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1. OZET

Generalize Agresif Periodontitisli Hastalarda Tiim Agiz Dezenfeksiyon Baslangic¢
Periodontal Tedavi Etkisinin Incelenmesi

Doktora Ogrencisi: Dilek Mamaklioglu

Damisman: Prof. Dr. Bagsak Dogan

Anabilim Dali: Periodontoloji Anabilim Dali

Amac: Bu calismanin amaci, generalize agresif periodontitisli (G.Ag.P.) hastalarin
baslangi¢ periodontal tedavisinde (B.P.T.) konvansiyonel (K.-B.P.T.), tim agiz
dezenfeksiyon (T.A.D.-B.P.T.) ve tiim agiz B.P.T. (T.A.-B.P.T.) yontemlerinin 6 aylik
stirecte klinik ve biyokimyasal etkinliginin degerlendirilmesidir.

Gerec ve Yontem: G.Ag.P. teshisi konan 42 hasta rastgele 3 gruba ayrildi. K.-B.P.T.
grubunun dis ylizeyi temizligi ve kok ylizeyi diizlestirmesi birer hafta arayla 4 seansta,
T.A.D.-B.P.T. grubunun tiim agiz i¢i nislere klorheksidin uygulamasiyla birlikte 24
saat i¢inde 2 seansta ve T.A.-B.P.T. grubunun ise 24 saat i¢inde 2 seansta tamamlandi.
T.A.D.-B.P.T. grubunda tedavi sonrast 3 hafta boyunca evde giinde 2 kez %0,2’lik
klorheksidin kullanildi. Plak indeks (P.1.), gingival indeks (G.I.), sondalama derinligi
(S.D.), sondalamada kanama (S.K.) ve klinik atagman seviyesi (K.A.S.) degerleri
baslangicta, tedavi sonras1 3. ve 6. aylarda olciildii ve diseti olugu sivisi (D.O.S.)
ornekleri toplanarak IL-1p ve IL-17 seviyeleri ELISA yontemi ile analiz edildi.

Bulgular: P.I., G.I., S.D. ve S.K.’da tiim gruplarda, K.A.S.’ta sadece T.A.D.-B.P.T.
ve T.A.-B.P.T. gruplarinda baslangica gore anlamli iyilesmeler gozlendi (p<0,017).
Derin S.D.’ye sahip bolgelerde hem 3. hem de 6. aylarda T.A.D.-B.P.T. K.-B.P.T.’ye
kiyasla daha tistlin bulundu (p<0,017). D.O.S. hacmi tiim gruplarda 3. ve 6. aylarda
anlamli azalma gosterdi (p<0,017). IL-17 seviyelerinde baslangica gore fark
bulunmazken, IL-1f seviyesi sadece T.A.D.-B.P.T. grubunda 3. ve 6. aylarda anlaml
azalma gosterdi (p<0,017).

Sonuclar: G.Ag.P.’nin tedavisinde 6 aylik siirecte T.A.D.-B.P.T. yontemiyle K.-
B.P.T.’ye kiyasla daha iyi klinik sonug¢lar elde edildi. T.A.D.-B.P.T.’nin IL-1f miktar1
tizerine etkili oldugu ortaya kondu.

Anahtar sozciikler: agresif periodontitis, baslangic periodontal tedavi, klorheksidin,

interkolin-1, interlokin-17



2. SUMMARY

Evaluation of efficacy of full-mouth disinfection initial periodontal treatment in
generalized aggressive periodontitis patients.

PhD Student: Dilek Mamaklioglu

Supervisor: Prof. Dr. Basak Dogan

Department: Periodontology Department

Aim: The aim of the study was to compare the efficacy of conventional initial
periodontal treatment (C.-I.P.T.), full-mouth disinfection I.P.T. (F.M.D.-I.P.T.) and
full-mouth LP.T. (F.M.-L.P.T.) in patients with generalized aggressive periodontitis
(G.Ag.P.) over 6-months period.

Material-Methods: Forty-two G.Ag.P. patients were randomly assigned into 3
groups. L.LP.T. was performed in a quadrant-wise manner at 1-week intervals in C.-
I.P.T., in 2 sessions within 24 hours in F.M.-.P.T., and in 2 sessions with application
of chlorhexidine to the intra-oral niches within 24 hours in F.M.D.-L.P.T.. F.M.D.-
I.P.T. group also used daily 0,2% chlorhexidine for 3 weeks. At baseline, 3 and 6
months clinical parameters consisting of plaque index (P.I1.), gingival index (G.L.),
probing depth (P.D.), bleeding on probing (B.O.P.) and clinical attachment level
(C.A.L.) were recorded and gingival crevicular fluid samples (G.C.F.) were collected.
G.C.F. levels of IL-1p and IL-17 were analyzed using ELISA.

Results: P.I., G.I., P.D., B.O.P. were improved significantly in all groups at 3 and 6
months (p<0,05), but C.A.L. only in FM.D-L.P.T. and F.M.-L.P.T. groups (p>0,05).
Sites with deep P.D. had significantly better clinical outcomes at 3 and 6 months in
F.M.D.-I.P.T. compared to C-L.P.T. (p<0,017). G.C.F. volume decreased significantly
in all groups at 3 and 6 months (p<0,017). G.C.F. levels of IL-1p decreased at 3 and 6
months only in F.M.D.-L.P.T. (p<0,017) while there was no change in levels of IL-17
(p>0,017).

Conclusion: F.M.D.-I.P.T. compared to C.-1.P.T. showed better clinical outcomes in
the treatment of G.Ag.P. during 6-months. Moreover, the effect of F.M.D.-I.P.T. on

IL-1P levels was revealed.

Key words: aggressive periodontitis, initial periodontal treatment, chlorhexidine,

interleukin-1p, interleukin-17



3. GIRIS ve AMAC

Mikroorganizmalar, sement, alveol kemigi, diseti ve periodontal ligamentten
meydana gelen periodontal dokularda enflamatuvar siireci baslatarak kayba neden
olurlar (Wilson ve ark., 1996; Nishihara ve Koseki, 2004). Mikroorganizmalar hastalik
olusumunda esas rolii oynarken, lokal ve sistemik konak faktorleri, sigara ve genetik
gibi diger faktorler hastaligin meydana gelmesi i¢in uygun ortami ve sartlari saglarlar
(Schenkein, 2006). Agresif periodontitis (Ag.P.) sistemik olarak saglikli bireylerde
goriilen, erken yasta baslayan yikici bir periodontal hastaliktir (Armitage, 1999) . Hizli
ilerleyen atagsman ve alveol kemigi kaybina bagli olarak dislerde mobilite, yer
degistirme ve genc yasta dis kayiplariyla karakterizedir. Bu kayiplar hastalarin yasam
kalitesini fonksiyonel ve estetik yonden olumsuz etkilemektedir (Armitage ve
Cullinan, 2010). Generalize Ag.P. (G.Ag.P.) genelde 30 yas alt1 bireyleri etkileyen, 1.
molar ve kesiciler haricinde en az 3 daimi diste interproksimal atasman kaybinin
goriildiigii, enfekte eden ajanlara kars1 zayif serum antikor yanitinin gézlendigi, yaygin
atagman ve alveol kemigi yikiminin dénemsel karakterde oldugu Ag.P. alt grubudur

(Armitage, 1999; Albandar, 2014).

Periodontal tedavinin ilk sathasini olusturan ve altin standart olarak kabul edilen
baslangi¢ periodontal tedavi (B.P.T.) ile mikrobiyal dental plak (M.D.P.), mikrobiyal
toksinler ve eklentiler uzaklastirilarak, periodontal sagligin idamesi icin uygun
kosullarin elde edilmesi amaglanir (Aimetti, 2014). Periodontal tedavinin basarisi
M.D.P. ve oral kavitedeki diger nislerde bulunan patojenik bakterilerin sayisinin
azaltilmasina ve/veya eliminasyonuna baghdir. Tedavi sonrast azalan
mikroorganizmalarin, rezidiiel periodontal ceplerden, tiikiiriikkten, bukkal epitel, dil
ylizeyi, agiz tabani, tonsiller ve vestibiil sulkus gibi diger nislerden kaynaklanarak
rekolonize olmalar1 ile hastaligin rekiirranst s6z konusu olmaktadir (Bollen ve
Quirynen, 1996). Bu kontaminasyonu 6nlemek amaciyla tiim agiz dezenfeksiyonu
(T.A.D.) kavrami ortaya atilmistir (Quirynen ve ark., 1995). Bu yontemde periodontal
patojenlerin tiim oral kaviteden, 24 saat gibi kisa bir siire i¢inde eliminasyonu veya

baskilanmasi s6z konusudur. Ayni1 zamanda tiim periodontal ceplerin, dil yiizeyinin ve



tiim ag1z boslugunun antibakteriyel ajan olan klorheksidinle (K.H.) dezenfeksiyonu da
saglandigindan mekanik temizlik kimyasal ajanlarla desteklenerek, periodontal
ceplerin rekolonizasyonu geciktirilmektedir (Quirynen ve ark., 1995). K.H.,
dikatyonik yapida bis-biguanid olup, genis spektrumlu etkiye ve diisiik toksisiteye
sahiptir. Yaklasik 40 seneden fazladir periodontal tedavide lokal antibakteriyel ajan
olarak kullanilmaktadir (Loe ve Schiott, 1970). Quirynen ve ark. 24 saat i¢inde 2
seansta tamamlanan tlim agiz baslangi¢ periodontal tedavi (T.A.-B.P.T.) yonteminin
T.A.D.-B.P.T’yle benzer klinik etkinlikte oldugu sonucuna varmislardir. Bu basarinin,
tim agzin ayni giin icinde tek seferde tedavi edilmesinden kaynaklandigini
disiinmiislerdir (Quirynen ve ark., 2000). Hasta acisindan da daha az seans sayisi
icermesi nedeniyle 24 saatte tamamlanan T.A.D.-B.P.T. ve T.A.-B.P.T. yontemleri,
K.-B.P.T.’ye gore daha kolay tolere edilen yontemler olarak degerlendirilmistir
(Quirynen ve ark., 2001). G.Ag.P.’li hastalarda T.A.D.-B.P.T ile periodontal
patojenlerin seviyesinin ve rastlanma sikliginin azaldigi ve konvansiyonel baslangi¢
periodontal tedaviye (K.-B.P.T.) kiyasla daha iyi mikrobiyolojik sonuglar elde edildigi
saptanmigtir (De Soete ve ark., 2001). Aimetti ve ark. G.Ag.P.’de T.A.D.-B.P.T’nin
klinik ve mikrobiyolojik etkilerini incelemis ve tiim klinik parametrelerde goriilen
anlaml 1iyilesmeler nedeniyle T.A.D.-B.P.T.’nin G.Ag.P.’nin tedavisinde tercih
edilebilecek bir B.P.T. yontemi oldugunu vurgulamislardir (Aimetti ve ark., 2011).
Ayn1 aragtirma grubu bagka bir ¢calismada, T.A.D.-B.P.T. grubunda S.D. ve K.A.S.
parametrelerinde anlamli azalma saglandigin1 géstermislerdir (Aimetti ve ark., 2012).
Moreira ve Feres-Filho’nun G.Ag.P.’li bireylerde antibiyotik kullanmadan, T.A.-
B.P.T. ve K.-B.P.T.’nin klinik sonuclarim1 kiyasladig1 caligmalarinda sondalamada
kanama (S.K.) olan bdlgelerin yiizdesi ve plak indeksi (P.1.) degerlerinin K.-B.P.T.
grubunda daha yiiksek oldugunu bulmuslardir (Moreira ve Feres-Filho, 2007).
G.Ag.P.’li hastalarda T.A.-B.P.T.’ye ek olarak sistemik antibiyotik kullaniminin
degerlendirildigi 2 ¢alismada tedavi sonrasi antibiyotik kullanmayan gruplarda elde
edilen S.D.’de azalmanin ve atasman kazancinin anlamli oldugu saptanmistir
(Guerrero ve ark., 2005; Casarin ve ark., 2012). Bilgimiz dahilinde G.Ag.P.’li
hastalarda 3 farkli B.P.T. yontemi olan K.-B.P.T., T.A.D.-B.P.T. ve T.A.-B.P.T.’nin
klinik etkinliginin karsilastirildig1 herhangi bir calisma mevcut degildir.



Diseti dokusundaki hiicrelerarast sivinin ve kapillerdeki plazmanin ozmotik
basing ile diseti oluguna geg¢mesiyle transuda olarak tanimlanan diseti olugu sivisi
(D.O.S.), periodontitis gibi enflamatuvar siireglerde eksuda olarak tanimlanmaktadir
(Uitto, 2003). D.O.S.’un girisimsel olmayan sekilde toplanabilmesi, periodontal
hastaliklarin ~ basladigit  dokulardan  kaynaklanmasi, bdlgeye 06zel olarak
degerlendirilebilmesi ve elde edilmesinin kolay olmast sebepleriyle D.O.S.
periodontoloji alaninda yaklasik 60 yildir c¢alisilmaktadir (Uitto, 2003). D.O.S.
icerigindeki cesitli molekiillerin biyokimyasal analizi ile periodontal hastaliklarda
konak yanit1 ve tedavi etkinligi degerlendirilebilmektedir (Lamster, 1997). M.D.P.
icerigindeki gram-negatif mikroorganizmalarin bakteriyel lipopolisakkaritlerine
(L.P.S.) kars1 konakta periodontal yikima neden olabilecek bazi proenflematuvar
mediyatorlerin seviyesinin D.O.S.’ta arttif1 gézlenmistir (Ebersole, 2003). L.P.S.’ye
karsi proenflamatuvar interlokin-1f (IL-1B) seviyesinin artmasiyla monosit
sitotoksisitesinin, enfeksiyon bdlgesindeki notrofil, monosit, T ve B hiicrelerinin
adezyonunun artt11 bulunmugstur (Kinane ve ark., 2001). D.O.S. IL-1p seviyelerinin
G.Ag.P.’lilerde saglikli bireylere kiyasla daha yiliksek oldugunu saptayan ¢aligmalar
mevcuttur (Giannopoulou ve ark., 2003; Ertugrul ve ark., 2013). Son zamanlarda Th
alt grubu olan Th17 hiicrelerinin, periodontal hastaliklarda proenflamatuvar sitokinler
ve IL-17 dretimi lizerine etkilerinin incelendigi caligmalar glindeme gelmistir
(Takahashi ve ark., 2005; Schenkein ve ark., 2010; Aimetti ve ark., 2012). D.O.S. IL-
17 seviyelerinin K.P., G.Ag.P. ve periodontal olarak saglikli bireylerde kiyaslandig1
bir calismada G.Ag.P.’li hastalarin total IL-17 miktarinin anlamlh sekilde diger 2
gruptan daha yiiksek oldugu saptanmistir (Shaker ve Ghallab, 2012). Bu ¢alismalarin
1s1ginda, oral mikrofloraya karsi olusan siddetli enflamatuvar reaksiyonda ve
periodonsiyumun hizli yikiminda IL-17nin 6nemli etkisi olabilecegi diislintilmistiir
(Schenkein ve ark., 2010; Shaker ve Ghallab, 2012). Literatiirde G.Ag.P.’1i hastalarin
D.O.S. hem IL-17 hem de IL-1B seviyelerinin B.P.T. Oncesi ve sonrasi

degerlendirildigi herhangi bir ¢aligmaya rastlanmamustir.

Tim bu bilgilerden yola ¢ikarak, calismamizda gen¢ yasta hizli ve yaygin
periodontal doku yikimina neden olan G.Ag.P.’de K.-B.P.T., T.A.D.-B.P.T. ve T.A.-
B.P.T.’nin klinikk ve D.O.S. IL-1f ve IL-17 seviyeleri {izerine etkinliginin

karsilastirilmali olarak incelenmesi amacglanmaistir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Periodontal Hastaliklar

Periodonsiyum disi ¢evreleyen diseti, periodontal ligament, sement ve alveol
kemiginden olusur. Esas olarak dislerin fonksiyonlarindan sorumlu olan periodontal
dokular ag1z ortamiyla siirekli etkilesim halindedir (Socransky ve Haffajee, 1997). Dis
yiizeylerinin temizlenmesinden ¢ok kisa siire sonra tiikiiriik glikoproteinlerinin dis
yiizeyine yapismastyla pelikil tabakasi olusur. Pelikil tabakasina, ilk kolonize olan
mikroorganizmalar tutunarak M.D.P.’yi olusturmaya baslar. Molekiiler diizeyde
etkilesimler ile ikincil kolonize olan tiirlerin M.D.P. yapisina katilmasiyla kompleks

bir biyofilm yapis1 meydana gelir (Loe ve ark., 1965; Theilade ve ark., 1966).

Konak ve ag1z mikroflorasi arasinda denge oldugunda sagliktan bahsedilebilirken,
bu dengenin bir tarafin lehine bozuldugu durumlarda periodontal hastaliktan sz
edilebilir (Socransky ve Haffajee, 1992; Slack ve ark., 2009). Periodontal dokularda
kayba neden olan enflamatuvar siireci baglatan mikroorganizmalardir. Periodontal
hastaligin olusmasi i¢in patojen mikroorganizmalarin varhig1 gereklidir, fakat tek
basina yeterli degildir (Wilson ve ark.,, 1996; Nishihara ve Koseki, 2004).
Mikroorganizmalar hastalik olusumunda esas rolii oynarken, lokal ve sistemik konak
faktorleri, sigara ve genetik diger faktorler hastaligin meydana gelmesi i¢in uygun
ortami ve sartlar yaratirlar. Patojen mikroorganizmalarin toksinlerinin ve metabolik
tiriinlerinin konak immunoenflamatuvar yaniti1 tetiklemesiyle ilk savunma hiicreleri
olan noétrofillerle baslayan enflamatuvar yanit, diger savunma hiicrelerinin ve bu
hiicrelerden salgilanan proenflamatuvar sitokinlerin artisiyla devam eder (Schenkein,

2006).

M.D.P. akiimiilasyonuna bagli olarak enflamatuvar siirecin sadece disetinde
goriilmesiyle gingivitis tablosu gelisir (Loe ve ark., 1965). Agiz hijyeninin ve
devamliliginin saglandigi durumlarda gingivitis geri doniisiimliidiir. Periodontal
yikimin epitel ve bag dokusu atasmanina ulasip periodontal ligament fibrilleri ve

alveol kemigini de etkilemesiyle periodontitis tablosu meydana gelir. Periodontitis,



multimikrobiyal, kronik enflamatuvar ve enfeksiyoz karakterde bir hastaliktir (Page
ve Schroeder, 1976; Slots, 2002). Amerikan Periodontoloji Akademisi’nin (A.P.A.)
1999 yilinda diizenledigi Periodontal Hastalik ve Durumlarin Simiflandirilmasi
Uluslararasi Diinya Calistay’inda periodontitis 3 sinifa ayrilmistir (Armitage, 1999):
e Kronik periodontitis (K.P.),
¢ Sistemik hastalaliklarin yansimasi olan periodontitis,

e AgP.

4.1.1. Kronik periodontitis

K.P. en yaygin olarak goriilen periodontitis tipidir. En ¢ok yetiskinlerde
goriilmesiyle birlikte g¢ocuklarda da izlenebilir. Toplumun yaklasik %50’sinde
goriilmektedir (Eke ve ark., 2012). Diabetes mellitus ve HIV enfeksiyonu gibi sistemik
hastaliklar, sigara ve stres gibi g¢evresel faktorler plak akiimiilasyonuna karsi olusan
konak yanitini modifiye edebilir, lokal faktorler ise plak akiimiilasyonu arttirarak K.P.

etyolojisinde rol alir (Armitage, 1999).

4.1.2. Sistemik hastaliklarin yansimasi olan periodontitis

Bazi hematolojik ve genetik bozukluklara sahip bireylerde periodontitis
goriilebilmektedir. Notropeni ve 16kosit adezyon eksikligi gibi sistemik hastaliklarda
goriilen konak yanitindaki bozukluklarin periodontitise yol agtigi diisliniilmiistiir
(AAP, 2000). Sistemik hastaliklarla birlikte goriilen periodontitis cogu zaman erken
yasta izlenir, plak ve distas1 gibi lokal faktorlerin azligi, hizli atasman ve dis kaybiyla
karakterize olmasi nedeniyle Ag.P. ile karstirilabilmektedir (Albandar, 2014).
Periodontal yikimin yogun miktarda lokal faktdr varligindan kaynaklandigi ve
diabetes mellitus ve HIV gibi sistemik hastaliklarin eslik ettigi durumlarda ise sistemik
durumlar tarafindan modifiye edilen periodontitis tanimi kullanilabilmektedir

(Armitage, 1996).



4.1.3. Agresif periodontitis

Ag.P. sistemik olarak saglikli bireylerde goriilen, erken yasta baslayan, yikici bir
periodontal hastaliktir (Albandar, 2014). Ag.P. goriilme siklig1 farkli cografyalarda
%0,1-7 arasinda degigmektedir (Susin ve ark., 2014). Ag.P.’1i hastalarda gozlenen ileri
derecede ve hizli periodontal yikimlar sonucunda hasta geng yasta ¢ok sayida disini
kaybedebilir. Bu kayiplar hastalarin yasam kalitesinde belirgin olumsuz klinik etki
olusturur (Armitage ve Cullinan, 2010).

4.1.3.1. Agresif periodontitisin tammlandirilmasi ve siniflandirilmasi

Ag.P.’yi teshis ederken hastaliga neden olan ana faktorleri tanimlamak ve bununla
birlikte klinik olarak ayirt edici faktorleri belirlemek 6nemlidir. Ag.P. nin giiniimiizde
Onerilen tanim kriterleri esas olarak hastaligin ge¢misine, karakteristik klinik ve

radyografik 6zelliklere baglidir (Albandar, 2014).

Hastaliklarin etyolojileri, epidemiyolojileri ve tedavilerinin kuralli bir sekilde,
bilimsel olarak ¢alisilabilmesi, bununla birlikte hastaliklarin belli sinirlar ¢ergcevesinde
evrensel olarak tanimlanabilmesi i¢in smiflama sistemlerine ihtiya¢ duyulmaktadir
(Armitage, 1999; Armitage ve Cullinan, 2010). Periodontal hastaliklar i¢in olusturulan
siniflama sistemleri, tarihsel olarak i¢cinde bulundugu dénemde etkili olan goriislerden
etkilenmistir. Periodontal hastaliklarin siniflandirilmasi, 1870-1920 yillar1 arasinda
hastaliklarin  klinik = 6zelliklerini, 1920-1970 yillar1 arasinda klasik patoloji
konseptlerini, 1970’ten giinlimiize kadar olan donemde hastaliklarin enfeksiy6z

etyolojisi temel alinarak olusturulmustur (Armitage, 2002).

Periodontal hastaliklar i¢in genellikle 1870-1920’1i yillarda “pyorrhea alveolaris”
terimi kullanilmistir (Armitage, 2002). Klasik patoloji bilgileri dahilinde, Gottlieb
1928°de periodonsiyumdaki dejeneratif degisiklikler i¢in “alveol kemiginin diffiiz
atrofisi” terimini kullanmistir (Gottlieb, 1928) ve bu hastaligin etkili sement bariyerin
eksikliginden kaynakladigini savunarak, diseti ¢ekilmesi, alveol kemik kaybi ve
patolojik cep olusumuna neden olan periodontal hastaligi ‘“‘sementopati” olarak

isimlendirmistir (Gottlieb, 1946).



Orban ve Weinmann, 1942 yilinda geng yasta goriilen siddetli periodontal
hastaliklar1 tanimlamak igin “periodontozis” terimini ortaya atmistir (Orban ve
Weinmann, 1942). A.P.A’nin 1950 yilinda yayinladig1 raporunda, yikici periodontal
hastaliklarin ¢ocuklarda ve gencg eriskinlerde goriildiigii ve erken yasta olusan bu
fenotipin erigkin periodontitisinden klinik olarak farkli oldugu, sekonder epitelyal
proliferasyon, cep olusumu veya sekonder gingival hastalik varligina bagli olmaksizin
dislerin migrasyonu ve mobilitesi ile karakterize, periodontal yapilarin bir veya daha
fazlasindan koken alan periodonsiyumun dejeneratif, enflamatuvar olmayan yikimi
“periodontozis” olarak tanimlanmistir (Lyons ve ark., 1950). “Juvenil periodontitis”
terimi 1969°da ortaya atilmistir (Butler, 1969). Baer 1971 yilinda Ag.P.’yi daimi
dentisyonda birden fazla disin etrafindaki alveol kemiginin hizli kaybiyla karakterize,
sistemik olarak saglikli yetiskinlerde goriilen periodontal hastalik olarak tanimlamistir.
Hastalig1 tanimlamak igin 7 kriter ortaya koymustur. Bunlar:

e Hastaligin 11-13 yaslarinda ergenlik doneminde baslamasi,

e 1. daimi molarlar ve bir veya daha fazla kesici disler etrafinda vertikal alveol
kemik kaybinin radyografik olarak karakteristik goriintiisii,

e Hastaligin hizli ilerleme gostermesi,

e Hastaligin sadece daimi dentisyonu etkilemesi,

e Periodontal yikimin siddetiyle lokal etyolojik faktorlerin miktarinin dogru
orantili olmamasi,

e Kadinlarda daha sik goriilmesi ve

e Hastalikta ailesel gecisin olmasi olarak belirtilmistir (Baer, 1971).

“Erken baslayan periodontitis” terimi ise 1989 yilinda A.P.A.’nin Klinik
Periodontolojide Diinya Calistay1 toplantisinda kullanilmistir (AAP, 1989).

AP.A’nin 1999 yilinda diizenledigi Periodontal Hastalik ve Durumlarin
Siiflandirilmas: Diinya Calistayi’nda periodontal hastaliklarin ve durumlarin yeni
simniflamas1 kapsamli sekilde yapilmistir (Armitage, 1999). Genglerde ve geng
erigkinlerde goriilen, hizli periodontal yikimla karakterize “erken baslayan
periodontitis” teriminin yerini Ag.P. terimi almis ve lokalize ve generalize olarak iki
gruba ayrilmistir. Bu rapora gore iki grupta da ortak olarak goriilen Ozellikler
(Armitage, 1999):

e Periodontitis haricinde hastanin sistemik olarak saglikli olmasi,



e Hizli kemik yikimi ve atasman kaybinin bulunmasi,

e Ailesel gecisin varligidir.

Her zaman goriilmeyen ikincil 6zellikler ise:
¢ Periodontal doku yikiminin siddetiyle, mikrobiyal yiik miktarinin uyumsuz
olmasi,
e Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A. actinomycetemcomitans) ve
Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis) oranlarinda artis olmast,
e Fagosit anomalileri,
e Prostaglandin E> ve IL-1P seviyelerinde artis ve makrofaj fenotipinde

artmis yanit meydana gelmesidir.

Lokalize Ag.P. (L.Ag.P.), ergenlik ¢aginda baslayan, 1. molar ve/veya kesici
dislerde lokalize, en az 2 daimi disin (bir tanesi 1. molar olmak sartiyla) interproksimal
atasman kaybuiyla karakterize, bu dislerden baska en fazla 2 disin etkilendigi, enfekte
ajanlara kars1 giiglii serum antikor yanitinin meydana geldigi alt gruptur (Armitage,

1999; Albandar, 2014).

G.Ag.P., daha yash bireylerde de goriilebilecegi gibi genelde 30 yas alt1 bireyleri
etkileyen, 1. molar ve kesiciler haricinde en az 3 daimi diste interproksimal atagman
kaybmin gorildiigli, enfekte eden ajanlara karsi zayif serum antikor yanitinin
gozlendigi, atasman ve alveol kemigi yikiminin belirgin donemsel karakterde oldugu

diger alt gruptur (Armitage, 1999; Albandar, 2014).

4.1.3.2. Generalize agresif periodontitisin epidemiyolojisi

G.Ag.P. ileilgili epidemiyolojik ¢aligsmalarda hastaligin prevalansinin degiskenlik
gosterdigi saptanmistir (Melvin ve ark., 1991; Susin ve Albandar, 2005; Levin ve ark.,
2006). Bu degiskenligin, arastirmalardaki orneklem stratejisi, muayene yontemleri,
muayene protokolii ve vaka tanimlar1 arasindaki farkliliklardan kaynaklanabilecegi

diistiniilmistir (Susin ve ark., 2014).
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Afrika’da 18-26 yas araligindaki bireylerin incelendigi bir ¢alismada juvenil
periodontitis prevalansinin %0,28 oldugu bulunmustur (Wagaiyu ve Wagaiyu, 1992).
Bir bagka arastirmada 17-34 yagslar arasindaki bireyler incelenmis ve generalize juvenil
periodontitis prevalansi %0,55 olarak saptanmistir (Arowojolu ve Nwokorie, 1997).
Albandar ve ark. 2002 yilinda, 12-25 yas aralifindaki Ugandali 6grencileri dahil
ettikleri ¢aligmalarinda ise generalize erken baslayan periodontitis goriilme sikligini
%2,3 olarak rapor etmislerdir. Levin ve ark.’mmn 2006 yilinda Israil Ordusu
mensuplarint dahil ettikleri baska bir ¢aligmada 18-30 araligindaki yaslarda G.Ag.P.
goriilme sikliginin %1,6 oldugu bildirilmistir.

