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Anabilim Dalı: Periodontoloji 

 

 

1.  ÖZET 
 

 

Amaç: Bu çalışmanın amacı, kronik periodontitisli (K.P.) sigara içen ve içmeyen 

hastalarda başlangıç periodontal tedavinin (B.P.T.) klinik parametreler, tükürük ve 

dişeti oluğu sıvısında (D.O.S.) doku faktörü (D.F.) aktivitesine etkisini araştırmaktır. 

Gereç ve Yöntem: Sigara içen (n = 20) ve içmeyen (n = 20) toplam 40 K.P. hastası 

dahil edildi. B.P.T.’den önce plak indeksi (P.İ.), gingival indeksi (G.İ.), sondalamada 

kanama (S.K.), sondalama derinliği (S.D.), klinik ataşman seviyesi (K.A.S.) klinik 

ölçümler kaydedildi. Tükürük ve D.O.S. örnekleri SD≥5 mm olan sahalardan toplandı. 

4 seansta diş yüzey temizliği ve kök yüzey düzleştirmesini de içeren B.P.T. uygulandı. 

B.P.T.’den 1 ve 3 ay sonra klinik ölçümler ve örneklerin toplanması tekrarlandı. 

Örneklerdeki D.F. aktivitesi Quick yöntemi kullanılarak analiz edildi. 

Bulgular: Her iki grupta da B.P.T. sonrası klinik parametreler ve D.O.S. hacminde 

azalma görüldü (p<0,05). Sigara içmeyenlerde G.İ. ve S.K., içenlere göre anlamlı 

derecede yüksekti (p<0,05). 3. ayda sigara içmeyenlerdeki G.İ., S.K., S.D., K.A.S., 

değerleri içenlere göre daha düşük bulundu (p<0,05). Sigara içmeyenlerin D.O.S. 

hacmi, tüm zaman dilimlerinde içenlere göre anlamlı derecede yüksek bulundu 

(p<0,05). Sigara içmeyenlerde tükürük D.F. aktivitesinin içenlere göre anlamlı 

derecede yüksek olduğu bulundu (p<0,05). Grup içi karşılaştırmada ise B.P.T. öncesi 

ve sonrası her iki grupta anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). D.O.S.’daki D.F. aktivitesi, 

herhangi bir zaman aralığında gruplar arasında farklılık göstermedi (p>0,05). 

Sonuç: Sigara kullanımının, klinik enflamatuvar süreç ve tükürük D.F. aktivitesi 

üzerine olumsuz etkisi olduğu görülmektedir. 

Anahtar Sözcükler: Başlangıç Periodontal Tedavi, Doku Faktörü, Kotinin, Kronik 

Periodontitis, Sigara 
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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.I.), gingival index (G.I.), 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, I.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 I.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.I., 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 I.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 
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3. GİRİŞ VE AMAÇ 
 

 

 

Kronik periodontitis (K.P.) mikrobiyal dental plağın (M.D.P.) dişetinde sebep 

olduğu enflamasyonun dişin destek dokularına yayılmasıyla bağ dokusu ataşmanı 

yıkımı, alveolar kemiğin rezorpsiyonu ve sonrasında diş kaybı ile sonuçlanabilen kısa 

aktif ve daha uzun süreli pasif dönemler ile devirsel seyir gösterebilen multifaktöriyel 

enfeksiyöz bir hastalıktır (Research ve Therapy Committee of the American Academy 

of, 2001). K.P. oluşumunda M.D.P. içerisindeki mikroorganizmalar primer etiyolojik 

faktör olduğundan ötürü M.D.P.’nin uzaklaştırılması ve kontrolü başarılı bir tedavinin 

esas şartıdır. K.P. tedavisinde birinci ve temel aşama başlangıç periodontal tedavidir 

(B.P.T.) (Lowenguth ve Greenstein, 1995). Bu tedavinin esas amacı, diş ve kök 

yüzeyindeki supragingival ve subgingival yumuşak ve sert birikintileri uzaklaştırarak 

hastalığın ilerlemesinin durdurulmasıdır. Bu tedavi, hastaya ağız hijyen eğitiminin 

verilmesi, bakteri ve ürünlerinin mekanik olarak uzaklaştırılmasını ve bunların 

birikimine neden olan faktörlerin düzeltilmesini içerir. Mekanik bir işlem olan diş 

yüzeyi temizliği (D.Y.T.) ve kök yüzey düzleştirilmesi (K.Y.D.) işlemi ile M.D.P. 

bölgeden uzaklaştırılırken biyolojik olarak kabul edilebilir, düzgün bir kök yüzeyi 

oluşturulur (Badersten ve ark., 1981; Umeda ve ark., 2004). 

 

Periodontitis için önemli ve tek çevresel majör risk faktörü olduğu belirtilen sigara 

kullanımı, lokal ve sistemik konak savunma sistemlerini olumsuz yönde 

etkilemektedir (Haber ve Kent, 1992). Sigarada bulunan nikotinin kan damarları 

üzerine vazokonstrüktif etkisi, dişetinde kan akımında yavaşlamaya ve dişetine geçen 

hücre sayısında, oksijen miktarında ve diğer kan içeriklerinde azalmaya neden olmakla 

birlikte doku yıkım ürünlerini uzaklaştırma yeteneğini de olumsuz etkilemektedir 

(Tomar ve Asma, 2000). 

 

Kotinin sigaranın diğer metabolitlerine oranla sigara içme durumunu objektif ve 

sayısal değerlerle belirleyebilen güvenilir, biyokimyasal bir parametredir. Sigara 

içimini takiben kotinin konsantrasyonu en yüksek değerine ulaşarak nikotine oranla 

vücut sıvılarında daha uzun süre stabil kalmakta ve daha yüksek konsantrasyonlarda 

bulunmaktadır (Benowitz, 2008). Ayrıca kotinin analizi aktif ve pasif içicileri de 
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birbirinden ayırt edebilmekte ve günlük nikotin tüketimini de belirleyebilmektedir 

(Wei ve ark., 2005). 

 

Doku faktörü (D.F.) hemostat sağlanmasında etkili bir pıhtılaşma faktörüdür. 

Endotel hasarı gerçekleştiğinde subendotelyal dokudaki fibroblastlar tarafından D.F. 

salgılanır ve faktör VII ile birlikte pıhtılaşma mekanizmasındaki ekstirensik yolu 

oluştururlar (Becker ve ark., 2000). Çeşitli doku ve vücut sıvılarında olduğu gibi 

tükürükte de D.F. bulunduğu tespit edilmiştir. Tükürükteki D.F.’nin ağız boşluğundaki 

dokularda bir hasar meydana geldiğinde hemostazı sağlayarak, oral mukozanın bariyer 

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

 

Sigara periodontal tedavinin cevabını olumsuz etkileyeceğinden ötürü bu 

çalışmanın amacı sigara içen ve sigara içmeyen kronik periodontitisli hastalarda 

B.P.T.’nin klinik parametreler, dişeti oluğu sıvısı (D.O.S.) sekresyon miktarı üzerine 

olan etkisinin değerlendirilmesiyle birlikte D.O.S. ve tükürük içerisindeki kotinin 

miktarı ve tükürük D.F. aktivitesinin tedavi sonucuna etkilerinin değerlendirilmesidir. 
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4. GENEL BİLGİLER 

 

 

Ağız ve diş sağlığı ile ilgili problemler bütün toplumda, farklı sosyoekonomik ve 

eğitim düzeylerine sahip bireylerde değişen sıklıkta görülebilen halk sağlığı 

problemlerindendir (Santucci ve Attard, 2015). İnsanların birçoğunun hayatları 

süresince en az bir kere ağız ve diş sağlığı ile ilgili şikayetleri olmaktadır. Başlıca diş 

çekim sebebi olan diş çürükleri, restoratif tedavi yöntemlerinin yıllar içinde 

gelişmesiyle yerini periodontal hastalıklara bırakmıştır (Kandelman ve ark., 2012). 

 

Periodontal hastalıklar toplumda her yaş ve cinsiyette görülebilen, erken dönemde 

teşhis edildiği takdirde etkin şekilde tedavi edilebilen oldukça yaygın hastalıklardır ve 

bu hastalıkların önlenmesi veya tedavi edilmesi; fonksiyon gören dişlerin ağızda 

kalmasıyla bireyin hayat kalitesinin artmasına yardımcı olmaktadır (Wehmeyer ve 

ark., 2014).  

 

Periodontal hastalıklar, M.D.P.’nin asıl etiyolojik etken olduğu ve bu plağa karşı 

gelişen konak yanıtı tarafından oluşturulan iltihabi hastalıklardır (Ishikawa, 2007). 

M.D.P.’de bulunan bazı mikroorganizmalar periodontal dokularda yıkıma sebep olan 

çeşitli virülans faktörlere sahip olsa bile M.D.P.’deki miktarına bağlı olarak konağın 

savunma mekanizmaları tarafından kontrol edilebilmektedir (Chambrone ve ark., 

2013). 

 

Günümüzde kullanılan periodontal hastalık sınıflandırmasına göre, periodontal 

hastalıklar gingivitis ve periodontitis olarak ikiye ayrılmaktadırlar (The American 

Academy of Periodontology, 1999). Ataşman ve alveol kemiği kaybı görülmeyen ve 

geri dönüşümlü olan gingivitis, tedavi edilmediği takdirde periodontitise 

dönüşebilmektedir (Socransky ve Haffajee, 1992). Periodontitiste dişin destek 

dokuları etkilenmekte ve bunun sonucunda alveol kemiğindeki rezorpsiyona bağlı 

olarak diş kayıpları görülebilmektedir. Periodontitis; agresif periodontitis, sistemik 

hastalığa bağlı olarak gelişen periodontitis ve periodontitisin en sık görülen hali K.P. 

olmak üzere üç sınıfa ayrılmıştır. (Armitage, 2000).  
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4.1. Kronik Periodontitis 

 

K.P., dişlerin destek dokularını etkileyen kronik, yıkıcı, diş kaybına neden olan 

enflamatuvar bir hastalıktır. Periodontitis ve buna bağlı diş kaybı durumunda, 

hastaların çiğneme ve konuşma fonksiyonunun bozulması sonucunda bireylerin yaşam 

kalitesi ve özgüveni de etkilenmektedir. 

 

K.P.; M.D.P.’deki mikroorganizmalar ile konak savunma mekanizması arasındaki 

etkileşime bağlı olarak dişi destekleyen dokularda enflamasyona sebep olan kronik 

enfeksiyoz bir hastalıktır (Berezow ve Darveau, 2011). K.P. genellikle yetişkinlerde 

görülmekle birlikte, M.D.P.’nin birikimine bağlı olarak çocuklarda ve gençlerde de 

görülebilmektedir (Flemmig, 1999). Dünya üzerindeki yetişkin popülasyonun %10-

15’ini etkileyerek diş kaybının başlıca sebebi olarak gösterilmektedir (Albandar ve 

Rams, 2002). Hastalığın ilerleme hızı bireyden bireye farklılık gösterebilmekte, aynı 

bireye ait dişler arasında da farklı olabilmekte (Umeda ve ark., 2004), süre uzadıkça 

ve yaş ilerledikçe ataşman ve kemik kaybı artabilmektedir. Etkilenen bölgeler, tüm 

ağzın %30’undan az ise lokalize, %30’undan fazla ise generalize K.P. olarak 

adlandırılır (The American Academy of Periodontology, 1999). 

 

Klinik olarak, M.D.P. birikimi, dişeti rengi, kıvamı ve hacminde değişiklikler, 

dişeti enflamasyonu, sondalamada kanama (S.K.), cep oluşumu, ataşman kaybı, 

stippling kaybı gözlenmektedir (The American Academy of Periodontology, 2000). 

İlerlemiş vakalarda ise dişeti büyümesi veya çekilmesi, süpürasyon, furkasyon 

bölgelerinin etkilenmesi, dişlerde mobilite ve/veya patolojik migrasyon da 

görülebilmektedir. Sağlıklı ağızlarda mine-sement bileşiminin 2 mm apikalinde yer 

alan alveol kemiğinin, K.P.’de horizontal ve/veya vertikal kaybına bağlı olarak daha 

apikalde konumlandığı görülmektedir (Kinane, 2006). K.P.’de ağızda bazı bölgelerde 

hızlı ataşman ve kemik kaybı görülürken, diğer bölgelerde herhangi bir kayıp 

gözlenmeyebilir. Bu sebepten ötürü bölgeye özgü bir hastalık olarak kabul 

görmektedir. Hastalığın yumuşak ve sert doku yıkımının görüldüğü aktif ve 

görülmediği pasif dönemleri mevcuttur. K.P. hastalık şiddeti açısından üç sınıfta 

incelenebilir (Nagy, 2003):  
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Hafif şiddetli K.P.: 1-2 mm arasında klinik ataşman kaybı mevcuttur.  

Orta şiddetli K.P.: 3-4 mm arasında klinik ataşman kaybı mevcuttur. 

Şiddetli K.P.: 5 mm’nin üzerinde klinik ataşman kaybı mevcuttur. 

 

4.1.1.  Kronik periodontitis etiyolojisi ve patogenezi 

 

 

M.D.P.; içeriğinde pek çok mikroorganizma bulundurarak K.P. oluşumunda esas 

etken olan bir biyofilm tabakasıdır. İçerisinde en fazla tespit edilen 

periodontopatojenler Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Prevotella 

intermedia, Prevotella nigrescens, Camphylobacter rectus, Eikenella corrodens, 

Fusobacterium nucleatum, Aggregatibacter actinomycetemcommitans (sıklıkla 

serotip b), Peptostreptococcus micros, Eubacterium nodatum, Leptotrichia buccalis, 

Treponema denticola, Selenomonas türleri ve Enterobacter türleri’dir (Flemmig, 

1999). Bu mikroorganizmalar salgıladıkları proteolitik enzimler yoluyla direkt olarak 

periodontal yıkıma sebep olurken, indirekt olarak lipopolisakkaritler gibi virülans 

faktörleri yardımıyla konak hücrelerini uyarır ve makrofajlardan sitokin 

salgılanmasına sebep olarak doku yıkım mekanizmalarını aktive ederler (Offenbacher 

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

 

Periodontal hastalıkta konak yanıtı; nötrofiller ve monosit/makrofajlardan oluşan 

hücresel iltihabi yanıt, araşidonik asit metabolitleri ve proenflamatuvar sitokinlerden 

oluşan iltihabi medyatörler, B lenfositler, plazma hücreleri, antikorlar, kompleman 

sisteminden oluşan hümoral immün yanıt ve T lenfositlerden oluşan hücresel immün 

yanıt sonucu ortaya çıkmaktadır (Kinane ve Lappin, 2002). 

 

 M.D.P. birikiminin başlamasından sonra vazodilatasyonla birlikte D.O.S. artışına 

bağlı olarak ödem oluşumu, polimorfonükleer lökosit (P.M.N.L.) toplanması ve bağ 

dokusu kaybı görülmektedir. M.D.P.’ta erken kolonize olan mikroorganizmaların 

hücre duvarında bulunan lipoteikoik asit ve peptidoglikanlar ile kompleman sisteminin 

alternatif yolunu aktive ederler. Kompleman sisteminin aktive olmasıyla üretilen C3a 

ve C5a anaflotoksinlerini doku içine girdiklerinde dokuda bulunan mast hücrelerinden 
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vazoaktif amin salgılanmasına sebep olarak damarsal geçirgenliği ve ödemi arttırırlar. 

Alternatif kompleman yolunun aktivasyonu ve C5a ile birlikte bakteriyel kaynaklı 

kemotaktik maddeler, P.M.N.L’lerin dişeti oluğuna göç etmelerine sebep 

olmaktadırlar. K.P.’de akut iltihabi yanıtın ilk ve en önemli basamağını P.M.N.L.’ler 

oluştururlar. Dişeti oluğuna göç eden P.M.N.L.’ler M.D.P.’de bulunan bakterileri 

fagosite edemediklerinden dolayı dişeti oluğuna lizozomal enzimlerini salgılarlar ve 

bu enzimler bağ dokusu yıkımına sebep olabilirler. Bu süreçte vazodilatasyon olur ve 

geçirgenliği artan kapillerden dokuya nötrofiller göç eder. Periodontopatojenler 

ve/veya ürünleri konak dokusuna penetre olduğunda konak, monosit-lenfositlerin, 

araşidonik asit metabolitlerinin ve sitokinler gibi enflamatuar medyatörlerin lokal 

salınımı için uyarılır (Horton ve ark., 1974; Mathur ve Michalowicz, 1997). 

Nötrofiller, periodontopatojenleri ve onların ürünlerini fagositoz mekanizması ile 

nötralize etmekle görevli olsalar da bu mikroorganizmaları baskılayamadıklarında 

monositlerin bölgeye gelmelerine sebep olurlar. Dokuya göç eden monositler doku 

makrofajı ismini alarak, antijeni ya tümüyle fagosite eder ya da zayıflatarak antijeni 

lenfositlere aktarırlar. Bağ dokusunda T ve immünoglobulin içeren B lenfositlerinin 

baskın hale gelmesiyle interlökin-1 (İ.L.),  İ.L.-6, Tümor nekrozu faktör alfa gibi çeşitli 

enflamatuvar sitokinler salgılanır. Sitokinler tarafından uyarılan fibroblastlar, 

ekstrasellüler matriksin yıkımından sorumlu olan matriks metalloproteinazları 

salgılarlar. Bunun sonucunda bağ dokusu yıkımı, bağ dokusu ataşmanının kaybı ve 

birleşim epitelinin apikale göçüyle birlikte periodontal cep oluşumu görülür. Bu 

enflamatuvar sitokinler aynı zamanda osteoklast prekürsörlerinin farklılaşmasına ve 

osteoklastların aktivasyonuna neden olarak alveol kemiğinin yıkımına yol açarlar. 

Alveol kemiği kaybı ile birlikte periodontitis meydana gelir (Flemmig, 1999) (Şekil 

4.1). 
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Şekil 4.1. Periodontitis patogenezi. 

 

4.1.2.  Kronik periodontitisin risk faktörleri 

 

Risk faktörleri, enflamasyon, hücresel ve hümoral immün yanıt ile dokuların tamir 

potansiyelini değiştiren faktörler olarak kabul edilirler. Periodontal hastalığın oluşması 

ve ilerlemesi bireyin bağışıklık sistemi, mikroorganizmalar, genetik ve çevresel 

faktörler arasındaki ilişkiye bağlıdır. Bir bireyde meydana gelen periodontal doku 

yıkımının miktarı ve klinik görünümü bu risk faktörlerinden etkilenmektedir. (Page ve 

Kornman, 1997). Bireyler genetik özelliklerine göre, hastalığa yatkın veya dirençli 

olabilmektedirler (Nares, 2003; Genco ve Borgnakke, 2013). 

 

K.P.’nin risk faktörleri; cinsiyet, alkol tüketimi, obezite, osteoporoz, stres ve 

sigara olarak sıralanabilir (Genco ve Borgnakke, 2013). Hastaların erkek olması 

önemli bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir. Cinsiyet genetik olarak belirlenmiş 

olsa da erkeklerin K.P.’ye yatkınlığı muhtemelen yaşam biçimlerinin bir sonucu olarak 

karşımıza çıkmakta ve bu nedenle genetik faktörler arasında yer almamaktadır (Grossi 

ve ark., 1994). Her yaşta, ırk/etnik grupta ve coğrafi konumdaki erkeklerin, kapsamı 

ve şiddeti açısından değerlendirildiğinde kadınlardan daha yüksek oranda periodontal 

hastalığa sahip olduğu tespit edilmiştir (Haas ve ark., 2012). 
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Alkol tüketimi toplumda oldukça yaygındır. Alkol bağışıklık sistemini 

etkileyebilmektedir (Dantas ve ark., 2012). Fazla alkol tüketenlerde periodontal 

hastalık ve diş kaybetme riskinin fazla olduğu bildirilmiştir (Moniz, 1994; Hornecker 

ve ark., 2003). Alkolün uzun süreli tüketiminin kemik metabolizmasını etkilediği 

tespit edilmiş ve kemik kaybında önemli bir rol oynadığı gösterilmiştir (Moniz, 1994). 

