTATIBUQL
139NENQ9 ueTSy

nuIo 4 w___w.ﬂwnuz auoﬁ_oo

§ g 9 T T T 5y Gy 9 g v J 9y
9 9 L T 54T 64T v gty L 4 £ g v
g 9 L 1 1 51 b 5 9 z ¢ 7 1Y
S‘s 3 g‘s T S°T §°T v v S's k4 Z s‘g 1€
5¢g 5 5°s 1 1 z g¢g g 8 z z g¢c ze
g g L 1 00 z f 5'g 8 2 g g 9¢
8'c -3 1) g1 81 5tz - gtg. 8 gtz £ g 92
8 g'g L T a Z g gty g 1 v g (A
g 9 9 T 1 o 'Y g'g 5‘g T 5z 't 12
g's Sty §'s T T S'T Y g'y g‘g T 2 g‘y 11
g y 5°g T T z £ X 9 §¢1 5z ¥ z1
g gty ‘g 1 T 5T ‘g Sty g ¢ g% s | 91
€ .z 1 € | z | 1 € z 1 € z 1
(dA) sav (dA) Qa@d (aW) sav (aw) Qad

Treq wiTiqewy tlorojuopotiad ¥saRTmeed TRTTWRRUSTQ ("]




- 164

A ON ®ilsel

Lol gL et |2t [ete | Lte | B st |t |9 T |s‘t |8'0 |s'T |2 {20 |s‘D |s‘D 14

8 B |48 | ST |g‘e |ute | sTT| B8°6 | B°6 T gt z |20 | s'0 | s |s‘0 |0 | SO (44

AP g-|s‘8 | S'T |22 | 2'¢ | T°cT| 80T | 2‘OT| 9°0 T 8T | »o | L' 4 0 |s‘c | S0 2

£efT oot gL fzfL L jett z | L' | v'ot|L'e | L8 | S'C 1 m.ﬂ s‘c | s‘0 | s‘0 20 |s‘D T 1T
5 g | tr|s't |ee |gts |eer|sot|ss | 1|8 2 g0 et vt [s'0 |0 1 et

2's B | s'8 4 7 AL B8 |2 | EL T |s'T |8'T s £ | 8%z [s‘0 |s‘0 (et 9t

£ T 4 T £ r4 T £ r4 T £ r4 T £ 4 T £ 2 T £ z T oN 810
ad pav naz Ia %00 EE *I*d I0TENOPUY

TIeTeweTe}dp HIJAUFIIy 8IQg euTIeTuewez wndT( on SUTIaTabYER WAL UTIATSHAPUT an undT UETTUETTNY epewrT}Sely



- 165

13anei0a

ueTsy

X X X X X X X X X X X @@
X X X X X X X X X X X N..N
TX X X X X X x X X X X .—..#
X X ) X X X X X X X X X .—.ﬂ
X X . X X X X .x X X X X Nﬁ
X x X X X X X x x X X 9¢
Sy g 9 541 z Sy 6 5'8 ste ] 5's 92
542 S¢L L 5°1 5T 58 5“8 g‘ot 4 £ 9 YA
L ) 2 5z 5T L 2 5¢6 z z 5 12
L A A g1 g1 L L 8 gt s‘e ] 11
5L 5L 0T G¢T y 5¢6 §¢TT z1 z g L Z1
5 s L ‘e g 5‘S T ot £ s's 'S 91
€ z 1 z 1 € z 1 € z 1
(dA) sav (dA) Q@D (aQW) sav (aQW) Qad
(zISAY1]) § *TPRADS ‘wpy eysey WAL UsZ{) i) nuIoj ewITiSely BI0POQ