Melvin ve ark. 1991 yilinda 17-26 yas araligindaki Amerikan Ordusu’nda ¢alisan
farkli etnik kokenlerden olusan bireyleri dahil ettikleri ¢alismalarinda, klinik ve
radyografik degerlendirmeler sonucunda juvenil periodontitis prevalansini %0,76
olarak bulmuslardir (Melvin ve ark., 1991). Brezilya’da, yas araligni 14-29 olan
bireylerde yiiriitiilen baska bir arastirmada, Ag.P. prevalansinin %5,5 oldugu
bildirilmistir. Sonuglar 14-19 ve 20-29 olmak {lizere 2 yas grubuna ayrilip
incelendiginde ise ilerleyen yasla beraber Ag.P. goriilme sikliginin arttigi rapor
edilmistir (Susin ve Albandar, 2005). Yine Brezilya’da dis hekimligi fakiiltesine gelen
hastalarin incelendigi bir diger ¢calismaya 16-36 yas araligindaki hastalar dahil edilmis
ve G.Ag.P goriilme siklig1 %1 olarak bildirilmistir (Hermes ve ark., 2013).

G.Ag.P. prevalans farkli cografyalar, farkli etnik kdkenler arasinda degiskenlik
gostermekle birlikte G.Ag.P. goriilme siklig1 %0,3-5,5 arasinda degismektedir (Melvin
ve ark., 1991; Wagaiyu ve Wagaiyu, 1992; Arowojolu ve Nwokorie, 1997; Albandar
ve ark., 2002; Levin ve ark., 2006; Hermes ve ark., 2013). Cinsiyetin G.Ag.P.
prevalans1 iizerine etkisi de farklilik gostermektedir. Bazi caligmalar G.Ag.P.
prevalansi agisindan kadin ve erkek arasinda fark bulmazken (Melvin ve ark., 1991;
Susin ve Albandar, 2005; Levin ve ark., 2006), diger calismalarda kadinlarda
(Arowojolu ve Nwokorie, 1997) ve bazilarinda ise erkeklerde (Albandar ve ark., 2002)
daha sik goriildiigii ortaya konmustur.
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4.1.3.3. Agresif periodontitisin patogenezi

Ag.P.’deki periodontal yikim patojenik mikroorganizmalar ve konak immiin
sistemi arasindaki etkilesimle baglamaktadir (Schenkein ve Van Dyke, 1994; Kulkarni
ve Kinane, 2014) ve bu etkilesim birgok lokal ve sistemik faktorden etkilenmektedir
(Albandar ve Rams, 2002). Ag.P. patogenezinde 4 temel faktor rol almaktadir:

e Mikrobiyal faktorler,

e Konak faktorleri,

e C(Cevresel faktorler,

e Genetik faktorler (Kulkarni ve Kinane, 2014).

Periodontal hastaliklarda enflamatuvar siirecin baslamasi i¢in
mikroorganizmalarin varligi sarttir, hastaligin ilerlemesinde ise konaga bagl faktorler
rol almaktadir. A. actinomycetemcomitans, yaklagik 30 senedir Ag.P.’de en etkili
etyolojik ajan olarak kabul edilmektedir (Slots, 1976). Bu bakteri, firsat¢1 patojen
olarak kabul edilmekle birlikte spesifik JP2 klonu ve b serotipinin eksojen patojen
ozellikleri bulunmaktadir (Haubek, 2010). Giiniimiizde Ag.P.’nin mikrobiyolojik
profili, spesifik mikroorganizmalardan daha karmagik mikrobiyotanin varligina dogru
degismistir (Kononen ve Muller, 2014). A. actinomycetemcomitans 'm konaga faydali
Capnocytophaga tiirleri ve Eikenella corrodens gibi fakiiltatif anaerobik ve kapnofilik
tiirlerle etkileserek Ag.P.’nin baglangicinda rol oynadigi 6ne siiriilmiistiir (Delaney ve
Kornman, 1987). Hastalik ilerledikce ve yayginlastikca mikrobiyota generalize
K.P.’ye benzer sekilde subgingival alanda kirmizi komplekse ait bakterilerin
(Socransky ve ark., 1998) sayisinin artmasiyla daha karmagik hale gelmektedir. Bu
karmasik yapinin igerigi G.Ag.P.’li hastalar arasinda da farklilik gdstermektedir (Teles
ve ark., 2010).

Enfeksiyon ajanina karsi olusan konak savunma mekanizmasi olan immiin yanit
esas olarak ikiye ayrilir. {1k olarak gelisen dogal bagisiklik reaksiyonlari enflamatuvar
yanittan olusurken; bir sonraki basamak olan kazanilmis bagisiklik reaksiyonlarinda
patojen mikroorganizmalara karst daha etkili spesifik yanit olusur. Kazanilmis
bagisiklik sistemi hem hiicresel hem de hiicresel olmayan yapilardan kaynaklanabilir,
hizlidir ve dokuda zarara neden olur. Tiikiirtik ve D.O.S.’un yikama etkisi sayesinde
mukozal yiizeyler invaze olan mikroorganizmalardan ve onlarin bakterisidal

ajanlarindan korunur. Sulkular epitel, diseti ve baglanti epiteli de mikroorganizmalarin
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ve Urlinlerinin periodontal dokulara invazyonunda fiziksel bariyer etkisi
olusturmaktadir (Kinane ve ark., 2001). Dis ylizeyinde kolonize olan M.D.P.’den
baglant1 epiteline diffiiz eden fazla sayida yag asidi, peptitler ve gram-negatif
bakterilerin L.P.S.’lerden olusan bakteriyel metabolitler salgilanmaktadir. Bu
proteolitik iiriinlerin salgilanmasiyla periodonsiyumda hiicresel hasar meydana gelir
ve mikroorganizmalarin yumusak dokuya invazyonu saglanmig olur (Kulkarni ve
Kinane, 2014). Mikroorganizmalarin salgiladiklar1 metabolik iiriinler baglanti
epitelinde IL-1B, prostaglandin E> ve matriks metalloproteinazlari igeren cesitli
enflamatuvar mediyatorlerin salinimini stimiile eder (Kulkarni ve Kinane, 2014).
Invaze olan ajana kars:1 fagositik hiicreler olan nétrofil, makrofaj ve dogal Sldiiriicii
hiicreler ilk olarak saldiriya gecer (Ryder, 2010). Enfeksiyonun devam ettigi
durumlarda dogal bagisiklik sistemi kazanilmis bagisiklik sisteminin devreye
girmesini saglar. Kazanilmis bagisiklik yaniti humoral ve hiicresel olarak ikiye ayrilir.
Humoral immiin yanit1 antikorlar olustururken, hiicresel yaniti dogrudan immiin
hiicreler olusturur. Ag.P.’deki gibi polimikrobiyal inat¢1 enflamasyonlardaki
hiicrelerin, bir¢ok sinyal yollarinin aktivasyonuyla iliskili olabilecegi savunulmaktadir
(Kulkarni ve Kinane, 2014). Diseti ve periodontal graniilasyon dokusunda hem T hem
de B hiicrelerinin saptanmasi bu hiicrelerin periodontal hastaliklarda olusan lokal
immiin yanitta rol aldigimi diisiindiirmiistiir (Lappin ve ark., 1999).

Ag.P.’nin gelisiminde az miktardaki bakteriyel yiike karsi olusan gii¢lii ve hizl
konak yanitta ¢evresel ve/veya genetik faktorler etkili olabilmektedir (Kulkarni ve
Kinane, 2014). Dogal bagisiklik sistemini genetik faktorlerin diizenledigi ve belirli
genetik polimorfizmlerin immiin sistemde hasara neden olarak enfekte eden ajana
kars1 savunma sistemini bozabilecegi diisiincesinden yola ¢ikarak Ag.P.’nin
patogenezinde etkili olabilecek genetik faktorler aragtirilmistir. Notrofil kemotaksisi
ve fonksiyonlarinin, ¢esitli sitokinlerin, vitamin D’nin, ¢esitli polimorfizmlerin, gen-
gen ve gen-gevre etkilesimlerinin arastirildig ¢calismalar yiiriitiilmiistiir (Sofaer, 1990;
Carvalho ve ark., 2009; Duarte ve ark., 2010; Chou ve ark., 2011; Gumus ve ark.,
2014). Enfeksiyon ajanina kars1 ilk devreye giren hiicreler olan nétrofiller, bakterileri
etkisiz hale getirerek enfeksiyon yiikiinii azaltmakta veya elimine etmektedir.
Ag.P.’nin patogenezinde rol alan notrofillerin kemotaksisindeki veya fonksiyonundaki

defektlerin aragtirildigi c¢alismalarin konusu, enfeksiyona karst bagisiklik sistemini
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devreye sokan, nétrofillerin yiizeyindeki bazi reseptorler olmustur. Bu reseptdrleri
kodlayan FPR1 genindeki polimorfizmleri arastiran ¢alismalarin sonuglari
birbirleriyle tutarli bulunmamistir (Gwinn ve ark., 1999; Zhang ve ark., 2003). Gwinn
ve ark.’nin 1999 yilinda yaptiklar1 calismada FPR1 genindeki polimorfizmin Ag.P.’li
hastalarin noétrofillerindeki kemotaktik aktiviteyi azalttigt bulunmusken, Zhang ve
ark.’nin 2003 yilinda gergeklestirdikleri aragtirmalarinda FPR1 genindeki
polimorfizmin Ag.P.’nin patogenezinde rol almadig1 sonucuna varilmistir. Notrofil
fonksiyonu tizerine etkili 3 farkli Fcy reseptorii lizerine yapilan g¢aligmalarin
sonuclarint  degerlendiren bir meta-analizde sadece Fcy RIIB NAI/NA2
polimorfizminin Ag.P. ile iliskili oldugu ortaya konmustur (Dimou ve ark., 2010).

Sitokinler ve Ag.P. arasindaki genetik iliskiyi arastiran ¢alismalar da mevcuttur.
Antienflamatuvar O6zellikte olan IL-4 ile ilgili ¢alismalarda Ag.P. ile bu sitokini
kodlayan genotip arasinda iliski bulunamamistir (Gonzales ve ark., 2004). IL-6
polimorfizminin degerlendirildigi ¢aligmalarin meta-analizini yapan bir arastirma bu
polimorfizmi Ag.P. ile iliskilendirmistir (Shao ve ark., 2009). IL-10’u kodlayan
gendeki polimorfizmi arastiran ¢alismalarin sonuglar1 anlamli ¢tkmamaistir (Kinane ve
ark., 1999; Jaradat ve ark., 2012). Dogal ve kazanilmig immiin yanitta 6nemli rol
oynayan IL-17’nin ve IL-17 reseptoriiniin enfeksiy6z durumlarda kemik kaybim
tetikledigini gosteren, fareler lizerinde yapilan bir calisma mevcuttur (Yu ve ark.,
2007). Insanlar iizerinde IL-17 genotipi ve Ag.P. arasindaki iliskiyi degerlendiren
herhangi bir ¢calismaya rastlanmamustir.

Kemik metabolizmasinda, kalsiyum ve fosfor homeostazinda 6nemli rol oynayan
vitamin D’yi kodlayan vitamin D reseptér (VDR) genindeki polimorfizm ve Ag.P.
arasindaki iligkiyi arastiran ¢alismalarin meta-analiz sonuglart VDR polimorfizmi ve
Ag.P. arasinda bir iliski saptayamamuigstir (Chen ve ark., 2012).

Her gen kendine 0zgii bir protein {iretir, bu proteinler de birbiriyle etkilesim
icindedir. Bu iletisim agindaki bir genin {irettigi protein baska bir genin irettigi
proteinden etkilenebilmektedir. Ag.P.’ye yatkinlikta gen-gen arasi etkilesimin
arastirildigi bir calismada CCR-V641 ve MCP-1-2518A/G genlerinde beraber bulunan
polimorfizminin Cinli kadin hastalar tizerinde G.Ag.P. ile iliskili oldugu bulunmustur

(Zhu ve ark., 2010). Hastalik fenotipleri ¢evresel faktorlerden de etkilenebilmektedir.
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AgP’li Cinli erkeklerde, sigara gibi g¢evresel faktorlerin CCR VV ve MCPI G+
genotipleri arasindaki baglantiy1 tetikleyebilecegi gosterilmistir (Zhu ve ark., 2010).
Onceleri Mendel Yasalari’na dayanarak, Ag.P.’nin patogenezinde tek genin
etkisinin incelendigi caligmalar yiiriitiilmiisken, giliniimiizde birden ¢ok genden
kaynaklanabilecek, daha karmasik ve genoma dayali bir yaklagimla genetik ¢aligmalar
devam etmektedir (Vieira ve Albandar, 2014). Ag.P.’nin patogenezinde genetik
faktorlerin etkisini aragtiran ¢alismalarin 15181nda, spesifik genetik faktorlere dair kesin

bir sonuca varmak miimkiin degildir.

4.2. Generalize Agresif Periodontitisin Tedavisi

Periodontal tedavinin amaci, periodontal dokulardaki enflamasyonun ortadan
kaldirilmasi, mevcut patojenik mikrofloranin saglikli mikrofloraya doniistiiriilmesi,
olusan periodontal yikimin tamiri ve/veya rejenerasyonu ve hastaya gore belirlenmis
araliklarla idame periodontal tedavi ile hastaligin niiksiiniin 6nlenmesidir (Caffesse ve

ark., 1995).

G.AgP’li hastalar genelde hastaligin ilerlemis safthalarinda tedaviye
bagvurduklarindan dolayi, ileri derecedeki periodontal yikimin sadece B.P.T. ile
tyilestirilemeyecegi durumlarda, derin ceplerin varliginda, kok yiizeylerine ve
furkasyon bdlgelerine erisim saglanmasi ve kemik defektlerinin rezektif ve/veya
rejenerasyon yaklagimiyla tedavi edilmesi gerektigi durumlarda cerrahi periodontal
tedaviye gereksinim duyulmaktadir (Teughels ve ark., 2014). Aktif periodontal tedavi
sonrasi elde edilen stabil ve saglikli periodonsiyumun devamlili§inin saglanmasi igin

idame periodontal tedavi sarttir (Kamma ve Baehni, 2003).

G.Ag.P.’nin genc yastaki bireylerde, hizli atagman ve alveol kemigi kaybinin,
dislerde ileri derecede mobilitenin ve hastalik tedavi edilmedigi takdirde dis kaybinin
goriilmesi nedenleriyle bu hastaliga sahip bireylerin tespiti, tedavisi ve sik kontrolleri
onemlidir (Gunsolley ve ark., 1995). Hastaligin niiks etme riski yiiksek olmasina
ragmen tedavi sonrasi atagsman seviyesinin korunabilecegini gosteren ¢alismalar
mevcuttur (Saxen ve ark., 1986; Buchmann ve ark., 2002; Zucchelli ve ark., 2002;

Kamma ve Baehni, 2003). G.Ag.P’li hastalarin 40 yillik takiplerinin sunuldugu bir
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calisma en agresif ve en ileri derecedeki periodontitis vakalarinin bile tedavi edilebilir
oldugunu gostermektedir (Nevins ve Kim, 2010). Hastali1 kontrol altina alabilmek
i¢cin hastanin motivasyonu ve uyumu ¢ok énemlidir. Bu sathada hasta, tedavideki rolii,
hastaliginin siddeti ve risk faktorleri hakkinda doktoru tarafindan bilgilendirilmelidir
(Nevins ve Kim, 2010; Teughels ve ark., 2014). Tedavinin temel amaci, olabildigi

kadar uzun siire agizda en fazla sayida disi tutabilecek klinik durumu olusturmaktir.

4.2.1. Baslangic periodontal tedavi

B.P.T. periodontal hastaliktan etkilenen dislerin kok yiizeylerinden mikrobiyal
biyofilmin uzaklastirilmasini hedefler. Tedavi yaklasiminin amaci, disleri saran
yumusak dokunun cerrahi olarak kaldirilmasina gerek kalmadan subgingival alandan
ve kok ylizeyinden hem mikrobiyal biyofilmdeki canli bakterileri hem de distas1 gibi
kalsifiye biyofilm mikroorganizmalarini elimine etmektir (Adriaens ve Adriaens,
2004). Tedavi sonucunda kok ylizeyini orten kalsifiye eklentilerin uzaklastiriimasiyla
biyofilm mikroorganizmalarinin sayis1 azalir ve mikrobiyal biyofilmin ekolojisi
bozulur. Boylece konak, kalan mikroorganizmalarla daha kolay basa ¢ikabilir ve
yumusak dokudaki enflamatuvar degisiklilerin azalmasi sonucunda elde edilen
S.D.’de azalma ile hasta dentogingival alandaki mikrobiyal rekolonizasyonu daha iyi
kontrol edebilecek hale gelir (Caffesse ve ark., 1995; Haffajee ve ark., 1997).
Periodontal tedavinin basarist subgingival plak eliminasyonuna ve hastanin agiz

hijyenini saglayabilmesine baglidir (Badersten ve ark., 1984; Teughels ve ark., 2014).

G.Ag.P. tedavisinde, tiim periodontitislerin tedavisinde oldugu gibi anti-enfektif
tedavi yaklagimi temel alinmaktadir (Armitage, 2010). B.P.T., agiz hijyen egitimi
(A.H.E.), etyolojik faktorlerin eliminasyonu, dis ylizeyi temizligi ve kok ylizeyi
diizlestirme islemlerinden olusmaktadir (Badersten ve ark., 1984). B.P.T. sonrasinda
hastanin subgingival ve supragingival plagi uzaklastirmasinin saglanmasit ve S.D. nin
azaltilmas1 sonucu konaga faydali periodontal mikrofloranin siirdiiriilebilmesine
uygun saglikli periodontal dokularin elde edilmesi amaglanmaktadir (Badersten ve
ark., 1984; Haffajee ve ark., 1997). Hastanin hastaliginin nedenlerini ve risk

faktorlerini anlayabilmesi ve tedaviye etkin olarak katilabilmesi hastanin tedavisinin
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basarisindaki dnemli faktorlerdir (Deas ve Mealey, 2010). Ag.P.’nin B.P.T’ye yanit
vermedigi durumlarda, bunun nedeninin doku i¢ine invaze olan bazi periodontal
patojenlerin elimine edilememesinden dolay1 oldugu diisiiniilmiistir (Haffajee ve
Socransky, 1994). Bu sebeple tedavinin basarisini arttirmak i¢in B.P.T.’ye ek olarak
sistemik veya lokal antimikrobiyal ajanlarin kullanimi giindeme gelmistir (Walker ve

Karpinia, 2002).

Giiniimiize kadar hastalar 3 farkli1 B.P.T. yaklagimi ile tedavi edilmektedir. Bunlar:

e Her bir kadranin 1 veya 2 hafta arayla, farkli seanslarda dis yiizeyi temizligi

ve kok ylizeyi diizlestirmesinin yapildigi K.-B.P.T (Badersten ve ark., 1984),

e 24 saatiginde 2 seansta B.P. T nin bitirildigi ve tiim agzin K.H. ile dezenfekte
edildigi T.A.D.-B.P.T. (Quirynen ve ark., 1995),

e K.H. veya baska bir antimikrobiyal kullanilmaksizin 24 saat i¢inde 2 seansta

uygulanan T.A.-B.P.T’dir (Quirynen ve ark., 2000).

4.2.1.1. Konvansiyonel baslangi¢ periodontal tedavi

K.-B.P.T., her kadranin dis yiizeyi temizligi ve kok ylizeyi diizlestirmesinin 1 veya
2 hafta arayla yapildig1 en eski B.P.T. yontemidir (Badersten ve ark., 1984; Haffajee
ve ark., 1997).

G.Ag.P.’de tek basina K.-B.P.T.’nin klinik etkinliginin degerlendirildigi kisith
sayida caligma bulunmaktadir. Hughes ve ark.’min 2006 yilinda yaptiklar1 bir
calismada, 79 hasta K.-B.P.T. tedavi sonrasi 10. haftada yeniden degerlendirilmistir
(Hughes ve ark., 2006). Onuncu haftadaki, tiim agiz ortalama S.D.’de 0,40+1,66 mm
azalma, tiim agiz ortalama K.A.S.’ta 0,21£1,93 mm kazang istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur. S.K. anlamli sekilde %34 azalmistir. Yapilan diger caligmalarda
B.P.T.’ye ek olarak sistemik antimikrobiyallerin etkinlii degerlendirilmistir. Bu
caligmalarda plasebo kullanilan kontrol gruplarinda, 3. ayda baslangica gore S.D.’de
azalma ve atagsman kazanci anlamli bulunmustur (Purucker ve ark., 2001; Haas ve ark.,

2008; Mestnik ve ark., 2010; Yek ve ark., 2010; Bostanci ve ark., 2011; Heller ve ark.,
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2011; Varela ve ark., 2011). Bunun yaninda daha uzun dénem takiplerin yapildigi ve
6. ayda S.D.’de azalmanin ve atagsman kazancinin anlamli oldugunu gosteren
caligmalar mevcuttur (Xajigeorgiou ve ark., 2006; Haas ve ark., 2008; Yek ve ark.,

2010; Heller ve ark., 2011; Varela ve ark., 2011)

4.2.1.2. Tiim ag1z dezenfeksiyon baslangi¢c periodontal tedavi

Periodontal tedavinin basarisi, M.D.P. ve oral kavitedeki diger nislerde bulunan
patojenik bakterilerin sayisinin azaltilmasina ve/veya eliminasyonuna baglidir. Tedavi
sonrasi azalan mikroorganizmalarin, rezidiiel periodontal ceplerden, tiikiiriikten,
bukkal epitel, dil ylizeyi, agiz tabani, tonsiller ve vestibiil sulkus gibi diger niglerden
kaynaklanarak rekolonize olmalari ile hastaligin rekiirrans1 s6z konusu olmaktadir
(Bollen ve Quirynen, 1996). Bu kontaminasyonu 6nlemek amaciyla T.A.D. kavrami
ortaya atilmistir (Quirynen ve ark., 1995). Bu yontemde periodontal patojenlerin tiim
oral kaviteden, 24 saat gibi kisa bir siire i¢inde eliminasyonu veya baskilanmasi s6z
konusudur. Ayni zamanda tiim periodontal ceplerin, dil yiizeyinin ve tiim agiz
boslugunun lokal antibakteriyel ajan olan K.H. ile dezenfeksiyonu da saglandigindan
mekanik temizlik kimyasal ajanlarla desteklenerek, periodontal ceplerin

rekolonizasyonu geciktirilmektedir.

K.H., dikatyonik yapida bis-biguanid olup, genis spektrumlu etkiye ve diisiik
toksisiteye sahiptir. Yaklasik 40 seneden fazladir periodontal tedavide lokal
antibakteriyel ajan olarak kullanilmaktadir (Loe ve Schiott, 1970). Katyonik K.H.
molekiiliiniin bakteri hiicre duvarindaki negatif yiike hizli sekilde yapismasiyla
antibakteriyel etkinlik baslar (Rolla ve Melsen, 1975). Diisiik dozlardaki K.H., hiicre
membraninin biitiinligiinii degistirerek, diisiik agirlikli bakteriyel komponentlerin
membrandan geri dOnilistimlii  gecisine izin verirken, K.H.’nin yiiksek
konsantrasyonlar1 daha siddetli membran hasarlarina neden olur (Rolla ve Melsen,
1975). K.H. nin aninda olusturdugu bakterisidal etkinin yan1 sira yiizeylerde tutunmus
K.H.’nin uzun siiren bakteriostatik etkisi, pelikili olusturan tiikiiriik glikoproteinlerinin
olusturdugu asidik Ttriinlerin blokaji ve M.D.P. matriksindeki kalsiyumla yer
degistirerek plak olusumunu bozma etkileri de mevcuttur (Jenkins ve ark., 1988). Bu

avantajlarinin  yaninda K.H.’nin baz1 dezavantajlari da bulunmaktadir. Agiz
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mukozasinda tahrise neden olmasi, dilde ve dis yiizeylerinde boyama meydana
getirmesi ve tat duyusunda degisiklik olusturmasi dezavantajlaridir (Flotra ve ark.,

1971).

T.A.D.-B.P.T.’de seanslardan sonra %]1’lik K.H. jelle dil ylizeyi dil kaziyicisiyla
60 saniye kazinir, %0,2’lik K.H. soliisyonu ile 1 dakika boyunca, iki kez gargara
yaptirilir, %0,2°1ik K.H. spreyle farinks dezenfekte edilir. Seansin sonunda ve 8. giinde
%1’lik K.H. jelle 10 dakikalik siire i¢inde tiim cepler, ucu kiint igneli enjektorler
kullanilarak irrige edilir. Hasta 2 ay boyunca, giinde 2 defa, 1 dakika boyunca %0,2’lik
K.H. soliisyonu ile gargara yapar ve giinde 2 defa %0,2’lik K.H. spreyle farinksi
dezenfekte eder (Quirynen ve ark., 1995). Daha sonraki ¢alismalarda farkli arastirma
gruplari, hastalarin ev bakiminda farkli konsantrasyonlarda ve/veya 2 hafta ile 2 ay
arasinda degisen farkli siirelerde K.H. kullandirarak T.A.D.-B.P.T.’yi modifiye
etmislerdir (Wennstrom ve ark., 2005; Jervoe-Storm ve ark., 2006; Knofler ve ark.,

2007).

K.-B.P.T. ve T.A.D.-B.P.T. yontemlerinin karsilastirildig: klinik ¢alismalarda
T.A.D.-B.P.T. uygulanan gruplardaki S.D. azalmasinin ve atasman kazancinin daha
fazla oldugu (Mongardini ve ark., 1999; Quirynen ve ark., 1999); mikrobiyolojik
acidan ise spiroket, hareketli rod, A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, Prevotella
intermedia (P. intermedia), Fusobacterium nucleatum, Parvimonas micra ve
Camphylobacter rectus gibi patojenik tiirlerin subgingival alandaki oraninda anlaml

azalmalar oldugu gosterilmistir (Quirynen ve ark., 1999).

Erken baslayan periodontitisin tedavisinde T.A.D.-B.P.T. ve K.-B.P.T.’nin
karsilastirildigr ilk calisma 1999°da gerceklestirilmistir (Mongardini ve ark., 1999).
T.A.D.-B.P.T.’nin klinik ve mikrobiyolojik parametreler iizerinde etkili oldugu
sonucuna varilmig, ancak hasta sayis1 yetersiz oldugu icin istatistiksel analiz
yapilamamistir. T.A.D.-B.P.T. ve K.-B.P.T.’nin karsilagtirildig1 bir ¢alismada, 8 aylik
stire sonunda periodontal patojenlerin seviyesinin ve rastlanma sikliginin azaldig,
ozellikle P. gingivalis ve Tannerella forsythiamin (T. forsythia) tespit edilebilir
diizeyin altina diistiigli ve T.A.D.-B.P.T ile daha 1yi sonugclar elde edildigi saptanmistir
(De Soete ve ark., 2001). Aimetti ve ark.’nin G.Ag.P.’li 27 hasta {lizerinde, sadece
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T.A.D.-B.P.T.’nin klinik ve mikrobiyolojik etkilerini inceledigi ¢aligmada tiim klinik
parametrelerde anlamli iyilesmeler, 6 ayn sonunda derin ceplerin oldugu bolgelerin
%27’sinde; orta derinlikteki ceplerin %40’inda A. actinomycetemcomitans, P.
gingivalis, P. intermedia, T. forsythia ve Treponema denticola nin tamamen elimine
edildigi saptanmig ve T.A.D.-B.P.T.’nin G.Ag.P.’nin tedavisinde tercih edilebilecek
bir B.P.T. yontemi oldugu ortaya konmustur (Aimetti ve ark., 2011). Ayn1 arastirma
grubunun T.A.D.-B.P.T. nin klinik etkinligini degerlendirdikleri bagka bir ¢calismada
antibiyotik  kullanmadan uygulanan T.A.D.-B.P.T.’nin S.D. ve K.A.S.

parametrelerinde anlamli azalma sagladigi gosterilmistir (Aimetti ve ark., 2012).

4.2.1.3. Tiim agiz baslangi¢ periodontal tedavi

Quirynen ve ark. 2000 yilinda K.H. kullanmadan 24 saat icinde 2 seansta
gerceklestirdikleri T.A.-B.P.T. yontemini ilk defa kullanmiglardir. Bu ¢alismada T.A.-
B.P.T.’nin K.-B.P.T.’den klinik ve mikrobiyolojik acidan, K.P.’li hastalarda daha
iistlin oldugu ve ayn1 zamanda da T.A.D.-B.P.T yle benzer etkinlikte oldugu sonucuna
varmiglardir. Bu basarili sonuglarin K.H. ile oral kavitedeki nislerin dezenfekte
edilmesinden ¢ok tiim agizin ayni giin icinde tek seferde tedavi edilmesinden
kaynaklandig1 diistiniilmiistiir (Quirynen ve ark., 2000). Hasta agisindan da daha az
seans sayis1 i¢ermesi agisindan daha iyi tolere edilebilir olarak degerlendirilmistir
(Quirynen ve ark., 2001). K.P.’li bireyler {izerinde yapilan diger ¢alismalarda ise 24
saat icinde yapilan T.A.-B.P.T.’nin, K.-B.P.T.”ye gore herhangi bir avantaji olmadig:
ortaya konmustur (Apatzidou ve Kinane, 2004; Koshy ve ark., 2005; Wennstrom ve
ark., 2005; Jervoe-Storm ve ark., 2006).

Moreira ve Feres-Filho’nun, 30 G.Ag.P.’li bireyde antibiyotik kullanmadan, T.A.-
B.P.T. ile K.-B.P.T.’nin klinik sonug¢larini kiyasladigi calismada 6 aylik siirecte S.K.
olan bdlgelerin yiizdesi ve P.I. haricindeki parametrelerde anlamli farklilik
saptanmamuistir. S.K. ve P.1. degerleri K.-B.P.T. grubunda daha yiiksek bulunmustur
(Moreira ve Feres-Filho, 2007). T.A.-B.P.T.’ye ek olarak sistemik antibiyotik
kullanimin1 plasebo kullanan kontrol grubuyla kiyaslayan 2 calismada tedavi sonrasi
6. ayda kontrol gruplarinda elde edilen S.D.’deki azalmanin ve atasman kazancinin

anlamli oldugu saptanmistir (Guerrero ve ark., 2005; Casarin ve ark., 2012).
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4.3. Diseti Olugu Sivisi

Ag1z boslugundaki cesitli nislerdeki mikroflora ve konak arasindaki dengenin
saglanabilmesi i¢in mikrobiyal kolonizasyonun kontrol altinda tutulmasini saglayan
cesitli konak yanitlar1 olugsmaktadir (Ebersole, 2003). Birbiriyle iliskide olan bu konak
yanitlar1 3 kaynaktan koken alir:

e Tiikiiriik,

e Serum ve

e Diseti dokulari.