Yapılan çalışmalarda alkol tüketimi ile periodontal hastalık arasında pozitif ilişki 

olduğu gösterilmiş (Tezal ve ark., 2001; Dantas ve ark., 2012) ve alkolün periodontal 

hastalık üzerindeki etkisinin, kronik alkol tüketimine bağlı olarak bireyin ağız 

hijyenini ihmal etmesi sonucu olduğu düşünülmüştür. Fazla miktarda alkol 

kullananların %52'sinin dişlerini fırçalamayı sık sık unuttuğu tespit edilmiştir (Sakki 

ve ark., 1995; Hornecker ve ark., 2003). Yapılan başka bir çalışmada alkol tüketimi 

miktarındaki artış periodontitis riski ile ilişkilendirilmiştir (Wang ve ark., 2016).  

 

Obezite aşırı miktarda vücut yağı birikimi ile karakterize olan, erişkinlerde vücut 

kitle indeksinin ≥ 30kg/m2 olarak tanımlandığı bir durumdur. Aşırı kilo ve obezitenin 

insülin direnci ve kronik enflamatuvar hastalıklar ile ilişkisi tespit edilmiştir (Falagas 

ve Kompoti, 2006; Kopelman, 2007). Ayrıca obezite, karaciğer hastalığı ve safra 

kesesi hastalıklarının yanında periodontal hastalık ile de ilişkili bulunmuştur 

(Kopelman, 2007). Obez kişilerde enflamatuvar cevapta artış gözlemlenmektedir. 

Adipoz dokudaki adipositler, enflamatuvar yanıtları ve aracıları oluşturmada kritik 

hücreler olarak işlev görmektedirler (Shoelson ve ark., 2006). Periodontal hastalığı 

bulunan obez bireylerde enflamatuvar medyatörlerin artışını gösteren çalışmalar 

mevcuttur (Genco ve ark., 2005; Saito ve ark., 2008). Buna ek olarak makrofaj 

sayısında da artış tespit edilmiştir (Hotamisligil, 2006). Son zamanlardaki 

epidemiyolojik çalışmaların sistematik incelemesinde, obezite ile periodontal hastalık 

arasındaki ilişki desteklenmiştir (Virto ve ark., 2017). Obez olan kişilerde oral 

mikroflora ile ilgili çok az sayıda çalışma mevcuttur. Haffajee ve Socransky (Haffajee 

ve Socransky, 2001) yaptıkları çalışmada periodontal olarak sağlıklı ve K.P.’li obez 

hastaları karşılaştırmışlar ve K.P.’li obez hastalarda T. forsythia sayısının diğer gruba 

kıyasla daha yüksek olduğunu tespit etmişlerdir.  
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Osteoporöz, kemik mineral yoğunluğunun kaybıyla karakterize olan bir hastalıktır 

(Eastell ve Peel, 1998). Osteoporöz ve periodontitis benzer mekanizmalara sahip 

hastalıklar olarak bilinmektedir. Her ikisi de yaşla birlikte daha yaygın hale gelen, 

kemik kaybına neden olan kronik hastalıklardır. Aile öyküsü olanlar her iki hastalık 

için de yüksek risk altındadır ve sigara kullanımı her iki hastalığı da hızlandırmaktadır 

(Marjanovic ve ark., 2013). Çalışmalar, toplam kemik kütlesinin ve yoğunluğunun, 

sağlıklı alveol kemiği yoğunluğu ile yakından ilişkili olduğunu tespit etmişlerdir 

(Kribbs, 1990; Klemetti, 1996). Başka bir çalışma, osteoporözün çene kemiklerinin 

mineral yoğunluğunu azaltarak posterior bölgede alveol kemiği rezorpsiyonuna ve 

dişlerin kaybına sebep olduğunu göstermiştir (Payne ve ark., 1999). İki yıl takip süreli 

bir klinik çalışmada bir grup osteoporötik hastada alveol kemiğinde mineral 

yoğunluğunun azaldığı tespit edilmiştir (Payne ve ark., 1999). Diğer bir çalışma, total 

vücut kalsiyumu, radiustaki kemik kütlesi ve omurgadaki mineral yoğunluğunun 

toplam mandibular kemik kütlesi ile korele olduğunu göstermiştir (Kribbs, 1990). 

Ancak periodontal hastalık ile osteoporöz arasındaki potansiyel ilişkinin altında yatan 

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

 

Stres, bireyler arası veya çevre ile etkileşim sonucu açığa çıkan zihinsel veya 

fiziksel gerginlik durumudur. Depresyon, hipertansiyon, kardiyovasküler hastalıklar, 

obezite, immün sistem bozuklukları, herpes ve AIDS gibi viral hastalıklar, 

gastrointestinal sistem rahatsızlıkları, uyku bozuklukları ve bazı kanserler gibi stresle 

ilişkili pek çok hastalık bulunmaktadır. Stresin enflamasyona sebep olmasındaki 

mekanizmalar karmaşık ve iki yönlüdür. Bu süreç; sinirsel, endokrin ve bağışıklık 

sistemlerinin etkileşimlerini de içermektedir. Stres, glukokortikoidler ve 

katekolaminler gibi nöroendokrin hormonları arttırmakta ve bu hormonların 

aktivasyonu ile lenfosit popülasyonu ve proliferasyonu, doğal öldürücü hücre 

aktivitesinin, antikor üretiminin azalması ve latent viral enfeksiyonların yeniden 

aktivasyonu gibi zararlı etkilere sebep olmaktadır (Webster Marketon ve Glaser, 

2008). Stresin, periodontitis gibi birçok kronik hastalığın başlamasını ve ilerlemesini 

etkileyebildiği gösterilmiştir (Ng ve Keung Leung, 2006). Yapılan çalışmalarda 

tükürük ve serum stres belirteç seviyeleri periodontitisle pozitif yönde ilişkili 

bulunmuştur (Hilgert ve ark., 2006; Ishisaka ve ark., 2007). Ayrıca stres ve periodontal 
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durum arasındaki ilişkiyi inceleyen bir çalışmada stres seviyesi yüksek olan bireylerde 

şiddetli ataşman ve alveol kemiği kaybı rapor edilmiştir (Genco ve Borgnakke, 2013). 

 

4.2. Sigara 

 

Sigara kullanımı, ciddi sağlık problemlerine neden olan, toplumda yaygın olarak 

kullanılan bir davranış biçimidir. Sigara içmek, günümüzde kronik, tekrarlayan, tıbbi 

etkileri olan bir bağımlılık olarak düşünülmektedir. Sigaranın ağızda basit bir diş 

renklenmesinden vücutta birçok organda kansere kadar varan pek çok etkisi 

bulunmaktadır. 

 

Dünya Sağlık Örgütü tütün ürünlerini, yakarak dumanını soluma, çiğneme, emme 

veya buruna çekme gibi farklı yöntemlerle kullanılan ürünler olarak tanımlamaktadır. 

Tüm dünyadaki toplam sigara kullanımının %80’inden fazlası düşük ve orta gelirli 

ülkelerde görülmektedir; %28’lik pay ile Avrupa kıtası sigara kullanımında birinci 

sırada yer alırken Afrika kıtası %15’lik pay ile son sırada yer almaktadır 

(http://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665/255874/9789241512824-

eng.pdf;jsessionid=4BEACF871A0C79374BDBA2D736A78B75?sequence=1, 

Erişim tarihi: 12 Mart 2018). Dünyada erkeklerin %35’i, kadınların ise %6’sı sigara 

kullanmaktadır (World Health Organization, 2017). Sigara paketlerinin üstündeki yazı 

ve resimlerle zararlarının anlatılması, tütün şirketlerine uygulanan reklam yasakları, 

sigaraya koyulan vergilerin yüksek olması gibi önlemler sigara kullanımının 

azaltılmasında etkinliği kanıtlanmış önlemler olarak belirlenmiştir. Bu önlemler ile 

sigara kullanımı, vergi oranlarında %10’luk artış olduğunda gelişmiş ülkelerde %4, 

gelişmekte olan ve az gelişmiş ülkelerde %5’lik bir oranda azalmıştır (Bertollini ve 

ark., 2016). Ancak 2013 verilerine göre Türkiye’de sigara kullanımı alışkanlığı 

giderek artmakta ve yetişkin erkeklerin %39’u, kadınların ise %13’ü, çocukluk 

çağındaki erkeklerin %10’u, kızların ise %5’i sigara kullanmaktadır (Elbek ve ark., 

2015). Dünyada sigara her yıl 6 milyon ölüme neden olmakta ve kullanımı 

önlenemediği takdirde bu rakamın 2030 yılında 8 milyona ulaşması öngörülmektedir 

(http://www.euro.who.int/__data/assets/pdf_file/0009/248418/European-Tobacco-

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

sigaraya bağlı ölümler yılda yaklaşık 65 bin (erkeklerde %26,1, kadınlarda ise %7,6)  

http://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665/255874/9789241512824-eng.pdf;jsessionid=4BEACF871A0C79374BDBA2D736A78B75?sequence=1
http://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665/255874/9789241512824-eng.pdf;jsessionid=4BEACF871A0C79374BDBA2D736A78B75?sequence=1
http://www.euro.who.int/__data/assets/pdf_file/0009/248418/European-Tobacco-Control-Status-Report-2014-Eng.pdf?ua=1
http://www.euro.who.int/__data/assets/pdf_file/0009/248418/European-Tobacco-Control-Status-Report-2014-Eng.pdf?ua=1


13 

 

ile gelişmekte olan ülkelerin ortalamasından daha yüksek oranlarda karşımıza 

çıkmaktadır (Elbek ve ark., 2015). Bu ölümlerin çoğu sigaranın sebep olduğu akciğer 

kanseri, kronik obstrüktif akciğer hastalığı ve koroner kalp hastalıklarına bağlı olarak 

gerçekleşmektedir (Lindblad ve ark., 2005). Sigara özellikle miyokard enfarktüsü, ani 

ölüm, serebrovasküler hastalık (inme), periferal arter hastalığı, abdominal aort 

anevrizması ve koroner kalp hastalığının sebeplerinden biri olarak tanımlanmıştır 

(Lindblad ve ark., 2005). Sigara içenlerde görülme riski daha fazla olan kalp 

yetmezliği, içmeyenlere göre daha kötü bir prognoza sahiptir (Shah ve ark., 2010). 

Sigara, birçok mekanizma ile kardiyak aritmiyi indükleyebilmekte veya 

kötüleştirebilmektedir (D'Alessandro ve ark., 2012). 

 

Sigara dumanının içinde 4000’den fazla kimyasal madde bulunmaktadır ve bu 

maddelerin 60’ından fazlası kanserojendir. Sigara dumanı, gaz ve parçacık olmak 

üzere iki bölümden oluşmaktadır. Gaz fazı; karbonmonoksit, amonyak, formaldehit 

hidrojen dioksit, hidrojen siyanit, uçucu sülfür bileşikleri, nitrojen oksitler ve nitrojen 

içeren diğer bileşiklerden oluşmaktadır. Parçacık fazı ise; nikotin, su ve katran 

içermektedir. Bu faz içerisinde bulunan yapışkan yapıdaki kahverengi katran, 

parmaklarda ve dişlerde sarı/kahverengi lekelenmelere neden olmaktadır  (Wei ve ark., 

2005).  

 

4.2.1. Nikotin ve kotinin 

 

Nikotin tütün yapraklarında ve başka birçok bitkide bulunan bir alkaloid türüdür. 

Nikotinin kimyasal yapısı 1-metil-2-(3-piridil-pirolidin)’dir (Yildiz, 2004). Nikotin; 

oral mukoza, deri, akciğer alveolleri ve gastrointestinal sistemden absorbe edilebilen 

ve kan-beyin bariyerini geçebilen bir moleküldür. Asidik ortamda iyonize halde 

bulunduğundan hücre membranlarından geçemez. Akciğer alveollerinde ortam pH’ı 

6-7,8 arasında olduğunda nikotin deiyonize şekilde daha etkili absorbe edilmektedir 

(Yildiz, 2004; Hukkanen ve ark., 2005; Tutka ve ark., 2005). Nikotin, sigara içildikten 

2 dakika sonra kandaki en yüksek konsantrasyonuna ulaşmaktadır (Russell ve ark., 

1980). 
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Nikotin beyindeki nikotinik kolinerjik reseptörlere bağlanarak sempatomimetik 

madde olarak işlev görerek (Benowitz, 2010) hem kalp hızı, kan basıncı ve 

miyokardiyal kontraktilitede artışa yol açar hem de miyokardın çalışmasını ve oksijen 

ihtiyacını arttıran katekolaminlerin salınmasına sebep olur (Aronow ve ark., 1971). 

Nikotin aynı zamanda alfa-adrenerjik reseptörlere etki ederek ve endotel 

disfonksiyonunu indükleyerek vazokonstrüksiyona neden olmaktadır (Ball ve Turner, 

1974; Puranik ve Celermajer, 2003). Sigara dumanındaki yanma yoluyla ortaya çıkan 

karbonmonoksit, hemoglobine oksijenden daha fazla bağlanır ve vücuttaki organlara 

oksijen iletimini azaltır (Benowitz, 2003). Nikotinik reseptörlerin aktivasyonu ile 

birlikte asetil kolin, norepinefrin, dopamin, glutamin gibi nörotransmitterler 

salgılanmaktadır. Bu mekanizmalar nikotin bağımlılığı meydana getirerek sigaranın 

yaygın olarak kullanılmasına sebep olmaktadır (Bourlaud ve ark., 1992; Tutka ve ark., 

2005). 

 

İnsanlarda nikotin metabolizmasının ana basamağı karaciğerde C-oksidasyon ile 

primer metaboliti olan kotinine metabolize edilmesidir. Daha sonra kotininden diğer 

metabolitler olan, kotinin glukuronid, trans-3’-hidroksikotinin ve trans-3’-

hidroksikotinin glukuronid ortaya çıkmaktadırlar (Benowitz, 2008). Kotinin sigara 

kullanımı ve pasif sigara maruziyetini sayısal olarak belirlemede kullanılmakta, saç, 

serum, tükürük ve gaitada tespit edilebilmektedir. Tükürük kotinin düzeyinin 100 

ng/ml üstünde olması aktif ve düzenli sigara içiciliğini göstermektedir (Etzel, 1990). 

 

4.2.2. Sigaranın periodontal hastalık patogenezi üzerine etkisi 

 

Sigara içmenin, periodontal hastalıkların patogenezinde oral mikroorganizmalar, 

periodontal dokular, enflamatuvar ve immün yanıt, çeşitli periodontal tedaviler sonrası 

iyileşme mekanizmaları üzerine etkisi halen tam olarak anlaşılamadığından dolayı 

araştırmalar devam etmektedir.  

 

Oral mikroorganizmalar üzerine etkisini araştıran ilk çalışmalardan birisi, M.D.P. 

miktarının sigara kullananlarda kullanmayanlara göre daha yüksek olduğu yönündeydi 

(Preber ve ark., 1980). Daha sonra yapılan çalışmalar sigaranın M.D.P. miktarını 
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etkilemediğini ortaya koymuştur (Bergstrom ve Preber, 1986; Preber ve Bergstrom, 

1986). Bu çalışmalar, sigara kullanan ve kullanmayanlar arasında subgingival plağın 

miktarından daha çok periodontopatojenlerin kolonizasyonunun ve agregasyonunun 

etkilendiğini bildirmişlerdir. Yapılan bir çalışmada sigara içen hastalarda                         

A. actinomycetamcomitans, T. forsythia ve P. gingivalis miktarlarının sigara 

içmeyenlere göre daha yüksek olduğu bulunmuştur (Zambon ve ark., 1996). 

 

Sigara ile ilişkili olan periodontal doku yıkımının şiddetli olması, K.P.’de 

normalde görülen konak ile mikroorganizmalar arasındaki ilişkinin değişmesiyle 

ortaya çıkmaktadır (Kumar ve ark., 2011). Konak yanıtı ile mikroorganizmalar 

arasında meydana gelen bu değişim subgingival plağın kompozisyonunun değişmesi, 

patojen mikroorganizmaların virülansındaki ve/veya sayısındaki artış, 

mikroorganizmalara karşı oluşan konak yanıtındaki değişim sonucunda görülmektedir 

(Kumar ve ark., 2011). 

 

Sigara, immün ve enflamatuvar yanıt üzerine olumsuz etki göstererek, periodontal 

hastalığın şiddetlenmesine ve doku yıkımının artmasına sebep olabilmektedir. Bu 

durum, nötrofil sayısı ve fonksiyonundaki azalmaya bağlı olarak ortaya çıkmaktadır 

(Adler ve ark., 2008; Laxman ve Annaji, 2008). Sigara, İ.L.-1β ve prostaglandin E2 

(P.G.E2) gibi proenflamatuvar ve kemik rezorpsiyonuna sebep olan medyatörlerin 

salgılanmasını ve periodontal sağlıkta gerekli olan mekanizmalardan biri olan matriks 

metalloproteinaz sisteminin dengesini değiştirme yoluyla bağ dokusundaki kollajenin 

yıkımını arttırarak periodontitis için risk faktörü olmaktadır (Payne ve ark., 1996; 

Zhang ve ark., 2010; Zhang ve ark., 2011). Aynı zamanda nikotinin İ.L. ailesinden 15, 

10, 6, 7 ve 8’in salınımını arttırdığı ve bu artışın matriks metallaproteinazları 

etkileyerek doku yıkımına sebep olduğu tespit edilmiştir (Mahanonda ve ark., 2009; 

Johnson ve ark., 2010). Sigara içenlerde periodontal hastalığa bağlı enflamatuvar 

belirteçlerin seviyelerinin araştırıldığı bir çalışmada periodontitisli hastalarda serum 

İ.L.-1β düzeyleri anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (Ebersole ve ark., 2014). 

Periodontal olarak sağlıklı sigara içen hastaların serumunda plazminojen aktivatör 

inhibitörü-1 seviyesinin anlamlı olarak daha az olduğu tespit edilmiştir. Tükürük 

kotinin seviyelerine göre düşük kotinin seviyesi olan grupta artmış İ.L.-10 seviyeleri 
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saptanmıştır. Yüksek kotinin seviyesi olan grupta ise belirgin olarak düşük serum 

myeloperoksidaz ve artmış serum İ.L.-1β seviyesi bulunmuştur. Bir sigara nefesinde 

alınan dumanda 1017'ye kadar oksidan molekül mevcuttur (Pryor, 1992). Serbest 

oksijen radikalleri periodontal patogenezde önemli rol oynamaktadır. Hücre içi 

bakterisid etkileri vardır, ancak hücre dışı dokuların tahrip olmasına neden 

olabilmektedirler. Bu doku harabiyeti artmış oksidatif stres yoluyla direkt veya dolaylı 

olarak bir enflamatuvar duruma bağlı olarak da gerçekleşebilmektedir (Chapple ve 

Matthews, 2007). Sigaranın serbest oksijen radikallerine olan etkisini araştıran birçok 

çalışma, sigara içenlerde serbest oksijen radikallerinin üretim miktarının azaldığını 

göstermiştir (Ryder ve ark., 1998; Sorensen ve ark., 2004; Zappacosta ve ark., 2011). 

Sela ve ark., (Sela ve ark., 2002) nötrofillerin, forbol miristat asetat ile 

aktivasyonundan sonra, sigara içen erkeklerde serbest oksijen radikallerinin arttığını 

tespit etmişlerdir. Literatürde sigara ve serbest oksijen radikalleri arasındaki ilişki 

halen netliğe kavuşmamıştır. 

