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GIRIS

ilk defa yaklagik 1000 yil kadar 8nce Rhazas tarafindan dis ve dis-
leri gevreleyen dokularin hastahd: olarak tarumlanan periodontal hastalik-
larin isimlendirilmesi, siniflandiriimasi ve Ozelliklerinin belirlenmesi, teghis
ve tedavi yapan klinisyenleri, 6zellikle bu hastaliklar Uzerinde galigsan
arastirmacilar, kisacasi toplum saghg: ile ugrasanlarin timinit gok yakin-
dan ilgilendirmistir(48,52,62,123,144).

Bugln, tip alaninda birgok organ ve dokuda meydana gelen hasta-
Iiklarin tanimi ve siniflamasi, etyolojik ajanlara ve savunma mekanizmasina
dayanmaktadir(62). Periodontolojide, kesin etyoloji, ginimulze ¢dzllleme-
mig olarak gelen problemierden bir tanesidir(123). Periodontal hastaliklar
immunopatolojik ydnleri agir basan gok etkenli enfeksiyonlardir(54,61).
Hastaligin baglangi¢ aninin tespit edilme glglugu, tespit edilebildigi anda
ise, baslangi¢ ve ileri dénem 6zelliklerinin birbirine karigmasi, tarif ve ta-
nimlamada baz zorluklara neden olmaktadir(52,62,123). Plak ve bakteri
gibi dig etkenlerden kaynaklanan patolojik belirtileri, her zaman immun
sistemdeki reaksiyonlara bagl olan yikimdan ayirmak mimkin degil-
dir(123). Ayrica iltihabi bir olayin akut veya kronik dénemde olabilecegi,
yikim ve yapimin zaman iginde her iki ydnde birbirine gegip, devirsel 6zel-
lik gt&sterdigi de bilinen bir kavramdir(2,61). Bu devirsellik, mikroorganiz-
malar ve canll olmayan irritanlarla meydana gelen, vaskUler-lenfatik-lokal
doku reaksiyon kompleksi olarak tarif edilen iltihabin yani ana patolojik
olayin aktif ve pasif donemlerinden kaynakilanmaktadir(55). Bazen siradan
bir faktdr varliginda beklenilenden farklt patolojik gértunttler, bazen de bi-
linenden farkh faktérlerle siradan klinik ve patolojik durumlarla kargt karsi-
ya kalinabilir. Hatta ayn olarak tanimlanan iki hastalk kiginin savunma sis-
temi ve zamana bagl olarak farklilagmig ayni hastalik tipi olabilmekte-
dir(123). Burada sorun, biyolojik olaylarin siniflama guglaginden dogmak-
tadir. Bu durum "her siniflama dogal olaylarin suni bir tasnifidir* diyen Dar-
win'in dogada degigkenlik kanunu ile en iyi agiklanmaktadir(152).



Her tGrll kavram kargasgasina ragmen, konuyu anlasilabilir kilmak
icin periodontal hastaliklar siniflandiriimaktadir. Siniflamalar cinse(45),
bélgeye(51,57), yasa(27,99,100), devirsel dbneme(57,82), Kigiye ve toplu-
ma(44,99) bagl olarak deg@isim gd&sterirler. Son yillarda yaygin olarak ka-
bul gbren siniflamada periodontal hastaliklar,

1- PrepUbertal Periodontitis

2- Juvenil Periodontitis (JP)

3- Rapidly Progressive Periodontitis (RPP)

4~ Adult Periodontitis (AP)

5- Refractory Periodontitis

6- Akut Nekrotizan Ulseratif Periodontitis olmak (zere ayriimig-
tir(11,18,17,50,97,99, 100). Bu ayirim, hastahgin lokalizasyonu ve gegmisi,
lezyonlarin buyukitgu ve siddeti, klinik gérantl, etyoloji, patolojik karak-
ter, ilerleme hizi ve yonl, immun sistemn, tedaviye cevap, cinsiyet, yas, fi-
ziksel ve yapisal 6zelliklerle ilgili eldeki mevcut bilgilere dayanmakta-
dir(123). Bu siniflamada prepUbertal periodontitis, juvenil periodontitis ve
rapidly properssive periodontitis, "Early Onset Periodontitis"(EOP) (Erken
baslayan periodontitis) adi altinda toplanirken, adult periodontitis "Late
Onset Periodontitis” (Geg¢ baglayan periodontitis) veya slowly progressing
periodontitis (yavag ilerleyen) olarak de@erlendiriimigtir(17,18,50,94,
08,99, 100,156).

Periodontal dokular ilgilendiren hastaliklar basit bir iltihaptan,
atagsman ve kemik kaybinin gértldtgu, diglerin sallanip kaybedildigi ¢ok
siddetli periodontitis tipine kadar genig bir alan kapsar(62). Bu iki ug ara-
sindaki hastaliklardan herhangi birisine bagdll olarak ortaya ¢itkacak patolo-
jik durum, periodontal hastaliklarin kigi igin bir problem olmasina, bu duru-
mun toplum iginde g&rtimesi ise, genel bir saglik probleminin dogmasina
yol agar. Bugln dinya Uzerinde gorilen en yaygin periodontal hastalk ﬁpi
adult periodontitistir(142). Adult periodontitis erigkin bireylerde, digeti ihti-
habi, dikey ve yatay kemik yikimiariyla kendini gdsteren ve yavag ilerleyen
bir hastaliktir(50,137). Diger periodontal hastaliklardan, genglerde ve
geng erigkinlerde gorilen agrili, geng yasgta fonksiyon ve estetik kaybina
neden olan ve hizli ilerleyen periodontitisier ise, bu 6zelliklerinden dolayi,
glinimUzde galigmalarin yogunlagtg énemli bir saghk problemi olarak
kargimiza ¢ikmaktadir(2, 5,13,31,41,47,54,56,57,62,66,85,86,92,94,121,
136, 137,139, 156, 166).



Eskiden, gencglerde daimi digleri etkileyen bu durumlarin hemen her
gekli juvenil periodontitis olarak isimlendiriimekteydi(73,84,118,135). Bu-
gunkU degerlendiriimelerde bu vakalar EOP ad: altnda siniflandinimig, ya-
pilan klinik, immunolojik, mikrobiyolojik ve genetik galigmalarin 1181 altin-
da juvenil periodontitis ve rapidly progressive periodontitis (RPP) olarak
iki alt grupta toplanmistir(50,100,123,137).

Geng ve geng erigkinlerde goérllen, plak miktar ve digeti iltihabina
orania harabiyetin gok agir oldugu periodontitisler 20.ylUzyilhin basindan
beri bilinmektedir. Gottlieb bu durumu 1928'de genglerde sementopati ile
birlikté gOrllen yaygin alveoler atrofi olarak tarif etmistir(120). Daha sonra
Orban ve Weinmann, periodontosis terimi ile daimi birinci blyUk azi ve ke-
sicilerde dejenerasyonla birlikte lokalize olarak giddetli yikim g&rlidtguns
belirtip olaya farkl bir bakig acisi getirmiglerdir(120). Ozellikle genclerde
plak miktari ve digeti iltihabi ile atagman kaybinin orantisiz olarak goriilme-
si, hastali@in yavas ilerleyen ve lokal eklentilere bagh olarak geligsen klasik
periodontitisten farkl oldugu kavramint geligtirmigtir. Ancak periodontitis-
lerin erken basglayan tUrl, gergcek anlamda ilk defa 1938 yilinda Wannen-
macher tarafindan tarif edilmistir(120). Daha sonra 1968 yilinda Kaslick
"periodontitis ile birlikte periodontosis® daha sonra Fourel ise *Gottlieb
Sendromu® terimlerini ortaya atmiglardir(40,65). Baer 1972'de
periodontosis ismini kullanarak, bu durumu saghkl gériinen geng birey-
lerde Klinik olarak iltinapsiz, ¢gok az bakteri pladi olusumu ve daimi diglerin
bir veya daha fazlasini ilgilendiren hizli kemik kaybi ile karakterize bir pe-
riodonsiyum hastahg olarak tarif etmistir. Hastali@in adult periodontitisten
ayr bir durum oldugunu ve gu 6zelliklerini ortaya koymugtur(7).

1- Baslangig¢ yasr: Sistemik olarak saghkl bireylerde 11-13 yas
arasi erken puberte ddneminde baglar. Diglenme sirasinda normal alveol
kemi@i mevcuttur ve sagliklh gbrinur. Resorpsiyon daha sonra baslar.

2- Cinsiyet: Kadinlarda erkeklere nazaran 3:1 oraninda daha sik
rastlanir.

3- Katibm: Hastalk ikizleri, kardesgleri ve birinci derece akrabala-
r etkileyebilmektedir.

4- Yikimin lokal etyolojik faktérierle orantisiz olmasr: Hastah@in
erken ddneminde digeti normal renk ve fizyolojik gekli ile genellikle saghkl
gérundr. Ancak agiz bakimi yetersiz oldugunda belirgin plak, digtag: ve di-



geti iltihabi mevcut olabilir. Sonug¢ olarak vakalann btyuk bir gogunlugun-
da periodontal yikim derecesi, hastanin yagi ve lokal eklentilerin miktarina
gbre aginidir.

5- Kemik kaybinin radyografik gorinami: Birinci blUylk azi
ve/veya bir veya daha fazla kesici digte dikey kemik kayiplart juvenil peri-
odontitis igin teghis kriteridir. Defektler genellikle ayna yansimas gekiinde
simetriktir. Bazi durumlarda kesiciler etkilenmeyebilir. Birinci blylk azila-
rin sadece mesial veya distal ylzU tek tarafli etkilenebilir. Kemik kaybinin
derecesi ve morfolojisi lezyonlarin erken ve ge¢ ddnemlerine gére degise-
bilir.

6- llerleme hiziz: Yavas ilerleme gdsteren klasik periodontitisin ak-

sine hizla ilerler. Ortalama 5 sene iginde destek alveol kemiginin 3/4'G
kaybedilir. Bu ilerleme hizi klasik periodontitisin 3-4 katidir.

7- St diglerinin etkilenmemesi: Down sendromu, hipofosfataz
gibi ayni agiz igi belirtilerini veren sistemik hastaliklarin aksine st digleri
etkilenmez.

Baer, yas ve vaka sayisi belirtmeden yukardaki &zelliklerini belirle-
digi bu hastaligin iki sekilde gérildugunl ifade etmigtir.

1- Birinci buyUk azi ve/veya kesici + ek bir kag digi tutan lokalize
seklidir ve bugln juvenil periodontitis olarak isimlendiriimekte-
dir(14,27,45,137).

2- Generalize tarzda yikim g&steren tipidir ve daha sonra yine
Baer tarafindan yavas ve hizli ilerleyen olarak iki yeni alt gruba ayriimig-
tir(8). Tarifinde bugin bazen generalize juvenil
periodontitis(59,103,118,135), bazen giddetli periodontitis(14,54,139), ba-
zen rapidly progressive periodontitis(27,30,100,137) isimleri kullaniimakta-
dir.

EOP'ler ginimtltize dek yas, ilerleme hizi ve lezyonlarin dagihmina
ait degisik kriterler kullanilarak isimlendirilmig ve birgok yazarin taniya ve
hastabkiarin genel Ozelliklerini bulmaya yonelik mikrobiyolojik,
Immunolojik, histolojik ve klinik aragtirma ve galigmalarina konu olmusgtur.

1974 yilinda Manson ve Lehner 30 yagin altinda klinik ve radyogra-
fik olarak asin periodontal yikimin gértldtgu 31 hastada galgmusglardir.
Juvenil periodontitis olarak ayirdikian ilk 22 hastay!,



1- Yasglarinin 22'nin altinda oimasi

2- Radyografide birden fazla digte ileri ve dikey harabiyetin sap-
tanmasi

3- Periodontal harabiyetin lokal eklentiler ile orantisiz olmasi

4- Hastalarin sistemik bir rahatsizhiklarinin bulunmamasi &zellikleri-

ni gz 6nlne alarak ¢galigmalarina dahil etmiglerdir Yaglar 22-29 arasinda
degisen ve 9 kisiden olugan ikinci bir grup daha yapmiglar ve post-juvenil
periodontitis ismini kullanmiglardir. BUtn hastalarda cinsiyet, yas, perio-
dontal indeks, olaya katillan dig sayis!, yikilan kemik miktari ve dagilimini
incelemiglerdir. Baglangigta yag kriterine g6re ayrilan tim hastalarin yapi-
lan kiinik ve radyografik kiyaslamasinda, yag ortalamas! blyltk olan ikinci
grupta periodontal indeks ve etkilenen dig sayist daha fazla bulunurken
yasin juvenil ve post-juvenil periodontitis ayrimi igin kesin bir kriter olama-
masina ragmen, énemli bir teghis 6zelligi tastyabilecedini ifade etmigler-
dir(84).

Hormand ve Frandsen 1979'da juvenil periodontitisin ait siniflama-
sinda bir belirsizligin olduduna dikkati gekmig, hastaligin lokalize ve gene-
ralize olarak ayri ayn &zelliklerini arastirriglardir. Toplam 156 hastanin
radyografi ile tespit edilen ve k8kin 1/3 veya daha fazlasini kapsayan di-
key ve yatay kemik harabiyetinin dagiimi, yas, cinsiyet ve etkilenmisg dig
sayilarini incelemiglerdir. Hastalar kemik kaybinin lokalizasyonuna gére 3
tipe ayriimigtir.

Tip | : Birinci blyUk azilar ve/veya kesiciler etkilenmigtir.

Tip Il : Birinci bGyUk azilar, kesiciler + birkag dig daha (n<14)
etkilenmigtir.

Tip Il . Genel etkilenme (n>14) mevcuttur.

Yaglara g6re yapilan ikinci bir alt grupta ise(12-18) (19-25) yas
gruplar juvenil periodontitis, (26-32) yas gruplar ise post-juvenil perio-
dontitis olarak ayrilmigtir. 38 kigiden olugan(12-18) yas grubunda generali-
ze etkilenme saptanmamig ve geng grupta % 55 olarak bulunan birinci bu-
yUk az kesici yikiminin en yagh grupta % 7 'ye dustugu ifade edilmigtir.
Sonug olarak ¢gok blyUk bir hasta grubunda yaglara gbére lokalize ve gene-
ralize gekiller tarif edilmig ve hastaligin yag ile birlikte yayginlagma egilimi
gosterdigi ve etkilenmig dig sayisinin arttudi bildirilmigtir(59).



Page ve arkadasglar ise 1983'de EOP'lerin generalize tipini juvenil
periodontitisten farkh bir klinik durum olarak tarif ederek "Rapidly Progres-
sive Periodontitis® ismini benimsemiglerdir. Hastalar yasg, kiinik ve radyog-
rafik 6zellikler agisindan de8erlendiriimig ve gu sonuglara varimigtir(100).

1- Hastalik 20 yas civarinda ortaya ¢ikar. Ancak baslangi¢ puberte
ile 35 yag arasinda olabilir.

2- Lezyonlar belli bir lokalizasyon &zelligi gdstermeden tim digleri
etkiler.

3- Hastalarin bazilarinda lokalize juvenil periodontitis hikayesi
mevcut olabilir.

4- Aktif safhada akut digeti iltihabi géruitrken, olay pasiflestiginde
doku saglikh bir gbérinim alir.

5- Lokal etyolojik faktdrler hastadan hastaya degisebilir.

