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TEZ ONAYI
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Sigara Icen ve igmeyen Kronik Periodontitisli Hastalarda Baslangic Periodontal
Tedavinin Klinik ve Biyokimyasal Parametreler Uzerine Etkisinin
Karsilastirilmasi

Uzmanlhk Ogrencisi: Mustafa Bogachan ILHAN

Damisman: Dr. Ogr. Uyesi Hatice Selin YILDIRIM

Anabilim Dali: Periodontoloji

1. OZET

Amag: Bu caligmanin amaci, kronik periodontitisli (K.P.) sigara icen ve igmeyen
hastalarda baslangi¢ periodontal tedavinin (B.P.T.) klinik parametreler, tiikiiriik ve
diseti olugu sivisinda (D.O.S.) doku faktorii (D.F.) aktivitesine etkisini arastirmaktir.
Gere¢ ve Yontem: Sigara icen (n = 20) ve igmeyen (n = 20) toplam 40 K.P. hastasi
dahil edildi. B.P.T.’den dnce plak indeksi (P.1.), gingival indeksi (G.1.), sondalamada
kanama (S.K.), sondalama derinligi (S.D.), klinik atagsman seviyesi (K.A.S.) klinik
Ol¢iimler kaydedildi. Tiikiiriik ve D.O.S. 6rnekleri SD>5 mm olan sahalardan toplandi.
4 seansta dis yiizey temizligi ve kok yiizey diizlestirmesini de iceren B.P.T. uygulandi.
B.P.T.’den 1 ve 3 ay sonra klinik dl¢limler ve Orneklerin toplanmasi tekrarlandi.
Orneklerdeki D.F. aktivitesi Quick yontemi kullanilarak analiz edildi.

Bulgular: Her iki grupta da B.P.T. sonrasi klinik parametreler ve D.O.S. hacminde
azalma gériildii (p<0,05). Sigara igmeyenlerde G.I. ve S.K., igenlere gore anlamli
derecede yiiksekti (p<0,05). 3. ayda sigara icmeyenlerdeki G.I, SK., S.D., KA.S,
degerleri igenlere gore daha diisiik bulundu (p<0,05). Sigara icmeyenlerin D.O.S.
hacmi, tim zaman dilimlerinde igenlere gére anlamli derecede yiiksek bulundu
(p<0,05). Sigara igmeyenlerde tiikiirik D.F. aktivitesinin igenlere goére anlamli
derecede yiiksek oldugu bulundu (p<0,05). Grup i¢i karsilagtirmada ise B.P.T. 6ncesi
ve sonrasi her iki grupta anlamli fark bulunmadi (p>0,05). D.O.S.’daki D.F. aktivitesi,
herhangi bir zaman araliginda gruplar arasinda farklilik géstermedi (p>0,05).

Sonug¢: Sigara kullaniminin, klinik enflamatuvar siire¢ ve tikiirtik D.F. aktivitesi
tizerine olumsuz etkisi oldugu goriilmektedir.

Anahtar Soézciikler: Baslangi¢c Periodontal Tedavi, Doku Faktorii, Kotinin, Kronik
Periodontitis, Sigara



2. SUMMARY

Aim: The aim of this study was to evaluate the effect of initial periodontal treatment
(I.P.T.) on clinical parameters and tissue factor (T.F.) activity in saliva and gingival
crevicular fluid (G.C.F.) in smoker and non-smoker chronic periodontitis (C.P.)
patients.

Matherial and Method: A total of 40 systemically healthy smoker (n=20) and non-
smoker C.P. patients (n=20) were included. Clinical measurements including plaque
index (P.l.), gingival index (G.l.), bleeding on probing (B.O.P.), probing depth (P.D.),
clinical attachment level (C.A.L.) were recorded before I.P.T.. Saliva and G.C.F.
samples were collected from sites with P.D.>5 mm. Then, .P.T. consisting of scaling
and root planning was applied with ultrasonic scaler and curettes in 4 sessions. One
and 3 months after I.P.T., clinicial measurements and sample collections were
repeated. T.F. activity in samples was analyzed using Quick method.

Results: Clinical parameters and G.C.F. volume decreased after 1.P.T. in both groups
(p<0,05). G.I. and B.O.P. were significantly higher at baseline in non-smokers than
smokers (p<0,05). G.1., B.O.P., P.D., C.A.L. were significantly lower in non-smokers
than smokers at month 3 (p<0,05). G.C.F. volume of non-smokers was significantly
higher than smokers at any time points (p<0,05). Saliva T.F. activity was found to be
significantly higher in non-smokers than smokers (p<0,05) whereas there were no
significant differences in both groups before and after I1.P.T. (p>0,05). T.F. activity in
G.C.F. didn’t differ between and within groups at any time point (p>0,05).
Conclusion: Smoking appears to have considerable adverse effect on the clinical
inflammatory process and saliva T.F. activity.

Keywords: Cotinine, Chronic Periodontitis, Initial Periodantal Treatment, Smoking,

Tissue Factor



3. GIRIS VE AMAC

Kronik periodontitis (K.P.) mikrobiyal dental plagin (M.D.P.) disetinde sebep
oldugu enflamasyonun disin destek dokularina yayilmasiyla bag dokusu atasmani
yikimi, alveolar kemigin rezorpsiyonu ve sonrasinda dis kaybi ile sonuclanabilen kisa
aktif ve daha uzun siireli pasif donemler ile devirsel seyir gosterebilen multifaktoriyel
enfeksiyoz bir hastaliktir (Research ve Therapy Committee of the American Academy
of, 2001). K.P. olusumunda M.D.P. igerisindeki mikroorganizmalar primer etiyolojik
faktor oldugundan 6tiirti M.D.P.’nin uzaklastirilmasi ve kontrolii basarili bir tedavinin
esas sartidir. K.P. tedavisinde birinci ve temel agsama baslangi¢ periodontal tedavidir
(B.P.T.) (Lowenguth ve Greenstein, 1995). Bu tedavinin esas amaci, dis ve kok
yiizeyindeki supragingival ve subgingival yumusak ve sert birikintileri uzaklastirarak
hastaligin ilerlemesinin durdurulmasidir. Bu tedavi, hastaya agiz hijyen egitiminin
verilmesi, bakteri ve iirlinlerinin mekanik olarak uzaklastirilmasini ve bunlarin
birikimine neden olan faktorlerin diizeltilmesini igerir. Mekanik bir islem olan dis
yiizeyi temizligi (D.Y.T.) ve kok yiizey diizlestirilmesi (K.Y.D.) islemi ile M.D.P.
bolgeden uzaklastirilirken biyolojik olarak kabul edilebilir, diizglin bir kok ytlizeyi
olusturulur (Badersten ve ark., 1981; Umeda ve ark., 2004).

Periodontitis i¢in dnemli ve tek ¢evresel major risk faktorii oldugu belirtilen sigara
kullanimi, lokal ve sistemik konak savunma sistemlerini olumsuz yonde
etkilemektedir (Haber ve Kent, 1992). Sigarada bulunan nikotinin kan damarlar
izerine vazokonstriiktif etkisi, disetinde kan akiminda yavaslamaya ve disetine gegen
hiicre sayisinda, oksijen miktarinda ve diger kan igeriklerinde azalmaya neden olmakla
birlikte doku yikim {irlinlerini uzaklastirma yetenegini de olumsuz etkilemektedir

(Tomar ve Asma, 2000).

Kotinin sigaranin diger metabolitlerine oranla sigara igme durumunu objektif ve
sayisal degerlerle belirleyebilen giivenilir, biyokimyasal bir parametredir. Sigara
icimini takiben kotinin konsantrasyonu en yliksek degerine ulagarak nikotine oranla
viicut sivilarinda daha uzun siire stabil kalmakta ve daha yliksek konsantrasyonlarda

bulunmaktadir (Benowitz, 2008). Ayrica kotinin analizi aktif ve pasif igicileri de



birbirinden ayirt edebilmekte ve giinliik nikotin tiiketimini de belirleyebilmektedir

(Wei ve ark., 2005).

Doku faktorii (D.F.) hemostat saglanmasinda etkili bir pihtilasma faktoriidiir.
Endotel hasar1 ger¢eklestiginde subendotelyal dokudaki fibroblastlar tarafindan D.F.
salgilanir ve faktdr VII ile birlikte pihtilasma mekanizmasindaki ekstirensik yolu
olustururlar (Becker ve ark., 2000). Cesitli doku ve viicut sivilarinda oldugu gibi
tiikkiiriikte de D.F. bulundugu tespit edilmistir. Tiikiirlikteki D.F. nin agiz boslugundaki
dokularda bir hasar meydana geldiginde hemostazi saglayarak, oral mukozanin bariyer

fonksiyonunu kolaylastirdigi bildirilmektedir (Emekli-Alturfan ve ark., 2009).

Sigara periodontal tedavinin cevabini olumsuz etkileyeceginden otiirii bu
calismanin amaci sigara i¢cen ve sigara igcmeyen kronik periodontitisli hastalarda
B.P.T.’nin klinik parametreler, diseti olugu sivisi (D.O.S.) sekresyon miktari {izerine
olan etkisinin degerlendirilmesiyle birlikte D.O.S. ve tiikiiriik igerisindeki kotinin

miktart ve tiikiiriik D.F. aktivitesinin tedavi sonucuna etkilerinin degerlendirilmesidir.



4. GENEL BIiLGILER

Agiz ve dis saghigi ile ilgili problemler biitiin toplumda, farkli sosyoekonomik ve
egitim diizeylerine sahip bireylerde degisen siklikta goriilebilen halk sagligi
problemlerindendir (Santucci ve Attard, 2015). Insanlarm birgogunun hayatlari
siiresince en az bir kere agiz ve dis saglig ile ilgili sikayetleri olmaktadir. Baslica dis
cekim sebebi olan dis c¢iiriikleri, restoratif tedavi yontemlerinin yillar iginde

gelismesiyle yerini periodontal hastaliklara birakmistir (Kandelman ve ark., 2012).

Periodontal hastaliklar toplumda her yas ve cinsiyette goriilebilen, erken donemde
teshis edildigi takdirde etkin sekilde tedavi edilebilen olduk¢a yaygin hastaliklardir ve
bu hastaliklarin 6nlenmesi veya tedavi edilmesi; fonksiyon goéren dislerin agizda
kalmasiyla bireyin hayat kalitesinin artmasina yardimci olmaktadir (Wehmeyer ve
ark., 2014).

Periodontal hastaliklar, M.D.P.’nin asil etiyolojik etken oldugu ve bu plaga karsi
gelisen konak yaniti tarafindan olusturulan iltihabi hastaliklardir (Ishikawa, 2007).
M.D.P.’de bulunan bazi mikroorganizmalar periodontal dokularda yikima sebep olan
cesitli virtilans faktorlere sahip olsa bile M.D.P.’deki miktarina bagli olarak konagin
savunma mekanizmalar1 tarafindan kontrol edilebilmektedir (Chambrone ve ark.,
2013).

Giintimiizde kullanilan periodontal hastalik siniflandirmasina goére, periodontal
hastaliklar gingivitis ve periodontitis olarak ikiye ayrilmaktadirlar (The American
Academy of Periodontology, 1999). Atagsman ve alveol kemigi kaybi goriilmeyen ve
geri  donlistimlii olan gingivitis, tedavi edilmedigi takdirde periodontitise
doniisebilmektedir (Socransky ve Haffajee, 1992). Periodontitiste disin destek
dokular etkilenmekte ve bunun sonucunda alveol kemigindeki rezorpsiyona bagl
olarak dis kayiplar1 goriilebilmektedir. Periodontitis; agresif periodontitis, sistemik
hastaliga baglh olarak gelisen periodontitis ve periodontitisin en sik goriilen hali K.P.
olmak tizere ti¢ sinifa ayrilmistir. (Armitage, 2000).



4.1. Kronik Periodontitis

K.P., dislerin destek dokularini etkileyen kronik, yikici, dis kaybina neden olan
enflamatuvar bir hastaliktir. Periodontitis ve buna bagli dis kaybi durumunda,
hastalarin ¢igneme ve konusma fonksiyonunun bozulmasi sonucunda bireylerin yasam

kalitesi ve 6zgiiveni de etkilenmektedir.

K.P.; M.D.P.’deki mikroorganizmalar ile konak savunma mekanizmasi arasindaki
etkilesime bagli olarak disi destekleyen dokularda enflamasyona sebep olan kronik
enfeksiyoz bir hastaliktir (Berezow ve Darveau, 2011). K.P. genellikle yetiskinlerde
goriilmekle birlikte, M.D.P.’nin birikimine bagli olarak ¢ocuklarda ve genclerde de
goriilebilmektedir (Flemmig, 1999). Diinya lizerindeki yetiskin popiilasyonun %10-
15’ini etkileyerek dis kaybinin baslica sebebi olarak gosterilmektedir (Albandar ve
Rams, 2002). Hastaligin ilerleme hizi bireyden bireye farklilik gosterebilmekte, ayni
bireye ait digler arasinda da farkli olabilmekte (Umeda ve ark., 2004), siire uzadik¢a
ve yas ilerledik¢e atasman ve kemik kaybi artabilmektedir. Etkilenen bolgeler, tiim
agzin %30’undan az ise lokalize, %30’undan fazla ise generalize K.P. olarak

adlandirtlir (The American Academy of Periodontology, 1999).

Klinik olarak, M.D.P. birikimi, diseti rengi, kivami ve hacminde degisiklikler,
diseti enflamasyonu, sondalamada kanama (S.K.), cep olusumu, atagman kaybiu,
stippling kayb1 gozlenmektedir (The American Academy of Periodontology, 2000).
Ilerlemis vakalarda ise diseti biiyiimesi veya cekilmesi, siipiirasyon, furkasyon
bolgelerinin  etkilenmesi, dislerde mobilite ve/veya patolojik migrasyon da
goriilebilmektedir. Saglikli agizlarda mine-sement bilesiminin 2 mm apikalinde yer
alan alveol kemiginin, K.P.’de horizontal ve/veya vertikal kaybina bagli olarak daha
apikalde konumlandig: goriilmektedir (Kinane, 2006). K.P.’de agizda bazi bolgelerde
hizli atasman ve kemik kaybi goriiliirken, diger bolgelerde herhangi bir kayip
gozlenmeyebilir. Bu sebepten otiirli bolgeye 0zgii bir hastalik olarak kabul
gormektedir. Hastaliin yumusak ve sert doku yikiminin gorildiigi aktif ve
goriilmedigi pasif donemleri mevcuttur. K.P. hastalik siddeti agisindan ii¢ simifta
incelenebilir (Nagy, 2003):



Hafif siddetli K.P.: 1-2 mm arasinda klinik atagsman kayb1 mevcuttur.
Orta siddetli K.P.: 3-4 mm arasinda klinik atasman kayb1 mevcuttur.

Siddetli K.P.: 5 mm’nin {izerinde klinik atagsman kayb1 mevcuttur.

4.1.1. Kronik periodontitis etiyolojisi ve patogenezi

M.D.P.; igeriginde pek ¢ok mikroorganizma bulundurarak K.P. olusumunda esas
etken olan bir biyofilm tabakasidir. Icerisinde en fazla tespit edilen
periodontopatojenler Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Prevotella
intermedia, Prevotella nigrescens, Camphylobacter rectus, Eikenella corrodens,
Fusobacterium nucleatum, Aggregatibacter actinomycetemcommitans (siklikla
serotip b), Peptostreptococcus micros, Eubacterium nodatum, Leptotrichia buccalis,
Treponema denticola, Selenomonas tiirleri ve Enterobacter tiirleri’dir (Flemmig,
1999). Bu mikroorganizmalar salgiladiklari proteolitik enzimler yoluyla direkt olarak
periodontal yikima sebep olurken, indirekt olarak lipopolisakkaritler gibi viriilans
faktorleri yardimiyla konak hiicrelerini uyarir ve makrofajlardan sitokin
salgilanmasina sebep olarak doku yikim mekanizmalarini aktive ederler (Offenbacher

ve ark., 1985; Morikawa ve ark., 2008).

Periodontal hastalikta konak yaniti; nétrofiller ve monosit/makrofajlardan olusan
hiicresel iltihabi yanit, aragidonik asit metabolitleri ve proenflamatuvar sitokinlerden
olusan iltihabi medyatorler, B lenfositler, plazma hiicreleri, antikorlar, kompleman
sisteminden olusan hiimoral immiin yanit ve T lenfositlerden olusan hiicresel immiin

yanit sonucu ortaya ¢ikmaktadir (Kinane ve Lappin, 2002).

M.D.P. birikiminin baglamasindan sonra vazodilatasyonla birlikte D.O.S. artigina
bagli olarak 6dem olusumu, polimorfoniikleer 16kosit (P.M.N.L.) toplanmasi1 ve bag
dokusu kaybi goriilmektedir. M.D.P.’ta erken kolonize olan mikroorganizmalarin
hiicre duvarinda bulunan lipoteikoik asit ve peptidoglikanlar ile kompleman sisteminin
alternatif yolunu aktive ederler. Kompleman sisteminin aktive olmasiyla tiretilen C3a

ve C5a anaflotoksinlerini doku igine girdiklerinde dokuda bulunan mast hiicrelerinden



vazoaktif amin salgilanmasina sebep olarak damarsal gegirgenligi ve 6demi arttirirlar.
Alternatif kompleman yolunun aktivasyonu ve C5a ile birlikte bakteriyel kaynakli
kemotaktik maddeler, P.M.N.L’lerin diseti oluguna go¢ etmelerine Sebep
olmaktadirlar. K.P.’de akut iltihabi yanitin ilk ve en 6nemli basamagini P.M.N.L.’ler
olustururlar. Diseti oluguna go¢ eden P.M.N.L.’ler M.D.P.’de bulunan bakterileri
fagosite edemediklerinden dolay: diseti oluguna lizozomal enzimlerini salgilarlar ve
bu enzimler bag dokusu yikimina sebep olabilirler. Bu siiregte vazodilatasyon olur ve
gecirgenligi artan kapillerden dokuya nétrofiller gb¢ eder. Periodontopatojenler
ve/veya Urlinleri konak dokusuna penetre oldugunda konak, monosit-lenfositlerin,
aragidonik asit metabolitlerinin ve sitokinler gibi enflamatuar medyatorlerin lokal
salinimi igin uyarilir (Horton ve ark., 1974; Mathur ve Michalowicz, 1997).
Notrofiller, periodontopatojenleri ve onlarin iiriinlerini fagositoz mekanizmasi ile
notralize etmekle gorevli olsalar da bu mikroorganizmalart baskilayamadiklarinda
monositlerin bolgeye gelmelerine sebep olurlar. Dokuya gé¢ eden monositler doku
makrofaji ismini alarak, antijeni ya tiimiiyle fagosite eder ya da zayiflatarak antijeni
lenfositlere aktarirlar. Bag dokusunda T ve immiinoglobulin igeren B lenfositlerinin
baskin hale gelmesiyle interlokin-1 (I.L.), 1.L.-6, Tiimor nekrozu faktor alfa gibi gesitli
enflamatuvar sitokinler salgilanir. Sitokinler tarafindan uyarilan fibroblastlar,
ekstraselliiler matriksin yikimindan sorumlu olan matriks metalloproteinazlar
salgilarlar. Bunun sonucunda bag dokusu yikimi, bag dokusu atagmaninin kaybi ve
birlesim epitelinin apikale gociiyle birlikte periodontal cep olusumu goriiliir. Bu
enflamatuvar sitokinler ayni1 zamanda osteoklast prekiirsorlerinin farklilagmasina ve
osteoklastlarin aktivasyonuna neden olarak alveol kemiginin yikimina yol agarlar.
Alveol kemigi kaybi ile birlikte periodontitis meydana gelir (Flemmig, 1999) (Sekil
4.1).
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Sekil 4.1. Periodontitis patogenezi.

4.1.2. Kronik periodontitisin risk faktorleri

Risk faktorleri, enflamasyon, hiicresel ve hiimoral immiin yanit ile dokularin tamir
potansiyelini degistiren faktorler olarak kabul edilirler. Periodontal hastaligin olusmasi
ve ilerlemesi bireyin bagisiklik sistemi, mikroorganizmalar, genetik ve g¢evresel
faktorler arasindaki iliskiye baglidir. Bir bireyde meydana gelen periodontal doku
yikiminin miktart ve klinik goriiniimii bu risk faktorlerinden etkilenmektedir. (Page ve
Kornman, 1997). Bireyler genetik ozelliklerine gore, hastaliga yatkin veya direngli
olabilmektedirler (Nares, 2003; Genco ve Borgnakke, 2013).