Diseti dokusundaki hiicrelerarast sivinin ve kapillerdeki plazmanin ozmotik
basing ile diseti oluguna gegmesiyle transuda olarak tanimlanan D.O.S., gingivitis
ve/veya periodontitis gibi enflamatuvar siireglerde eksuda olarak tanimlanmaktadir
(Uitto, 2003). D.O.S.’un mikroorganizmalar1 mekanik olarak oluk digina tagimasinin
yaninda dogal ve kazanilmis bagisiklik sistemine ait molekiilleri igermesi sayesinde
bakteri-konak arasindaki denge kurulmaktadir. Transuda haline gelmis D.O.S. serum
kaynakli molekiilleri, damarsal kaynakli iltihabi hiicreleri ve diseti dokusundan
kaynaklanan lokal molekiilleri icermektedir (Ebersole, 2003). D.O.S’un girisimsel
olmayan sekilde toplanabilmesi, bolgeye 6zel olarak degerlendirilebilmesi ve elde
edilmesinin kolay olmasi sebepleriyle D.O.S. periodontoloji alaninda yaklasik 60
yildir ¢alisilmaktadir (Uitto, 2003). D.O.S’un biyokimyasal analizi ile periodontal
hastaliklarda konak yanit1 degerlendirilebilmektedir (Lamster, 1997).
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4.4. Sitokinler

Periodontitis gibi kronik enfeksiyonlarda enflamatuvar mediyatdrler biiyiik rol
almaktadir. Enflamatuvar mediyatorler sitokin sistemi, proteinazlar, proteinaz
aktivatorleri, trombin, histamin, prostaglandinler, l16kotrienler, doku ve kan faktorleri,
kompleman ve pihtilasma faktorlerinden olusmaktadir. Periodonsiyumdaki
enflamatuvar mediyatorler aktive diseti hiicrelerinde ve infiltre olmus Iokositlerde;
kanda ise kompleman ve kinin sistemde iiretilirler (Kinane ve ark., 2001). Periodontal
hastaliga sahip boélgelerin D.O.S.’unda ve enflame disetinde yiiksek
konsantrasyonlarda enflamatuvar mediyatorler bulunmaktadir (Offenbacher ve ark.,
1993).

Sitokin terimi Yunanca “kyfos” kelimesinden koken almakta, kytos hiicre ve
kinesis hareket kelimelerinin birlesiminden olugsmaktadir. Sitokinler molekiil agirlig
5-70 kDa araliginda olan diisiik molekiil agirlikli polipeptidlerdir (Bendtzen, 1994).
Diger hiicrelerin aktivitelerini diizenlemek ve/veya modifiye etmek i¢in hiicrelerde
tiretilen ¢oziilebilir mediyatorlerdir. Sitokinler enflamatuvar ve immiin reaksiyonlarda
rol alanlar ile doku gelisimi ve tamirinde rol alanlar olmak iizere 2 ana gruba ayrilirlar.
Enflamatuvar ve immiin reaksiyonlarda rol alan ilk ana grup 3’e ayrilmaktadir (Kinane
ve ark., 2001):

e Interldkinler: Lokositler arasinda bilgi tasir.

e Kemokinler (Kemotaktik Sitokinler) : Hiicre gogiinde rol alirlar.

e Interferonlar: Lenfosit aktivitesi {izerinde etkilidirler.

Hiicrelerin ¢ogu, yaralanmaya ve stimiilasyona karsi sitokin salgilayarak yanit
verir. FEtkilenen hiicrelerin yiizeyindeki spesifik reseptorlere baglanip, hiicrenin
intraselliiler aktivasyonunu stimiile ederek etki ederler. Cogu sitokinlerin
fonksiyonlar1 birbiriyle ortiismektedir ve bazi sitokinler diger sitokinlerin etkilerini
inhibe edebilmektedir (Kjeldsen ve ark., 1993). Bir sitokinin zit etki yapan farklh
reseptorleri olabilir, hem yikim hem de iyilesme fazlar1 boyunca proenflamatuvar

sitokin seviyeleri yiikselebilmektedir (Kinane ve ark., 2001).
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4.4.1. Generalize agresif periodontitiste interlokin-1p’nin 6nemi

M.D.P. igerigindeki gram-negatif mikroorganizmalarin metabolik {riinleri ve
L.P.S.’ye yanit olarak, periodontal yikima neden olacak enflamatuvar mediyatorlerin
seviyesi artar (Kjeldsen ve ark., 1993). L.P.S.’ye kars1 proenflamatuvar IL-18
seviyesinin artmasiyla monosit sitotoksisitesi, enfeksiyon bdlgesindeki ndtrofil,

monosit, T ve B hiicrelerinin adezyonu da artar (Kinane ve ark., 2001).

D.O.S. IL-1B seviyelerinin G.Ag.P.’li bireylerde periodontal agidan saglikli
bireylerden daha yiiksek oldugunu saptayan c¢alismalar mevcuttur (Giannopoulou ve
ark., 2003; Ertugrul ve ark., 2013). G.Ag.P.’lilerin D.O.S.’undaki IL-1f seviyesinin
K.P.1i bireylerden daha yiiksek olarak saptandigi calismalar mevcutken (Rescala ve
ark., 2010; Ertugrul ve ark., 2013); G.Ag.P.’li ve K.P.’li bireylerin D.O.S. IL-1P
seviyelerini benzer bulan bagka ¢aligsmalar da mevcuttur (Suzuki ve ark., 2008; Casarin
ve ark., 2010). Serum ve tiikiiriikte IL-1 seviyelerinin karsilastirildigi bir ¢alismada
ise, G.Ag.P. ve K.P. gruplari arasinda fark saptanmazken, tiikiiriik IL-1f seviyelerinin
G.Ag.P. ve K.P. grubunda, periodontal agidan saglikli gruba kiyasla anlaml sekilde
daha yiiksek oldugu bulunmustur (Gumus ve ark., 2014).

On dokuz G.Ag.P.’li bireye K.-B.P.T. uygulanmasindan sonraki 2. ve 6. aylarda
D.O.S., 2. ayda serum IL-1p seviyelerinin anlaml olarak diistiigli gosterilmistir (Liu
ve ark., 2010). K.-B.P.T. 6ncesi ve sonras1 6. haftada G.Ag.P.’li hastalarin D.O.S. IL-
1B seviyelerinin periodontal olarak saglikli bireylerle karsilastirildigr bir ¢alismada,
tedavi sonrast orta ve derin S.D.’si olan ceplerdeki IL-1p seviyelerinin anlaml sekilde
azaldig1 ve 6. haftada gruplar arasinda IL-1f seviyelerinde fark olmadigi gosterilmistir
(Toker ve ark., 2008). K.-B.P.T. sonras1 6. ayda D.O.S. IL-1f miktarindaki azalmanin
G.Ag.P. grubunda K.P. grubuna kiyasla daha fazla oldugu tespit edilmis ancak
aralarinda anlamli fark bulunmamistir (Rosalem ve ark., 2011). Oliveira ve ark.’nin
G.Ag.P.’1i 24 hastaya K.-B.P.T. veya K.-B.P.T. ve sistemik antibiyotik uyguladiklar
caligmalarinda, baslangica kiyasla tedavi sonrast 6. ayda D.O.S. IL-1P
konsantrasyonlarinin belirgin sekilde azaldigi, ancak tedavi gruplari arasinda fark

olmadig1 sonucuna varmislardir (de Lima Oliveira ve ark., 2012).

23



4.4.2. Generalize agresif periodontitiste interlokin-17’nin 6nemi

Bakteri ve viriilans faktorlerine karst immun yanitta Onemli rol oynayan
sitokinlerin tist gruplar1 olan T-helper 1 (Thl) ve T-helper 2 (Th2) nin periodontal
enflamasyondaki rolleri ile ilgili pek ¢ok arastirma yapilmistir. Th1 ve Th2 sitokin
profilleri arasindaki dengenin bozuldugu durumlarda enflamatuvar-immiin hastaliktan
s0z edilmektedir (Houri-Haddad ve ark., 2007). IL-17, romatoid artrit, psoriyazis,
psoriyatik artrit, ankilozan spondilit, Crohn hastaligi, multipl sklerozis, enflamatuvar
bagirsak  hastaliklar1  gibi  kronik  enflamatuvar  yapidaki  hastlaliklarla
iligkilendirilmistir (Tesmer ve ark., 2008; Miossec ve Kolls, 2012). Son zamanlarda
Th alt grubu olan Thl7 hiicrelerinin, periodontal hastaliklarda proenflamatuvar
sitokinler ve IL-17 iiretimi {izerine etkilerinin incelendigi calismalar giindeme
gelmistir (Takahashi ve ark., 2005; Schenkein ve ark., 2010; Aimetti ve ark., 2012).
IL-17’nin, gingival fibroblastlarin enflamatuvar mediyatdrler iiretmesini tetikleyerek
polimorfoniikleer l6kositlerin fonksiyonunun bozulmasina neden oldugu, kemik
yikimi  ve enflamasyonun artmasi sonucunda da periodontal hastaliklar
siddetlendirdigi gosterilmistir (Takahashi ve ark., 2005). Notrofil gogtind, IL-18, IL-6
ve TNF-a gibi proenflamatuvar mediyatorlerin liretimini uyaran proenflamatuvar bir
sitokin olan IL-17’nin K.P.’li hastalarin D.O.S.’ta ve diseti hiicrelerinde saglikl
bireylere kiyasla, daha yiiksek miktarda oldugu saptanmistir (Vernal ve ark., 2005).
Ay ve ark.’1n 2012 yilinda yaptiklari bir calismada D.O.S. IL-17 seviyeleri G.Ag.P.’1i
ve periodontal acidan saglikli bireyler arasinda karsilastirilmis, G.Ag.P.’li bireylerin
IL-17 konsantrasyonu anlamli olarak daha diisiik seviyede saptanmisken, D.O.S. total

IL-17 miktarlar1 agisindan gruplar arasi fark bulunamamustir (Ay ve ark., 2012).

D.O.S. IL-17 seviyelerinin K.P., G.Ag.P. ve periodontal olarak saglikli bireylerde
kiyaslandig1 baska bir calismada G.Ag.P.’li hastalarin total IL-17 miktarlarinin
anlaml sekilde diger 2 gruptan daha yiiksek oldugu saptanmistir (Shaker ve Ghallab,
2012).

Serum IL-17 seviyelerinin L.Ag.P.’li, G.Ag.P.’li ve periodontal acidan saglikli
bireyler arasinda karsilastirildigi bir diger ¢calismada Ag.P.’li bireylerdeki serum IL-

17 seviyelerinin saglikli bireylerden anlamli olarak daha yiiksek seviyede oldugu;
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G.Ag.P.’li bireylerin serum IL-17 konsantrasyonlarmin L.Ag.P.’li bireylerden anlaml

olarak daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (Schenkein ve ark., 2010).

G.Ag.P.’li, K.P.’li ve periodontal agidan saglikli bireylerin serum IL-17
seviyelerinin karsilagtirlldigi  baska bir ¢alismada, G.Ag.P. grubunun IL-17
konsantrasyonunun anlamli sekilde yiiksek oldugu saptanmistir. Periodontitisli
gruplara uygulanan K.-B.P.T. sonrasi, G.Ag.P.’li hastalarin 6. ay serum IL-17
konsantrasyonunda belirgin diisiis elde edilmistir (Duarte ve ark., 2010).

Bu caligmalarin 1s1831nda, oral mikrofloraya karsi olusan siddetli enflamatuvar
reaksiyonda ve periodonsiyumun hizli yikiminda IL-17’nin etkisi olabilecegi
diisiiniilmistlir (Schenkein ve ark., 2010; Shaker ve Ghallab, 2012). G.Ag.P.’li
hastalarin D.O.S. IL-17 seviyelerinin B.P.T 0Oncesi ve sonrasi degerlendirildigi

herhangi bir ¢calisma literatiirde mevcut degildir.
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5. GEREC ve YONTEM

5.1. Caliymanin Giiciiniin Hesaplanmasi

Gruplarasi S.D. farki 0,6 mm, standart sapma 0,5 mm ve 0,05 o degeri alinarak
yapilan gii¢ analizine gore her gruba 11 hasta dahil edilirse ¢alismanin giiciiniin %80
olacag belirlendi. Hastalarin ¢alismadan ayrilma ihtimali goz 6niinde bulundurularak

her gruba 14 hasta dahil edildi. Caligmanin giicli %80-89 araligindadir.
5.2. Hasta Secimi

Bu calismada yer alan bireyler, Haziran 2011-Mart 2014 tarihleri arasinda,
Marmara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali’na
basvuran, 1999 Periodontal Hastalik ve Durumlarin Siniflandirilmasi Uluslararasi
Diinya Calistayi’nda (Armitage, 1999) belirlenmis klinik ve radyografik kriterlere
gore G.Ag.P. teshisi konulan goniilliller arasindan segildi. Arastirmaya dahil edilen

bireylerde;

e Ugiincii molar disler harig, agizda 15’ten fazla dogal dis mevcudiyeti,

e Sistemik olarak saglikli olmasi,

e Son 3 ay i¢inde antibiyotik kullanmamis olmasi,

e Son 6 ay i¢inde periodontal tedavi gdrmemis olmasi,

e Sigara icmemesi,

e Hamile veya laktasyon doneminde olmamas: sartlar1 arandi.

Calisma protokolii Yeditepe Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul
Komisyonu tarafindan 13.11.2012 tarih ve 257 karar numarasi ile onaylandi (Ek 1).

Secilen hastalara herhangi bir islem yapilmadan once G.Ag.P. ve periodontal

tedavileri hakkinda sozlii ve yazili detayli bilgi verilerek calisma plani anlatildi.
Calismanin herhangi bir asamasinda gerekce belirtmeden ayrilabilecekleri ve bu
durumun periodontal tedavilerinin devamini etkilemeyecegi anlatildi. Bilgilendirilmis

onam formlar1 (Ek 2) okutularak hastalarin yazili olurlart alindu.
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5.3. Calisma Gruplan

Calismamiz randomize ve paralel dizaynli olarak planlandi. Toplam 42 hastanin
gruplara dagilimi, baslangic tedavisi Oncesinde, tedaviye gelis sirasina gore,

bilgisayarda hazirlanan randomizasyon tablosuna gore gergeklestirildi (Tablo 5.1).
Kontrol (K) Grubu (n=14): K.-B.P.T. uygulanan grup.
Test 1 (T1) Grubu (n=14): T.A.D.-B.P.T. uygulanan grup.

Test 2 (T2) Grubu (n=14): T.A.-B.P.T. uygulanan grup.

Tablo 5.1. Randomizasyon tablosu.

HASTA NO GRUP HASTA NO GRUP
1 K 22 T2
2 K 23 Tl
3 T2 24 Tl
4 Tl 25 T2
5 K 26 K
6 K 27 Tl
7 Tl 28 T2
8 K 29 Tl
9 T2 30 K
10 T2 31 T2
11 Tl 32 T2
12 K 33 Tl
13 Tl 34 K
14 T2 35 Tl
15 K 36 T2
16 K 37 T2
17 Tl 38 Tl
18 Tl 39 T2
19 K 40 K

20 K 41 T2
21 T2 42 Tl
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5.4. Calisma Plani

Tedaviden 2 hafta once dis fircalama ve dis ipi ve/veya arayliiz fir¢ast kullanimini
iceren A.H.E. biitiin gruplara verildi. Agiz ici fotograflar ¢ekilip, serigrafiler alindi.
Bir hafta sonrasinda klinik indeks ve 6l¢timler alinip, D.O.S. 6rneklerinin toplanacagi
ilgili bolgeler secildi. Tedavinin baslangic giinii, secilen 8 bdlgeden kagit seritler
(Periopaper)! ile D.O.S. 6rneklerinin topland: ve ilgili tedaviye gecildi. Tedavi sonrasi
3. ay ve 6. ayda D.O.S. ornekleri toplandi, klinik indeks ve dlglimler tekrarlandi ve
ag1z i¢i fotograflar ¢ekildi. Calisma plani Sekil 5.1°de gdsterilmistir.

Kontrol Grubu: ilk seans modifiye Bass yotemini iceren A.H.E., tim agiz
supragingival dis ylizeyi temizligi ve iist ¢ene sag kadrandan baslanarak, lokal
anestezi’ altinda ultrasonik cihaz’ ve el aletleriyle* subgingival dis yiizeyi temizligi ve
kok yiizeyi diizlestirmenin ardindan polisaj isleminin yapildigi bir saatlik tedavi seansi
gerceklestirildi. Takip eden 3 hafta boyunca sirasiyla saat yoniinde ilerleyerek diger
kadranlarda da ayni tedavi islemleri uygulandi ve A.H.E. tekrarlandi. Tedavi
oncesinde agiz i¢i fotograflar alindi, klinik dl¢timler kaydedildi ve S.D.>5 mm olan 8
bolgeden D.O.S. ornekleri toplandi. Aktif periodontal tedavi bittikten sonraki ilk 3
ayda 2 haftada bir, 3 aydan sonra ayda bir olacak sekilde hastalar kontrole ¢agirildi ve
A.H.E., supragingival debridman ve polisaj islemi tekrarlandi. B.P.T. bittikten 3 ay ve
6 ay sonra D.O.S. toplama iglemleri gerceklestirildi, klinik dl¢timler yapildi ve ag1z igi
fotograflar ¢ekildi.

Test 1 Grubu (T.A.D-B.P.T. uygulanan grup): Bu grupta A.H.E. sonrasi1 24 saat
iginde 2 seansta, anestezi altinda ultrasonik cihaz ve el aletleri kullanilarak dis ylizeyi
temizligi ve kok ylizeyi diizlestirme ve ayrica polisaj islemleri yapildi. Quirynen ve
ark.’nin (Quirynen ve ark., 1995) olusturdugu ve Bollen ve ark.’nin (Bollen ve ark.,

1998) modifiye ettigi protokollere gore, dil %1’ lik K.H. jelle® 1 dakika boyunca

! Periopaper, Oraflow Inc., Smithtown, NY, ABD

2 Ultracain® D-S forte, Sanofi-Aventis Deutschland GmbH, Almanya
3 Cavitron®, BOBCAT® Pro, Densply International, ABD

4 EverEdge® Gracey, 5/6, 7/8, 11/12, 13/14, Hu-Friedy Ins. Co., ABD
> Clorhexamed® %1 Gel, GlaxoSmithKlein, Ingiltere
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TEDAVI GRUPLARI

A H.E. verilmesi, serigrafilerin alinmasi, agiz i¢i fotograflarin ¢ekilmesi
Klinik indekslerin alinmasi, 6rnek toplanacak bolgelerin belirlenmesi

Sekil 5.1. Klinik ¢aligma plani.
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fircalandi, %0,2’lik K.H. soliisyonuyla' 2 kez 1 dakika boyunca gargara yaptirild,
%0,2’lik K.H. spreyle? farinks dezenfekte edildi ve tiim cepler %1°lik K.H. jelle 10
dakika icinde 3 kez irrige edildi. Sekizinci giinde, subgingival irrigasyon tekrarlandi
ve hastalar ev bakimlarina 3 hafta boyunca, %0,2’ lik K.H. soliisyonuyla giinde 2 kez
1 dakika boyunca gargara yaparak ve %0,2’lik K.H. spreyle glinde 2 kez farinkslerini
dezenfekte ederek devam ettiler. Tedavi dncesinde agiz ici fotograflar alindi, klinik
Olctimler kaydedildi ve S.D.>5 mm olan 8 bolgeden D.O.S. 6rnekleri toplandi. Aktif
periodontal tedavi bitimi sonras1 ilk 3 ayda 2 haftada bir, 3. aydan sonra ayda bir olacak
sekilde hastalar kontrole cagirildi ve A.H.E., supragingival debridman ve polisaj
islemi tekrarlandi. Tedavi bittikten 3 ay ve 6 ay sonra D.O.S. toplama islemleri

gerceklestirildi, 3. ve 6. aylarda klinik 6l¢iimler yapildi ve agiz i¢i fotograflar ¢ekildi.

Test 2 Grubu (T.A.-B.P.T. uygulanan grup): Bu grupta A.H.E. verilmesinin
ardindan 24 saat i¢inde 2 secansta, anestezi altinda ultrasonik cihaz ve el aletleri
kullanilarak tiim agza dis yiizeyi temizligi ve kok ylizeyi diizlestirme ve polisaj
islemleri yapildi, herhangi bir antimikrobiyal ajan kullanilmadi. Tedavi 6ncesinde agiz
i¢i fotograflar alindi, klinik 6l¢timler kaydedildi ve S.D.>5 mm olan 8 bélgeden D.O.S.
ornekleri toplandi. Aktif periodontal tedavi bittikten sonraki ilk 3 ayda 2 haftada bir,
3. aydan sonra ayda bir olacak sekilde hastalar kontrole cagirildi ve A.H.E.,
supragingival debridman ve polisaj islemi tekrarlandi. B.P.T. bittikten sonra 3. ve 6.
aylarda D.O.S. ornekleri toplandi, klinik 6l¢iimler tekrarland1 ve agiz i¢i fotograflar

cekildi.

! Klorhex® Gargara, DROGSAN flaglar1 Sanayi ve Ticaret A.S, Ankara
2 Klorhex® Sprey, DROGSAN flaglar1 Sanayi ve Ticaret A.S, Ankara
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5.5. Klinik Indeks ve Olgiimler

Arastirmaya baslamadan Once, arastirma kapsamindaki Olgiimlerin
standardizasyonunu saglamak icin aragtirmaci kendi i¢inde kalibre edildi. Kalibrasyon
icin 5 hastadan 24 saat i¢inde 2 kez S.D. ve K.A.S. dlgiimleri alind1 ve dlgiimler

karsilastirildi. 11k 6l¢iim ile ikinci dlgiimiin birbiriyle %91 uyumlu oldugu tespit edildi.

Biitiin periodontal klinik 6l¢iimler 6zel hazirlanmig veri kayit formlarina (Ek
3) kaydedildi. Bu islemler sirasinda muayene sondu ve 0.5 mm c¢apinda, 15 mm
boyunda University of North Carolina’ periodontal sondu kullanildi. Hastanin
agzindaki mevcut digler bu kayit formlarinda belirtildi. Biitiin klinik Slglimler ve
indeks degerlendirmeleri 3. molar disler haricinde tiim dislerin 6 noktasindan
(meziyobukkal, midbukkal, distobukkal, meziyolingual, midlingual, distolingual)
yapildi.

5.5.1. Plak indeksi

Supragingival M.D.P. miktarin1 belirlemek i¢in Silness ve Loe (Silness ve Loe,
1964) tarafindan gelistirilen P.I. kullanildi. Disler pamuk tamponlarla izole edilip hava
ile kurutulduktan sonra, 6 ylizeydeki diseti kenarina yakin bdolgedeki M.D.P.
boyanmadan g6zle ve muayene sondu ile incelendi. Bu inceleme sonucunda her yiizey
i¢in 0-3 arasindaki P.I. degerleri elde edildi:

0: Gozle bakildiginda ve sond ile muayene edildiginde diseti kenarinda M.D.P.
yoktur.

1: Gozle goriilebilen M.D.P. yoktur ancak diseti olugu girisi boyunca sond
gezdirildiginde sondun ucunda plak gortiliir.

2: Dis yiizeyinde gingival alanda gozle goriilebilen ince veya orta kalinlikta
M.D.P. mevcuttur.

3: Dis yiizeyinde gingival alanda ve interdental bolgede gozle goriilebilen kalin

M.D.P. tabakas1 ve distas1 mevcuttur.

! University of North Carolina, PCUNC15, Hu-Friedy Ins. Co., ABD
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5.5.2. Gingival Indeks

Agizdaki her disin 6 bolgesindeki disetine renk, 6dem, kivam ve periodontal
sondanin digeti olugunun yumusak doku duvari boyunca gezdirilmesi sonucu kanama
durumuna gore 0-3 arasinda Loe ve Silness (Loe ve Silness, 1963) G.I. degerleri
verildi.

0: Saglikl diseti

1: Hafif iltihap: Hafif renk degisikligi, hafif 6dem varligini, sond ile diseti
kenarina dokunuldugunda kanama olmadigini,

2: Orta derecede iltihap: Disetinde kirmizilik, 6dem ve parlaklik oldugunu,
sond ile digeti kenarina dokunuldugunda kanama varligini,

3: Siddetli iltihap: Disetinde belirgin kirmizilik, 6dem, parlaklik ve
iilserasyonlar oldugunu, sond ile diseti kenarina dokunuldugunda kanama varligin1 ve

spontan kanamaya egilimi gostermektedir.

5.5.3. Sondalama derinligi

Periodontal sonda, periodontal cebin tabanina kadar yerlestirilip cep tabani ile

serbest diseti kenar1 arasindaki mesafe dl¢iilerek S.D. belirlendi.

5.5.4. Sondalamada kanama

Periodontal cebin sondalanmasindan sonra cep igerisinde meydana gelen
kanamanin varligina veya yokluguna gore (+) veya (-) S.K. degerleri verildi (Lang ve
ark., 1986). Var olarak kaydedilen bdlgelerin sayis1 tiim agizda degerlendirilen

bolgelerin sayisina oranlanarak S.K. yiizdesi hesaplandi.

5.5.5. Klinik atagsman seviyesi

Uygulanan tedavi yontemlerinin atagsman seviyesine etkilerini degerlendirmek
amaciyla K.A.S. dl¢iimleri yapildi. Atagsman seviyesinin tespitinde, periodontal sonda

ile mine-sement siirindan cep tabanina kadar olan mesafe 6lgiildii.
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Klinik periodontal parametre dl¢iimleri tedavi oncesi ve tedavi sonrast 3. ve 6.

aylarda olgiiliip kayit edildi.

5.6. Klinik Islemler

5.6.1. Baslangi¢ periodontal tedavi

Arastirmaya dahil edilen hastalara ilk olarak periodontal hastaliklar, hastaligin
temel etkeni olan M.D.P. ve M.D.P.’yi uzaklastirma yontemleri hakkinda bilgi verildi.
B.P.T.’ye baslamadan 2 hafta 6nce modifiye Bass teknigi ile dis fircalama yontemi,
dis ipi ve/veya arayiiz fir¢asi kullanimini igeren A.H.E. verildi. Tim gruplarin
B.P.T.’leri esnasinda ultrasonik cihaz' ve Gracey kiiretler? kullanildi. Déner aletin
ucuna takilan kil firca ve cila patlari ile polisaj islemi gergeklestirildi. Bu donemde
hastalarin M.D.P. uzaklastirma yontemlerini uygulama sekilleri kontrol edilerek
gerekli ise diizeltmeler yapildi ve agiz hijyenlerinin optimum seviyede olmasi
saglandi. Kontrol ve test grup hastalarina, seans sayisi ve siiresi agisindan farklilik

gosteren 3 farkli B.P.T. yontemlerinden biri uygulandi.

5.6.1.1. Konvansiyonel baslangi¢ periodontal tedavi

Ik seans tiim ag1z supragingival dis yiizeyi temizligi ve iist gene sag kadrandan
baslanarak, lokal anestezi® altinda yaklasik 1 saat siiren B.P.T. yapildi. Takip eden 3
haftada sirasiyla saat yoniinde diger kadranlarda da ayni tedavi islemleri uygulandi ve

A H.E. tekrarlanda.

! Cavitron®, BOBCAT® Pro, Densply International, ABD
2 EverEdge® Gracey, 5/6, 7/8, 11/12, 13/14, Hu-Friedy Ins. Co., ABD
3 Ultracain® D-S forte, Sanofi-Aventis Deutschland GmbH, Almanya
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5.6.1.2. Tiim agiz dezenfeksiyon baslangi¢ periodontal tedavi

Bu grubun B.P.T’si 24 saat i¢inde 2 seansta gerceklestirildi. Her seans yaklagik
2 saat siirdii. Her seans sonrasinda Quirynen ve ark.’nin (Quirynen ve ark., 1995)
olusturdugu ve Bollen ve ark.’nin (Bollen ve ark., 1998) modifiye ettigi protokollere
gore, dil %1’ lik K.H. jelle' 1 dakika boyunca fir¢alandi, %0,2’lik K.H. soliisyonuyla?
2 kez 1 dakika boyunca gargara yaptirildi, %0,2’lik K.H. spreyle® farinks dezenfekte
edildi ve tiim cepler %1°lik K.H. jelle 10 dakika i¢inde 3 kez irrige edildi. Sekizinci
giinde, %1°lik K.H. ile subgingival irrigasyon tekrarlandi ve hastalar ev bakimlarina 3
hafta boyunca, %0,2’lik K.H. soliisyonuyla giinde 2 kez 1 dakika boyunca gargara
yaparak ve %0,2’lik K.H. spreyle giinde 2 kez farinkslerini dezenfekte ederek devam

ettiler.

5.6.1.3. Tiim agiz baslangic periodontal tedavi

Bu grupta 24 saat i¢inde 2 seansta, anestezi altinda B.P.T. gerceklestirildi,
herhangi bir antimikrobiyal ajan kullanilmadi. Ik seans tiim agiz supragingival dis
yiizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirme islemi iist geneye yaklasik 2 saatlik siirede
uygulandi. Yirmi dort saatin i¢inde 2. seansta yaklasik 2 saat boyunca alt ¢enenin dis

yiizeyi temizligi ve kok ylizeyi diizlestirme islemi gerceklestirildi.