 

Sigara kullanımına bağlı olarak nikotinin ağız bulgularında meydana getirdiği 

değişim, adrenal bezlerden epinefrin salınımının vazokonstrüksiyona sebep olması ve 

bunun sonucunda periodontal dokularda kan akımının azalmasıyla ortaya çıkar (Baab 

ve Oberg, 1987). Bu durum enflamasyonun klinik semptomlarını baskılar (Ah ve ark., 

1994; Scott ve Singer, 2004; Kinane ve ark., 2006).  Dokuların beslenmesinin 

engellenmesiyle kollajenaz aktivesinde artış ve osteoklast oluşumunun stimülasyonu 

gözlenmektedir (Andreou ve ark., 2004; Zhou ve ark., 2007). Nikotinin belirli dozlarda 

uygulanmasının sonucu olarak periodontal dokularda fibroblast proliferasyonunun 

engellendiği, tip 1 kollajen ve fibronektin miktarında azalma olduğu gözlemlenmiştir 

(Tipton ve Dabbous, 1995). Sigara ile periodontal doku yıkımı arasındaki pozitif yönlü 

ilişkiyi gösteren birçok çalışma mevcuttur (Bostrom ve ark., 1998; Calsina ve ark., 

2002; Dietrich ve ark., 2004; Johnson ve Hill, 2004; Scott ve Singer, 2004). Yapılan 

çalışmalarda sigara içen hastalarda içmeyenlere göre daha düşük S.K. yüzdesi 

görülürken, daha fazla cep derinliği ve ataşman kaybı gözlemlenmiştir (Haffajee ve 

Socransky, 2001; Scabbia ve ark., 2001). Benzer olarak Mokeem ve ark.’nın (Mokeem 

ve ark., 2014) yaptıkları bir çalışmada sigara içenlerde, içmeyenlere göre istatistiksel 

olarak anlamlı ölçüde daha derin periodontal cepler  (4,64±0,30 mm, 4,24±0,38 mm) 
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ve daha fazla ataşman kaybı (sigara içenler 3,08±0,28 mm, içmeyenler 2,74±0,42 mm) 

görülmüştür. Aynı çalışmada D.O.S. hacminin sigara içenlerde (0,25±0,04 μl) 

içmeyenlere göre anlamlı derecede düşük olduğu bulunmuştur (0,31±0,05 μl). 

Sigarayla periodontal hastalık arasında ilişki olmasına rağmen sigara içenlerde 

S.K.’nın baskılanması sonucu hastalar kliniğe hastalığın ileri safhalarında 

başvurmaktadır. 

 

4.3.  Başlangıç Periodontal Tedavi 

 

Periodontal tedavi, periodontal hastalığın ilerlemesini durdurmak, mümkün 

olduğu durumlarda periodontal dokuların rejenerasyonunu sağlamak ve hastalığın 

tekrarlanmasını engelleyerek optimal sağlık, fonksiyon ve estetiği sağlayabilmek için 

hastanın ağız hijyenini sağlamasına yönelik bilgilendirilmesi, D.Y.T. ve K.Y.D., 

oklüzal uyumlama, periodontal cerrahi ve elde edilen sağlıklı ağız ortamının 

korunması için belli aralıklarla kontrollerin yapılmasını içerir (Heitz-Mayfield ve ark., 

2002). Periodontal tedavinin farklı aşamaları belirlenmiştir (Caffesse ve ark., 1995): 

 

1) Sistemik faz:  Bu faz, tedavi sonuçları üzerine etkisi olacak sistemik durumları 

azaltmak veya ortadan kaldırmak için yapılmaktadır. Periodontal tedaviler, 

hastanın sistemik durumunun değerlendirilmesi ile başlar. Gerekli olduğu 

durumlarda hastanın diğer branşlardaki hekimleriyle konsültasyon yaparak 

uygun önlemlerin alınması sağlanır. 

 

2) Hijyenik faz – B.P.T.: Bu faz etkene yönelik tedaviyi kapsamaktadır. Tüm 

yumuşak ve sert birikintiler, bu birikintilerin tutulumuna sebep olan faktörler 

elimine edilerek temiz ve enfeksiyondan arınmış bir ağız ortamının elde 

edilmesi amaçlanır. Bu amaçlar doğrultusunda hastaya ağız hijyen eğitimi 

verilmesi, D.Y.T. ve K.Y.D., gerekli olduğu durumlarda destekleyici olarak 

antimikrobiyal ajanların uygulanması, prognozu umutsuz dişlerin çekilmesi, 

okluzyon uyumlaması ve restorasyonların düzeltilmesi işlemleri 

gerçekleştirilmektedir. 
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3) Yeniden değerlendirme fazı: Periodontal tedaviye verilen yanıtın 

değerlendirildiği fazdır. Bu fazda; dokuların rengi, şekli, görünümü, tonusu, 

kanama alanlarının olup olmadığı, subgingival plak ve diştaşı varlığı, cep 

derinlikleri ve ataşman seviyeleri kontrol edilmektedir. 

 

4) Düzeltici faz: Bu fazda bireyin periodontal ve implant cerrahisi, restoratif 

ve/veya protetik ihtiyaçları değerlendirilerek bunlara yönelik tedaviler 

uygulanmaktadır. 

 

5) İdame fazı: Periodontal tedavi görmüş tüm hastaların belli aralıklarla takip 

edilmesi tedavinin uzun dönem başarısı için gereklidir. Enfeksiyon ve 

hastalığın tekrarlamasını önlemek amacıyla bu fazda hastanın ağız hijyeni 

kontrol edilir, gerekli görüldüğünde D.Y.T. ve K.Y.D. uygulanmakta ve idame 

aralığı belirlenmektedir. 

 

B.P.T.,  biyolojik olarak uygun bir kök yüzeyi oluşturmak, dişeti enflamasyonunu 

ve cep derinliğini azaltmak, ataşman kazancı sağlamak, ağız hijyeni işlemlerinin etkin 

bir şekilde uygulanabileceği ortamı elde etmek ve periodontal dokuları cerrahi işlemler 

için uygun hale getirmek amacıyla yapılmaktadır(Caffesse ve ark., 1995; Haffajee ve 

ark., 1997; Cobb, 2002; Heitz-Mayfield ve ark., 2002; Delatola ve ark., 2014). Bu 

amaçlara yönelik olarak ağız hijyen eğitimi, D.Y.T. ve K.Y.D. ile etiyolojik faktörlerin 

ortadan kaldırılması işlemleri yapılmaktadır. 

 

D.Y.T. ve K.Y.D. işlemleri uygulandıktan sonra, dişeti çekilmesine ve klinik 

ataşman kazancına bağlı olarak cep derinliğinde azalma gözlemlenebilmektedir. Bu 

işlemleri takiben cep derinliğindeki azalmanın miktarı başlangıç sondalama derinliği 

(S.D.) ve dokuların enflamasyonu ile ilişkilidir (Greenstein, 1992; Saito ve ark., 2010). 

Dişeti kenarındaki değişim, ceplerin daha derin ve enflamasyonun daha fazla olduğu 

interproksimal bölgelerde daha fazla görülebilmektedir (Badersten ve ark., 1984). 

D.Y.T., kök yüzeyindeki nekrotik sementin uzaklaştırılması, K.Y.D. ve M.D.P. 

kontrolünün sağlanması ile dişetindeki enflamasyonunun 3 hafta içerisinde ya azaldığı 

ya da tamamen iyileştiği gözlemlenmiştir (Rabbani ve ark., 1981). K.P., B.P.T. ile 

etkili bir şekilde tedavi edilebilmektedir (Badersten ve ark., 1981). Yapılan uzun 
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dönem çalışmalarda, D.Y.T. ve K.Y.D.’nin sığ periodontal ceplerin (<6 mm) 

görüldüğü K.P.’nin ilerlemesini durdurmada cerrahi işlemler kadar etkili olduğu 

gösterilmiştir (Lindhe ve ark., 1982; Lindhe ve ark., 1984; Delatola ve ark., 2014) 

 

4.3.1. Sigaranın başlangıç periodontal tedaviye etkisi 

 

Sigaranın immünoenflamatuvar yanıt ve doku iyileşmesi üzerine olumsuz etkileri 

mevcuttur. (Lind ve ark., 1991; Sorensen ve ark., 2002). Sigara içen hastalarda 

içmeyenlere göre D.Y.T. ve K.Y.D.’ye klinik cevabın daha az olduğu gösterilmiştir 

(Renvert ve ark., 1998; Jin ve ark., 2000; Faveri ve ark., 2014; Hendek ve ark., 2015). 

Klinik çalışmalar, sigaranın B.P.T.’nin yanında rejeneratif ve plastik periodontal 

prosedürlerde de olumsuz bir klinik yanıta sebep olduğunu göstermiştir (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.’nın yaptıkları bir çalışmada (Renvert ve ark., 1998) sigara içen ve 

içmeyen K.P. hastalarının başlangıç S.D., S.K. değerleri ile B.P.T. sonrası 6. aydaki 

değerleri karşılaştırılmıştır. Sigara içmeyenlerde S.D. değerlerinde 0,6 mm daha fazla 

azalma olduğu görülmüştür. S.D. ve S.K. değerlerindeki azalma sigara içmeyenlerde 

daha fazla bulunmuştur. Jin ve ark (Jin ve ark., 2000) ; D.Y.T. ve K.Y.D. sonrası 3. 

ayda S.D.’de sigara içenlerde (1,1±0,3 mm) içmeyenlere göre (2,4±0,2 mm) 

istatistiksel olarak daha az azalma bildirmişlerdir. Ayrıca, sigaranın cerrahi olmayan 

periodontal tedaviye etkisini değerlendiren sistematik bir derleme, başlangıçta S.D.>5 

mm olan alanlarda sigara içenler ve içmeyenlerin arasındaki S.D. azalmasının sigara 

içmeyenlerde 0,43 mm daha fazla olduğunu ortaya koymuştur (Labriola ve ark., 2005). 

Apatzidou ve ark.’nın (Apatzidou ve ark., 2005) sigara içen ve içmeyenlerde yaptıkları 

çalışmada başlangıç ve B.P.T. sonrası 6. ayda D.O.S. hacimleri karşılaştırılmıştır. 

Başlangıçta sigara içen grupta D.O.S hacmi anlamlı olarak düşük bulunmuştur. B.P.T. 

sonrasında D.O.S. hacminde her iki grupta istatistiksel olarak anlamlı düşüş olsa da 6. 

ayda gruplar arasında fark tespit edilememiştir. Gomes ve ark.’nın (Gomes ve ark., 

2009) yaptığı çalışmada sigara içen ve içmeyen gingivitisli hastaların başlangıç, B.P.T. 

sonrası 30. gün, 60. gün ve 180. gün D.O.S. hacimleri değerlendirilmiştir. Her iki 
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grupta da istatistiksel olarak anlamlı azalmalar tespit edilmiştir. Bütün zaman 

dilimlerinde D.O.S. hacminin sigara içen hastalarda daha düşük olduğu bulunmuştur. 

Faveri ve ark.’nın (Faveri ve ark., 2014) yaptıkları çalışmada, B.P.T. yapıldıktan sonra 

3. ayda, tüm ağız ortalama S.D. ve S.K. görülen alanların ortalama yüzdesi sigara 

içmeyen grupta içen gruba göre istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük 

bulunmuştur. Sigara içmeyenlerde başlangıçtaki derin bölgelerde (S.D.>7 mm) Klinik 

ataşman seviyesinde (K.A.S.) daha fazla kazanç gözlemlenmiştir. Dosunmu ve ark’nın 

(Dosunmu ve ark., 2015) sigara içen ve içmeyen hastalarda yaptıkları çalışmada  sigara 

içenlerde başlangıç gingival indeks (G.İ.) değerleri içmeyenlere göre daha düşük 

bulunmuşken, plak indeks (P.İ.) daha yüksek bulunmuştur. B.P.T. sonrası, sigara 

içmeyenlerde bu parametrelerde daha fazla azalma gözlense de bu azalmalar 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Hendek ve ark.’nın (Hendek ve ark., 2015) 

yaptıkları çalışmada sigara içen ve içmeyen K.P. hastalarında başlangıç, B.P.T. sonrası 

1. ve 3. ay P.İ., G.İ., S.D., K.A.S. klinik parametrelerini karşılaştırmışlardır. Grup içi 

karşılaştırmalarda bütün parametreler için başlangıç ile B.P.T. sonrası 1. ay arasında 

anlamlı fark tespit edilmişken, 1. ay ile 3. ay arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunamamıştır. G.İ. sigara içmeyenlerde içenlere göre istatistiksel olarak daha fazla 

düşüş göstermiştir. Tüm ağız P.İ. ve S.D. sigara içenlerde 1. ve 3. ayda içmeyenlere 

göre daha yüksek bulunmuştur. Buneas ve ark.’nın yaptıkları çalışmada (Bunaes ve 

ark., 2015) sigara içen ve içmeyen her iki grupta da B.P.T. sonrası P.İ., G.İ, S.D., 

K.A.S., klinik parametrelerinde istatistiksel olarak anlamlı düşüş gözlemlenmiştir. Bu 

parametrelerde gruplar arasında istatistiksel olarak fark saptanmasa da B.P.T. sonrası 

S.D.>5 mm ve S.K. pozitif olan bölge sayısı sigara içen grupta anlamlı olarak fazla 

bulunmuştur. Ayrıca sigara içmeyen grupta kırmızı kompleks bakterilerinin anlamlı 

bir şekilde düştüğü tespit edilmiştir.  

 

4.4. Doku Faktörü 

 

D.F. enflamasyon, endotel hücreleri ve lökositlerin sebep olduğu patolojik 

tetikleyiciler ile salgılanan, CD142 veya tromboplastin olarak da bilinen 47-kDa'lık 

bir transmembran glikoproteindir (Rao ve Pendurthi, 1998) (Şekil 4.2). Düz kas 

hücreleri ve fibroblastlar tarafından salgılanan D.F. kanamaya karşı hemostatik bir 

durum sağlamada yeterli olmasına rağmen, prokoagülan aktivitesi oldukça düşüktür. 
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D.F.’nin pıhtılaşmanın temel fizyolojik tetikleyicisi olarak çalışması için, inaktif 

formdan aktif forma dönüşmesi gerekmektedir (Bach, 2006). 

 

 

Şekil 4.2. Doku faktörü molekülü. 

 

4.4.1. Doku faktörünün yara iyileşmesindeki rolü 

 

Ekstrinsik pıhtılaşma yolunun asıl başlatıcısı olan D.F. kanın pıhtılaşması, 

enflamasyon, embriyonik gelişim, anjiyogenez ve hücre adezyonunda rol 

oynamaktadır. D.F.’nin fosforile bölgeler içermesi hücre içinde de aktiviteye sahip 

olduğunu göstermektedir. Endotelde meydana gelen hasara bağlı olarak D.F. 

salgılanmaktadır (Morrissey, 2001). Aktive olmuş faktör VIIa ile birleşen D.F. 

ekstrinsik pıhtılaşmayı başlatmaktadır. Bu yapı faktör X’u aktive eder ve aktive olmuş 

faktör Xa’nın protrombinden trombine dönüşümünde rol oynamaktadır. Sonrasında 

trombin, fibrinojenden fibrin oluşumunu sağlamaktadır. Fibroblastlar gibi damar dışı 

dokulardaki hücrelerden salgılanan D.F.’nin görevi vasküler hasar meydana geldiği an 

koagülasyonu aktive etmektir. Plateletler, lökositler ve endotelyal hücreler gibi damar 

içinde bulunan hücreler hasar meydana gelmesi durumunda cevap olarak D.F. 

salgılayarak hemostaza katkı sağlamaktadırlar (Nemerson, 1988) (Şekil 4.3). 
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Şekil 4.3. Koagülasyon fizyolojisi 

 

D.F.'nin diğer koagülasyon faktörlerinden herhangi biriyle homolog olmadığı 

bulunmuştur. Tip 1 yapıda kabul edilmesine rağmen tip 2 sitokin reseptör ailesine 

benzeyen genel bir yapıya sahiptir (Bazan, 1990). Bu nedenle, hemostaza ek olarak 

konak savunmasında da rol oynadığı ileri sürülmüştür. D.F., çok kısa bir 

intrasitoplazmik kuyruğa sahiptir; bu durum araştırmacıları D.F.’nin sinyal iletimi 

olaylarına aracılık etme olasılığının düşük olduğuna inanmaya yöneltmiştir. Bununla 

birlikte, daha sonraki çalışmalar, D.F.'nin sadece pıhtılaşmada bir kofaktör olarak işlev 

görmekle kalmayıp aynı zamanda birkaç hücresel sinyal yolağının aktivasyonuna 

aracılık ettiğini ve gen ekspresyonunu değiştirdiğini açıkça ortaya koymuşlardır 

(Pendurthi ve ark., 1997; Poulsen ve ark., 1998). D.F. bilinen iki mekanizma ile 

sinyalizasyona aracılık eder. Birinci mekanizmada faktör VIIa/D.F. kompleksi, 

proteazla aktive reseptör (P.A.R.) 2’yi ve daha az seviyede P.A.R.-1'i aktive 

etmektedir (Schaffner ve Ruf, 2009). Bu mekanizmanın işlemesi için proteolitik olarak 

aktif faktör VIIa gerekli olsa da D.F.’nin sitoplazmik kuyruğu gerekli değildir. D.F. 

aracılı P.A.R. sinyalizasyonu, doku nekrozu faktörü, interlökinler, adhezyon 

molekülleri ve büyüme faktörlerinin ekspresyonuna sebep olarak proenflamatuvar etki 
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göstermektedir (Hembrough ve ark., 2003; Ruf, 2007). İkinci mekanizmada D.F., 

faktör VIIa'yi bağladığı zaman, hücre içi alanı yoluyla proenflamatuvar sinyal 

oluşturur. D.F.'nin sitoplazmik alandaki etkisi, tümör metastazında, anjiyogenezde, 

lökosit salınımında ve hücre aracılı immün yanıtlarda önemli rol oynamaktadır (Yang 

ve ark., 2004) (Şekil 4.4).  

 

 

Şekil 4.4. Doku faktörünün enflamasyondaki rolü. 

 

Çok uzun yıllardır, insan tükürüğünün pıhtılaşmayı etkin bir şekilde tetikleyen bir 

bileşik içerdiği bilinmektedir (Glazko, 1938). Nitekim 1960'larda insan tükürüğünün 

protrombin zamanını yılan zehri kadar hızlandırdığı görülmüştür (Doku ve ark., 1964). 

1990'larda D.F. antijeninin tükürükte ve diğer insan vücudundaki sıvılarda olduğu 

gösterilmiş, ancak koagülan aktivitesi araştırılmamıştır (Fareed ve ark., 1995). Bu 

durum, tükürükteki D.F.'nin de koagülasyonu başlatıp başlatamayacağı sorusunu 

gündeme getirmiştir. Parmağımız kanadığında, refleks olarak parmağımızı ağzımıza 

götürürüz. Böylece kan doğrudan tükürüğe maruz kalır. Bu refleks, tükürük bezinde 

histatin gibi antimikrobiyal ve yara iyileştirici bileşiklerin varlığı ve tükürükteki 

D.F.’nin aktivitesi ile açıklanmıştır (Oudhoff ve ark., 2008). 
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Emekli ve ark.’nın (Emekli-Alturfan ve ark., 2010) tükürük D.F. aktivitesini 

araştırdıkları çalışmada  periodontal tedavi ihtiyacını gösteren The community 

periodontal index of treatment needs indeksi ile tükürük D.F. aktivitesi arasında 

negatif korelasyon tespit etmişlerdir. Bu durumda periodontitisin şiddeti arttıkça 

tükürükteki D.F. aktivitesinin azaldığı anlaşılmaktadır.  