K.P.’nin risk faktorleri; cinsiyet, alkol tiikketimi, obezite, osteoporoz, stres ve
sigara olarak siralanabilir (Genco ve Borgnakke, 2013). Hastalarin erkek olmasi
onemli bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Cinsiyet genetik olarak belirlenmis
olsa da erkeklerin K.P.’ye yatkinligi muhtemelen yasam bi¢imlerinin bir sonucu olarak
karsimiza ¢ikmakta ve bu nedenle genetik faktorler arasinda yer almamaktadir (Grossi
ve ark., 1994). Her yasta, irk/etnik grupta ve cografi konumdaki erkeklerin, kapsami
ve siddeti agisindan degerlendirildiginde kadinlardan daha yiiksek oranda periodontal
hastaliga sahip oldugu tespit edilmistir (Haas ve ark., 2012).



Alkol tiiketimi toplumda olduk¢a yaygindir. Alkol bagisiklik sistemini
etkileyebilmektedir (Dantas ve ark., 2012). Fazla alkol tiiketenlerde periodontal
hastalik ve dis kaybetme riskinin fazla oldugu bildirilmistir (Moniz, 1994; Hornecker
ve ark., 2003). Alkoliin uzun siireli tikketiminin kemik metabolizmasini etkiledigi
tespit edilmis ve kemik kaybinda 6nemli bir rol oynadigi gosterilmistir (Moniz, 1994).
Yapilan caligmalarda alkol tiiketimi ile periodontal hastalik arasinda pozitif iliski
oldugu gosterilmis (Tezal ve ark., 2001; Dantas ve ark., 2012) ve alkoliin periodontal
hastalik tizerindeki etkisinin, kronik alkol tliketimine bagli olarak bireyin agiz
hijyenini ithmal etmesi sonucu oldugu disiinilmiistir. Fazla miktarda alkol
kullananlarin %52'sinin dislerini fircalamay1 sik sik unuttugu tespit edilmistir (Sakki
ve ark., 1995; Hornecker ve ark., 2003). Yapilan baska bir ¢alismada alkol tiikketimi
miktarindaki artis periodontitis riski ile iliskilendirilmistir (Wang ve ark., 2016).

Obezite asir1 miktarda viicut yag: birikimi ile karakterize olan, eriskinlerde viicut
kitle indeksinin > 30kg/m? olarak tanimlandig1 bir durumdur. Asir1 Kilo ve obezitenin
insiilin direnci ve kronik enflamatuvar hastaliklar ile iliskisi tespit edilmistir (Falagas
ve Kompoti, 2006; Kopelman, 2007). Ayrica obezite, karaciger hastalig1 ve safra
kesesi hastaliklarinin yaninda periodontal hastalik ile de iliskili bulunmustur
(Kopelman, 2007). Obez kisilerde enflamatuvar cevapta artis gézlemlenmektedir.
Adipoz dokudaki adipositler, enflamatuvar yanitlar1 ve aracilar1 olugturmada kritik
hiicreler olarak islev gormektedirler (Shoelson ve ark., 2006). Periodontal hastaligi
bulunan obez bireylerde enflamatuvar medyatorlerin artisini gosteren ¢aligmalar
mevcuttur (Genco ve ark., 2005; Saito ve ark., 2008). Buna ek olarak makrofaj
sayisinda da artig tespit edilmistir (Hotamisligil, 2006). Son zamanlardaki
epidemiyolojik ¢aligmalarin sistematik incelemesinde, obezite ile periodontal hastalik
arasindaki iliski desteklenmistir (Virto ve ark., 2017). Obez olan kisilerde oral
mikroflora ile ilgili ¢ok az sayida ¢alisma mevcuttur. Haffajee ve Socransky (Haffajee
ve Socransky, 2001) yaptiklart ¢alismada periodontal olarak saglikli ve K.P.’li obez
hastalar1 karsilastirmislar ve K.P.’1i obez hastalarda T. forsythia sayisinin diger gruba

kiyasla daha ytiksek oldugunu tespit etmislerdir.
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Osteopordz, kemik mineral yogunlugunun kaybuiyla karakterize olan bir hastaliktir
(Eastell ve Peel, 1998). Osteoporéz ve periodontitis benzer mekanizmalara sahip
hastaliklar olarak bilinmektedir. Her ikisi de yasla birlikte daha yaygin hale gelen,
kemik kaybina neden olan kronik hastaliklardir. Aile dykiisii olanlar her iki hastalik
icin de yiiksek risk altindadir ve sigara kullanim1 her iki hastaligi da hizlandirmaktadir
(Marjanovic ve ark., 2013). Calismalar, toplam kemik kiitlesinin ve yogunlugunun,
saglikli alveol kemigi yogunlugu ile yakindan iliskili oldugunu tespit etmislerdir
(Kribbs, 1990; Klemetti, 1996). Baska bir ¢alisma, osteoporoziin ¢ene kemiklerinin
mineral yogunlugunu azaltarak posterior bolgede alveol kemigi rezorpsiyonuna ve
dislerin kaybina sebep oldugunu gdstermistir (Payne ve ark., 1999). Iki yil takip siireli
bir klinik c¢alismada bir grup osteoporétik hastada alveol kemiginde mineral
yogunlugunun azaldigi tespit edilmistir (Payne ve ark., 1999). Diger bir ¢calisma, total
viicut kalsiyumu, radiustaki kemik kiitlesi ve omurgadaki mineral yogunlugunun
toplam mandibular kemik kiitlesi ile korele oldugunu gostermistir (Kribbs, 1990).
Ancak periodontal hastalik ile osteopor6z arasindaki potansiyel iligskinin altinda yatan

mekanizmalar tam olarak netlik kazanmamustir (Marjanovic ve ark., 2013).

Stres, bireyler aras1 veya cevre ile etkilesim sonucu agiga cikan zihinsel veya
fiziksel gerginlik durumudur. Depresyon, hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar,
obezite, immiin sistem bozukluklari, herpes ve AIDS gibi viral hastaliklar,
gastrointestinal sistem rahatsizliklari, uyku bozukluklar1 ve bazi kanserler gibi stresle
iliskili pek ¢ok hastalik bulunmaktadir. Stresin enflamasyona sebep olmasindaki
mekanizmalar karmasik ve iki yonliidir. Bu siireg; sinirsel, endokrin ve bagisiklik
sistemlerinin  etkilesimlerini de igermektedir. Stres, glukokortikoidler ve
katekolaminler gibi noroendokrin hormonlari arttirmakta ve bu hormonlarin
aktivasyonu ile lenfosit popiilasyonu ve proliferasyonu, dogal oldiiriicii hiicre
aktivitesinin, antikor iiretiminin azalmasi ve latent viral enfeksiyonlarin yeniden
aktivasyonu gibi zararli etkilere sebep olmaktadir (Webster Marketon ve Glaser,
2008). Stresin, periodontitis gibi bir¢cok kronik hastaligin baglamasini ve ilerlemesini
etkileyebildigi gosterilmistir (Ng ve Keung Leung, 2006). Yapilan caligmalarda
tikklirik ve serum stres belirte¢ seviyeleri periodontitisle pozitif yonde iligkili

bulunmustur (Hilgert ve ark., 2006; Ishisaka ve ark., 2007). Ayrica stres ve periodontal
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durum arasindaki iliskiyi inceleyen bir ¢aligmada stres seviyesi yiiksek olan bireylerde

siddetli atagsman ve alveol kemigi kaybi rapor edilmistir (Genco ve Borgnakke, 2013).

4.2. Sigara

Sigara kullanimu, ciddi saglik problemlerine neden olan, toplumda yaygin olarak
kullanilan bir davranis bigimidir. Sigara igmek, giiniimiizde kronik, tekrarlayan, tibbi
etkileri olan bir bagimlilik olarak diisiiniilmektedir. Sigaranin agizda basit bir dis
renklenmesinden viicutta birgok organda kansere kadar varan pek c¢ok etkisi

bulunmaktadir.

Diinya Saglik Orgiitii tiitiin iiriinlerini, yakarak dumanimi soluma, ¢igneme, emme
veya buruna ¢ekme gibi farkli yontemlerle kullanilan iiriinler olarak tanimlamaktadir.
Tiim diinyadaki toplam sigara kullaniminin %80’inden fazlas: diisiik ve orta gelirli
tilkelerde goriilmektedir; %28’lik pay ile Avrupa kitasi sigara kullaniminda birinci
sirada yer alirken Afrika kitasi %15’lik pay ile son sirada yer almaktadir
(http://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665/255874/9789241512824-
eng.pdf;jsessionid=4BEACF871A0C79374BDBA2D736A78B75?sequence=1,
Erisim tarihi: 12 Mart 2018). Diinyada erkeklerin %35’1, kadinlarin ise %6’s1 sigara

kullanmaktadir (World Health Organization, 2017). Sigara paketlerinin Gistiindeki yaz1
ve resimlerle zararlarinin anlatilmasi, tiitlin sirketlerine uygulanan reklam yasaklari,
sigaraya koyulan vergilerin yiiksek olmasit gibi Onlemler sigara kullaniminin
azaltilmasinda etkinligi kanitlanmis onlemler olarak belirlenmistir. Bu 6nlemler ile
sigara kullanimi, vergi oranlarinda %10’luk artis oldugunda gelismis iilkelerde %4,
gelismekte olan ve az gelismis {ilkelerde %5°lik bir oranda azalmistir (Bertollini ve
ark., 2016). Ancak 2013 verilerine gore Tirkiye’de sigara kullanimi aligkanligi
giderek artmakta ve yetiskin erkeklerin %39’u, kadinlarin ise %131, c¢ocukluk
cagindaki erkeklerin %10’u, kizlarin ise %5’ sigara kullanmaktadir (Elbek ve ark.,
2015). Diinyada sigara her yil 6 milyon Oliime neden olmakta ve kullanimi
onlenemedigi takdirde bu rakamin 2030 yilinda 8 milyona ulasmasi 6ngériilmektedir
(http://www.euro.who.int/__data/assets/pdf file/0009/248418/European-Tobacco-

Control-Status-Report-2014-Eng.pdf?ua=1, Erisim tarihi: 12 Mart 2018). Tiirkiye’de

sigaraya bagli 6liimler yilda yaklasik 65 bin (erkeklerde %26,1, kadinlarda ise %7,6)
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ile gelismekte olan iilkelerin ortalamasindan daha yiiksek oranlarda karsimiza
cikmaktadir (Elbek ve ark., 2015). Bu dliimlerin ¢ogu sigaranin sebep oldugu akciger
kanseri, kronik obstriiktif akciger hastalii1 ve koroner kalp hastaliklarina bagl olarak
gerceklesmektedir (Lindblad ve ark., 2005). Sigara 6zellikle miyokard enfarktiisii, ani
Oliim, serebrovaskiiler hastalik (inme), periferal arter hastaligi, abdominal aort
anevrizmas1 ve koroner kalp hastaliginin sebeplerinden biri olarak tanimlanmistir
(Lindblad ve ark., 2005). Sigara igenlerde goriilme riski daha fazla olan kalp
yetmezligi, igmeyenlere gore daha kotii bir prognoza sahiptir (Shah ve ark., 2010).
Sigara, bircok mekanizma ile kardiyak aritmiyi indiikleyebilmekte veya
kotiilestirebilmektedir (D'Alessandro ve ark., 2012).

Sigara dumaninin iginde 4000°den fazla kimyasal madde bulunmaktadir ve bu
maddelerin 60’ indan fazlas1 kanserojendir. Sigara dumani, gaz ve pargacik olmak
tizere iki boliimden olusmaktadir. Gaz fazi; karbonmonoksit, amonyak, formaldehit
hidrojen dioksit, hidrojen siyanit, u¢ucu siilfiir bilesikleri, nitrojen oksitler ve nitrojen
iceren diger bilesiklerden olugmaktadir. Pargacik fazi ise; nikotin, su ve katran
icermektedir. Bu faz igerisinde bulunan yapiskan yapidaki kahverengi Kkatran,
parmaklarda ve dislerde sari/kahverengi lekelenmelere neden olmaktadir (Wei ve ark.,
2005).

4.2.1. Nikotin ve kotinin

Nikotin tiitiin yapraklarinda ve bagska bir¢ok bitkide bulunan bir alkaloid tiirtidiir.
Nikotinin kimyasal yapisi 1-metil-2-(3-piridil-pirolidin)’dir (Yildiz, 2004). Nikotin;
oral mukoza, deri, akciger alveolleri ve gastrointestinal sistemden absorbe edilebilen
ve kan-beyin bariyerini gegebilen bir molekiildiir. Asidik ortamda iyonize halde
bulundugundan hiicre membranlarindan gegcemez. Akciger alveollerinde ortam pH’1
6-7,8 arasinda oldugunda nikotin deiyonize sekilde daha etkili absorbe edilmektedir
(Yildiz, 2004; Hukkanen ve ark., 2005; Tutka ve ark., 2005). Nikotin, sigara igildikten
2 dakika sonra kandaki en yiiksek konsantrasyonuna ulagmaktadir (Russell ve ark.,
1980).
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Nikotin beyindeki nikotinik kolinerjik reseptorlere baglanarak sempatomimetik
madde olarak islev gorerek (Benowitz, 2010) hem kalp hizi, kan basinci ve
miyokardiyal kontraktilitede artisa yol acar hem de miyokardin ¢alismasini ve oksijen
ihtiyacini arttiran katekolaminlerin salinmasina sebep olur (Aronow ve ark., 1971).
Nikotin ayni zamanda alfa-adrenerjik reseptorlere etki ederek ve endotel
disfonksiyonunu indiikleyerek vazokonstriiksiyona neden olmaktadir (Ball ve Turner,
1974; Puranik ve Celermajer, 2003). Sigara dumanindaki yanma yoluyla ortaya ¢ikan
karbonmonoksit, hemoglobine oksijenden daha fazla baglanir ve viicuttaki organlara
oksijen iletimini azaltir (Benowitz, 2003). Nikotinik reseptorlerin aktivasyonu ile
birlikte asetil kolin, norepinefrin, dopamin, glutamin gibi ndrotransmitterler
salgilanmaktadir. Bu mekanizmalar nikotin bagimliligi meydana getirerek sigaranin
yaygin olarak kullanilmasina sebep olmaktadir (Bourlaud ve ark., 1992; Tutka ve ark.,
2005).

Insanlarda nikotin metabolizmasinin ana basamag karacigerde C-oksidasyon ile
primer metaboliti olan kotinine metabolize edilmesidir. Daha sonra kotininden diger
metabolitler olan, kotinin glukuronid, trans-3’-hidroksikotinin ve trans-3’-
hidroksikotinin glukuronid ortaya ¢ikmaktadirlar (Benowitz, 2008). Kotinin sigara
kullanim1 ve pasif sigara maruziyetini sayisal olarak belirlemede kullanilmakta, sac,
serum, tlikiirlik ve gaitada tespit edilebilmektedir. Tiikiirliik kotinin diizeyinin 100

ng/ml iistiinde olmasi aktif ve diizenli sigara igiciligini gostermektedir (Etzel, 1990).

4.2.2. Sigaramin periodontal hastalik patogenezi iizerine etkisi

Sigara i¢gmenin, periodontal hastaliklarin patogenezinde oral mikroorganizmalar,
periodontal dokular, enflamatuvar ve immiin yanit, ¢esitli periodontal tedaviler sonrasi
tyilesme mekanizmalar1 {izerine etkisi halen tam olarak anlagilamadigindan dolay1

arastirmalar devam etmektedir.
Oral mikroorganizmalar {izerine etkisini arastiran ilk ¢alismalardan birisi, M.D.P.

miktarinin sigara kullananlarda kullanmayanlara gore daha yiiksek oldugu yoniindeydi

(Preber ve ark., 1980). Daha sonra yapilan c¢alismalar sigaranin M.D.P. miktarini
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etkilemedigini ortaya koymustur (Bergstrom ve Preber, 1986; Preber ve Bergstrom,
1986). Bu caligsmalar, sigara kullanan ve kullanmayanlar arasinda subgingival plagin
miktarindan daha ¢ok periodontopatojenlerin kolonizasyonunun ve agregasyonunun
etkilendigini bildirmislerdir. Yapilan bir c¢alismada sigara icen hastalarda
A. actinomycetamcomitans, T. forsythia ve P. gingivalis miktarlarmin sigara

icmeyenlere gore daha yiiksek oldugu bulunmustur (Zambon ve ark., 1996).

Sigara ile iligkili olan periodontal doku yikiminin siddetli olmasi, K.P.’de
normalde goriilen konak ile mikroorganizmalar arasindaki iliskinin degismesiyle
ortaya ¢ikmaktadir (Kumar ve ark., 2011). Konak yaniti ile mikroorganizmalar
arasinda meydana gelen bu degisim subgingival plagin kompozisyonunun degismesi,
patojen  mikroorganizmalarin  viriilansindaki ~ ve/veya  sayisindaki  artis,
mikroorganizmalara kars1 olusan konak yanitindaki degisim sonucunda goriilmektedir

(Kumar ve ark., 2011).

Sigara, immiin ve enflamatuvar yanit {izerine olumsuz etki gostererek, periodontal
hastaligin siddetlenmesine ve doku yikiminin artmasina sebep olabilmektedir. Bu
durum, nétrofil sayis1 ve fonksiyonundaki azalmaya bagli olarak ortaya ¢ikmaktadir
(Adler ve ark., 2008; Laxman ve Annaji, 2008). Sigara, i.L.-1p ve prostaglandin E>
(P.G.E2) gibi proenflamatuvar ve kemik rezorpsiyonuna sebep olan medyatorlerin
salgilanmasini ve periodontal saglikta gerekli olan mekanizmalardan biri olan matriks
metalloproteinaz sisteminin dengesini degistirme yoluyla bag dokusundaki kollajenin
yikimini arttirarak periodontitis i¢in risk faktorii olmaktadir (Payne ve ark., 1996;
Zhang ve ark., 2010; Zhang ve ark., 2011). Ayn1 zamanda nikotinin I.L. ailesinden 15,
10, 6, 7 ve &’in salmmmimi arttirdigi ve bu artisin matriks metallaproteinazlari
etkileyerek doku yikimina sebep oldugu tespit edilmistir (Mahanonda ve ark., 2009;
Johnson ve ark., 2010). Sigara igenlerde periodontal hastaliga bagli enflamatuvar
belirteglerin seviyelerinin arastirildig1 bir ¢alismada periodontitisli hastalarda serum
I.L.-1B diizeyleri anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (Ebersole ve ark., 2014).
Periodontal olarak saglikli sigara i¢en hastalarin serumunda plazminojen aktivator
inhibitorii-1 seviyesinin anlamli olarak daha az oldugu tespit edilmistir. Tikiiriik

kotinin seviyelerine gore diisiik kotinin seviyesi olan grupta artmis I.L.-10 seviyeleri
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saptanmistir. Yiiksek kotinin seviyesi olan grupta ise belirgin olarak diisiikk serum
myeloperoksidaz ve artmis serum I.L.-1p seviyesi bulunmustur. Bir sigara nefesinde
alman dumanda 10'"'ye kadar oksidan molekiil mevcuttur (Pryor, 1992). Serbest
oksijen radikalleri periodontal patogenezde ©nemli rol oynamaktadir. Hiicre igi
bakterisid etkileri vardir, ancak hiicre digit dokularin tahrip olmasma neden
olabilmektedirler. Bu doku harabiyeti artmig oksidatif stres yoluyla direkt veya dolayl
olarak bir enflamatuvar duruma bagl olarak da gerceklesebilmektedir (Chapple ve
Matthews, 2007). Sigaranin serbest oksijen radikallerine olan etkisini arastiran birgok
calisma, sigara icenlerde serbest oksijen radikallerinin liretim miktarinin azaldigin
gostermistir (Ryder ve ark., 1998; Sorensen ve ark., 2004; Zappacosta ve ark., 2011).
Sela ve ark., (Sela ve ark., 2002) nétrofillerin, forbol miristat asectat ile
aktivasyonundan sonra, sigara igen erkeklerde serbest oksijen radikallerinin arttigini
tespit etmislerdir. Literatiirde sigara ve serbest oksijen radikalleri arasindaki iliski

halen netlige kavusmamistir.