5.6.2. Baslangi¢ periodontal tedavi sonrasi

Aktif tedavileri tamamlanan tiim gruplardaki hastalarin agiz hijyen seviyeleri ilk
3 ayda 2 haftada 1, son 3 ayda ayda bir olacak sekilde kontrol edildi. Gerek gortildiigi
taktirde supragingival debridman ve polisaj islemleri uygulandi. Tedavi bitiminden 3

ay ve 6 ay sonra agiz i¢i fotograflar ¢ekildi, tlim klinik indeks ve 6l¢iimler tekrarlandi

! Clorhexamed® %1 Gel, GlaxoSmithKlein, Ingiltere
2 Klorhex® Gargara, DROGSAN flaglar1 Sanayi ve Ticaret A.S, Ankara
3 Klorhex® Sprey, DROGSAN {laglar1 Sanayi ve Ticaret A.S, Ankara
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ve D.O.S. 6rnekleri alind1. Calisma takip siiresi bitiminde, gerekli goriilen durumlarda

hastalara periodontal cerrahi tedavi uygulandi.

5.7. Biyokimyasal Islemler

D.O.S. 6rneklerindeki IL-1p ve IL-17 seviyeleri bir kantitatif enzim immunoassay
teknigi olan spesifik sandwich Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay (ELISA)
yontemi ile tespit edildi. Bu yontemde, incelenecek belirteglere (IL-1p ve IL-17) 6zel
monoklonal antikorlarla kaplanmis olan bir mikroplaka igerisine standart ve érneklerin
yerlestirilmesi ile mevcut belirte¢ hareketsiz durumda olan antikorlara baglanir.
Baglanmis molekiillerin yikanmasindan sonra {izerine yine belirtece 6zel enzim baglh
poliklonal antikorlar eklenir. Tekrar edilen yikama islemini takiben substrat ¢ozeltisi
ilave edilir ve belirtecin miktari ile dogru orantili olarak mikroplakada renk degisimi
meydana gelir. Sonrasinda belirli siire beklenerek renk degisimi durdurulur ve
renklerin yogunluklari, konsantrasyonlarini bildigimiz standartlar baz alinarak

spektrofotometre cihazinda okunur.

5.7.1. Diseti olugu s1vis1 6rneklerinin elde edilmesi

D.O.S. 6rnekleri, oluk i¢i metodla, S.D.>5 mm olan, 4 farkli kadrandaki 4 adet tek
koklii ve 4 adet ¢ok kokli disin vestibiil proksimal bolgesinden elde edildi. Tedavi
oncesi ve tedavi sonrasi 3. ay ve 6. aylarda ayni dislerden D.O.S. 6rnekleri tekrar
toplandi.

D.O.S. alinacak bolgeler, pamuk tamponlarla izole edilip, hafifce havayla
kurutulduktan sonra, kagit seritler' oluk girisine yerlestirilip 30 saniye bekletilerek
D.O.S. toplandi (Resim 5.1). D.O.S. 6rnegi iceren kagit seritlerin hacmi kalibre
edilmis Periotron 80007 cihazinda &lgiiliip (Resim 5.2), okunan deger kaydedildikten
sonra kagit seritler steril Eppendorf tiiplerine kondu ve -20°C’de analiz giiniine kadar
saklandi. Okunan deger, olusturulan standart egrinin rehberliginde hacim degerine

doniistiirildii (ul).

! Periopaper®, Oraflow Inc., Smithtown, NY, ABD
2 Periotron®, Oraflow Inc., Smithtown, NY, ABD
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Resim 5.1. D.O.S. toplanmasi. Resim 5.2. Periotron cihazi.

5.7.2. Diseti olugu sivis1 6rneklerinin eliisyonu

Eliisyon isleminden Once kullanilacak olan Beckman tiipleri 6zel olarak
hazirlandi. Bu agamada 500 pl’lik Beckman tiipiiniin kapak kismi kesilip ortasinda
delik acild1. Bu kapak bagka bir Beckman tiipiiniin i¢ kisminin yarisina kadar itilerek

yerlestirildi (Resim 5.3) (Kuru, 1998).

Resim 5.3. Beckman tiipiiniin 6zel olarak hazirlanigi.
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Kagit seritlerdeki D.O.S. 6rnekleri -20°C’deki derin dondurucudan ¢ikarildi ve
oda sicakliginda 30 dakika bekletilerek drneklerin ¢oziinmeleri saglandi.

Onceden hazirlanan bu &zel tiiplere yerlestirilen D.O.S. iceren kagit seritlerin
(Resim 5.4) lizerine 50 pl distile su eklendikten sonra bu 6zel tiipler 10 000 rpm’de 10
dakika santrifiij cihazinda' santrifiij edildi (Resim 5.5). Bu islem bir kez daha
tekrarlanarak toplam 100 pl eliisyon sivisi elde edildi. Santrifiij islemi sonrasinda 6zel
tiiplerin alt boslugunda birikmis olan eliisyon s1vis, tiiplerin ortadan bistiiri yardimiyla
dikkatle kesilmesinin ardindan pipet yardimiyla toplandi, yeni bir Eppendorf tiipline
aktarildi ve toplam 300 pl eliisyon sivisi elde edilene kadar gerekli miktarda distile su

ilave edildi. Ornekler +4°C’de 1 gece bekletildi.

Resim 5.4. Kagit seritlerin Beckman tiipline Resim 5.5. Santrifiij cihazi.

konulmasi.

5.7.3. interlokin-1p analizi

D.O.S. IL-1p seviyelerinin belirlenmesinde yiiksek hassasiyetli IL-1B spesifik
sandwich ELISA kiti? kullanildi (Resim 5.6). Bu deneyde iiretici firmanmn kullanim
kilavuzundanki Onerileri takip edilerek once ELISA kiti ve D.O.S. o6rnekleri oda

sicakligina getirildi. Ilk olarak liyofilize rekombinant IL-1p standardina 1 ml distile su

! Biofuge pico® Thermo Electron Corporation, Germany
2 Quantikine® HS ELISA Human IL-1B/IL-1F2 Immunoassay, R&D Systems, Inc., ABD

37



3448 Heym

s 8
8
2
3
#

Human IL-18 HS Immunoassay
MICROPLATE

Lot 320082 Expires 28Jul15

g FOR RESEARCH USE MY
£ norror use W buanosT PROCEOUES

Resim 5.6. Spesifik IL-1P sandwich ELISA kiti.

ilave edilerek 80 pg/ml konsantrasyonunda stok ¢ozelti elde edildi. Diliisyon iglemi
icin ayrilan 7 Eppendorf tipiinden ilkine 900 ul, geriye kalan 6 tiipe 500’er ul
kalibrator diltient eklendi. Hazirlanan stok ¢6zeltisinden ilk tiipe 100 pl ilave edilip
karistirildiktan sonra bir sonraki tiipe bu tiipten 500 pl ¢ozelti aktarildi ve 8 pg/ml
konsantrasyonundaki ilk standart ¢ozelti elde edildi. Cozeltilerin her bir tiipten
digerine 500 pl aktarilmasi sonucunda sirasiyla 4, 2, 1, 0,5, 0,25 ve 0,125 pg/ml
konsantrasyonlarinda diger standart ¢ozeltiler hazirland1 (Sekil 5.2). Mikroplaka
icindeki her kuyucuga otomatik pipet yardimiyla 100 pl deney ¢oziicii yerlestirildi.
Daha sonra kuyucuklara standart c¢ozeltiler ve her bir D.O.S. 6rneginden 150 pl
eklendi. Mikroplakanin iizeri yapiskan bant ile kapatildi ve oda sicakliginda, 500+£50
rpm’de yatay karistiricida! (0,12 orbit) 3 saat inkiibe edildi (Resim 5.7). Belirtilen
stirenin sonunda kuyucuklar icindeki sivilar dikkatle aspire edilip, kullanim
kilavuzuna gore daha onceden hazirlanmis olan yikama tamponu ile toplam 6 kez

yikandi.

! Stat Fax® 2200 Microplate Incubator and Shaker, Awareness Technology, Inc., ABD
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Sekil 5.2. IL-1p standartlarinin hazirlanmasi.

Resim 5.7. Karistirici.

Yikama islemini takiben her kuyucuga 200 pl konjugat eklendikten sonra
mikroplaka yapiskan bant ile kapatilarak oda sicakliginda ve karistiricida 2 saat inkiibe
edildi. Daha 6nce uygulanan yikama iglemleri ayni sekilde tekrarlandi ve dnceden
hazirlanmis olan substrat ¢ozeltisinden her kuyucuga 50 pul ilave edilerek oda
sicakliginda ve karistiricida 1 saat inkiibe edildi. Siirenin sonunda her kuyucuga 50 ul
olmak iizere islem Oncesinde hazirlanmig amplifikator ¢ozeltiden eklenerek 30 dakika

oda sicakliginda ve karistiricida bekletildi.
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Son adim olarak her kuyucuga 50 pl durdurucu ¢ozelti konulduktan sonra 30
dakika igerisinde mikroplaka ELISA okuyucuya' (Resim 5.8) yerlestirilerek, standart
ve drneklerin bulundugu kuyucuklarin optik yogunlugu 490 nm’de okutuldu.

Resim 5.8. Deney prosediirii tamamlanmis mikroplakanin

abzorbans degerlerinin Ol¢iilmesi i¢in ELISA okuyucuya

yerlestirilmesi.

5.7.4. interlokin-17 analizi

D.O.S. IL-17 seviyelerinin belirlenmesinde IL-17 spesifik sandwich ELISA kiti?
kullanild1 (Resim 5.9). ELISA kiti ve Ornekler oda sicakligina getirildikten sonra
liyofilize rekombinant IL-17 standardina (20 ng) 1 ml distile su eklenerek 20 000
pg/ml konsantrasyonundaki IL-17 stok c¢ozeltisi hazirlandi. Diliisyon islemi i¢in
ayrilan 7 adet Eppendorf tipiinden ilkine 900 pl, geriye kalan 6 tiipe 500°er ul
kalibrator diliient ilave edildi. Hazirlanmis olan stok ¢6zeltisinden ilk tiipe 100 pl ilave
edilip karigtirildiktan sonra bir sonraki tiipe bu tiipten 500 pl ¢cozelti aktarildi ve 2 000
pg/ml konsantrasyonundaki ilk standart ¢ozelti elde edildi. Cozeltilerin her bir tiipten
digerine 500 pl aktarilmasi sonucunda sirasiyla 1 000, 500, 250, 125, 62,5 ve 31,2
pg/ml konsantrasyonlarindaki diger standart cozeltiler hazirland1 (Sekil 5.3).
Mikroplaka i¢indeki her kuyucuga otomatik pipet yardimiyla 100 pl deney ¢oziicti

! Rayto RT-2100C Microplate Reader, Rayto Life andAnalytical Sciences Co., Ltd., Cin
2 Quantikine® ELISA Human IL-17 Immunoassay, R&D Systems, Inc., ABD
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yerlestirildi. Sonrasinda kuyucuklara, hazirlanan standart ¢ozeltiler ve herbir D.O.S.
orneginden 100 pl olacak sekilde eklendi. Mikroplakanin iizeri yapiskan bant ile
kapatild1 ve 3 saat oda sicakliginda inkiibe edildi. Takiben kuyucuklarin i¢indeki
stvilar aspire edildi, kullanim kilavuzuna gore hazirlanmis yikama tamponu uygulandi

ve yikama islemi 2 kez daha tekrarlandi.

Resim 5.9. Spesifik IL-17 sandwich ELISA kiti.

500 pL 500uL  500pL 500uL 500 pL 500 pL

(“A = Ve Yan YWan /'" - \
100 pL Std

VT(( 1L

Emmm} ' ' ' '

20,000 pg/mL 2000 pg/mL 1000 pg/mL 500pg/mL 250 pg/mL 125 pg/mL 62.5pg/mL 31.2 pg/mL

Sekil 5.3. IL-17 standartlarinin hazirlanmasi.
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Yikama sonrasinda her kuyucuga 200 pl konjugat eklendi ve mikroplakanin tizeri
yapigkan bantla kapatilarak oda sicakliginda 1 saat inkiibe edildi. Mikroplaka yeniden
3 kere yikandiktan sonra her kuyucuga 200 ul substrat ¢ozeltisi eklendi, mikroplakanin
lizeri yapiskan bant ve 1siktan korunmasi amaciyla aliiminyum folyo ile ortiilerek 30
dakika boyunca oda sicakliginda inkiibe edildi. Bu siirenin sonunda her kuyucuga 50
ul durdurucu ¢ozelti eklendi ve 30 dakika i¢inde ELISA okuyucuya yerlestirilerek
standart ve orneklerin bulundugu kuyucuklarin optik yogunlugu 450 nm’de okundu.

5.8. Istatistiksel Degerlendirme

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢cin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) 20 paket programi” kullanildi. Klinik ve
laboratuvar verilerinin sunulmasinda ve degerlendirilmesinde ortalama, standart
sapma, minimum ve maksimum gibi tanimlayici istatistik kullanildi. Ayn1 gruba ait
tekrarlayan verilerin grup ici degerlendirmesinde Friedman testi kullanildi. Bu test
sonucunda anlamlilik tespit edilen parametrelerin ikili grup i¢i degerlendirmesinde
Wilcoxon Signed-Rank testi yapildi. Ug grubun verilerinin ¢oklu karsilastirilmasinda
Kruskal-Wallis testi kullanildi, anlamlilik tespit edilen parametrelerin ikili
karsilastirmasinda Bonferroni diizeltmesiyle birlikte Mann-Whitney U testi uygulandi.
Coklu karsilagtirmalarin sonuglarini degerlendirirken istatistiksel anlamlilik p<0.05
olarak kabul edildi. ikili karsilastirmalarda her grup birbiriyle karsilastirildigindan
dolay1 p degeri 3’e boliindii (0,05/3=0,017). Mann-Whitney U testinin p degeri <0,017

diizeyinde istatistiksel anlamli olarak kabul edildi.

* IBM SPSS Statistics for Windows, version 20.0, IBM Inc., ABD
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6. BULGULAR

6.1. Sosyo-demografik Veriler

Bu ¢alismaya yaslar1 18 ile 35 arasinda degisen 25’1 kadin, 17’si erkek olmak
tizere toplam 42 G.Ag.P.’li hasta dahil edildi. Calismaya katilan hastalarin sosyo-

demografik verilerine iligkin dagilimlar Tablo 6.1°de gosterilmistir.

K.-B.P.T. grubunun yas ortalamast 29,86+6,41, T.A.D.-B.P.T. grubunun
26,64+5,65, T.A.-B.P.T. grubunun ise 31,86+4,56 olarak belirlendi (p>0,05). K.-
B.P.T. grubunun %>50’sini kadimnlar, %50’sini erkekler, T.A.D.-B.P.T. grubunun
%71’ini kadinlar, %29’unu erkekler, T.A.-B.P.T. grubunun ise %57’sini kadinlar,
%43 1linii erkeklerin olusturdugu gorildi (p>0,05).

Hastalarin egitim diizeyleri incelendiginde, K.-B.P.T. grubundaki hastalarin
%14 1intin ilkokul ve alt1, %21 inin ortaokul, %64 iiniin lise ve {listii mezunu oldugu
tespit edildi. T.A.D.-B.P.T. grubundaki hastalarin %7’sinin ilkokul ve alti, %21 inin
ortaokul, %71 inin lise ve {istii mezunu oldugu; T.A.-B.P.T. grubundaki hastalarin ise
%350’sinin ilkokul ve alt1, %21’inin ortaokul ve %28’inin lise ve {istii mezunu oldugu
belirlendi. Hastalar gelir diizeyleri agisindan incelendiginde, K.-B.P.T. grubundaki ve
T.A.-B.P.T. grubundaki hastalarin %57 sinin, T.A.D.-B.P.T. grubundaki hastalarin ise

%43 1iniin orta gelir diizeyine sahibi oldugu tespit edildi.

Hastalarin periodontal hastaliklar agisindan aile ge¢misi sorgulandiginda K.-
B.P.T. grubundaki ve T.A.D.-B.P.T. grubundaki hastalarin %64’{inde, T.A.-B.P.T.

grubundaki hastalarin %50’sinde ailede periodontal hastalik ge¢misi oldugu saptandi.
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Tablo 6.1. Calisma gruplarina ait sosyo-demografik verilerin dagilimi ve karsilagtirmasi.

Tiim Hastalar

T.A-B.P.T.
N=14
(Ort+£SS) / N(%)

P*

P

31,86+4,56

0,072

8(57,1)
6 (42)9)

0,501

7 (50,0)
3(214)
4 (28,6)

0,064

Demografik Veriler N=42
(Ort£SS) / N(%)

Yas 29,45+5,87
Cinsiyet

Kadin 25 (59.5)

Erkek 17 (40,5)
Egitim Diizeyi

[lkokul ve Alt1 10 (23,8)

Ortaokul 9(1214)

Lise ve Ustii 23 (54,8)
Gelir Diizeyi

Diisiik 14 (333)

Orta 22 (524)

Yiiksek 6 (14,3)
Ailede Periodontal
Hastahik Ge¢misi

Var 25 (589.5)

Yok 17 (40,5)

5(35,7)
8 (57,1)
1(7,2)

0,669

7 (50,0)
7 (50,0)

B.P.T.: Tiim agiz dezenfeksiyon baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.-B.P.T.: Tiim agiz baslangi¢ periodontal tedavi

0,673

_______________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________]
*Kruskal Wallis testi, p<0,05, **Ki kare testi, p<0,05, Ort.: Aritmetik ortalama, S.S.: Standart sapma, K.-B.P.T.: Konvansiyonel baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.D.-



6.2. Klinik Bulgular

6.2.1. Baslangi¢ klinik parametreler

Calisma gruplarina ait temsili birer hastanin B.P.T. 0ncesi ve sonrasi agiz igi
klinik goriiniimleri ile baslangi¢c radyografileri sirasiyla Resim 6.1, 6.2 ve 6.3’te
gorilmektedir. Higbir hastada tedavi sirasinda herhangi bir komplikasyon gelismedi

ya da alerjik reaksiyona rastlanmadi.

Tiim agiz ortalama P.1., G.1., S.K., S.D. ve K.A.S. baslangi¢ degerlerinin gruplar
aras1 karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriilmedi (p>0,05)

(Tablo 6.2).

6.2.2. Plak indeks

Baslangicta ve B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylarda tespit edilen ortalama P.I. degerleri,
bu degerlerin grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmasi Tablo 6.3 te goriilmektedir. Tiim
gruplarda, B.P.T. sonrasi 3. ve 6. aylarda P.1. degerlerinin baslangica kiyasla anlamli
sekilde azaldig1 (p=0,001) ve 3. ayda elde edilen azalmanin 6. ayda da korundugu
gbzlendi (p>0,017). Gruplar aras1 karsilastirmada, P.1. degerleri baslangic ve B.P.T.
sonras1 6. ayda benzerken, B.P.T. sonras1 3. ayda istatistiksel farklilik saptandi
(p=0,008). T.A.D.-B.P.T. grubunda B.P.T. sonras: 3. aydaki ortalama P.I. degerinin
T.A.-B.P.T. grubuna gore istatistiksel anlamli daha diisiik oldugu goriildii (p=0,001)
(Sekil 6.1).
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Resim 6.1a. K.-B.P.T. grubuna ait 29 yasindaki bir hastanin tedavi 6ncesi agi1z i¢i
klinik goriintiisii b. B.P.T. oncesi S.D. 6l¢iimii (6 mm) ¢. B.P.T. 6ncesi hastanin
periapikal serigrafilerinin goriintiisii d. B.P.T. sonras1 6. aydaki agiz i¢i klinik

goriintii e. B.P.T. sonras1 6. aydaki S.D. 6l¢timii (3 mm).
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Resim 6.2a. T.A.D.-B.P.T. grubuna ait 30 yasindaki bir hastanin tedavi dncesi
agi1z i¢i klinik goriintiisii b. B.P.T. 6ncesi S.D. dl¢iimii (7 mm) c. B.P.T. 6ncesi
hastanin periapikal serigrafilerinin goriintiisii d. B.P.T. sonras1 6. aydaki agiz i¢i

klinik goriintii e. B.P.T. sonras1 6. aydaki S.D. dl¢iimii (3 mm).
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Resim 6.3a. T.A.-B.P.T. grubuna ait 22 yasindaki bir hastanin tedavi 6ncesi agiz
ici klinik goriintiisii b. B.P.T. 6ncesi S.D. 6l¢timii (7 mm) ¢. B.P.T. 6ncesi hastanin
periapikal serigrafilerinin goriintiisii d. B.P.T. sonras1 6. aydaki agiz ici klinik

goriintii e. B.P.T. sonras1 6. aydaki S.D. 6l¢timii (3 mm).
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Tablo 6.2. Calisma gruplarina ait baslangi¢ klinik parametreler.

P*
Baslangi¢ Klinik Tiim Hastalar T.A.-B.P.T.
Parametreler N=42 N=14
(Ort£SS) (Ort£SS)
P.i. 1,63+0,28 1,62+0,20 0,074
G.I. 1,72+40,25 1,74+0,23 0,093
SK. (%) 84,45+13,30 85,77+13,49 0,141

S.D. (mm) 4,75+0,66 4,90+0,62 0,383
K.A.S. (mm) 5,55+0,99 5,79+0,67 0,276
*Kruskal Wallis testi, p<0,05, P.1.: Plak indeks, G.1.: Gingival indeks, S.K.: Sondalamada kanama, S.D.: Sondalama derinligi, K.A.S.: Klinik atasman seviyesi, K.-

B.P.T.: Konvansiyonel baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.D.-B.P.T.: Tiim agiz dezenfeksiyon baglangi¢ periodontal tedavi, T.A.-B.P.T.: Tiim ag1z baslangi¢ periodontal
tedavi
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Tablo 6.3. Baslangic ve B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylardaki P.I. degerlerinin grup ici ve gruplar arasi1 coklu karsilastirmast.

P.i.
T.A.-B.P.T. P
N=14
(Ort£SS)

0. GON 1,62+0,20 0,074
3.AY 0,84+0,13 0,008
6.AY 0,82+0,20 0,373
P* 0,000
P*(0. GUN-3. AY) 0,001
P*(0. GUN-6. AY) 0,001

P*(3.AY-6.AY) 0,851

*Friedman testi, P<0,05, *Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon signed-Rank testi, P<0,017, "Kruskal-Wallis testi, P<0,05, P.1.: Plak indeks, K.-B.P.T.: Konvansiyonel
baglangi¢ periodontal tedavi, T.A.D.-B.P.T.: Tiim agiz dezenfeksiyon baglangi¢ periodontal tedavi, T.A.-B.P.T.: Tiim agiz baslangi¢ periodontal tedavi




0. GUN 3.AY 6.AY
uK-BP.T. ®mTAD.-BPT. T.A.-B.P.T.

Sekil 6.1. Baslangic, B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylardaki ortalama P.1. degerlerinin gruplar

arasi ikili karsilastirmasi. * Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U testi, p<0,017.

6.2.3. Gingival indeks

Baslangigta ve B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylarda tespit edilen ortalama G.1I. degerleri,
bu degerlerin grup ici ve gruplar arasi karsilastirmasi Tablo 6.4’te goriilmektedir. Tim
gruplarda, B.P.T. sonrasi 3. ve 6. aylarda G.I. degerlerinin baslangica kiyasla anlamli
sekilde azaldig1 (p=0,001) ve 3. ayda elde edilen azalmanin 6. ayda da korundugu
gozlendi (p>0,017). Gruplar aras1 karsilastirmada G.I. degerleri baslangicta, B.P.T.
sonrast 3. ve 6. aylarda benzer bulundu (p>0,05) (Tablo 6.4).

6.2.4. Sondalamada kanama

Baslangicta ve B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylarda tespit edilen ortalama S.K. (%)
degerlerinin grup i¢i ve gruplar arasi karsilagtirmast Tablo 6.5’te goriilmektedir. Tiim
gruplarda, B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylarda S.K. (%) degerlerinin baslangica kiyasla
anlamli sekilde azaldigi (p=0,001) ve 3. ayda elde edilen azalmanin 6. ayda da
korundugu gézlendi (p>0,017). Gruplar arasi karsilastirmada, S.K. (%) degerleri bas-
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Tablo 6.4. Baslangic ve B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylardaki G.I. degerlerinin grup ici ve gruplar aras1 ¢oklu karsilastirmas.

G.I.
T.A.-B.P.T. P
N=14
(Ort£SS)

0. GUN 1,74+0,23 0,093
3.AY 1,24+0,09 0,295
6.AY 1,21+0,10 0,528
P 0,000
P*(0. GUN-3. AY) 0,001
P*(0. GUN-6. AY) 0,001

P*(3. AY-6. AY) ; 0,421

*Friedman testi, P<0,05, *Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon signed-Rank testi, P<0,017, Kruskal-Wallis testi, P<0,05, G.I.: Gingival indeks, K.-B.P.T.: Konvansiyonel
baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.D.-B.P.T.: Tiim ag1z dezenfeksiyon baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.-B.P.T.: Tiim ag1z baslangi¢ periodontal tedavi
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Tablo 6.5. Baslangic ve B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylardaki S.K. (%) degerlerinin grup i¢i ve gruplar aras1 ¢oklu karsilagtirmasi.

SK. (%)
T.A.-B.P.T. P
N=14
(Ort£SS)

0. GUN 85,77+13,49 0,141

3.AY 48,90:£10,47 0,005

6.AY 49,74+13,03 0,006
P 0,000
P*(0. GUN-3. AY) 0,001
P*(0. GUN-6. AY) 0,001
0,510

P*(3. AY-6. AY)

*Friedman testi, P<0,05, *Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon signed-Rank testi, P<0,017, "Kruskal-Wallis testi, P<0,05, S.K.: Sondalamada kanama, K.-B.P.T.:
Konvansiyonel baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.D.-B.P.T.: Tiim agiz dezenfeksiyon baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.-B.P.T.: Tiim agiz baslangi¢ periodontal tedavi




langicta benzerken (p=0,141), B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylarda istatistiksel olarak
farklilik gosterdi (sirasiyla p=0,005, p=0,006) (Tablo 6.5). B.P.T. sonras1 3. ay S.K.
(%) degerinin T.A.D.-B.P.T. grubunda, hem K.-B.P.T hem de T.A.-B.P.T. grubuna
gore istatistiksel olarak daha diisiik oldugu goriildii (sirastyla p=0,002, p=0,014) (Sekil
6.2). B.P.T. sonrasi 6. ayda ise T.A.D.-B.P.T. grubunun S.K. (%) degerinin K.-B.P.T
grubuna gore istatistiksel olarak daha diisiik oldugu gézlendi (p=0,001) (Sekil 6.2).

100 -

S K. (%)

d
d
d
d
d
7
d
g
<

0. GUN 3.AY 6.AY
EK-BP.T. ®mT.AD.-BPT. T.A.-B.P.T.

Sekil 6.2. Baglangic, B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylardaki ortalama S.K. (%) degerlerinin
gruplar aras1 ikili karsilastirmasi. *Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U testi,

p<0,017.

6.2.5. Sondalama derinligi

Baslangicta ve B.P.T. sonrasi 3. ve 6. aylarda tespit edilen tiim agi1z ortalama S.D.
degerleri, bu degerlerin grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmasi Tablo 6.6’da
gorilmektedir. Tiim gruplarda, B.P.T. sonrast 3. ve 6. aylarda, ortalama S.D.
degerlerinin baslangica kiyasla anlamli sekilde azaldigi (p=0,001) ve elde edilen

azalmanin 6. ayda da korundugu gozlendi (p>0,017). Tiim agiz ortalama S.D. degerleri
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Tablo 6.6. Baslangic ve B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylardaki S.D. (mm) degerlerinin grup ici ve gruplar arasi ¢oklu karsilastirmasi.

S.D. (mm)
T.A.-B.P.T. P’
N=14
(Ort£SS)

0. GON 4,90+0,62 0,383
3.AY 3,03+0,39 0,008
6.AY 3,04+0,39 0,000
P* 0,000
P* (0. GUN-3. AY) 0,001
P* (0. GUN-6. AY) 0,001

P* (3. AY-6. AY) ; 0,851

*Friedman testi, P<0,05, *Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon signed-Rank testi, P<0,017, *Kruskal-Wallis testi, P<0,05, S.D.: Sondalama derinligi, K.-B.P.T.:
Konvansiyonel baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.D.-B.P.T.: Tiim agiz dezenfeksiyon baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.-B.P.T.: Tiim agiz baslangi¢ periodontal tedavi



baslangigta gruplar arasinda benzerken (p=0,383), B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylarda
istatistiksel farklilik gdsterdi (sirasiyla p=0,008, p=0,000) (Tablo 6.6). B.P.T. sonras1
hem 3. hem de 6. ayda T.A.D.-B.P.T. grubunun ortalama S.D. degerlerinin, K.-B.P.T
grubuna gore istatistiksel olarak daha diisiik oldugu goriildii (sirasiyla p=0,003 ve
p=0,000) (Sekil 6.3).

AN N NN NN NN

0. GUN 3.AY 6.AY

EK.-B.P.T. ®=T.AD.-B.P.T. T.A.-B.P.T.

Sekil 6.3. Baslangig, B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylardaki ortalama S.D. degerlerinin
gruplar arasi ikili karsilastirmasi. *Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U testi,

p<0,017.