Daha sonra Burmeister ve arkadaglar 1984'de geng ve geng erig-
kinlerde gorllen asin periodontal yikimin, yas ve cinsiyet ile iligkisini, ayri-
ca plak miktar ve digeti iltihabinin klinik bir &ézellik olarak deg@erini aragtir-
rmuiglardir. Generalize tarzda yikim gsteren hastalarda "Siddetli Periodonti-
tis"in daha uygun bir terim oldugunu s8ylemiglerdir. Yikimin birinci blyutk
azi velveya kesiciler + iki ek dige lokalize oldugu hastalarint juvenil perio-
rontitis adiyla ilk grupta; generalize &zellik tagiyan en az 3 tanesi birinci
baylk azi ve kesiciler diginda kalan 8 veya daha fazla diste, en az 5
mm.'lik atagman kaybi olan hastalarini, siddetli periodontitis adiyla 57 Kigi-
lik ikinci grupta incelemislerdir. Galismada generalize etkilenmede yag or-
talamas! lokalize tipe g6re daha yUksek bulunmus, her iki tiptede olayin
plak ve digeti iltihabi ile alakal olduguna deg@inilmig, hem lokalize hem ge-
neralize tipin gesgitli yan faktdrlere bagh olarak alt gruplar gdsterebilecegi
ileri sGrGimQsgtur(14).

Saxen 1985'de, 88 juvenil periodontitis hastasini Hormand ve
Frandsen'in galigmalarindaki gibi yaslarina gtre (13-18) (19-25) (26-30)
olarak Ug gruba, kemik yikim lokalizasyonuna gore ise Tip |, I, lll olarak
Uge ayirmigtir. Hastalarin yagi ile etkilenmig dig sayist arasinda pozitif bir
iligki bulmusg ve juvenil periodontitisin lokal olarak baslayip, tedavi ediime-



digi takdirde zamanla tim digleri etkileyerek adult periodontitise benzedi-
gi ve klinik gérintlstnin degdisti@i sonucuna varmigtir(118).

1985'de yapilan diger bir gahgmada Davies ve Smith, ¢ sene bo-
yunca 35 yasin altindaki 100 hastay 8zellikleri ve klinik durumlar agisin-
dan incelemiglerdir. Kendi kriterlerine gére rapidly progressive periodon-
titis olarak isimlendirdikieri bu hastalarin hepsini dtzenli kontrol altinda
tutmuslar ve ortak ¢zelliklerini su sekilde siralamiglardir(27)

a) 20-35 yas arasi baglangi¢

b) 14 disten fazlasini genel olarak etkileyen dikey ve yatay yikim

c) Herhangi bir sistemik rahatsizhgin olmamasi

d) Plak ve yikim miktarinin orantisizligi

e) Onceden lokalize juvenil periodontitis gegmisi olmamasi

f) Disgeti iltihabinin degigken olmasi

g) Akitif safhada digetinde hiperemik géruntt ve cerahat gikigi

h) Pasif safhada saglikh digeti gorintisu

1) Kadiniarda daha gok gértlmesi.

Genco 1986'da EOP'leri yas, klinik bulgu ve radyografik kemik yiki-
mt &zellikleriyle lokalize ve generalize olarak ikiye ayirmigtir. Sistemik ola-
rak saghkl gbérinen 30 yagindan kiglk bireylerde birinci blylk azi ve ke-
siciler diginda en fazla iki digin etkilendigi durumlar igin lokalize juvenil
periodontitis terimini kullanirken, tim diglerin ya da en az 14 digin etkilen-
mesini generalize juvenil periodontitis olarak isimlendirmigtir. Genco'ya
gore lokalize gekil &zellikleri belli "homojen® ve ayr bir kiinik tip olmasina
karsin, generalize juvenil periodontitis baz farkh durumiarin bir araya gel-
mesiyle olugmus olabilir. Bunlar;

1
2
3- Juvenil periodontitisin gergek generalize tipi

4- Tekrarlayan ANUG ile birlikte g&rtlen kemik kaybi.

Ayrica erken baglayan bir adult periodontitisin bir veya birkag bolgeye lo-
kalize olabilecedini, bunu klinik olarak lokalize juvenil periodontitisin er-

[}

Lokalize juvenil periodontitis'in zamanla generalize olmasi

Generalize tipte erken baglayan adult periodontitis



ken ddneminden ayirmanin mimkun oimadigini, generalize olmus juvenil
periodontitis ile erken baglayan adult periodontitis farkint ayirt etmenin
¢ok zor oldugunu belirtmigtir(45).

Yine 1986'da Reynolds ve Suzuki, lokalize juvenil periodontitisie
generalize juvenil periodontitisin ayni hastahgin farkh klinik g&rinttleri
olup olmadigini, etkilenen dig sayis! ve yas parametrelerini kullanarak
arastirmiglardir. 12-23 yas aras! 29 lokalize juvenil periodontitis ve 12-20
arasi 24 generalize juvenil periodontitisli hastada su kriterleri kullanarak
caligsmiglardir.

LJP: 4 veya daha fazla daimi birinci blyUk azi ve/veya kesici digle-
rin en az bir yizinde 5 mm.'lik atagman kaybi.

GJP: En az 14 daimi digte en az 5 mm.'lik atagman kaybi.

Aragtirmacilar burada LJP ve GJP'in ortalama yas ve etkilenmig dig
sayis! olarak farkliliklar g8sterdiklerini, ancak kigisel farkhiiklar géz dnlne
alindi@inda yasin 6énemli bir kriter olma 6zelliginin zayiflacigini 6éne str-
maugler, sonugta lokalize ile generalize kavramlarina agiklik getirememis-
lerdir(108).

EOP'leri tanimlamaya y&nelik ¢caligmalar sUrerken 1987'de daha
kapsami bir gaigmada Bial ve Mellonig 17-32 yag arasinda 49380 kisinin
230'unda klinik olarak erken baglayan yikim saptamig ve bu kigilerin seri
radyografilerinde diglerin mesial ve distal ylUzlerindeki kemik yikimini ince-
leyerek hastalan 4 tipe ayirmigtir.

Tip | : Birinci bUylk azi ve kesicilere ek olarak 2 dig etkilenmig-
tir.

Tip Il : Birinci buyUk az ve kesicilere ek olarak birkag dis etki-
lenmistir (n<14).

Tip Il : Birinci bllylGk az ve kesicilerde belirgin bir yikim mevcut-

tur (n>14) ve yikim generalize 6zelliktedir.
Tip IV : Birinci blyuk azi ve kesicilerde belirgin ve bir yikim yok-
tur (n<14) ve yikim generalize 6zelliktedir.

Burada Tip Ill generalize juvenil periodontitis, Tip IV rapidly prog-
ressive periodontitis ismiyle ele alinmugtir. Juvenil periodontitisli hastalarin



yag ortalamasi 19.8, radiply progressive periodontitisierin 23 olarak veril-
migtir. Yapilan radyografik inceleme sonucu su &zellikler ortaya konmusg-
tur(12):

1- Kemik kaybinin genellikle dikey olmasi

2- Mesial ylzierin daha fazla etkilenmesi

3- Simetrik defektlerin her zaman gérlilmemesi

4- Tek bir birinci blylk azidan daha fazlasinin etkilenmesi

5- Kesicilerin her zaman olaya katiimamas:

6- Birinci buyuk azilarin kesicilere nazaran daha gok etkilenmesi

7- Ara yUzlerden sadece birinin etkilenebilmesi

8- Radyografik olarak generalize juvenil periodontitis ile rapidly

progressive periodontitis arasinda fark bulunamamas:.

Suzuki 1988'de bir seri galigmanin sonucunda rapidly progressive
periodontitisi, adult periodontitisin dedisik devrelerinden ve juvenil perio-
dontitisten farkh bir klinik durum olarak kabul etmigtir. Ayni zamanda ra-
diply progressive peridontitisi kendi iginde yaga ve lokal eklentilere bagh
olarak tip A ve B olarak ikiye ayirmigtir. Suzuki, rapidly progressive perio-
dontitis ve adult periodontitisin etkilendikleri yas araliklarinda farkhlik
gOsterdiklerini ancak 35 yasin Ustinde gdérllen adult periodontitis ile ra-
pidly progressive periodontitis vakalarinin karigabilecegini ifade etmistir.
Rapidly progressive periodontitis ile juvenil periodontitisin ise 12-35 olmak
Uzere yasg sinirinda benzerlik gdsterdigini bununla birlikte juvenil perio-
dontitis ve rapidly progressive periodontitis Tip I'de yikimin lokal eklenti-
lerle orantisiz olmasi nedeniyle adult periodontitis ve rapidly progressive
periodontitis Tip II'den farkli bir klinik gértnttye sahip olduklarini belirt-
mistir(137).

Yusof 1990'da EOP olarak isimlendirip radyografik olarak Bial'in ga-
hgmasindaki gibi 4 tipe ayirdigl 55 hastada birinci buylk azi ve kesici dig-
leri etkileyen Tip | yikimin 25 yasindan kUgUk hasta grubunda, generalize
olarak etkilenen ve dig sayisinin artti@ diger tiplerin ise daha ileri yasta
(<32) goéruldtgunt, bir 6zellik olarak ortaya koymustur(166).

Ayni yil Astemborski ve arkadaslan ise EOP'ler iginde yer alan ve
juvenil periodontitis 6zellikleri tagiyan hasta grubunu lokalize periodonti-
tis, rapidly progressive periodontitis ¢zelliklerini tagiyanlari ise generalize
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periodontitis adiyla incelemiglerdir. Bu iki grupta klinik verileri kiyaslaya-
rak teghis kriteri olabilecek 6zellikleri aragtirmiglardir. En fazla 14 digin et-
kilendigi en az 3 digte (=iki adet birinci blylk azi + kesici) 5 mm.'lik atas-
man kaybi olan 12-35 yasg arasi 72 hasta lokalize periodontitis grubunu, et-
kilenen digleri 14'den fazla olan ve ayni 6zellikleri tagiyan 103 hasta ise
generalize periodontitis grubunu olugturmustur. Klinik atagman seviyesi di-
sinda tum Kklinik parametreler benzer bulunmusg, lokal ve genel gruplar ele
alindiginda yasin ¢ok ileri derecede aniami bir farkhiik ortaya koydugu
ancak bu tip EOP'lerde lokalize ve generalize tiplerin birbirine karigan di-
Ger Ozelliklerinin Gzerindeki karmagay! ¢bzemedigi ifade edilmigtir(5).

Periodontal hastalikiarin, teghiste kullanilacak &zellikleri ve isimlen-
dirilmeleri Gzerindeki tim bu g¢algmalarin sonuglari, galigsmalar yapan
arastirmacilar arasinda tam bir anlagma saglanamad:gini ortaya koymakia-
dir. Ozellikle EOP'ler Gizerindeki karmasalar aragtirma konusu olmaya de-
vam etmektedir. 50 yilda alveol kemiginin difliz atrofisinden buglnk{ adult
periodontitis, juvenil periodontitis ve rapidly progressive periodontitis kav-
ramlarina gelmis bulunuyoruz. Adult periodontitis belirtileri 35 yag civarin-
da ortaya ¢ikan lokal eklentilerle orantili olarak atagman ve kemik kaybinin
goruldigi klasik periodontal hastalik tipidir(50,137). Hizl ilerleyen hasta-
liklardan juvenil periodontitis ve rapidly progressive periodontitis etkilenen
dis sayis! ve lokalizasyonu ile hastaligin baglangi¢ yas agisindan farkhhik
gostermektedir. 30 yagin altinda sistemik olarak sagliklt gérinen bireyler-
de, oncelikle birinci buytk az! velveya kesicilerde lokalize olmak Uzere en
fazla 14 diste klinik ve radyografik olarak saptanan asiri periodontal yikim
juvenil periodontitis i¢in teghis kriteridir(14,27,45,84,114,137,139,166). 35
yasin altinda sistemik olarak saglikli gériinen bireylerde birinci blylk az
ve kesiciler dahil olmak Uzere en az 14 digte generalize tarzda klinik ve
radyografik olarak saptanan asirn periodontal yikim ise rapidly progressive
periodontitisin &zellikleri olarak kabul edilmektedir(12,13,27,66,
85,86,137).

Adult periodontitis, juvenil periodontitis ve rapidly progressive peri-
odontitis her Ugu de farkl birer klinik sekil olarak degerlendirilip yukarnda
dzetlenen Ozellikleri kabul edilmesine ragmen baz durumlarda tam ayirici
teshise gidilememektedir. Bu nedenle ginimuzde hastalarnn degerlendiril-
mesinde teghisi ybnlendirmek bakimindan klinik bulgularin laboratuvar ¢a-
hgmalarn ile desteklenmesi gerekli gdrilmektedir(53,62,68). Hastalk yapici
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etkenlere karg! kiginin savunma sisteminin periodontal hastaliklarin gelis-
mesinde 6nemli bir faktdr olmas! nedeniyle, son senelerde laboratuvar
testlerin immunolojik temel Uzerine kuruldugu gé&zlenmektedir(56,57,60,
79.,87,104,114,115,116,158).

Insan vicudunun savunma sistemi, incelenecek olursa bu organiz-
manin birtakim mekanizmalar aracihidi ile gevreye uyum yapabildigi gori-
ir. Dogum aninda adizda kolonize oimaya baglayan mikroorganizmalar in-
sanlar igin tehlikeli ortamlardan birini olustururlar, fakat konak ve mikrogr-
ganizmalarin kargihkh etkilegsmeleri her zaman hastalia yol agmaz(55,78).
Deri ve mukoza yltzeylerindeki bGtinlugl bozulmamig epitel 6rtiist gibi bir
mekanizma, mikroorganizmalarin konak dokularina nUfuz etmesini &nler.
Tukruk gibi salgilar mukoza yUzeylerini yikar ve nemlendirir, ayrica ihtiva
ettikleri antimikrobiyal ajanlarla bakteriyel saidiridan korunmaya yardimci
olurlar. Bakterilere ve zararli uyaranlara kargi vicudun cevap olarak iltiha-
bi bir reaksiyon vermesi ise olayin sadece zarar bdlgesinde lokalize olma-
sini saglar. Sonug olarak konak, zarar gdren dokularini savunma ve tamir
etme kapasitesindedir(78). Meydana gelen yikimin giddeti zararli uyarania-
rin tipi ve etkisi ile gahsin savunma cevabinin yapist ve etkinligi arasinda
denge kuran ve Immun Sistem adi verilen bu gok karmasik yapiya bagii-
dir(17,61,124,128).

Bu sistem mukoza ve salgisal immun sistem, lenfosit-makrofaj sis-
tem ve immuno-regllatér sistem olarak ayriimaktadir. Immuniteyi meydana
getiren sistemlerin hangisinin koruyucu hangisinin zararli, hangisinin etki-
siz oldugu bilinmemektedir(128). Bu sistemlerin ana elemanlarindan olan
antikorlar, antijenlere karg! cevap olarak plazma htcrelerine ddntstup &zel
tipte immunoglobulin(lg) uretimi yapan B-hlcreleri tarafindan salgilanir-
lar(29,32,124,155). Yapimlarina neden olan antijenierle birlegen ve immu-
noglobulin ismini alan protein yapili molekillerdir(29,32,124,155). Ayni te-
mel monomer yapisina sahip olup, antijen badlama bdlgeleri vasitasiyla
antijen ile birlegserek agglutinasyon ve presipitasyon meydana getirirler.
IgA, 1gG, IgM, IgD, IgE olmak (izere baglica 5 ana tipe ayrilirlar.