Sigara kullanimima bagli olarak nikotinin agiz bulgularinda meydana getirdigi
degisim, adrenal bezlerden epinefrin saliniminin vazokonstriiksiyona sebep olmasi ve
bunun sonucunda periodontal dokularda kan akiminin azalmasiyla ortaya ¢ikar (Baab
ve Oberg, 1987). Bu durum enflamasyonun klinik semptomlarini baskilar (Ah ve ark.,
1994; Scott ve Singer, 2004; Kinane ve ark., 2006). Dokularin beslenmesinin
engellenmesiyle kollajenaz aktivesinde artis ve osteoklast olusumunun stimiilasyonu
gozlenmektedir (Andreou ve ark., 2004; Zhou ve ark., 2007). Nikotinin belirli dozlarda
uygulanmasinin sonucu olarak periodontal dokularda fibroblast proliferasyonunun
engellendigi, tip 1 kollajen ve fibronektin miktarinda azalma oldugu gézlemlenmistir
(Tipton ve Dabbous, 1995). Sigara ile periodontal doku yikimi arasindaki pozitif yonlii
iliskiyi gosteren birgok c¢alisma mevcuttur (Bostrom ve ark., 1998; Calsina ve ark.,
2002; Dietrich ve ark., 2004; Johnson ve Hill, 2004; Scott ve Singer, 2004). Yapilan
caligmalarda sigara icen hastalarda igmeyenlere gore daha diisiik S.K. ylizdesi
gortiliirken, daha fazla cep derinligi ve atagsman kaybi1 gozlemlenmistir (Haffajee ve
Socransky, 2001; Scabbia ve ark., 2001). Benzer olarak Mokeem ve ark.’nin (Mokeem
ve ark., 2014) yaptiklar1 bir ¢alismada Sigara igenlerde, igmeyenlere gore istatistiksel

olarak anlaml1 6l¢iide daha derin periodontal cepler (4,64+0,30 mm, 4,24+0,38 mm)
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ve daha fazla atagsman kaybi (Sigara i¢enler 3,08+0,28 mm, igmeyenler 2,74+0,42 mm)
goriilmistiir. Ayni1 ¢alismada D.O.S. hacminin sigara igenlerde (0,25+0,04 pnl)
igmeyenlere gore anlamli derecede diisiik oldugu bulunmustur (0,31£0,05 ul).
Sigarayla periodontal hastalik arasinda iliski olmasina ragmen sigara icenlerde
S.K.’nin baskilanmasi sonucu hastalar klinige hastaligin ileri sathalarinda

basvurmaktadir.

4.3. Baslangic Periodontal Tedavi

Periodontal tedavi, periodontal hastaligin ilerlemesini durdurmak, miimkiin
oldugu durumlarda periodontal dokularin rejenerasyonunu saglamak ve hastaligin
tekrarlanmasini engelleyerek optimal saglik, fonksiyon ve estetigi saglayabilmek icin
hastanin agiz hijyenini saglamasina yonelik bilgilendirilmesi, D.Y.T. ve K.Y.D.,
okliizal uyumlama, periodontal cerrahi ve elde edilen saglikli agiz ortaminin
korunmast i¢in belli araliklarla kontrollerin yapilmasini i¢erir (Heitz-Mayfield ve ark.,

2002). Periodontal tedavinin farkli asamalar1 belirlenmistir (Caffesse ve ark., 1995):

1) Sistemik faz: Bu faz, tedavi sonuglari izerine etkisi olacak sistemik durumlari
azaltmak veya ortadan kaldirmak i¢in yapilmaktadir. Periodontal tedaviler,
hastanin sistemik durumunun degerlendirilmesi ile baslar. Gerekli oldugu
durumlarda hastanin diger branglardaki hekimleriyle konsiiltasyon yaparak

uygun Onlemlerin alinmasi saglanir.

2) Hijyenik faz — B.P.T.: Bu faz etkene yonelik tedaviyi kapsamaktadir. Tim
yumusak ve sert birikintiler, bu birikintilerin tutulumuna sebep olan faktorler
elimine edilerek temiz ve enfeksiyondan arinmis bir agiz ortaminin elde
edilmesi amaglanir. Bu amaclar dogrultusunda hastaya agiz hijyen egitimi
verilmesi, D.Y.T. ve K.Y.D., gerekli oldugu durumlarda destekleyici olarak
antimikrobiyal ajanlarm uygulanmasi, prognozu umutsuz dislerin ¢ekilmesi,
okluzyon uyumlamasi ve restorasyonlarin  diizeltilmesi islemleri

gergeklestirilmektedir.
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3) Yeniden degerlendirme fazi: Periodontal tedaviye verilen yanitin
degerlendirildigi fazdir. Bu fazda; dokularin rengi, sekli, goriiniimii, tonusu,
kanama alanlarinin olup olmadigi, subgingival plak ve distas1 varligi, cep

derinlikleri ve atasman seviyeleri kontrol edilmektedir.

4) Diizeltici faz: Bu fazda bireyin periodontal ve implant cerrahisi, restoratif
ve/veya protetik ihtiyaglart degerlendirilerek bunlara yonelik tedaviler

uygulanmaktadir.

5) idame fazi: Periodontal tedavi gdrmiis tiim hastalarin belli araliklarla takip
edilmesi tedavinin uzun donem basarist igin gereklidir. Enfeksiyon ve
hastaligin tekrarlamasini onlemek amaciyla bu fazda hastanin agiz hijyeni
kontrol edilir, gerekli goriildiigiinde D.Y.T. ve K.Y.D. uygulanmakta ve idame

aralig1 belirlenmektedir.

B.P.T., biyolojik olarak uygun bir kdk yiizeyi olusturmak, diseti enflamasyonunu
ve cep derinligini azaltmak, atasman kazanci saglamak, agiz hijyeni igslemlerinin etkin
bir sekilde uygulanabilecegi ortami elde etmek ve periodontal dokulari cerrahi islemler
icin uygun hale getirmek amaciyla yapilmaktadir(Caffesse ve ark., 1995; Haffajee ve
ark., 1997; Cobb, 2002; Heitz-Mayfield ve ark., 2002; Delatola ve ark., 2014). Bu
amaclara yonelik olarak agiz hijyen egitimi, D.Y.T. ve K.Y.D. ile etiyolojik faktorlerin

ortadan kaldirilmasi iglemleri yapilmaktadir.

D.Y.T. ve K.Y.D. islemleri uygulandiktan sonra, diseti ¢ekilmesine ve klinik
atasman kazancina bagli olarak cep derinliginde azalma gozlemlenebilmektedir. Bu
islemleri takiben cep derinligindeki azalmanin miktar: baslangi¢c sondalama derinligi
(S.D.) ve dokularin enflamasyonu ile iligkilidir (Greenstein, 1992; Saito ve ark., 2010).
Diseti kenarindaki degisim, ceplerin daha derin ve enflamasyonun daha fazla oldugu
interproksimal bolgelerde daha fazla goriilebilmektedir (Badersten ve ark., 1984).
D.Y.T., kok yiizeyindeki nekrotik sementin uzaklastirilmasi, K.Y.D. ve M.D.P.
kontroliiniin saglanmasi ile digetindeki enflamasyonunun 3 hafta icerisinde ya azaldig1
ya da tamamen iyilestigi gbzlemlenmistir (Rabbani ve ark., 1981). K.P., B.P.T. ile
etkili bir sekilde tedavi edilebilmektedir (Badersten ve ark., 1981). Yapilan uzun
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donem c¢aligmalarda, D.Y.T. ve K.Y.D.’nin sig periodontal ceplerin (<6 mm)
goriildigii K.P.’nin ilerlemesini durdurmada cerrahi islemler kadar etkili oldugu
gosterilmistir (Lindhe ve ark., 1982; Lindhe ve ark., 1984; Delatola ve ark., 2014)

4.3.1. Sigaramin baslangi¢ periodontal tedaviye etkisi

Sigaranin immiinoenflamatuvar yanit ve doku iyilesmesi lizerine olumsuz etkileri
mevcuttur. (Lind ve ark., 1991; Sorensen ve ark., 2002). Sigara igen hastalarda
icmeyenlere gore D.Y.T. ve K.Y.D.’ye klinik cevabin daha az oldugu gdsterilmistir
(Renvert ve ark., 1998; Jin ve ark., 2000; Faveri ve ark., 2014; Hendek ve ark., 2015).
Klinik caligmalar, sigaranin B.P.T.’nin yaninda rejeneratif ve plastik periodontal
prosediirlerde de olumsuz bir klinik yanita sebep oldugunu gostermistir (Preber ve
Bergstrom, 1986; Bowers ve ark., 2003; Martins ve ark., 2004; Dannewitz ve ark.,
2006; Heasman ve ark., 2006; Silva ve ark., 2006; Andia ve ark., 2008).

Renvert ve ark.’nin yaptiklari bir ¢alismada (Renvert ve ark., 1998) sigara igen ve
icmeyen K.P. hastalarinin baslangi¢ S.D., S.K. degerleri ile B.P.T. sonras1 6. aydaki
degerleri karsilagtirilmistir. Sigara igmeyenlerde S.D. degerlerinde 0,6 mm daha fazla
azalma oldugu gorilmistiir. S.D. ve S.K. degerlerindeki azalma sigara igmeyenlerde
daha fazla bulunmustur. Jin ve ark (Jin ve ark., 2000) ; D.Y.T. ve K.Y.D. sonras 3.
ayda S.D.’de sigara igenlerde (1,1+0,3 mm) igmeyenlere goére (2,4+0,2 mm)
istatistiksel olarak daha az azalma bildirmislerdir. Ayrica, sigaranin cerrahi olmayan
periodontal tedaviye etkisini degerlendiren sistematik bir derleme, baslangicta S.D.>5
mm olan alanlarda sigara i¢enler ve igmeyenlerin arasindaki S.D. azalmasinin sigara
icmeyenlerde 0,43 mm daha fazla oldugunu ortaya koymustur (Labriola ve ark., 2005).
Apatzidou ve ark.’nin (Apatzidou ve ark., 2005) sigara i¢en ve igmeyenlerde yaptiklari
calismada baslangic ve B.P.T. sonrasi 6. ayda D.O.S. hacimleri karsilastirilmistir.
Baslangigta sigara icen grupta D.O.S hacmi anlamli olarak diisiik bulunmustur. B.P.T.
sonrasinda D.O.S. hacminde her iki grupta istatistiksel olarak anlaml diisiis olsa da 6.
ayda gruplar arasinda fark tespit edilememistir. Gomes ve ark.’nin (Gomes ve ark.,
2009) yaptig1 ¢calismada sigara igen ve igmeyen gingivitisli hastalarin baslangig, B.P.T.

sonrast 30. giin, 60. giin ve 180. giin D.O.S. hacimleri degerlendirilmistir. Her iki
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grupta da istatistiksel olarak anlamli azalmalar tespit edilmistir. Biitlin zaman
dilimlerinde D.O.S. hacminin sigara i¢en hastalarda daha diisiik oldugu bulunmustur.
Faveri ve ark.’nin (Faveri ve ark., 2014) yaptiklar1 ¢alismada, B.P.T. yapildiktan sonra
3. ayda, tiim agiz ortalama S.D. ve S.K. goriilen alanlarin ortalama yiizdesi sigara
icmeyen grupta icen gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmustur. Sigara igmeyenlerde baslangigtaki derin bolgelerde (S.D.>7 mm) Klinik
atagsman seviyesinde (K.A.S.) daha fazla kazang gozlemlenmistir. Dosunmu ve ark’nin
(Dosunmu ve ark., 2015) sigara igen ve igmeyen hastalarda yaptiklari galismada sigara
icenlerde baslangic gingival indeks (G.I.) degerleri igmeyenlere gore daha diisiik
bulunmusken, plak indeks (P.I.) daha yiiksek bulunmustur. B.P.T. sonrasi, sigara
icmeyenlerde bu parametrelerde daha fazla azalma gozlense de bu azalmalar
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Hendek ve ark.’nin (Hendek ve ark., 2015)
yaptiklari calismada sigara igen ve igmeyen K.P. hastalarinda baslangi¢, B.P.T. sonrasi
1.ve 3. ay P.I, G.i., S.D., K.A.S. klinik parametrelerini karsilastirmislardir. Grup igi
karsilastirmalarda biitiin parametreler i¢in baslangi¢ ile B.P.T. sonrasi 1. ay arasinda
anlamli fark tespit edilmisken, 1. ay ile 3. ay arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamamustir. G.1. sigara igmeyenlerde icenlere gore istatistiksel olarak daha fazla
diisiis gostermistir. Tiim agiz P.I. ve S.D. sigara icenlerde 1. ve 3. ayda icmeyenlere
gore daha yiiksek bulunmustur. Buneas ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada (Bunaes ve
ark., 2015) sigara igen ve igmeyen her iki grupta da B.P.T. sonras1 P.I., G.I, S.D.,
K.A.S., klinik parametrelerinde istatistiksel olarak anlaml diisiis gézlemlenmistir. Bu
parametrelerde gruplar arasinda istatistiksel olarak fark saptanmasa da B.P.T. sonrasi
S.D.>5 mm ve S.K. pozitif olan bolge sayisi sigara i¢en grupta anlamli olarak fazla
bulunmustur. Ayrica sigara icmeyen grupta kirmizi1 kompleks bakterilerinin anlaml

bir sekilde diistlig tespit edilmistir.

4.4, Doku Faktori

D.F. enflamasyon, endotel hiicreleri ve lokositlerin sebep oldugu patolojik
tetikleyiciler ile salgilanan, CD142 veya tromboplastin olarak da bilinen 47-kDa'lik
bir transmembran glikoproteindir (Rao ve Pendurthi, 1998) (Sekil 4.2). Diiz kas
hiicreleri ve fibroblastlar tarafindan salgilanan D.F. kanamaya kars1 hemostatik bir

durum saglamada yeterli olmasina ragmen, prokoagiilan aktivitesi olduk¢a diisiiktiir.
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D.F.’nin pihtilasmanin temel fizyolojik tetikleyicisi olarak g¢alismasi i¢in, inaktif
formdan aktif forma doniismesi gerekmektedir (Bach, 2006).

Sekil 4.2. Doku faktorii molekiilii.

4.4.1. Doku faktoriiniin yara iyilesmesindeki rolii

Ekstrinsik pihtilasma yolunun asil baslaticist olan D.F. kanin pihtilasmast,
enflamasyon, embriyonik gelisim, anjiyogenez ve hiicre adezyonunda rol
oynamaktadir. D.F.’nin fosforile bolgeler igermesi hiicre i¢inde de aktiviteye sahip
oldugunu gostermektedir. Endotelde meydana gelen hasara bagli olarak D.F.
salgilanmaktadir (Morrissey, 2001). Aktive olmus faktor VIla ile birlesen D.F.
ekstrinsik pihtilasmayi baslatmaktadir. Bu yap: faktor X u aktive eder ve aktive olmus
faktor Xa’nin protrombinden trombine doniisiimiinde rol oynamaktadir. Sonrasinda
trombin, fibrinojenden fibrin olusumunu saglamaktadir. Fibroblastlar gibi damar dis1
dokulardaki hiicrelerden salgilanan D.F. nin gérevi vaskiiler hasar meydana geldigi an
koagiilasyonu aktive etmektir. Plateletler, 16kositler ve endotelyal hiicreler gibi damar
icinde bulunan hiicreler hasar meydana gelmesi durumunda cevap olarak D.F.

salgilayarak hemostaza katki saglamaktadirlar (Nemerson, 1988) (Sekil 4.3).
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Sekil 4.3. Koagiilasyon fizyolojisi

D.F.min diger koagiilasyon faktorlerinden herhangi biriyle homolog olmadigi
bulunmustur. Tip 1 yapida kabul edilmesine ragmen tip 2 sitokin reseptor ailesine
benzeyen genel bir yapiya sahiptir (Bazan, 1990). Bu nedenle, hemostaza ek olarak
konak savunmasinda da rol oynadigi ileri siiriilmistir. D.F., ¢ok kisa bir
intrasitoplazmik kuyruga sahiptir; bu durum arastirmacilar1 D.F.’nin sinyal iletimi
olaylarina aracilik etme olasiligimin diisiikk olduguna inanmaya yoneltmistir. Bununla
birlikte, daha sonraki ¢alismalar, D.F.'nin sadece pihtilasmada bir kofaktor olarak iglev
gormekle kalmayip ayni zamanda birkag hiicresel sinyal yolaginin aktivasyonuna
aracilik ettigini ve gen ekspresyonunu degistirdigini agikca ortaya koymuslardir
(Pendurthi ve ark., 1997; Poulsen ve ark., 1998). D.F. bilinen iki mekanizma ile
sinyalizasyona aracilik eder. Birinci mekanizmada faktor VIla/D.F. kompleksi,
proteazla aktive reseptor (P.A.R.) 2’yi ve daha az seviyede P.A.R.-1'i aktive
etmektedir (Schaffner ve Ruf, 2009). Bu mekanizmanin islemesi igin proteolitik olarak
aktif faktor VIla gerekli olsa da D.F.’nin sitoplazmik kuyrugu gerekli degildir. D.F.
aracili P.A.R. sinyalizasyonu, doku nekrozu faktorii, interlokinler, adhezyon

molekiilleri ve biiyiime faktorlerinin ekspresyonuna sebep olarak proenflamatuvar etki
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gostermektedir (Hembrough ve ark., 2003; Ruf, 2007). ikinci mekanizmada D.F.,
faktor VIla'yi bagladigi zaman, hiicre i¢i alanmi yoluyla proenflamatuvar sinyal
olusturur. D.F.'nin sitoplazmik alandaki etkisi, tiimor metastazinda, anjiyogenezde,
16kosit salintminda ve hiicre aracili immiin yanitlarda 6nemli rol oynamaktadir (Yang

ve ark., 2004) (Sekil 4.4).

C5a, C5b-9
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Sekil 4.4. Doku faktoriiniin enflamasyondaki rolii.

Cok uzun yillardir, insan tiikiiriigliniin pihtilagmay: etkin bir sekilde tetikleyen bir
bilesik icerdigi bilinmektedir (Glazko, 1938). Nitekim 1960'larda insan tiikiirigiiniin
protrombin zamanini yilan zehri kadar hizlandirdig1 goriilmiistiir (Doku ve ark., 1964).
1990'larda D.F. antijeninin tiikiiriikte ve diger insan viicudundaki sivilarda oldugu
gosterilmis, ancak koagiilan aktivitesi arastirllmamistir (Fareed ve ark., 1995). Bu
durum, tiikiirtikteki D.F.'nin de koagiilasyonu baslatip baslatamayacagi sorusunu
giindeme getirmistir. Parmagimiz kanadiginda, refleks olarak parmagimizi agzimiza
gotiirlirtiz. Boylece kan dogrudan tiikiirtige maruz kalir. Bu refleks, tiikiiriik bezinde
histatin gibi antimikrobiyal ve yara iyilestirici bilesiklerin varhigir ve tiikiiriikteki

D.F.’nin aktivitesi ile agiklanmigtir (Oudhoff ve ark., 2008).
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Emekli ve ark.’nin (Emekli-Alturfan ve ark., 2010) tiikkiirik D.F. aktivitesini
aragtirdiklar1 ¢aligmada  periodontal tedavi ihtiyacini gosteren The community
periodontal index of treatment needs indeksi ile tikiirik D.F. aktivitesi arasinda
negatif korelasyon tespit etmislerdir. Bu durumda periodontitisin siddeti arttik¢a

tiikiirtikteki D.F. aktivitesinin azaldig1 anlagilmaktadir.

4.4.2. Doku faktoriiniin sigara ile iliskisi

D.F. seviyesi sigara dumanindan etkilenebilmektedir. Sambola ve ark.’nin yaptigi
calismada (Sambola ve ark., 2003) iki sigara igildikten 2 saat sonra D.F. miktarinin
arttig1 gosterilmistir (Sigara igmeyenlerde dk’da 217472 pmol/L, icenlerde ise
283+106 pmol/L, p<0,003). Bu durum sigara ile vendz tromboz arasinda potansiyel
bagka bir baglanti oldugunu diisiindiirmektedir. Barua ve ark.’nin (Barua ve ark., 2002)
caligmasinda, hiicre siipernatantinda endojen antikoagiilan, D.F. yol inhibitorii-1
seviyelerinin, sigara igmeyen grupla karsilastirildiginda sigara igenlerde anlamhi
olarak diisiik oldugu (p<0,05) ve her iki grup arasinda D.F. diizeyinde fark olmadigi
saptanmustir (p>0,05). D.F. yol inhibitérii-1, serum Kkotinin seviyesiyle negatif olarak
korelasyon gostermistir (p<0,01).