Tablo 6.7°de tek kokli diglerinin ortalama S.D. degerlerinin baslangi¢, B.P.T.
sonrasit 3. ve 6. aylardaki degerlerinin grup ici ve gruplar arasit karsilastirmasi
gosterilmigtir. Tim gruplarda B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylarda, tek koklii dislerin
ortalama S.D. degerlerinin baglangica kiyasla anlaml sekilde azaldig: (p=0,001) ve 3.
ayda elde edilen azalmanin 6. ayda da korundugu gézlendi (p>0,017). Gruplar arasi
karsilastirmada, tek koklii dislerin ortalama S.D. degerleri baslangicta ve B.P.T.

56



LS

Tablo 6.7. Baslangic ve B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylardaki tek koklii dislerin S.D. degerlerinin grup ici ve gruplar arasi ¢oklu karsilastirmasi.

Tek KoKklii Dislerin S.D. (mm)

T.A.-B.P.T. P
N=14
(Ort+SS)
0. GON 4,64+0,70 0,527
3.AY 2,83+0,41 0,051
6.AY 2,86+0,42 0,003
P* 0,000
P* (0. GUN-3. AY) 0,001
P* (0. GUN-6. AY) 0,001
P* (3. AY-6.AY) 0,594

*Friedman testi, P<0,05, *Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon signed-Rank testi, P<0,017, "Kruskal-Wallis testi, P<0,05, S.D.: Sondalama derinligi, K.-B.P.T.:
Konvansiyonel baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.D.-B.P.T.: Tiim agiz dezenfeksiyon baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.-B.P.T.: Tiim agiz baslangi¢ periodontal tedavi



sonrast 3. ayda benzerken (sirasiyla p=0,527 ve p=0,051), B.P.T. sonras1 6. ayda
istatistiksel fark saptandi (p=0,003). B.P.T. sonras1 6. ayda T.A.D.-B.P.T. grubunda
tek kokli dislerin ortalama S.D. degeri K.-B.P.T ve T.A.-B.P.T. gruplarina kiyasla
daha diisiik bulundu (sirasiyla p=0,001 ve p=0,014) (Sekil 6.4).

>

Tek KoKklii Dislerin S.D. (mm)
S D = DN Ukl\l‘: W L K~ U W
AOONONANNANN

ub)

—
-

=

0. GUN 3.AY 6.AY

EK.-B.P.T. ®=T.AD.-B.P.T. T.A.-B.P.T.

Sekil 6.4. Baslangic ve B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylardaki tek koklii dislerin ortalama
S.D. (mm) degerlerinin gruplar arasi ikili karsilastirmasi. *Bonferroni diizeltmeli

Mann-Whitney U testi, p<0,017.

Tablo 6.8’de ¢ok koklii dislerinin ortalama S.D. degerlerinin baglangig, B.P.T.
sonrasit 3. ve 6. aylardaki degerlerinin grup ici ve gruplar arasit karsilastirmasi
gosterilmistir. Tim gruplarda B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylarda, ¢ok kokli dislerin
ortalama S.D. degerlerinin baglangica kiyasla anlaml sekilde azaldig: (p=0,001) ve 3.
ayda elde edilen azalmanin 6. ayda da korundugu gozlendi (p>0,017). Gruplar arasi
karsilastirmada, ¢ok koklii dislerin ortalama S.D. degerleri baslangicta benzerken
(p=0,695), B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylarda istatistiksel anlamli fark saptandi (sirasiyla
p=0,002 ve p=0,001) (Tablo 6.8). Cok koklii dislerin ortalama S.D. degeri B.P.T.
sonrasi 3. ayda T.A.D.-B.P.T. grubunda K.-B.P.T. ve T.A.-B.P.T. gruplarina kiyasla
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Tablo 6.8. Baslangic ve B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylardaki ¢ok koklii dislerin S.D. (mm) degerlerinin grup i¢i ve gruplar arasi ¢oklu
karsilastirmasi.

Cok Koklii Dislerin S.D. (mm)

T.A.-B.P.T. P
N=14
(Ort£SS)
0. GUN 5,39+0,94 0,695
3.AY 3,49+0,39 0,002
6.AY 3,45+0,47 0,001
P 0,000
P* (0. GUN-3. AY) 0,001
P* (0. GUN-6. AY) 0,001
P* 3. AY-6. AY) 0,900

*Friedman testi, P<0,05, *Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon signed-Rank testi, P<0,017, "Kruskal-Wallis testi, P<0,05, S.D.: Sondalama derinligi, K.-B.P.T.:
Konvansiyonel baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.D.-B.P.T.: Tiim ag1z dezenfeksiyon baglangi¢ periodontal tedavi, T.A.-B.P.T.: Tiim agiz baslangi¢ periodontal tedavi



daha diisiik bulundu (sirastyla p=0,000 ve p=0,012). B.P.T. sonras1 6. ayda ise ¢ok
kokli diglerin ortalama S.D. degeri T.A.D.-B.P.T. grubunda sadece K.-B.P.T. grubuna
kiyasla daha diisiik olarak tespit edildi (p=0,000) (Sekil 6.5).

(@)
1

(9}

o

(O8]

[a—y

Cok Koklii Dislerin S.D. (mm)

()

NANAVANANAN

0. GUN 3.AY 6.AY

mK.-B.P.T. m=mT.AD.-B.P.T. T.A.-B.P.T.

Sekil 6.5. Baslangi¢ ve B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylardaki ¢ok koklii diglerin ortalama
S.D. (mm) degerlerinin gruplar arasi ikili karsilagtirmasi. *Bonferroni diizeltmeli

Mann-Whitney U testi, p<0,017.

Tablo 6.9°de baslangi¢ S.D. 4-6 mm olan bdlgelerin B.P.T. sonras1 3. ve 6.
aylardaki ortalamalarinin grup i¢i ve gruplar arasi karsilagtirmasi gosterilmistir. Her
grupta B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylarda, baslangigta S.D. 4-6 mm olan bdlgelerin
ortalama S.D. degerlerinin baglangica kiyasla anlamli sekilde azaldig1 (p=0,001) ve 3.
ayda elde edilen azalmanin 6. ayda da korundugu goézlendi (p>0,017). Gruplar arasi
karsilastirmada, baslangic S.D. 4-6 mm olan bdlgelerin ortalama S.D. degerlerinde
hem baslangi¢ta, hem de B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylarda istatistiksel farkliliklar goriildii
(sirastyla p=0,044, p=0,030, p=0,001). T.A.D.-B.P.T. grubunda baslangi¢c S.D. 4-6
mm olan bdlgelerin ortalama S.D. degeri hem baslangi¢ta hem de B.P.T. sonras1 3. ve

6. aylarda T.A.-B.P.T. grubuna kiyasla daha diisiiktii (sirastyla p=0,014, p=0,012, p=
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Tablo 6.9. Baslangi¢ S.D. 4-6 mm olan bolgelerin B.P.T. 6ncesi ve ayn1 bolgelerin B.P.T. sonrasi 3. ve 6. aydaki S.D. degerlerinin gruplar
arasi karsilagtirmasi.

Baslangic S.D. 4-6 mm Olan Bélgelerin Ortalama S.D. (mm)

TA-BPT. P
N=14
(Ort£SS)
0. GON 5,10+0,13 0,044
3.AY 3,29+0,65 0,030
6. AY 3,15+0,30 0,001
~p 0,000
P¥ (0. GUN-3. AY) 0,001

P (0. GUN-6. AY) 01 0001 0,001

P* (3 AY-6.AY) 1,000

*Friedman testi, P<0,05, ¥Bonferr0m diizeltmeli Wilcoxon signed-Rank testi, P<0,017, *Kruskal-Wallis testi, P<0,05, S.D.: Sondalama derinligi, K.-B.P.T.:
Konvansiyonel baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.D.-B.P.T.: Tiim agiz dezenfeksiyon baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.-B.P.T.: Tiim agiz baslangi¢ periodontal tedavi




0,016) (Sekil 6.6). Ayrica baslangi¢c ve B.P.T. sonrast 3. ayda K.-B.P.T. ve T.A.D.-
B.P.T. gruplarinin baslangi¢ S.D. 4-6 mm olan boélgelerin ortalama S.D. benzerken
(»>0,017), B.P.T. sonras1 6. ayda T.A.D.-B.P.T. grubunda, bu bolgelerin ortalama S.D.
degerinin K.-B.P.T grubuna kiyasla anlamli sekilde daha diisiik kaldig1 gozlendi
(strastyla p=0,000) (Sekil 6.6).

S.D.4-6 mm

0. GUN 3.AY 6.AY

uK.-B.P.T. ®mTA.D.-B.P.T. T.A.-B.P.T.

Sekil 6.6. Baslangi¢ S.D. 4-6 mm olan bolgelerin B.P.T. dncesi ve B.P.T. sonrasi 3. ve
6. aydaki ortalama S.D. degerlerinin gruplar aras1 ikili karsilastirmasi. *Bonferroni

diizeltmeli Mann-Whitney U testi, p<0,017.

Baslangicta S.D. 4-6 mm olan bolgelerin ortalama S.D. degerinin B.P.T. sonrasi
3. ve 6. aylardaki degisimlerinin gruplar aras1 karsilastirmasinda sadece baglangic ve
6. ay arasindaki degisimlerde fark oldugu saptandi (p=0,014) (Tablo 6.10). K.-B.P.T.
grubundaki 6. aydaki bu degisimin, T.A.D.-B.P.T. ve T.A.-B.P.T. gruplarina kiyasla
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik oldugu bulundu (sirasiyla p=0,011 ve
p=0,014) (Sekil 6.7).
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Tablo 6.10. Baslangi¢ S.D. 4-6 mm olan bolgelerin B.P.T. 6ncesi ve ayn1 bdlgelerin B.P.T. sonrasi 3. ve 6. aydaki S.D. degisim degerlerinin
gruplar arasi karsilagtirmasi.

Baslangic S.D. 4-6 mm Olan Bolgelerin S.D. (mm) Degisimi

T.A.-B.P.T. P
N=14
(Ort£SS)

1,81+0,63 0,115
1,96+0,30 0,014

"Kruskal-Wallis testi, P<0,05, S.D.: Sondalama derinligi, K.-B.P.T.: Konvansiyonel basglangi¢ periodontal tedavi, T.A.D.-B.P.T.: Tiim agiz dezenfeksiyon baslangi¢
periodontal tedavi, T.A.-B.P.T.: Tiim agiz baslangi¢ periodontal tedavi

A 0.GUN-3.AY
A 0.GUN-6. AY
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Sekil 6.7. Baslangi¢ S.D. 4-6 mm olan bolgelerin B.P.T. 6ncesi ve B.P.T. sonrasi 3. ve
6. aydaki ortalama S.D. degisim degerlerinin gruplar arast ikili karsilagtirmasi.

*Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U testi, p<0,017.

Tablo 6.11°te baglangic S.D.>6 mm olan boélgelerin ortalama S.D. degerinin
B.P.T. sonrasi 3. ve 6. aylardaki degerlerinin grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmasi
gosterilmistir. Tiim gruplarda B.P.T. sonrasi 3. ve 6. aylarda, baslangigta S.D.>6 mm
olan bolgelerin ortalama S.D. degerlerinin B.P.T. oncesine kiyasla anlamli sekilde
azaldig1 (p=0,001) ve 3. ayda elde edilen azalmanin 6. ayda da korundugu gozlendi
(p>0,017). Gruplar aras1 karsilagtirmada, baglangic S.D.>6 mm olan bdlgelerin
ortalama S.D. degerlerinde B.P.T. 6ncesi fark bulunmazken (p=0,746), B.P.T. sonrasi
3. ve 6. aylarda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar saptandi (sirasiyla p=0,005 ve
p=0,001). Baslangi¢ S.D.>6 mm olan bolgelerin ortalama S.D. degerinin T.A.D.-
B.P.T. grubunda, B.P.T. sonrasit hem 3. hem de 6. ayda K.-B.P.T. grubuna kiyasla daha
diisiik oldugu bulundu (sirasiyla, p=0,002 ve p=0,000) (Sekil 6.8).
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Tablo 6.11. Baslangi¢ S.D.>6 mm olan bdlgelerin B.P.T. 6ncesi ve ayn1 bolgelerin B.P.T. sonras1 3. ve 6. ay S.D. degerlerinin grup igi ve
gruplar arasi ¢oklu karsilastirmasi.

Baslangic S.D.>6 mm Olan Bolgelerin Ortalama S.D. (mm)

T.A.-B.P.T. P
N=14
(Ort+SS)
0. GON 7,86+0,49 0,746
3.AY 4,47+0,54 0,005
6.AY 4,35+0,60 0,001
P* 0,000
P* (0. GUN-3. AY) 0,001
P* (0. GUN-6. AY) 0,001

P (3. AY-6. AY) 0,397

*Friedman testi, P<0,05, *Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon signed-Rank testi, P<0,017, "Kruskal-Wallis testi, P<0,05, S.D.: Sondalama derinligi, K.-B.P.T.:
Konvansiyonel baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.D.-B.P.T.: Tiim agiz dezenfeksiyon baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.-B.P.T.: Tiim agiz baslangi¢ periodontal tedavi
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0. GUN 3.AY 6.AY
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Sekil 6.8. Baslangi¢ S.D.>6 mm olan boélgelerin B.P.T. oncesi ve ayni bolgelerin
B.P.T. sonras1 3. ve 6. aydaki ortalama S.D. degerlerinin gruplar aras1 ikili
karsilastirmasi. *Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U testi, p<0,017.

Tablo 6.12°de S.D. 4-6 mm olan bolge sayis1 ylizdelerinin baslangig, B.P.T.
sonras1 3. ve 6. aylardaki ortalamalarinin grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmasi
gosterilmistir. Tiim gruplarda B.P.T. sonrasi 3. ve 6. aylarda, S.D. 4-6 mm olan bdlge
say1s1 yiizdesinin baslangica kiyasla anlamli sekilde azaldig1 (p<0,017) ve 3. ayda elde
edilen azalmanin 6. ayda da korundugu gozlendi (p>0,017). Gruplar arasi
karsilastirmada, S.D. 4-6 mm olan bdlge sayis1 yiizdeleri baslangigta tiim gruplarda
benzerken (p=0,891), B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylarda gruplar arasi istatistiksel
farkliliklar gosterdi (sirasiyla p=0,003 ve p=0,008). S.D. 4-6 mm olan bolge sayisi
yiizdesi B.P.T. sonras1 3. ayda, T.A.D.-B.P.T. grubunda diger iki gruba kiyasla
istatistiksel olarak diisiik bulundu (sirasiyla p=0,002 ve p=0,002). B.P.T. sonras1 6.
ayda ise bu bolgelerin yiizdesinin T.A.D.-B.P.T. grubunun sadece K.-B.P.T grubundan
daha diisiik oldugu goriildii (p=0,001) (Sekil 6.9).
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Tablo 6.12. B.P.T. 6ncesi, 3. ve 6. ay sonrast S.D. 4-6 mm olan bdlge sayisinin (%) grup i¢i ve gruplar arasi ¢oklu karsilagtirmast.

S.D. 4-6 mm Olan Bolge Sayisi (%)

T.A.-B.P.T. P
N=14
(Ort£SS)
0. GON 44,43+12,82 0,891
3.AY 29,57+11,84 0,003
6.AY 28,86+11,62 0,008
P* 0,000
P* (0. GUN-3. AY) 0,002
P* (0. GUN-6. AY) 0,001

P* (3. AY-6. AY) 0,777

*Friedman testi, P<0,05, *Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon signed-Rank testi, P<0,017, *Kruskal-Wallis testi, P<0,05, S.D.: Sondalama derinligi, K.-B.P.T.:
Konvansiyonel baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.D.-B.P.T.: Tiim agiz dezenfeksiyon baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.-B.P.T.: Tiim agiz baslangi¢ periodontal tedavi
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Sekil 6.9. B.P.T. oncesi, 3. ve 6. ay sonrast S.D. 4-6 mm olan bdlge sayist (%)
ortalamalarinin gruplar arasi ikili karsilastirmasi. *Bonferroni diizeltmeli Mann-

Whitney U testi, p<0,017.

Tablo 6.13°de S.D.>6 mm olan bolge sayisi ylizdelerinin baglangi¢, B.P.T. sonrasi
3. ve 6. aylardaki ortalamalarmin grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmasi
gosterilmistir. Tlim gruplarda B.P.T. sonrasi 3. ve 6. aylarda, S.D.>6 mm olan bdlge
sayist yiizdelerinin baslangica kiyasla anlamli sekilde azaldig1 (p=0,001) ve 3. ayda
elde edilen azalmanin 6. ayda da korundugu goézlendi (p>0,017). Gruplar arasi
karsilastirmada, S.D.>6 mm olan bdlge sayisi yiizdeleri baglangicta tiim gruplarda
benzerken (p=0,615), B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylarda gruplar aras1 istatistiksel fark
saptandi1 (sirasiyla p=0,004 ve p=0,020) (Tablo 6.13). S.D.>6 mm olan bdlge sayisi
yiizdeleri B.P.T. sonrasi hem 3. hem de 6. ayda T.A.D.-B.P.T. grubunda K.-B.P.T.
grubuna kiyasla daha diisiik bulundu (sirastyla p=0,001 ve p=0,006) (Sekil 6.10).
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Tablo 6.13. B.P.T. dncesi, 3. ve 6. ay sonrast S.D.>6 mm olan bdlge sayilarinin (%) grup i¢i ve gruplar arasi ¢oklu karsilagtirmasi.

S.D.>6 mm Olan Bolge Sayisi (%)

T.A.-B.P.T. P
N=14
(Ort+SS)
0. GUN 23,43+11,13 0,615
3.AY 2,00+2,35 0,004
6.AY 2,07+2,20 0,020
P* 0,000
P* (0. GUN-3. AY) 0,001
P* (0. GUN-6. AY) 0,001
0,904

P* (3.AY-6.AY)

*Friedman testi, P<0,05, *Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon signed-Rank testi, P<0,017, "Kruskal-Wallis testi, P<0,05, S.D.: Sondalama derinligi, K.-B.P.T.:
Konvansiyonel baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.D.-B.P.T.: Tiim ag1z dezenfeksiyon baglangi¢ periodontal tedavi, T.A.-B.P.T.: Tiim agiz baslangi¢ periodontal tedavi




[\
9]

[}
S

[a—
(9]

[a—
(=]

(9]

S.D.>6 mm Olan Bolge Sayis1 (%)

()

0. GUN 3.AY 6.AY

mK.-BP.T. m®mT.AD.-BP.T. T.A.-B.P.T.

Sekil 6.10. B.P.T. 6ncesi, 3. ve 6. ay sonrast S.D.>6 mm olan bolge sayis1 (%)
ortalamalarinin gruplar arasi ikili karsilastirmasi. *Bonferroni diizeltmeli Mann-

Whitney U testi, p<0,017.

6.2.6. Klinik atasman seviyesi

Basglangic ve B.P.T. sonrasi 3. ve 6. aylarda tespit edilen tiim agiz ortalama K.A.S.
degerlerinin grup ici ve gruplar arasi karsilagtirmasi Tablo 6.14’te goriilmektedir. K.-
B.P.T. grubunda B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylarda ortalama K.A.S. degeri degismezken
(»=0,109), T.A.D.-B.P.T. ve T.A.-B.P.T. gruplarinda B.P.T. sonrasi 3. ve 6. aylarda,
ortalama K.A.S. degerlerinin baslangica gore anlamli sekilde azaldigir goriildii
(p<0,017). T.A.D.-B.P.T. ve T.A.-B.P.T. gruplarinda, ortalama K.A.S. degerinde 3.
ayda elde edilen bu azalmanin 6. ayda korundugu saptandi (sirasiyla p=0,660 ve
p=0,490). Gruplar aras1 karsilastirmada, baslangicta, B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylarda
ortalama K.A.S. degerlerinin benzer oldugu bulundu (sirasiyla p=0,276, p=0,274,
p=0,208).

Tablo 6.15’te tek koklii dislerin ortalama K.A.S. degerlerinin baslangig, B.P.T.

sonrasi 3. ve 6. aylardaki ortalamalarinin grup i¢i ve gruplar arasi karsilagtirmasi
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Tablo 6.14. Baslangi¢ ve B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylardaki K.A.S. (mm) degerlerinin grup i¢i ve gruplar arasi ¢oklu karsilagtirmasi.

K.A.S. (mm)
T.A.-B.P.T. P
N=14
(Ort£SS)

0. GUN 5,79+0,67 0,276
3.AY 5,10+0,75 0,274
6.AY 5,13+0,77 0,208
P 0,000
P*(0. GUN-3. AY) 0,001
P*(0. GUN-6. AY) 0,002
P¥(3. AY-6. AY) 0,490

*Friedman testi, P<0,05, ¥Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon signed-Rank testi, P<0,017, ?Kruskal-Wallis testi, P<0,05, K.A.S.: Klinik atagsman seviyesi, K.-B.P.T.:
Konvansiyonel baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.D.-B.P.T.: Tiim ag1z dezenfeksiyon baglangi¢ periodontal tedavi, T.A.-B.P.T.: Tiim agiz baslangi¢ periodontal tedavi
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Tablo 6.15. Baslangi¢ ve B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylardaki tek kokli dislerin K.A.S. (mm) degerlerinin grup i¢i ve gruplar arasi ¢oklu
karsilastirmasi.

Tek Koklii Dislerin K.A.S. (mm)

T.A.-B.P.T. P
N=14
_ (Ort£SS)

0. GON 5,57+0,82 0,342
3.AY 4,95+0,91 0,393
6. AY 490141 4384079 5,01+0,92 0,283
P 000 0004 0,001
P*(0. GUN-3. AY) 0,002
P*(0. GUN-6. AY) 0,002
P*(3.AY-6. AY) 0,245

*Friedman testi, P<0,05, *Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon signed-Rank testi, P<0,017, "Kruskal-Wallis testi, P<0,05, K.A.S.: Klinik atasman seviyesi, K.-B.P.T.:
Konvansiyonel baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.D.-B.P.T.: Tiim ag1z dezenfeksiyon baglangi¢ periodontal tedavi, T.A.-B.P.T.: Tiim agiz baslangi¢ periodontal tedavi



gorilmektedir. T.A.D.-B.P.T. ve T.A.-B.P.T gruplarinda B.P.T. sonras1 3. ve 6.
aylarda, tek koklii dislerin ortalama K.A.S. degerlerinin baglangica gdre anlamli
sekilde azaldig1 (p=0,002) ve 3. ayda elde edilen anlamli azalmanin 6. ayda da
korundugu gozlendi (p>0,017). K.-B.P.T. grubunda B.P.T. sonrasi1 3. ve 6. aylarda tek
kokli dislerin ortalama K.A.S. degeri baslangica gore degismedi tespit edildi
(»>0,017). Gruplar aras1 karsilastirmada, tek kokli dislerin ortalama K.A.S. degerleri
baslangicta, B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylarda benzerdi (sirasiyla p=0,342, p=0,393,
p=0,283) (Tablo 6.15).

Tablo 6.16’da ¢ok koklii dislerinin ortalama K.A.S. degerlerinin baslangic, B.P.T.
sonrast 3. ve 6. aylardaki ortalamalarinin grup ici ve gruplar arasi karsilagtirmasi
goriilmektedir. T.A.D.-B.P.T ve T.A.-B.P.T. gruplarinda B.P.T. sonras1 3. ve 6.
aylarda, cok kokli dislerin ortalama K.A.S. degerleri baslangica kiyasla anlamli
sekilde azaldig1 (p<0,017) ve 3. ayda elde edilen azalmanin 6. ayda da korundugu
gbzlendi (p>0,017). K.-B.P.T. grubunda ise B.P.T. sonras1 sadece 3. ayda ¢ok koklii
dislerin ortalama K.A.S. degerinin baslangica gére azaldig1 (p=0,016), B.P.T. sonras1
6. ayda ise bu degerin yiikseldigi ve B.P.T. sonras1 3. aydaki degisimin korunmadigi
gortldii (p=0,004) (Tablo 6.16). Gruplar aras1 karsilastirmada, ¢ok kokli dislerin
ortalama K.A.S. degerleri baslangigta, B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylarda benzer oldugu
goriildii (sirastyla p=0,550, p=0,235, p=0,051) (Tablo 6.16).

Tablo 6.17°de baslangic K.A.S. 4-6 mm olan bolgelerin K.A.S. ortalamalarinin
baslangi¢ ve ayni bolgelerin B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylardaki degerlerinin grup ici ve
gruplar arasi karsilastirmasi gosterilmistir. K.-B.P.T. grubunda, B.P.T. sonrasi 3. ve 6.
aylarda bu bolgelerin ortalama K.A.S. degerlerinin baslangica gore degismedigi
gorildi (p=0,022 ve p=0,096). T.A.D.-B.P.T. grubunda, B.P.T. sonras1 3. ve 6.
aylarda, baslangigta K.A.S. 4-6 mm olan bolgelerin ortalama K.A.S. degerlerinin
baslangica gore anlamli sekilde azaldig1 (p=0,002 ve p=0,002) ve 3. ayda elde edilen
azalmanin 6. ayda da korundugu goézlendi (p=0,362). T.A.-B.P.T. grubunda ise
baslangigta K.A.S. 4-6 mm olan bolgelerin ortalamalari sadece 3. ayda baglangica gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldigi goriildii (p=0,005). Gruplar arasi
karsilastirmada baglangi¢ K.A.S. 4-6 mm olan bolgelerin ortalama K.A.S. degerlerinde
baslangigta ve ayni bolgelerin B.P.T. sonrasi 3. ve 6. aylardaki ortalama K.A.S.
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Tablo 6.16. Baslangi¢c ve B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylardaki ¢ok kokli dislerin K.A.S. (mm) degerlerinin grup i¢i ve gruplar arasi ¢oklu
karsilastirmasi.

Cok Koklii Dislerin K.A.S. (mm)

T.A.-B.P.T. P
N=14
(Ort£SS)
0. GON 6,20+1,29 0,550
3.AY 5,42+0,86 0,235
6.AY 5,38+0,91 0,051
P* 0,001
P*(0. GUN-3. AY) 0,002
P* (0. GUN-6. AY) 0,002

P*(3. AY-6. AY) ; 0,802

*Friedman testi, P<0,05, *Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon signed-Rank testi, P<0,017, "Kruskal-Wallis testi, P<0,05, K.A.S.: Klinik atasman seviyesi, K.-B.P.T.:
Konvansiyonel baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.D.-B.P.T.: Tiim ag1z dezenfeksiyon baglangi¢ periodontal tedavi, T.A.-B.P.T.: Tiim agiz baslangi¢ periodontal tedavi
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Tablo 6.17. Baslangi¢c K.A.S. 4-6 mm olan bolgelerin B.P.T. 6ncesi ve ayn1 bolgelerin B.P.T. sonrasi 3. ve 6. aydaki K.A.S. (mm) degerlerinin
grup i¢i ve gruplar arasi ¢coklu karsilastirmasi.

Baslangic K.A.S. 4-6 mm Olan Boélgelerin Ortalama K.A.S. (mm)

T.A.-B.P.T. P
N=14
_ (Ort£SS)

0. GUN 5,14+0,14 0,315
3.AY 4,69+0,49 0,472
6. AY C 48078 435045 4754057 0,102
= 0,7 0002 0,026
P*(0. GUN-3. AY) 0,005
P* (0. GUN-6. AY) 0,019
P¥(3. AY-6. AY) 0,402

*Friedman testi, P<0,05, *Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon signed-Rank testi, P<0,017, "Kruskal-Wallis testi, P<0,05, K.A.S.: Klinik atasman seviyesi, K.-B.P.T.:
Konvansiyonel baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.D.-B.P.T.: Tiim ag1z dezenfeksiyon baglangi¢ periodontal tedavi, T.A.-B.P.T.: Tiim agiz baslangi¢ periodontal tedavi



degerlerinde istatistiksel fark saptanmadi (sirasiyla p=0,315, p=0,472, p=0,102)
(Tablo 6.17).

Tablo 6.18’de baslangi¢ K.A.S.>6 mm olan bolgelerinin K.A.S ortalamasinin
baslangi¢ ve ayni bolgelerin B.P.T. sonrast 3. ve 6. aylardaki K.A.S. ortalama
degerlerinin grup ici ve gruplar arasi karsilagtirmasi gosterilmistir. Her grupta, B.P.T.
sonras1 3. ve 6. aylarda, aynm1 bolgelerin ortalama K.A.S. degerlerinin baslangica
kiyasla anlamli sekilde azaldigi (p=0,001) ve 3. ayda elde edilen azalmanin 6. ayda da
korundugu gozlendi (sirasiyla p=0,041, p=0,675, p=0,900). Gruplar arasi
karsilastirmada, baslangigta K.A.S.>6 mm olan bolgelerin ortalama K.A.S. degerleri
baslangicta benzerken (p=0,367), ayn1 bolgelerin B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylarda
orrtalama K.A.S. degerlerinde istatistiksel farklilik saptandi (sirasiyla p=0,045 ve
p=0,023) (Tablo 6.18). B.P.T. sonrast 3. ayda ayni bolgelerin ortalama K.A.S.
degerleri T.A.D.-B.P.T. grubunda T.A.-B.P.T. grubuna kiyasla daha diisiik bulundu
(»=0,011). B.P.T. sonras1 6. ayda ise ayn1 bolgelerin ortalama K.A.S. degeri T.A.D.-
B.P.T. grubunda K.-B.P.T. grubuna kiyasla daha diisiik tespit edildi (p=0,016) (Sekil
6.11).
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Sekil 6.11. Baslangi¢c K.A.S.>6 mm olan bdélgelerin B.P.T. dncesi ve ayni1 bolgelerin
B.P.T. sonras1 3. ve 6. aydaki ortalama K.A.S. (mm) degerlerinin gruplar arasi ikili

karsilastirmasi. *Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U testi, p<0,017.
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Tablo 6.18. Baslangi¢ K.A.S.>6 mm olan bdlgelerin B.P.T. 6ncesi ve ayni bolgelerin B.P.T. sonras1 3. ve 6. aydaki K.A.S. (mm) degerlerinin
grup ici ve gruplar arasi ¢coklu karsilastirmasi.