Treq wrryqeuy Tlotojuopotiad TsalTmed TRTIwrRYSTA ) T




- 166

IA :ON ®isej

£ |e2's 9 {81 z |2z |o's |a's |cs €0 [£'0 T{e't |0 T (e'c{2'ofen av
L‘s g g ot |Le ¢ {s‘L | .8 |8 ,n. g0 | s‘t. {90 et |es D |s‘0 0 A7
PAS 2R WAL ¥ AP z |Le | ee L |59 {6 [ T'0 [9‘0 &'t {o't [e'T |22 |s'o {iD 0 T
' [afa [ g% [o'T [af2 Jg'e [ e ) Ltg L g% |9 T |9‘0 |8t s |s‘o |2 0 1€
Ly | L9 8 Z [ v | g2 | 9. | g% |9 |s‘o je‘T {90 |T'T JLe jeto ‘w.a 0 4
gc [s‘a {i'g |22 ‘m.n@ g g9 |8's (8‘s |g'0 (80D | 5T T {0z |9'% {20 (S‘0 T g
§'c | 2'g 4 [etv jete st |o's [8's |a'v [u'0 fe'0 §'7 [efU | o'y Lojutu [s'0 et ge
§ | s‘g g |t |2'ec fee |e's |0 |ee o 80 N._.H. s‘o | u'o v |s‘o 0 |s‘o t44
g‘g { 2‘a { S‘6 2 | ee | v [ ptaty B's | S8 o{eo et f{so ]| tlstisa| ofco (4
5‘g B |u8 |2'T |2'e | s’ z'or| v'a | v's o |9 | Lt |90 | v0 |80 |20 {20 | o 183
§*T o't L's 6 | L6 Z | S S {z's |28 | T8 0 ]8°0 JS'T |¢g'T |22 |se |20 0 1 AN
s's | us {29 22 |s‘2 2% |s's |a‘s [c's g0 |S0 | ST |v'O | T'T T {s'0 |2a T 9t
£ T 4 T £ 4 T £ 4 1 € | 2 T £ z T | ¢ 4 T £ z T oN $10
ad nav nao I%a 0iog EEE S ‘I*d IaTSHApUT

TIeTEWRTE}I)) MFIOWITIY 8I0g eutIeyuewez ufdT() an auTIaTabyog wn3T() UTIBTSNEPUL an wpdT( uertueTTNy epewstibvay



167

g'g g'y §'s T T 4 g‘e 9 5‘g Z g g'¢ 9%
g¢g g‘g L 1 641 Z z g¢g G‘o sz g v v
g'g 5‘g §¢L 1 g't1 g2 f L L g v v 1%
g L 4L 1 z 5'z 5 5'g 54 542 g'g’ 5%y 1€
§‘s L B G‘T z g v 5¢9 8 g‘e ] g (4%
s'¢ 5 5's 51 51T Z g'e 8 g 5T §5'g §'s 9¢
g5‘¢ g 8 T z b4 5°¢ gL 8 gtz ¢y 5 9¢
gty St 3 1 5'2 Z sy ) s‘g z 7 g‘g Tt
g‘g G‘g 6 r4 g g‘e G‘s 5‘8s 0T z gy 8 1¢
g‘g L 8 T 81 Z s‘s 3 m..m §'T g g 11
g g‘g 56 2 g'g y g‘s §'6 0t Z g‘s g rAl
Sy ] 9 T 54T Z Gl 58 S s‘g §‘g Sy 91
€ z 1 € z 1 £ z 1 € 4 1 :
(da) sav (da) Qao (aW) sav (aw) Qao

(z1s3y1y) 9 svRedos ‘wpy easey

YIAINL U8Z() TOTIBUQA

1390E%0 uetsy

‘E_u.o.._ ewrTiSeIy BIOPOQ
Treg wITTqeuy Tlorojuopotiad TsajTed TRTWRYSTA ) T




IIA :ON BISEY.
I
oo}
O
—
|
L9 yz's |2‘s L'z js'c | L9 |9 |s's |o‘D [9'0 |B'T |S'0 |s'C T js‘0 0 0 8
Tz s‘g [g [ e ¢ |s'e | o |e's |s's |s‘0 |9'0 |e't |20 |s'c |s2 ] o | o |z ot
¢ z [t ||z z|ltleflez|t|lele|v ezt fe|lT o 7g
ag fay - 0@ 1% I8 a5 *I'd IaTsRRPU]