Sigarayla iligkisi daha Once gosterilmis aterosklerotik plaklarin i¢inde de D.F.
incelenmistir. Haftada 5 giin arastirma i¢in 6zel olarak filtrelenmis sigaraya maruz
kalan farelerden 8 hafta boyunca izole edilen aterosklerotik plaklarda D.F.

aktivitesinde artis gozlemlenmistir (Matetzky ve ark., 2000).

D.F., mikroorganizmalarin doku igerisine invazyonuyla konak yanitinin
baslamasinda, koagiilasyon ve enflamasyon arasindaki iliskide yer alarak tetikleyici
rol oynar. Literatiirde sigara igen K.P.’li hastalarda D.F. aktivitesi ile periodontal
hastalik  patogenezi arasindaki iliskiyi inceleyen herhangi bir c¢alisma
bulunmamaktadir. Bu ¢alisma, “Sigara icen K.P.’li hastalarda B.P.T. sonrasi tiikiiriik
ve D.O.S. D.F. aktivitesi sigara icmeyen K.P.’li hastalara gore yiiksektir.” Hipoteziyle

kurgulanmigtir. Calismanin amaci ise sigara igen ve igmeyen K.P.’li hastalarda
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B.P.T.’nin klinik parametreler, D.O.S. hacmi, tiikiiriik ve D.O.S. igerisindeki kotinin

miktart ve D.F. aktivitesi iizerine olan etkisinin degerlendirilmesidir
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5. GEREC ve YONTEM

Calisma protokolii, Marmara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Etik Kurulu

tarafindan 08.11.2016 tarihinde 2016-59 protokol numarasi ile onaylandi (Ek 1).
5.1. Hasta Secimi

Bu caligma, Marmara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji
Anabilim Dali’na bagvuran ve dahil edilme kriterlerine uygun hastalarda
gerceklestirildi. American Academy of Periodontology’nin 1999 yilinda yaptigi
siiflamaya gore klinik ve radyografik degerlendirmeler sonucu K.P. teshisi konulan;
18-65 yas araligindaki 40 hasta dahil edildi (The American Academy of
Periodontology, 1999).

Hastalarin ¢alismaya dahil edilme kriterleri sunlardir:

- Sistemik olarak saglikli olmasi,

- Son 3 ay i¢inde antienflamatuar, antibiyotik veya antimikrobiyal ajan kullanmamis
olmasi,

- Son 6 ay i¢inde herhangi bir periodontal tedavi gérmemis olmasi,

- Kadin hastalarin emziren ya da hamile olmamasi,

- Hastalarin agzinda en az 2 kadranda olmak tizere toplamda en az 20 dis olmast,

- K.P. tamimlamast: En az 3 bolgede S.D. > 5 mm, bu bolgelerin S.K. pozitif olmasi
ve radyografik kemik kaybinin bulunmasi,

- Sigara i¢en hastalarin son 5 yildir giinde > 10 adet sigara i¢iyor olmasi,

- Sigara igmeyen hastalarin hayatinda hi¢ sigara igmemis olmasi1 ya da 1 yil 6nce

sigaray1 birakmis olmasi.

Dahil edilen hastalar, calismaya katilmay1 kabul ettiginde herhangi bir islem

yapilmadan Once periodontal hastaliklar, uygulanacak periodontal tedaviler ve
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calismanin detaylari hakkinda bilgi verildi ve hastalardan ¢alisma igin hazirlanmig

olan formlarla (Ek 2) onamlar1 alindi.

Calisma siirecinde ortaya ¢ikan ve hastalarin ¢alismadan ¢ikarilmasini gerektiren
kriterler ise sunlardir:
- Herhangi bir sistemik hastalig1 gelisen,
- Calisma siiresince antibiyotik veya antimikrobiyal ajan kullanmak zorunda kalan
hastalar,
- Hamile kalan hastalar,
- Periodontal dokular etkileyecek ilag kullanimina baslayan hastalar,

- Sigara igmeyen hastalarin sigaraya baslamasi

5.2. Cahisma Gruplari

Giig analizi i¢in birincil sonug degiskeni olarak benzer bir ¢alismadaki (Hendek
ve ark., 2015) G.i. alindi. Bu ¢alismadaki gruplar aras: istatistiksel anlamli G.I.
ortalama farki 0,3 ve standart sapma 0,2 olarak belirlendi. Bu degerler 0=0,05 ve
=0,05 alinarak her gruba 12 hasta dahil edildiginde ¢alismanin giicii %95 olarak
hesaplandi. Hasta sayisi, hastalarin ¢aligmay1 birakma ihtimali goz 6niine alinarak her

gruba 20 hasta olmak iizere toplamda 40 hasta olarak belirlendi.

Calismaya dahil edilen K.P. teshisi konulmus hastalar sigara igme durumlarina

gore gruplara ayrildi.

1) S+ Grubu: Sigara icen K.P.’li hastalar. (n = 20)
2) S- Grubu: Sigara igmeyen K.P.’li hastalar. (n = 20)

5.3. Calisma Plam

iki grupta da D.O.S. 6rneklerinin toplanacag: bolgelerin tayini igin tedaviden bir
giin énce (-1. giin) P.I, G.iI, S.D., K.A.S., S.K. klinik &l¢iimleri yapild1 ve bununla
birlikte agiz i¢i fotograflar ¢ekildi. Calismanin baslangicinda (0. giin), her hastadan
tiikiiriik 6rnekleri toplandi. Ardindan S.D. > 5 mm olan bélgelerden D.O.S. 6rnekleri
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toplandi. Yumusak dis fircasi ile modifiye Bass yontemiyle dis fircalama ve dis
ipi/arayliz fircas1 kullanimini iceren agiz hijyen egitimi verildi. Ardindan biitiin agiz
D.Y.T., K.Y.D. ve polisaj islemlerinden olusan B.P.T., ultrasonik kaziyici® ve
konvansiyonel el aletleri (5-6, 7-8, 11-12, 13-14 Gracey kiiretler)? ile uyguland.
Birinci ve 3. ayda agiz i¢i fotograflar alindi, tiikiiriikk ve D.O.S. 6rnekleri toplandi ve

klinik 6l¢timler tekrarland1 (Sekil 5.1).

! Planmeca Cavitron, Helsinki, Finlandiya.
2 Gracey, SAS 3/4, SAS 5/6, SAS 7/8, SAS 9/10, Hu-Friedy, Chicago, IL, ABD.
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-1. giin -

1. ay )

Sekil 5.1. Calisma plani.

Ag1z ici fotograflar: alinmasi
Klinik 6l¢timlerin yapilmasi (P.i., G.i.,S.D.,
K.AS., S.K)

Ag1z hijyen egitimi verilmesi
Tikiiriik ve D.O.S. 6rneklerinin toplanmasi

D.Y.T. ve K.Y.D. yapilmasi

Agi1z ici fotograflarin alinmasi

Tiikiirtik ve D.O.S. 6rneklerinin toplanmasi
Klinik 6l¢timlerin yapilmasi (P.i., G.i.,S.D.,
K.A.S., S.K)

A1z ici fotograflarin alinmast

Tiikiirik ve D.O.S. 6rneklerinin toplanmasi
Klinik 8lgiimlerin yapilmasi (P.I., G.I,, S.D.,
K.AS., S.K)
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5.4. Klinik indeks ve Ol¢iimler

Calismaya dahil edilen gruplardaki hastalarin indeks dlgtimleri, tiikiiriik ve D.O.S.
toplanmas1 ve periodontal tedavi uygulanmasi aymi arastirict (M.B.1.) tarafindan
yapildi. Calismada kayit altina alinan Klinik indeks ve 6l¢iimler, ¢calismaya 6zel olarak
hazirlanmis hasta 6l¢iim kartlarina kayit edildi (Ek 3). Olgiimler ve indeksler igin
UNC-15! periodontal sond kullanild.

5.4.1. Plak indeks

M.D.P. birikimi periodontal sond ve ¢iplak goz ile Silness ve Loe (Silness ve Loe,

1964) tarafindan gelistirilen P.I. ile 6l¢iildii. Bu indeks sistemine gore;

0- Dis yiizeyinde disetinde plak yoktur.

1- Gozle goriilebilen plak yoktur ancak diseti olugu girisi boyunca bir sonda
gezdirildiginde sondanin ucunda plak goriiliir.

2- Dis yiizeyinde disetinde gozle goriilebilen ince veya orta kalinlikta plak vardir.

3- Dis yiizeyinde disetinde ve interdental bolgede gozle goriilebilen kalin plak

tabakas1 vardir.

5.4.2. Gingival indeks

Disetinin iltihabi durumu Loe ve Silness (Loe ve Silness, 1963) tarafindan

gelistirilen G.I. ile 6l¢iildii. Bu indeks sistemine gore;

0- Saglikli diseti

1- Hafifiltihap: Hafif renk degisikligi, hafif 6dem varlig1, diseti olugu girisi boyunca
bir sonda gezdirildiginde kanama yok.

2- Orta derecede iltihap: Kirmizilik, 6dem ve parlaklik, diseti olugu girisi boyunca

bir sonda gezdirildiginde kanama var.

! University of North Carolina UNC-15, Hu-Friedy, Chicago, IL, ABD.
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3- Siddetli iltihap: Belirgin kirmizilik, dem ve parlaklik, iilserasyonlar, diseti olugu
girisi boyunca bir sonda gezdirildiginde kanama ve/veya spontan kanamaya

egilim var.

5.4.3. Sondalama derinligi

Biitiin diglerin 6 noktasindan (mesiobukkal, midbukkal, distobukkal,
mesiolingual, midlingual, distolingual) S.D. 6l¢iimii yapildi. Periodontal sond cebin
tabanina kadar yerlestirilip cep tabani ile serbest diseti kenar1 arasindaki mesafe

oOl¢iilerek mm olarak kaydedildi.
5.4.4. Klinik atasman seviyesi

Her bir disin mesiobukkal, midbukkal, distobukkal, mesiolingual, midlingual,
distolingual 6 noktasindan, mine-sement sinirindan cep tabanina kadar olan mesafe
Olgiilerek mm olarak K.A.S. kaydedildi.
5.4.5. Sondalamada kanama

S.D. Ol¢limiinii takiben S.K., dislerin mesiobukkal, midbukkal, distobukkal,
mesiolingual, midlingual, distolingual 6 noktasindan kanama var (+) ya da kanama
yok (-) seklinde kaydedildi.
5.5.  Orneklerin Toplanmasi
5.5.1. Tiikiiriik 6rneklerinin toplanmasi

Tiikiirtik 6rnekleri sabah saatlerinde kotinin ve D.F. analizi i¢in ayr1 ayr1 olmak
tizere 2’ser ml toplandi. Hastalardan tiikiiriik 6rnegi toplanmasindan 1-2 saat 6nce
yemek yememesi ya da igecek igmemesi istendi. Tiikiiriik 6rnekleri toplanirken

hastanin tiikiirigiinii yaklasik 5 dk 6ncesinden itibaren agzinda biriktirmesi ve basini

one egerek yaklasik 2 ml tiikiirigii dogrudan bir sekilde bir tlipe aktarmasi istendi.
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Daha sonra bu 6rnekler kullanilana kadar -80°C’de muhafaza edildi (Justino ve ark.,
2017).

5.5.2. Diseti olugu s1vis1 érneklerinin toplanmasi

D.O.S. ornekleri 6zel kagit seritlerle (Periopaper)! hastalarin S.D. >5 mm olan
cep bolgelerinden 0. giin, 1. ve 3. aylarda elde edildi. Se¢ilmis bolgeler pamuk rulolar
ile izole edildi. Supragingival plak steril kiiretlerle uzaklastirildi. Kagit serit oluk i¢ine
hafif diren¢ hissedilinceye kadar yerlestirildi (Resim 5.1.b) ve 30 sn sonra
uzaklastirildi. D.O.S. hacmi analitik terazi® ile lgiildii (Resim 5.1.a). Once steril bos
eppendorf tiiplerinin i¢ine kagit seritler konularak agirligi kaydedildi. Takiben ayni
tiiplerin igerisine D.O.S. emdirilmis ayni kagit seritler konularak agirliklar: kaydedildi.
Arada ¢ikan rakamsal fark D.O.S. yogunlugu 1 olarak kabul edildiginde gegerli
formiile (Hacim=kiitlexyogunluk) yerlestirilerek D.O.S. hacmi hesaplandi. Daha sonra

bu drnekler kullanilana kadar steril eppendorf tiiplerinde -80°C’de muhafaza edildi.

s

e, — -

A ’. ST “ &:"‘H
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Resim 5.1. a. Analitik hassas terazi b. Kagit seritin diseti olugu igerisine

yerlestirilmesi.

1 Periopaper Strip, Perioflow, Oraflow, Box 362 Hewlett, New York 11557 ABD.
2 A&D Engineering 1756 Automation Parkway San Jose CA. 95131 ABD.
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5.6. Periodontal Tedavi Islemleri

5.6.1. Agiz hijyen egitimi

Secim kriterlerine uygunluk gosteren ve arastirmaya dahil edilen hastalara 6nce
periodontal hastaliklar, hastaligin etkeni olan M.D.P. hakkinda bilgi verilerek
M.D.P.’nin uzaklastirilmasinin 6nemi anlatildi. Yumusak dis firgas1 ile Modifiye Bass
yontemiyle (Poyato-Ferrera ve ark., 2003) dis firgalama ve dis ipi/arayiiz firgasi
kullanim1 anlatilarak 6nce 6rnek modellerde sonrasinda ise kendi agizlarinda ayna
yardimi ile uygulanmasi gosterildi. Modifiye Bass yonteminde firganin basi, 3-4 disi
kapsayacak sekilde arkin en distal digine yerlestirilmektedir. Firga digin kokiine dogru
oblik olarak konumlandirilarak  fircanin ~ kallarmin ~ bir  boliimii  diseti
oluguna girebilecek sekilde yerlestirilmektedir ve bu sekilde 6n arka yonde kisa hafif
hareketler uygulanmaktadir. Sonra okluzale dogru siiptirme hareketi uygulanmaktadir.
Ark boyunca ilerlenmekte ayni islem palatinale uygulanip ardindan alt ¢enede

tekrarlanmaktadir.

5.6.2. Dis ve kok yiizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirilmesi

Hastalarin D.Y.T. ve K.Y.D. islemleri toplam 4 seans seklinde, 0. giinde tiikiiriik
ve D.O.S. 6rneklerinin alinmasini takiben uygulandi. Supragingival ve subgingival
distaglarinin uzaklastirilmasinda ve K.Y.D. islemlerinde ultrasonik aletler (Ultrasonik
kaziyic1)! ve el aletleri kombine olarak kullanildi. Ilk seansta tiim agiz supragingival
dis tas1 temizligi yapildiktan sonra segilen bir kadrandan baslanarak lokal anestezi
altinda subgingival dis tas1 temizligi ve K.Y.D. islemi yapildi. Takip eden 3 haftada
sirastyla diger kadranlarda da ayni islemler uygulandi. Dis ve kok yiizeyleri cila pastasi

ve lastik kon ile cilalandiktan sonra kok yiizeyinin piirtizsiizliigi kontrol edildi.

! Woodpecker Cavitron, Guilin National High Tech Zone Information Industry Park, Cin.
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5.7.  Orneklerin Analizleri

5.7.1. Diseti olugu sivis1 6rneklerinin eliisyonu

Kagit seritlerdeki D.O.S. 6rnekleri -80 C’deki derin dondurucudan ¢ikarildiktan
sonra oda sicakliginda 30 dk bekletildi. Eliisyon isleminden 6nce beckman tiipleri 6zel
olarak hazirlandi1 (Kuru ve ark., 1998). Bu asamada 500 ml’lik beckman tiiplerinin i¢
kisminin yarisina kadar ortasindan delinmis baska bir beckman tiipiiniin kapak kismi,

tiip zarar gormeyecek sekilde yerlestirildi.

Hazirlanmis 6zel tiiplere yerlestirilen ve D.O.S. iceren kagit seritlerin tizerine 50
ul distile su eklenerek 10.000 rpm’de 10 dk santrifiij edildi. Bu islem ayn1 sekilde bir
defa daha tekrarlanarak toplam 100 pl eliisyon sivist elde edildi. Santrifiij islemi
sonucunda tiiplerin alt boslugunda toplanmis olan eliisyon sivisi, tiiplerin ortasindan

bistiiri yardimiyla kesilmesini takiben pipet yardimiyla yeni bir tiipe aktarildi.

5.7.2. Doku faktorii analizi

Tikirik ve D.O.S. 6rneklerindeki D.F. aktivitesi saglikli kisilerden alinan plazma

kullanilarak Quick metoduna gore tespit edildi (Ingram ve Hills, 1976).

D.F. analizi i¢in kullanilan ¢6zeltiler sunlardir:

- Sodyum sitrat ¢ozeltisi (%03,8): 3,8 gr sodyum sitrat distile suda ¢6ziildii ve hacmi
distile su ile 100 mI’ye tamamlandi.

- Plazma: Saglikli kisiden sitratli kan (9 ml kan + 1 ml %3,8 gr’lik sitrat) alinarak
plazmasi ayrigtirildi.

- Stok kalsiyum kloriir ¢ozeltisi: 2,22 gr CaCl> distile suda ¢oziilerek hacmi 100
ml’ ye tamamlandi.

- Seyreltik kalsiyum Kloriir ¢ozeltisi: 1 ml stok kalsiyum kloriir ¢zeltisi iizerine

9 ml distile su kondu ve karistirildi.
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Alman tiikiiriik ve eliisyon isleminden ge¢gmis D.O.S. 6rneginin 0,1 ml’si kiigiik
bir deney tiipii igerisine koyuldu ve 2 dk inkiibe edildi. Sonrasinda 0,1 ml plazma ilave
edildi, karistirildi ve 30 sn inkiibe edildi. 0,02 M’ lik CaCl; ¢6zeltisi de ilave edildikten
sonra piht1 olusumu igin gegen siire kronometre ile tayin edildi. D.F. aktivitesi,

pihtilagma siiresi ile ters orantili olarak degismektedir.

5.7.3. Kotinin analizi

Tiikiiriik ve D.O.S. 6rneklerinin kotinin analizi i¢in Competitive Enzyme Linked
Immunosorbent Assay (ELISA) yontemi kullanildi. Bu yontemin uygulanmas: High
Sensitivity Cotinine Quantitative Enzyme Immunosorbent! kit kullanilarak yapildi
(Resim 5.2).

Once ELISA plagmin kuyucuklarina yerlestirilecek drneklerin planlamasi yapildi.
Kotinin standart ¢ozeltisi seyreltme soliisyonu kullanilarak 20 ng/ml, 10 ng/ml, 5
ng/ml, 2,5 ng/ml ve 1,25 ng/ml, 0,63 ng/ml, 0 ng/ml konsantrasyonlarinda olmak iizere
7 adet standart ¢ozelti hazirlandi. 500 pl diluent biitiin &rneklere eklendi. Ornekler oda
sicakligina getirildi. Antikotinin kaplanmis kuyucuklara 50 pl 6rnek eklenerek
isaretlendikten sonra iizerine 100 pl enzim konjugati ilave edildi. 45 dk boyunca
37°C’de inkiibe edildi. Sonrasinda reaksiyona girmemis komponentlerin
uzaklastirilmasi amaciyla kuyucuklar, tamponlama soliisyonu ile 3 kez yikandi. 100
ul konjugat eklenerek 30 dk boyunca 37°C’de beklendikten sonra plak 5 kez daha
yikandi. Biitiin kuyucuklara 90 pl substrat eklenerek 37°C’de 15 dk daha beklendi.
Reaksiyon sonucu mavi renk olusumu gozlendi. Reaksiyon, 50 pl durdurma ¢ozeltisi
eklenmesiyle durduruldu ve renk sariya dondii. Bu islemleri takiben sonraki 10 dk
icinde spektrofotometrede? 450 nm’de okunan absorbans degeri ornekteki serbest

kotinin miktari ile ters orantili olarak standart egri yardimiyla hesaplandi (Resim 5.3).