Baslangic K.A.S.>6 mm Olan Bolgelerin Ortalama K.A.S. (mm)

T.A.-B.P.T. P’
N=14
_ (Ort+SS)

0. GON 8414073  807%051 8,37+0,62 0,367
3.AY 6,79+0,57 0,045
6.AY 6,75+0,60 0,023
P 0000 0000 0,000
P* (0. GUN-3. AY) 0,001
P* (0. GUN-6. AY) 0,001
P (3.AY-6.AY) 0,900

*Friedman testi, P<0,05, *Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon signed-Rank testi, P<0,017, "Kruskal-Wallis testi, P<0,05, K.A.S.: Klinik atasman seviyesi, K.-B.P.T.:

Konvansiyonel baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.D.-B.P.T.: Tiim ag1z dezenfeksiyon baglangi¢ periodontal tedavi, T.A.-B.P.T.: Tiim agiz baslangi¢ periodontal tedavi



Tablo 6.19’da K.A.S. 4-6 mm olan bdlge sayis1 yiizdelerinin baslangig, B.P.T.
sonrasi 3. ve 6. aylardaki ortalamalarinin grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmasi
gosterilmistir. Her grupta B.P.T. sonrasi 3. ve 6. aylarda, S.D. 4-6 mm olan bolge sayis1
yiizdelerinin baslangica kiyasla anlamli sekilde azald1 (p<0,017). Sadece K.-B.P.T. ve
T.A.D.-B.P.T. gruplarinda 3. ayda elde edilen azalmanin 6. ayda da korundugu
gozlendi (sirasiyla p=0,220 ve p=0,834). Gruplar arasi1 karsilastirmada K.A.S. 4-6 mm
olan bolge sayisi yiizdelerinin baslangicta, B.P.T. sonrasi 3. ve 6. aylarda istatistiksel

fark saptanmadi (sirastyla p=0,480, p=0,063, p=0,265).

Tablo 6.20’de K.A.S.>6 mm olan bolge sayis1 yiizdelerinin baslangig¢, B.P.T.
sonras1 3. ve 6. aylardaki ortalamalarinin grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmasi
gosterilmistir. Her grupta B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylarda, K.A.S.>6 mm olan bdlge
sayis1 yiizdelerinin baslangica kiyasla anlaml sekilde azaldig1 (p<0,017) ve 3. ayda
elde edilen azalmanin 6. ayda da korundugu gozlendi (sirastyla p=0,150, p=0,531,
p=0,342). Gruplar aras1 karsilagtirmada, K.A.S.>6 mm olan bolgelerin yiizde
degerlerinin baslangigta, B.P.T. sonrast 3. ve 6. aylarda benzer oldugu saptandi

(swrastyla p=0,346, p=0,072, p=0,051) (Tablo 6.20).
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Tablo 6.19. Baslangi¢, B.P.T. sonrasi 3. ve 6. aylarda K.A.S. 4-6 mm olan bdlge sayilarinin (%) grup i¢i ve gruplar arasi ¢oklu karsilastirmasi.
K.AS. 4-6 mm Olan Bolge Sayisi (%)

T.A.-B.P.T. P
N=14
(Ort£SS)
0. GON 35,14+11,27 0,480
3.AY 48,50+9,84 0,063
6.AY 52,29+7,68 0,265
P* 0,000
P* (0. GUN-3. AY) 0,001
P* (0. GUN-6. AY) 0,001

P’ (3.AY-6.AY) 0,007

*Friedman testi, P<0,05, *Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon signed-Rank testi, P<0,017, "Kruskal-Wallis testi, P<0,05, K.A.S.: Klinik atasman seviyesi, K.-B.P.T.:
Konvansiyonel baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.D.-B.P.T.: Tiim agiz dezenfeksiyon baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.-B.P.T.: Tiim agiz baslangi¢ periodontal tedavi



Tablo 6.20. Baslangic, B.P.T. sonrasi 3. ve 6. aylarda K.A.S.>6 mm olan bolge sayilarinin (%) grup ici ve gruplar arasi ¢oklu karsilastirmasi.

K.A.S>6 mm Olan Boélge Sayis1 (%)

T.A.-B.P.T. P
N=14
(Ort£SS)
0. GUN 39,50+12,52 0,346
3.AY 25,07+12,55 0,072
6.AY 23,50+12,59 0,051
P* 0,000
P* (0. GUN-3. AY) 0,001
P* (0. GUN-6. AY) 0,001
0,342

P* (3.AY-6.AY)

*Friedman testi, P<0,05, ¥Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon signed-Rank testi, P<0,017, ?Kruskal-Wallis testi, P<0,05, K.A.S.: Klinik atagsman seviyesi, K.-B.P.T.:
Konvansiyonel baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.D.-B.P.T.: Tiim ag1z dezenfeksiyon baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.-B.P.T.: Tiim agiz baslangi¢ periodontal tedavi
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6.3. Laboratuvar Bulgulari

6.3.1. Diseti olugu s1vis1 hacmi

Havuzlama yontemiyle elde edilen D.O.S. hacminin B.P.T 6ncesi ve sonrasi 3. ve
6. aydaki degerleri Tablo 6.21°de goriilmektedir. D.O.S. hacminin, tiim gruplarda
B.P.T. sonrasi 3. ve 6. aylarda baslangica kiyasla istatistiksel agidan anlamli sekilde
azaldig1 (p=0,001) ve 3. ayda elde edilen bu azalmanin 6. ayda da korundugu belirlendi
(swrasiyla K.-B.P.T. p=0,683, T.A.D.-B.P.T. p=0,073, T.A.-B.P.T. p=0,975).
Baslangictaki D.O.S. hacimleri benzer olan ii¢ grubun (p=0,610) B.P.T. sonrast hem
3. hem de 6. aylardaki D.O.S. hacim degerlerinde gruplar arasi fark saptanmadi
(swrastyla p=0,131 ve p=0,224).

6.3.2. Diseti olugu si1vis1 IL-1p seviyesi

Gruplarin D.O.S. IL-1p toplam miktarlarina ait B.P.T. 6ncesi, B.P.T. sonras1 3. ve
6. aydaki degerler Tablo 6.22°de goriilmektedir. K.-B.P.T ve T.A.-B.P.T. gruplarinda
B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylardaki IL-1f miktarlarinin baglangica kiyasla degismedigi
gozlendi (p>0,017). T.A.D.-B.P.T. grubunda ise IL-1p miktarmin B.P.T. sonras1 3. ve
6. aylarda baslangica kiyasla istatistiksel acidan anlamli sekilde azaldig1 (p<0,017) ve
3. ayda elde edilen azalmanin B.P.T. sonras1 6. ayda da korundugu gozlendi (p=0,975).
D.O.S. IL-1B miktarinin B.P.T. dncesi ve sonras1 3. ve 6. aylardaki degerleri gruplar
arasi1 karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05).

6.3.3. Diseti olugu s1vis1 IL-17 seviyesi

Gruplarin D.O.S. IL-17 toplam miktarlaria ait B.P.T. dncesi ve sonras1 3. ve 6.
aydaki degerler Tablo 6.23’te goriilmektedir. Tiim gruplarin B.P.T. sonras1 3. ve 6.
aylardaki D.O.S. IL-17 miktarlarinin baglangica kiyasla degismedigi gozlendi
(»>0,05). D.O.S. IL-17 miktarinin B.P.T. oncesi, B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylardaki
degerleri gruplar aras1 karsilastirildiginda da istatistiksel olarak anlamli fark tespit

edilmedi (p>0,05).
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Tablo 6.21. Baslangi¢ ve B.P.T. sonrasi 3. ve 6. aylardaki D.O.S. hacim degerlerinin grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmasi.

D.O.S. Hacmi (pnl)
T.A.-B.P.T. P’
N=14
_ (Ort£SS)

0. GON 4,00+1,45 0,610
3.AY 1,86+0,74 0,131
6. AY _ LS070 205036 | 191=068 0224
P* 0000 0000 0,000
P* (0. GUN-3. AY) 0,001
P* (0. GUN-6. AY) 0,001
P¥ (3. AY-6. AY) 0,975

*Friedman testi, P<0,05, *Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon signed-Rank testi, P<0,017, ? Kruskal-Wallis testi, P<0,05, D.O.S.: Diseti olugu sivisi, K.-B.P.T.:

Konvansiyonel baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.D.-B.P.T.: Tiim ag1z dezenfeksiyon baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.-B.P.T.: Tiim agi1z baslangi¢ periodontal tedavi
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Tablo 6.22. Baslangi¢ ve B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylardaki D.O.S. IL-1p total miktarlarinin grup i¢i ve gruplar aras1 karsilastirmasi.
D.O.S. IL-1B Miktar (pg)

T.A.-B.P.T. P
N=14
(Ort£SS)
0. GON 2,15+0,64 0,401
3.AY 2,06+0,24 0,985
6.AY 1,96+0,47 0,346
P* 0,615

P*(0. GUN-3. AY)
P*(0. GUN-6. AY)
P¥(3.AY-6.AY)

*Friedman testi, P<0,05, *Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon signed-Rank testi, P<0,017, 7 Kruskal-Wallis testi, P<0,05, D.O.S.: Diseti olugu sivisi, K.-B.P.T.:
Konvansiyonel baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.D.-B.P.T.: Tiim agiz dezenfeksiyon baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.-B.P.T.: Tiim agiz baslangi¢ periodontal tedavi
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Tablo 6.23. Baslangi¢ ve B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylardaki D.O.S. IL-17 total miktarlarinin grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmasi.

D.O.S.IL-17 Miktar (pg)

T.A.-B.P.T. P
N=14
(Ort£SS)
0. GON 19,67+7,60 0,774
3.AY 19,76+4,83 0,896
6.AY 18,46+4,61 0,653
P* 0,878

P*(0. GUN-3. AY)
P*(0. GUN-6. AY)
P¥(3.AY-6.AY)

*Friedman testi, P<0,05, *Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon signed-Rank testi, P<0,017, 7 Kruskal-Wallis testi, P<0,05, D.O.S.: Diseti olugu sivis1i, K.-B.P.T.:
Konvansiyonel baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.D.-B.P.T.: Tiim agiz dezenfeksiyon baslangi¢ periodontal tedavi, T.A.-B.P.T.: Tiim ag1z baslangi¢ periodontal tedavi




7. TARTISMA ve SONUC

Periodontal hastaliklar, dis ve kok yiizeyinde kolonize olan patojen
mikroorganizmalar ve bu mikroorganizmalara karsi olusan konak yaniti arasinda
meydana gelen etkilesim sonucunda olusan kronik enflamatuvar hastaliklardir
(Socransky ve Haffajee, 1992). Saglkli periodonsiyumda konak ile
mikroorganizmalar arasinda bir denge mevcutken, mikroorganizmalarin oran ve
sayilarindaki degisimlerin, konak yanitin1 etkileyen lokal veya sistemik faktorlerin
devreye girmesiyle bu denge hastalik Iehine bozulmaktadir (Slack ve ark., 2009). Geng
yaglarda goriilen, hizli atagsman ve alveol kemigi kaybiyla karakterize Ag.P.,
periodontal yikimin siddeti, ilerleme hiz1 ve genetik yatkinlik gibi faktorler agisindan
diger periodontal hastaliklardan farklilik gosterir (Armitage, 1999). Ag.P.’nin alt
grubu olan G.Ag.P.’nin diinyada goriilme sikligi %0,3-5,5 arasinda degismektedir
(Susin ve ark., 2014).

Periodontal tedavinin ilk basamagini olusturan B.P.T. sonucunda agizdaki
mikrobiyal ylik azaltilmakta ve/veya elimine edilmekte ve bunun sonucunda da konak
ve mikroorganizmalar arasindaki denge saglanmaktadir (Caffesse ve ark., 1995).
A.H.E. sonrasi1 dis yiizeyi temizligi ve kok ylizeyi diizlestirme islemlerinden olusan
B.P.T. ile mikrobiyal yiikiin mekanik olarak uzaklastirilmasi amaclanmaktadir
(Badersten ve ark., 1984). Mikroorganizmalara kars1 olusan enflamatuvar yanitin
ortadan kalkmasiyla diseti iltthabi ve S.D. azalmakta ve hastanin agiz hijyenini
kolaylikla saglayabilecegi bir ortam olugmaktadir (Haffajee ve ark., 1997). B.P.T.’nin
etkinligini arttirmak ve tek bagina B.P.T. ile elimine edilemeyen, yumusak dokuya
invaze olan patojen mikroorganizmalar1 kontrol altina alabilmek amaciyla B.P.T. nin
antimikrobiyal ajanlarla desteklenmesi giindeme gelmistir. Antimikrobiyal ajanlarin
B.P.T.’nin etkinligini arttirdig1 bildirilmistir (Herrera ve ark., 2002). Bu amagla
siklikla uygulanan sistemik antibiyotik kullanimi, hedef mikroorganizmalarin
antibiyotiklere kars1 direng gelistirmesi, sistemik yan etkilerin olusmasi,
antibiyotiklerin gerekli konsantrasyonda ve siirede periodontal dokularda kalamamasi

ve hastanin uyumundaki zorluklar nedeniyle geri plana diismiistiir (Bonito ve ark.,
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2005; Bidault ve ark., 2007). Glinlimiizde daha az komplikasyonu olan yeni

antimikrobiyal yaklagimlar giindeme gelmektedir.

Konvansiyonel olarak B.P.T.’de, her bir kadranin 1 veya 2 hafta arayla, farkli
seanslarda dis yiizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi yapilmaktadir (Badersten
ve ark., 1984; Haffajee ve ark., 1997). Tedavi edilmemis periodontal ceplerden, dil,
tonsiller ve mukoza gibi agiz i¢i bakteriyel rezervuarlardan kaynaklanabilecek
periodontopatojenlerin tedavi edilmis bolgeleri enfekte edecegi fikrinden yola ¢ikarak
24 saat iginde tiim agzin dis ylizeyi temizligi ve kok ylizeyi diizlestirmesinin K.H. ile
dezenfeksiyonla kombine edildigi T.A.D.-B.P.T. konsepti ortaya atilmistir (Quirynen
ve ark., 1995). Bu yontemde bakteriyel kontaminasyonun engellenmesi hedeflenir.
K.P.’li hastalarda T.A.D-B.P.T.’nin K.-B.P.T.’ye kiyasla daha {istiin mikrobiyolojik
ve klinik sonuglar elde edildigini gosteren ¢alismalar mevcuttur (Quirynen ve ark.,
1995; Bollen ve ark., 1998; Mongardini ve ark., 1999). Ayrica K.P.’li hastalarda K.H.
kullanmadan 24 saat icinde 2 seansta gerceklestirilen T.A.-B.P.T.’nin klinik ve
mikrobiyolojik agidan, T.A.D.-B.P.T. ile benzer etkinlikte oldugu sonucuna
varilmistir. Bu sonuclarin K.H. ile oral kavitedeki nislerin dezenfekte edilmesinden
cok tiim agzin ayni giin icinde tek seferde tedavi edilmesinden kaynaklandig:
diisiiniilmektedir (Quirynen ve ark., 2000). Hasta acisindan daha az seans sayisi
icermesi nedeniyle T.A.D.-B.P.T. ve T.A.-B.P.T. yontemlerinin daha iy1 tolere
edildigi gézlenmistir (Quirynen ve ark., 2001). G.Ag.P.’de derin periodontal ceplerin
varligi, kok konkaviteleri ve furkasyon bolgeleri gibi ulasilmasi giic bdlgelere
periodonal enfeksiyonun ilerlemis olmasi ve patojen mikroorganizmalarin digetine ve
kok ylizeyine invaze olmasi gibi nedenlerle B.P.T.’nin etkinligi olumsuz sekilde
etkilenebilmektedir (Deas ve Mealey, 2010). Tedavi sonrast azalan
mikroorganizmalarin oral kavitedeki nislerden kaynaklanarak rekolonize olmalarini ve
hastaligin rekiirransin1 6nlemek amaciyla T.A.D.-B.P.T. 6zellikle yaygin ve ileri
periodontal enfeksiyonun goriildiigii G.Ag.P.’nin tedavisinde basariy1 arttiran bir

yontem olarak kullanilabilir.

T.A.D.-B.P.T. yaklasitk 20 yildir periodontal tedavide ilk basamak olarak
kullanilmaktadir (Quirynen ve ark., 1995). Konuyla ilgili sinirli sayidaki ¢aligmalarin
sonuglar1 birbiriyle tutarsiz olmakla birlikte, bilgimiz dahilinde G.Ag.P.’li hastalar
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tizerinde T.A.D.-B.P.T., K.-B.P.T. ve T.A.-B.P.T. yontemlerinin bir arada
karsilastirildigr calisma bulunmamaktadir. Bundan dolay1 ¢alismamizda G.Ag.P.’li
hastalarda bu 3 B.P.T. yonteminin etkinligi hem klinik hem de biyokimyasal yonden

arastirildi.

Arastirmamiza 1999 Periodontal Hastalik ve Durumlarin Siniflandirilmasi
Uluslararasi1 Diinya Caligtayi’nda (Armitage, 1999) belirlenmis klinik ve radyografik
kriterlere gore G.Ag.P. teshisi konmus sistemik olarak saglikli toplam 42 birey dahil
edildi. Periodontal klinik arastirmalarda farkli tedavi sonuglarinin yorumlanmasinda
ve olusabilecek celiskilerin Oniline gecilmesinde hasta gruplarinin benzer sekilde
dagitilmas1 gerekmektedir (Pihlstrom, 1997). Bu nedenle tedavi gruplarinin
standardizasyonunu saglamak amaciyla hastalarin gruplara dagilimi, tedaviye gelis
sirasiyla, bilgisayarda hazirlanan randomizasyon tablosuna gore yapildi. Her bir
calisma grubunu 14 birey olusturdu. Gruplara dahil olacak hasta sayisin1 belirlemek
amaciyla yapilan gii¢ analizinde gruplar aras1 S.D. farki 0,6 mm, standart sapma 0,5
mm ve 0,05 a degerleri kullanildi. Her grupta 11 hasta sayisi ile ¢aligmanin giicti %80
olarak tespit edildi. Hastalarin ¢alismadan ayrilma ihtimali g6z 6niinde bulundurularak

her gruba 14 hasta dahil edildi ve ¢alismanin giicii %81-89 araliina tagindi.

Sistemik hastaliklar, kullanilan ilaglar, hamilelik ve laktasyon gibi fizyolojik
degisiklikler konak yanitini etkileyebileceginden dolayr (Armitage, 1999; Deas ve
Mealey, 2010) ¢alismamizin hasta gruplarimi sistemik olarak saglikli G.Ag.P.’li
bireyler olusturdu.

B.P.T.’nin klinik etkinliginin degerlendirilmesi i¢in gerekli siire konusunda
literatiirde degisken bilgiler mevcuttur. Bu caligmalarda degerlendirme siireleri 1 ay
ila 12 ay arasinda degigsmektedir (Badersten ve ark., 1981; Quirynen ve ark., 1995;
Cobb, 1996; Haffajee ve ark., 1997; Mongardini ve ark., 1999). B.P.T. sonrasi en
bliyiik degisimler 1 ila 3 ay icinde gergeklesmektedir ve periyodonsiyumun tam
tyilesmesi ve olgunlagmasi ise takip eden 9 ila 12 ay i¢inde olmaktadir (Badersten ve
ark., 1981; Preshaw ve ark., 1999). B.P.T.’ye verilen yanitin ilk 4 haftada
degerlendirilmesi bu nedenle erken sayillmaktadir. Iyilesmenin tamamlanmasi ve
B.P.T. etkinliginin degerlendirilmesi i¢in belirli bir siire beklenmelidir (Kaldahl ve

ark., 1988; Dahlen ve ark., 1992; Haffajee ve ark., 1997). Calismamiza dahil edilen
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hastalarda farkli tedavi yontemlerinin klinik sonuglarinin degerlendirilmesi amaciyla

B.P.T. sonras1 3. ve 6. aylarda klinik indeks ve dl¢iimler alindu.

Toplama kolaylig1 ve bolgeye 6zel olarak degerlendirilebilmesi gibi avantajlart
nedeniyle uzun siiredir periodontal hastaliklarda konak yanitinin degerlendirilmesinde
D.O.S. kullanilmaktadir (Lamster, 1997; Ebersole, 2003). Bu dogrultuda,
calismamizda tiim agzi1 temsil etmesi amaciyla, S.D.>5 mm olan, 4 farkli kadrandaki
4 adet tek koklii ve 4 adet ¢cok kokli disten, B.P.T. dncesi ve sonrasi 3. ve 6. aylarda
D.O.S. ornekleri elde edildi. Calismamizda D.O.S. elde etmede 6zel hazirlanmis
Periopaper® kagit seritler kullanildi. D.O.S. kagit seritler yardimiyla oluk i¢i ve oluk
dis1 toplama yontemleriyle elde edilebilir. Calismamizda D.O.S. 6rnekleri, ilk defa
Brill ve Krasse tarafindan 1958 senesinde uygulanmis oluk i¢i yontem ile toplandi
(Brill ve Krasse, 1958). Bu yontemin atravmatik olarak, kisa zamanda, kolay ve
bolgeye 6zel uygulanabilmesi nedenleriyle, kagit seritler kullanilarak oluk i¢i D.O.S.
toplama siklikla bagvurulan bir yontemdir (Griffiths, 2003; Kuru ve Toprakseven,
2003). D.O.S. toplama esnasinda kagit seritlerin kan, tiikiirik veya M.D.P. ile
kontaminasyonunun oOniine gecebilmek icin O6rnek toplananan bolge kurutularak
pamuk tamponlarla izole edildi. Kan, tiikiiriik veya M.D.P. ile kontamine olan kagit

seritler ¢aligmaya dahil edilmedi.

K.H., genis spektrumlu etkiye ve diislik toksisiteye sahip bir lokal antibakteriyel
ajandir. Bakteriyel yiikii azaltip, M.D.P. olusumunu engelleyerek etki etmektedir
(Rolla ve Melsen, 1975). Yumusak ve sert dokulara tutunmasi, yavas salinmasi ve
uzun siire agizda etkili olmasi sebepleriyle dis hekimliginde altin standart olarak
kullanilan bir lokal antimikrobiyal ajandir (Loe ve Schiott, 1970). Periodontolojide,
%1’lik K.H.nin 10 dakika siireyle subgingival irrigasyonda kullanilmasiyla
subgingival floranin 30 dakika i¢inde %99 oraninda azaldig1 bildirilmistir (Oosterwaal
ve ark., 1991). Dil, tiikiiriik, tonsiller ve mukozal ylizeylerdeki bakteriyel yiikii
azaltmak ve rekolonizasyonu geciktirmek amaciyla K.H. %0,05-%]1 arasinda degisen
konsantrasyonlarda kullanilmaktadir (Oosterwaal ve ark., 1991; Quirynen ve ark.,
1995; Bollen ve ark., 1998; Koshy ve ark., 2005). Literatiirde, B.P.T. sonras1 hastalarin
ev bakiminda farkli konsantrasyonlarda ve/veya 2 hafta ile 2 ay arasinda degisen farkli

stirelerde K.H. iceren gargara kullandiklar1 goriilmiistiir (Quirynen ve ark., 1999;
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Guerrero ve ark., 2005; Mestnik ve ark., 2010; Griffiths ve ark., 2011; Aimetti ve ark.,
2012; Silva-Senem ve ark., 2013). K.H.’nin patojenik mikroorganizmalari
azaltmasinin yaninda patojen olmayan mikroorganizmalar1 da azaltmasi, dis
yiizeylerinde renklenme, tat duyusunda degisiklik ve ag1z mukozasinda deskuamasyon
meydana getirmesi gibi dezavantajlar1 oldugu g6z Oniinde bulundurularak,
calismamizdaki hastalar B.P.T. sonrasi ev bakimlarinda, daha onceki ¢alismalarda

kullanilan siirelerin araliginda olan 3 hafta boyunca %0,2’1ik K.H. kullandi.

Sigaranin periodontal hastaliklar i¢in Onemli bir risk faktori oldugu
kesinlesmistir. Sigaranin, immiinoenflamatuvar yanit ve iyilesme iizerinde olumsuz
etkileri mevcuttur (Nociti ve ark., 2015). Yapilan calismalarda sigara i¢en bireylerin
s1g ceplerinde dahi periodontopatojen bakteri miktarmin yiiksek oldugu, periodontal
yikimin daha siddetli seyrettigi, kemik yikiminin ve dis kaybinin daha fazla oldugu ve
periodontal tedavi sonucunda S.D. degisiminin ve atagman kazancinin azaldigi
gosterilmistir (Tonetti, 1998; Nociti ve ark., 2015). G.Ag.P.’li hastalarda sigaranin
major risk faktorii oldugu ve bu hasta grubunda B.P.T.’ye yetersiz yanit alinmasina
neden oldugu bildirilmistir (Hughes ve ark., 2006). Giinde 20 adetten fazla sigara
icilmesini tanimlayan agir sigara iciciligin aktif tedavi sonrasi hastaligin niiks etmesi
ve ilerlemesinde 6nemli risk faktorii oldugu bilinmektedir (Tonetti, 1998). Sigaranin
etkilerinin doza bagimh oldugu, agir ve orta sigara igicilerde (giinde 10-20 adet)
periodontitis goriilme sikliginin hi¢ sigara igmeyenlere gore 5 kat fazla oldugu
bulunmustur (Tonetti, 1998). Tiim bu nedenlerle calismaya dahil edilen G.Ag.P.’li

hastalar hig sigara igmeyen bireyler arasindan se¢ildi.

Literatiirde cinsiyetin Ag.P. iizerindeki etkisiyle ilgili birbiriyle tutarsiz sonuglar
bulunmaktadir. Calismamiza katilan bireylerin %60’1n1 kadinlar olusturmaktadir. Bu
verimiz Ag.P.’nin kadinlarda daha sik goriildiigiinii tespit eden calismalarin verileriyle
ortiismektedir (Baer, 1971). Baer’in Ag.P’nin kadinlarda erkeklerden 3 kat daha fazla
goriildiiglinii gosteren caligmasina ragmen (Baer, 1971), erkeklerde daha fazla
gorildiiglinii gosteren calismalar da mevcuttur (Albandar ve ark., 2002). Bununla
birlikte her iki cinsiyette Ag.P. goriilme sikligin1 esit bulan calismalar da
bulunmaktadir (Melvin ve ark., 1991; Susin ve Albandar, 2005; Levin ve ark., 2006).

Cinsiyetin Ag.P. ile iliskisine dair kesin bir sonuca varilamamastir.

89



Ag.P.’nin ailenin farkli bireylerinde goriildiigiinii gosteren oncii ¢alismadan sonra
(Baer, 1971) Ag.P.de ailesel gecisin varlig1 arastirilmaya baglanmistir (Rapp ve ark.,
2010; Meng ve ark., 2011). Baz1 genetik faktorlerin Ag.P.’ye yatkinlig1 arttirdigini
tespit eden ¢alismalar mevcuttur (Kinane ve Hart, 2003; Vieira ve Albandar, 2014).
Calismamiza katilan bireylerin aile ge¢misleri sorgulandiginda %60’ mnin ailesinde
agresif periodontitis ge¢misi oldugu saptandi. Bu bulgumuz Ag.P.’de ailesel gecisin
varligin1 savunan ¢alismalarla uyumludur (Baer, 1971; Rapp ve ark., 2010; Meng ve

ark., 2011).

G.Ag.P. genellikle 30 yas altindaki bireylerde goriilmekle birlikte daha sonraki
yaslarda da izlenebilmektedir (Armitage, 1999). Calismamiza dahil edilen G.Ag.P.’li

bireylerin yas ortalamasi olan 29,45+5,87 literatiir bilgisiyle uyumludur.

Calismamizda hastalarin periodontal durumlarini ve tedavi etkinligini belirlemek
amaciyla P, G.I., S.D., SK. ve K.A.S. parametreleri kullanildi. P.I., dis
yiizeylerindeki supragingival plak miktar1 degerlendirerek agiz hijyen seviyesini
degerlendirmektedir (Silness ve Loe, 1964). G.I. ile diseti renk, kivam ve kanama
agisindan degerlendirilir ve enflamasyonun derecesi belirlenmis olur. S.K. ise G.1. gibi
subjektif skorlara dayanmayip, periodontal cep i¢indeki enflamasyonun
degerlendirilebilmesine olanak saglar (Loe ve Silness, 1963). S.D. 6l¢iimiiyle o andaki
periodontal hastaligin  varligi, siddeti ve tedaviye karst alman yanit
degerlendirilmektedir. K.A.S. ise bireyin ge¢misinde meydana gelmis periodontal
yikimin seviyesinin belirlenmesinde bilgi veren bir parametredir. Bireyin hem
gecmisteki hem de glincel periodontal durumunun ve tedaviye verdigi klinik yanitin
degerlendirilmesinde S.D. ve K.A.S. parametreleri birlikte kullanilinca daha etkin
cikarimlar yapilabilmektedir (Machtei ve ark., 1992). Farkli S.D. kategorilerinde
B.P.T.’ye alinan yanitin degistigi bilinmektedir (Cobb, 1996). Literatiirde S.D. 4-6 mm
arasinda olan bolgeler orta derinlik (Sigusch ve ark., 2001; Guerrero ve ark., 2005;
Moreira ve Feres-Filho, 2007; Haas ve ark., 2008; Mestnik ve ark., 2010; Griffiths ve
ark., 2011; Silva-Senem ve ark., 2013) S.D.>6 mm olan bolgeler derin S.D.
kategorisine dahil edilmistir (Sigusch ve ark., 2001; Moreira ve Feres-Filho, 2007;
Haas ve ark., 2008; Mestnik ve ark., 2010; Griffiths ve ark., 2011; Casarin ve ark.,
2012; Silva-Senem ve ark., 2013). Her 6l¢iim doneminde S.D. 4-6 mm olan bolge
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sayilarinin yiizdesinin hesaplandig1 c¢alismalarda tedavi etkinligi orta S.D.
kategorisinde (Moreira ve Feres-Filho, 2007; Yek ve ark., 2010; Baltacioglu ve ark.,
2011; Silva-Senem ve ark., 2013) veya S.D.>6 mm (Guerrero ve ark., 2005; Moreira
ve Feres-Filho, 2007; Yek ve ark., 2010; Baltacioglu ve ark., 2011; Silva-Senem ve
ark., 2013) olan bolge sayilarinin yiizdesinin hesaplandigi ¢calismalarda tedavi etkinligi
derin S.D. kategorisinde degerlendirilmistir. Bu nedenle ¢aligmamizin S.D. ve K.A.S.
parametreleri ¢cok ve tek koklii disler, orta ve derin olmak iizere alt gruplara ayrilarak

detayl1 olarak incelendi.