Kan ve vicut sivilarinda bu antikorlarin konsantrasyonlari ile hasta-
liklar arasinda bir iligkinin aragtinimasi, hastahg: yapan bakteriyel antijen-
lerin damar dokusu ve kan ile yakin temasta olmasi! nedeniyle mantikii g&-
ranmektedir(71). Periodontolojide immunoglobulin galigmalarn son 15 yilin
en dnemli konularindan birisini olugturmaktadir. Literatirde saglikli birey-
lerde ve gegitli hastalik gruplarinda immunoglobulin miktariarini inceleyen
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birgok ¢aligma vardir(1,15,21,56,91,113,114,115,126). Bunlar yikim sgiddet-
leri farklhl periodontal hastaliklarda taniya yardimci olmak bakteri plagindaki
etken mikroorganizmalari bulmak veya tedaviye cevabi degerlendirmek
amaglariyla planlanmigtir. Uzerinde calisilan bu hastaliklar arasinda
EOP'lerin iltihabi ajanlara kargt verdikleri konak cevabinda bozukluk oldugu
bilinmektedir(61,73,143,149). Bu bozukluklar kan hicreleri ve fonksiyonlar:
ile ilgili olarak ortaya ¢iktigi igin yazarlar, hastalik ayirici teghislerinde yar-
dimct olur dusguncesiyle kan kaynakll aragtirmalara itmigtir.

Lehner ve arkadaglarinin 1974 yilinda yaptd ¢alisma, bu konuda
baglangi¢ ¢caligmasi olarak kabul edilmektedir. Bu galismada 17 kadin, 6
erkek kullaniimig, 14-21 yaglar arasinda 23 hasta immunolojik fonksiyonlar
agisindan incelenmig, Ig konsantrasyonlarinda ve hlcresel immunitede cid-
di bozukluklar saptanmigtir. Klinik ve radyografik 6zellikleri ayni ancak yas-
lar1 farkh olan juvenil periodontitis ve post juvenil periodontitis gruplarinda
immunolojik agidan bir fark bulunamamig ve bu her iki grubunda ayni has-
talik patogenezine sahip olmasina baglanmigtir. Sonug¢ olarak juvenil perio-
dontitisli hastalar radial immun difuzyon(RID) y&ntemiyle serum IgA, IgG
ve IgM'de, 6zellikle IgM'de anlamli bir ytkselme g&stermig ve klinik &zellik-
lerin yaninda bunun teghis igin bir laboratuvar ydntemi olabilecedi ileri st-
raimustar(73).

Kaslick ve arkadaglarn ise 1980'de ayni amagla yaptiklar galismada
20 kadin 14 erkek olmak Uzere toplam 34 hastada serum IgA, I1gG ve IgM
konsantrasyonlarint RID yOntemiyle incelemiglerdir. Serum IgA, IgG ve
IgM'de bir yukselme egilimi tespit etmiglerdir. Ancak hastalarin % 76.5'inde
IgG'de, % 70.6'sinda IgA'da ve % 58.8'de IgM'de ylUkselme saptanamamisg-
tir. Hatta hastalarin % 41'i her G¢ Ig'de de yukselme g&stermemigtir. Tim
bu sonuglara gore, Kaslick ve arkadasglar bu yéntemin teshiste kullanilabi-
lecek bir deger tagimadi@ini ileri strmuslerdir(64).

Ayni yi Johnson ve arkadaslan 11 klasik periodontitis, 10 juvenil
periodontitis ve 10 kontrol grubu hastalannda immunolojik fonksiyonlar in-
celemis ve juvenil periodontitisli hastalarda RID y8ntemiyle sadece serum
IgG'sinde hafif bir ylkselme saptamuglardir(61).

Waldrop ve arkadaglan, 1981'de yaptiklan ¢aligmada juvenil perio-
dontitisli hastalarda ve sagiikli bireylerde IgG konsantrasyonlarini RID me-
toduyla kiyaslamiglardir. Toplam 20 hastarun 11'i kontrol, 9'u juvenil perio-
dontitis grubu olarak incelenmisgtir. Juvenil periodontitisli hastalarda immu-
noglobulin konsantrasyonu kontrol grubuna kiyasla anlaml derecede yUk-
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sek bulunmus ve juvenil periodontitiste saptanan bu normalden farkli im-
munoglobulin seviyelerinin hastalikta bir 6zellik olabilecedini ifade edilmisg-
tir(150).

1983 yilinda Sandhoim ve Saxen, yaptiklar bir galigmada 18'i ka-
din, 7'si erkek toplam 25 hastada RID y&ntemi ile serum IgA, IgG ve IigM
konsantrasyonlarnni digmusglerdir. Baglangigta veya tedavinin gegitli safha-
larinda 15-24 yas arasi juvenil periodontitisli, 25-30 yag aras! post juvenil
periodontitisli hastalarda serum IgA ve 1gG degerleri normal sinirlar iginde
bulunurken, post juvenil periodontitiste IgM'de bir ylkselme egilimi g&rul-
mustlr. Her iki grup arasinda birbiriyle yapilan kargilagtirmada ise istatis-
tiksel agidan anlamli bir fark bulunamamigtir. Sonuglar immunoglobulin
ylkselmelerinin juvenil periodontitiste tesghis kriteri olma &zelligini destek-
leyememigtir(115).

Celenligil ise 1988'de yaglarn 15-23 arasinda olan juvenil periodonti-
tisli 30 kadin - 3 erkek toplam 33 hasta ile yaglarn 21-33 olan 21 kadin - 9
erkek toplam 30 rapidly progressive periodontitisli hastay! kendi aralarinda
ve saghkh kontrol grubu ile immunolojik agidan kiyaslamigtir. RID y&ntemi-
ne gore tayin edilen serum IgA, IgG, IgM konsantrasyonlart juvenil perio-
dontitiste anlamh ylUkselmeler g&sterirken, rapidly progressive periodonti-
tiste sadece IgM'de ¢ok aniamli bir yikselme tespit edilmigtir. EOP adi al-
tinda toplanan bu hastalarda immun mekanizmalardaki farkiili@in bu testle-
re yansiyabildigi ifade edilmigtir(20).

Anil ve arkadasian 1990'da 21 juvenil periodontitisli, 21 saghkh bi-
reyde hiicresel ve humoral immun reaksiyonlarda farkhik aramiglardir. Yag-
lari 13-21 arasinda olan bu hastalarda RID y&ntemi ile tUm serum immulog-
lobulin konsantrasyonlart incelenmig ve IgA, IgG, IgM konsantrasyonlarinda
istatistiksel olarak anlaml yUkselmeler tespit etmiglerdir(3).

Kan kaynakh bu galigmalann yaminda blytk ve kiguk tlkrik bezleri-
ni ilgilendiren immunolojik galismalarda yapiimigtir. Bly(k ve kiguk tikrik
bezleri ile cep sivisindan gelen immunoglobulinlerin genel tikrige antibak-
teriyel bir 6zellik kazandirmasi ayrica bakteri plaginda tdkrik immunoglo-
bulinlerinin bulunmasi, periodontal hastalik-immun cevap-tukrik immunog-
lobulinleri arasindaki iliskiyi kuvvetlendirmigtir(15,126,163). IgA, 1gG ve
IgM gibi G¢ ana immunoglobulin iginde IgA tukrGgdn ana komponenti-
dir(77,134,155).
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Demetriou ve Drikas 1972'de, immunoglobulinler ile hastaliklar ara-
sindaki iligkiyi genel tikrikte ve parotis salgisindaki IgA konsantrasyonu-
nu Olgerek arastirmiglardir. Burada 25-60 yaglan arasinda klasik periocdon-
titisli 28 hastada, parotis kanalindan elde edilen salgidaki IgA konsantras-
yonu RID y&ntemi ile 8igtimuis ve bakteriyel antijenlere bagh olarak parotis
IgA seviyesinin arttif ifade edilmigtir(28).

Diger bir galismada Lindstrém ve Folke saghkl ve periodontal has-
talikh bireylerde IgA miktarlarim aragtirmiglardir. Yaglan 17-563 arasinda
toplam 19 hastada yapilan 6igimlerde parotis salgisinda saptanan IgA
konsantrasyonu istatistiksel olarak anlaml bir fark gstermemisgtir(77).

1974 yilinda Chandler ve arkadasglarn yine RID ydntemiyle immunog-
lobulin seviyeleri ile periodontal hastalik tipleri arasindaki iligkiyi arasgtir-
miglardir. 12'si digsiz toplam 54 hastada parotis salgisinda IgA konsant-
rasyonunu incelemigler ve hastalik gsiddeti ile arasinda anlamli bir iligki bu-
lamadikiarin ifade etmiglerdir(21).

Ackerman, 1979 yilinda tikrikteki immunoglobulin seviyelerinin be-
lirlenmesi ve periodontal hastalikiar ile bu seviyenin etkilegimini arasgtiran
baska bir galigma yapmugtir. Adult periodontitis'li hasta ve 48 saglkl kont-
rol grubunda vestibll bélgeden ve digeti olugu sivisindan alinan drnekler-
de RID ile saptanan IgA konsantrasyonlari ile periodontitis arasinda an-
lamh bir baglantt kurulmusg ve bu ydntemin bir test parametresi olabilecegi
dne surbimuastar(1).

1981 yilinda Ebersole ve arkadaglan 6 grup hasta (zerinde yaptik-
lart galigmada, RID metodu kullanarak, limon suyu ile uyarimig parotis sal-
gisinda IgA konsantrasyonunu 8lgmuglerdir. Yaglar 14-29 arasinda degi-
sen 38 juvenil periodontitisli, 13-29 arasinda degigen 11 generalize juvenil
periodontitisli ve 27-63 yasg arasindaki 39 adult periodontitisli hasta, ilk G¢
grubu olugturmuglardir. Diger U¢ grup ANUG, digsiz bireyler ve saglikl
kontrol grubu olarak belirtilmigtir. Hem lokalize, hem generalize juvenil pe-
riodontitis grubunda parotis IgA konsantrasyonlar difer gruplara nazaran
istatistiksel olarak anlamli bir yikselme g&stermigtir. Caligmanin sonunda
bu bulgularin hastaliklarin ayirici teghisinde kullanilabilecek veriler oldugu
éne surtimuaustur(35).
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1985 yilinda Smith ve arkadaslari, ELISA y&ntemi ile 17-30 yas ara-
sindaki 162 bireyde, parotis kanalindan elde ettikleri salgida spesifik or-
ganizmalara karg! IgA yuUkselmesini aragtirmiglar ve hastalikiarin belirlen-
mesinde parotis IgA konsantrasyonu tespitinin faydah bir yardimc teknik
oldugunu ileri stirmuaglerdir(130).

Teshise ydnelik tim bu ¢aligmalarin yaninda, periodontal tedavinin
antikor konsantrasyonlari Uzerindeki etkisi de farkh immunolojik ydntemier-
le farkh hastalik gruplarinda incelenmistir(60,91,92,105,146). Bu konuda
RID y®ntemi ile yapilan ilk aragtirma Basu ve arkadaglarina aittir(10). Bu
caligmada 11 klasik periodontitisli hastanin genel tikragtndeki IgA kon-
santrasyonu cerrahi iglemleri iceren tedavi 6nce ve sonrasinda tespit edil-
mistir. Tedavi dncesinde normalden duguk bulunan IgA konsantrasyonu te-
davi sonrasinda ylUkselmis bulunmusg ve hastaliklarda kigiye 6zg( fakttrle-
rin Ig'ler ile de@erlendirilebilecegdi ileri strdimusttr(10).

Basu ve arkadaglarinin genel tikrik Gzerinde yaptiklarn bu ¢alisma-
nin paralelinde, IgA konsantrasyonunun tedaviden sonraki dedigimini pa-
rotis salgisinda inceleyen diger bir galigma Taser'in galigmasidir(138). Li-
mon suyu uyarisi ile elde edilen parotis salgist asiri periodontal yikim g&s-
teren 16 hastada, IgA konsantrasyonu agisindan tedavi 8ncesi ve sonrasi
degerlendirilmigtir. Cerrahi iglemleri igeren tedaviden 3 ay sonra elde edi-
len de@erler baslangi¢ de@erlerine nazaran istatistiksel olarak anlamii bir
azalma géstermistir. Burada, periodontal hastaliklarda meydana gelen lo-
kal humoral cevap igin parotis salgisinin bir gdsterge olabilecedi ifade
edilmigtir(138).

Literatlr taramas! sonunda gorUlUyor ki periodontal hastalklari
ayirdedebilmek igin klinik ve radyografik birgok galigma yapilmig ve hasta-
Ik gruplarina has 6zellikler tespit edilmigtir. Bu &zellikler kriter olarak kul-
lanilarak hastaliklar isimlendirilimis ve isimlendirilen bu hastalik tiplerinde
teshisi desteklemek igin laboratuvar testleri glindeme getiriimigtir. Elbette
bu galigmalarin ana amaglarindan bir tanesi hastaliklarin tedavisinde daha
sadlkl ve dogru prensipler belirleyebilmek ve bagariy: artirmak igin hasta-
hklarin 6zelliklerine gére uygun metodu se¢mek ve ydnlendirmektir. Ancak
aragtirmalar sonunda elde edilen ve gegitli hastalik gruplarni ilgilendiren
klinik, etyolojik ve immunolojik bulgularin birgok farkhiliklar gdsterdigi g6-
rGlmektedir. Buna gdre tedaviye verilen cevapta da farkliliklar olabilir.
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Periodontal hastalik tedavisinde gliinimuze dek birgok degdisik yon-
tem uygulanmigtir. Bu ydntemlerin segiminde hastaligin meydana getirdigi
yikim énem kazanmaktadir(122). Digtag! temizligi ve kok yUzeyi dlzlegtir-
mesi, tam bir plak kontrolu ile birlikte yGrGtildiginde baglangi¢ halindeki
periodontitislerin tedavisinde bagarili bir tedavi ybntemi olarak kabul edil-
mektedir(75,102,107,109). Ancak periodontal cepler derinlestikge bu teda-
vi etkinliini kaybetmekte ve cerrahi iglemler kag¢inilmaz olmakta-
dir(11,109). Plak kontrolu, distas: temizlig@i, k6k ylUzeyi dlzlestirmesi, okiu-
zal uyumlama ve periodontal cerrahi ile hastaya saghkh bir agiz ortaminin
saflanmasi ve bu ortamin korunmasit igin belli araliklarla periyodik kontrol-
larin yapilmasini igeren klasik periodontal tedavinin amac: iltihabin orta-
dan kaldirilmasi, hastalik gelisimi sirasinda periodonsiyumda olugan zara-
rin rejenerasyonu ve hastaligin tekrarnin énlenmesidir(75). Adult perio-
dontitiste bu gekildeki klasik periodontal tedavi meydana gelmig enfeksi-
yonu ortadan kaldirabilmektedir(63,76,102,107,109,133). Periodontal has-
taliklarin bakteriler tarafindan meydana getirildigi gbzdntne alinarak teda-
vi metodlari artik bu patojenlerin ortadan kaldiriimasina ydnelmig-
tir(22,74,78,131,148).

Froum ve arkadaglari 1982'de yaglarn 20-62 arasinda degigen, 18
erkek - 1 kadin, toplam 19 hastada plak kontrolu, digtag! temizligi, kdk yU-
zeyi duzlegtirmesi, okluzal uyumliama ve periodontal cerrahi uygulamiglar-
dir. En az 2 mm. derinlige sahip olan kemik defektlerinin oldugu bdigeler-
de, baslangi¢ta ortalama 7 mm. olan cep derinligi, tedaviden 6 ay sonra 4
mm'ye dismuistir. Atagsman kazanci ortalama 1.4 mm. bulunmusgtur. Plak
indeks degerleriyle atagman kazanct arasinda ters bir iligki bulunmusg ve
adult periodontitis lezyonlarinda iyilesmenin plak miktarina, defekt siddeti-
ne ve uygulanan tedavi prensibine bagdll olarak olumlu sonuglar verdigi
ifade edilmistir(42).