1 High Sensitivity Cotinine Quantitative Enzyme Immunosorbent Kit, Elabscience 14780 Memorial
Drive, Suite 216, Houston, Texas 77079; ABD.

2 Rayto Elisa Reader, Rayto Industrial Building, Shuangming Blvd South, East Hi-Tech Park,
Guangming New District, 518107 Shenzhen, Cin.
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Resim 5.3. ELISA plak okuyucu.

5.8.  Arastirma Sonrasi1 Hasta Takibi

Arastirma bitiminden sonra hastalarin S.D.<3 mm olan S.K. gbézlemlenmeyen
bolgelerine herhangi bir ek islem uygulanmadi. S.D.>5 mm olan bélgelere ise arastirici
tarafindan periodontal cerrahi tedaviler uygulandi. Arastirmaya katilan tiim hastalarin

6 ayda bir kontrollerinin yapilmasina devam edildi.
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5.9. Iistatistiksel Analiz

Veriler, SPSS siirim 24 (IBM Statistical Package for Social Sciences for

Windows) * paket programi kullanilarak degerlendirildi.

Klinik, tikiirik ve D.O.S. wverilerinin degerlendirilmesinde tanimlayici
istatistikler; niteliksel degiskenler icin say1 ve yiizde seklinde, niceliksel degiskenler
igin ise medyan, minimum-maksimum, ortalama ve standart sapma olarak sunuldu.

Dagilimin normalligi Shapiro — Wilk testi ile degerlendirildi.

Normal dagilim gostermeyen verilerin grup ici coklu karsilastirmalarinda
Friedman testi kullanildi. Bu test ile istatistiksel anlamliligin tespitini takiben grup igi

ikili karsilagtirmalar Wilcoxon signed rank testi ile yapildi.

Gruplar arasinda normal dagilim gostermeyen degiskenlerin karsilastirilmasinda
Mann-Whitney U testi kullanildi. Caligmada istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05
olarak kabul edildi.

1 SPSS for Windows, Release 24.0, IBM Inc, ABD.
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6. BULGULAR

6.1. Demografik Veriler

Calismaya yaslar1 22 ile 57 arasinda degisen 14’1 kadin, 26’s1 erkek olmak tizere
toplam 40 K.P.’li hasta dahil edildi. Calismaya katilan bireylerin demografik verileri
Tablo 6.1°de goriilmektedir.

S+ grubunda bulunan 7’si kadin, 13’# erkek toplam 20 hastanin yas ortalamasi
39,80+6,67, S- grubunda bulunan 7°si kadin, 13’1 erkek toplam 20 hastanin yas
ortalamasi 40,80+9,70 olarak belirlendi. Gruplar arasinda cinsiyet ve yas agilarmdan

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).
Baslangic ortalama P.I, S.D., K.A.S. degerleri her iki grupta da benzerken

(p>0,05), G.1. ve S.K. degerlerinin S- grubunda S+ grubuna gére daha yiiksek oldugu
tespit edildi (sirastyla, p=0,000, p=0,000).
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Tablo 6.1. Calismaya katilan hastalarin demografik verileri ve baslangi¢ klinik

parametreleri.

Tiim Hastalar S+ Grubu S- Grubu .
n=40 n=20 n=20 P p*
Cinsiyet K/E 14/26 7/13 7/13 0,629
Yas Ort£Ss  40,30+823 39,80+ 6,67 40,80+9,70 0,645
P Ort+Ss 1,36 +0,25 1,36+030  1,37+021 0,685
G.i. Ort+Ss 1,30 +0,21 1,17+0,17  143+0,16 0,000
S.D.(mm)  OrtxSs 2,77+031  223+058 2,64+081 0,636
K.AS.(mm) Ort+Ss  2,83+0,30  2,83+0,30 283+026 0871
S.K. (%) Ort+Ss  13,53+6,38  9,52+3,35 17,54+9,52 0,000

Ort: Aritmetik ortalama, Ss: Standart sapma, P.I.: Plak indeks, G.I.: Gingival indeks, S.D.: Sondalama
derinligi, S.K.: Sondalamada kanama, K.A.S.: Klinik atagman seviyesi, *Mann—Whitney U testi, !
Fisher exact test, p<0,05.

6.2. Klinik Bulgular

S+ ve S- gruplarina ait birer hastanin B.P.T. dncesi ve sonrast 1. ve 3. aylarda agiz

ici klinik gorintiileri ile baslangi¢ radyografileri sirasiyla Resim 6.1 ve Resim 6.2°de

gorilmektedir.
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Resim 6.1. Sigara icen K.P.’li bir hastanin (a) tedavi oncesi (0. giin), (b) 1. ay, (c) 3.

ay agiz i¢i fotograflari, (d) tedavi 6ncesi panoramik radyografik goriintiisii.

Resim 6.2. Sigara igmeyen K.P.’li bir hastanin (a) tedavi dncesi (0. giin), (b) 1. ay, (c)

3. ay agiz i¢i fotograflari, (d) tedavi 6ncesi panoramik radyografik goriintiisii.
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6.2.1. Plak indeks

S- ve S+ gruplarindaki baslangic, 1. ay ve 3. ay P.I. degerleri ile bu degerlerin
grup i¢i ¢oklu ve gruplar arasi iKili karsilastirmalar1 Tablo 6.2°de gosterilmektedir.

Grup ici ¢oklu karsilastirmada, B.P.T. sonrasi 1. ve 3. aylarda P.I. degerlerinde
her iki grupta da baslangica kiyasla istatistiksel olarak anlamli azalmalar gézlendi

(sirastyla p=0,000, p=0,000).

Baslangig, 1. ve 3. ayda gruplar arasi karsilastirmada ortalama P.I. degerleri

benzer bulundu (p>0,05).

Grup i¢i ikili karsilastirmalarda her iki grupta da baslangic ile 1. ay (sirastyla
p=0,000, p=0,000), baslangi¢ ile 3. ay (sirasiyla p=0,000, p=0,000), 1. ay ile 3. ay
(sirastyla p=0,001, p=0,000) &l¢iim donemleri arasinda P.I. degerlerinde istatistiksel

olarak anlamli azalmalar goriildii (Sekil 6.1).

S- ve S+ gruplarindaki P.I. degerlerinin zaman i¢indeki degisiminin gruplar arasi
karsilagtirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. (p>0,05) (Tablo
6.3)

Tablo 6.2. Baslangig ve B.P.T. sonrasi 1. ve 3. aylardaki P.1. verilerinin grup ici ve
gruplar arasi karsilagtirilmas.

S- Grubu S+ Grubu
n=20 n=20
Medyan Medyan p*
(Minimum/Maksimum)  (Minimum/Maksimum)
Ort+Ss Ort+Ss
1,36 1,32
0. giin (0,98/1,84) (0,87/1,95) 0,685
1,37+0,21 1,36+ 0,30
0,36 0,32
1. ay (0,16/1,16) (0,18/0,85) 0,978
0,40+ 0,22 0,38+ 0,16
0,19 0,29
3. ay (0,10/0,44) (0,09/0,52) 0,125
0,27 +0,11 0,31+0,12
ps 0,000 0,000

Ort: Aritmetik ortalama, Ss: Standart sapma, “Mann-Whitney U testi, $Friedman testi, p<0,05.
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Sekil 6.1. P.I. degerlerinin baslangig, 1. ve 3. ay arasindaki grup igi ikili
karsilagtirmasi. Wilcoxon’s Signed Rank testi, p<0,05. * 0. giine kiyasla p=0,000,
#1. aya kiyasla p=0,000.

Tablo 6.3. Baslangig, 1. ay, 3. ay arasindaki P.I. degisimlerinin gruplar aras

karsilastirilmasi.
S- Grubu S+ Grubu
n=20 n=20
Medyan Medyan p*
(Minimum/Maksimum)  (Minimum/Maksimum)
Ort+Ss Ort+Ss
1,10 1,05
AO0. giin - 3. ay (0,71/1,55) (0,64/1,58) 0,429
1,09 + 0,20 1,04 £ 0,25
1,03 1,04
AO0. giin — 1. ay (0,29/1,35) (0,58/1,44) 0,841
0,97 +0,27 0,98 £ 0,24
0,06 0,45
Al. ay - 3. ay (0/0,50) (0/0,52) 0,369
0,12+0,14 0,06 0,11

Ort: Aritmetik ortalama, Ss: Standart sapma, *Mann-Whitney U testi, p<0,05.

6.2.2. Gingival indeks

S- ve S+ gruplarindaki baslangig, 1. ay ve 3. ay G.1. degerleri ve bu degerlerin
grup i¢i ¢oklu ve gruplar arasi ikili karsilastirmalar1 Tablo 6.4’de gosterilmektedir.
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Grup i¢i coklu karsilastirmada, B.P.T. sonras1 1. ve 3. aylarda G.I. degerlerinde
her iki grupta da baslangica kiyasla istatistiksel olarak anlamli azalmalar gozlendi

(sirastyla p=0,000, p=0,000).

Gruplar aras1 karsilastirmada baslangic G.1. degerleri S+ grubunda diisiik bulundu
(p=0,000). 1. ay ortalama G.I. degerleri benzer bulundu (p>0,05). 3. ay ortalama G.1I.
degerleri ise S- grubunda iyilesmeye bagl olarak istatistiksel olarak daha diisiik
bulundu (p=0,009).

Grup i¢i ikili karsilastirmalarda her iki grupta da baslangic ile 1. ay (sirastyla
p=0,000, p=0,000) baslangi¢ ile 3. ay (sirasiyla p=0,000, p=0,000), 1. ay ile 3. ay
(sirastyla p=0,000, p=0,000) 6l¢iim dénemleri arasinda G.1. degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli azalmalar goriildii (Sekil 6.2).

S- ve S+ gruplarindaki G.1I. degerlerinin zaman igindeki degisiminin gruplar arasi
karsilagtirilmasinda S- grubundaki degisimin S+ grubuna gore biitiin zaman dénemleri

arasinda daha fazla oldugu saptandi (sirasiyla p=0,000, p=0,000, p=0,018) (Tablo 6.5).

Tablo 6.4. Baslangig ve B.P.T. sonrasi 1. ve 3. aylardaki G.I. verilerinin grup ici ve
gruplar arasi karsilagtirilmasi.

S- Grubu S+ Grubu
n=20 n=20
Medyan Medyan p*
(Minimum/Maksimum)  (Minimum/Maksimum)
Ort£Ss Ort+Ss
1,45 1,17
0. giin (1,20/1,78) (0,82/1,49) 0,000
1,43+0,16 1,17+0,17
0,39 0,44
1. ay (0,20/1,26) (0,09/0,91) 0,409
0,43+ 0,21 0,47 +£0,23
0,19 0,30
3.ay (0,10/0,44) (0,04/0,78) 0,009
0,20+ 0,07 0,32+0,18
pt 0,000 0,000

Ort: Aritmetik ortalama, Ss: Standart sapma, “Mann-Whitney U testi, SFriedman testi, p<0,05.

43



Gingival Indeks
o o o = = =
kS k) o0 — ~ S ke

o
[N}

o

S- Grubu S+ Grubu

M0.gun HE1l.ay M3.ay

Sekil 6.2. G.I. degerlerinin baslangic, 1. ve 3. ay arasindaki grup ici ikili
karsilagtirmasi. Wilcoxon’s Signed Rank testi, p<0,05. * 0. giine kiyasla p=0,000,
#1. aya kiyasla p=0,000.

Tablo 6.5. Baslangig, 1. ay, 3. ay arasindaki G.I. degisimlerinin gruplar aras

karsilagtirilmast.
S- Grubu S+ Grubu
n=20 n=20
Medyan Medyan p*
(Minimum/Maksimum)  (Minimum/Maksimum)
Ort£Ss Ort+Ss
1,22 0,86
AO. giin — 3. ay (1,03/1,59) (0,31/1,21) 0,000
1,23+ 0,15 0,85+ 0,22
0,98 0,74
AO0. giin — 1. ay (0,22/1,30) (0,08/1,14) 0,000
1,00+ 0,22 0,70 £ 0,25
0,22 0,12
Al. ay - 3. ay (0,07/0,82) (0,04/0,35) 0,018
0,23+0,16 0,14 + 0,09

Ort: Aritmetik ortalama, Ss: Standart sapma, *Mann-Whitney U testi, p<0,05.

6.2.3. Sondalama derinligi

S- ve S+ gruplarindaki baslangig, 1. ay ve 3. ay S.D. degerleri ile bu degerlerin
grup i¢i ¢oklu ve gruplar arasi ikili karsilastirmalar1 Tablo 6.6’de gosterilmektedir.
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Grup i¢i ¢oklu karsilagtirmada, B.P.T. sonrasi 1. ve 3. aylarda S.D. degerlerinde
her iki grupta da baslangica kiyasla istatistiksel olarak anlamli azalmalar gézlendi
(sirastyla p=0,000, p=0,000).

Gruplar arasi karsilastirmada baglangic ve 1. ay ortalama S.D. degerleri benzer
bulundu (p>0,05). 3. ay ortalama S.D. degerleri istatistiksel olarak S- grubunda daha
diisiik bulundu (p=0,019).

Grup i¢i ikili karsilastirmalarda her iki grupta da baslangic ile 1. ay (sirastyla
p=0,000, p=0,000), baslangi¢ ile 3. ay (sirasiyla p=0,000, p=0,000), 1. ay ile 3. ay
(swrasiyla p=0,000, p=0,000) 6l¢iim donemleri arasinda S.D. degerlerinde istatistiksel

olarak anlamli azalmalar goriildii (Sekil 6.3).

S- ve S+ gruplarindaki S.D. degerlerinin zaman i¢indeki degisiminin gruplar arasi
karsilastirilmasinda S- grubunda S.D.’deki azalma S+ grubuna gore baslangig ile 1. ve
3. ay arasinda daha fazla oldugu saptandi (sirasiyla p=0,002, p=0,005). 1. ay ile 3. ay
arasinda gruplar arasinda fark saptanmadi (p>0,05). (Tablo 6.7)

Tablo 6.6. Baslangi¢ ve B.P.T. sonrasi 1. ve 3. aylardaki S.D. (mm) verilerinin grup

ici ve gruplar aras1 karsilastirilmasi.

S- Grubu S+ Grubu
n=20 n=20
Medyan Medyan p*
(Minimum/Maksimum)  (Minimum/Maksimum)
Ort+Ss Ort+Ss
2,74 2,73
0. giin (2,32/3,51) (2,08/3,61) 0,636
2,75+ 0,29 2,79 £ 0,34
2,52 2,65
1. ay (1,97/2,80) (1,87/3,04) 0,066
2,47 40,22 2,60 + 0,29
2,43 2,63
3.ay (1,93/2,61) (1,80/2,95) 0,019
2,36+ 0,21 2,53 £0,28
ps 0,000 0,000

Ort: Aritmetik ortalama, Ss: Standart sapma, “Mann-Whitney U testi, SFriedman testi, p<0,05.
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Sekil 6.3. S.D. degerlerinin baslangic, 1. ve 3. ay arasindaki grup i¢i ikili
karsilastirmasi. Wilcoxon’s Signed Rank testi, p<0,05. * 0. giine kiyasla p=0,000,
#1. aya kiyasla p=0,000.

Tablo 6.7. Baglangig, 1. ay, 3. ay arasindaki S.D. (mm) degisimlerinin gruplar arasi

karsilastirilmasi.
S- Grubu S+ Grubu
n=20 n=20
Medyan Medyan p*
(Minimum/Maksimum)  (Minimum/Maksimum)
Ort+Ss Ort+Ss
0,37 0,21
AO0. giin - 3. ay (0,30/0,95) (0,09/0,92) 0,002
0,39+ 0,18 0,26 +0,19
0,31 0,12
AO0. giin — 1. ay (0/0,71) (0,07/0,83) 0,005
0,27 +0,18 0,19+0,17
0,90 0,07
Al. ay - 3. ay (0,02/0,26) (0,02/0,14) 0,142
0,11+ 0,07 0,07 0,03

Ort: Aritmetik ortalama, Ss: Standart sapma, *Mann—Whitney U testi, p<0,05.

6.2.4. Klinik atasman seviyesi

S- ve S+ gruplarindaki baslangig, 1. ay ve 3. ay K.A.S. degerleri ile bu degerlerin
grup i¢i ¢oklu ve gruplar arasi iKili karsilagtirmalar1 Tablo 6.8’de gosterilmektedir.
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Grup i¢i ¢oklu karsilagtirmada, B.P.T. sonrasi 1. ve 3. aylarda K.A.S. degerlerinde
her iki grupta da baslangica kiyasla istatistiksel olarak anlamli azalmalar gozlendi
(sirastyla p=0,000, p=0,000).

Gruplar aras1 karsilagtirmada baslangi¢ ve 1. ay ortalama K.A.S. degerleri benzer
bulundu (p>0,05). 3. ay ortalama K.A.S. degerleri S- grubunda S+ grubuna gore
istatistiksel olarak daha diisiik bulundu (p=0,029).

Grup i¢i ikili karsilastirmalarda her iki grupta da baslangic ile 1. ay (sirastyla
p=0,000, p=0,000) baslangi¢ ile 3. ay (sirasiyla p=0,000, p=0,000), 1. ay ile 3. ay
(swrastyla p=0,000, p=0,000) o6l¢iim donemleri arasinda K.A.S. degerlerinde

istatistiksel olarak anlamli azalmalar goriildii (Sekil 6.4).

S- ve S+ gruplarindaki K.A.S. degerlerinin zaman i¢indeki degisiminin gruplar
aras1 karsilagtirilmasinda S- grubunda atagsman kazancinin baslangig ile 3. ay arasinda
ve baglangig ile 1. ay arasinda daha fazla oldugu saptand: (sirasiyla p=0,000, p=0,001).
1. ay ile 3. ay arasinda gruplar arasinda fark saptanmadi (p>0,05). (Tablo 6.9)

Tablo 6.8. Baslangi¢ ve B.P.T. sonrasi 1. ve 3. aylardaki K.A.S. (mm) verilerinin grup

ici ve gruplar arasi karsilastirilmasi.

S- Grubu S+ Grubu
n=20 n=20
Medyan Medyan p*
(Minimum/Maksimum)  (Minimum/Maksimum)
Ort+Ss Ort+Ss
2,86 2,81
0. giin (2,35/3,56) (2,14/3,71) 0,871
2,83 +0,26 2,83 + 0,35
2,57 2,67
1. ay (1,98/2,85) (1,92/3,08) 0,099
2,53 +0,20 2,64+ 0,28
2,46 2,65
3.ay (1,95/2,61) (1,86/2,99) 0,029
2,41 £0,18 2,57 £ 0,28
ps 0,000 0,000

Ort: Aritmetik ortalama, Ss: Standart sapma, “Mann-Whitney U testi, $Friedman testi, p<0,05.
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Sekil 6.4. K.AS. degerlerinin baslangig, 1. ve 3. ay arasindaki grup ici ikili
karsilagtirmasi. Wilcoxon’s Signed Rank testi, p<0,05. * 0. giine kiyasla p=0,000,
#1. aya kiyasla p=0,000.

Tablo 6.9. Baslangig, 1. ay, 3. ay arasindaki atasman kazancinin (mm) gruplar arasi

karsilastirilmast.
S- Grubu S+ Grubu
n=20 n=20
Medyan Medyan p*
(Minimum/Maksimum)  (Minimum/Maksimum)
Ort+Ss Ort+Ss
0,38 0,21
AO0. giin — 3. ay (0,23/0,95) (0,09/0,92) 0,000
0,42+0,16 0,26 +0,18
0,31 0,13
AO0. giin — 1. ay (0,07/0,71) (0,06/0,83) 0,001
0,30 £ 0,12 0,19+0,17
0,11 0,07
Al. ay - 3. ay (0,02/0,26) (0,02/0,14) 0,096
0,11 £0,07 0,07 + 0,03

Ort: Aritmetik ortalama, Ss: Standart sapma, *Mann—Whitney U testi, p<0,05.
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6.2.5. Sondalamada kanama

S- ve S+ gruplarindaki baglangig, 1. ay ve 3. ay S.K. yiizdeleri ve bu yiizdelerin

grup i¢i ¢oklu ve gruplar arasi iKili karsilastirmalar1 Tablo 6.10°de gésterilmektedir.