Calismamizda, tiim gruplarda ortalama P.1. degerlerinin baslangica gore 3. ve 6.
aylarda istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldig1 ve 3. ayda elde edilen azalmanin 6.
ayda korundugu goriildii. Bu bulgularimiz ¢alismamizla benzer P.i. sisteminin
kullanildig: sadece T.A.-B.P.T. (Yek ve ark., 2010; Baltacioglu ve ark., 2011) veya
K.-B.P.T. etkinligini degerlendiren c¢aligmalarin (Sigusch ve ark., 2001) sonuclartyla
uyumludur. Bununla birlikte farkli plak indeks sistemlerinin kullanildigi, K.-B.P.T.
(Sigusch ve ark., 2001; Hughes ve ark., 2006; Haas ve ark., 2008; Mestnik ve ark.,
2010; Bostanci ve ark., 2011), T.A.D.-B.P.T. (Mongardini ve ark., 1999; Aimetti ve
ark., 2011; Aimetti ve ark., 2012) veya T.A.-B.P.T. (Moreira ve Feres-Filho, 2007)
yontemlerinin ayr1 ayr1 degerlendirildigi caligmalarla sonuglarimiz paralellik

gostermektedir.

Gruplar aras1 karsilastirmada, ortalama P.I. degerinde sadece tedavi sonrasi 3.
ayda T.A.D.-B.P.T. ile T.A.-B.P.T. gruplart arasinda farklihik bulunmustur.
Literatiirde G.Ag.P.’li hastalarda ¢aliygmamiza dahil edilen 3 B.P.T. yonteminin bir
arada degerlendirildigi bir calisma bulunmamaktadir. G.Ag.P.’li hastalarda K.-B.P.T.
ile T.A.D.-B.P.T.’nin ve K.-B.P.T. ile T.A.-B.P.T.’nin ikili karsilagtirildig1 sinirh
sayida calisma mevcuttur (Mongardini ve ark., 1999). Mongardini ve ark.’nin, K.-
B.P.T. ve T.A.D.-B.P.T. yontemlerinin klinik etkinligini kiyasladigi ¢aligmada tedavi
sonrast Quigley-Hein P.I. degerinin, T.A.D.-B.P.T. ve K.-B.P.T. gruplar1 arasinda
benzer olmasi yoniinden ¢aligmamizla paralellik gostermektedir (Mongardini ve ark.,

1999).

Calismamizda disetindeki enflamatuvar durumu klinik olarak degerlendirmek

amaciyla G.1I. ve S.K. (%) parametreleri kullanildi. Tiim gruplarda ortalama G.I.
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degerlerinin baglangica gore 3. ve 6. aylarda istatistiksel olarak anlamli sekilde
azaldig1 ve 3. ayda elde edilen anlamli azalmanin 6. ayda da korundugu gozlendi. Bu
bulgularimiz G.Ag.P.’li hastalarda T.A.-B.P.T. etkinligini degerlendiren ¢alismalarin
sonuglartyla (Yek ve ark., 2010; Baltacioglu ve ark., 2011) benzerdir. Bununla birlikte
G.Ag.P.’li hastalarda gingival enflamasyonu degerlendirmek amaciyla farkli
yontemlerin ve 6l¢lim donemlerinin kullanildigi ¢alismalarda K.-B.P.T. (Sigusch ve
ark., 2001; Hughes ve ark., 2006, Haas ve ark., 2008; Mestnik ve ark., 2010; Bostanci
ve ark., 2011), T.A.D.-B.P.T. (Mongardini ve ark., 1999; Aimetti ve ark., 2011;
Aimetti ve ark., 2012) veya T.A.-B.P.T. (Guerrero ve ark., 2005; Casarin ve ark., 2012)
sonrasl, tiim dénemlerde baslangica kiyasla G.I. degerlerinin ¢alismamizin sonuglarina

paralel olarak anlaml sekilde azaldig1 tespit edilmistir.

Gruplar aras1 karsilastirmada ortalama G.I. degerinde iki 6l¢iim doneminde de
fark olmadigr goriildi. Calismamizin sonuglarimi birebir karsilastiracak g¢alisma
olmamasia ragmen degerlendirme siireleri farkli olan ve diseti olugu kanama
indeksinin kullanildigit Mongardini ve ark.’nin ¢alismasinda, K.-B.P.T. ve T.A.D.-
B.P.T. gruplar1 arasinda bizim c¢aligmamizda oldugu gibi herhangi bir fark

bulunmamaistir (Mongardini ve ark., 1999).

Periodontal sond ile yapilan sondalamadan 30 saniye sonra kanama varligina gore
+ veya — degerlerin verilip, + degerlerin yiizdesinin hesaplandigi S.K. parametresiyle
periodontal cep icindeki enflamatuvar durum objektif olarak
degerlendirilebilmektedir. Baslangicta tiim gruplarda %78-89 arasinda olan ortalama
S.K. degerleri, tiim gruplarda tedavi sonrasi 3. ve 6. aylarda istatistiksel olarak anlaml1
sekilde azaldi. Tedavi sonrasi 3. ve 6. aylar arasinda anlamli herhangi bir degisiklik
saptanmadi. Bu bulgularimiz G.Ag.P.’li hastalarda sadece K.-B.P.T. yonteminin
(Hughes ve ark., 2006; Xajigeorgiou ve ark., 2006; Haas ve ark., 2008; Mestnik ve
ark., 2010; Bostanci ve ark., 2011), T.A.D.-B.P.T. yonteminin (Mongardini ve ark.,
1999; Aimetti ve ark., 2011; Varela ve ark., 2011; Aimetti ve ark., 2012; Silva-Senem
ve ark., 2013) veya T.A.-B.P.T. yonteminin (Guerrero ve ark., 2005) ayr1 ayri

degerlendirildigi ¢alismalardaki sonuglarla benzerdi.

Ortalama S.K. yiizdeleri gruplar aras1 karsilastirmada B.P.T. sonras1 3. ayda
T.A.D.-B.P.T. grubunda diger 2 gruba kiyasla daha diisiik, B.P.T. sonras1 6. ayda ise
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T.A.D.-B.P.T. grubunda sadece K.-B.P.T. grubundan daha diisiik oldugu bulundu.
B.P.T. sonras1 T.A.D.-B.P.T. grubunda diger tedavi gruplarina gore elde edilen iistiin
sonuglar K.H. kullanimina bagli olarak subgingival rekolonizasyonun geciktirilmesi
ve dolayli olarak da gingival enflamasyonun baskilanmasiyla agiklanabilir. B.P.T.
sonrast 6. ayda T.A.D.-B.P.T. grubunun S.K. yiizdesinin K.-B.P.T. grubundan daha
diisiik olmas1 ise K.H. kullanimina ek olarak tiim agzin 24 saat i¢inde B.P.T.’nin
bitirilmesine bagli olarak diger oral nislerden kaynaklanabilecek rekolonizasyonun en
aza indirilmesinden kaynaklanabilecegi diisliniilmektedir. Mongardini ve ark.’nin
G.Ag.P.’li hastalarda, K.-B.P.T. ve T.A.D.-B.P.T. yontemlerinin klinik etkinligini
kiyasladigi calismasinda B.P.T. sonras1 4. ve 8. aylarda elde edilen klinik parametreleri
degerlendirmislerdir (Mongardini ve ark., 1999). Calismamizla benzer olarak S.K.
yiizdelerinin B.P.T. sonrasi tiim 6l¢iim donemlerinde, T.A.D.-B.P.T. grubunda K.-
B.P.T. grubuna kiyasla daha diisiik oldugu saptanmistir. Moreira ve Feres-Filho, K.-
B.P.T. ve T.A.-B.P.T. yontemlerinin klinik etkinligini her 2 gruba da ayni sistemik
antibiyotik rejimi uygulayarak karsilastirmislardir (Moreira ve Feres-Filho, 2007).
Calismamizda K.-B.P.T. grubu ile T.A.-B.P.T. grubu arasinda hi¢bir o6l¢iim
doneminde fark bulunmazken, Moreira ve Feres-Filho’'nun ¢alismasinda B.P.T.
sonrasi 6. ayda S.K. yiizdesinin T.A.-B.P.T. grubunda daha diisiik oldugu saptanmaistir.
Bu farkliligin her iki gruba da B.P.T.’nin ilk seansi sistemik antibiyotik uygulamaya
baslanmasindan kaynaklandigi disiiniilmektedir. T.A.-B.P.T. yonteminde tim
agizdaki mikrobiyal yiikiin 24 saat i¢inde dagitildigi, K.-B.P.T. yonteminde ise ilk
seansta sadece bir kadrandaki mikrobiyal yiikiin azaltildig1 g6z 6niinde bulundurulursa
sistemik antibiyotigin T.A.-B.P.T. yonteminde daha etkili olmus olabilecegi

diistiniilmektedir.

Calismamizda K.-B.P.T. grubunda baslangi¢ta 4,80+0,62 mm olan tim agiz
ortalama S.D.’nin, 3. ayda 3,26+0,48 mm’ye, 6. ayda 3,40+0,50 mm’ye, T.A.D.-
B.P.T. grubunda 4,55+0,72 mm’den 2,71+0,29 mm’ye ve 2,71+£0,29 mm’ye, T.A.-
B.P.T grubunda ise 4,90+0,62 mm’den 3,03+0,39 mm’ye ve 3,044+0,39 mm’ye anlamh
azalma gosterdigi saptandi (p<0,017). S.D.’deki bu diistigler B.P.T. sonras1 mikrobiyal
yiikiin azalmasi sonucu konak enflamatuvar yanit siddetinin azalmasina ve
enflamasyonun ¢6ziilmesine baglidir. Bu bulgularimiz G.Ag.P.’li hastalarda sadece

K.-B.P.T. yonteminin (Purucker ve ark., 2001; Hughes ve ark., 2006; Xajigeorgiou ve
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ark., 2006; Moreira ve Feres-Filho, 2007; Haas ve ark., 2008; Mestnik ve ark., 2010;
Bostanci ve ark., 2011), T.A.D.-B.P.T. yonteminin (Aimetti ve ark., 2011; Heller ve
ark., 2011; Varela ve ark., 2011; Aimetti ve ark., 2012; Silva-Senem ve ark., 2013)
veya T.A.-B.P.T. yonteminin (Guerrero ve ark., 2005) (Guerrero ve ark., 2005;
Moreira ve Feres-Filho, 2007; Yek ve ark., 2010; Baltacioglu ve ark., 2011; Griffiths
ve ark., 2011; Casarin ve ark., 2012) ayr1 ayr1 ve 2 ay ile 12 ay arasinda degisen

siirelerde degerlendirildigi ¢alismalarin sonuglariyla uyumluluk géstermektedir.

Tiim ag1z ortalama S.D. gruplar arasi1 karsilastirildiginda hem 3. hem de 6. ayda
T.A.D.-B.P.T. grubunun S.D.’sinin K.-B.P.T. grubunun S.D.’sinden anlamli olarak
daha diisiik oldugu saptand1 (p<0,017). Moreira ve Feres-Filho’nun K.-B.P.T. ve T.A.-
B.P.T. yontemini karsilastirdiklar1 klinik ¢aligmalarinda tedavi sonrasi tim O6l¢iim
donemlerinde, tim agiz ortalama S.D. acgisindan gruplar arasi fark gozlenmemistir
(Moreira ve Feres-Filho, 2007). Calismamizda K.-B.P.T. ve T.A.-B.P.T. gruplari
arasinda da ortalama S.D. degerleri acisindan fark bulunmamasi yoniiyle bu

calismayla sonuglarimiz benzerlik gostermektedir.

Disler tek ve ¢ok koklii olarak kategorize edilip ortalama S.D. incelendiginde tiim
gruplarda baglangica gore 2 6l¢iim doneminde de anlamli sekilde azaldig1 ve 3. ayda
elde edilen degerin 6. ayda korundugu gozlendi. Bu sonuglarimiz, G.Ag.P.’li
hastalarda sadece T.A.D.-B.P.T. nin klinik etkinliginin ¢aligmamizla ayn1 donemlerde
degerlendirildigi bir caligmada elde edilen sonuglarla benzerdir (Aimetti ve ark.,

2011).

Calismamizda tek koklii dislerin ortalama S.D.’sini azaltmada 6. ayda T.A.D.-
B.P.T. yonteminin diger yontemlerden daha etkili oldugu (p<0,017), ¢ok kokli
dislerde ise T.A.D.-B.P.T.’nin 3. ayda diger 2 gruptan ve 6. ayda ise sadece K.-B.P.T.
grubundan daha etkili oldugu gosterildi. G.Ag.P.’1i hastalarda K.-B.P.T. ve T.A.D.-
B.P.T. yontemlerinin kullanildigi, tek ve ¢cok koklii dislerin S.D.’sindeki degisimlerin
kiyaslandigr limitli sayidaki g¢alismada T.A.D.-B.P.T. uygulanan gruptaki S.D.
degisiminin K.-B.P.T. grubuna kiyasla daha fazla oldugu bulgusuyla calismamiz
benzerdir (Quirynen ve ark., 1999). Ancak Quirynen ve ark.’nin bu g¢alismasinda
S.D.’nin hesaplandig1 bolgelerin mikrobiyolojik 6rnek toplanan bolgeler oldugu ve

tedavi sonrasi degerlendirmenin 8. ayda yapildig1 g6z 6niinde bulundurulmalidir.
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Baglangic S.D. orta (4-6 mm) ve derin (>6 mm) olarak siiflandirildiginda ve
baslangigta S.D. 4-6 mm olan bdlgelerin ortalamalar1 degerlendirildiginde, tim
gruplarda baslangica gore hem 3. hem de 6. aylarda anlamli azalma oldugu bulundu
(»<0,017). K.-B.P.T. grubunda baslangicta S.D.>6 mm olan bdlgelerin 7,88+0,42 mm
ortalamasmin 3. ayda 4,94+0,91 mm’ye 6. ayda 5,13+0,78 mm’ye, T.A.D.-B.P.T.
grubunda 7,76+0,49 mm’den 3. ayda 3,99+0,65 mm’ye ve 6. ayda 3,97+0,52 mm’ye,
T.A.-B.P.T. grubunda ise 7,86+0,49 mm’den 3. ayda 4,47+0,54 mm’ye ve 6. ayda
4,35+0,60 mm’ye istatistiksel a¢idan anlamli sekilde diistiigii gozlendi (p<0,017).
Baslangicta hem orta hem de derin S.D.’ye sahip bdlgelerin ortalamasi tizerinde tiim
B.P.T. yontemlerinin 6 ay boyunca etkin oldugu ortaya kondu. G.Ag.P.’li hastalarda
baslangigta S.D. 4-6 mm olan bolgelerin ortalamalariyla ilgili bu sonuglarimiz K.-
B.P.T. (Moreira ve Feres-Filho, 2007) ve T.A.-B.P.T. yonteminin (Guerrero ve ark.,
2005; Moreira ve Feres-Filho, 2007) ayr1 ayr1 uygulandigi ¢alismalarin sonuglariyla
benzerlik gostermektedir. Calismamizdaki T.A.-B.P.T. grubunda S.D.>6 mm olan
bolgelerin ortalama degerleri, G.Ag.P.’li hastalarda tek basmna T.A.-B.P.T.’nin
uygulandig1 ve baslangicta S.D.>6 mm olan bdlge ortalamasi degerinin 7,54+0,57
mm’den tedavi sonrast 3. ayda 4,46+0,83 mm’ye ve 6. ayda 4,08+0,90 mm’ye
distiigiinii gosteren Casarin ve ark.’nin calismasiyla paralellik gostermektedir
(Casarin ve ark., 2012). T.A.-B.P.T. ile K.-B.P.T.’nin degerlendirildigi baska bir
calismada ise her 2 tedavi grubunda baslangicta S.D.>6 mm olan bdlgelerin
ortalamasinin tiim 6l¢iim donemlerinde anlaml sekilde azaldigi saptanmistir (Moreira

ve Feres-Filho, 2007). Calismamizin sonuglari bu ¢alismanin sonuglariyla uyumludur.

Gruplar aras1 karsilastirmada, T.A.D.-B.P.T.’nin hem 3. hem de 6. aylarda
baslangicta S.D. 4-6 mm olan bolgelerde T.A.-B.P.T.’ye gore, sadece 6. ayda ise K.-
B.P.T.’ye gore daha etkili oldugu ortaya kondu (p<0,017). Baslangigta S.D.>6 mm
olan bolgelerde ise T.A.D.-B.P.T.’nin hem 3. hem de 6. aylarda diger B.P.T.
metodlarindan iistiin oldugu bulundu (p<0,017). G.Ag.P.’li hastalarda baslangigta S.D.
4-6 mm ve S.D.>6 mm olan bolge ortalamasi kategorilerini inceleyen ve K.-B.P.T. ve
T.A.-B.P.T. yontemlerini kiyaslayan bir g¢alismada, tedavi sonrast tim O&lgiim
donemlerinde gruplar arasi farklilik gdzlenmemistir (Moreira ve Feres-Filho, 2007).

Bu sonuglar K.-B.P.T. ve T.A.-B.P.T. gruplar arasinda baslangi¢ta S.D. 4-6 mm ve
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S.D>6 mm olan boélge ortalamalarinda hi¢bir donemde farklilik saptamayan

calismamizin sonuglariyla ortiismektedir.

Calismamizda baslangi¢ S.D. 4-6 mm olan bolge ortalamalarinin gruplar arasinda
benzer olmamasi nedeniyle, bu bolgelerdeki baslangica kiyasla meydana gelen S.D.
degisimleri hesaplandi. K.-B.P.T. grubunda baglangicta S.D. 4-6 mm olan bolgelerin
3.ayda 1,66+£0,56 mm, 6. ayda 1,49+0,55 mm, T.A.D.-B.P.T. grubunda 2,09+0,30 mm
ve 2,08+0,46 mm, T.A.-B.P.T. grubunda ise sirasiyla 1,86+0,47 mm ve 1,86+0,45 mm
azaldig1 saptandi (p<0,017). G.Ag.P.’1i hasta grubunda farkli tedavi yontemlerinin tek
basina degerlendirildigi ¢aligmalarda baslangigta S.D. 4-6 mm olan bdlgelerdeki S.D.
degisiminin K.-B.P.T. sonras1 3. ayda 1,25 mm-1,90 mm araliginda oldugunu (Haas
ve ark., 2008; Mestnik ve ark., 2010), T.A.-B.P.T. sonras1 6. ayda yaklasik 1,5 mm
(Guerrero ve ark., 2005) oldugunu gdsteren calismalar mevcuttur. Calismamizda K.-
B.P.T. grubunda elde edilen degisim K.-B.P.T. yOnteminin degerlendirildigi
calismalarda elde edilen degerlerin araliginda yer almaktadir. T.A.-B.P.T.’nin
etkinligini sistemik antibiyotik kullanarak degerlendiren g¢aligmada elde edilen
degerler ise ilave antibiyotik kullanimina ragmen ¢alismamizda elde edilen degerlerle
benzerlik gostermektedir (Guerrero ve ark., 2005). Baslangicta S.D. 4-6 mm olan
bolgelerin degisim degerlerinin gruplar arasi karsilagtirmasinda B.P.T. sonrasi 6. ayda
K.-B.P.T. grubundaki degisimin diger 2 gruptan daha az oldugu bulundu (p<0,017).
G.AgP.’li hastalarda farkli B.P.T. yontemlerinin karsilastirildigt herhangi bir
calismada baslangic S.D. 4-6 mm olan bdlgelerin tedavi sonrasi degisimleri
degerlendirilmediginden dolay1 ¢calismamizla dogrudan kiyaslama yapilamadi. Elde
ettigimiz  sonu¢, K.P.’li hastalarda bu 3 tedavi yOnteminin etkinliginin
degerlendirildigi bir calismada, tedavi sonrasi baglangigc S.D. 4-6 mm olan
bolgelerdeki degisimin T.A.D.-B.P.T. ve T.A.-B.P.T. gruplarinda daha fazla oldugu
sonucuyla benzerdir (Quirynen ve ark., 2000).

S.D. 4-6 mm olan bolge ylizdesinin T.A.D.-B.P.T. ve T.A.-B.P.T gruplarinda tiim
Olctim donemlerinde, K.-B.P.T. grubunda ise yalnizca tedavi sonrasi 3. ayda anlaml
sekilde azaldigr bulundu (p<0,017). S.D.>6 mm olan bolge yiizdeleri K.-B.P.T.
grubunda baslangicta %23,64+10,92 iken 3. ve 6. aylarda sirasiyla %4,14+4,62 ve
%5,00+£5,10’a, T.A.D.-B.P.T. grubunda 9%19,50+12,42’den %0,86+0,86 ve
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%1,07£1,21’¢e, T.A.-B.P.T. grubunda ise %23,43+11,13’ten %2,00+£2,35 ve
%2,07£2,20’ye anlamli diisiis gosterdi (p<0,017). Bu sonuglarimiz grup igi
karsilastirmada orta derinlikteki ceplerde K.-B.P.T’nin 3. ayda etkin olarak S.D.’yi
azaltmaya yaradigin1 ancak 6. ayda bu azalmayi koruyamayip, baslangi¢ seviyesine
geri dondiirdiiglinii gostermektedir. T.A.D-B.P.T. ve T.A.-B.P.T. nin baslangicta orta
derinlikteki ceplerde hem 3. hem de 6. aylarda baslangica gore azalma saglamasi ise
bu tedavi yontemlerinin tedavi etkinligini 6. aya kadar korudugunu gostermektedir.
Baslangicta derin olan bolgelerde ise tiim tedavi yontemlerinin baglangica gore S.D.’yi
azaltmada etkili oldugu ortaya konmustur. G.Ag.P.’li hastalarda S.D. 4-6 mm olan
bolge yiizdeleri T.A.-B.P.T.’nin etkinligini degerlendirmek amaciyla 6 aylik
siireglerde kiyaslanmistir (Moreira ve Feres-Filho, 2007; Yek ve ark., 2010).
Calismamizla ayni ol¢clim donemlerinin kullanildigi Yek ve ark.’nin g¢aligmasinda
T.A.-B.P.T. grubumuzdaki sonuglarla paralel sekilde S.D. 4-6 mm olan bdlge
yiizdelerinin tiim 6l¢iim donemlerinde azaldig1 ve 3. ayda elde edilen azalmanin 6.
ayda da korundugu saptandi (Yek ve ark., 2010). Moreira ve Feres-Filho’nun
caligmasinda da tedavi sonras1 6. ayda T.A.-B.P.T. ve K.-B.P.T. gruplarinda S.D. 4-6
mm olan bolge yiizdeleri baglangica gore anlamli sekilde azalmistir (Moreira ve Feres-
Filho, 2007). T.A.-B.P.T. grubunda elde edilen sonuglarimiz bu c¢aligmanin
sonuglartyla ortiismekteyken, 6. ayda K.-B.P.T. grubunda elde ettigimiz sonuclar bu
calismanin sonuglarindan farklilik gostermektedir. Moreira ve Feres-Filho’nun, 6.
ayda K.-B.P.T. grubunda ¢alismamizdan daha iistiin sonuglar elde etmesinin nedeninin
calismamizdan farkli olarak hastalara uygulanan sistemik antibiyotik ve 2 ay boyunca
ev bakiminda K.H. kullanmalarindan kaynaklandigini diistinmekteyiz. G.Ag.P.’li
hastalarda T.A.-B.P.T. nin uygulandig: sinirl sayida ¢aligmada S.D.>6 mm olan bolge
yiizdeleri degerlendirilmistir (Yek ve ark., 2010). Calismamizla ayn1 donemlerin
kullanildig1 bu ¢alismada S.D.>6 mm olan bolge ylizdesinin baslangicta %10 iken, 3.
ayda %4,9’a, 6. ayda ise %?2,2’ye geriledigi gorilldii (Yek ve ark., 2010).
Calismamizda T.A.-B.P.T. grubunda baslangicta daha yiiksek olan bu degerin tedavi
sonrasi 3. ve 6. aylarda ¢alismamizla benzer degerlere ulastig1 saptandi. T.A.-B.P.T.
ve K.-B.P.T. sonras1 6. ayda (Moreira ve Feres-Filho, 2007) ve sadece T.A.-B.P.T.

yontemi uygulandiktan 6 ay sonra (Guerrero ve ark., 2005) S.D.>6 mm olan bdlge

97



yiizdesinin baslangica kiyasla anlamli sekilde azaldigini gosteren caligsmalarla

calismamizin sonuglari uyum gostermektedir.

Orta ve derin olmak iizere S.D. bolge ylizdeleri gruplar arasi karsilagtirildiginda
hem S.D. 4-6 mm hem de S.D.>6 mm olan bdlge yiizdelerinin tiim O&l¢iim
donemlerinde T.A.D.-B.P.T. grubunda K.-B.P.T. grubundan, ayn1 zamanda S.D. 4-6
mm olan bolge yilizdesinin 3. ayda T.A.-B.P.T. grubundan da daha diisiik oldugu
goriilmistiir (p<0,017). Bu sonuglarimiz 3. ayda sadece orta derinlikteki ceplerde en
iyi B.P.T. yonteminin T.A.D.-B.P.T. oldugunu gosterirken, 6. ayda ise T.A.D.-
B.P.T.’nin sadece K.-B.P.T. grubuna goére iistiin oldugunu gostermektedir (p<0,017).
Moreira ve Feres-Filho’nun ¢alismasinda S.D. 4-6 mm ve S.D.>6 mm olan bdlge
yiizdelerinin tedavi sonras1 6. ayda K.-B.P.T. ve T.A.-B.P.T. gruplar1 arasinda benzer
oldugu tespit edilmistir (Moreira ve Feres-Filho, 2007). Higbir 6l¢iim déneminde bu
parametre agisindan K.-B.P.T. ve T.A.-B.P.T. gruplar arasinda fark bulunamamasi
bakimindan ¢alismamizin sonuglart Moreira Feres-Filho’nun elde ettigi sonuglarla

ortismektedir.

Tim agiz K.A.S. ortalama degerleri sadece T.A.D.-B.P.T. ve T.A.-B.P.T.
gruplarinda tiim donemlerde baslangica kiyasla anlamli sekilde azalma gosterdi
(p<0,017). K.-B.P.T. grubunda 3. ve 6. aylarda elde edilen azalmalar istatistiksel
acidan anlamli bulunmadi (p>0,05). Calismamizin bu yondeki bulgulart G.Ag.P.’li
hastalara T.A.-B.P.T. (Guerrero ve ark., 2005; Moreira ve Feres-Filho, 2007; Yek ve
ark., 2010; Baltacioglu ve ark., 2011) ve T.A.D.-B.P.T. yonteminin uygulandig:
calismalarin sonuglariyla uyumludur (Mongardini ve ark., 1999; Aimetti ve ark., 2011;
Heller ve ark., 2011; Aimetti ve ark., 2012; Silva-Senem ve ark., 2013). G.Ag.P.’li
hastalarda sistemik antibiyotik kullanmadan uygulanan B.P.T. sonras1 2 ay ile 12 ay
arasinda degisen stirelerde elde edilen atasman kazancinin 0,2-1,0 mm araliginda
oldugu bilinmektedir (Purucker ve ark., 2001; Sigusch ve ark., 2001; Guerrero ve ark.,
2005; Hughes ve ark., 2006; Xajigeorgiou ve ark., 2006; Haas ve ark., 2008; Mestnik
ve ark., 2010; Baltacioglu ve ark., 2011; Griffiths ve ark., 2011; Heller ve ark., 2011;
Varela ve ark., 2011; Aimetti ve ark., 2012). T.A.D.-B.P.T. ile T.A.-B.P.T. gruplarinda
benzer olarak 3. ve 6. aylarda 0,7 mm’yi agsmayan atasman kazanci elde edildi. Elde

ettigimiz atasman kazanci degerleri literatiir bilgisiyle paralellik gostermektedir. Farkli
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B.P.T. yontemleriyle K.A.S. agisindan hicbir donemde gruplar arasi1 fark
bulunamazken (p>0,05), uygulanan B.P.T.’ler ile elde edilen atasman kazanci ise
beklenildigi gibi oldukca sinirliydi. Sonuglarimiz, sadece K.P.’li hastalarda 3 farkl
B.P.T. yonteminin karsilastirildig1 ve tedavi sonrasi 4. ve 8. aylarda K.A.S. acisindan
gruplar arasi fark saptayamayan calismanin sonuglartyla ortiismektedir (Swierkot ve

ark., 2009).