Lindhe ve Nyman 1985'de, subgingival digtag temizligi ve cerrahi
teknikleri kiyasladikiar galigmalarinda yagian 42-59 arasinda degigen 15
adult periodontitisli hasta Uzerinde galigmuglardir. Tedavi 6ncesinde ve te-
daviden 6 ve 12 ay sonra, hastalar plak indeks, gingival indeks, sondala-
mada kanama, cep derinli§i ve klinik atagman seviyesi agisindan deger-
lendirilmiglerdir. 6. ve 12. aylarda plak miktari, digeti iltihabi ve cep derin-
ligi baslangi¢ degerlerine nazaran gok ileri derecede anlaml bir azaima
gtstermistir. Modifiye Widman flap tekniginin kullamldi§ tedavide, ameli-
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yatlardan sonra elde edilen cep derinligi sonuglarinda, 6 mm'yi gegen cep
derinligi sadece % 1 olarak bulunmusgtur. Atagman seviyesi degigimi ola-
rak si§ ceplerde kayip gorlllrken, 4-6 mm'lik ceplerde istatistiksel olarak
anlaml bir fark saptanamamigtir. Sonug¢ olarak bu galigma plak kontrolu,
digtag! temizligi ve kdk ylzeyi duzlestirilmesi islemlerinin adult periodonti-
tiste etkili bir tedavi metodu oldugu ancak 6 mm'yi asan ceplerde her za-
man istenilen bagariy saglayamadigini ve bu durumlarda cerrahiye duyu-
lan ihtiyaci ortaya koymustur(76).

Ramfjord ve arkadaslarn 1987'de, adult periodontitisli 10 hasta tze-
rinde yaptiklar galismada farkh periodontal tedavi metodiarinin basarisini
5 yillik bir dbnemde incelemiglerdir. Plak kontrolu, digtagi temiz!igi, k&k
ylzeyi duzlegtirmesi, okluzal uyumlama, modifiye Widman flap operasyonu
ve kemik duzeltiimesi iglemlerini igceren tedavi metodu uygulandiginda, te-
davi 6ncesi 4-6 mm. cep derinligine sahip olan hastalar, 1 sene sonra gok
ileri derecede anlamili bir cep derinligi azalmas: gdstermiglerdir. Atagsman
seviyesi degisimi agisindan 1.senenin sonunda en fazla kaybin kemik di-
zeltiimesi yapildiginda meydana geldigi gdérliimistir. Sonug olarak aragtir-
macilar cerrahi ve cerrahi olmayan tedavi metodlarini kiyasladiklari bu ¢ga-
hsmada, adult periodontitisin tedaviye verdidi cevapta uzun dénem incele-
melerinde baganl sonuglar elde edildigini ifade etmiglerdir(102).

Renvert ve arkadaglar ise 1990'da, yasglar 32-67 arasinda degisen
12 adult periodontitisli hastada plak kontrolu, digtagl temizligi, kbk ylzeyi
duzlegtiriimesi ve mukoperiostal flap teknigiyle periodontal cerrahi uygula-
miglardir. 5 yillik uzun dénemde plak indeks, sondalamada kanama , cep
derinligi ve klinik atagman seviyesi de@isimi incelenmigtir. Bu klinik élgtim
sonuglarina gére cerrahi uygulanan bélgelerde cep derinliinde meydana
gelen azalmanin daha fazla oldugu ancak klinik atagman seviyesi degigi-
minin cerrahi ve cerrahi oimayan tekniklerde fark gostermedigi ileri strGi-
mus ve her iki yaklagimin da adult periodontitis tedavisinde basaril kiinik
gdrintller verdigi ifade edilmigtir(107).

Moskow ve Tannenbaum 1991'de plak kontrolu, distas! temizligi,
kok yuzeyi duzlegtirmesi, oklizal uyumlama ve periodontal cerrahiye ek
olarak tetrasiklin uyguladiklan 6 adult periodontitisli hastaya uygulanan te-
daviyi, iyilegme ve Klinik gérlintl etkinligi agisindan incelemiglerdir. Tedavi
sonrasi 3 ile 12 ay arasinda, iyilesmede ¢ok olumiu sonuglar gbzlemigler,
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patolojik cep derinligi ve digeti iltihabinin ortadan kalktidini ifade etmigler-
dir. Sonug¢ olarak arastirmacilar, tetrasiklin uygulamasi olmaksizin adult
periodontitiste bagarili tedavi sonuglarinin alinabilecedini ancak antibiyo-
tikle periodonsiyumda daha iyi bir rejenerasyon saglandigini belirtmigler-
dir(90).

Adult periodontitisteki bu klasik tedavi yaklagimlariyla elde edilen
bagarinin aksine, giinimize dek yapilan birgok ¢galigma, EOP'lerde bu tip
tedavi metodiarinin her zaman istenilen sonuglari vermedigini ortaya koy-
maktadir(22,67,69,148,162). Bu hastaliklarda etken mikroorganizmalarin
dokular igine nufuz etme ve immun sistemi etkileme ®zelliklerinin olmasi,
farkli tedavi yaklagimlarinin dogmasina neden olmaktadir(24,43,44).
EOP'lerde enfekte dokularin cerrahi olarak gikariimasinin yaninda, enfeksi-
yonu onlemek ve cerrahi ile ulagilamayan agzin diger bélgelerindeki mik-
roorganizmalarin faaliyetlerini durdurabilmek igin sistemik olarak uygun bir
antibiyotikle desteklemek gerekmektedir(8,22,27,39,46,49,58,67,76,78,83,
99,146,162).

Birgok aragtirmaci tetrasiklin uygulamasi ve cerrahi iglemleri igeren
bir tedavi prensibi ile juvenil periodontitiste baganl sonuglar elde ettikleri-
ni belirtmiglerdir(8,27,49,58,67,83). Hizl ilerleyen ve tedaviye her zaman
cevap vermedigi ileri strllen rapidly progressive periodontitiste ise klinik
galigmalar gok kisithdir. Bununla beraber yapilan aragtirmalarda juvenil
periodontitis ile ayni tedavi prensiplerinin uygulandid g6érilmekte-
dir(27,39,100,146,162).

Juvenil periodontitiste Waerhaug ile baslayan Gjermo ile devam
eden tedavi yaklagimian Liljenberg ve Lindhe'nin galigmalariyla devam et-
migtir(69,74,148). Liljenberg ve Lindhe 1980 yilinda yaptikian galigmada 2
hafta streyle ginde 1 gr. tetrasiklin verdikleri ve modifiye Widman flap
operasyonu uyguladiklan 8 juvenil periodontitis, 7 rapidly progressive pe-
riodontitis ve 7 adult periodontitisli hastay: 6 ay sOrey'le kontrol altina al-
miglardir. Enfeksiyonun ortadan kaldirnimasina ybnelik bu tedavi sonuglari
juvenil periodontitiste adult periodontitis ile benzer bulunmus ve sonug
olarak aragtirmacilar juvenil periodontitiste tedavi basarisinin en az adult
periodontitis kadar ytksek oldugunu ifade etmiglerdir(74).

1983'de Barnett ve Baker 12 yasinda juvenil periodontitisli bir kadin
hastada daha 6nceden belirlenmig tedavi ybntemlerine ve tedavinin aktif
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safhasina verilen cevabi dederlendirmiglerdir. Plak kontrolu, distasi temiz-
ligi, kOk ylzeyi dlUzlegtiriimesi iglemleri yapilmig, 2 hafta streyle giinde 1
gr. tetrasiklin verilmigtir. Tedavinin bu safhasindan sonra modifiye Widman
flap operasyonu teknigi ile ameliyatlar yapiimig, kemik defektleri klrete
edilmis ancak kemik dUzeltiimesi yapiimamigtir. Daha sonra flap eski yeri-
ne yerlegtiriimigtir. Ameliyatiann bitiminden 4 ay sonra yaklagtk 3 mm'lik
bir cep derinligi azalmas! bulunmusg ve radyografide yeni kemik yapimi
gozlenmigtir. Aragtirmacilar sonug olarak bu tedavi prensibi ile juvenil pe-
riodontitiste bagar elde edildigini ifade etmiglerdir(8).

Diger bir vaka galismasinda Hoffman 13 yasinda bir juvenil perio-
dontitisli kadin hastada plak kontrolu, digtag temizligi kdk ylzeyi dizles-
tirmesi, okluzal uyumiama, tetrasiklin uygulamasinin yaninda, 10 mm. cep
derinligine sahip birinci blylk azi defeki bdilgesinde kemik dizeltimini
iceren periodontal cerrahi yapmigtir. Burada hastanin bu tedavi gekline kli-
nik olarak iyi cevap verdigi adult periodontitise benzer gekilde iyilegsme
gosterdigi ifade edilerek, 5 yillik takip sonucunda digetinde herhangi bir
cekilme olmaksizin dig gevresindeki cep derinliginin saghkli boyutlarda
kaldig belirtilmigtir. Sonug olarak JP'te cerrahi iglemleri ve tetrasiklin uy-
gulamasint igeren tedavinin uzun ddnemdeki basanisi ortaya konmus-
tur(58).

Kornman ve Robertson 1885'te, yag ortalamasi 15.6 olan 6 kadin - 2
erkek, 8 juvenil periodontitisli hastada periodontal tedaviye verilen cevabi
degerlendirmiglerdir. Plak kontrolu digtag! temizligi, kbk ylzeyi dlzlestir-
mesi, 28 gln sUreyle glinde 1 gr. tetrasiklin uygulamasi ve modifiye Wid-
man flap operasyonunu igeren tedavi prensibiyle ¢aligmiglardir. Hastalar-
da basglangig¢ de§erleri olarak ortalama 8 mm'lik cep derinligi, 1" civarinda
plak ve gingival indeks boigeleri tespit edilmig ve sondalanan her bdlgede
kanama go&zlenmigtir. Ameliyatlardan 3 ay sonra yapilan de§erlendirmede
tom ceplerde baslangi¢ dederlerine nazaran ortalama 4 mm'lik bir azalma
pulunurken sondalamada kanamanin ortadan kalktig: g6rGimUgtar. Bdylece
uygulanan bu tedavide juvenil periodontitiste bagarili sonuglar elde edildi-
gi ortaya konmustur(67).

Wenstrdm ve Lindhe 1986'da 16 JP'li hasta Uzerinde cerrahi ve cer-
rahi oimayan tedavi yontemlerini denemiglerdir. Plak miktari, diseti iltihabi
cep derinligi ve klinik atagman seviyesi degigimini kapsayan 6lgimler te-



davi dncesi ve tedaviden 6-24 ve 60.aylarda yapilmigtir. Tedavi prensipleri
olarak ya plak kontrolu, digtasi temizligi, kdk ylzeyi dlziestirmesi ya da
bunlara ek olarak modifiye Widman flap operasyonu uygulanmigtir. JP'te
dokularin tedaviye verdigi cevabi degerlendiren bu g¢aligmada sonug ola-
rak doku cevabinin AP gibi oldugu ve JP tedavisinde basarili sonuglar ali-
nabildidi ifade edilmistir(153).

Mandell ve Soccansky 1887'de 8 juvenil periodontitisli hasta tze-
rinde baglangi¢ tedavisi yapmadan, periodontal cerrahi uygulamiglar ve
hastalara 2 hafta sUreyle giinde 200 mg. doxycyclin vermiglerdir. Perio-
dontal cerrahi sirasinda kemik dlzeltmesi yapmamiglar ve mukoperiostal
olarak kaldinlan flap! eski yerine yerlegtirmiglerdir. Digeti iltihabi, cep de-
rinliQi ve atagman seviyelerini tedavi éncesinde ve tedaviden sonra 3. ve
4 .aylarda degerlendirmiglerdir. 3.ayin sonunda digeti iltihabinda istatistik-
sel olarak anlaml azalmalar bulunurken, bu slre iginde ortalama 1.2
mm'lik atagman seviyesi kazanci ve 3.8 mm'lik cep derinligi azalmasi gt-
raimuastdr. Sonug olarak cerrahi iglemleri ve doxycyclin kullanimint igeren
bu tedavi prensibinin JP'te etkili oldugunu ifade etmiglerdir(83).

Farkli cerrahi igslemler, materyal ve metodlara ragmen Mabry, Haffa-
jee ve Saxen de juvenile periodontitisli hastalarda yaptiklan ¢aligmalarda
basarili tedavi sonuglan elde etmiglerdir(57,81,119).

EOP'lerin diger bir alt grubu olan RPP'de ise tedavi sonuglarini ve-
ren ilk ¢galigma bu hastalifs ilk defa ayn bir klinik durum olarak literattire
sunan Page ve arkadaglarinin galigmasidir(100). Page ve arkadaglan 30
hasta arasindan segtikleri 7 hastanin tedavi sonuglarini vermigler ve RPP'li
hastalarda plak kontrolu digtag: temizligi, kbk ylUzeyi dizlegtirmesi, antibi-
yotik kullanimi ile birlikte periodontal cerrahi uygulamasinin tedavide pren-
sip olmas! gerektigini ve gok klUgUk bir grubun diginda hastalarin hepsinin
bu tedaviye iyi cevap verdigini belirtmiglerdir(100).

Daha sonra Davies ve Smith RPP'li hastalarda plak kontroiu, digtas!
temizligi, kdk ylzeyi duzlestirmesi, modifiye Widman flap operasyonu ve 2
hafta streyle glinde 1 gr. tetrasiklin uygulamasini igeren tedaviyi uygula-
miglar ve sonuglannin kisa dénem degerlendirmesi oldugunu da vurgula-
yarak ¢ok iyi ve umut verici doku cevaplari aldiklarini ifade etmiglerdir(27).

Wooten ve arkadaglari ise RPP'li hastalar Uzerinde ¢esitli tedavi
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metodlarinin etkinligini aragtirmiglardir. Plak kontrolu, digtagi temizligi, tet-
rasiklin uygulamasi ve modifiye Widman flap operasyonunu igeren tedavi-
nin 1 yilik sonuglarini degerlendirmiglerdir. 26 hasta distas: iltihabi, plak
birikimi ve kiinik atagman seviyesi dedisimi agisindan incelenmigtir. Ameli-
yatlarin tamamianmasindan sonra 3.ayda hastalar tekrar gingival indeks,
plak indeks ve atagman kaybt agisindan degerlendiriimigtir. Cerrahi iglem-
ler uygulandiginda gingival indeks ve plak indekste anlamli bir azalma bu-
lunmusgtur. Sadece digtag temizligi ve kdk ylizeyi dlizlestirmesiyle gingival
indekste ve Klinik atagman seviyesinde anlaml bir de@igim bulunamamig-
tir. Sonug olarak aragtirmacilar plak kontrolu, digtagi temizligi, kok ylUzeyi
duzilegtirmesi, modifiye Widman flap ve 14 gin slreyle glinde 1 gr. tetra-
siklin kullaniimasini igeren tedaviyle RPP hastalarinda basar elde ettikleri-
ni ifade etmiglerdir(162).

Vincent ve arkadaglar ise plak kontrolu, distagi temizligi, kék ylze-
yi dizlegtirmesi, 14 gun sUreyle glinde 1 gr. tetrasiklin uygulamasi ve mo-
difiye Widman flap operasyonunu igeren tedavilerini RPP'li hastalarda uy-
gulamuglardir. Aktif tedavinin bitmesinden 1 sene sonra plak ve gingival in-
dekste anlamh bir azalma ile klinik atagman seviyesinde anlamli bir ka-
zang tespit etmiglerdir. 27 hastanin sadece 3 tanesi distagi temizligi ve
kdk ylUzeyi dluzlegtirmesiyle saghgina kavugsmus, diger hastalarin hepsi
cerrahi tedaviye intiyag gbstermigtir(146).