 

4.4.2. Doku faktörünün sigara ile ilişkisi 

 

D.F. seviyesi sigara dumanından etkilenebilmektedir. Sambola ve ark.’nın yaptığı 

çalışmada (Sambola ve ark., 2003) iki sigara içildikten 2 saat sonra D.F. miktarının 

arttığı gösterilmiştir (sigara içmeyenlerde dk’da 217±72 pmol/L, içenlerde ise 

283±106 pmol/L, p<0,003). Bu durum sigara ile venöz tromboz arasında potansiyel 

başka bir bağlantı olduğunu düşündürmektedir. Barua ve ark.’nın (Barua ve ark., 2002) 

çalışmasında, hücre süpernatantında endojen antikoagülan, D.F. yol inhibitörü-1 

seviyelerinin, sigara içmeyen grupla karşılaştırıldığında sigara içenlerde anlamlı 

olarak düşük olduğu (p<0,05)  ve her iki grup arasında D.F. düzeyinde fark olmadığı 

saptanmıştır (p>0,05). D.F. yol inhibitörü-1, serum kotinin seviyesiyle negatif olarak 

korelasyon göstermiştir (p<0,01).  

 

Sigarayla ilişkisi daha önce gösterilmiş aterosklerotik plakların içinde de D.F. 

incelenmiştir. Haftada 5 gün araştırma için özel olarak filtrelenmiş sigaraya maruz 

kalan farelerden 8 hafta boyunca izole edilen aterosklerotik plaklarda D.F. 

aktivitesinde artış gözlemlenmiştir (Matetzky ve ark., 2000).  

 

D.F., mikroorganizmaların doku içerisine invazyonuyla konak yanıtının 

başlamasında, koagülasyon ve enflamasyon arasındaki ilişkide yer alarak tetikleyici 

rol oynar. Literatürde sigara içen K.P.’li hastalarda D.F. aktivitesi ile periodontal 

hastalık patogenezi arasındaki ilişkiyi inceleyen herhangi bir çalışma 

bulunmamaktadır. Bu çalışma, “Sigara içen K.P.’li hastalarda B.P.T. sonrası tükürük 

ve D.O.S. D.F. aktivitesi sigara içmeyen K.P.’li hastalara göre yüksektir.” Hipoteziyle 

kurgulanmıştır. Çalışmanın amacı ise sigara içen ve içmeyen K.P.’li hastalarda 
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B.P.T.’nin klinik parametreler, D.O.S. hacmi, tükürük ve D.O.S. içerisindeki kotinin 

miktarı ve D.F. aktivitesi üzerine olan etkisinin değerlendirilmesidir  
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5.  GEREÇ ve YÖNTEM 

 

 

Çalışma protokolü, Marmara Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Etik Kurulu 

tarafından 08.11.2016 tarihinde 2016-59 protokol numarası ile onaylandı (Ek 1). 

 

5.1. Hasta Seçimi 

 

Bu çalışma, Marmara Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji 

Anabilim Dalı’na başvuran ve dahil edilme kriterlerine uygun hastalarda 

gerçekleştirildi. American Academy of Periodontology’nin 1999 yılında yaptığı 

sınıflamaya göre  klinik ve radyografik değerlendirmeler sonucu K.P. teşhisi konulan; 

18-65 yaş aralığındaki 40 hasta dahil edildi (The American Academy of 

Periodontology, 1999).  

 

Hastaların çalışmaya dahil edilme kriterleri şunlardır:  

 

- Sistemik olarak sağlıklı olması, 

- Son 3 ay içinde antienflamatuar, antibiyotik veya antimikrobiyal ajan kullanmamış 

olması,  

- Son 6 ay içinde herhangi bir periodontal tedavi görmemiş olması, 

- Kadın hastaların emziren ya da hamile olmaması, 

- Hastaların ağzında en az 2 kadranda olmak üzere toplamda en az 20 diş olması, 

- K.P. tanımlaması: En az 3 bölgede S.D. ≥ 5 mm, bu bölgelerin S.K. pozitif olması 

ve radyografik kemik kaybının bulunması, 

- Sigara içen hastaların son 5 yıldır günde ≥ 10 adet sigara içiyor olması, 

- Sigara içmeyen hastaların hayatında hiç sigara içmemiş olması ya da 1 yıl önce 

sigarayı bırakmış olması. 

 

Dahil edilen hastalar, çalışmaya katılmayı kabul ettiğinde herhangi bir işlem 

yapılmadan önce periodontal hastalıklar, uygulanacak periodontal tedaviler ve 
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çalışmanın detayları hakkında bilgi verildi ve hastalardan çalışma için hazırlanmış 

olan formlarla (Ek 2) onamları alındı. 

 

Çalışma sürecinde ortaya çıkan ve hastaların çalışmadan çıkarılmasını gerektiren 

kriterler ise şunlardır: 

- Herhangi bir sistemik hastalığı gelişen, 

- Çalışma süresince antibiyotik veya antimikrobiyal ajan kullanmak zorunda kalan 

hastalar, 

- Hamile kalan hastalar, 

- Periodontal dokuları etkileyecek ilaç kullanımına başlayan hastalar, 

- Sigara içmeyen hastaların sigaraya başlaması 

 

5.2. Çalışma Grupları 

 

Güç analizi için birincil sonuç değişkeni olarak benzer bir çalışmadaki (Hendek 

ve ark., 2015) G.İ. alındı. Bu çalışmadaki gruplar  arası istatistiksel anlamlı G.İ. 

ortalama farkı 0,3 ve standart sapma 0,2 olarak belirlendi. Bu değerler α=0,05 ve 

β=0,05 alınarak her gruba 12 hasta dahil edildiğinde çalışmanın gücü %95 olarak 

hesaplandı. Hasta sayısı, hastaların çalışmayı bırakma ihtimali göz önüne alınarak her 

gruba 20 hasta olmak üzere toplamda 40 hasta olarak belirlendi.  

 

Çalışmaya dahil edilen K.P. teşhisi konulmuş hastalar sigara içme durumlarına 

göre gruplara ayrıldı. 

 

1) S+ Grubu: Sigara içen K.P.’li hastalar. (n = 20) 

2) S- Grubu: Sigara içmeyen K.P.’li hastalar. (n = 20) 

 

5.3. Çalışma Planı 

 

İki grupta da D.O.S. örneklerinin toplanacağı bölgelerin tayini için tedaviden bir 

gün önce (-1. gün) P.İ, G.İ, S.D., K.A.S., S.K. klinik ölçümleri yapıldı ve bununla 

birlikte ağız içi fotoğraflar çekildi. Çalışmanın başlangıcında (0. gün), her hastadan 

tükürük örnekleri toplandı. Ardından S.D. ≥ 5 mm olan bölgelerden D.O.S. örnekleri 
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toplandı. Yumuşak diş fırçası ile modifiye Bass yöntemiyle diş fırçalama ve diş 

ipi/arayüz fırçası kullanımını içeren ağız hijyen eğitimi verildi. Ardından bütün ağız 

D.Y.T., K.Y.D. ve polisaj işlemlerinden oluşan B.P.T., ultrasonik kazıyıcı1 ve 

konvansiyonel el aletleri (5-6, 7-8, 11-12, 13-14 Gracey küretler)2 ile uygulandı. 

Birinci ve 3. ayda ağız içi fotoğraflar alındı, tükürük ve D.O.S. örnekleri toplandı ve 

klinik ölçümler tekrarlandı (Şekil 5.1).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                 
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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- Ağız içi fotoğrafları alınması 

- Klinik ölçümlerin yapılması (P.İ., G.İ., S.D., 

K.A.S., S.K.) 

 

- Ağız hijyen eğitimi verilmesi 

- Tükürük ve D.O.S. örneklerinin toplanması     

- D.Y.T. ve K.Y.D. yapılması 

 

- Ağız içi fotoğrafların alınması 

- Tükürük ve D.O.S. örneklerinin toplanması 

- Klinik ölçümlerin yapılması (P.İ., G.İ., S.D., 

K.A.S., S.K.) 

 

 

- Ağız içi fotoğrafların alınması 

- Tükürük ve D.O.S. örneklerinin toplanması 

- Klinik ölçümlerin yapılması (P.İ., G.İ., S.D., 

K.A.S., S.K.)  

 

 

Şekil 5.1. Çalışma planı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0. gün 

3. ay 

 1. ay 

-1. gün 
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5.4. Klinik İndeks ve Ölçümler 

 

Çalışmaya dahil edilen gruplardaki hastaların indeks ölçümleri, tükürük ve D.O.S. 

toplanması ve periodontal tedavi uygulanması aynı araştırıcı (M.B.İ.) tarafından 

yapıldı. Çalışmada kayıt altına alınan klinik indeks ve ölçümler, çalışmaya özel olarak 

hazırlanmış hasta ölçüm kartlarına kayıt edildi (Ek 3). Ölçümler ve indeksler için 

UNC-151 periodontal sond kullanıldı. 

 

5.4.1. Plak indeks 

 

M.D.P. birikimi periodontal sond ve çıplak göz ile Silness ve Löe (Silness ve Löe, 

1964) tarafından geliştirilen P.İ. ile ölçüldü. Bu indeks sistemine göre; 

0- Diş yüzeyinde dişetinde plak yoktur. 

1- Gözle görülebilen plak yoktur ancak dişeti oluğu girişi boyunca bir sonda 

gezdirildiğinde sondanın ucunda plak görülür. 

2- Diş yüzeyinde dişetinde gözle görülebilen ince veya orta kalınlıkta plak vardır. 

3- Diş yüzeyinde dişetinde ve interdental bölgede gözle görülebilen kalın plak 

tabakası vardır. 

 

5.4.2. Gingival indeks 

 Dişetinin iltihabi durumu Löe ve Silness (Löe ve Silness, 1963) tarafından 

geliştirilen G.İ. ile ölçüldü. Bu indeks sistemine göre; 

0- Sağlıklı dişeti 

1- Hafif iltihap: Hafif renk değişikliği, hafif ödem varlığı, dişeti oluğu girişi boyunca 

bir sonda gezdirildiğinde kanama yok. 

2- Orta derecede iltihap: Kırmızılık, ödem ve parlaklık, dişeti oluğu girişi boyunca 

bir sonda gezdirildiğinde kanama var. 

                                                 
1 University of North Carolina UNC-15, Hu-Friedy, Chicago, IL, ABD. 
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3- Şiddetli iltihap: Belirgin kırmızılık, ödem ve parlaklık, ülserasyonlar, dişeti oluğu 

girişi boyunca bir sonda gezdirildiğinde kanama ve/veya spontan kanamaya 

eğilim var. 

 

5.4.3. Sondalama derinliği 

 

Bütün dişlerin 6 noktasından (mesiobukkal, midbukkal, distobukkal, 

mesiolingual, midlingual, distolingual) S.D. ölçümü yapıldı. Periodontal sond cebin 

tabanına kadar yerleştirilip cep tabanı ile serbest dişeti kenarı arasındaki mesafe 

ölçülerek mm olarak kaydedildi. 

 

5.4.4. Klinik ataşman seviyesi  

 

Her bir dişin mesiobukkal, midbukkal, distobukkal, mesiolingual, midlingual, 

distolingual 6 noktasından, mine-sement sınırından cep tabanına kadar olan mesafe 

ölçülerek mm olarak K.A.S. kaydedildi. 

 

5.4.5. Sondalamada kanama 

 

S.D. ölçümünü takiben S.K., dişlerin mesiobukkal, midbukkal, distobukkal, 

mesiolingual, midlingual, distolingual 6 noktasından kanama var (+) ya da kanama 

yok (-) şeklinde kaydedildi. 

 

5.5. Örneklerin Toplanması 

 

5.5.1. Tükürük örneklerinin toplanması 

 

Tükürük örnekleri sabah saatlerinde kotinin ve D.F. analizi için ayrı ayrı olmak 

üzere 2’şer ml toplandı. Hastalardan tükürük örneği toplanmasından 1-2 saat önce 

yemek yememesi ya da içecek içmemesi istendi. Tükürük örnekleri toplanırken 

hastanın tükürüğünü yaklaşık 5 dk öncesinden itibaren ağzında biriktirmesi ve başını 

öne eğerek yaklaşık 2 ml tükürüğü doğrudan bir şekilde bir tüpe aktarması istendi. 
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Daha sonra bu örnekler kullanılana kadar -80°C’de muhafaza edildi (Justino ve ark., 

2017). 

 

5.5.2. Dişeti oluğu sıvısı örneklerinin toplanması 

 

D.O.S. örnekleri özel kağıt şeritlerle (Periopaper)1 hastaların S.D. ≥ 5 mm olan 

cep bölgelerinden 0. gün, 1. ve 3. aylarda elde edildi. Seçilmiş bölgeler pamuk rulolar 

ile izole edildi. Supragingival plak steril küretlerle uzaklaştırıldı. Kağıt şerit oluk içine 

hafif direnç hissedilinceye kadar yerleştirildi (Resim 5.1.b) ve 30 sn sonra 

uzaklaştırıldı. D.O.S. hacmi analitik terazi2 ile ölçüldü (Resim 5.1.a). Önce steril boş 

eppendorf tüplerinin içine kağıt şeritler konularak ağırlığı kaydedildi. Takiben aynı 

tüplerin içerisine D.O.S. emdirilmiş aynı kağıt şeritler konularak ağırlıkları kaydedildi. 

Arada çıkan rakamsal fark D.O.S. yoğunluğu 1 olarak kabul edildiğinde geçerli 

formüle (Hacim=kütlexyoğunluk) yerleştirilerek D.O.S. hacmi hesaplandı. Daha sonra 

bu örnekler kullanılana kadar steril eppendorf tüplerinde -80°C’de muhafaza edildi. 

 

                      

Resim 5.1. a. Analitik hassas terazi b. Kağıt şeritin dişeti oluğu içerisine 

yerleştirilmesi. 

 

 

 

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

 

a b 
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5.6. Periodontal Tedavi İşlemleri 

 

5.6.1. Ağız hijyen eğitimi 

 

Seçim kriterlerine uygunluk gösteren ve araştırmaya dahil edilen hastalara önce 

periodontal hastalıklar, hastalığın etkeni olan M.D.P. hakkında bilgi verilerek 

M.D.P.’nin uzaklaştırılmasının önemi anlatıldı. Yumuşak diş fırçası ile Modifiye Bass 

yöntemiyle (Poyato-Ferrera ve ark., 2003) diş fırçalama ve diş ipi/arayüz fırçası 

kullanımı anlatılarak önce örnek modellerde sonrasında ise kendi ağızlarında ayna 

yardımı ile uygulanması gösterildi. Modifiye Bass yönteminde fırçanın başı,  3-4 dişi 

kapsayacak şekilde arkın en distal dişine yerleştirilmektedir. Fırça dişin köküne doğru 

oblik olarak konumlandırılarak fırçanın kıllarının bir bölümü dişeti 

oluğuna girebilecek şekilde yerleştirilmektedir ve bu şekilde ön arka yönde kısa hafif 

hareketler uygulanmaktadır. Sonra okluzale doğru süpürme hareketi uygulanmaktadır. 

Ark boyunca ilerlenmekte aynı işlem palatinale uygulanıp ardından alt çenede 

tekrarlanmaktadır. 

 

5.6.2. Diş ve kök yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirilmesi 

 

Hastaların D.Y.T. ve K.Y.D. işlemleri toplam 4 seans şeklinde, 0. günde tükürük 

ve D.O.S. örneklerinin alınmasını takiben uygulandı. Supragingival ve subgingival 

diştaşlarının uzaklaştırılmasında ve K.Y.D. işlemlerinde ultrasonik aletler (Ultrasonik 

kazıyıcı)1 ve el aletleri kombine olarak kullanıldı. İlk seansta tüm ağız supragingival 

diş taşı temizliği yapıldıktan sonra seçilen bir kadrandan başlanarak lokal anestezi 

altında subgingival diş taşı temizliği ve K.Y.D. işlemi yapıldı. Takip eden 3 haftada 

sırasıyla diğer kadranlarda da aynı işlemler uygulandı. Diş ve kök yüzeyleri cila pastası 

ve lastik kon ile cilalandıktan sonra kök yüzeyinin pürüzsüzlüğü kontrol edildi. 

 

 

 

                                                 
1 Woodpecker Cavitron, Guilin National High Tech Zone Information Industry Park, Çin. 
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5.7. Örneklerin Analizleri 

 

5.7.1. Dişeti oluğu sıvısı örneklerinin elüsyonu 

 

Kağıt şeritlerdeki D.O.S. örnekleri -80 C’deki derin dondurucudan çıkarıldıktan 

sonra oda sıcaklığında 30 dk bekletildi. Elüsyon işleminden önce beckman tüpleri özel 

olarak hazırlandı (Kuru ve ark., 1998). Bu aşamada 500 ml’lik beckman tüplerinin iç 

kısmının yarısına kadar ortasından delinmiş başka bir beckman tüpünün kapak kısmı, 

tüp zarar görmeyecek şekilde yerleştirildi. 

 

Hazırlanmış özel tüplere yerleştirilen ve D.O.S. içeren kağıt şeritlerin üzerine 50 

µl distile su eklenerek 10.000 rpm’de 10 dk santrifüj edildi. Bu işlem aynı şekilde bir 

defa daha tekrarlanarak toplam 100 µl elüsyon sıvısı elde edildi. Santrifüj işlemi 

sonucunda tüplerin alt boşluğunda toplanmış olan elüsyon sıvısı, tüplerin ortasından 

bistüri yardımıyla kesilmesini takiben pipet yardımıyla yeni bir tüpe aktarıldı.  

 

5.7.2. Doku faktörü analizi 

 

Tükürük ve D.O.S. örneklerindeki D.F. aktivitesi sağlıklı kişilerden alınan plazma 

kullanılarak Quick metoduna göre tespit edildi (Ingram ve Hills, 1976).  

 

D.F. analizi için kullanılan çözeltiler şunlardır: 

 

- Sodyum sitrat çözeltisi (%3,8): 3,8 gr sodyum sitrat distile suda çözüldü ve hacmi 

distile su ile 100 ml’ye tamamlandı. 

- Plazma: Sağlıklı kişiden sitratlı kan (9 ml kan + 1 ml %3,8 gr’lık sitrat) alınarak 

plazması ayrıştırıldı. 

- Stok kalsiyum klorür çözeltisi: 2,22 gr CaCl2 distile suda çözülerek hacmi 100 

ml’ ye tamamlandı. 

- Seyreltik kalsiyum klorür çözeltisi: 1 ml stok kalsiyum klorür çözeltisi üzerine 

9 ml distile su kondu ve karıştırıldı.  
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Alınan tükürük ve elüsyon işleminden geçmiş D.O.S. örneğinin 0,1 ml’si küçük 

bir deney tüpü içerisine koyuldu ve 2 dk inkübe edildi. Sonrasında 0,1 ml plazma ilave 

edildi, karıştırıldı ve 30 sn inkübe edildi. 0,02 M’ lık CaCl2 çözeltisi de ilave edildikten 

sonra pıhtı oluşumu için geçen süre kronometre ile tayin edildi. D.F. aktivitesi, 

pıhtılaşma süresi ile ters orantılı olarak değişmektedir. 

 

5.7.3. Kotinin analizi 

 

Tükürük ve D.O.S. örneklerinin kotinin analizi için Competitive Enzyme Linked 

Immunosorbent Assay (ELISA) yöntemi kullanıldı. Bu yöntemin uygulanması High 

Sensitivity Cotinine Quantitative Enzyme Immunosorbent1 kit kullanılarak yapıldı 

(Resim 5.2).  

 

Önce ELISA plağının kuyucuklarına yerleştirilecek örneklerin planlaması yapıldı. 