Grup ici ¢oklu karsilastirmada, B.P.T. sonrasi 1. ve 3. aylarda S.K. yiizdelerinde
her iki grupta da baslangica kiyasla istatistiksel olarak anlamli azalmalar gozlendi
(sirastyla p=0,000, p=0,000).

Gruplar arasi karsilagtirmada baglangic ortalama S.K. yiizdeleri S+ grubunda
istatistiksel olarak daha diisiik bulundu (p=0,000). B.P.T. sonras1 1. ve 3. ay ortalama
S.K. yiizdeleri benzer bulundu (p>0,05).

Grup i¢i ikili karsilastirmalarda her iki grupta da baslangic ile 1. ay (sirastyla
p=0,000, p=0,000), baslangi¢ ile 3. ay (sirasiyla p=0,000, p=0,000), 1. ay ile 3. ay
(sirastyla p=0,000, p=0,000) 6l¢iim donemleri arasinda S.K. yiizdelerinde istatistiksel

olarak anlamli azalmalar goriildii (Sekil 6.5).

S- ve S+ gruplarindaki S.K. ylizdelerinin zaman i¢indeki degisiminin gruplar arasi
karsilastirilmasinda S- grubundaki degisimin biitiin zaman donemleri arasinda daha

fazla oldugu saptandi (sirasiyla p=0,000, p=0,000, p=0,033) (Tablo 6.11)
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Tablo 6.10. Baslangic ve B.P.T. sonrasi 1. ve 3. aylardaki S.K. yiizdelerinin grup i¢i

ve gruplar arasi karsilastirilmast

S- Grubu S+ Grubu
n=20 n=20
Medyan Medyan p*
(Minimum/Maksimum)  (Minimum/Maksimum)
Ort+Ss Ort+Ss
16,37 10,03
0. giin (8,93/33,33) (4,72/15,38) 0,000
17,54 + 6,20 9,52+ 3,35
4,53 4,26
1. ay (1,79/10,22) (2,04/7,69) 0,416
5,13 +225 4,40 £ 1,60
2,30 2,87
3.ay (1,19/4,46) (0,60/5,56) 0,159
2,35+ 0,87 2,76 £ 1,10
pd 0,000 0,000

Ort: Aritmetik ortalama, Ss: Standart sapma, "Mann-Whitney U testi, $Friedman testi, p<0,05.
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Sekil 6.5. S.K. yiizdelerinin baslangic, 1. ve 3. ay arasindaki grup ici ikili
karsilastirmasi. Wilcoxon’s Signed Rank testi, p<0,05. * 0. giine kiyasla p=0,000,
#1. aya kiyasla p=0,000.
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Tablo 6.11. Baslangig, 1. ay, 3. ay arasindaki S.K. yiizdelerinin degisimlerinin gruplar

arasi karsilagtirilmasi.

S- Grubu S+ Grubu
n=20 n=20
Medyan Medyan p*
(Minimum/Maksimum)  (Minimum/Maksimum)
Ort+Ss Ort+Ss
13,99 7,02
AO0. giin — 3. ay (7,14/30,00) (2,52/12,17) 0,000
15,18 £5,70 6,75 + 3,09
12,32 5,61
AO0. giin — 1. ay (4,32/25,83) (1,88/8,92) 0,000
12,41 5,39 511+2,12
2,44 1,23
Al. ay — 3. ay (0,00/6,84) (0,00/4,48) 0,033
2,77+1,77 1,64+ 1,17

Ort: Aritmetik ortalama, Ss: Standart sapma, *Mann—Whitney U testi, p<0,05.

6.3. Diseti Olugu Sivis1 Hacmi

S- ve S+ gruplarindaki baslangig, 1. ay ve 3. ay D.O.S. hacmi ve bu degerlerin

grup i¢i ¢oklu ve gruplar arasi ikili karsilagtirmalar1 Tablo 6.12°de gosterilmektedir.

Grup ici ¢oklu karsilastirmada, B.P.T. sonrasi 1. ve 3. aylarda D.O.S. hacminde
her iki grupta da baslangica kiyasla istatistiksel olarak anlamli azalma goézlendi

(sirastyla p=0,000, p=0,000).

Gruplar arasi1 karsilastirmada baslangig 1. ve 3. ay ortalama D.O.S. hacmi S-
grubunda S+ grubuna gore istatistiksel olarak daha yiiksek bulundu (sirastyla p=0,000,
p=0,000, p=0,007).

Grup i¢1 ikili karsilagtirmalarda her iki grupta da baslangic ile 1. ay (sirasiyla
p=0,005, p=0,013), baslangic¢ ile 3. ay (sirasiyla p=0,000, p=0,000), 1. ay ile 3. ay
(swrastyla p=0,005, p=0,003) 6l¢ciim donemleri arasinda D.O.S. hacminde istatistiksel

olarak anlamli azalma goriildii (Sekil 6.6).
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S- ve S+ gruplarindaki D.O.S. hacminin zaman i¢indeki degisiminin gruplar arasi
karsilastirilmasinda S- grubunda D.O.S. hacmindeki azalma S+ grubuna gore daha

fazla bulundu (sirasiyla p=0,000, p=0,001, p=0,017) (Tablo 6.13).

Tablo 6.12. Baglangic ve B.P.T. sonrast 1. ve 3. aylardaki D.O.S hacmi (ul)

seviyelerinin grup i¢i ve gruplar arasi karsilagtirilmasi.

S- Grubu S+ Grubu
n=20 n=20
Medyan Medyan p*
(Minimum/Maksimum)  (Minimum/Maksimum)
Ort£Ss Ort+Ss
0,48 0,31
0. giin (0,28/0,60) (0,11/0,46) 0,000
0,48 + 0,09 0,30 + 0,07
0,27 0,17
1. ay (0,08/0,38) (0,06/0,32) 0,000
0,25+ 0,06 0,17 + 0,06
0,16 0,10
3.ay (0,04/0,24) (0,05/0,28) 0,007
0,15+ 0,04 0,11 +0,05
pt 0,000 0,000

Ort: Aritmetik ortalama, Ss: Standart sapma, "Mann-Whitney U testi, $Friedman testi, p<0,05.
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Sekil 6.6. D.O.S. hacminin baslangig, 1. ve 3. ay arasindaki grup igi ikili
karsilastirmasi. Wilcoxon’s Signed Rank testi, p<0,05. * 0. giine kiyasla S- i¢in
strastyla p=0,013, p=0,000, S+ i¢in sirastyla p=0,005, p=0,000, # 1. aya kiyasla S- i¢in
p=0,003, S+ i¢in p=0,005.
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Tablo 6.13. Baslangig, 1. ay, 3. ay arasindaki D.O.S hacmi (ul) degisimlerinin gruplar

arasi karsilagtirilmasi.

S- Grubu S+ Grubu
n=20 n=20
Medyan Medyan p*
(Minimum/Maksimum)  (Minimum/Maksimum)
Ort+Ss Ort+Ss
0,33 0,19
AO0. giin — 3. ay (0,14/0,47) (0,06/0,31) 0,000
0,32 + 0,09 0,19 + 0,05
0,24 0,14
AO0. giin — 1. ay (0/0,37) (0,05/0,23) 0,001
0,22 +0,10 0,12 £ 0,05
0,12 0,05
Al. ay — 3. ay (0,03/0,20) (0,01/0,16) 0,017
0,10 £ 0,05 0,06 + 0,03

Ort: Aritmetik ortalama, Ss: Standart sapma, * Mann-Whitney U testi, p<0,05.

6.4. Biyokimyasal Bulgular

6.4.1. Tiikiiriik kotinin seviyesi

S- ve S+ gruplarindaki baslangig, 1. ay ve 3. ay tiikiiriik kotinin seviyeleri ve bu
degerlerin grup i¢i coklu ve gruplar arast ikili karsilastirmalar1 Tablo 6.14’de

gosterilmektedir.

Grup i¢i ¢coklu karsilastirmada her iki grupta da baslangig, 1. ve 3. aylarda tiikiiriik

kotinin seviyeleri benzer bulundu (p>0,05).

Gruplar arasi karsilastirmada baslangic 1. ve 3. ay ortalama tiikiiriik kotinin
seviyesi S+ grubunda S- grubuna gore istatistiksel olarak daha yiiksek bulundu
(sirastyla p=0,000, p=0,000, p=0,000).

S- ve S+ gruplarindaki tiikiiriik kotinin seviyelerinin zaman igindeki degisiminin

gruplar arasi karsilagtirllmasinda istatistiksel olarak fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo
6.15).
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Tablo 6.14. Baslangi¢ ve B.P.T. sonrasi 1. ve 3. aylardaki tiikiiriikk kotinin seviyesinin

(ng/ml) grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirilmasi.

S- Grubu S+ Grubu
n=20 n=20
Medyan Medyan p*
(Minimum/Maksimum)  (Minimum/Maksimum)
Ort+Ss Ort+Ss
4,75 140,30
0. giin (0,30/21,00) (1,20/276,60) 0,000
5,77 +5,03 135,68 + 62,69
4,75 129,17
1. ay (0,20/18,00) (4,57/235,50) 0,000
5,73 4,55 118,53 + 56,08
3,60 141,10
3. ay (0,55/13,00) (3,40/285,30) 0,000
5,00 £ 3,47 145,45 + 70,44
ps 0,118 0,158

Ort: Aritmetik ortalama, Ss: Standart sapma, “Mann-Whitney U testi, SFriedman testi, p<0,05.

Tablo 6.15. Baslangig, 1. ay, 3. ay arasindaki tiikiiriik kotinin seviyesinin (ng/ml)

degisimlerinin gruplar arasi karsilagtirilmasi.

S- Grubu S+ Grubu
n=20 n=20
Medyan Medyan p*
(Minimum/Maksimum)  (Minimum/Maksimum)
Ort£Ss Ort+Ss
0,18 0,00
AO0. giin — 3. ay (-10,00/17,36) (-159,60/74,23) 0,355
0,77 + 5,33 -9,77 + 46,82
0,05 12,22
AO0. giin — 1. ay (-1,90/3,00) (-37,73/178,60) 0,183
0,04 + 1,23 17,14 £ 47,72
0,23 -17,33
Al. ay — 3. ay (-9,50/14,36) (-178,60/67,98) 0,168
0,73 £4,72 -26,92 + 63,33

Ort: Aritmetik ortalama, Ss: Standart sapma, *Mann—Whitney U testi, p<0,05.
6.4.2. Diseti olugu sivisi kotinin seviyesi
S- ve S+ gruplarindaki baslangig, 1. ay ve 3. ay D.O.S. kotinin seviyesi ve bu

degerlerin grup i¢i c¢oklu ve gruplar arast ikili karsilastirmalari Tablo 6.16’de

gosterilmektedir.
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Grup i¢i ¢oklu karsilagtirmada, B.P.T. sonras1 1. ve 3. aylarda D.O.S. hacminin
azalmasina bagli olarak D.O.S. kotinin seviyesinde her iki grupta da baslangica kiyasla

istatistiksel olarak anlamli artislar gézlendi (sirasiyla p=0,000, p=0,007).

Gruplar arasi1 karsilastirmada baslangic 1. ve 3. ay ortalama D.O.S. kotinin
seviyesi S+ grubunda daha yiiksek bulundu (sirasiyla p=0,000, p=0,000, p=0,000).

Grup ici ikili karsilagtirmalarda her iki grupta da baslangic ile 1. ay (sirasiyla
p=0,019, p=0,050) ve 3. ay (sirasiyla p=0,000, p=0,002), 1. ay ile 3. ay (sirasiyla
p=0,040, p=0,011) 6l¢iim donemleri arasinda D.O.S. kotinin seviyesinde istatistiksel
olarak anlamli artiglar gorildi (Sekil 6.7).

S- ve S+ gruplarindaki D.O.S. kotinin seviyesinin zaman igindeki degisiminin
gruplar arasi karsilagtirllmasinda istatistiksel olarak fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo

6.17).

Tablo 6.16. Baslangi¢ ve B.P.T. sonrasi 1. ve 3. aylardaki D.O.S. kotinin seviyesinin

(ng/ml) grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirilmasi.

S- Grubu S+ Grubu
n=20 n=20
Medyan Medyan p*
(Minimum/Maksimum)  (Minimum/Maksimum)
Ort£Ss Ort+Ss
2,79 106,60
0. giin (0,15/8,00) (40,50/231,20) 0,000
3,68 + 2,60 106,6 + 54,20
4,64 106,00
1. ay (1,85/12,34) (62,60/588,00) 0,000
5,49 +2,78 176,90 + 137,70
11,04 200,10
3.ay (2,14/36,68) (119,40/968,90) 0,000
13,52+ 11,29 278,50 + 211,80
pt 0,007 0,000

Ort: Aritmetik ortalama, Ss: Standart sapma, “Mann-Whitney U testi, SFriedman testi, p<0,05.
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Sekil 6.7. D.O.S. kotinin seviyesinin baglangig, 1. ve 3. ay arasindaki grup ici ikili
karsilagtirmasi. Wilcoxon’s Signed Rank testi, p<0,05. * 0. giine kiyasla S- i¢in
sirastyla p=0,050, p=0,002, S+ igin sirastyla p=0,019, p=0,000, * 1. aya kiyasla S- i¢in
p=0,011, S+ i¢in p=0,040.

Tablo 6.17. Baslangig, 1. ay, 3. ay arasindaki D.O.S. kotinin seviyesinin (ng/ml)

degisimlerinin gruplar arasi karsilastirilmasi.

S- Grubu S+ Grubu
n=20 n=20
Medyan Medyan p*
(Minimum/Maksimum)  (Minimum/Maksimum)
Ort£Ss Ort£Ss
-5,45 -21,70
AO0. giin — 3. ay (-30,67/2,93) (-144,30/125,10) 0,280
-9,84 £ 11,32 -28,90 + 65,90
-2,19 -11,20
AO0. giin — 1. ay (-6,83/4,40) (-126,80/116,00) 0,221
-1,81 £ 3,56 -22,40 £ 67,90
-4,26 -23,30
Al. ay — 3. ay (-5,13/5,04) (-178,80/218,20) 0,314
-0,27 £2,19 -6,50 + 87,40

Ort: Aritmetik ortalama, Ss: Standart sapma, *Mann—Whitney U testi, p<0,05.
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6.4.3. Tikiirik doku faktori aktivitesi

S+ ve S- gruplarindaki baslangig, 1. ay ve 3. ay tiikiiriik D.F. aktivitesi ve bu

degerlerin grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmalar1 Tablo 6.18’de gosterilmektedir.

Grup i¢i ¢oklu karsilagtirmada, S- grubunda baslangi¢, B.P.T. sonras1 1. ve 3.
aylarda tiikiiriik D.F. aktivitesi benzer bulundu (p>0,05). S+ grubunda 6zellikle B.P.T.
sonrasi 1. ayda D.F. aktivitesinde artis gézlenmesine ragmen bu fark istatistiksel olarak

anlamli bulunmadi (p>0,05).

Gruplar arasi karsilastirmada baslangi¢ 1. ve 3. ay ortalama tiikiiriikteki D.F.’nin
pihtilagsmay1 baglatma siiresine gore aktivitesi S+ grubunda daha diisiik bulundu

(swrastyla p=0,001, p=0,000, p=0,000).

S- ve S+ gruplarindaki tiikiiriik D.F. aktivitesinin zaman i¢indeki degisiminin
gruplar arasi karsilastirllmasinda istatistiksel olarak fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo
6.19).

Tablo 6.18. Baslangi¢ ve B.P.T. sonras1 1. ve 3. aylardaki tiikiiriik D.F. aktivitesinin

(sn) grup igi ve gruplar arasi kargilagtirilmast.

S- Grubu S+ Grubu
n=20 n=20
Medyan Medyan p*
(Minimum/Maksimum)  (Minimum/Maksimum)
Ort+Ss Ort+Ss
102,00 161,00
0. giin (66/193) (47/293) 0,001
103,25 + 29,24 171,60 + 73,08
100,50 232,50
1. ay (68/138) (138/306) 0,000
99,40 + 23,71 219,95 + 48,85
95,00 204,00
3.ay (66/142) (135/317) 0,000
98,80 + 21,53 214,25+ 47,91
ps 0,815 0,079

Ort: Aritmetik ortalama, Ss: Standart sapma, “Mann-Whitney U testi, $Friedman testi, p<0,05.

57



Tablo 6.19. Baslangig, 1. ay, 3. ay arasindaki tiikiirik D.F. aktivitesi (Sn)

degisimlerinin gruplar arasi karsilagtirilmasi.

S- Grubu S+ Grubu
n=20 n=20
Medyan Medyan p*
(Minimum/Maksimum)  (Minimum/Maksimum)
Ort+Ss Ort+Ss
2,50 -35,50
AO0. giin — 3. ay (-56/103) (-266/132) 0,068
4,45+ 39,57 -42,65 + 97,62
3,50 -51,00
AO0. giin — 1. ay (-54/63) (-216/144) 0,080
3,85+ 33,39 -48,35 + 86,52
2,50 2,00
Al. ay — 3. ay (-74/59) (-77/125) 0,904
0,60 £ 30,85 5,70 & 64,67

Ort: Aritmetik ortalama, Ss: Standart sapma, *Mann—Whitney U testi, p<0,05.

6.4.4. Diseti olugu sivisi doku faktorii aktivitesi

S- ve S+ gruplarindaki baslangig, 1. ay ve 3. ay D.O.S. D.F. aktivitesi ve bu
degerlerin grup i¢i c¢oklu ve gruplar arasi ikili karsilastirmalari Tablo 6.20°de

gosterilmektedir.

Grup i¢i ¢oklu karsilagtirmada, baslangig, B.P.T. sonrasi 1. ve 3. aylarda D.O.S.
D.F. aktivitesi benzer bulundu (p>0,05).

Gruplar arasi karsilagtirmada baslangig 1. ve 3. ay ortalama D.O.S. D.F. aktivitesi
benzer bulundu (p>0,05).

S- ve S+ gruplarindaki D.O.S. D.F. aktivitesinin zaman i¢indeki degisiminin
gruplar arasi karsilastirilmasinda istatistiksel olarak fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo

6.21).
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Tablo 6.20. Baslangi¢ ve B.P.T. sonrasi 1. ve 3. aylardaki D.O.S. D.F. aktivitesinin

(sn) grup i¢i ve gruplar arasi karsilastiriimasi.

S- Grubu S+ Grubu
n=20 n=20
Medyan Medyan p*
(Minimum/Maksimum)  (Minimum/Maksimum)
Ort+Ss Ort+Ss
199,50 215,50
0. giin (121/260) (163/257) 0,149
197,60 + 31,34 211,00 + 26,40
209,00 203,50
1. ay (160/275) (154/250) 0,862
207,30 + 32,08 205,85 £ 25,80
189,00 206,00
3. ay (160/262) (145/259) 0,547
196,60 + 29,18 199,30 + 33,39
ps 0,212 0,784
Ort: Aritmetik ortalama, Ss: Standart sapma, “Mann-Whitney U testi, SFriedman testi, p<0,05.

Tablo 6.21. Baslangig, 1.

ay, 3. ay arasindaki D.O.S. D.F. aktivitesi (sn)
degisimlerinin gruplar arasi karsilastirilmasi.