Yukarida yapt@imiz buttn literatlr incelemesinden anlasgildigi gibi
periodontal hastalikiarin siniflamalarinda ve tedavilerine bakis agilarinda
farkliliklar bulunmaktadir. Periodontal hastalik siniflamasinin en yaygin ka-
bul edilen geklini alsak bile, klinikte siklikla kargilasti§imiz juvenil perio-
dontitis, rapidly progressive periodontitis ve adult periodontitisler arasin-
da kesin ayiric! teghisi yapabilmek gok zor olmaktadir. Bu hastaliklarnn teg-
hisi, tedavi metodunun sgekillendiriimesi ve basarisi Uzerinde de etkili ola-
caktir. Bu nedenle klinik bulgular yaninda teshisin, laboratuvar ySntemie-
riyle desteklenmesi gereklidir. TUm bunlara dayanarak ¢aligmamizda bir-
¢gok hastaligin teghis ve tedavisinde etkili olan immun sistem ve bunlarin
farkliiklarini g6zéntne alarak, klasik tedavi metodlarinin farkh periodontal
hastaliklar Gzerindeki etkisini incelemeyi planiadik.



GEREC VE YONTEM

Arastirma kapsamina alinan hastalar Marmara Universitesi Dighe-
kimligi FakUltesi Periodontoloji Anabilim Dal'na bagvuran bireyler arasin-
dan segildi. Bu hastalar klinik ve radyografik muayene, yas ve hastaligin
siddet derecesine gbére 12'ser Kigilik 3 grup altinda topland..

35 yasindan kuguk ileri periodontal yikim gésteren ve literatlirde
*Early Onset Periodontitis® olarak adlandirilan hastalar galigmanin ilk iki
grubunu olugturdu. Daimi diglerin bir veya daha fazlasinda ileri periodon-
tal yikim g&steren ve sistemik olarak saglikh olan bu geng bireylerin yapi-
lan muayenelerinde gu kriterler dikkate alinarak etkilenen dig sayilar tes-
pit edildi.

— Herhangi bir 8igim noktasinda en az 5 mm cep derinligi

— Radyografik olarak k8k boyunun en az 1/3'Gn0 kapsayan dikey

veya yatay kemik kaybi

— Russell Periodontal Indekste en az 4 degerinin saptanmasi.

Bu baslangig incelemelerden sonra hastalarda etkilenen dig sayisi
ve lokalizasyonu degerlendirilerek JP ve RPP gruplar olugturuldu. Buna
gore;

1- Birinci bUyUk azi ve/veya kesiciler dahil olmak Uzere en fazla 14
disin (n<14) etkilendigi hastalar juvenil periodontitis olarak ayril-
di(14,45,59). Bu grup galigmamzin ilk grubunu olugturdu.

2- Birinci blylk azi ve kesicilerden bagka en az 14 digin (n>14)
etkilendigi hastalar rapidly progressive periodontitis adi altinda toplan-
di(27,100,137). Bu grup galigmamizin ikinci grubunu olugturdu.

35 yasin Ustinde yaygin periodontal yikim g8steren hastalar ise Pa-
ge (1982) kriterlerine gore segildi ve adult periodontitis olarak ayriidi(98).

3- Bu grup hastalar ise adult periodontitis olarak galigmamizin
ggunct grubunu olusturdu.
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4- Periodontal yikimin gdrlimedgi 12 sagiikh birey ise akademik
personel arasindan segilerek immunolojik degerlendirmede kontrol grubu
oimak (izere arasgtirmaya dahil edildi.

Birinci seansta yvapilan ¢galigmalar su bashklar allinda toplandi:

1- Klinik ve radyografik muayene
2- Serum IgA, IgG, IgM konsantrasyonlarinin 8lgumua
3- Parotis IgA konsantrasyonu 8igimu
4- Klinik indeks ve 8lgUmlerin saptanmasi
— Plak indeks(127)
- GQGingival indeks(80)
— Sondalamada kanama(141)
— Periodontal cep derinligi élgumU
— Kilinik atagman seviyesi dlgumu
5- Hasta motivasyonu ve agiz hijyeni egitimi

Klinik ve Radyografik Muayene: 3 gruba ait 12'ser hastanin
yas, cinsiyet, defekt lokalizasyonu (mesial-distal) ve dagilimina (simetrik-
lik) ait klinik ve radyografik bulgular 6zel hazirilanmig kayit veri formuna
not edildi. Radyografik inceleme igin agizigi seri radyografilerde her dig
mesial ve distalde kemik kayiplar: agisindan de@erlendirildi. Ayni genede
cift tarafli agisal defektlerin saptanmasi simetriklik olarak degerlendirildi.

Serum IgA, IgG, IgM Konsantrasyon Olgiamleri: Olgimierde
kullanilacak serum &rnekleri igin lanset ile parmaktan alinan kapiller kan,
mikrotuplerde toplandi. 12000 rom‘de 5 dakika santrifuje edildikten sonra
islem gbrene dek -20 derecede saklandi. IgA, 1gG, IgM konsantrasyonlari-
nin saptanmasi igin Nor-Partigen plaklan* kullanildi. Olgim radial immun
diflzyon yontemi ile yapildi. Bu plaklarda her kuyu igin 5 mi. serum &rnegi,
Hamilton gsiringasina gekilerek ekim yapiidi. IgA ve IgG igin oda i1sisinda
48 saat, IgM igin 72 saat difuzyon igin beklenildi. Bu slrelerin sonunda
meydana gelen presipitin halkasinin gapt 6zel Behring cetvel ile mm. ola~
rak 6lgtldi. Ayni firmanin verdigi referans tablosu, milimetrik degerlerin
gr/lt'ye gevrilmesinde kullanildt.

Parotis IgA Konsantrasyon Ol¢iimii: Parotis salgisi limon su-
yu ile uyarilarak parotis kanalindan mikropipetlerle elde edildi ve +4

* Bahringwerke - West Germany.
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derecede iglem giniine dek saklandi. IgA konsantrasyonunun saptanmasi
icin LC-Partigen plaklarn* kullanildi. Olgiim radial immun difiizyon y&ntemi
ile yapildi. Bu plakta her bir kuyu igin 20 ml. parotis salgis! kullanildi. Di-
fuzyon tamamiandiktan sonra presipitin halkasinin ¢gapi bzel Behring cet-
veli ile &lguldu. Konsantrasyonlarin degerlendiriimesinde kullaniimak Uzere
Standart Human Serum** 1/25, 1/50, 1/75 oranlarinda sulandirildi. Antikor
konsantrasyonu ve presipitin halkasinin ¢gapinin karesi arasindaki dogrusal
iligkiden, egimi belli olan bir dogru (y=mx+b) elde edildi. Bu referans egri-
si milimetrik degerlerin mg/dl'ye gevriimesinde kullanildi.

Klinik indeks ve Olciimlerin Saptanmasi: Elde edilen veriler
8ze!l hazirlanmig kayit veri formuna belli bir dizen iginde kaydedildi. Perio-
dontal sonda ile yapilan tim &lgtimlerde Hu-friedy firmasimn "Williams® pe-
riodontal sondasi kullanildi. Uygulanan indeks ve &lgUmler sunlardir:

1- Plak indeks (Sillness-L&e, 1964): Disler Uzerindeki bakteri
pladi, boyanmadan, gz ve sonda ile, mesial-vestibul-distal-oral olmak
(zere 4 ylzde degerlendirildi(127).

2- Gingival indeks (L8e-Siliness, 1963): Plak indekste oldugu
gibi her digin mesial-vestibul-distal-oral olmak tzere 4 yz( degerlendiril-
di(80).

3- Sondalamada Kanama: Periodontal cebin tabani sondalan-
diktan sonra kanamanin olugup olugsmadigi incelendi(141). Her dig vesti-
bulden mesial-distal-orta nokta, agiz iginden ise orta nokta olmak Uzere
toplam 4 dlgim noktasinda degerlendirildi.

4- Periodontal Cep Derinligi Olctimii: Cep derinligi digtimle-
rinin tedavi énce ve sonrasinda ayni noktalardan yapilabilmesi igin, her
hastaya igaretli 6zel akrilik oklGzal stentler yapildi(151). Stent Gzerinde
agilan oluklarin rehberliginde cep igerisine sokulan periodontal sonda ile
cep tabani ve digeti kenan arasindaki mesafe 6lglldd. Her dig vestibllden
mesial-distal-orta nokta, agiz iginden ise orta nokta oimak Gzere 4 6lgim
noktasinda incelendi.

5- Klinik Atasman Seviyesi: Okltzal stentler Gzerinde cep 6l-
cumlerinin yapildit noktalarda, stent kenar sabit referans nokta alinarak,

* Behringwerke - West Germany.
#+ ORDT Behringwerke Lot. No: 41816P
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cep tabani ile stent kenan arasindaki mesafe kaydedildi.

Hasta Motivasyonu ve Agiz Hijyeni Egitimi: Hastalara bak-
teri plag ve hastaliktan korunma ydntemleri anlatiidi. Modifiye "Bass” fir-
calama ydntemi 8gretildikten sonra ginde iki kez diglerini bu teknige gore
firgcalamalari ve aksam yapilan firgalamay: takiben dig ipi ile araytz temiz-
li8i yapmalari sdylendi.

Bundan sonra birer hafta ara ile verilen 5 randevuda agiz hijyeninin
kurallara gére uygulanip uygulanmadi@i kontrol edildi. Ultrasonik aygit ve
standart el aletleriyle digtas: temizligi, kdk ylzeyi dizlesgtirmesi yapildt.
Tur ucuna takilan kil firga ve temizleme patlar ile digler cilalandi. Gerekli
okllzal uyumlamalar yapildi. 14 gin slreyle ginde 1 gr. tetrasiklin hidrok-
lorit (Tetra-V) verildi. Toplam 6 hafta stren ve "Baglangi¢ Tedavisi" olarak
adlandinlan bu devrenin sonunda yeterli adiz hijyeni saglayan hastalar
ameliyata alindi. Bu konuda basgarisiz olanlar arastirma kapsamindan g¢ika-
rilarak belli araliklarla kontrol igin klinigimize ¢agirildt.

Ameliyatlarda teknik olarak mukoperiostal flaplar kaldirildi. Gereken
yerlerde osteoplasti, osteoktomi ve otojen kemik grefti iglemleri yapildi ve
flap yerine yerlestirildi. Yapisik digetinin yetersiz oldugu ve furkasyon
problemi gérilen bdlgelerde flap apikale kaydirilarak dikildi. Baglangig te-
davisi ve cerrahi iglemleri iceren bu dénem "Aktif Tedavi Safhasi” olarak
degerlendirildi. Bundan sonraki 3 ay boyunca hastalar her iki haftada bir
kontrola ¢agrildi. Bu seanslarda hastalara profesyonel temizlik uyguland;
ve adiz hijyenleri denetlendi. Uglinc ayin sonunda tum klinik ve immuno-
lojik dlgumler tekrarlandi.

Elde edilen tum bu verilerin istatistik hesaplarn IBM uyumlu bilgisa-
yarda NCSS istatistik paket programi uygulanarak yapildt. Klinik indeksler
en az 5 mm. cep derinligine sahip diglerde araylz (mesial-distal) ve orta
nokta (vestibll-oral) olmak (izere istatistiksel dederlendirmeye alindi. Bu
degerlendirmelerde:

1- Yag ile etkilenmig dig sayis! iligkisi r korelasyon katsayisina gére

2- Dig ylzeylerinin ve diglerin etkilenme sikhidinin kiyaslamasi y(-
zey ve dig sayilannin oranlarn alinarak eglegtirilmig t-testine gbre

3- Gruplar aras! tedavi dncesi baglangig degerlerinin kiyaslamas!
varyans analizine gdre
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4- Gruplar iginde tim tedavi 8nce ve sonrasi farklarin degerlendir-
meleri eslestiriimis t-testine gére

5- Gruplar arasi tedavi 6nce ve sonrasi fark ortalamalarinin kargi-
lagtirmas eslestiriimis t testine gére

6- immunoglobulin konsantrasyonlarinin kontrol grubuyla karsilag-
tirmalan eslestirilmis t-testine gére yapildi.

BUtUn klinik ve istatistik Galigmalara ait bulgular degerlendirildi.

Resim 1. Parotis salgis! igin mikrotiiplerin kanal agzina uygulanmasi
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Resim 2. Laboratuvar galigmalarinda kullanilan radial immun difiizyon plaklari

Resim 3.  Klinik élgtimlerde kullanilan stent.
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BULGULAR

Aragtirma kapsamina alinan 12'ser kisilik juvenil periodontitis, ra-
pidly progressive periodontitis ve adult periodontitisli hastalarin klinik ve
radyografik &zelliklerinin tespiti igin gerekli olan yas, etkilenmis dis sayisi
ve yikimin lokalizasyonuna ait ortalama degerler ve standart sapmalari
Tablo 1,2,3,4 ve 5'de gértilmektedir.

~ Yas ortalamasi juvenil periodontitis icin 21.83, rapidly progressive
periodontitis igin 30.58, adult periodontitis igin 43.83 olarak tespit edilmig-
tir (Tablo 1).

EOP olarak degerlendirilen juvenil periodontitis ve rapidly
progressive periodontitisli toplam 24 hasta etkilenmis dig sayisi ve lokali-
zasyonuna gore alt siniflara ayrildiginda yas ortalamalari bu 3 tip igin si-
rayla 19.8, 23.3 ve 30.5 bulunmustur. Yas araliklarinda birbirinin Uzerine
katlanmalar gézlenmektedir (Tablo 2).

Etkilenen dis sayisi ortalamasi juvenil periodontitiste 10.25, rapidly
progressive periodontitiste 21,41, adult periodontitiste 17.66 olarak bulun-
mustur (Tablo 3).

Juvenil periodontitis ve rapidly progressive periodontitisli iki grup
EOP ad altinda birlestirildiginde yas-etkilenen dig sayisi iligkisi % 69 ola-
rak bulunmustur (Tablo 3a).

Juvenil periodontitiste etkilenen kesici dig ortalamasi 4.08, rapidly
progressive periodontitiste 7.5, adult periodontitiste 6.25 olarak bulunur-
ken etkilenen birinci bliytik azi ortalamasi sirayla 3.5, 4, 3.9 olarak tespit
edilmigtir (Tablo 4). Etkilenen diglerde kesici-birinci blytk azi dagiimina
bakildiginda juvenil periodontitiste kesici dig etkilenmesi % 51 iken, birinci
blyuk azi etkilenmesi % 87 bulunmustur. Aradaki fark ileri derecede an-
lamlidir (p < 0.01) (Tablo 4). Juvenil periodontitiste birinci buyUk azilar



6ncelikle etkilenen diglerdir. Rapidly progressive periodontitiste kesici-bi-
rinci blydk azi diglerinin etkilenmesi arasindaki fark anlamsiz bulunurken,
adult periodontitiste anlamlidir (p < 0.05). Rapidly progressive periodonti-
tiste kesici ve birinci buytik azi diglerin etkilenmesi esit bulunmustur. Ayri-
ca bu grup iginde birinci bliytik azi ve kesici diglerinde daha belirgin yikim
gosteren 4 hasta mevcuttur. Bu hastalardan bir tanesinin seriradyografisi
Resim 4'de gorulmektedir. Adult periodontitiste birinci blylk azilar yine
oncelikle etkilenen digler olmaktadir (Tablo 4).

Etkilenen diglerin mesial-distal ylUzeylerinde etkilenme sikiginin in-
celenmesinde, her ¢ grupta da mesial-distal ylUzde farki istatistiksel ola-
rak anlamsiz bulunmustur. Mesial ve distal ylUzeyler esit derecede etkilen-
mektedir (Tablo 5). Tablo 5a'da juvenil periodontitiste yUzeylerin etkilenme
sirasi gorulmektedir.

Simetrik defektler juvenil periodontitiste % 50, rapidly progressive
periodontitiste % 25 oraninda bulunurken, adult periodontitiste simetrik
defekte rastlanmamistir (Tablo 3).