Kotinin standart çözeltisi seyreltme solüsyonu kullanılarak 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 konsantrasyonlarında olmak üzere 

7 adet standart çözelti hazırlandı. 500 µl diluent bütün örneklere eklendi. Örnekler oda 

sıcaklığına getirildi. Antikotinin kaplanmış kuyucuklara 50 µl örnek eklenerek 

işaretlendikten sonra üzerine 100 µl enzim konjugatı ilave edildi. 45 dk boyunca 

37oC’de inkübe edildi. Sonrasında reaksiyona girmemiş komponentlerin 

uzaklaştırılması amacıyla kuyucuklar, tamponlama solüsyonu ile 3 kez yıkandı. 100 

µl konjugat eklenerek 30 dk boyunca 37oC’de beklendikten sonra plak 5 kez daha 

yıkandı. Bütün kuyucuklara 90 µl substrat eklenerek 37oC’de 15 dk daha beklendi. 

Reaksiyon sonucu mavi renk oluşumu gözlendi. Reaksiyon,  50 µl durdurma çözeltisi 

eklenmesiyle durduruldu ve renk sarıya döndü. Bu işlemleri  takiben sonraki 10 dk 

içinde spektrofotometrede2 450 nm’de okunan absorbans değeri örnekteki serbest 

kotinin miktarı ile ters orantılı olarak standart eğri yardımıyla hesaplandı (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, Çin. 
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                             Resim 5.2. Kotinin analizi için kullanılan ELISA kit. 

 

 

                              

Resim 5.3. ELISA plak okuyucu. 

 

5.8. Araştırma Sonrası Hasta Takibi 

 

Araştırma bitiminden sonra hastaların S.D.<3 mm olan S.K. gözlemlenmeyen 

bölgelerine herhangi bir ek işlem uygulanmadı. S.D.>5 mm olan bölgelere ise araştırıcı 

tarafından periodontal cerrahi tedaviler uygulandı. Araştırmaya katılan tüm hastaların 

6 ayda bir kontrollerinin yapılmasına devam edildi. 
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5.9. İstatistiksel Analiz 

 

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

Windows) 1 paket programı kullanılarak değerlendirildi. 

 

Klinik, tükürük ve D.O.S. verilerinin değerlendirilmesinde tanımlayıcı 

istatistikler; niteliksel değişkenler için sayı ve yüzde şeklinde, niceliksel değişkenler 

için ise medyan, minimum-maksimum, ortalama ve standart sapma olarak sunuldu. 

Dağılımın normalliği Shapiro – Wilk testi ile değerlendirildi.  

 

Normal dağılım göstermeyen verilerin grup içi çoklu karşılaştırmalarında 

Friedman testi kullanıldı. Bu test ile istatistiksel anlamlılığın tespitini takiben grup içi 

ikili karşılaştırmalar Wilcoxon signed rank testi ile yapıldı.  

 

Gruplar arasında normal dağılım göstermeyen değişkenlerin karşılaştırılmasında 

Mann-Whitney U testi kullanıldı. Çalışmada istatistiksel anlamlılık düzeyi 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 

 

Çalışmaya yaşları 22 ile 57 arasında değişen 14’ü kadın, 26’sı erkek olmak üzere 

toplam 40 K.P.’li hasta dahil edildi. Çalışmaya katılan bireylerin demografik verileri 

Tablo 6.1’de görülmektedir. 

 

S+ grubunda bulunan 7’si kadın, 13’ü erkek toplam 20 hastanın yaş ortalaması 

39,80±6,67, S- grubunda bulunan 7’si kadın, 13’ü erkek toplam 20 hastanın yaş 

ortalaması 40,80±9,70 olarak belirlendi. Gruplar arasında cinsiyet ve yaş açılarından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05). 

 

Başlangıç ortalama P.İ., S.D., K.A.S. değerleri her iki grupta da benzerken 

(p>0,05), G.İ. ve S.K. değerlerinin S- grubunda S+ grubuna göre daha yüksek olduğu 

tespit edildi (sırasıyla, p=0,000, p=0,000). 
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Tablo 6.1. Çalışmaya katılan hastaların demografik verileri ve başlangıç klinik 

parametreleri.  

 

 

 
Tüm Hastalar  

n=40 

 S+ Grubu 

n=20 

  S- Grubu 

n=20 
p* p µ 

 

Cinsiyet 

 

 

K/E 14/26 7/13 7/13  0,629  

 

Yaş 

 

 

Ort±Ss 40,30 ± 8,23 39,80 ± 6,67 40,80 ± 9,70 0,645  

 

P.İ. 

 

 

Ort±Ss 1,36 ± 0,25 1,36 ± 0,30 1,37 ± 0,21 0,685  

 

G.İ. 

 

 

Ort±Ss 1,30 ± 0,21 1,17 ± 0,17 1,43 ± 0,16 0,000 

 

 

S.D. (mm) 

 

 

Ort±Ss 2,77 ± 0,31 2,23 ± 0,58 2,64 ± 0,81 0,636 

 

 

K.A.S. (mm) 

 

 

Ort±Ss 2,83 ± 0,30 2,83 ± 0,30 2,83 ± 0,26  0,871 

 

 

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.İ.: Plak indeks, G.İ.: Gingival indeks, S.D.: Sondalama 

derinliği, S.K.: Sondalamada kanama, K.A.S.: Klinik ataşman seviyesi, 
*
Mann-Whitney U  testi, 

µ
 

Fisher exact test,  p<0,05. 

 

6.2.  Klinik Bulgular 

 

S+ ve S- gruplarına ait birer hastanın B.P.T. öncesi ve sonrası 1. ve 3. aylarda ağız 

içi klinik görüntüleri ile başlangıç radyografileri sırasıyla Resim 6.1 ve Resim 6.2’de 

görülmektedir. 
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Resim 6.1. Sigara içen K.P.’li bir hastanın (a) tedavi öncesi (0. gün), (b) 1. ay, (c) 3. 

ay ağız içi fotoğrafları, (d) tedavi öncesi panoramik radyografik görüntüsü.  

 

 

 

         

      

Resim 6.2. Sigara içmeyen K.P.’li bir hastanın (a) tedavi öncesi (0. gün), (b) 1. ay, (c) 

3. ay ağız içi fotoğrafları, (d) tedavi öncesi panoramik radyografik görüntüsü. 

 

 

 

a b 

c 

a b 

c d 

d 
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6.2.1.  Plak indeks 

 

S- ve S+ gruplarındaki başlangıç, 1. ay ve 3. ay P.İ. değerleri ile bu değerlerin 

grup içi çoklu ve gruplar arası ikili karşılaştırmaları Tablo 6.2’de gösterilmektedir. 

 

Grup içi çoklu karşılaştırmada, B.P.T. sonrası 1. ve 3. aylarda P.İ. değerlerinde 

her iki grupta da başlangıca kıyasla istatistiksel olarak anlamlı azalmalar gözlendi 

(sırasıyla p=0,000, p=0,000).  

 

Başlangıç, 1. ve 3. ayda gruplar arası karşılaştırmada ortalama P.İ. değerleri 

benzer bulundu (p>0,05). 

 

Grup içi ikili karşılaştırmalarda her iki grupta da başlangıç ile 1. ay (sırasıyla 

p=0,000, p=0,000), başlangıç ile 3. ay (sırasıyla p=0,000, p=0,000), 1. ay ile 3. ay 

(sırasıyla p=0,001, p=0,000) ölçüm dönemleri arasında P.İ. değerlerinde istatistiksel 

olarak anlamlı azalmalar görüldü (Şekil 6.1). 

 

S- ve S+ gruplarındaki P.İ. değerlerinin zaman içindeki değişiminin gruplar arası 

karşılaştırılmasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi. (p>0,05) (Tablo 

6.3) 

 

Tablo 6.2. Başlangıç ve B.P.T. sonrası 1. ve 3. aylardaki P.İ. verilerinin grup içi ve 

gruplar arası karşılaştırılması.  

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

 

S- Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss   

S+ Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss 

p* 

0. gün 

1,36 

(0,98/1,84) 

1,37 ± 0,21 

1,32 

(0,87/1,95) 

1,36 ± 0,30 

0,685 

1. ay 

0,36 

(0,16/1,16) 

0,40 ± 0,22 

0,32 

(0,18/0,85) 

0,38 ± 0,16 

0,978 

3. ay 

0,19 

(0,10/0,44) 

0,27 ± 0,11 

0,29 

(0,09/0,52) 

0,31 ± 0,12 

0,125 

p§ 0,000 0,000  
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Şekil 6.1. P.İ. değerlerinin başlangıç, 1. ve 3. ay arasındaki grup içi ikili 

karşılaştırması. Wilcoxon’s Signed Rank testi, p<0,05. * 0. güne kıyasla p=0,000,             

# 1. aya kıyasla p=0,000. 

 

Tablo 6.3. Başlangıç, 1. ay, 3. ay arasındaki P.İ. değişimlerinin gruplar arası 

karşılaştırılması. 

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

 

6.2.2.  Gingival indeks 

 

S- ve S+ gruplarındaki başlangıç, 1. ay ve 3. ay G.İ. değerleri ve bu değerlerin 

grup içi çoklu ve gruplar arası ikili karşılaştırmaları Tablo 6.4’de gösterilmektedir. 

 

* *
*   # *  #

0

0,2

0,4

0,6

0,8

1

1,2

1,4

1,6

S- Grubu S+ Grubu

P
la

k
 İ

n
d
ek

s

0. gün 1. ay 3. ay

 

S- Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss   

S+ Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss 

p* 

∆0. gün – 3. ay 

1,10 

(0,71/1,55) 

1,09 ± 0,20 

1,05 

(0,64/1,58) 

1,04 ± 0,25 

0,429 

∆0. gün – 1. ay 

1,03 

(0,29/1,35) 

0,97 ± 0,27 

1,04 

(0,58/1,44) 

0,98 ± 0,24 

0,841 

∆1. ay – 3. ay 

0,06 

(0/0,50) 

0,12 ± 0,14 

0,45 

(0/0,52) 

0,06 ± 0,11 

0,369 
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Grup içi çoklu karşılaştırmada, B.P.T. sonrası 1. ve 3. aylarda G.İ. değerlerinde 

her iki grupta da başlangıca kıyasla istatistiksel olarak anlamlı azalmalar gözlendi 

(sırasıyla p=0,000, p=0,000).  

 

Gruplar arası karşılaştırmada başlangıç G.İ. değerleri S+ grubunda düşük bulundu 

(p=0,000). 1. ay ortalama G.İ. değerleri benzer bulundu (p>0,05). 3. ay ortalama G.İ. 

değerleri ise S- grubunda iyileşmeye bağlı olarak istatistiksel olarak daha düşük 

bulundu (p=0,009).  

 

Grup içi ikili karşılaştırmalarda her iki grupta da başlangıç ile 1. ay (sırasıyla 

p=0,000, p=0,000) başlangıç ile 3. ay (sırasıyla p=0,000, p=0,000), 1. ay ile 3. ay 

(sırasıyla p=0,000, p=0,000) ölçüm dönemleri arasında G.İ. değerlerinde istatistiksel 

olarak anlamlı azalmalar görüldü (Şekil 6.2). 

 

S- ve S+ gruplarındaki G.İ. değerlerinin zaman içindeki değişiminin gruplar arası 

karşılaştırılmasında S- grubundaki değişimin S+ grubuna göre bütün zaman dönemleri 

arasında daha fazla olduğu saptandı (sırasıyla p=0,000, p=0,000, p=0,018) (Tablo 6.5). 

 

Tablo 6.4. Başlangıç ve B.P.T. sonrası 1. ve 3. aylardaki G.İ. verilerinin grup içi ve 

gruplar arası karşılaştırılması.  

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

 

 

 

S- Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss   

S+ Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss 

p* 

0. gün 

1,45 

(1,20/1,78) 

1,43 ± 0,16 

1,17 

(0,82/1,49) 

1,17 ± 0,17 
0,000 

1. ay 

0,39 

(0,20/1,26) 

0,43 ± 0,21 

0,44 

(0,09/0,91) 

0,47 ± 0,23 

0,409 

3. ay 

0,19 

(0,10/0,44) 

0,20 ± 0,07 

0,30 

(0,04/0,78) 

0,32 ± 0,18 
0,009 

p§ 0,000 0,000  
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Şekil 6.2. G.İ. değerlerinin başlangıç, 1. ve 3. ay arasındaki grup içi ikili 

karşılaştırması. Wilcoxon’s Signed Rank testi, p<0,05. * 0. güne kıyasla p=0,000,            

# 1. aya kıyasla p=0,000. 

 

Tablo 6.5. Başlangıç, 1. ay, 3. ay arasındaki G.İ. değişimlerinin gruplar arası 

karşılaştırılması. 

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

 

6.2.3.  Sondalama derinliği 

 

S- ve S+ gruplarındaki başlangıç, 1. ay ve 3. ay S.D. değerleri ile bu değerlerin 

grup içi çoklu ve gruplar arası ikili karşılaştırmaları Tablo 6.6’de gösterilmektedir. 

* *

*  #
*  #

0

0,2

0,4

0,6

0,8

1

1,2

1,4

1,6

S- Grubu S+ Grubu

G
in

g
iv

al
 İ

n
d
ek

s

0. gün 1. ay 3. ay

 

S- Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss   

S+ Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss 

p* 

∆0. gün – 3. ay 

1,22 

(1,03/1,59) 

1,23 ± 0,15 

0,86 

(0,31/1,21) 

0,85 ± 0,22 
0,000 

∆0. gün – 1. ay 

0,98 

(0,22/1,30) 

1,00 ± 0,22 

0,74 

(0,08/1,14) 

0,70 ± 0,25 
0,000 

∆1. ay – 3. ay 

0,22 

(0,07/0,82) 

0,23 ± 0,16 

0,12 

(0,04/0,35) 

0,14 ± 0,09 
0,018 
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Grup içi çoklu karşılaştırmada, B.P.T. sonrası 1. ve 3. aylarda S.D. değerlerinde 

her iki grupta da başlangıca kıyasla istatistiksel olarak anlamlı azalmalar gözlendi 

(sırasıyla p=0,000, p=0,000).  

 

Gruplar arası karşılaştırmada başlangıç ve 1. ay ortalama S.D. değerleri benzer 

bulundu (p>0,05). 3. ay ortalama S.D. değerleri istatistiksel olarak S- grubunda daha 

düşük bulundu (p=0,019). 

 

Grup içi ikili karşılaştırmalarda her iki grupta da başlangıç ile 1. ay (sırasıyla 

p=0,000, p=0,000), başlangıç ile 3. ay (sırasıyla p=0,000, p=0,000), 1. ay ile 3. ay 

(sırasıyla p=0,000, p=0,000) ölçüm dönemleri arasında S.D. değerlerinde istatistiksel 

olarak anlamlı azalmalar görüldü (Şekil 6.3). 

 

S- ve S+ gruplarındaki S.D. değerlerinin zaman içindeki değişiminin gruplar arası 

karşılaştırılmasında S- grubunda S.D.’deki azalma S+ grubuna göre başlangıç ile 1. ve 

3. ay arasında daha fazla olduğu saptandı (sırasıyla p=0,002, p=0,005). 1. ay ile 3. ay 

arasında gruplar arasında fark saptanmadı (p>0,05). (Tablo 6.7) 

 

Tablo 6.6. Başlangıç ve B.P.T. sonrası 1. ve 3. aylardaki S.D. (mm) verilerinin grup 

içi ve gruplar arası karşılaştırılması. 

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

 

 

S- Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss   

S+ Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss 

p* 

0. gün 

2,74 

(2,32/3,51) 

2,75 ± 0,29 

2,73 

(2,08/3,61) 

2,79 ± 0,34 

0,636 

1. ay 

2,52 

(1,97/2,80) 

2,47 ± 0,22 

2,65 

(1,87/3,04) 

2,60 ± 0,29 

0,066 

3. ay 

2,43 

(1,93/2,61) 

2,36 ± 0,21 

2,63 

(1,80/2,95) 

2,53 ± 0,28 
0,019 

p§ 0,000 0,000  
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Şekil 6.3. S.D. değerlerinin başlangıç, 1. ve 3. ay arasındaki grup içi ikili 

karşılaştırması. Wilcoxon’s Signed Rank testi, p<0,05. * 0. güne kıyasla p=0,000,            

# 1. aya kıyasla p=0,000. 

 

Tablo 6.7. Başlangıç, 1. ay, 3. ay arasındaki S.D. (mm) değişimlerinin gruplar arası 

karşılaştırılması. 

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

 

6.2.4. Klinik ataşman seviyesi 

 

S- ve S+ gruplarındaki başlangıç, 1. ay ve 3. ay K.A.S. değerleri ile bu değerlerin 

grup içi çoklu ve gruplar arası ikili karşılaştırmaları Tablo 6.8’de gösterilmektedir. 
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S- Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss   

S+ Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss 

p* 

∆0. gün – 3. ay 

0,37 

(0,30/0,95) 

0,39 ± 0,18 

0,21 

(0,09/0,92) 

0,26 ± 0,19 
0,002 

∆0. gün – 1. ay 

0,31 

(0/0,71) 

0,27 ± 0,18 

0,12 

(0,07/0,83) 

0,19 ± 0,17 
0,005 

∆1. ay – 3. ay 

0,90 

(0,02/0,26) 

0,11 ± 0,07 

0,07 

(0,02/0,14) 

0,07 ± 0,03 

0,142 
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Grup içi çoklu karşılaştırmada, B.P.T. sonrası 1. ve 3. aylarda K.A.S. değerlerinde 

her iki grupta da başlangıca kıyasla istatistiksel olarak anlamlı azalmalar gözlendi 

(sırasıyla p=0,000, p=0,000).  

 

Gruplar arası karşılaştırmada başlangıç ve 1. ay ortalama K.A.S. değerleri benzer 

bulundu (p>0,05). 3. ay ortalama K.A.S. değerleri S- grubunda S+ grubuna göre 

istatistiksel olarak daha düşük bulundu (p=0,029). 

 

Grup içi ikili karşılaştırmalarda her iki grupta da başlangıç ile 1. ay (sırasıyla 

p=0,000, p=0,000) başlangıç ile 3. ay (sırasıyla p=0,000, p=0,000), 1. ay ile 3. ay 

(sırasıyla p=0,000, p=0,000) ölçüm dönemleri arasında K.A.S. değerlerinde 

istatistiksel olarak anlamlı azalmalar görüldü (Şekil 6.4). 

 

S- ve S+ gruplarındaki K.A.S. değerlerinin zaman içindeki değişiminin gruplar 

arası karşılaştırılmasında S- grubunda ataşman kazancının başlangıç ile 3. ay arasında 

ve başlangıç ile 1. ay arasında daha fazla olduğu saptandı (sırasıyla p=0,000, p=0,001). 

1. ay ile 3. ay arasında gruplar arasında fark saptanmadı (p>0,05). (Tablo 6.9) 

 

Tablo 6.8. Başlangıç ve B.P.T. sonrası 1. ve 3. aylardaki K.A.S. (mm) verilerinin grup 

içi ve gruplar arası karşılaştırılması. 

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

 

 

 

S- Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss   

S+ Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss 

p* 

0. gün 

2,86 

(2,35/3,56) 

2,83 ± 0,26 

2,81 

(2,14/3,71) 

2,83 ± 0,35 

0,871 

1. ay 

2,57 

(1,98/2,85) 

2,53 ± 0,20 

2,67 

(1,92/3,08) 

2,64 ± 0,28 

0,099 

3. ay 

2,46 

(1,95/2,61) 

2,41 ± 0,18 

2,65 

(1,86/2,99) 

2,57 ± 0,28 
0,029 

p§ 0,000 0,000  
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Şekil 6.4. K.A.S. değerlerinin başlangıç, 1. ve 3. ay arasındaki grup içi ikili 

karşılaştırması. Wilcoxon’s Signed Rank testi, p<0,05. * 0. güne kıyasla p=0,000,            

# 1. aya kıyasla p=0,000. 

 

Tablo 6.9. Başlangıç, 1. ay, 3. ay arasındaki ataşman kazancının (mm) gruplar arası 

karşılaştırılması. 