TIeTRwETE)I) AIAWITIY 8Igg eutIetuewez unST() on sutIaTabieg wndy() UTIBTSHBPUT an wpST( ueTTueTInNY epewlTiSely



- 169 -

x x x x X x X x X 9%
x x X x.. x X x x x Y
X x., X X X X X X X 8
X x X X x. X N X X 1€
x x X X x X x x X (A
x X X X X % x X . X 9t
'y g's 8 §'1 g§'T T m..ﬁ.ﬂ g'z m.n 9¢
X X X X X x x X .x (AA
x X x x x X X X X 12
X X x X X X X X X 11
X X X X X X X X X Z1
g § 5¢g T | ST ik T £ v 91
€ z 1 € | z | 1 z 1 € z
(dp) sav (da) 0ad (an) say (an) Qad ‘

(z155y7]) o $™PeAos ‘Tpy easeq

MAONNL USZ) FTOT3aUGA
139NEI0Y UeTSY

’

nulo ewIT3Seay eiopiog
TTEQ wrTYqeuy ffoTojuopoTIad TsajTmed TRTWPPRUSTA ) T




170

IITA :ON EBISEH.

L' |2's [2'g |s'T |s‘e |2 | 8L T [T [0 |E‘O Z |v'o |20 z |s'T [s‘c |s‘0 ay
S [z'a |L'9 |u'T [2'c |5'c 8. |9 |v'g |80 |e‘D |£'T |Li'e £ +.o T J'0 )s‘o ge
80 'y |2ty L'y LT 2 |s‘c |v‘9 |L's |6B°S T |10 {9‘T [#‘0 [£‘D |52 T {2‘c |2‘0 ge
g g |aa |aft {ee (s {e's |es {s‘L [s‘0 |80 | 1T [2‘c |a‘0 |s'0 {20 0 j2‘c © 2z
T z |t lelz|tlelz|tlelezjt]ele]t]elezlr|e]e]r oN 810
EEN ‘I*d dapwppuy

TIRTRWRTR}I] YTOUTAY BIG BUTIBUEWEZ WST|) 8n auTIATablog WST() UTIBTSHAPUT an wndT() UETTUBTTN) EpeuITysedy



171

9%

2y

184

1€

z€

9¢€

9z

(44

1¢

11

(A%

91

<

<

,N.

[4

(dA) sav

(da) Qao

(aw) sav

(au) nno

nuIog ewrrySery eIopog

UIINNL USZ() STOFIBLOA
TTeq WETTqeuy TFOTOUOPOTIS TSARTIMIES THTIWPRWSTA D]

(zISAy1y) 8 swpekos ‘Tpy eysey
, 13906009 UeTSY



172 -

Y] :oN easejq

T, |2'a [SfL L't g et [2'e |9'9 |9‘s g {g*0 |s‘z |2t {eg‘z {s‘s |T1‘D |2'D (i1 gy

2's g (2% |s'T Z |2tz |z'u jzfL |efL 0 0.} ¢ z |s'0 |z's 0 0 Z v

g£g Lole T etz etz olefe [2fe s's a o {t'z (g0 (et [ee |to a Z T

g'g | 8 |29 | v | ez e |8t [0'¢ |Tu | 0 | O | & |8'0 gz |s'T |10 |s‘D | 2 13

y |s‘s T N O VAL G FATA PAPARS PAVRNN B AP o | o 4 T |s‘z |uf2 (1'0 0 Z 2

§ |s'9 et futT ot wQ v, |0 |t'e | o |g‘o [8‘z (s‘0 |80 {S5‘C ma_ z‘o Z 8z

s |z et §'T |s'z vz |v's |8t g | o Jt'o |s‘z |s‘D w& gz ]s‘0 0 Ju't 2z

§'. |L‘8 |S'6 |2'T p.w, ,m.m TT L' |6°8 [£‘0 |s‘O Bz [uT T |z |0 0 Z 14

L |26 |z¢e m.H. Lz ez Q.HH ¢‘e (8 (c'o (s*o {g‘z (s'C (#‘0 | Z |T'D z‘0 Z T

um.c AN a*s |5'g L (2T, N»N 0 At I NS o) 0 |s‘0 |5‘C |£'T T F3 P 0 a1 zt
g'v |afa Jutu f2'z jete ety et |s's |efs o [t'0 |e'z [T [T fs'v [z'0 (2O 4 st