Cinsiyet incelemesinde kadin/erkek orani juvenil periodontitiste 3:1,
rapidly progressive periodontitiste 3:1, adult periodontitiste 1:1 bulunmus-
tur (Tablo 6).

PLAK iNDEKS

Her Ug¢ grubun tedavi éncesi plak indeks degerlerinin karsilagtiril-
masinda kullanilan varyans analizi sonuglar Tablo 7'de gérulmektedir.

Varyans analizi sonuglarina gére 3 grupta "araytz plak indeks" de-
giskeni incelendiginde, aradaki fark ileri derecede anlamii bulunmustur
(p < 0.01). Coklu karsilastirmada bu anlamliigin juvenil periodontitis-ra-
pidly progressive periodontitis ve juvenil periodontitis-adult periodontitis
arasinda oldugu gérilmusttr. Orta nokta degigkeninde ise anlamli bir fark-
liik bulunmustur (p < 0.05). Bu anlamiii@in goklu kargilagtirmada juvenil
periodontitis-rapidly progressive periodontitis arasinda oldugu gdérulmis-
tar. Juvenil periodontitis'te diger iki hastalik grubuna nazaran daha az
plak birikimi olmaktadir.
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Resim 4.  Birinci biyik azi ve kesici diglerinde daha belirgin harabiyet gériilen 32 yasinda RPP |i bir hasta-
nin radyografik gérintiisi
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Tedavi 6nce ve sonrasi plak indeksinin her U¢ grupta arayliz ve orta
nokta ortalama degerleri, standart sapmalari ve eslestiriimis t testine gore
anlamliliklari Tablo 8,9,10'da gdrulmektedir.

Juvenil periodontitiste tedavi &nce ve sonrasi araylzde anlaml bir
degisim bulunurken (p < 0.05), orta noktada istatistiksel olarak anlamli bir
degisim saptanmamistir (Tablo 8).

Rapidly progressive periodontitiste tedavi once ve sonrasi araytiz
ve orta noktada gok ileri derecede anlamli bir azalma saptanmistir (p <
0.001) (Tablo 9).

Adult periodontitiste tedavi 8nce ve sonras: araylz ve orta noktada
GOk ileri derecede anlamli bir azalma saptanmistir (p < 0.001) (Tablo 10).

Her Ug grupta "Plak indeks" degisimi Grafik 1,2'de gérilmektedir.

Her U¢ grubun tedavi dnce ve sonrasi plak indeks degisiminin birbi-
riyle karsilastirilmasinda kullanilan eslestirilmis t testi sonuglari Tablo
11,12 ve 13'de gérilmektedir.

JP ile RPP grubu kargilastinildiginda araytzde anlamii (p < 0.05) bir
fark, orta noktada ileri derecede anlaml bir fark (p < 0.01) bulunmustur
(Tablo 11).

JP ile AP grubu karsgilagtiriidiginda araylzde anlamli (p < 0.05) bir
fark bulunurken, orta noktadaki fark anlamsizdir (Tablo 12).

RPP ile AP grubu karsilagtinldiginda araytiz ve orta noktalarda sap-
tanan farklar anlamsiz bulunmustur (Tablo 13).

GINGIVAL iNDEKS

Her ¢ grubun tedavi 6ncesi gingival indeks degerlerinin kargilagti-
riimasinda kullanilan varyans analizi sonuglari Tablo 7'de gérilmektedir.

Varyans analizi sonuglarina gére 3 grup arasinda araylz ve orta
noktada anlamli bir fark saptanmamistir (Tablo 7).
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Tedavi 6nce ve sonrasi gingival indeksin her 3 grupta arayUz ve or-
ta nokta ortalama degerleri, standart sapmalari ve eslestirilmis t testine
gore anlamlilikiari Tablo 8,9,10'da gériilmektedir.

Juvenil periodontitis, rapidly progressive periodontitis ve adult pe-
riodontitis gruplarinda tedavi &nce ve sonrasi araylz ve orta noktada Gcok
ileri derecede anlamli bir azalma saptanmisti r(p < 0.001) (Tablo 8,9,10).

Her 3 grubun "Gingival Indeks” degisimi Grafik 3,4'de gorllmekte-
dir.

Her Ug¢ grubun tedavi &nce ve sonrasi gingival indeks degisiminin
birbiriyle karsilagtinimasinda kullanilan eglestiriimis t testi sonuglarn Tablo
11,12 ve 13'de gérilmektedir.

JP ile RPP grubu kargilagtinidiginda araytiz ve orta noktalarda bulu-
nan farklar anlamsizdir (Tablo AN

JP ile AP grubu karsgilastinidiginda, araylz ve orta noktalarda bulu-
nan farklar anlamsizdir (Tablo 12y

RPP ile AP grubu kargilastiridiginda arayuz ve orta noktalarda bu-
lunan farklar anlamsizdir (Tablo 13).

SONDALAMADA KANAMA

Her 3 grubun tedavi dncesi sondalamada kanama degerlerinin kar-
silastinimasinda kullanilan varyans analizi sonuglari Tablo 7'de goérilmek-
tedir.

Varyans analizi sonuglarina gére 3 grup arasinda araylz ve orta
noktada anlaml bir fark saptanmamigtir (Tablo 7).

Tedavi 6nce ve sonrasi sondalamada kanamanin her tg grupta ara-
yUz ve orta nokta ortalama degerleri, standart sapmalari ve eslestirilmig t
testine gére anlamiiliklari Tablo 8, 9, 10'da gériilmektedir.
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Juvenil periodontitis, rapidly progressive periodontitis ve adult
periodontitis gruplarinda tedavi dnce ve sonrasinda arayliz ve orta nokta-
da gok ileri derecede anlamli bir azalma saptanmistir (p < 0.001) (Tablo
8.9,10).

Her 3 grubun "Sondalamada Kanama" degisimi Grafik 5,6'da gorul-
mektedir.

Her 3 grubun tedavi énce ve sonrasi sondalamada kanama degisi-
minin birbiriyle karsilastiriimasinda kullanilan eglestiriimis t testi sonuglar
Tablo 11,12 ve 13'de gérilmektedir.

JP ve RPP grubu kargilastirldiginda araylz ve orta noktalarda bulu-
nan farklar anlamsizdir (Tablo 11).

JP ve AP grubu karsilastirildiginda araylz ve orta noktalarda bulu-
nan farklar anlamsizdir (Tablo 12).

RPP ve AP grubu kargilastiriidiginda araylz ve orta noktalarda bu-
lunan farklar anlamsizdir (Tablo 13).

- -

CEP DERINLIGI

Her 3 grubun tedavi éncesi cep derinliginin karsilastiriimasinda kul-
lanilan varyans analizi sonuglari Tablo 7'de goérulmektedir.

Varyans analizi sonuglarina gbre 3 grup arasinda arayliz ve orta-
noktada anlamli bir farklilik saptanmamigtir (Tablo 7).

Tedavi dnce ve sonrasi cep derinliginin her 3 grupta araytz ve orta
nokta ortalama degerleri, standart sapmalari ve eslestiriimis t testine goére
anlamiiliklar Tablo 8,9 ve 10'da gériilmektedir.

Juvenil periodontitis, rapidly progressive periodontitis ve adult
periodontitis gruplarinda tedavi &énce ve sonrasi araylz ve orta noktada
¢ok ileri derecede anlamli bir azalma saptanmistir (p < 0.001) (Tablo
8,9,10).
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Her 3 grubun "Cep Derinligi* degisimi Grafik 7,8'de gériilmektedir.

Her 3 grubun tedavi &nce ve sonras; cep derinligi degisiminin birbi-
riyle karsilastirilmasinda kullanilan eslestirilmis t testi sonuglari Tablo
11,12 ve 13'de gérilmektedir.

JP ve RPP grubu karsilastinidiginda araylz ve orta noktalarda bulu-
nan farklar anlamsizdir (Tablo 11).

JP ve AP grubu karsilastiriidiginda arayUz ve orta noktalarda bulu-
nan farklar anlamsizdir (Tablo 12).

RPP ve AP grubu karsilastinldiginda araylz ve orta noktalarda bu-
lunan farklar anlamsizdir (Tablo 13).

KLINIK ATASMAN SEVIYESi DEGisimi

Her 3 grubun tedavi énce ve sonrasi klinik atagman seviyesinin ara-
yUz ve orta nokta ortalama degerleri, standart sapmalari ve esglestirilmis t
testine gére anlamliliklar Tablo 8,9,10'da gOsterilmigtir.

Juvenil periodontitis'te tedavi 6nce ve sonrasinda araylz klinik
atagman seviyesi degisiminde GOk ileri derecede anlamli bir kazang bulu-
nurken (p < 0.001), orta noktada anlamli bir kayip gorilmustur (p < 0.05)
(Tablo 8).

Rapidly progressive periodontitiste tedavi énce ve sonrasinda ara-
yUz klinik atagsman seviyesi degisiminde ileri derecede anlaml bir kazang
bulunurken (p < 0.01) orta noktada saptanan kayip anlamhidir (p < 0.05)
(Tablo 9).

Adult periodontitis'te tedavi 6nce ve sonrasinda arayuz klinik atag-
man seviyesi degisiminde ¢ok ileri derecede anlamli bir kazang bulunur-
ken (p < 0.001), orta noktada saptanan degisim istatistiksel olarak anlam-
sizdir (Tablo 10).

Her 3 grubun *Klinik Atasman Seviyesi® degisimi Grafik 9'da goral-
mektedir.
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Her 3 grubun tedavi énce ve sonrasi klinik atagman seviyesi degisi-
minin birbiriyle karsilagtirnimasinda kullanilan eslestiriimis t testi sonuglar
Tablo 11,12,13 de g&rtilmektedir.

JP ile RPP grubu karsilastinldiginda arayUzde anlamli bir fark (p <
0.05) bulunurken, orta noktaki fark anlamsizdir (Tablo 11).

JP ile AP grubu karsilastirildiginda araylUzdeki fark anlamsiz bulu-
nurken, orta noktadaki fark anlamiidir (p < 0.05) (Tablo 12).

RPP ile AP grubu karsilastinldiginda araytizde anlamii bir fark (p <
0.05) bulunurken, orta noktadaki fark anlamsizdir (Tablo 13).

SERUM IgA-1gG-IgM ve PAROTIS IgA
KONSANTRASYONLARI

Her U¢ grubun tedavi éncesi konsantrasyonlarinin eslestirilmis t
testine gdre kontrol grubuyla kargilastiriimasi ve farklarin anlamiiliklari
Tablo 14'de gdrilmektedir.

Tedavi 6nce ve sonrasi IgA, IgG, IgM ve Parotis IgA konsantrasyon-
larinin ortalama degerleri, standart sapmalari ve eslestirilmis t testine gdre
degisimlerinin anlamiiliklar Tablo 15'de gdrulmektedir.

Tedavi 6éncesi immunoglobulin konsantrasyon degerlerinin kontrol
grubuyla karsilagtiriimasinin sonuglari sOyledir:

Juvenil periodontitiste serum IgA ve IgG konsantrasyonlarin kontrol
grubuyla kargilastiriimasinda saptanan fark anlamii bulunmamigtir. Serum
IgM konsantrasyonu, kontrol grubuna nazaran anlamii bir sekilde yiiksel-
mistir (p < 0.05). Parotis IgA konsantrasyonu da anlamli bir yUkselme gs-
termistir (o < 0.05) (Tablo 14).

Rapidly progressive periodontitiste IgA, IgG ve parotis IgA kon-
santrasyonlarinin kontrol grubuyla karsilastiriimasinda saptanan farklar an-
lamli bulunmamigtir. Serum IgM konsantrasyonu kontrol grubuna nazaran
¢ok ileri derecede anlaml bir ylkselme gostermistir (p < 0.001) (Tablo
14).
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Adult periodontitiste IgA konsantrasyonu kontrol grubuna nazaran
anlamli (p < 0.05), serum IgG ise ileri derecede anlamli (p < 0.01) bir yiik-
selme gdéstermistir. Serum IgM ve parotis IgA konsantrasyonlarinda anlam-
It bir farkhiik saptanamamistir (Tablo 14). Grafik 10'da IgM'nin her 3 grup-
ta ve kontrol grubundaki seviyeleri gértilmektedir.

Her 3 grupta tedavi éncesi ve sonrasi serum IgA, IgG, IgM ve paro-
tis IgA konsantrasyon degerleri degisiminde istatistiksel olarak anlam!i bir
azalma veya ylkselme bulunamamigtir (Tablo 15).

Tedavi sonrasinda istatistiksel olarak anlamsiz olsa da, her (]e
grupta parotis IgA da bir dusme egilimi gérulmustur (Grafik 11).
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TABLO 1
HASTA GRUPLARINDA YAS DAGILIMI

Hasta Sayisi Yasg (X £ S.D) Yas Aralidi
JP 12 21.83+3.68 16-28
RPP 12 30.58+4.92 23-35
AP 12 43.83+7.49 35-55
TABLO 2

EOP'LIi HASTALARIN ALT GRUPLARA AYRILMASI VE BU TiIPLERDEKI
YAS ORTALAMALARI VE ARALIKLARI

Hasta Sayisi |Yas Ortalamasi| Yag Araligi
Tip | 6 19.8 16-24
Lokalize &
Tip Il 6 23.3 19-28
Generalize 5 Tipm 12 30.5 23-35
TABLO 3

HASTA GRUPLARINDA ETKILENEN DIS SAYILARI VE SIMETRIK LEZYONLAR

JP RPP AP
(X+SD) (X+SD) (X+SD)
ETKILENEN DISLER 10.25+3.25 21.41+£3.23 17.66 + 3.84
SIMETRIK LEZYON 0.50 £ 0.52 0.25+0.45 0+£0
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TABLO 3a
EOP'li HASTALARDA ETKILENEN DIS SAYISI - YAS iLi$KiSi
JP RPP
Hasta No 1] 2/ 3] 4] 5| 8] 7[ 8] 9[10]11[12|13[14]|15[16]| 17|18 19|20 (21| 22|23 24| r
Etkilenen Dis Sayisi| &(12|10| 8| 13|14|14[13| 6] 7| 7] 13|15 25122 24|25|21|20 |22 25(19( 17
Ya§ 192623212528241915241519323535353631232624243335D'u
TABLO 4
ETKILENEN DISLERDE BIRINCi BUYUK AZI VE
KESICI DIS DAGILIMI
Birinci Toplam Toplam
B(J!ﬁk Azilar Kesiciler birinci bilylik |  Kesiciler t p
(X+SD) (X£SD) azilar orani Orani
JP 3.5+ 0.67 4.08 £2.42 0.87 0.51 3.68 |p<0.01
RPP 4+0 75+1.24 1 0.95 1 AB
AP 3.9+0.29 6.25+2.45 0.97 0.79 2.24 |p<0.05
TABLO 5
ETKILENEN DISLERDE LEZYONLARIN
MESIAL-DISTAL DAGILIMI
Mesial Distal Etkilenen Dis-|Etkilenen Dis-
Defekt Defekt lerde Mesial | lerde Distal t p
(X+SD) (X+SD) Defekt Orani | Defekt Orani
JP 8.08+3.60 | 7.41+3.11 0.76 0.71 0.63 AB
RPP 19+3.78 18.91+4.16 0.88 0.88 0.06 AB
AP 15.33+5.14 | 16.25+4.22 0.86 0.92 1.23 AB

(AB = anlamli bulunmadi) — (p < 0.05 = anlamh) — (p < 0.01 = ileri derecede anlamli)

(P < 0.001 = gok ileri derecede anlamli)
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TABLO 5A
JUVENIL PERIODONTITISTE ETKILENEN DISLERDE,