S- Grubu S+ Grubu
n=20 n=20
Medyan Medyan p*
(Minimum/Maksimum)  (Minimum/Maksimum)
Ort£Ss Ort£Ss
5,50 11,50
AO0. giin — 3. ay (-67/80) (-82/95) 0,341
1,00 + 38,25 11,70 + 40,77
-14,50 -3,00
AO0. giin — 1. ay (-118/76) (-41/64) 0,265
-9,70 £ 42,57 6,15+ 33,14
6,50 -0,50
Al. ay — 3. ay (-51/106) (-56/80) 0,678
10,70 £ 41,97 5,55+ 38,02
Ort: Aritmetik ortalama, Ss: Standart sapma, *Mann—Whitney U testi, p<0,05.
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7. TARTISMA VE SONUC

Periodontal hastaliklar, disi destekleyen dokularda patojen mikroorganizmalarin
sebep oldugu multifaktdriyel enfeksiydz hastaliklardir. Plaktaki bakteriler ve konak
cevabi arasindaki etkilesime bagli olarak ortaya ¢ikan periodontal hastaliklar yumusak
dokuda enflamasyona ve disin destek dokularinin kaybina sebep olabilmektedir.
M.D.P.’ye bagh olarak gelisen gingivitis, konak cevabi ile mikroorganizmalar
arasinda denge kuruldugunda senelerce stabil kalabilmektedir. Bazi c¢evresel
faktorlerin etkisiyle firsat¢i mikroorganizmalarin sayisinin artmasi, konagin immiin
sisteminin zayiflamast veya her iki durumun birlikte goriilmesiyle bu denge
bozulabilmektedir. Gingivitis, konagin immiin yaniti tarafindan kontrol edilemedigi
takdirde periodontitise doniisebilmektedir. Periodontitisin en sik goriilen sekli K.P. dir
(Flemmig, 1999). K.P. nin patogenezine etki eden en 6nemli gevresel risk faktorii olan
sigara, konak cevabina negatif etki gostererek periodontal doku yikimi ve atagman
kaybini arttirmaktadir (Calsina ve ark., 2002; Apatzidou ve ark., 2005; Bergstrom,
2006; Adler ve ark., 2008; Ebersole ve ark., 2014). Ayn1 zamanda sigaranin B.P.T. nin
basarisini da olumsuz etkiledigi gosterilmistir (Ah ve ark., 1994; Heasman ve ark.,
2006; Wan ve ark., 2009; Ardais ve ark., 2014).

D.F., koagiilasyon kaskadi icerisinde ekstirinsik koagiilasyon yolunu baslatan
onemli bir transmembran proteindir. Ayn1 zamanda enflamatuvar cevapta da onemli
rol oynayan D.F.’nin monositlerden proenflamatuvar sitokinlerin salinmasina sebep
oldugu bilinmektedir. D.F., mikroorganizmalarin doku igerisine invazyonuyla konak
yanitinin baslamasinda, koagiilasyon ve enflamasyon arasindaki iliskide yer alarak
tetikleyici rol oynar (Yang ve ark., 2004; Oudhoff ve ark., 2008). Kandaki D.F.
miktart ve aktivitesi sigaradan etkilenebilmektedir. Yapilan bir caligmada sigara
igildikten sonra kandaki D.F. miktarinin arttig1 gosterilmistir (Sambola ve ark., 2003).
Bir hayvan caligmasinda da 8 hafta boyunca sigaraya maruz birakilan farelerdeki
aterosklerotik plaklarda D.F. aktivitesinin arttig1 tespit edilmistir (Matetzky ve ark.,
2000).
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Literatiirde sigara igen K.P.’li hastalarda D.F. aktivitesi ile periodontal hastalik
patogenezi arasindaki iligkiyi inceleyen herhangi bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bu
calismada sigara i¢en ve igmeyen K.P.’li hastalarda B.P.T.’nin Klinik parametreler,
D.0.S. hacmi, tiikirik ve D.O.S. igerisindeki kotinin miktar1 ve D.F. aktivitesinin

izerine olan etkisinin degerlendirilmesi amaglanmustir.

B.P.T., periodontal hastaliklarin tedavisinde ilk ve en 6nemli basamak olarak
kabul edilmektedir. B.P.T. kapsaminda yapilan D.Y.T ve K.Y.D. islemleri ile M.D.P.
ve distasi uzaklastirilarak periodontal dokular etkileyen periodontopatojenlerin sayisi
ve enflamasyon azalmakta, piiriizsiiz ve mikroorganizmalardan arindirilmis, biyolojik
olarak kabul edilebilir kok yiizeyi olusturarak enfeksiyonun kontrolii saglanmaktadir.
B.P.T basli basina bir tedavi prosediirii olmakla birlikte ileri periodontal tedavilerden
once periodontal dokudaki enflamasyonun azaltilmasi i¢in de uygulanmaktadir

(Greenstein, 1992).

B.P.T.’yi takiben baglant1 epitelinin tekrar olusmasi 10-14 giin siirmektedir. Bu
durumdan dolay1 periodontal dokular tedavi sonrast 2 haftadan Once
degerlendirilmemelidir (Segelnick ve Weinberg, 2006). Literatiirde B.P.T. sonrasinda
periodontal dokularin iyilesme siirecinin 9-12 ay siirebilecegi belirtilmis olmasina
ragmen (Morrison ve ark., 1980; Badersten ve ark., 1981) bag dokusundaki
tyilesmenin 6 hafta stirmesinden otiirti S.D.’deki degisim ve atagsman kazanci en fazla
ilk 6-8 haftalik siirecte goriilmektedir (Segelnick ve Weinberg, 2006). Calismamizda

bu bilgiler 1s181nda 6l¢iim donemleri B.P.T. sonras1 1. ve 3. ay olarak belirlenmistir.

Hastalarin son 3 ayda antibiyotik kullanmis olmalari, hamilelik ve laktasyon gibi
durumlar konak yanitin1 degistirebileceginden, son 6 ayda periodontal tedavi gérmesi
ise degerlendirmeyi etkileyebileceginden bu hastalar calismaya dahil edilmedi

(Armitage, 1999; Deas ve Mealey, 2010).
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Literatiirde sigara ve periodontal hastalik arasindaki iligkiyi arastiran bir¢ok
calisma mevcuttur (Kinane ve Chestnutt, 2000; Johnson ve Hill, 2004; Laxman ve
Annaji, 2008). Mevcut calismalarda Sigara igen hastalarda periodontal hastaliga
yatkinligin ve periodontal doku yikiminin arttigini, sigaranin konak cevabini
etkileyerek periodontal tedavi sonucunu olumsuz etkiledigi gosterilmistir (Haffajee ve
Socransky, 2001; Heasman ve ark., 2006; Ebersole ve ark., 2014). Bu bilgilerden yola
cikarak sigaranin periodontal dokulara etkisini arastirmak amaciyla ¢alismamiza

sigara icen ve igmeyen K.P.’li hastalar dahil edildi.

Daha once giinliik igilen sigara sayist ve hastalarin ge¢misteki Sigara igme
sliresiyle periodontal hastalik arasindaki iliski bir¢ok ¢aligmada gosterilmistir (Haber
ve Kent, 1992; Grossi ve ark., 1994). Yapilan bir ¢alismada, giinliik 10’dan fazla sigara
icen kisilerde S.K. yiizdesinin %50 oraninda azaldigi tespit edilmistir (Dietrich ve ark.,
2004). Calismamizda, literatiirdeki genel yaklagima benzer olarak S+ grubuna en az 5

senedir giinde 10 adet ve {lizerinde sigara i¢en hastalar dahil edildi.

Literatiirde sigara ile ilgili ¢aligmalarda, sigara igme durumunu gostermek igin
gesitli yontemler kullanilmistir (Scott ve ark., 2001). Bir¢ok ¢alismada sigara igme
durumu hastanin beyanina gore belirlenmistir (Martinez-Canut ve ark., 1995; Bostrom
ve ark., 1998; Kinane ve Chestnutt, 2000; Haffajee ve Socransky, 2001; Darby ve ark.,
2005; Hughes ve ark., 2006). Bu yontemle ¢ikan sonuglarda bazi hastalarin sigara igme
durumunu saklamasindan otiirii farkliliklar gozlenebilmektedir. Bu sebepten otiirti
sigara icme durumunun belirlenmesinde biyokimyasal bir parametre olarak kotinin
miktarinin degerlendirilmesi yontemi kullanilmaya baslanmistir (Jarvis ve ark., 1987;
Wall ve ark., 1988; Riboli ve ark., 1995; Gonzalez ve ark., 1996; Scott ve ark., 2001,
Kuo ve ark., 2002; Binnie ve ark., 2004; Ziegler ve ark., 2004; Benowitz, 2008).
Kotininin, kan, tiikiiriik, idrar, siit gibi viicut sivilarin yaninda (Wall ve ark., 1988;
Nishida ve ark., 2006) D.O.S.’ta da tespit edilebilecegi gosterilmistir (McGuire ve ark.,
1989; Chen ve ark., 2001; Ebersole ve ark., 2014). Nikotine gore viicut sivilarinda
daha ytiksek konsantrasyonlarda tespit edilmekte ve uzun siire stabil kalmakta olan
kotininin yarilanma omrii 16-19 saattir (Nishida ve ark., 2006). Kotinin, bu

sebeplerden Otiirli sigaranin diger metabolitlerine gore sigara igme durumunu daha
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giivenilir sekilde gosteren bir parametre olarak kabul edilmektedir. Calismamizda
sigara igme durumunun belirlenmesinde ve pasif igiciligin gosterilmesinde
biyokimyasal bir parametre olarak tiikiiriik kotinin diizeylerinin degerlendirilmesi
yontemi  kullanilmistir.  Sigaranin  periodontal saglik {izerine etkilerinin

degerlendirilmesi amaciyla tiikiiriik ve D.O.S.’daki kotinin diizeyleri de arastirildi.

D.O.S., kapiller damarlardaki sivinin periodontal dokulara diseti olugu yoluyla
gecmesi ile olusmakta, sivinin miktar1 enflamatuvar olaylarla birlikte artmakta ve
konak savunmasinda onemli rol oynamaktadir (Page ve ark., 1991; Page, 1992).
D.O.S. igerisinde dokiilmiis epitel artiklari, l6kositler, laktik asit, {ire, endotoksinler,
sitotoksik maddeler ve enzimler bulunmaktadir. D.O.S. igerisinde artmis olarak
bulunan bazi enzimler (kollajenaz, elastaz asit, alkalen fosfataz, aspartat
aminotransferaz, laktat dehidrogenaz, myeloperoksidaz) periodontal yikimla
iliskilendirilmistir. Bu igeriginden 6tiirii D.O.S., periodontal hastalik aktivitesinin ve
periodontal dokulardaki yikim miktarinin arastirllmasinda giivenilir bir sividir
(Emingil ve ark., 2001).

Periodontal hastalik ve B.P.T. etkinliginin belirlenmesinde D.O.S. hacmi 6nemli
bir parametredir. Saglikli dokuda ya ¢ok az bulunan ya da hi¢ bulunmayan D.O.S.
enflamasyon durumuyla artmaktadir (Page ve ark., 1991). D.O.S. serum kaynakl1 bir
stvi  olmakla birlikte periodontal dokulardaki enflamatuvar degisikliklerden
etkilenmekte, igerigi ve hacmi degismektedir (Emingil ve ark., 2001). Bu duruma gore
B.P.T. sonrasi, disetindeki enflamasyonun azalmasina bagli olarak D.O.S. hacmi
azalmaktadir (Gomes ve ark., 2009). Yapilan ¢alismalarda nikotinin vazokonstriiktif
etkisine bagli olarak sigara i¢en hastalarda D.O.S. hacminin i¢meyenlere gore daha az
oldugu gosterilmistir (Mokeem ve ark., 2014). Calismamizda her iki grupta da B.P.T.

oncesi ve sonrast D.O.S. hacimleri degerlendirildi.

D.O.S. ornekleri mikropipet, mikrosiringa ve kagit serit yontemleriyle elde
edilmektedir. Diliie edilmemis D.O.S. elde etme konusunda ideal olan mikropipet
yontemi, tiiplerin cep igerisine yerlestirilirken yarattigi irritasyon sebebiyle artik tercih

edilmemektedir (Sueda ve ark., 1969). izotonik soliisyon kullanilarak mikro siringa ile
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yikama yontemi, diseti olugu icerisindeki hiicresel komponentleri incelemek amaclh
kullanilmaktadir (Skapski ve Lehner, 1976). D.O.S. toplamada kullanilan kagit serit
yontemi, manipiilasyonunun kolay olmasi, atravmatik ve tekrarlanabilir olmasi
sebebiyle literatiirde yaygin olarak yer almaktadir (Griffiths, 2003; Kuru ve ark.,
2004). Calismamizda D.O.S. elde etmek icin 6zel olarak iiretilmis Periopaper® kagit
seritler kullanildi. Orneklerin kan ile kontaminasyonunu engellemek amaci ile klinik
Olgtimler ve D.O.S. toplanmasi bir giin ara ile yapilmis olmasina ragmen kontamine

olan az sayidaki 6rnek arastirmaya dahil edilmedi.

Literatiirde D.O.S. toplama sirasinda kagit seritin cep igerisinde kalma siiresi 3
saniye ile 5 dakika arasinda degismektedir (Buduneli ve ark., 2001; Kiili ve ark.,
2002). Kisa siirede toplanan D.O.S. miktarmin yetersiz oldugu ve toplanan bu
D.O.S.’un buharlasabildigini bildirilmistir (Griffiths, 2003). Uzun siiren D.O.S.
toplama isleminde ise kagit seritlerin cep epitelini irrite ettigi ve bunun sonucunda
vaskiiler gecirgenligin artmasia bagli olarak serum igeriginin cep igine gecerek
D.O.S. igerigini degistirdigi gorilmistir (Griffiths, 2003). Calismamizda bu
durumlan engelleyebilmek i¢in D.O.S. toplama stiresi 30 saniye olarak diizenlendi

(Kuru ve Toprakseven, 2003).

Kagit seritler ile toplanan D.O.S. 6rneklerinin hacmi hassas terazide tartarak veya
Periotron cihazi ile hesaplanmaktadir (Kuru ve Toprakseven, 2003). D.O.S. ile
1slanmis olan kagit serit Periotron cihazinin iki iletken metal ug¢ arasina sikistirilarak
elektrik akimi 6l¢iiliir ve cihazin verdigi deger 6zel bir formiile yerlestirilerek D.O.S.
hacmi hesaplanir. Calismamizda kullandigimiz hassas terazi yonteminde ise 6ncelikle
bos eppendorf tiiplerinin agirliklar: tartildi. Sonrasinda D.O.S. ile 1slanmis kagit
seritler ayn tlipiin i¢ine koyularak tekrar tartildi. Aradaki fark D.O.S. yogunlugu 1
ng/ml kabul edilerek yogunluk=hacimxagirlik formiiliine yerlestirilerek D.O.S. hacmi

hesaplandi.
Tikiirtik, periodontal hastaliklarda teshis araci olarak kullanilmak i¢in en uygun

biyolojik sividir. Tiikiirik toplanmasi, girisimsel olmayan, giivenli ve basit bir

yontemdir. Tukiiriik icerisinde, periodontitisin Klinik parametreleri ile iligkili olan
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birgok biyolojik belirte¢ tanimlanmistir (Miller ve ark., 2010; Taylor, 2014). Bu
yontem hastaya minimum rahatsizlik vererek tekrarlanabilir oldugundan ¢alismamizda

D.F. ve kotinin analizleri i¢in tiikiiriik 6rnekleri elde edildi.

Elde edilen tiikiirik ve D.O.S. Orneklerinin igerigindeki biyokimyasal
parametrelerin incelenmesi i¢in ELISA veya radio-immunoassay gibi laboratuvar
tetkikler kullanilmaktadir (Ebersole, 2003). Calismamizda tiikiirik ve D.O.S.
igerigindeki kotinin analizi i¢in yiiksek duyarlilikli ve tiikiiriik kotininine 6zgii ELISA
kitleri kullanildi. D.F. aktivitesinin hesaplanmasinda kullanilan Quick yontemi
(Ingram ve Hills, 1976) diisiik maliyetli olmas1 ve kolay uygulanabilirligi sebebiyle
tercih edildi.

Calismamizda M.D.P. birikimini belirlemek ve agiz hijyenini degerlendirmek i¢in
P.I. kayit edildi. Periodontopatojenlerin bulundugu M.D.P.’nin dis yiizeyinden
uzaklastirilmasi ve hastalarin iyi bir agiz hijyeni saglamasi, periodontal tedavinin
etkinliginin degerlendirilmesinde 6nemli rol oynar (Lowenguth ve Greenstein, 1995).
Bu indeks ile diseti kenarinda supragingival plak miktar1 géz ve bir sond yardimiyla
kayit edilmektedir. Supragingival plagin, K.P. patogenezinde ve subgingival plagin
mikrobiyal igerigi lizerinde etkili oldugu bilinmektedir (Sbordone ve ark., 1990). Bu
nedenlerden otiirii supragingival plagin mekanik olarak uzaklastiriimas: B.P.T. iginde

onemli bir rol oynar.

Calismamizda, her iki grupta da B.P.T. sonras: 1. ve 3. aylarda ortalama P.I.
degerlerinin azaldig1 saptandi. Gruplar arasi karsilastirmada ise P.1. degerleri biitiin
zaman araliklarinda benzer bulundu. Bu durum ¢alismanin baslangicinda hastalara
agiz hijyeni egitimi verilmesi, B.P.T. uygulamasiyla M.D.P.’nin ve M.D.P.
retansiyonunu arttiran faktorlerin elimine edilmesi ve B.P.T. sonrasi 1. ayda hastalarin
kontrol edilerek agiz hijyeninin neminin tekrar belirtilmesiyle agiklanabilir. Bu
bulgular bize, sigara icen ve igmeyen tiim hastalarin B.P.T. sonrasinda ideal agiz
hijyenini sagladiklarini, verilen egitim ve B.P.T. sonrasinda agiz hijyen
gerekliliklerinin  kolay ve basariyla uygulayabildiklerini gostermektedir. P.I.

degerlerinde, grup icindeki azalmalar benzer ¢aligmalarla ayn1 bulunmasina ragmen,
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bu ¢alismalarin bazilarinda sigara i¢en ve igmeyen hastalar arasinda fark bulunurken
(Dosunmu ve ark., 2015; Hendek ve ark., 2015) digerlerinde gruplar arasinda fark

saptanmamustir (Faveri ve ark., 2014; Bunaes ve ark., 2015).

Calismamizda, disetindeki enflamasyonun degerlendirilmesi i¢in G.I. ve S.K.
parametreleri kaydedildi. Diseti kenarinin rengi, kivami ve hacmi G.0. ile
degerlendirilirken, periodontal ceplerde S.K. var veya yok olarak kaydedildi ve ylizde
seklinde hesaplandi. Baslangicta sigaranin vazokonstriiktif etkisine bagli olarak S+
grubunda G.1. ve S.K. degerleri daha diisiik bulundu. Literatiirde bizim ¢alismamiza
paralel olarak sigaranin S.K. ve G.I. iizerine olumsuz etkisi oldugu gdsterilmistir
(Dietrich ve ark. 2004; Apatzidou ve ark., 2005). Grup i¢i G.I. ve SK.
parametrelerinde B.P.T. sonras1 1. ve 3. aylarda her iki grupta da istatistiksel olarak
anlamli azalma gozlendi. Bizim ¢calismamiza paralel olarak, sigara igmeyen hastalarda
icenlere gore bu parametrelerdeki azalmanin daha fazla oldugu tespit edilmistir
(Renvert ve ark., 1998; Faveri ve ark., 2014; Dosunmu ve ark., 2015; Hendek ve ark.,
2015). Buna karsin, daha az sayidaki ¢alisma, sigaranin bu parametrelerdeki degisime

etkisinin olmadigimi ortaya koymustur (Martins ve ark., 2004; Bunaes ve ark., 2015).