Digler tek ve ¢cok koklii olmak tizere siniflandirilip ortalama K.A.S. incelendiginde
tek ve ¢ok koklii dislerin K.A.S. ortalamalarinin sadece T.A.D.-B.P.T. ve T.A.-B.P.T.
gruplarinda tiim 6l¢iim donemlerinde baslangica kiyasla istatistiksel olarak anlamli
sekilde azaldigi, K.-B.P.T. grubunun sadece ¢ok koklii dislerinin K.A.S. ortalamasinin
yalnizca 3. ayda baglangica gore anlaml1 azalma gosterip (p<0,017), 6. ayda bu sonucu
koruyamadigi goriildii. Hi¢bir donemde gruplarin birbirine karsi avantaj saglamadigi

saptandi1 (p>0,017).

Verilerimizi K.A.S. 4-6 mm orta ve K.A.S.>6 mm derin kategorilerine ayirip
inceledigimizde baslangicta K.A.S. 4-6 mm olan boélgelerin K.A.S. ortalamalarini
azaltmada T.A.D.-B.P.T.”1n 6 aylik siirede her donemde, T.A.-B.P.T. nin ise yalnizca
3. ayda etkili oldugu bulundu (p<0,017). Baglangigta K.A.S.>6 mm olan bolgelerin
K.A.S. ortalamalarinin hem 3. hem de 6. aylarda azalmasi agisindan tiim tedavi
yontemlerinin etkin oldugu tespit edildi (p<0,017). Bilgimiz dahilinde literatiirde
G.Ag.P.’li hastalarda 2 farkli B.P.T. yonteminin karsilastirilip baslangicta hem K.A.S.
4-6 mm hem de K.A.S.>6 mm olan bolgelerin ortalamalarinin degerlendirildigi tek bir
calisma mevcuttur (Moreira ve Feres-Filho, 2007). Bu ¢alismada K.-B.P.T. ve T.A.-
B.P.T. gruplarinin baglangigta hem K.A.S. 4-6 mm hem de K.A.S.>6 mm olan bolge
ortalamalar1 tiim Ol¢iim donemlerinde anlamli sekilde azalma goOstermistir. T.A.-
B.P.T. grubumuzda 3. ayda elde edilen anlamli azalma ile bu ¢alismadaki ayni grupta
tedavi sonrast 4. ayda elde edilen anlamli azalma paralellik gostermektedir.
Calismamizdan farkli olarak K.-B.P.T. grubunda tiim 6l¢iim donemlerinde ve T.A.-
B.P.T grubunda 6. ayda elde edilen anlamli azalmanin, bu c¢alismadaki hastalarin
timiinlin 2 ay boyunca ev bakimlarinda K.H. ve B.P.T.’y1 desteklemek amaciyla
sistemik kombine antibiyotik kullanmalarina bagli oldugunu diisiinmekteyiz.

Baslangicta K.A.S>6 mm olan boélgelerin K.A.S. ortalamalar1 tiim 6l¢iim
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donemlerinde tiim gruplarda anlamli azalma gosterdi (p<0,017). Bulgularimiz
G.Ag.P.’li hastalarda baslangigta K.A.S.>6 mm olan bolgelerin K.A.S. ortalamalarinin
K.-B.P.T. ve T.A.-B.P.T. sonras1 degerlendirildigi bu ¢alismada elde edilen bulgularla
paralellik gostermektedir (Moreira ve Feres-Filho, 2007).

Calismamizda higbir 6l¢iim doneminde baslangigta K.A.S. 4-6 mm olan bolge
ortalamalar1 agisindan gruplar aras1 fark saptanmamasi bulgusu hi¢bir dénemde K.-
B.P.T. ve T.A.-B.P.T. gruplart arasinda istiinliik bulamayan Moreira ve Feres-
Filho’nun c¢aligmasinin bulgusuyla uyumludur. Baslangigta K.A.S>6 mm olan
bolgelerin K.A.S. ortalamalarinin T.A.D.-B.P.T. grubunda 3. ayda T.A.-B.P.T.
grubundan, 6. ayda ise K.-B.P.T. grubundan istatistiksel olarak daha diisiik oldugu
saptand1 (p<0,017). T.A.D.-B.P.T.’nin 3. aydaki istiinligiinii T.A.-B.P.T.’den farkli
olarak K.H. kullanilmasi ile ileri atagsman kaybi olan bolgelerdeki mikrobiyal
rekolonizasyonun geciktirilmesi sonucu yumusak doku iyilesmesi i¢in ideal ortam
olusturulmasina baglayabiliriz. T.A.D.-B.P.T. grubunun T.A.-B.P.T. grubunu
tizerindeki Ustlinligii 6. ayda ortadan kalkarken, aym grup 6. ayda K.-B.P.T.
grubundan daha iistiin hale gelmektedir. Iki grup arasindaki bu farklihk K.-B.P.T.
grubunun baslangigta K.A.S.>6 mm olan bolgelerin K.A.S. ortalamalarinin 3. aydan
sonra artig gostermesine ragmen, T.A.D.-B.P.T. grubunun degerlerindeki azalmanin 6.
aya kadar korunmasindan kaynaklanmaktadir. Sonug¢larimiz, baslangigta K.A.S.>6
mm olan bolgelerin K.A.S. ortalamalarinin G.Ag.P.’li hastalara uygulanan K.-B.P.T.
ve T.A.-B.P.T. sonrasi karsilastirildig1 ve higbir 6l¢iim doneminde gruplar arasi fark
saptanmayan caligmanin sonuglarindan farklilik géstermektedir (Moreira ve Feres-
Filho, 2007). Bu ¢alismada her 2 grupta da sistemik antibiyotik kullaniminin B.P.T.
sonuglarmi etkiledigi goriisiindeyiz. Calismamizda hicbir gruba sistemik antibiyotik
kullandirmadan tek basina B.P.T.’nin etkinligini degerlendirdigimiz i¢in sistemik

antibiyotiklerin klinik sonugclar tizerine etki etme ihtimalini ortadan kaldirdik.

K.A.S. 4-6 mm olan boélge yiizdeleri tiim gruplarda 3. ve 6. aylarda istatistiksel
olarak anlamli artig gosterdi (p<0,017). K.A.S.>6 mm olan bélge yiizdeleri ise K.-
B.P.T. grubunda 936,24+17,85’ten 3. ayda %22,79£16,72’ye, 6. ayda
%26,21£20,39’a, T.A.D.-B.P.T. grubunda %30,00+16,06’dan 3. ayda %13,86+9,49’a,
6. ayda %13,00+£8,22’ye, T.A.-B.P.T. grubunda %39,50+12,52’den 3.ayda

100



%25,07+12,55’e ve 6. ayda %23,50+12,59a istatistiksel olarak anlamli sekilde azalma
gosterdi (p<0,017). G.Ag.P.’li hastalarda tek basimna T.A.D.-B.P.T.’nin etkinligini
calismamizla ayni siirede inceleyen bir arastirmada ¢alismamaizla benzer olarak K.A.S.
4-6 mm olan bolge sayilarinin anlamli sekilde arttigi (Heller ve ark., 2011), baska bir
calismada ise calismamizdan farkli olarak anlamli sekilde azaldigi bulunmustur
(Varela ve ark., 2011). Varela ve ark.’nin ¢alismasinda K.A.S. 4-6 mm olan bolge
yiizdesi anlamli sekilde azalirken, K.A.S.<4 mm olan bolge yiizdelerinin hem 3. hem
de 6. ayda yaklasik %50’ye anlamli sekilde ytikseldigi tespit edilmistir (Varela ve ark.,
2011). Calismamizda ise 3. ve 6. aylarda K.A.S. 4-6 mm olan bélgeler %55°¢
yiikselirken, K.A.S.<4 mm olan bolge yiizdesinin degismedigi goz oniline alindiginda
K.A.S>6 mm olan derin bolgelerin K.A.S. 4-6 olan orta bolgelerin kategorisine
diistiigli soylenebilir. Sonuglarimiz G.Ag.P.’li hastalarda T.A.D.-B.P.T. uygulamasi
sonrasi K.A.S.>6 mm olan bdlge yiizdelerinin ¢alismamizla ayni 6l¢iim donemlerinde
istatistiksel olarak anlamli azalma gosterdigi ¢alismalarin sonuglariyla ortiismektedir
(Heller ve ark., 2011; Varela ve ark., 2011; Silva-Senem ve ark., 2013). Higbir 6l¢iim
doneminde hem K.A.S. 4-6 mm hem de K.A.S.>6 mm olan bolge yiizdeleri agisindan
gruplarin birbirlerine istiinlik saglamadigr goriildii (p>0,05). Bilgimiz dahilinde
literatlirde farkli B.P.T. yontemlerinin K.A.S. 4-6 mm ve K.A.S.>6 mm olan bdlge
yiizdeleri iizerine etkisini inceleyen herhangi bir ¢aligma bulunmadigindan dolay:

sonuglarimizi karsilastirma imkan1 bulamadik.

Yiiksek D.O.S. hacmi enflamasyonun siddetiyle iligkilidir (Loe ve Holm-
Pedersen, 1965; Oliver ve ark., 1969). D.O.S. hacminin K.-B.P.T. grubunda
baslangicta 3,78+1,10 pul olan degerinin 3. ayda 1,40£1,10 ul’ye, 6. ayda 1,54+0,70
ul’ye, T.A.D.-B.P.T. grubunda 4,11£1,07 pl’den 1,83+0,67 pul ve 2,05+0,56 ul’ye,
T.A.-B.P.T. grubunda ise 4,00+1,45 pl’den 1,86+0,74 pul ve 1,91+0,68 ul’ye anlamhi
sekilde diislis gosterdigi bulundu (p<0,017). Elde ettigimiz sonuclarimiz B.P.T.
sonras1 D.O.S. hacminin azaldigini gosteren ¢alismalarin sonuglariyla ortiismektedir
(Magnusson ve ark., 1996; Buduneli ve ark., 2009). Beklenildigi gibi B.P.T.
sonucunda periodontal enflamasyonun azalmasiyla D.O.S. hacmi de tiim gruplarda
azalma gosterdi. Higbir 6l¢iim doneminde D.O.S. hacim ortalamalarinin gruplar arasi
karsilastirmasinda anlamli fark bulunmadi (p>0,05). D.O.S. hacmi iizerinde tiim tedavi

islemleri aymi etkiyi gosterdi. D.O.S. ile ilgili yapilan giincel ¢alismalarda,
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konsantrasyon verilerinin c¢eligkili sonuglar vermesi nedeniyle miktar ile ilgili
bilgilerin tercih edilmesi onerilmektedir (Griffiths, 2003). Bu nedenle ¢alismamizda
IL-1P ve IL-17 miktarlar1 incelendi.

Baska proenflamatuvar sitokinleri tetikleyerek periodontitiste kemik yikimina ve
hastaligin  siddetlenmesine neden olan proenflamatuvar sitokin IL-1B’nin
periodontitisteki rolii senelerdir aragtirma konusu olmustur (Seymour ve Gemmell,
2001; Graves ve Cochran, 2003). G.Ag.P.’li ve saglikl1 bireylerde IL-1f seviyelerinin
serum, tikirik veya D.O.S.’ta karsilagtirildigi bir ¢ok ¢alisma mevcuttur
(Giannopoulou ve ark., 2003; Teles ve ark., 2010; Becerik ve ark., 2012; Ertugrul ve
ark., 2013; Gonzales ve ark., 2014; Gumus ve ark., 2014). Tiim bu ¢alismalar, IL-1
seviyelerinin G.Ag.P.’li bireylerde periodontal olarak saglikli bireylerden daha yiiksek
oldugunu gostermistir. Literatiirde, G.Ag.P.’li hastalarda K.-B.P.T. etkinliginin
degerlendirildigi ¢alismalarda celiskili sonuglar elde edilmistir. Tedavi sonrasi 6.
haftada ve 6. ayda D.O.S. IL-1B seviyelerinin anlaml sekilde azaldigin1 gosteren
calismalardan (Toker ve ark., 2008; Liu ve ark., 2010; de Lima Oliveira ve ark., 2012)
farkl olarak tedavi sonrasi 3. ayda D.O.S. IL-1 miktarlarinin degismedigini gosteren
bir aragtirma bulunmaktadir (Rosalem ve ark., 2011). Calismamizda sadece T.A.D.-
B.P.T. yontemi ile hem 3. hem de 6. aylarda baslangica kiyasla D.O.S. IL-18
miktarlarinin istatistiksel acidan anlaml sekilde azaldigi tespit edildi (p<0,017). K.-
B.P.T. grubunda hi¢bir Ol¢iim doneminde anlamli azalma goriilmemis olmasi,
Rosalem ve ark.’nin ¢alismasiyla benzerlik gostermektedir. Hicbir 6l¢tim doneminde
gruplar arasi fark saptanmadi (p>0,05). Literatiirde G.Ag.P.’li hastalarda T.A.D.-
B.P.T. veya T.A.-B.P.T. yontemlerininin IL-1p seviyeleri iizerine etkilerini inceleyen
calisma bulunmamaktadir. Bu yoniiyle ¢calismamiz farkli B.P.T. yontemlerinin I1L-18
seviyesi lizerine etkilerini inceleyen ilk calismadir. Calismamiz, T.A.D.-B.P.T.’nin

D.O.S. IL-1p miktar iizerine etkili oldugunu ortaya koydu.

Th lenfositlerin yeni tanimlanan alt grubu Th17 ailesinin iiyesi olan IL-17’nin
periodontal hastaliklardaki rolii son zamanlarda arastirmalarin konusu olmustur
(Takahashi ve ark., 2005; Houri-Haddad ve ark., 2007; Tesmer ve ark., 2008).
G.Ag.P.’li hastalarin D.O.S.’larindaki IL-17 miktarinin hem K.P.’li hem de
periodontal agidan saglikli bireylerden daha yiiksek (Shaker ve Ghallab, 2012) veya
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saglikli bireylerle benzer (Ay ve ark., 2012) oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur.
G.Ag.P.’li hastalarda K.-B.P.T.’nin serum IL-17 seviyesi iizerine etkisini inceleyen
tek bir caligmada (Duarte ve ark., 2010) G.Ag.P.’li hastalarda K.-B.P.T. sonrasi 6. ayda
serum IL-17 seviyelerinin anlamli sekilde azaldig1 bulunmustur (Duarte ve ark., 2010).
Calismamiz B.P.T. sonras1 D.O.S.’ta IL-17 seviyelerinin degerlendirildigi ilk
calismadir. Calismamizda, D.O.S. IL-17 miktarlarinin hicbir grupta tedavi sonrasi
degismedigi gozlenmedi (p>0,05). Ayrica gruplar arasi karsilastirmada da higbir
Olciim doneminde gruplarin bir birine istiinlik saglamadig: tespit edildi (p>0,05).
Sitokinler bakterilere karst olusan immiin yanit aginin alt birimleridir ve periodontal
enflamasyonun baslamasinda ve ilerlemesinde 6nemli role sahiptirler. IL-17’nin lokal
enflamasyondaki etkisi proenflamatuvar sitokin saliimini ve nétrofil gogiini
saglayarak hiicreleri uyarmasina baghdir (Yu ve ark., 2007). IL-17 tek basina kisith
etkiye sahipken 6zellikle TNF-a ve IL-1p gibi sitokinlerle kombine olunca sinerjistik
etki gosterir (Miossec ve Kolls, 2012). Deneysel ¢alismalarda periodontal hastaligin
baslangi¢ sathalarinda IL-17 seviyesi yiliksekken, daha ileri veya siddetli lezyonlarda
IL-17 seviyesinin geriledigi gosterilmistir (Johnson ve ark., 2004). Kronik
enflamasyonun ge¢ safthalarinda IL-17’nin roliinii anlamada kisith bilgi mevcuttur.
G.Ag.P.’li hastalarda oldugu gibi hastaligin ileri sathasinda IL-17 iireten hiicrelerin
diisiik seviyede olmasi kronik enflamasyonun ge¢ evresinin dinamik ve cok basamakli

karisik bir siire¢ oldugunu diistindiirmektedir (Miossec ve Kolls, 2012).
Sonug olarak,

G.Ag.P.’nin B.P.T.’sinde K., T.A.D. ve T.A. yaklagimlarinin K.-B.P.T. grubunda
elde edilen K.A.S. hari¢ tim klinik parametrelerde 6 ay boyunca anlamli sekilde
tyilesme sagladig1 gosterildi. Geng yaslarda hizli periodontal yikimin gézlendigi bu
hasta grubunda, cerrahi periodontal tedavi endikasyonu varligi olan bdlgelerin
haricinde sik kontroller ve iyi agiz hijyeni ile G.Ag.P.’li hastalarin idamelerinin

saglanabilecegi diisiiniilmektedir.

G.Ag.P.’nin tedavisinde 6 aylik siirecte elde edilen klinik verilerin 1s181inda
T.A.D.-B.P.T. yonteminin K.-B.P.T.’ye kiyasla tercih edilebilecek bir B.P.T.
yaklasimi oldugu diislincesindeyiz. S.D. agisindan bulgular detayli olarak
incelendiginde, K.-B.P.T. ve T.A.-B.P.T. yontemleri arasinda farklilik saptanmazken,
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T.A.D.-B.P.T. ile T.A.-B.P.T.’nin sonuglar1 kiyaslandiginda birbirine benzer ya da
T.A.D.-B.P.T. yonteminin daha iistiin oldugu gorildii.

D.O.S. IL-1B miktarlarinin yalnizca T.A.D.-B.P.T. grubunda anlamli diisiis
gostermesi, sadece T.A.D.-B.P.T.’nin IL-1B miktar1 iizerinde azaltici bir etkisi
oldugunu ortaya kondu. G.Ag.P. gibi ileri ve siddetli periodontal yikimin goriildigi
hastaliklarda B.P.T. sonucunda IL-17’nin miktarindaki degisikligi yansitmada
D.O.S.’un yetersiz kaldig1 ve tiikiiriik veya serumda yapilacak ileri degerlendirmelerin

yapilacagi ¢alismalarin bu konuya 151k tutacagi goriisiindeyiz.
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EK 2
BILGILENDIiRiLMiS HASTA ONAM FORMU

Calismanmin Ismi: Generalize Agresif Periodontitisli Hastalarda Tim Agiz

Dezenfeksiyon Baslangi¢ Periodontal Tedavi Etkisinin Incelenmesi

Diseti Hastalig1 Nedir?

Disetlerinde kanama, sisme, kizariklik gibi belirtilerle ortaya c¢ikan diseti
iltihabina gingivitis denir. Hastalik ilerler, disi destekleyen diger dokulara yayilir ve
kemik erimesi olursa periodontitis olusur. Diseti hastaliginin en 6nemli sebebi, agzin
temizlenmemesi sonucu dislerin biitiin yiizeylerinde ve dis-diseti birlesiminde biriken
bakterilerden meydana gelen ve mikrobiyal dental plak adi verilen birikintilerdir. Bu
plak temizlenmezse mikrobiyal dental plak i¢indeki bakterilerin iirettigi zararh

maddeler dis cliriiklerine ve digeti hastaliklarina neden olur.

Agresif Periodontitis Nedir?

Erken yaslarda genellikle otuz yas altindaki bireylerde goriilen, dis destek
dokularmin hizli kaybina bagli dislerde yer degistirme, uzama ve sallanma ile
karakterize diseti hastaligidir. Agizda yogun plak, distasi varlifi olmaksizin
goriilebilen, bireyde ailesel ge¢misin sorgulanmasi gereken bir hastaliktir. Etken
mikroorganizmalarin sayilari, oranlar1 ve hastalik yapma kapasiteleri yiiksektir ve
mikroorganizmalar digetinin i¢ine yerlesip, baslangi¢ periodontal tedaviden sonra da

aktivitelerini stirdurebilirler.

Diseti Tedavisi Nedir?

Periodontal hastaliklarin kontrol altina alinmasi, periodontal dokularda yikima
neden olan zararli mikroorganizma tiirlerinin uzaklastirilmasi ve konak i¢in faydali
tiirlerin sayisinin arttirtlmasi ile saglanir. Diseti tedavisi, hekim tarafindan hastaya
model iizerinde anlatilan ve ayna Oniinde hastaya uygulatilan agiz hijyen egitimi ile
baslar. Baslangic tedavisi diye tanimladigimiz dis ve dis kokii ylizeyindeki distasi ve

birikintilerin uzaklastirilmas: ve dis kokii yiizeyinin diizlestirilmesi ile devam eder.
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Hastaligin ilerlemis oldugu vakalarda ise, metabolik kontrol saglandigi takdirde
baslangi¢ tedavisinden sonra, dis etrafindaki iltihapli disetini, digeti cebini ve erimis
kemigin diizeltilmesini ve yeniden yapilandirilmasini igeren diseti operasyonu ile
tedavi tamamlanir. Daha sonra hasta, periyodik olarak hastaya ait risk faktorlerinin

degerlendirilmesinden sonra belirlenen siirelerde kontrollere alinir.

Agresif Periodontitis Tedavi Edilmezse Ne Olur?

Bu hastaliktan zarar gordiigii i¢in kaybedilmis olan dis ve disin destek dokularinin
timiiyle eski haline donmesi miimkiin degildir. Hizli ve siddetli ilerleyen bir
periodontitis sekli oldugu icin baslangic periodontal tedavi ile hastaligin ilerlemesi
durdurulmali, hastanin kendi kendine rahatca temizleyebilecegi bir ortam yaratilarak
bakterilerin birikimi Onlenmelidir. Hasta agiz bakimmni en iyi seviyede
saglayabildikten sonra sert ve yumusak dokularda olusan defektlerin diizeltilmesi
amactiyla diseti ameliyatlar1 yapilir. Eger bu tedaviler uygulanmaz ise bu hastalik

ilerler ve zaman igerisinde disler once sallanmaya baslar, sonra kaybedilirler.

Calismamin  Amaci: Generalize agresif periodontitisli bireylerde baslangi¢
periodontal tedavi Oncesinde ve sonrasinda periodontal durumda izlenen
degisikliklerin, periodontal ceplerden alinan diseti olugu sivis1 6rneklerinde meydana

gelen degisimlerin saptanmasidir.
Calismanin Siiresi: Calismanin siiresi 6 aydir.
Yapilacak islemler

e Sistemik ve dental anamnezin alinmasi

e Baslangi¢ agiz ici fotograflarin ¢ekilmesi, klinik dl¢iimlerin yapilmasi, diseti
olugu sivis1 drneklerinin toplanmasi, periapikal serigrafilerin alinmasi.

e Baslangi¢ periodontal tedavi kapsaminda, agiz hijyen egitiminin verilmesi, dis
yiizeyi temizligi ve anestezi altinda kok ylizeyi diizlestirmesini igeren mekanik

islemlerin uygulanmasi, gerekliyse okliizal uyumlama yapilmasi.
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e Aktif tedavi uygulamalarinin bitiminden 3 ve 6 ay sonra klinik 6l¢iimlerin, agiz
i¢i fotograflarinin ¢ekilmesi ve 6rnek aliminin tekrarlanmasi.
e Gerekli ise hastanin agiz ve dis saglig1 diseti ameliyatlar1 ve kontrol tedavileri

ile koruma altinda tutulacaktir.

Goniillii Haklari, Sorumluluklari ve Gizlilik

Agiz i¢i ve radyografik degerlendirmeleriniz detayli sekilde, tim tedavi
islemleriniz eksiksiz olarak yapilacaktir. Alinan diseti olugu sivis1 drnekleriniz tedavi

oncesinde ve sonrasinda kiyaslanacaktir.

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

periodontal tedaviler tamamlanacaktir.

Bu ¢alismada yer aldiginiz siire i¢inde adiniz ve tibbi kayitlariniz gizli tutulacaktir.
Bununla birlikte kayitlariniz etik kurula, yoklama yapanlara, arastirmacilara ve Saglik
Bakanligi’na istek oldugu takdirde verilecektir. Bu olur formunu imzalayarak yukarida
ad1 gecen kurum ve kisilerin s6z konusu calisma verilerine erigebilmelerini ve bu
calismayla ilgili daha ileri arastirmalar yapilabilecegini (¢calismadan ayrilsaniz dahi)
kabul ediyorsunuz. Bu siiregte agiga cikan bilgiler gizli kalacaktir. Calisma verileri
yurti¢inde ve yurtdisinda rapor, yayin veya teblig olarak yayinlanabilir, ancak adiniz
ve kisisel bilgileriniz higbir sekilde aciklanmayacak ve calismayla ilgili veriler

izlenerek size ulasilamayacaktir.

Bu c¢alismaya katilarak, caligmadan ayrilsaniz dahi herhangi bir verinin
kullantmin1 sinirlamamay1 kabul ediyorsunuz. Kisisel verilerinizin diinyadaki tim
Saglik Bakanliklarina aktarilabilecegini biliyor ve kabul ediyorsunuz. 1lgili ve koruma
yasalarinca taninan haklariniz etkilenmeyecektir.

Herhangi bir sorunuz oldugunda liitfen bize danisiniz.
Prof. Dr. Basak Dogan: Tel: 0 212 231 91 20 (Dahili:502)

Dt. Dilek Giirbiiz : Tel: 0212 231 91 20 (Dahili:531)
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Adi-Soyadi

Hasta

Olur Alma Islemine Basindan
Sonuna Kadar Taniklik Eden
Kurulus Goérevlisinin

Acgiklama Yapan Arastiricinin

Imza

Tarih
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GONULLU OLURU

Calismanmin Ismi: Generalize Agresif Periodontitisli Hastalarda Tiim Agiz

Dezenfeksiyon Baslangi¢ Periodontal Tedavi Etkisinin Incelenmesi

Yukarida, goniilliiye arastirmadan 6nce verilmesi gereken bilgileri iceren metni
okudum (veya bu metin bana okundu). Bunlar hakkinda bana yazili veya sozlii
aciklamalar yapild1 bu form ile ilgili soru soracak zaman ve firsatim oldu ve tiim
sorularim cevaplandi. Bu formun tiimiini ve tanimlanan riskleri okudum. Bu
kosullarda s6z konusu klinik aragtirmaya kendi rizamla, hi¢ bir baski ve zorlama
olmaksizin katilmay1 kabul ediyorum. Tibbi tarihcemi de iceren, kendim hakkinda

verdigim her tiirlii bilginin dogrulugunu da teyit ediyorum.

Goniilliiniin Adi-Soyada:
imzas1

Tarih:

Adresi:

Tel:

Goniilliiniin Kisisel Olur Vermeye Yeterli Olmadigi Durumlarda
Veli/Vasi, Gerekiyorsa Yasal Temsilcisinin Adi-Soyadi:

Imzas1

Tarih:

Adresi:

Tel:
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Olur Alma islemine Basindan Sonuna Kadar Tamikhk Eden
Kurulus Gorevlisinin Adi-Soyadi:

Imzasi

Tarih:
Adresi:
Tel:

Aciklama Yapan Arastiricinin Adi-Soyadi: imzas
Tarih:

Adresi:

Tel:
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EK3
M.U. Dishekimligi Fakiiltesi Periodontoloji A.D. Doktora Arastirma Formu

Doktora Ogrencisi: Dt. Dilek Mamaklioglu Danigman: Prof. Dr. Bagsak Dogan

Hasta Adi Soyadi-Yast: Tarih:
Hasta Kodu: Ol¢iim Dénemi:
Plak Indeks
7 (=] S 4 3 2 1 1 2 3 g S S T
| | | | | | | | |
,,j, 1‘ | ' i' I | o §
| 1 - 1
| [ A ; I |
| | . 1] | | | RN
7 (=3 S < 3 2 1 1 2 3 a4 s (=3 k3
Gingival Indeks
7 (=] S 4 3 2 1 1 2 3 g S S T
| | | | | | | | |
,,j, 1‘ | ' i' I | o §
| 1 - 1
| [ A ; I
| | . 1] | | | RN
7 (=3 S < 3 2 1 1 2 3 a4 s (=3 k3

7 6 S5 4 3 2 1 1 2 3 4 S S E 4

7 (=3 5 < 3 2 1 1 2 3 4 s (= F

Sondalamada Kanama

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 < s (3 7

1 | ] 1 T | | [ [
| | |

|

T

7 (=3 5 B 3 2 1 1 2 3 4 s (= F

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 =) S E 4

127



10. OZGECMIS
Kisisel Bilgiler
Ad Dilek Soyadi Mamaklioglu
Dogum Yeri Tolbuhin Dogum Tarihi 03.02.1986
Uyrugu TC Tel 053357571960
E-mail dlkgurbuz@gmail.com
Egitim Diizeyi
Mezun Oldugu Kurumun Adi Mezuniyet Yil
Doktora/Uzmanhk
Yiiksek Lisans Istanbul Universitesi Dishekimligi Fakiiltesi/Istanbul 2009
Lisans
Lise Tekirdag Fen Lisesi/Tekirdag 2004
Is Deneyimi
Gorevi Kurum Siire (Y1l - Yil)
Doktora Ogrencisi | Marmara Universitesi Dishekimligi Fak. Periodontoloji A.D. 2009-2015
Yabanci Dilleri Okudugunu Anlama* Konusma* Yazma*
Ingilizce Cok iyi Iyi Iyi
Yabanci Dil Sinav Notu #
YDS UDS IELTS TOEFL TOEFL TOEFL FCE CAE CPE
IBT PBT CBT
87,5
Sayisal Esit Agirhk Sozel
ALES Puam 77,09 81,50 73,55
Bilgisayar Bilgisi
Program Kullanma becerisi
MICROSOFT OFFICE PROGRAMLARI Tyi
SPSS ISTATISTIK PROGRAMI Iyi
ENDNOTE PROGRAMI Iyi

*Cok iyi, 1yi, orta ve zayif olarak degerlendiriniz.
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