DI$ YUZEYLERININ ETKILENME SIRASI

JP Etkilenme Oranlari
mesial 0.76
distal 0.71
vestibul 0.07
oral 0.06

TABLO 6

HASTA GRUPLARINDA CINSIYET DAGILIMI

Kadin Erkek K/E
JP 9 3 3:1
RPP 9 S 8.1
AP 6 6 1:1

TABLO 7

VARYANS ANALIZINE GORE HASTA GRUPLARINDA

TEDAVI ONCESI KLINIK DEGERLERIN KARSILASTIRILMASI

JP RPP AP
Araylz n 23 2.3
PLAK p p <0.01
INDEKS Orta nokta 1.36 | 1.98 1.73
p p<0.05
Arayiiz 1.74 [ 1.83 1.82
GINGIVAL p AB
INDEKS Orta nokta 1.57 [ 1.63 1.74
p AB
Arayiiz 0.78 [ 0.72 0.67
SONDALAMADA | p AB
KANAMA Orta nokta 0.54 [ 0.58 0.57
P AB
Arayiiz 5.12 [ 4.95 4.56
CEP p AB
DERINLIGI Orta nokta 2.41 | 2.89 2.93
p AB
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Grafik 1 Olgiim zaman:
Hastalik gruplarinda tedavi éncesi (0) ve sonrasi (1)
araytz plak indeks degisimi
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Grafik 2

Hastalik gruplarinda tedavi 6ncesi (0) ve sonrasi (1)
orta nokta plak indeks degisimi



GINGIVAL INDEKS

GINGIVAL INDEKS

W

N

=

S e

Il I ! 1 I I ; 1 : I !
T 1 T t T T T t T % T t T T ==t

Olgiim zamani
Grafik 3
Hastalik gruplarinda tedavi éncesi (0) ve sonrasi (1)
araylz gingival indeks degisimi
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Grafik 4

Hastalik gruplarinda tedavi éncesi (0) ve sonrasi (1)
orta nokta gingival indeks degigimi
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Grafik 5
Hastalik gruplan arasinda tedavi oncesi (0) ve sonrasi (1)
araylz sondalamada kanama degisimi
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Grafik 6
Hastalik gruplar arasinda tedavi dncesi (0) ve sonrasi (1)
orta nokta sondalamada kanama degisimi
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Grafik 7
Hastalik gruplan arasinda tedavi éncesi (0) ve sonrasi (1)
araylz cep derinligi degisimi
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Grafik 8
Hastalik gruplari arasinda tedavi éncesi (0) ve sonrasi (1)
orta nokta cep derinligi degisimi
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Hastalik gruplarinda arayiiz ve orta noktada
klinik atagman seviyesi degisimi
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Grafik 10
Hasta gruplarinda tedavi 6ncesi IgM konsantrasyonlari

JP RPP Kontrol
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Grafik 11
Hastalik gruplarinda tedavi éncesi (0) ve sonrasi (1)
parotis IgA konsantrasyon degisimi
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Resim 5A: JP Ii bir hastanin tedavi 6ncesi agiz ici gériintiisi, Lokal eklentilerin en az diizeyde olmas dikkati
Gekmektedir.

Resim 6A. Hastanin radyografik gériintiisii



Resim 7A. Saglikli bir digeti gérintiisiine ragmen sondalama ile yaklagik 8 mm.lik bir cep derinligi saptan-
maktadir.

Resim 8A. Periodontal cerrahi sirasinda kemik igi cep varligi gériilmektedir. Etkilenme sadece birinci blyik
azinin mesial ylizeyinde mevcuttur.
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Resim 9A. Hastanin tedavi sonrasi agiz igi gériniimil. Kemik seviyesine bagli olarak kék yiizeylerinde fazla
bir agilma meydana gelmemistir.

Resim 10B. JP'li bagka bir hastanin tedavi éncesi agiz-igi gdrintiisii. Lokal eklentilerin en az dizeyde olmasi
dikkati gekmektedir.



Resim 11B. Hastanin radyografik goriintisu

Resim 12B. Saglikli bir digeti gorintiisiine ragmen sondalama ile yaklagik 8 mm.lik bir cep derinligi saptan-
maktadir.



Resim 13B. Periodontal operasyonlar sirasinda kemik igi ceplerin varligi tespit edilmistir. Etkilenme hem me-
sial hem distal ylizeyleri kapsamaktadir.

Resim 14B. Periodontal cerrahi sonrasinda kemik yikimina bagli olarak kék yiizeyleri agilabilmektedir.



Resim 16C. Hastanin radyografik gériintlisii. Kemik defektleri
kati gekmektedir.

inin hastanin yagina (33) gére agin oldugu dik-



Resim 17C. Hastanin tedavi sonrasi agiz ici goruntiisii.Baganl bir tedavi olsa bile, kemik yikiminin diizensiz

Ve agiri olmasina paralel olarak dislerin kék ylzeyleri agiz ortamina agilmakta ve gida birikimine
uygun bir zemin ortaya gikmaktadir.

Resim 18D. AP'li bir hastanin tedavi éncesi agiz igi gorlintiisi.



Resim 19D. Hastanin radyografik gérintisi

Resim 20D. Hastanin tedavi sonrasi agiz igi gériintiist. Bu géruntiindn bagarili bir tedavi sonucunda hem
hasta hem hekim tarafindan kabul edilecek sekilde oldugu gorilmektedir.



TARTISMA

GUnumuze dek periodontal hastaliklar: ilgilendiren kabul edilmig ve
tatmin edici bir siniflamanin  yapilamamasi, son yillarda arasgtirmacilari
daha detayli klinik ve laboratuvar galigsmalarina ydneltmistir. Early onset
periodontitisier (EOP) geng¢ bireylerde g&rulen ve hizla ilerleyerek erken
yasta dig kaybina neden olan periodontal hastaliklardir(50,94,132,156). Bu
hastaliklarin teshis ve siniflamasi zordur. CUnkU etyoloji ve konaga ait fak-
torlerin tam belirlenememesi s®z konusudur(62,123). Tum bu Ozelliklerin
yaninda, tedavilerininde zor ve karmagik olmasi, bu hastaliklan énemli bir
sadlik problemi olarak kargimiza getirmektedir(62,132).

Son yillarda arastirmalann EOP'lere yénelmesi mevcut karmasalarin
ve bilinmeyenlerin agiklia kavusturulmasi ve tedavinin y&nlendiriimesi
amaciyladir. Rutin olarak kullanilan yas, sondalamada kanama, periodon-
tal cep derinligi, klinik atagsman seviyesi, kemik kaybi gibi klinik paramet-
reler hastaliklarin siddetini saptayabilmektedir(52,67). Ancak bu veriler
EOP'lerde kiginin savunma sistemine bagl olarak meydana gelen, farkl
cevaplarnn ayirdedilmesinde yetersiz kalmaktadir(67). Dogru bir teshis ve
siniflama igin yeni metodlara veya eskilerin modifikasyonuna ihtiya¢ duyul-
maktadir. Bu nedenlerle klinik bulgulari destekleyici laboratuvar testleri
gundeme gelmigtir(67,72). Bdyle galigmalarda hastalardaki klinik 6zellikle-
rin saptanmasindan sonra, mikrobiyolojik bir incelemenin veya serum anti-
kor seviye farkliliklarinin teshisi dogrulayici bir degeri olup olmadigina ba-
kiimaktadir(73,145). Bu testler bazen yaniltici olabilen klinik verilerin dog-
rulugunu kontrol etmeye yardimci olmaktadirlar(67).

Caligmamizda JP, RPP ve AP olarak gruplara ayrilan hastalarda
yas, cinsiyet gibi kigisel 6zelliklerin, klinik ve radyografik gortntdlerin in-
celenmesi yaninda laboratuvar test ybntemi olarak RID y&ntemi kullanil-
migtir. Bu ybntem ile serum IgA, IgG ve IgM ve parotis IgA konsantrasyon-
larinin 8lgUmy yapilmig, kiyaslamali olarak hastaliklarnn dzellikleri, bu 6zel-
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liklerin antikor konsantrasyonuna yansimasi ve tedaviye verilen cevap de-
Gerlendirilmigtir.

EOP olarak tanimlanan JP ve RPP'li hastalarin teghis ve ayrimi ge-
sitli aragtirmacilarin ortaya koydug@u ortak &zellikler beraber dikkate alina-
rak yapllmigtir(7,12,14,27,45,59,100,137). Bu ayirimda yas ve etkilenen dig
sayis! kriter kabul edildigi igin etkilenen diglerin tespitinde cep derinli-
§i(117,153) Russel Periodontal Indeks degerleri(104,111) ve radyografik
olarak kemik ytkim miktarlari(59) g6z 6ntne alindi. Bu ¢ verinin birlikte
kullanilmasi, her birinin tek bagina olayin siddetini géstermede yetersiz
kalmalanndandir.

Bir teghis kriteri olarak yagin Ust sinin JP igin 30, RPP igin 35 olarak
kabul edilmektedir(5,14,27,45,79,100). Bu nedenle galismamizda, EOP'li
hastalarn seg¢iminde, yag araliklar daha sonra degerlendiriimek Uzere,
baglangigta 35 yag Ust sinir olarak alindi. JP ve RPP olarak gruplamalar
yapildiktan sonra, yas araliklar! ve ortalamalan de@erlendirildi. JP'li grupta
yag araliklan 16-28 arasinda ortalama 21.83, RPP'li grupta 23-35 arasinda
ortalama 30.58 bulundu (Tablo 1). Daha sonra hastalar, ilerleyen yag ile
generalize oima 6zelligi aragtiriimak Uzere, sadece birinci blylk az ve ke-
sici diglerde yikim godsterenler (Tip 1), birinci blylk azi ve kesicilerle bir-
likte en fazla 14 digte yitkim g&sterenler (Tip 1), en az 14 digte generalize
ytkim g0Osterenler (Tip lil) olarak Gg alt gruba ayrildi(12,59). Bu yikim tiple-
rindeki yag araliklanda ayrica tespit edildi (Tablo 2). Hastaligin basiangig
sekli olarak kabul edilen birinci blyUk azi-kesici tipinde yag (16-24) ara-
sinda ortalama 19.8 bulundu. 19 yasina kadar olan hastalarin hi¢ birinde
generalize yikim saptanmadi. Etkilenen dig sayisi-yas iligkisine bakildigin-
da arada % 69'luk anlamili bir korelasyon de@eri bulundu (Tablo 3a). Bu
sonuca gore etkilenen dig sayisi ile yag arasinda r=0.69 dlzeyinde anlamii
bir iligki s0z konusudur. Bu bulgumuz literatUrdeki benzer galismalaria
uyum igerisindedir(14,59,118,166). Caligmamizda EOP'li hastalar yikim
tiplerine uyan alt gruplara ayirdigimizda, her (g tipin yas araliklarinda, si-
rayla (16-24)-(19-28)-(23-35) oimak Uzere birbiri Uzerine katlanma oldugu-
nu gdrayoruz (Tablo 2). Bu sonug EOP'lerde yasg araliklarinda kesin sinirla-
rin saptanamadigini belirten arastirmacilarla paralellik g&stermekte-
dir(5,12,59, 108,116,118).



Hormand ve Frandsen'in 156 JP'li hasta Gzerinde yapti§! ¢alisma
bizim gahgmamiza en yakin aragtirmalardan bir tanesidir(59). Radyografik
olarak degerlendirilen kemik yitkimimin miktarina gdére, etkilenmig dis sayi-
larn tespit edilmig ve bu diglerin lokalizasyonu ve sayisina gdre hastalar
tiplere aynimigtir. Tim hastalar ayrica (12-18)(19-25)(26-32) olarak, aralik-
lan dnceden belirlenmig 3 yag grubuna bdlinmugtir. Biz ise yasin bir kri-
ter olarak degerini incelemek Uzere, galismamizda 6nce tipleri sonra bu
tiplere uyan hastalardaki yag araliklarini tespit ettik (Tablo 2). Hormand ve
Frandsen bizden farkl olarak yikim tiplerini tespit ettikten sonra yas aralik-
larini kendi belirlemis ve bu yag aralklarinda ytkim tiplerinin dagihmini in-
celemigtir. Buna gbre en geng gruptaki hastalarimiz arasinda generalize
yikim saptanamamig ve etkilenen dig sayisi ile yag arasinda anlamh bir
iligki bulunmustur(r=0.69). Bu galigmadaki Tip | ve Il bizim JP'li grubumu-
za uymaktadir. Sonug olarak, her iki caligmada da Tip | yikimin 19 yasina
kadar goéruldigu, generalize 6zelligin ise 19 yagindan sonra daha siklikla
ortaya ¢iktigl sdylenebilir. Tip Ill'deki yag Ust sininmiz daha ytksek oldugu
icin RPP'yi ilgilendiren sonuglarimizi bu galigma ile kiyasiayamiyoruz.

Burmeister ve arkadagiar ise 103 EOP'li hastay: lokalize ve genera-
lize olarak ayirmigtir(114). Her iki grupta da hastalar 10-32 yas araliginda-
dir. Yas araliklar ayni olmasina ramen, yas ortalamalart lokalize grupta
19 ve generalize grupta 25 olarak bulunmustur. Bu bulgu bizim sonuglari-
mizla ayni dogrultutadir. Lokalize ve generalize 6zellik gbsteren hastalarin
hepsi bir bGtin olarak incelendiginde yag ile hastahiin generalize oima
6zelligi arasinda galigmamizdaki gibi anlamii bir iligki saptanmigtir. Tim
bu sonuglar hastaliin zamana bagh olarak generalize olmaya bir meyil
gosterdigini ortaya koymaktadir. Bu galigmada 10 yagindaki bir hastada
da generalize yikim saptanabilmesi, EOP'lerde yikimin generalize olarak
da basglayabildigini ve/veya sistemik faktdrleri g6sterir. Bu hastalarin de-
gerlendirmeye alinmasi ise etkilenen dig ile yag arasinda neden daha kuv-
vetli bir iligkinin bulunmadigini agiklayabilir. Ancak Burmeister'in ¢caligmasi
diger caligsmalarla karsilagtinidiginda alt sininn dtgtk olmas! saptirici ola-
bilir.

Kiyaslayabilece@imiz galigmalardan bir digerinde Saxen ve Murto-
maa 13-30 yag araliginda 88 JP'li hastay! yikim tiplerine ve yaglarina gére
incelemiglerdir. Hastalar Hormand ve Frandsene benzer gekilde yikim tip-
leri olarak Tip |, Il ve Jll, yag araliklaninda ise (13-18)(19-25)(26-30) olarak



uge ayriimiglardir. Daha sonra bu yag araliklarindaki yikim tiplerinin dagili-
mi deerlendirilmigtir. Bu gahigmada en geng grupta en fazla Tip |, en yasgl
grupta en fazla Tip lll yikim g&rtlmuasgtdr. Bununla birlikte her Gg yag arali-
ginda da her Ug¢ yikim tipine uyan hastalar da saptanmigtir(118). Bu bulgu
bizim galismamizdakine benzer gekilde yasg arahklanndaki katlanmalar or-
taya koymaktadir. Etkilenmig dig sayisi ile yag arasinda r=0.56'lik anlaml
bir korelasyon degeri bulunmustur. Bu deger bizde 0.69'dur. TUm bu so-
nuglara goére yikim tiplerindeki kesin yag araliklari belirlenememekle birlik-
te generalize olma 6zelliginin ilerleyen yas ile dogru orantili artarak 20-30
yas araliinda meydana geldigi g&steriimigtir(118).

Yine benzer bir galigmada Yosof, 32 yagindan kugltk 55 EOP'li has-
tada yasg ortalamalarini JP igin 25, RPP igin 28 bulmusgtur. Burada 19 ya-
sindan kugUk higbir hastada generalize yikim saptanmamigtir(166). Tum
bu bulgular bizim sonuglarimizia ayn dogrultutadir ve hastaligin zamana
bagl olarak generalize olabildigini g&stermektedir.