Klinik sonuglarin degerlendirilmesinde S.D.’deki degisim Onemli bir parametre
olarak kabul edilmektedir. Diseti kenar1 ile cep tabani arasindaki mesafenin sond
yardimiyla mm olarak kaydedilmesi S.D.’yi ifade etmektedir. S.D. mesafesinin
hastanin agiz hijyenini idame edebilecegi fizyolojik simrlar icerisinde kalmasi
istenmektedir. Calismamizda S.D. her iki grupta da B.P.T. sonrasi 1. ve 3. aylarda
anlamli seviyede diislis gosterdi. Gruplar arasi karsilastirmada ise bu degisim S-
grubunda S+ grubuna gore daha yiiksek bulundu. Literatiir incelendiginde, sigaranin
B.P.T.’nin basarisn1 olumsuz yonde etkiledigi goriilmektedir. Bizim g¢aligmamiza
paralel olarak benzer c¢alismalarda B.P.T. sonrasi S.D.’deki azalma sigara
icmeyenlerde daha yiiksek bulunmustur (Renvert ve ark., 1998; Jin ve ark., 2000;
Labriola ve ark., 2005; Faveri ve ark., 2014; Hendek ve ark., 2015). Buna karsin az
sayidaki ¢alisma, sigaranin B.P.T. sonrasi S.D. degisimine etkisi olmadigini ileri

stirmiistiir (Ah ve ark., 1994; Bunaes ve ark., 2015).
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B.P.T.’nin klinik bagarisinin degerlendirilmesinde S.D. parametresinin atagsman
kazanci ile birlikte incelenmesi gerekmektedir. B.P.T. Oncesinde igeriginde sayica
artmis enflamatuvar hiicreler ve medyatdrler barindiran bag dokusu, B.P.T. sonrasinda
yerini kollajenden zengin, enflamatuvar hiicrelerin az oldugu, organize ve siki bir bag
dokusuna birakmaktadir (Caton ve Zander, 1979). Uzun baglant1 epitelinin olugmasi
ve bag dokusundaki kollajen fibrillerin sayisinin artmasiyla klinik olarak S.D.’de
azalma ve atasman kazanci goriilmektedir (Lindhe ve ark., 1980). K.A.S. disin mine-
sement sinirindan periodontal cep tabanina kadar olan mesafeyi ifade etmektedir.
Calismamizda her iki grupta da B.P.T. sonras1 atasman kazanci goriildii. Gézlemlenen
atasman kazanci S- grubunda S+ grubuna gore istatistiksel olarak daha fazla bulundu.
Bizim ¢alismamiza paralel olarak literatiirde B.P.T. sonras1 atasman kazancinin sigara
icmeyenlerde daha fazla oldugu gosterilmistir (Renvert ve ark., 1998; Jin ve ark., 2000;
Labriola ve ark., 2005; Faveri ve ark., 2014; Hendek ve ark., 2015).

Periodontal hastaliklara bagli olarak goriilen doku yikimmin ve B.P.T.nin
etkinliginin degerlendirilmesinde kullanilan P.1., G.I., SK., S.D., K.A.S. gibi klinik
parametreler hastaligin siddeti ve aktivitesi ile ilgili yeterince bilgi vermemektedir.
K.P.’li hastalarda ¢esitli viicut sivilarinda enflamatuvar parametrelerin seviyelerinde
farkliliklar goriildiigii bilinmektedir. Bu parametrelerin tiikiiriik ve D.O.S. gibi viicut
stvilarinda seviye ve aktivitelerinin tespit edilebiliyor olmasi hastaliklarin teshis ve
tedavilerinde klinik parametrelere katki saglamaktadir (Kuru ve Toprakseven, 2003;
Gupta, 2012)

Periodontal hastaliklara bagli olarak D.O.S. hacminde goriilen degisiklikler,
disetindeki enflamasyonun seviyesini objektif olarak gdsteren ve hastaligin belirteci
olarak kabul edilmektedir (Uitto, 2003). Calismamizda her iki grupta da B.P.T. sonrasi
istatistiksel olarak azalmis olan D.O.S. hacimleri bu durumu destekler niteliktedir.
Literatiirde K.P.’li hastalarda B.P.T. sonrasi D.O.S. hacminin azaldig1 birgok
calismada gosterilmistir (Haffajee ve ark., 1997; Heasman ve ark., 2006; Ustun ve
Alptekin, 2007; Gomes ve ark., 2009; Hendek ve ark., 2015). D.O.S. hacmindeki bu
azalma B.P.T. sonrasinda enflamasyonun ve damar gegirgenliginin azalmasina bagh

olarak goriiliir. Sigara, periodontal dokulardaki vazokonstriiksiyon etkisi ile D.O.S.
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hacminin azalmasina sebep olmaktadir (Mokeem ve ark., 2014). Calismamizda S+
grubunda baslangig, B.P.T. sonras1 1. ve 3. ay D.O.S. hacimleri S- grubuna gore daha
diisiik bulundu. Bununla birlikte D.O.S. hacminin zaman ig¢indeki degisimi
incelendiginde, B.P.T. sonras1 D.O.S. hacmi S- grubunda klinik parametrelere paralel
olarak daha fazla azalma gosterdi. Literatiirde bizim ¢aligmamizdaki sonuglara benzer
olarak sigaranin D.O.S. hacmini azalttigi gosterilmistir (Morozumi ve ark., 2004,
Apatzidou ve ark., 2005; Ustun ve Alptekin, 2007; Gomes ve ark., 2009)

Insanlarda tiikiiriik kotinin seviyesi igilen sigara miktarma gore degismektedir.
Literatiirde sigara igen ve igmeyen kisileri ayirmak i¢in farkl tiikiiriik kotinin seviyesi
esik degerleri belirtilmistir (Binnie ve ark., 2004; Yamamoto ve ark., 2005; Nishida ve
ark., 2006; Picard ve ark., 2007). Kesin bir sinir belirlenememis olmasina ragmen
genel olarak kabul goren goriis sigara icen kisilerde tiikiiriik kotinin seviyesinin 100
ng/ml’den fazla oldugudur (Etzel, 1990). Sigara igmeyen kisilerde ise bu deger sigara
dumanina maruz kalinmasina bagli olarak 10 ng/ml’ye kadar ¢ikmaktadir. Bu bilgiler
1s18inda kotinin, pasif igiciligin tespitinde de kullanilan bir parametredir (Yamamoto
ve ark., 2005; Nishida ve ark., 2006). Calismamizda S+ grubunda tiikiiriik kotinin
seviyesi ortalamasi 135,68+62,69 ng/ml, S- grubunda ise 5,77+5,03 ng/ml olarak tespit
edildi. Sigara igenlerde anlamli olarak yiiksek bulunan bu deger, literatiirle uyumlu
olarak kotininin sigara igme durumunu objektif olarak gosteren bir parametre
oldugunu desteklemektedir. Sigara igmeyenlerde tespit edilmesinin sebebi ise sigara
dumanina kalinmasidir. Calismamizda B.P.T. sonras1 1. ve 3. ay tiikiiriik kotinin
seviyesi, literatiire paralel olarak her iki grupta da baslangica kiyasla benzer degerlerde

bulundu (Buduneli ve ark., 2006; Ebersole ve ark., 2014; Bunaes ve ark., 2015).

Literatiirde D.O.S.’daki kotinin seviyesini aragtiran bir¢cok ¢alisma mevcuttur. Bu
caligmalar, sigara igen bireylerde D.O.S.’daki kotinin seviyesinin tiikiiriiktekine gore
2-4 kat daha fazla oldugunu gostermis (McGuire ve ark., 1989; Chen ve ark., 2001).
Calismamizda literatiirdeki seviyelerde olmasa da S+ grubunda B.P.T. sonras1 D.O.S.
kotinin seviyesi tiikiiriiktekinden daha fazla bulundu. Her iki grupta da B.P.T. sonrasi
1. ve 3. ayda D.O.S. kotinin seviyesi anlamli artig gosterdi. Bu artisin sebebi B.P.T.

sonrast enflamasyonun giderilmesine bagli olarak D.O.S. hacminin azalmasi olabilir.
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D.O.S. hacminin azalmasi ve igilen sigara sayisinin ayni kalmasi sonucunda D.O.S.

kotinin konsantrasyonu artis gosterdi.

D.F.’nin proenflamatuvar 6zelliginin yaninda organ hasarini da gosterdigi tespit
edilmistir. Doku hasar1 ne kadar fazla olursa D.F. ekspresyonu da o derece fazla
olmaktadir (Chu, 2005). Calismamizda her iki grupta da tiikiirik ve D.O.S. D.F.
aktivitesi B.P.T. sonrasi 1. ve 3. ayda degisim gostermedi. Bunun sebebi ¢alismamiza
dahil edilen bireylerin ¢ogunlugunun hafif ve orta siddetli K.P. hastalar1 olmasi
olabilir. Doku hasarinin ve enflamasyonun daha fazla oldugu siddetli K.P. ve agresif
periodontitis  hastalarinda  tiikiirik D.F. aktivitesinin farkli ¢ikabilecegini
diisinmekteyiz. Literatirde D.F. aktivitesi ve periodontitis arasindaki iligkiyi
inceleyen tek ¢aligmada periodontal tedavi gerekliligini gosteren CPITN indeksi ile
D.F. aktivesi arasinda pozitif iligki bulunmustur. Bu ¢alismada gruplardan birinin
koroner arter rahatsizliklar1 bulunan hastalardan olugsmasi, sonuglarin dogru bir sekilde
degerlendirilmesini 6nlemektedir (Emekli-Alturfan ve ark., 2010). Literatiirde D.F. ve
enflamasyon arasindaki iligki gosterilmis olsa da tiikiiriik ve D.O.S. D.F. aktivitesi ile

periodontal hastalik arasindaki iliskiyi arastiran ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

Calismalar, sigaranin kandaki D.F. aktivitesini arttirdigini gostermistir (Matetzky
ve ark., 2000; Amadio ve ark., 2015). Calismamizda tiikiirik D.F. aktivitesi S+
grubunda S- grubuna gore baglangig, 1. ve 3. aylarda daha diisiik bulundu. Bu durumun
sebebi sigaranin periodontal dokularda enflamatuvar bulgular1 baskilamasi olabilir.
Literatiirde D.F. aktivitesinin sigara ile iliskisini gosteren az sayida ¢aligma kandaki
D.F. baz alinarak yapilmis ¢alismalardir (Matetzky ve ark., 2000; Amadio ve ark.,
2015). Bu caligmalarda sigaranin sebep oldugu aterosklerotik plaklardan D.F.
ekspresyonu oldugu gosterilmistir (Matetzky ve ark., 2000; Amadio ve ark., 2015).
Calismamizda D.O.S. D.F. aktivitesi tikiiriiktekinden farkli olarak her iki grupta da
benzer bulundu. Bu durum, D.O.S. miktarinin ve igeriginin azligindan kaynaklantyor

olabilir. Calismamiz D.O.S. D.F. aktivitesinin arastirildigi ilk ¢aligmadi.
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Sonug olarak bu ¢alismanin sinirlar1 igerisinde,

Sigara igen kisilerde Nikotinin kapillerdeki vazokonstriksiyon etkisine bagl
olarak periodontal dokulardaki enflamatuvar bulgularin ve S.K.’nin daha az
oldugu goriildii.

Sigaranin, K.P.’li hastalarda B.P.T.’nin klinik basarisina ve tedavi sonrast Klinik
parametrelerdeki iyilesmeye olumsuz etkisi tespit edildi.

Sigara icen kisilerde, nikotinin metaboliti olan kotininin tiikiirik ve D.O.S.
icerisinde igmeyenlere gore daha yiiksek miktarlarda bulundugu tespit edildi.
Sigaranin tiikiiriik D.F.’sine direkt olarak etki ederek D.F. aktivitesini olumsuz
etkiledigi saptandi.

D.O.S.’daki D.F aktivitesinde gruplar arasinda ve tedavi sonrasit fark
olmamasindan dolay1 D.F aktivitesinin tespitinde D.O.S. miktarinin yetersiz
olabilecegi diisiiniildii.

Tedavi sonrasinda D.F. aktivitesinde fark tespit edilmediginden D.F.’nin
enflamatuvar cevaptaki rolii ve periodontal hastalik arasindaki iliskisiyle alakali

daha fazla uzun dénem randomize kontrollii klinik ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.
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EK 2

BILGILENDIRILMIiS ONAM FORMU

Calismanin Ismi: Sigara igen ve igmeyen kronik periodontitisli hastalarda baslangic
periodontal tedavinin klinik ve biyokimyasal parametreler {izerine etkisinin

karsilastirilmast

Diseti Hastahig1 Nedir?

Disetlerinde kanama, sisme gibi belirtilerle ortaya ¢ikan diseti iltihabina gingivitis
denir. Hastalik ilerler, disi destekleyen diger dokulara yayilir ve kemik erimesi olursa
periodontitis olusur.

Diseti hastaliginin en 6nemli sebebi, agzin temizlenmemesi sonucu dislerin biitiin
yiizeylerinde ve dig-diseti birlesiminde biriken mikroplardan meydana gelen ve
mikrobiyal dental plak ad1 verilen birikintilerdir. Bu plak temizlenmezse mikroplarin

irettigi zararli maddeler dis cliriiklerine ve diseti hastaliklarina neden olur.

Diseti Hastahigimin Tedavisi Nedir?

Diseti tedavisi, hekim tarafindan hastaya model iizerinde anlatilan ve ayna 6niinde
hastaya tatbik ettirilen agiz hijyen egitimi ile baslar. Baslangi¢c tedavisi diye
tanimladigimiz dis ve dis kokii yilizeyindeki distas1 ve birikintilerin uzaklastirilmasi ve
dis kokii yiizeyinin diizlestirilmesi ile devam eder. Hastaligin ilerlemis oldugu
vakalarda ise, metabolik kontrol saglandigi takdirde baslangi¢ tedavisinden sonra, dis
etrafindaki iltihapl disetini, diseti cebini ve erimis kemigin diizeltilmesini ve yeniden
yapilandirilmasini igeren diseti operasyonu ile tedavi tamamlanir. Daha sonra hasta,

periyodik olarak 6 aylik kontrollere alinir.

Diseti Hastali@1 Tedavi Edilmezse Ne Olur?
Bu hastaliktan zarar gordiigii icin kaybedilmis olan dis ve disin destek dokularinin

tiimiiyle eski haline donmesi miimkiin degildir. Yapilan tedavi ile hastaligin ilerlemesi
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durdurulur, hastanin kendi kendine rahat¢a temizleyebilecegi bir ortam yaratilir,
bdylece mikroplarin birikmesi dnlenir. Eger bu tedavi yapilmazsa bu hastalik ilerler,

disetlerinden iltihap ¢ikis1 baglar ve zaman igerisinde disler sallanarak dokiiliirler.

Calismanin Amaci: Sigara igen ve sigara igmeyen kronik periodontitisli hastalarda

baslangic periodontal tedavinin etkinliginin degerlendirmek

Yapilacak Islemler:

e Agiz i¢ci muayenesi, radyografik degerlendirme ve agiz hijyeni egitimi verilmesi

e Agiz ici fotograflarin ¢ekilmesi.

e Klinik dl¢iimlerin yapilmasi, diseti olugu sivis1 ve tiikiiriik drneklerinin toplanmasi

e Dis ve kok yiizeyi temizligi

e Dokularin yeniden degerlendirilmesi

e Tedavi sonrasi tekrar klinik 6l¢iimlerin yapilmasi, agiz i¢i fotograflarin ¢ekilmesi
ve diseti olugu sivist ve tlikiiriik drneklerinin toplanmasi

Calisma siiresi bittikten sonra periodontal cerrahi tedaviye gegilecek ve gerekli diseti

ameliyatlar1 yapilacaktir. Periodontal cerrahi tedaviler bittikten sonra, 6 aylik kontrol

tedavileri ile ag1z ve dis saglig1 koruma altinda tutulacaktir.

Goniillii Haklari, Sorumluluklar1t ve Gizlilik: Tedavi siliresince tiim tedavi
islemleriniz eksiksiz olarak yapilacak ve tlim bunlara ek olarak diseti olugu sivisi

miktarindaki degisikliklere bakilacaktir.

Arastirmada tamamiyle kendi isteginiz dogrultusunda yer almaktasiniz. Eger
isterseniz bu calismada yer almayabilirsiniz veya herhangi bir asamada sebep
gostermeksizin calismadan isteginiz dogrultusunda ayrilabilirsiniz; bdyle bir karar
vermeniz size uygulanacak tedaviyi etkilemeyecektir. Agzmiz i¢in gerekli tiim

periodontal tedaviler tamamlanacaktir.

Bu calismada yer aldigimiz siire i¢inde adimiz ve tibbi kayitlanmz gizli

tutulacaktir. Bununla birlikte kayitlarmiz  etik  kurula, yoklama yapanlara,
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arastirmacilara ve Saglik Bakanligi’na istek oldugu takdirde verilecektir. Bu olur
formunu imzalayarak yukarida adi gecen kurum ve kisilerin s6z konusu g¢alisma
verilerine erisebilmelerini ve bu ¢alismayla ilgili daha ileri arastirmalar
yapilabilecegini (¢alismadan ayrilsaniz dahi) kabul ediyorsunuz. Bu siirecte agiga
cikan bilgiler gizli kalacaktir. Caligma verileri yurti¢inde ve yurtdiginda rapor, yaymn
veya teblig olarak yayinlanabilir, ancak adiniz ve kisisel bilgileriniz higbir sekilde

aciklanmayacak ve calismayla ilgili veriler izlenerek size ulasilamayacaktir.

Calismaya goniillii olarak katildigimizdan dolay1 tedaviniz i¢in herhangi bir

ticret talep edilmeyecektir.

Bu calismaya katilarak, calismadan ayrilsaniz dahi herhangi bir verinin
kullanimin1 sinirlamamay1 kabul ediyorsunuz. Kisisel verilerinizin diinyadaki tiim
Saglik Bakanliklarina aktarilabilecegini biliyor ve kabul ediyorsunuz. ilgili ve koruma

yasalarinca taninan haklariniz etkilenmeyecektir.

Herhangi bir sorunuz oldugunda liitfen bize danisiniz.

Yrd. Dog. Dr. Hatice Selin Yildirnm:  Tel: 0 212 231 91 20 (Dahili:511)
Ars. Gor. Dt. Mustafa Bogachan Ilhan: Tel:0 212 231 91 20 (Dahili:1135)

Adi-Soyadi Imza
Tarih

Hasta

Olur Alma Islemine Basindan
Sonuna Kadar Taniklik Eden
Kurulus Goérevlisinin

Aciklama Yapan Arastiricinin
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GONULLU OLURU

Cahsmanin Ismi: Sigara igen ve igmeyen kronik periodontitisli hastalarda baslangic
periodontal tedavinin klinik ve biyokimyasal parametreler {izerine etkisinin

karsilastirilmasi

Yukarida, goniilliiye arastirmadan once verilmesi gereken bilgileri igeren metni
okudum (veya bu metin bana okundu). Bunlar hakkinda bana yazili veya sozlii
aciklamalar yapildi bu form ile ilgili soru soracak zaman ve firsatim oldu ve tiim
sorularim cevaplandi. Bu formun tiimiini ve tanimlanan riskleri okudum. Bu
kosullarda s6z konusu klinik aragtirmaya kendi rizamla, hi¢ bir baski ve zorlama
olmaksizin katilmay1 kabul ediyorum. Tibbi tarih¢emi de igeren, kendim hakkinda

verdigim her tiirlii bilginin dogrulugunu da teyit ediyorum.

Goniilliiniin Adi-Soyadu: Imzas1
Tarih:

Adresi:

Tel:

Goniilliiniin Kisisel Olur Vermeye Yeterli Olmadigi Durumlarda

Veli/Vasi, Gerekiyorsa Yasal Temsilcisinin Adi-Soyadr:
Imzas

Tarih:

Adresi:

Tel:
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Olur Alma islemine Basindan Sonuna Kadar Tamikhk Eden

Kurulus Gorevlisinin Adi1-Soyada: Imzas

Tarih:
Adresi:
Tel:

Aciklama Yapan Arastiricinin Adi-Soyada: imzas1
Tarih:

Adresi:

Tel:
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EK3

M.U. Dishekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji A.D. Klinik Aragtirma Formu

Doktor: Mustafa Bogaghan ilhan

Hasta Ad1 Soyadi-Yasi: Tarih:
Caligma Grubu: Olgiim Dénemi:
Plak indeks
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Uyrugu T.C. Tel 535678 82 02
E-mail bogachan.ilhan@marmara.edu.tr
Egitim Diizeyi
Mezun Oldugu Kurumun Adi Mezuniyet Y1ih
Doktora/Uzmanhk
Yiiksek Lisans Baskent Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi 2014
Lisans
Lise Ozel Marmara Fen Lisesi 2007
Is Deneyimi
Gorevi Kurum Siire (Y1l - Yil)

Yabanci Dilleri Okudugunu Anlama* Konusma* Yazma*
INGILIZCE Ivi Ivi Iyl
Yabanc Dil Sinav Notu #
YDS UDS IELTS | TOEFL IBT TOEFL TOEFL FCE CAE CPE
PBT CBT
70.154

Bilgisayar Bilgisi

Program Kullanma becerisi
MICROSOFT OFFICE PROGRAMLARI Cok iyi

SPSS ISTATISTIK PROGRAMI lyi

ENDNOTE Cok Tyi

*Cok iy, iyi, orta, zayif olarak degerlendiriniz.
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