£ T r4 T £ z | T ¢ z | T 3 4 1 £ b4 T € | 2 T £ z T on £10
: o8 nav pad 13%a Ioa REE S *I'd JuTsdupUy

TIETRWETERI0 NTJAUTIY 2199 BuTIEuewey WST) an BUTISTEBTOH wWHST) UTIBTSHEPUT an wiST USTTUBTINY EpeulTiSey



E g - g T z g L L 54z ] s‘s | gy
g L Gt T G*'T ¢ ] 8 4 1 £ YA,
. g K 5¢g T 52 §c 5¢L 56 T £ £ 1%
g s | s's T 51 v g L T £ E 1€
g ] §¢g 1 51 5 g L T 5t ¢ r4%
X X % X % X X X X X X 9¢
a_q s'e s'e 5¢¢ T g1 b K g sz | s s's | 92
m. 9 g 5'9. st 51 9 8 8 Z s‘s " A4
544 §‘L 8 T Z L 5 6 g1 Sy g 12
5¢g L s T 54T ) 6 5 5T 'y v | 11
s 5 g 51 z 0 5 5's L 5T y y Z1
v Y Sty T 51 5 g g g'c m..m L 91

€ 4 1 Tz |1 € 4 1 e | ¢ 1

(dA) sav (dA) Q@D (aw) sav (aW) oad

nuzo4 ‘S..Hnununc exopioq

YIINAL USZ() FTOTIRUQA
Treq wiTTqeuy TFOTOU0POTISd TSSTIMES TRTTWPRNSTA""T

(I79¥1]) 6 sTReAog *Tpy e3sey |



174

X (ON ®Bisef

S [s‘g |s‘e T js‘2 {L'e |98 | 9% |we | G0 | T'D |s‘t {2'D | %D T |40 0 |t zy
§ |29 |s*s T jG'¢ |s‘c |e‘s |24 |6°9 [48‘0 | S0 |8‘T [8‘T [2C |40 |2 o0 |s't 14
S 9 9 T {2z |2'c |s‘L |2 |w'a |s0 0 |e‘t |6°T [€g‘D g |0 AR €
s |s‘g {s's T (L2 |se B | 0% |L's 0 o0 |s't [s't |2'o T |s'0 g |t A
g'c |i's |s‘otfe‘t 8 jLfL fs'oT)eL 'L jS'0 js'D Jg'e |e'e Byt |20 |L'D z 14
2L 6|26 |S'T [2'% |2's oT|e‘e | T' |80 1 g fe'o [s'w |v'T |0 o 4 22
Lo Lt | 2's T |e'e ey [Tt ag |20 |9'0 | T |8‘e T |s‘2 |2‘t |0 0 z | 12
51| 992 N L[ L[St LT N.n. G'g (Lot 9L [TL |90 [£'T {8‘C I i 8 a 0| ¢ 1T
L's 0T] otrfs't Js'S ju‘s |eot)ife fe's |90 Je't g T T |s‘c j2‘o 0 2 2t
Lofete |2 ettt ete et e [ et N..m g‘0 |s‘0 £z N,.H T |s't |e‘o | 0 jee | . 8t
cle|tflel|lefltv|eleflvjeje|r|{e|le|t|e|e|v|e]e|r]|e|z]T on £10
(TR a8 (Y pa . I g ddds *I°d IaTSepU]

TIRTRWRTR}I() N[OWFTIY 8IQg BUTIBTUBWEZ 508. an asupzarabigg wHST( UTISTSIApU] ah wST() UBTTUETTNY epeuITiSely .