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

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss   

S+ Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss 

p* 

∆0. gün – 3. ay 

0,38 

(0,23/0,95) 

0,42 ± 0,16 

0,21 

(0,09/0,92) 

0,26 ± 0,18 
0,000 

∆0. gün – 1. ay 

0,31 

(0,07/0,71) 

0,30 ± 0,12 

0,13 

(0,06/0,83) 

0,19 ± 0,17 
0,001 

∆1. ay – 3. ay 

0,11 

(0,02/0,26) 

0,11 ± 0,07 

0,07 

(0,02/0,14) 

0,07 ± 0,03 

0,096 
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6.2.5.  Sondalamada kanama 

 

S- ve S+ gruplarındaki başlangıç, 1. ay ve 3. ay S.K. yüzdeleri ve bu yüzdelerin 

grup içi çoklu ve gruplar arası ikili karşılaştırmaları Tablo 6.10’de gösterilmektedir. 

 

Grup içi çoklu karşılaştırmada, B.P.T. sonrası 1. ve 3. aylarda S.K. yüzdelerinde 

her iki grupta da başlangıca kıyasla istatistiksel olarak anlamlı azalmalar gözlendi 

(sırasıyla p=0,000, p=0,000).  

 

Gruplar arası karşılaştırmada başlangıç ortalama S.K. yüzdeleri S+ grubunda 

istatistiksel olarak daha düşük bulundu (p=0,000). B.P.T. sonrası 1. ve 3. ay ortalama 

S.K. yüzdeleri benzer bulundu (p>0,05).  

 

Grup içi ikili karşılaştırmalarda her iki grupta da başlangıç ile 1. ay (sırasıyla 

p=0,000, p=0,000), başlangıç ile 3. ay (sırasıyla p=0,000, p=0,000), 1. ay ile 3. ay 

(sırasıyla p=0,000, p=0,000) ölçüm dönemleri arasında S.K. yüzdelerinde istatistiksel 

olarak anlamlı azalmalar görüldü (Şekil 6.5). 

 

S- ve S+ gruplarındaki S.K. yüzdelerinin zaman içindeki değişiminin gruplar arası 

karşılaştırılmasında S- grubundaki değişimin bütün zaman dönemleri arasında daha 

fazla olduğu saptandı (sırasıyla p=0,000, p=0,000, p=0,033) (Tablo 6.11) 
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Tablo 6.10. Başlangıç ve B.P.T. sonrası 1. ve 3. aylardaki S.K. yüzdelerinin grup içi 

ve gruplar arası karşılaştırılması 

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

 

 

Şekil 6.5. S.K. yüzdelerinin başlangıç, 1. ve 3. ay arasındaki grup içi ikili 

karşılaştırması. Wilcoxon’s Signed Rank testi, p<0,05. * 0. güne kıyasla p=0,000,            

# 1. aya kıyasla p=0,000. 
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S- Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss   

S+ Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss 

p* 

0. gün 

16,37 

(8,93/33,33) 

17,54 ± 6,20 

10,03 

(4,72/15,38) 

9,52 ± 3,35 
0,000 

1. ay 

4,53 

(1,79/10,22) 

5,13 ± 2,25 

4,26 

(2,04/7,69) 

4,40 ± 1,60 

0,416 

3. ay 

2,30 

(1,19/4,46) 

2,35 ± 0,87 

2,87 

(0,60/5,56) 

2,76 ± 1,10 

0,159 

p§ 0,000 0,000  
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Tablo 6.11. Başlangıç, 1. ay, 3. ay arasındaki S.K. yüzdelerinin değişimlerinin gruplar 

arası karşılaştırılması. 

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

 

6.3.  Dişeti Oluğu Sıvısı Hacmi 

 

S- ve S+ gruplarındaki başlangıç, 1. ay ve 3. ay D.O.S. hacmi ve bu değerlerin 

grup içi çoklu ve gruplar arası ikili karşılaştırmaları Tablo 6.12’de gösterilmektedir. 

 

Grup içi çoklu karşılaştırmada, B.P.T. sonrası 1. ve 3. aylarda D.O.S. hacminde 

her iki grupta da başlangıca kıyasla istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlendi 

(sırasıyla p=0,000, p=0,000).  

 

Gruplar arası karşılaştırmada başlangıç 1. ve 3. ay ortalama D.O.S. hacmi S- 

grubunda S+ grubuna göre istatistiksel olarak daha yüksek bulundu (sırasıyla p=0,000, 

p=0,000, p=0,007).  

 

Grup içi ikili karşılaştırmalarda her iki grupta da başlangıç ile 1. ay (sırasıyla 

p=0,005, p=0,013), başlangıç ile 3. ay (sırasıyla p=0,000, p=0,000), 1. ay ile 3. ay 

(sırasıyla p=0,005, p=0,003) ölçüm dönemleri arasında D.O.S. hacminde istatistiksel 

olarak anlamlı azalma görüldü (Şekil 6.6). 

 

 

S- Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss   

S+ Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss 

p* 

∆0. gün – 3. ay 

13,99 

(7,14/30,00) 

15,18 ± 5,70 

7,02 

(2,52/12,17) 

6,75 ± 3,09 
0,000 

∆0. gün – 1. ay 

12,32 

(4,32/25,83) 

12,41 ± 5,39 

5,61 

(1,88/8,92) 

5,11 ± 2,12 
0,000 

∆1. ay – 3. ay 

2,44 

(0,00/6,84) 

2,77 ± 1,77 

1,23 

(0,00/4,48) 

1,64 ± 1,17 
0,033 
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S- ve S+ gruplarındaki D.O.S. hacminin zaman içindeki değişiminin gruplar arası 

karşılaştırılmasında S- grubunda D.O.S. hacmindeki azalma S+ grubuna göre daha 

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

 

Tablo 6.12. Başlangıç ve B.P.T. sonrası 1. ve 3. aylardaki D.O.S hacmi (µl) 

seviyelerinin grup içi ve gruplar arası karşılaştırılması. 

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

 

 

Şekil 6.6. D.O.S. hacminin başlangıç, 1. ve 3. ay arasındaki grup içi ikili 

karşılaştırması. Wilcoxon’s Signed Rank testi, p<0,05. * 0. güne kıyasla S- için 

sırasıyla p=0,013, p=0,000, S+ için sırasıyla p=0,005, p=0,000, # 1. aya kıyasla S- için 

p=0,003, S+ için p=0,005. 
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 Ort±Ss   

S+ Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss 

p* 

0. gün 

0,48 

(0,28/0,60) 

0,48 ± 0,09 

0,31 

(0,11/0,46) 

0,30 ± 0,07 
0,000 

1. ay 

0,27 

(0,08/0,38) 

0,25 ± 0,06 

0,17 

(0,06/0,32) 

0,17 ± 0,06 
0,000 

3. ay 

0,16 

(0,04/0,24) 

0,15 ± 0,04 

0,10 

(0,05/0,28) 

0,11 ± 0,05 
0,007 

p§ 0,000 0,000  
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Tablo 6.13. Başlangıç, 1. ay, 3. ay arasındaki D.O.S hacmi (µl) değişimlerinin gruplar 

arası karşılaştırılması. 

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

 

 

6.4.  Biyokimyasal Bulgular 

 

6.4.1. Tükürük kotinin seviyesi 

 

S- ve S+ gruplarındaki başlangıç, 1. ay ve 3. ay tükürük kotinin seviyeleri ve bu 

değerlerin grup içi çoklu ve gruplar arası ikili karşılaştırmaları Tablo 6.14’de 

gösterilmektedir. 

 

Grup içi çoklu karşılaştırmada her iki grupta da başlangıç, 1. ve 3. aylarda tükürük 

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

 

Gruplar arası karşılaştırmada başlangıç 1. ve 3. ay ortalama tükürük kotinin 

seviyesi S+ grubunda S- grubuna göre istatistiksel olarak daha yüksek bulundu 

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

 

S- ve S+ gruplarındaki tükürük kotinin seviyelerinin zaman içindeki değişiminin 

gruplar arası karşılaştırılmasında istatistiksel olarak fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 

6.15). 

 

 

S- Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss   

S+ Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss 

p* 

∆0. gün – 3. ay 

0,33 

(0,14/0,47) 

0,32 ± 0,09 

0,19 

(0,06/0,31) 

0,19 ± 0,05 
0,000 

∆0. gün – 1. ay 

0,24 

(0/0,37) 

0,22 ± 0,10 

0,14 

(0,05/0,23) 

0,12 ± 0,05 
0,001 

∆1. ay – 3. ay 

0,12 

(0,03/0,20) 

0,10 ± 0,05 

0,05 

(0,01/0,16) 

0,06 ± 0,03 
0,017 
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Tablo 6.14. Başlangıç ve B.P.T. sonrası 1. ve 3. aylardaki tükürük kotinin seviyesinin 

(ng/ml) grup içi ve gruplar arası karşılaştırılması. 

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

 

Tablo 6.15. Başlangıç, 1. ay, 3. ay arasındaki tükürük kotinin seviyesinin (ng/ml) 

değişimlerinin gruplar arası karşılaştırılması. 

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

 

6.4.2.  Dişeti oluğu sıvısı kotinin seviyesi 

 

S- ve S+ gruplarındaki başlangıç, 1. ay ve 3. ay D.O.S. kotinin seviyesi ve bu 

değerlerin grup içi çoklu ve gruplar arası ikili karşılaştırmaları Tablo 6.16’de 

gösterilmektedir. 

 

 

S- Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss   

S+ Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss 

p* 

0. gün 

4,75 

(0,30/21,00) 

5,77 ± 5,03 

140,30 

(1,20/276,60) 

135,68 ± 62,69 
0,000 

1. ay 

4,75 

(0,20/18,00) 

5,73 ± 4,55 

129,17 

(4,57/235,50) 

118,53 ± 56,08 
0,000 

3. ay 

3,60 

(0,55/13,00) 

5,00 ± 3,47 

141,10 

(3,40/285,30) 

145,45 ± 70,44 
0,000 

p§ 0,118 0,158  

 

S- Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss   

S+ Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss 

p* 

∆0. gün – 3. ay 

0,18 

(-10,00/17,36) 

0,77 ± 5,33 

0,00 

(-159,60/74,23) 

-9,77 ± 46,82 

0,355 

∆0. gün – 1. ay 

0,05 

(-1,90/3,00) 

0,04 ± 1,23 

12,22 

(-37,73/178,60) 

17,14 ± 47,72 

0,183 

∆1. ay – 3. ay 

0,23 

(-9,50/14,36) 

0,73 ± 4,72 

-17,33 

(-178,60/67,98) 

-26,92 ± 63,33 

0,168 
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Grup içi çoklu karşılaştırmada, B.P.T. sonrası 1. ve 3. aylarda D.O.S. hacminin 

azalmasına bağlı olarak D.O.S. kotinin seviyesinde her iki grupta da başlangıca kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı artışlar gözlendi (sırasıyla p=0,000, p=0,007).  

 

Gruplar arası karşılaştırmada başlangıç 1. ve 3. ay ortalama D.O.S. kotinin 

seviyesi S+ grubunda daha yüksek bulundu (sırasıyla p=0,000, p=0,000, p=0,000).  

 

Grup içi ikili karşılaştırmalarda her iki grupta da başlangıç ile 1. ay (sırasıyla 

p=0,019, p=0,050) ve 3. ay (sırasıyla p=0,000, p=0,002), 1. ay ile 3. ay (sırasıyla 

p=0,040, p=0,011) ölçüm dönemleri arasında D.O.S. kotinin seviyesinde istatistiksel 

olarak anlamlı artışlar görüldü (Şekil 6.7). 

 

S- ve S+ gruplarındaki D.O.S. kotinin seviyesinin zaman içindeki değişiminin 

gruplar arası karşılaştırılmasında istatistiksel olarak fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 

6.17). 

 

Tablo 6.16. Başlangıç ve B.P.T. sonrası 1. ve 3. aylardaki D.O.S. kotinin seviyesinin 

(ng/ml) grup içi ve gruplar arası karşılaştırılması. 

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

 

 

 

S- Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss   

S+ Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss 

p* 

0. gün 

2,79 

(0,15/8,00) 

3,68 ± 2,60 

106,60 

(40,50/231,20) 

106,6 ± 54,20 
0,000 

1. ay 

4,64 

(1,85/12,34) 

5,49 ± 2,78 

106,00 

(62,60/588,00) 

176,90 ± 137,70 
0,000 

3. ay 

11,04 

(2,14/36,68) 

13,52 ± 11,29 

200,10 

(119,40/968,90) 

278,50 ± 211,80 
0,000 

p§ 0,007 0,000  
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Şekil 6.7. D.O.S. kotinin seviyesinin başlangıç, 1. ve 3. ay arasındaki grup içi ikili 

karşılaştırması. Wilcoxon’s Signed Rank testi, p<0,05. * 0. güne kıyasla S- için 

sırasıyla p=0,050, p=0,002, S+ için sırasıyla p=0,019, p=0,000, # 1. aya kıyasla S- için 

p=0,011, S+ için p=0,040. 

 

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

değişimlerinin gruplar arası karşılaştırılması. 

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

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss   

S+ Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss 

p* 

∆0. gün – 3. ay 

-5,45 

(-30,67/2,93) 

-9,84 ± 11,32 

-21,70 

(-144,30/125,10) 

-28,90 ± 65,90 

0,280 

∆0. gün – 1. ay 

-2,19 

(-6,83/4,40) 

-1,81 ± 3,56 

-11,20 

(-126,80/116,00) 

-22,40 ± 67,90 

0,221 

∆1. ay – 3. ay 

-4,26 

(-5,13/5,04) 

-0,27 ± 2,19 

-23,30 

(-178,80/218,20) 

-6,50 ± 87,40 

0,314 
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6.4.3. Tükürük doku faktörü aktivitesi 

 

S+ ve S- gruplarındaki başlangıç, 1. ay ve 3. ay tükürük D.F. aktivitesi ve bu 

değerlerin grup içi ve gruplar arası karşılaştırmaları Tablo 6.18’de gösterilmektedir. 

 

Grup içi çoklu karşılaştırmada, S- grubunda başlangıç, B.P.T. sonrası 1. ve 3. 

aylarda tükürük D.F. aktivitesi benzer bulundu (p>0,05). S+ grubunda özellikle B.P.T. 

sonrası 1. ayda D.F. aktivitesinde artış gözlenmesine rağmen bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı (p>0,05). 

 

Gruplar arası karşılaştırmada başlangıç 1. ve 3. ay ortalama tükürükteki D.F.’nin 

pıhtılaşmayı başlatma süresine göre aktivitesi S+ grubunda daha düşük bulundu  

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

 

S- ve S+ gruplarındaki tükürük D.F. aktivitesinin zaman içindeki değişiminin 

gruplar arası karşılaştırılmasında istatistiksel olarak fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 

6.19). 

 

Tablo 6.18. Başlangıç ve B.P.T. sonrası 1. ve 3. aylardaki tükürük D.F. aktivitesinin 

(sn) grup içi ve gruplar arası karşılaştırılması. 

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

 

 

S- Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss   

S+ Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss 

p* 

0. gün 

102,00 

(66/193) 

103,25 ± 29,24 

161,00 

(47/293) 

171,60 ± 73,08 
0,001 

1. ay 

100,50 

(68/138) 

99,40 ± 23,71 

232,50 

(138/306) 

219,95 ± 48,85 
0,000 

3. ay 

95,00 

(66/142) 

98,80 ± 21,53 

204,00 

(135/317) 

214,25 ± 47,91 
0,000 

p§ 0,815 0,079  
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Tablo 6.19. Başlangıç, 1. ay, 3. ay arasındaki tükürük D.F. aktivitesi (sn)  

değişimlerinin gruplar arası karşılaştırılması. 

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

 

6.4.4. Dişeti oluğu sıvısı doku faktörü aktivitesi 

 

S- ve S+ gruplarındaki başlangıç, 1. ay ve 3. ay D.O.S. D.F. aktivitesi ve bu 

değerlerin grup içi çoklu ve gruplar arası ikili karşılaştırmaları Tablo 6.20’de 

gösterilmektedir. 

 

Grup içi çoklu karşılaştırmada, başlangıç, B.P.T. sonrası 1. ve 3. aylarda D.O.S. 

D.F. aktivitesi benzer bulundu (p>0,05). 

 

Gruplar arası karşılaştırmada başlangıç 1. ve 3. ay ortalama D.O.S. D.F. aktivitesi 

benzer bulundu (p>0,05).  

 

S- ve S+ gruplarındaki D.O.S. D.F. aktivitesinin zaman içindeki değişiminin 

gruplar arası karşılaştırılmasında istatistiksel olarak fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 

6.21). 

 

 

 

 

 

S- Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss   

S+ Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss 

p* 

∆0. gün – 3. ay 

2,50 

(-56/103) 

4,45 ± 39,57 

-35,50 

(-266/132) 

-42,65 ± 97,62 

0,068 

∆0. gün – 1. ay 

3,50 

(-54/63) 

3,85 ± 33,39 

-51,00 

(-216/144) 

-48,35 ± 86,52 

0,080 

∆1. ay – 3. ay 

2,50 

(-74/59) 

0,60 ± 30,85 

2,00 

(-77/125) 

5,70 ± 64,67 

0,904 
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Tablo 6.20. Başlangıç ve B.P.T. sonrası 1. ve 3. aylardaki D.O.S. D.F. aktivitesinin 

(sn)  grup içi ve gruplar arası karşılaştırılması. 

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

 

Tablo 6.21. Başlangıç, 1. ay, 3. ay arasındaki D.O.S. D.F. aktivitesi (sn)  

değişimlerinin gruplar arası karşılaştırılması. 

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

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

S- Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss   

S+ Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss 

p* 

0. gün 

199,50 

(121/260) 

197,60 ± 31,34 

215,50 

(163/257) 

211,00 ± 26,40 

0,149 

1. ay 

209,00 

(160/275) 

207,30 ± 32,08 

203,50 

(154/250) 

205,85 ± 25,80 

0,862 

3. ay 

189,00 

(160/262) 

196,60 ± 29,18 

206,00 

(145/259) 

199,30 ± 33,39 

0,547 

p§ 0,212 0,784  

 

S- Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss   

S+ Grubu 

n=20 

Medyan 

(Minimum/Maksimum)  

 Ort±Ss 

p* 

∆0. gün – 3. ay 

5,50 

(-67/80) 

1,00 ± 38,25 

11,50 

(-82/95) 

11,70 ± 40,77 

0,341 

∆0. gün – 1. ay 

-14,50 

(-118/76) 

-9,70 ± 42,57 

-3,00 

(-41/64) 

6,15 ± 33,14 

0,265 

∆1. ay – 3. ay 

6,50 

(-51/106) 

10,70 ± 41,97 

-0,50 

(-56/80) 

5,55 ± 38,02 

0,678 
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7.  TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

 

Periodontal hastalıklar, dişi destekleyen dokularda patojen mikroorganizmaların 

sebep olduğu multifaktöriyel enfeksiyöz hastalıklardır. Plaktaki bakteriler ve konak 

cevabı arasındaki etkileşime bağlı olarak ortaya çıkan periodontal hastalıklar yumuşak 

dokuda enflamasyona ve dişin destek dokularının kaybına sebep olabilmektedir. 

M.D.P.’ye bağlı olarak gelişen gingivitis, konak cevabı ile mikroorganizmalar 

arasında denge kurulduğunda senelerce stabil kalabilmektedir. Bazı çevresel 

faktörlerin etkisiyle fırsatçı mikroorganizmaların sayısının artması, konağın immün 

sisteminin zayıflaması veya her iki durumun birlikte görülmesiyle bu denge 

bozulabilmektedir. Gingivitis, konağın immün yanıtı tarafından kontrol edilemediği 

takdirde periodontitise dönüşebilmektedir. Periodontitisin en sık görülen şekli K.P.’dir 

(Flemmig, 1999). K.P.’nin patogenezine etki eden en önemli çevresel risk faktörü olan 

sigara, konak cevabına negatif etki göstererek periodontal doku yıkımı ve ataşman 

kaybını arttırmaktadır (Calsina ve ark., 2002; Apatzidou ve ark., 2005; Bergstrom, 

2006; Adler ve ark., 2008; Ebersole ve ark., 2014). Aynı zamanda sigaranın B.P.T.’nin 

başarısını da olumsuz etkilediği gösterilmiştir (Ah ve ark., 1994; Heasman ve ark., 

2006; Wan ve ark., 2009; Ardais ve ark., 2014). 

 

D.F., koagülasyon kaskadı içerisinde ekstirinsik koagülasyon yolunu başlatan 

önemli bir transmembran proteindir. Aynı zamanda enflamatuvar cevapta da önemli 

rol oynayan D.F.’nin monositlerden proenflamatuvar sitokinlerin salınmasına sebep 

olduğu bilinmektedir. D.F., mikroorganizmaların doku içerisine invazyonuyla konak 

yanıtının başlamasında, koagülasyon ve enflamasyon arasındaki ilişkide yer alarak 

tetikleyici rol oynar  (Yang ve ark., 2004; Oudhoff ve ark., 2008). Kandaki D.F. 

miktarı ve aktivitesi sigaradan etkilenebilmektedir. Yapılan bir çalışmada sigara 

içildikten sonra kandaki D.F. miktarının arttığı gösterilmiştir (Sambola ve ark., 2003). 

Bir hayvan çalışmasında da 8 hafta boyunca sigaraya maruz bırakılan farelerdeki 

aterosklerotik plaklarda D.F. aktivitesinin arttığı tespit edilmiştir (Matetzky ve ark., 

2000).  

 



61 

 

 

 

Literatürde sigara içen K.P.’li hastalarda D.F. aktivitesi ile periodontal hastalık 

patogenezi arasındaki ilişkiyi inceleyen herhangi bir çalışma bulunmamaktadır. Bu 

çalışmada sigara içen ve içmeyen K.P.’li hastalarda B.P.T.’nin klinik parametreler, 

D.O.S. hacmi, tükürük ve D.O.S. içerisindeki kotinin miktarı ve D.F. aktivitesinin 

üzerine olan etkisinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

 

B.P.T., periodontal hastalıkların tedavisinde ilk ve en önemli basamak olarak 

kabul edilmektedir. B.P.T. kapsamında yapılan D.Y.T ve K.Y.D. işlemleri ile M.D.P. 

ve diştaşı uzaklaştırılarak periodontal dokuları etkileyen periodontopatojenlerin sayısı 

ve enflamasyon azalmakta, pürüzsüz ve mikroorganizmalardan arındırılmış, biyolojik 

olarak kabul edilebilir kök yüzeyi oluşturarak enfeksiyonun kontrolü sağlanmaktadır. 

B.P.T başlı başına bir tedavi prosedürü olmakla birlikte ileri periodontal tedavilerden 

önce periodontal dokudaki enflamasyonun azaltılması için de uygulanmaktadır 

(Greenstein, 1992). 

 

B.P.T.’yi takiben bağlantı epitelinin tekrar oluşması 10-14 gün sürmektedir. Bu 

durumdan dolayı periodontal dokular tedavi sonrası 2 haftadan önce 

değerlendirilmemelidir (Segelnick ve Weinberg, 2006). Literatürde B.P.T. sonrasında 

periodontal dokuların iyileşme sürecinin 9-12 ay sürebileceği belirtilmiş olmasına 

rağmen (Morrison ve ark., 1980; Badersten ve ark., 1981) bağ dokusundaki 

iyileşmenin 6 hafta sürmesinden ötürü S.D.’deki değişim ve ataşman kazancı en fazla 

ilk 6-8 haftalık süreçte görülmektedir (Segelnick ve Weinberg, 2006). Çalışmamızda 

bu bilgiler ışığında ölçüm dönemleri B.P.T. sonrası 1. ve 3. ay olarak belirlenmiştir. 

 

Hastaların son 3 ayda antibiyotik kullanmış olmaları, hamilelik ve laktasyon gibi 

durumlar konak yanıtını değiştirebileceğinden, son 6 ayda periodontal tedavi görmesi 

ise değerlendirmeyi etkileyebileceğinden bu hastalar çalışmaya dahil edilmedi 

(Armitage, 1999; Deas ve Mealey, 2010). 
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Literatürde sigara ve periodontal hastalık arasındaki ilişkiyi araştıran birçok 

çalışma mevcuttur (Kinane ve Chestnutt, 2000; Johnson ve Hill, 2004; Laxman ve 

Annaji, 2008). Mevcut çalışmalarda sigara içen hastalarda periodontal hastalığa 

yatkınlığın ve periodontal doku yıkımının arttığını, sigaranın konak cevabını 

etkileyerek periodontal tedavi sonucunu olumsuz etkilediği gösterilmiştir (Haffajee ve 

Socransky, 2001; Heasman ve ark., 2006; Ebersole ve ark., 2014). Bu bilgilerden yola 

çıkarak sigaranın periodontal dokulara etkisini araştırmak amacıyla çalışmamıza 

sigara içen ve içmeyen K.P.’li hastalar dahil edildi. 

 

Daha önce günlük içilen sigara sayısı ve hastaların geçmişteki sigara içme 

süresiyle periodontal hastalık arasındaki ilişki birçok çalışmada gösterilmiştir (Haber 

ve Kent, 1992; Grossi ve ark., 1994). Yapılan bir çalışmada, günlük 10’dan fazla sigara 

içen kişilerde S.K. yüzdesinin %50 oranında azaldığı tespit edilmiştir (Dietrich ve ark., 

2004). Çalışmamızda, literatürdeki genel yaklaşıma benzer olarak S+ grubuna en az 5 

senedir günde 10 adet ve üzerinde sigara içen hastalar dahil edildi.    

 

Literatürde sigara ile ilgili çalışmalarda, sigara içme durumunu göstermek için 

çeşitli yöntemler kullanılmıştır (Scott ve ark., 2001). Birçok çalışmada sigara içme 

durumu hastanın beyanına göre belirlenmiştir (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 yöntemle çıkan sonuçlarda bazı hastaların sigara içme 

durumunu saklamasından ötürü farklılıklar gözlenebilmektedir. Bu sebepten ötürü 

sigara içme durumunun belirlenmesinde biyokimyasal bir parametre olarak kotinin 

miktarının değerlendirilmesi yöntemi kullanılmaya başlanmıştır (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, tükürük, idrar, süt gibi vücut sıvıların yanında (Wall ve ark., 1988; 

Nishida ve ark., 2006) D.O.S.’ta da tespit edilebileceği gösterilmiştir (McGuire ve ark., 

1989; Chen ve ark., 2001; Ebersole ve ark., 2014). Nikotine göre vücut sıvılarında 

daha yüksek konsantrasyonlarda tespit edilmekte ve uzun süre stabil kalmakta olan 

kotininin yarılanma ömrü 16-19 saattir (Nishida ve ark., 2006). Kotinin, bu 

sebeplerden ötürü sigaranın diğer metabolitlerine göre sigara içme durumunu daha 
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güvenilir şekilde gösteren bir parametre olarak kabul edilmektedir. Çalışmamızda 

sigara içme durumunun belirlenmesinde ve pasif içiciliğin gösterilmesinde 

biyokimyasal bir parametre olarak tükürük kotinin düzeylerinin değerlendirilmesi 

yöntemi kullanılmıştır. Sigaranın periodontal sağlık üzerine etkilerinin 

değerlendirilmesi amacıyla tükürük ve D.O.S.’daki kotinin düzeyleri de araştırıldı. 

 

D.O.S., kapiller damarlardaki sıvının periodontal dokulara dişeti oluğu yoluyla 

geçmesi ile oluşmakta, sıvının miktarı enflamatuvar olaylarla birlikte artmakta ve 

konak savunmasında önemli rol oynamaktadır (Page ve ark., 1991; Page, 1992). 

D.O.S. içerisinde dökülmüş epitel artıkları, lökositler, laktik asit, üre, endotoksinler, 

sitotoksik maddeler ve enzimler bulunmaktadır. D.O.S. içerisinde artmış olarak 

bulunan bazı enzimler (kollajenaz, elastaz asit, alkalen fosfataz, aspartat 

aminotransferaz, laktat dehidrogenaz, myeloperoksidaz) periodontal yıkımla 

ilişkilendirilmiştir. Bu içeriğinden ötürü D.O.S., periodontal hastalık aktivitesinin ve 

periodontal dokulardaki yıkım miktarının araştırılmasında güvenilir bir sıvıdır 

(Emingil ve ark., 2001). 

 

Periodontal hastalık ve B.P.T. etkinliğinin belirlenmesinde D.O.S. hacmi önemli 

bir parametredir. Sağlıklı dokuda ya çok az bulunan ya da hiç bulunmayan D.O.S. 

enflamasyon durumuyla artmaktadır (Page ve ark., 1991). D.O.S. serum kaynaklı bir 

sıvı olmakla birlikte periodontal dokulardaki enflamatuvar değişikliklerden 

etkilenmekte, içeriği ve hacmi değişmektedir (Emingil ve ark., 2001). Bu duruma göre 

B.P.T. sonrası, dişetindeki enflamasyonun azalmasına bağlı olarak D.O.S. hacmi 

azalmaktadır (Gomes ve ark., 2009). Yapılan çalışmalarda nikotinin vazokonstrüktif 

etkisine bağlı olarak sigara içen hastalarda D.O.S. hacminin içmeyenlere göre daha az 

olduğu gösterilmiştir (Mokeem ve ark., 2014). Çalışmamızda her iki grupta da B.P.T. 

öncesi ve sonrası D.O.S. hacimleri değerlendirildi. 

 

D.O.S. örnekleri mikropipet, mikroşırınga ve kağıt şerit yöntemleriyle elde 

edilmektedir. Dilüe edilmemiş D.O.S. elde etme konusunda ideal olan mikropipet 

yöntemi, tüplerin cep içerisine yerleştirilirken yarattığı irritasyon sebebiyle artık tercih 

edilmemektedir (Sueda ve ark., 1969). İzotonik solüsyon kullanılarak mikro şırınga ile 
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yıkama yöntemi, dişeti oluğu içerisindeki hücresel komponentleri incelemek amaçlı 

kullanılmaktadır (Skapski ve Lehner, 1976). D.O.S. toplamada kullanılan kağıt şerit 

yöntemi, manipülasyonunun kolay olması, atravmatik ve tekrarlanabilir olması 

sebebiyle literatürde yaygın olarak yer almaktadır (Griffiths, 2003; Kuru ve ark., 

2004). Çalışmamızda D.O.S. elde etmek için özel olarak üretilmiş Periopaper® kağıt 

şeritler kullanıldı. Örneklerin kan ile kontaminasyonunu engellemek amacı ile klinik 

ölçümler ve D.O.S. toplanması bir gün ara ile yapılmış olmasına rağmen kontamine 

olan az sayıdaki örnek araştırmaya dahil edilmedi. 

 

Literatürde D.O.S. toplama sırasında kağıt şeritin cep içerisinde kalma süresi 3 

saniye ile 5 dakika arasında değişmektedir (Buduneli ve ark., 2001; Kiili ve ark., 

2002). Kısa sürede toplanan D.O.S. miktarının yetersiz olduğu ve toplanan bu 

D.O.S.’un buharlaşabildiğini bildirilmiştir (Griffiths, 2003). Uzun süren D.O.S. 

toplama işleminde ise kağıt şeritlerin cep epitelini irrite ettiği ve bunun sonucunda 

vasküler geçirgenliğin artmasına bağlı olarak serum içeriğinin cep içine geçerek 

D.O.S. içeriğini değiştirdiği görülmüştür (Griffiths, 2003). Çalışmamızda bu 

durumları engelleyebilmek için D.O.S. toplama süresi 30 saniye olarak düzenlendi 

(Kuru ve Toprakseven, 2003). 

 

Kağıt şeritler ile toplanan D.O.S. örneklerinin hacmi hassas terazide tartarak veya 

Periotron cihazı ile hesaplanmaktadır (Kuru ve Toprakseven, 2003). D.O.S. ile 

ıslanmış olan kağıt şerit Periotron cihazının iki iletken metal uç arasına sıkıştırılarak 

elektrik akımı ölçülür ve cihazın verdiği değer özel bir formüle yerleştirilerek D.O.S. 

hacmi hesaplanır. Çalışmamızda kullandığımız hassas terazi yönteminde ise öncelikle 

boş eppendorf tüplerinin ağırlıkları tartıldı. Sonrasında D.O.S. ile ıslanmış kağıt 

şeritler aynı tüpün içine koyularak tekrar tartıldı. Aradaki fark D.O.S. yoğunluğu 1 

ng/ml kabul edilerek yoğunluk=hacimxağırlık formülüne yerleştirilerek D.O.S. hacmi 

hesaplandı. 

 

Tükürük, periodontal hastalıklarda teşhis aracı olarak kullanılmak için en uygun 

biyolojik sıvıdır. Tükürük toplanması, girişimsel olmayan, güvenli ve basit bir 

yöntemdir. Tükürük içerisinde, periodontitisin klinik parametreleri ile ilişkili olan 
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birçok biyolojik belirteç tanımlanmıştır (Miller ve ark., 2010; Taylor, 2014). Bu 

yöntem hastaya minimum rahatsızlık vererek tekrarlanabilir olduğundan çalışmamızda 

D.F. ve kotinin analizleri için tükürük örnekleri elde edildi. 

 

Elde edilen tükürük ve D.O.S. örneklerinin içeriğindeki biyokimyasal 

parametrelerin incelenmesi için ELISA veya radio-immunoassay gibi laboratuvar 

tetkikler kullanılmaktadır (Ebersole, 2003). Çalışmamızda tükürük ve D.O.S. 

içeriğindeki kotinin analizi için yüksek duyarlılıklı ve tükürük kotininine özgü ELISA 

kitleri kullanıldı. D.F. aktivitesinin hesaplanmasında kullanılan Quick yöntemi 

(Ingram ve Hills, 1976) düşük maliyetli olması ve kolay uygulanabilirliği sebebiyle 

tercih edildi. 

 

Çalışmamızda M.D.P. birikimini belirlemek ve ağız hijyenini değerlendirmek için 

P.İ. kayıt edildi. Periodontopatojenlerin bulunduğu M.D.P.’nin diş yüzeyinden 

uzaklaştırılması ve hastaların iyi bir ağız hijyeni sağlaması, periodontal tedavinin 

etkinliğinin değerlendirilmesinde önemli rol oynar (Lowenguth ve Greenstein, 1995). 

Bu indeks ile dişeti kenarında supragingival plak miktarı göz ve bir sond yardımıyla 

kayıt edilmektedir. Supragingival plağın, K.P. patogenezinde ve subgingival plağın 

mikrobiyal içeriği üzerinde etkili olduğu bilinmektedir (Sbordone ve ark., 1990). Bu 

nedenlerden ötürü supragingival plağın mekanik olarak uzaklaştırılması B.P.T. içinde 

önemli bir rol oynar. 

 

Çalışmamızda, her iki grupta da B.P.T. sonrası 1. ve 3. aylarda ortalama P.İ. 

değerlerinin azaldığı saptandı. Gruplar arası karşılaştırmada ise P.İ. değerleri bütün 

zaman aralıklarında benzer bulundu. Bu durum çalışmanın başlangıcında hastalara 

ağız hijyeni eğitimi verilmesi, B.P.T. uygulamasıyla M.D.P.’nin ve M.D.P. 

retansiyonunu arttıran faktörlerin elimine edilmesi ve B.P.T. sonrası 1. ayda hastaların 

kontrol edilerek ağız hijyeninin öneminin tekrar belirtilmesiyle açıklanabilir.  Bu 

bulgular bize, sigara içen ve içmeyen tüm hastaların B.P.T. sonrasında ideal ağız 

hijyenini sağladıklarını, verilen eğitim ve B.P.T. sonrasında ağız hijyen 

gerekliliklerinin kolay ve başarıyla uygulayabildiklerini göstermektedir. P.İ. 

değerlerinde, grup içindeki azalmalar benzer çalışmalarla aynı bulunmasına rağmen, 
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bu çalışmaların bazılarında sigara içen ve içmeyen hastalar arasında fark bulunurken 

(Dosunmu ve ark., 2015; Hendek ve ark., 2015) diğerlerinde gruplar arasında fark 

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

 

Çalışmamızda, dişetindeki enflamasyonun değerlendirilmesi için G.İ. ve S.K. 

parametreleri kaydedildi. Dişeti kenarının rengi, kıvamı ve hacmi G.İ. ile 

değerlendirilirken, periodontal ceplerde S.K. var veya yok olarak kaydedildi ve yüzde 

şeklinde hesaplandı. Başlangıçta sigaranın vazokonstrüktif etkisine bağlı olarak S+ 

grubunda G.İ. ve S.K. değerleri daha düşük bulundu. Literatürde bizim çalışmamıza 

paralel olarak sigaranın S.K. ve G.İ. üzerine olumsuz etkisi olduğu gösterilmiştir 

(Dietrich ve ark., 2004; Apatzidou ve ark., 2005). Grup içi G.İ. ve S.K. 

parametrelerinde B.P.T. sonrası 1. ve 3. aylarda her iki grupta da istatistiksel olarak 

anlamlı azalma gözlendi. Bizim çalışmamıza paralel olarak, sigara içmeyen hastalarda 

içenlere göre bu parametrelerdeki azalmanın daha fazla olduğu tespit edilmiştir 

(Renvert ve ark., 1998; Faveri ve ark., 2014; Dosunmu ve ark., 2015; Hendek ve ark., 

2015). Buna karşın, daha az sayıdaki çalışma, sigaranın bu parametrelerdeki değişime 

etkisinin olmadığını ortaya koymuştur (Martins ve ark., 2004; Bunaes ve ark., 2015). 

 

Klinik sonuçların değerlendirilmesinde S.D.’deki değişim önemli bir parametre 

olarak kabul edilmektedir. Dişeti kenarı ile cep tabanı arasındaki mesafenin sond 

yardımıyla mm olarak kaydedilmesi S.D.’yi ifade etmektedir. S.D. mesafesinin 

hastanın ağız hijyenini idame edebileceği fizyolojik sınırlar içerisinde kalması 

istenmektedir. Çalışmamızda S.D. her iki grupta da B.P.T. sonrası 1. ve 3. aylarda 

anlamlı seviyede düşüş gösterdi. Gruplar arası karşılaştırmada ise bu değişim S- 

grubunda S+ grubuna göre daha yüksek bulundu. Literatür incelendiğinde, sigaranın 

B.P.T.’nin başarısnı olumsuz yönde etkilediği görülmektedir. Bizim çalışmamıza 

paralel olarak benzer çalışmalarda B.P.T. sonrası S.D.’deki azalma sigara 

içmeyenlerde daha yüksek bulunmuştur (Renvert ve ark., 1998; Jin ve ark., 2000; 

Labriola ve ark., 2005; Faveri ve ark., 2014; Hendek ve ark., 2015). Buna karşın az 

sayıdaki çalışma, sigaranın B.P.T. sonrası S.D. değişimine etkisi olmadığını ileri 

sürmüştür (Ah ve ark., 1994; Bunaes ve ark., 2015). 
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B.P.T.’nin klinik başarısının değerlendirilmesinde S.D. parametresinin ataşman 

kazancı ile birlikte incelenmesi gerekmektedir. B.P.T. öncesinde içeriğinde sayıca 

artmış enflamatuvar hücreler ve medyatörler barındıran bağ dokusu, B.P.T. sonrasında 

yerini kollajenden zengin, enflamatuvar hücrelerin az olduğu, organize ve sıkı bir bağ 

dokusuna bırakmaktadır (Caton ve Zander, 1979). Uzun bağlantı epitelinin oluşması 

ve bağ dokusundaki kollajen fibrillerin sayısının artmasıyla klinik olarak S.D.’de 

azalma ve ataşman kazancı görülmektedir (Lindhe ve ark., 1980). K.A.S. dişin mine-

sement sınırından periodontal cep tabanına kadar olan mesafeyi ifade etmektedir. 