175

13anayna uetsy

X .x X X X X X X X X X O<
g's ] m.m T ST gt 5 L =) gg g Y
54g 9 g T Z 5 9 L ¢ S 1y

§ 9 g T g1 g 9 9 g U 1€

5 9 §%g T 51 5*T g L g‘g ¥ g'c 49

X X X X X x X X x X g9¢

8 ot §'6B Z 9 §‘9 L B g'TT g g 9¢
59 L L T ST 8 TT | 8Tt ) s'g (44
5g 5¢g 5¢g 1 S°T1 5L 6 ot g 5¢g 12

L L ot 51 §*T1 5's 8 g‘g Tt g Sl 11

) 01 01 1 §' G ot 0t g'g §'g Al

S 59 L 51 ‘T S 8 6'6 9 g9 91
€ Z 1 € z |1 € z 1 z 1

(dA) sav (dA) 0ad (anW) sav (aW) Qad
(113v17) 0T sTPedos ‘Tpy egsey HIINNL USZ[) STOTFaUOA nuIo4 eurrifexy elopiog

TreQ WITTqeuwy TFOTOJUOROTIag TSa3TIPRy THYIWPBUSTA () ]




176

IX iOoN ®isuj
'L | 2% | 2t | s't ¢ | L2 | s‘ot| 28 | L2 | g0 80 z | s‘0 ol s‘v |20 0fet zy
._m.m LB 01} 2 S| Ly 21] s‘s 1 68 | g0 | T | T2 T g | s T 0 Z .
vl 8 ot 2| &'w{ L'v [ s'er| s's 6 { g‘c z |tz et]ee e T]2'o] Lt 1€
e'g | u8 | 2'ot| 22 | o'vw | 9| T'e1| 9'6 8| s‘0f¢g'T 2| et 8 8|0 0 1 e
L's | efa g et | etz | Ltz viL | TL|9'g| 90|90 9T z|sgelew|so|col et 8¢
gL | 0'gls's|gT|e| Lel e m.w g‘g | 50 tlo'tfeojec|eojeioleo]et gz
r'g LietLfet| e gj{s‘6|c'e(cs of{TT|8T]cD v | S0 s‘0 0T 4
0'a | 2'a | 2L | s‘T | 22| L2 | 8'0T| 6'6 | 86 LR R 4 ¢ |0 | L0f2ofs't 2
ge‘n 0‘z gg | a'a | eal 2t | g2 e vitr| torjes | T'0 )80} a‘t)eolcafec]eo 08t 1
g‘s | s‘g 6| et | s'w|es| et e's| T's 0]9‘0|s‘e]s't g | 1Tt T 0|t 2t
g | L'l | LB | 22 p|e's | 16|82 {gs]|on]|T'T|S'e 2] ¢ v {s‘0f2'o 2 ot
£ T 4 1 T 4 1 £ r4 1 £ r4 1 £ 4 1 £ 4 T £ 4 T on 870
as Qav 0a IMa ina H44S ‘I*d IarsA3pUl

TIeTRWRTE}IN MTIAWITIY 8309 BUTIETUEWEZ w(ST() 8A BUTIATaOTQY WHST( UTIATSHAPUT an wnST() UETTUBTTNY BREWITISETy



177

X X X X X X X X X X X X 9%
g L 9 T T T 9 ‘ 2] ‘e 4 2] Gty Y4’
g'g B ;] gt gt g'c ] ot 141 52 §'g ] 1%
2] m.m. 6 ST m.n gég 5'g g'n 1T g2 9 9 1€
8 8 s‘s Gt £ 14 ‘g g‘g 2t e G¢g 8 A%
.m 9 S w.a .H T L 9 5¢L ST 'y g'y 9¢
§ 5'g L 1 Z z . ] 5'e 0t Z §'s §'s 9z
g §‘sg g T St St 9 s‘s s‘s g1 1 gy (A4
g g L T gt 51 5¢s 59 5L 4 g v 12
L 9 L T R c. 5¢g =R 5‘g mwﬂ 5'¢ %} 11
8 L 58 1 ¢ ¥ L o1 | s‘6 51 g s‘s | 21
-8 G‘g GfL g1 52 e S 5] atT £ S*s gL 91
€ z 1 € z 1 € T 1 € z 1
(dA) sav (dAa) o0ao (aw) sqv (aW) Qad