Çalışmamızda her iki grupta da B.P.T. sonrası ataşman kazancı görüldü.  Gözlemlenen 

ataşman kazancı S- grubunda S+ grubuna göre istatistiksel olarak daha fazla bulundu. 

Bizim çalışmamıza paralel olarak literatürde B.P.T. sonrası ataşman kazancının sigara 

içmeyenlerde daha fazla olduğu gösterilmiştir (Renvert ve ark., 1998; Jin ve ark., 2000; 

Labriola ve ark., 2005; Faveri ve ark., 2014; Hendek ve ark., 2015). 

 

Periodontal hastalıklara bağlı olarak görülen doku yıkımının ve B.P.T.’nin 

etkinliğinin değerlendirilmesinde kullanılan P.İ., G.İ., S.K., S.D., K.A.S. gibi klinik 

parametreler hastalığın şiddeti ve aktivitesi ile ilgili yeterince bilgi vermemektedir. 

K.P.’li hastalarda çeşitli vücut sıvılarında enflamatuvar parametrelerin seviyelerinde 

farklılıklar görüldüğü bilinmektedir. Bu parametrelerin tükürük ve D.O.S. gibi vücut 

sıvılarında seviye ve aktivitelerinin tespit edilebiliyor olması hastalıkların teşhis ve 

tedavilerinde klinik parametrelere katkı sağlamaktadır (Kuru ve Toprakseven, 2003; 

Gupta, 2012) 

 

Periodontal hastalıklara bağlı olarak D.O.S. hacminde görülen değişiklikler, 

dişetindeki enflamasyonun seviyesini objektif olarak gösteren ve hastalığın belirteci 

olarak kabul edilmektedir (Uitto, 2003). Çalışmamızda her iki grupta da B.P.T. sonrası 

istatistiksel olarak azalmış olan D.O.S. hacimleri bu durumu destekler niteliktedir. 

Literatürde K.P.’li hastalarda B.P.T. sonrası D.O.S. hacminin azaldığı birçok 

çalışmada gösterilmiştir (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. sonrasında enflamasyonun ve damar geçirgenliğinin azalmasına bağlı 

olarak görülür. Sigara, periodontal dokulardaki vazokonstrüksiyon etkisi ile D.O.S. 
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hacminin azalmasına sebep olmaktadır (Mokeem ve ark., 2014). Çalışmamızda S+ 

grubunda başlangıç, B.P.T. sonrası 1. ve 3. ay D.O.S. hacimleri S- grubuna göre daha 

düşük bulundu. Bununla birlikte D.O.S. hacminin zaman içindeki değişimi 

incelendiğinde, B.P.T. sonrası D.O.S. hacmi S- grubunda klinik parametrelere paralel 

olarak daha fazla azalma gösterdi. Literatürde bizim çalışmamızdaki sonuçlara benzer 

olarak sigaranın D.O.S. hacmini azalttığı gösterilmiştir (Morozumi ve ark., 2004; 

Apatzidou ve ark., 2005; Ustun ve Alptekin, 2007; Gomes ve ark., 2009) 

 

İnsanlarda tükürük kotinin seviyesi içilen sigara miktarına göre değişmektedir. 

Literatürde sigara içen ve içmeyen kişileri ayırmak için farklı tükürük kotinin seviyesi 

eşik değerleri belirtilmiştir (Binnie ve ark., 2004; Yamamoto ve ark., 2005; Nishida ve 

ark., 2006; Picard ve ark., 2007). Kesin bir sınır belirlenememiş olmasına rağmen 

genel olarak kabul gören görüş sigara içen kişilerde tükürük kotinin seviyesinin 100 

ng/ml’den fazla olduğudur (Etzel, 1990). Sigara içmeyen kişilerde ise bu değer sigara 

dumanına maruz kalınmasına bağlı olarak 10 ng/ml’ye kadar çıkmaktadır. Bu bilgiler 

ışığında kotinin, pasif içiciliğin tespitinde de kullanılan bir parametredir (Yamamoto 

ve ark., 2005; Nishida ve ark., 2006). Çalışmamızda S+ grubunda tükürük kotinin 

seviyesi ortalaması 135,68±62,69 ng/ml, S- grubunda ise 5,77±5,03 ng/ml olarak tespit 

edildi. Sigara içenlerde anlamlı olarak yüksek bulunan bu değer, literatürle uyumlu 

olarak kotininin sigara içme durumunu objektif olarak gösteren bir parametre 

olduğunu desteklemektedir. Sigara içmeyenlerde tespit edilmesinin sebebi ise sigara 

dumanına kalınmasıdır. Çalışmamızda B.P.T. sonrası 1. ve 3. ay tükürük kotinin 

seviyesi, literatüre paralel olarak her iki grupta da başlangıca kıyasla benzer değerlerde 

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

 

Literatürde D.O.S.’daki kotinin seviyesini araştıran birçok çalışma mevcuttur. Bu 

çalışmalar, sigara içen bireylerde D.O.S.’daki kotinin seviyesinin tükürüktekine göre 

2-4 kat daha fazla olduğunu göstermiş (McGuire ve ark., 1989; Chen ve ark., 2001). 

Çalışmamızda literatürdeki seviyelerde olmasa da S+ grubunda B.P.T. sonrası D.O.S. 

kotinin seviyesi tükürüktekinden daha fazla bulundu. Her iki grupta da B.P.T. sonrası 

1. ve 3. ayda D.O.S. kotinin seviyesi anlamlı artış gösterdi. Bu artışın sebebi B.P.T. 

sonrası enflamasyonun giderilmesine bağlı olarak D.O.S. hacminin azalması olabilir. 
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D.O.S. hacminin azalması ve içilen sigara sayısının aynı kalması sonucunda D.O.S. 

kotinin konsantrasyonu artış gösterdi. 

 

D.F.’nin proenflamatuvar özelliğinin yanında organ hasarını da gösterdiği tespit 

edilmiştir. Doku hasarı ne kadar fazla olursa D.F. ekspresyonu da o derece fazla 

olmaktadır (Chu, 2005). Çalışmamızda her iki grupta da tükürük ve D.O.S. D.F. 

aktivitesi B.P.T. sonrası 1. ve 3. ayda değişim göstermedi. Bunun sebebi çalışmamıza 

dahil edilen bireylerin çoğunluğunun hafif ve orta şiddetli K.P. hastaları olması 

olabilir. Doku hasarının ve enflamasyonun daha fazla olduğu şiddetli K.P. ve agresif 

periodontitis hastalarında tükürük D.F. aktivitesinin farklı çıkabileceğini 

düşünmekteyiz. Literatürde D.F. aktivitesi ve periodontitis arasındaki ilişkiyi 

inceleyen tek çalışmada periodontal tedavi gerekliliğini gösteren CPITN indeksi ile 

D.F. aktivesi arasında pozitif ilişki bulunmuştur. Bu çalışmada gruplardan birinin 

koroner arter rahatsızlıkları bulunan hastalardan oluşması, sonuçların doğru bir şekilde 

değerlendirilmesini önlemektedir (Emekli-Alturfan ve ark., 2010). Literatürde D.F. ve 

enflamasyon arasındaki ilişki gösterilmiş olsa da tükürük ve D.O.S. D.F. aktivitesi ile 

periodontal hastalık arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 

Çalışmalar, sigaranın kandaki D.F. aktivitesini arttırdığını göstermiştir (Matetzky 

ve ark., 2000; Amadio ve ark., 2015). Çalışmamızda tükürük D.F. aktivitesi S+ 

grubunda S- grubuna göre başlangıç, 1. ve 3. aylarda daha düşük bulundu. Bu durumun 

sebebi sigaranın periodontal dokularda enflamatuvar bulguları baskılaması olabilir. 

Literatürde D.F. aktivitesinin sigara ile ilişkisini gösteren az sayıda çalışma kandaki 

D.F. baz alınarak yapılmış çalışmalardır (Matetzky ve ark., 2000; Amadio ve ark., 

2015). Bu çalışmalarda sigaranın sebep olduğu aterosklerotik plaklardan D.F. 

ekspresyonu olduğu gösterilmiştir (Matetzky ve ark., 2000; Amadio ve ark., 2015). 

Çalışmamızda D.O.S. D.F. aktivitesi tükürüktekinden farklı olarak her iki grupta da 

benzer bulundu. Bu durum, D.O.S. miktarının ve içeriğinin azlığından kaynaklanıyor 

olabilir. Çalışmamız D.O.S. D.F. aktivitesinin araştırıldığı ilk çalışmadı. 
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Sonuç olarak bu çalışmanın sınırları içerisinde, 

 

- Sigara içen kişilerde Nikotinin kapillerdeki vazokonstriksiyon etkisine bağlı 

olarak periodontal dokulardaki enflamatuvar bulguların ve S.K.’nın daha az 

olduğu görüldü.  

- Sigaranın, K.P.’li hastalarda B.P.T.’nin klinik başarısına ve tedavi sonrası klinik 

parametrelerdeki iyileşmeye olumsuz etkisi tespit edildi.  

- Sigara içen kişilerde, nikotinin metaboliti olan kotininin tükürük ve D.O.S. 

içerisinde içmeyenlere göre daha yüksek miktarlarda bulunduğu tespit edildi. 

- Sigaranın tükürük D.F.’sine direkt olarak etki ederek D.F. aktivitesini olumsuz 

etkilediği saptandı. 

- D.O.S.’daki D.F aktivitesinde gruplar arasında ve tedavi sonrası fark 

olmamasından dolayı D.F aktivitesinin tespitinde D.O.S. miktarının yetersiz 

olabileceği düşünüldü. 

- Tedavi sonrasında D.F. aktivitesinde fark tespit edilmediğinden D.F.’nin 

enflamatuvar cevaptaki rolü ve periodontal hastalık arasındaki ilişkisiyle alakalı 

daha fazla uzun dönem randomize kontrollü klinik çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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EK 2 

 

 

BİLGİLENDİRİLMİŞ ONAM FORMU 
 

Çalışmanın İsmi: Sigara içen ve içmeyen kronik periodontitisli hastalarda başlangıç 

periodontal tedavinin klinik ve biyokimyasal parametreler üzerine etkisinin 

karşılaştırılması 

 

Dişeti Hastalığı Nedir? 

Dişetlerinde kanama, şişme gibi belirtilerle ortaya çıkan dişeti iltihabına gingivitis 

denir. Hastalık ilerler, dişi destekleyen diğer dokulara yayılır ve kemik erimesi olursa 

periodontitis oluşur. 

Dişeti hastalığının en önemli sebebi, ağzın temizlenmemesi sonucu dişlerin bütün 

yüzeylerinde ve diş-dişeti birleşiminde biriken mikroplardan meydana gelen ve 

mikrobiyal dental plak adı verilen birikintilerdir. Bu plak temizlenmezse mikropların 

ürettiği zararlı maddeler diş çürüklerine ve dişeti hastalıklarına neden olur. 

 

Dişeti Hastalığının Tedavisi Nedir? 

Dişeti tedavisi, hekim tarafından hastaya model üzerinde anlatılan ve ayna önünde 

hastaya tatbik ettirilen ağız hijyen eğitimi ile başlar. Başlangıç tedavisi diye 

tanımladığımız diş ve diş kökü yüzeyindeki diştaşı ve birikintilerin uzaklaştırılması ve 

diş kökü yüzeyinin düzleştirilmesi ile devam eder. Hastalığın ilerlemiş olduğu 

vakalarda ise, metabolik kontrol sağlandığı takdirde başlangıç tedavisinden sonra, diş 

etrafındaki iltihaplı dişetini, dişeti cebini ve erimiş kemiğin düzeltilmesini ve yeniden 

yapılandırılmasını içeren dişeti operasyonu ile tedavi tamamlanır. Daha sonra hasta, 

periyodik olarak 6 aylık kontrollere alınır. 

 

Dişeti Hastalığı Tedavi Edilmezse Ne Olur? 

Bu hastalıktan zarar gördüğü için kaybedilmiş olan diş ve dişin destek dokularının 

tümüyle eski haline dönmesi mümkün değildir. Yapılan tedavi ile hastalığın ilerlemesi 
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durdurulur, hastanın kendi kendine rahatça temizleyebileceği bir ortam yaratılır, 

böylece mikropların birikmesi önlenir. Eğer bu tedavi yapılmazsa bu hastalık ilerler, 

dişetlerinden iltihap çıkışı başlar ve zaman içerisinde dişler sallanarak dökülürler. 

 

Çalışmanın Amacı: Sigara içen ve sigara içmeyen kronik periodontitisli hastalarda 

başlangıç periodontal tedavinin etkinliğinin değerlendirmek 

 

Yapılacak İşlemler:  

 Ağız içi muayenesi, radyografik değerlendirme ve ağız hijyeni eğitimi verilmesi 

 Ağız içi fotoğrafların çekilmesi.  

 Klinik ölçümlerin yapılması, dişeti oluğu sıvısı ve tükürük örneklerinin toplanması 

 Diş ve kök yüzeyi temizliği  

 Dokuların yeniden değerlendirilmesi 

 Tedavi sonrası tekrar klinik ölçümlerin yapılması, ağız içi fotoğrafların çekilmesi 

ve dişeti oluğu sıvısı ve tükürük örneklerinin toplanması 

Çalışma süresi bittikten sonra periodontal cerrahi tedaviye geçilecek ve gerekli dişeti 

ameliyatları yapılacaktır. Periodontal cerrahi tedaviler bittikten sonra, 6 aylık kontrol 

tedavileri ile ağız ve diş sağlığı koruma altında tutulacaktır.  

 

Gönüllü Hakları, Sorumlulukları ve Gizlilik: Tedavi süresince tüm tedavi 

işlemleriniz eksiksiz olarak yapılacak ve tüm bunlara ek olarak dişeti oluğu sıvısı 

miktarındaki değişikliklere bakılacaktır. 

 

Araştırmada tamamiyle kendi isteğiniz doğrultusunda yer almaktasınız. Eğer 

isterseniz bu çalışmada yer almayabilirsiniz veya herhangi bir aşamada sebep 

göstermeksizin çalışmadan isteğiniz doğrultusunda ayrılabilirsiniz; böyle bir karar 

vermeniz size uygulanacak tedaviyi etkilemeyecektir. Ağzınız için gerekli tüm 

periodontal tedaviler tamamlanacaktır. 

 

Bu çalışmada yer aldığınız süre içinde adınız ve tıbbi kayıtlarınız gizli 

tutulacaktır. Bununla birlikte kayıtlarınız etik kurula, yoklama yapanlara, 
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araştırmacılara ve Sağlık Bakanlığı’na istek olduğu takdirde verilecektir. Bu olur 

formunu imzalayarak yukarıda adı geçen kurum ve kişilerin söz konusu çalışma 

verilerine erişebilmelerini ve bu çalışmayla ilgili daha ileri araştırmalar 

yapılabileceğini (çalışmadan ayrılsanız dahi) kabul ediyorsunuz. Bu süreçte açığa 

çıkan bilgiler gizli kalacaktır. Çalışma verileri yurtiçinde ve yurtdışında rapor, yayın 

veya tebliğ olarak yayınlanabilir, ancak adınız ve kişisel bilgileriniz hiçbir şekilde 

açıklanmayacak ve çalışmayla ilgili veriler izlenerek size ulaşılamayacaktır.  

 

Çalışmaya gönüllü olarak katıldığınızdan dolayı tedaviniz için herhangi bir 

ücret talep edilmeyecektir.  

 

Bu çalışmaya katılarak, çalışmadan ayrılsanız dahi herhangi bir verinin 

kullanımını sınırlamamayı kabul ediyorsunuz. Kişisel verilerinizin dünyadaki tüm 

Sağlık Bakanlıklarına aktarılabileceğini biliyor ve kabul ediyorsunuz. İlgili ve koruma 

yasalarınca tanınan haklarınız etkilenmeyecektir.  

 

Herhangi bir sorunuz olduğunda lütfen bize danışınız. 

 

Yrd. Doç. Dr. Hatice Selin Yıldırım:     Tel: 0 212 231 91 20 (Dahili:511) 

Arş. Gör. Dt. Mustafa Boğaçhan İlhan:  Tel:0 212 231 91 20 (Dahili:1135) 

    Adı-Soyadı   İmza  

 Tarih 

 

Hasta 

Olur Alma İşlemine Başından 

Sonuna Kadar Tanıklık Eden 

Kuruluş Görevlisinin 

Açıklama Yapan Araştırıcının 
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GÖNÜLLÜ OLURU 

 

 

Çalışmanın İsmi: Sigara içen ve içmeyen kronik periodontitisli hastalarda başlangıç 

periodontal tedavinin klinik ve biyokimyasal parametreler üzerine etkisinin 

karşılaştırılması 

 

Yukarıda, gönüllüye araştırmadan önce verilmesi gereken bilgileri içeren metni 

okudum (veya bu metin bana okundu). Bunlar hakkında bana yazılı veya sözlü 

açıklamalar yapıldı bu form ile ilgili soru soracak zaman ve fırsatım oldu ve tüm 

sorularım cevaplandı. Bu formun tümünü ve tanımlanan riskleri okudum. Bu 

koşullarda söz konusu klinik araştırmaya kendi rızamla, hiç bir baskı ve zorlama 

olmaksızın katılmayı kabul ediyorum. Tıbbi tarihçemi de içeren, kendim hakkında 

verdiğim her türlü bilginin doğruluğunu da teyit ediyorum. 

 

Gönüllünün Adı-Soyadı:                                                                                                İmzası 

Tarih: 

Adresi: 

Tel:  

 

Gönüllünün Kişisel Olur Vermeye Yeterli Olmadığı Durumlarda  

Veli/Vasi, Gerekiyorsa Yasal Temsilcisinin Adı-Soyadı:                                             

İmzası 

Tarih: 

Adresi: 

Tel:  
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Olur Alma İşlemine Başından Sonuna Kadar Tanıklık Eden  

Kuruluş Görevlisinin Adı-Soyadı:                                                                                  İmzası 

Tarih: 

Adresi: 

Tel: 

 

Açıklama Yapan Araştırıcının Adı-Soyadı:                                                                  İmzası 

Tarih: 

Adresi:  

Tel: 
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EK 3 
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10. ÖZGEÇMİŞ 

 

 
Adı  Mustafa Boğaçhan Soyadı  İlhan 

Doğum   Yeri  Erzincan Doğum Tarihi  08.07.1989 

Uyruğu  T.C. Tel 535 678 82 02 

E-mail bogachan.ilhan@marmara.edu.tr        

Eğitim Düzeyi 

 Mezun Olduğu Kurumun Adı Mezuniyet Yılı 

Doktora/Uzmanlık   

Yüksek Lisans Başkent Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 2014 

Lisans   

Lise  Özel Marmara Fen Lisesi 2007 

İş Deneyimi  

 Görevi  Kurum   Süre (Yıl - Yıl) 

1    

2    

3    

 

Yabancı Dilleri Okuduğunu Anlama* Konuşma* Yazma* 

İNGİLİZCE                  İYİ  İYİ İYİ 

    

 

 

Yabancı Dil Sınav Notu  

YDS ÜDS IELTS TOEFL IBT TOEFL 

PBT 

TOEFL 

CBT 

FCE CAE CPE 

70.154         

 

Bilgisayar Bilgisi 

Program Kullanma becerisi 

MICROSOFT OFFICE PROGRAMLARI  Çok iyi 

SPSS İSTATİSTİK PROGRAMI İyi 

ENDNOTE Çok İyi 

*Çok iyi, iyi, orta, zayıf olarak değerlendiriniz. 

 

mailto:bogachan.ilhan@marmara.edu.tr
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