(z189v17) TU swpedog ‘wpy ejsey

YIINNL USZ[) $TOTYBUQA

139naxna ueTsy

nuIo4 euatiSery eIoeq
TTeq wiTyqeuy ﬂnoﬁoucoﬁoquun TeeqTPed TRTWPYSTA )"




- 178

IIX :ON ®isef
AU IPAY) 8 g |low [g' [g'L | g2 |s's |[9‘0 |s‘D z |s‘t Z T |2 0 {i0 oy
SlG L'l Ll |2t [Lte | Ltw o (efa [l [T o |t'o |8'T T |0 £ |20 D |2t 4
g'g |g‘g |u‘8 T Lt g le‘s | L o 0 {8‘t |s‘c je‘o js‘t [i‘D 0 st ™
2’ g8 |2'8 T (8’ AN AL WAV WAV B 0 {8'1 T T |8 [LD 0 &'t €
9 |28 g |2't [s'e [&'E |28 [2'8 8 0 {8‘0 {8‘T |T'0 f2'z |s‘T |2‘0 0 {2't 4%
8 g |§'8 {8'T [0 [2'% [S' |%'8 |¥®'D o T'D js'T {E'T |2't Z j4'0 |2'o (2o o
2's 8 |s‘e AR RAL § |6'%% | 98 |98 0 js'0 [9'T |S'v |&‘D 2L |§‘D 0 |2't 214
g'g |L'8 | 2% T |s‘2 (i {e'6 | [2‘s 0 |10 |9'T |T'C [»'T |S'T 0 0 1 2z
g‘s ot|e's T [e'v |2's |e'er{6‘s |S‘6 o0 |t |8‘T [T |T‘D ¢ |e‘o 0 |2‘t ©
E.H Ll (28 6 T (2% (&' [L'TT|T'6 {8°8 0 {T'0 [8'T T |0 |9t ] o j2‘t 11
s | o es | 1t |ee ey |os |89 fetu | ofstofet | o ofefto | 0| o T 4
S [i'g [u'8 (LT v {2'¢ |s‘8 {S'9 [S'S 0 [T'0 {&‘T |g'0 |g'D |u'T |S'D 0 j2't 8t
t.n T 4 T £ r4 T £ z | 1 £ | 2 1 £ r4 1 £ 4 1 £ r4 1 ON £TQ
] nav aa I3 i0g ¥44S *I°d IaTsHapuy

TIeTRWETEIID NTJOUITIY 81g] BUTIeTuBWEy WAT() 8n auTIaTabreg wWHSY UTISTSYEPU] an wi3T)) UBTTUETINY epeurriSely



- 179 -

v v g'g T T L 5‘g 50T y L 542 9%

v g g 4T z L 6 56 51 g 5L Y

© 9 L 8 z s‘¢ ‘59 01 S‘6 T g‘s 5‘s 19

g 9 ‘g z z g ot 0t 1 5 g 1€

5 9 s‘g s'z 4 L s‘s g's §‘1 gy §'s Z€

5y 5 5's E §¢T 54 11 5¢ze 2z 5‘9 L ¢

g s‘s §‘o g'2 g‘¢ g'sg 6 g0t £ 8 §'s 9z

g g §'g 541 500 L L) B 1 g§'s g 22

L '8 ‘8 g'¢ §°F 8 133 11 1 8 L 12

S L ) 51 Blar ‘s Tt T T L 542 11

£ gty 5 T z g L)) ‘s T 'y ‘g z1

v 5%y S5ty g¢1 g1 B B 8 §'2 ‘s L 91

€ z 1 z T € 4 1 € z 1

(dA) sav (aA) 0ad (aw) sav (aW) 0ad
(1753%17) 2t swpelog ‘tpy e3seH HIINNL USZ() STITIBUGA nuI04 ewrrySery eio3og

L3S0 UETSY Treq wTTqeuy TFOTOCROTIRG TSa3TMES THTTWRRYET ) ]

ETS
e o=
£
=g
E3z
=
e
-
3 e
B s
e
S
= =3
T=
v.“@
&
famn