Bulgularimiz ve ilgili literatUr sonuglar beraber degerlendirildiginde
EOP'lerin zamana bagll olarak bir generalize oima egilimi g&sterdikleri
stylenebilir. Kanimizca yag araliklarindaki katlanmalar dikkate alindiginda
RPP iginde, yikimin lokalize baglayip generalize oldugu veya generalize
olarak basladi§ hastalar bulunabilir. Generalize yikim g&steren hastalari-
miz arasinda 4 tanesinin birinci blylk azi ve kesici diglerinde daha belir-
gin bir harabiyetin g&rtimesi bu tip iginde JP hikayesinin olabilecegini
dogrulamaktadir(Resim 4). Yas gruplar ile etkilenen dig sayisi arasinda
kuvvetli bir iligki kurulamamasina ragmen, birinci blylk az ve kesici digle-
ri tutan tipin 19 yasina kadar, generalize tipin ise 19 yagindan sonra daha
yaygin gorildtgu sdylenebilir (Tablo 2). JP'de yag Ust sinin (Lokalize JP)
(post JP) ve (Generalize JP) kavramlarindan dolay! uzun yillar kesin olarak
belirlenememigtir. JP'in alt gruplamasinda yaganan karmaga yasg sinirlarina
da yansimigtir. Aragtirmacilann yaglara ait farkh bulgulan gevreye, kaliti-
ma, mikrobiyolojik ve immunolojik faktdrlere ve hasta sayisindaki farkliliga
bagl olabilir.

EOP'lerde gorilen yikimin dagilim ve gekli hakkindaki galigmalar,
birinci blytk azi ve kesicilerin en fazla etkilenen disler oldu8unu, birinci
buylk azilarin dncelikle etkilendigini ve hastaligin araytzlere olan yatkinii-
gini ortaya koymaktadir(7,12,14,27,59,93,166). Seri radyografilerin incele-
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nerek, her digin mesial ve distaldeki kemik kayiplari ag¢isindan degerlen-
dirildigi galigmalarinda Hormand ve Frandsen, Bial ve Mellonig ve Yusof
JP'de birinci blylk azilarin en fazla etkilenen digler oldugunu, kesicilerin
bunu takip ettigini ortaya koymuslardir(12,59,166). Bizim galismamizda da
JP'li grupta kesici diglerin etkilenme sikhgi % 51 iken birinci buylk az et-
kilenmesi % 87 bulunmustur (Tablo 4). Aradaki fark ileri derecede anlamii-
dir (p < 0.01) (Tablo 4). RPP'li grupta ise birinci bUylk azi-kesici dig etki-
lenmesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir. JP'de
birinci blyuk azilarda gdrilen dncelik RPP'de anlamini yitirmigtir. Kanimiz-
ca, bu sonug RPP'nin generalize &zelligini ortaya koymaktadir.

Dig ylUzeylerinin etkilenme siklig incelendiginde EOP lezyonlarinin
arayUzlere olan yatkinhigi dikkati gekmektedir(7,14,27,93). Bazen sadece
mesiali veya distali etkiledigi, bazen de her iki ylizeyde yikim olusturabil-
digi gérdlmektedir(7,12,116). Caligmamizdaki EOP'li hastalarda her iki yu-
zeyin etkilenmesine ait ylizde farki anlamsiz bulunmustur (Tablo 5). Buna
gore mesial ve distal yUzeyler esit olarak ama &ncelikle etkilenebilmekte-
dir. Yikim gekli olarak simetrik defektler ise her hastada gértlmemekle bir-
likte genellikle JP hastaliginin ortak 6zelli§i olarak kabul edilmekte-
dir(7,12,569,84). Calismamizda JP'li grupta simetrik defektler hastalarin %
50'sinde, RPP'li grupta % 25'inde mevcutken AP'li hastalarda simetrik lez-
yona rastlanmamigtir (Tablo 3). JP'li hastalarin yarisinda simetrik defekt ol-
mas! ayna yansimasi 6zelliginin her hastada gértlimedigini belirten ¢alig-
malarla uyum igerisindedir(7,12,59,84), RPP'li hastalarin 3 tanesinde si-
metrik defekt olmasi ise, yine RPP'li grupta JP gegmigine sahip kisilerin
bulunabilecedini gdstermektedir.

Tam bu bulgular EOP’li hastalarda kemik yikiminin hastaligin erken
ve geg¢ ddnemlierine gbdre degigebildigi, her zaman ayni sekilde ve ayni
bdlgeye lokalize olan yikimlarin gorilmedigi ve kigiler arasinda radyografik
gdruntulerde ve farklihklar olabilecedini ortaya koymaktadir.

Caligmamizda cinsiyetler géz éntne alindiginda kadin, erkek orani
JP'de 3:1, RPP'de 3:1, AP'de 1:1 bulunmustur (Tablo 6). Kiyaslayabilece-
gimiz galigmalarin her birinde farkh oranlar verilmigtir. Baer 3:1, Manson
ve Lehner 3.6:1, Hormand ve Frandsen 156 kigilik grupta en geng yas ara-
hginda (Tip 1) 6.3:1, generalize tipin bulundugu (Tip Ill) en ytksek arali-
dinda 1.5:1, Burmeister JP'li grupta 2:1, RPP'li grupta 2:1 bulurken,
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Saxby'nin genig epidemiyolojik galigmasinda ve Astemborsky'nin 175 kigi-
lik c¢aligmasinda cinsiyete bagh bir yatkinlhik saptanamamig-
tir(5,7,14,59,84,117).

Bizim galigmamizda ve diJer ¢alismalarin gogunda kadinlardaki et-
kilenmenin daha fazla olarak saptanmasi hastalik basglangicinin hormonal
nedenlere bagl oldugunu distndurebilir(59). Pubertenin kadinlarda daha
erken olmasi nedeniyle, hastalia bir yatkinhk meydana gelebilecedi gibi,
o yasta kadin hastalarin sagiiklarina erkeklere nazaran daha fazla énem
vermeleri ve hastaneye bagvuraniarin daha ¢ok kadin olmasi sonuglari yal-
nig yonde etkileyebilir(166). Goértulme sikhginin tespiti igin, incelenecek
gruptan rastgele bir se¢gim yapiimadikga ve hormonal etkenler incelenme-
dikgce ne Manson ve Lehner'in, ne Burmeister'in galigma sonucu, ne de bi-
zim sonucumuz guvenilir ve hassas bir oran olmayacaktir. Ayrica bu tip
calismalarda kigilerin galigmaya katiima isteklilikleri, cinsiyet karmasgasi
yaratabilmektedir(166).

Gunumuze dek EOP'lerin klinik &zellikleri ve tedavisini ilgilendiren
birgok aragtirma yapimigtir. Plak kontrolu, digtagi temizligi, k8k yuzeyi
duzlestirmesi, periodontal cerrahi ve antibiyotiklerin beraber kullaniimasi-
nin basarili sonuglar verdigi bilinmektedir(8,22,27,67,83,146,162). Bu tip
hastalarda da tedavi prensibi, etken ajanin ve enfeksiyonun ortadan kaldi-
riimasina yOneliktir. Sadece plak kontrolu, distag temizligi ve kék ylzeyi
duzlesgtirmesi iglemi ile basgarisizlik gdrtlebilmektedir(27,146,162). Cunkl
Actinobacillus actinomycetemcomitans (A.a), capnocytophaga ve Bacteri-
odes gingivalis (B.ging) gibi etyolojik etken oldugu kabul edilen mikroor-
ganizmalar dig ylUzeyine ve cep epiteline tutunup periodontal doku igine
nufuz edebilmekte hatta A.a cep disindaki epitel hlcrelerinde de mevcut
olabilmektedir(4,24,112,128,161,101). Cerrahi iglemler ile, cep ve mikro-
organizmalar ortadan kaldirilirken, flap i¢ ylizeyinde veya cebin yumusak
doku duvarinda kalmas! muhtemel mikroorganizmalarin yok edilmesi tetra-
siklin gibi gr(-) bakterilere etkili bir antibiyotikle gergeklestiriimekte-
dir(83,153). A.a gibi kuvvetli bir patojenin adiz boslugundan tamamen
uzaklastiriimasi reenfeksiyon tehlikesini azaltmaktadir(23,83,88). Bu mikro-
organizma tedavi sonrasi 3.aydan 8nce reenfeksiyon igin yeterli seviyeye
ulagsamamakta ve A.a'ya bagh klinik degigsmeler bu dbnemde ortaya ¢ik-
maktadir(83). Tum bu nedenlerie galigmamizda, baglangig tedavisini taki-
ben periodontal cerrahi ve 2 hafta streyle ginde Igr tetrasiklin uygulamasi
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yapilmig ve sonuglarin degerlendirilmesi igin tedavi sonras! 3.ay segilmig-
tir.

Galigmamizda hastaliklarin ézelliklerini degerlendirebilmek ve klinik
iyilegmelerini ayrintili olarak inceleyebilmek igin dlgim ve indeksler genig
tutulmustur. JP, RPP ve AP gibi yikim giddetinde farklhlik g&steren 3 gru-
bun tedavi 6ncesi ve sonrasi klinik indeks ve 8lgimlerinin saglikl olarak
karsilagtiniabilmesi igin, belli bir standart saglamak amaciyla, herhangi bir
ylUzeyinde 5 mm. veya daha fazla cep derinligine sahip digler aragtirma
kapsamina alinmigtir. Bu diglerde arayldz (mesial-distal) ve orta nokta
(vestibul-oral) ayn ayn degerlendirilmigtir. Bunun amact ise EOP'lerde dig
yuzeylerindeki yikim giddetinde ve doku reaksiyonlarinda farkliliklar oimast
nedeniyle sonuglarin etkilenmesini &nlemektir(14,27,93).

Agiz hijyeni seviyesini belirlemek, digetleri ve civarindaki plak mik-
tarint tespit etmek igin plak indeks kullanitmigtir(127). Bilindigi gibi bakteri
plagi igerisindeki mikroorganizmalar ve Urtnleri iltihabi periodontal hasta-
ngin baslamasinda birincil etyolojik faktdrlerdir(23,88,148,1563,160). JP
uzun yillar plaktan bagimsiz olarak gelisen ve lokal eklentilerle yikimin
orantisiz oldufQu bir hastalik olarak degeriendiriimigtir. Waerhaug daha
sonra ginde 5 mikron hizla apikale dogru geligsen subgingival plak vari-
gini tespit etmigtir(148). Yikimuin gérilmedigi vestibul ve oral yUzlerde ise
ne supragingival ne de subgingival plaga rastlanmistir(148). Arastirmaci
supragingival plagin subgingival plak geligimi ve igerigi Gzerindeki etkisini
ortaya koydugu diger bir galigmasinda ise, tedavi bagarisinin hem aktif
hem idame tedavi safhalarinda yeterli plak kontrolu yapilabilmesine bagl
oldugunu ancak yeterli agiz hijyeni saglanamazsa yikimin hizla devam etti-
gini gostermigtir(147). Burmeister ve Gunsollay ise EOP'lerde Ozellikle
supragingival plak miktarini incelemigler ve hem lokalize hem generalize
tiplerde supragingival plagin klinik olarak tespit edilebilir miktarda oldugu-
nu belirtmiglerdir(14). JP Uzerindeki mikrobiyolojik ¢aligmalar supragingi-
val plagin patojenite olarak lezyonlardan bagdimsiz oldugunu ancak esas
etken olan subgingival plagin varliginda ve igeriginde 6énemlii rol oynadigi-
ni ortaya koymugtur(131). Gunimuzde galigmalar elektron mikroskobu ile
bu subgingival floranin k&k ve epitel ytzeyindeki farkliliklarin aragtirmasi-
na kadar uzanmaktadir. Subgingival plak dige ve epitele badl iki tabaka-
dan olugmaktadir. Epitele bagli tabakada gr(-) anairob hareketli bakteriler,
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spiroketler gibi mikroorganizmalar bulunur. JP gibi vakalarda epitele bagh
bu tabaka 6nem kazanmaktadir ve bakteriyel ydniinden daha yodundur.
Dige bakan kisim ise daha az bakteri igerir(31).

Biz klinikte kullandi§imiz indekslerle supragingival plag: sadece
miktar olarak Olgebiliyoruz. Supragingival plagin subgingival plak geligimi
Uzerinde bilinen etkisi, bu plagin klinik olarak saptanmasint zorunlu kil-
maktadir. Ayrica birikim miktarinin periodontal hastalikiarda ve dig ytzey-
lerinde farkh olabilmesi, bu indekslerin ayirici teghiste bir yardimci olarak
kullaniimasini saglayabilir.

Cahgmamizda her 3 grupta tedavi dncesi Sigtimlerde klinik olarak
tespit edilebilir miktarda plak bulunmustur. Arayltzler dikkate alindi§inda
bu degerler sirayla JP=1.71, RPP=2.3, AP=2.3'dlr (Tablo 7). JP'li grupta
bu deger RPP ve AP'ye gére anlaml derecede farklilk g&stermistir (p <
0.01) (Tablo 7). JP'de meydana gelmis yikim ile supragingival plagin mik-
tar olarak orantisiz bulunmasi, hastaligin bir 6zelligidir ve bu bulgumuz li-
terattrle ayn dogrultudadir(8,58,67,93,132). RPP'li grupta plak miktarinin
yUksek bulunmasi. EOP'lerin generalize oldukga klinik gdrunttlerinin de-
gistigini ve baslangicta tipik olan mikroflanin Uzerine bagka mikroorganiz-
malarin katildigini ve digeti kenarinda plak birikimi ile olayin Ustiine AP'ye
benzer bir periodontisin eklendidini g&sterebilir. Bu sonug Liljenberg ve
Lindhe ile Mullerin galigmalanimt desteklemektedir(74,93). Douglas'in
elektron mikroskobu ile yapti§i daha detayl bir galigma ise JP ile AP ara-
sinda bulunan farkliiga agiklik getirebilir(31). JP ve AP'li hastalardaki
subgingival plagin kiyaslandig: bu galigsmada, JP'de plagin miktar, kahnik
ve kapladig! alan agisindan tam olarak olgunlagmadi§i ortaya konmustur.
Subgingival plaktaki bu farklihk ve subgingival-supragingival plagin birbi-
riyle olan kargilikli etkilesimi sonuglara bu sekilde yansiyabilir.

Tedavi sonrasi arayUz plak indeks de@erleri JP'de anlamii (P <
0.05), RPP ve AP'de gok ileri derecede anlamii (P < 0.001) bir azaima g&s-
termigtir. Orta noktadaki azalma ise RPP ve AP'de ¢ok ileri derecede an-
lamh iken (P < 0.001), JP'deki degisim anlamsiz bulunmustur (Tablo
8,9,10).

JP'de araylz plak indeks de@erleri azalmasinin diger iki gruba na-
zaran daha az anlamlilik gdstermesi, bu grup hastalarin baglangi¢ plak in-
deks degerlerinin d0§0k olmasina baglanabilir. Orta noktadaki degigimin
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anlamsiz olmasi ise, JP'de etkilenmenin araylzlerde daha fazla oimasi ay-
rica vestibul ve oral ylUzeylerde daha kolay temizlik saglanabiimesi ile
aciklanabilir (Tablo 5a). Bu bulgu JP'de etkilenmenin vestibul ve oral ytz-
lerde en son oldufunu, bu ylzlerde sungingival ve supragingival plagin
gorilmedigini savunan arastirmacilarla ayni paraleldedir(7,12,14,49,166).

Plak indeks degerlerinin her 3 hastalik grubunda da azalma g&ster-
mesi, bu konudaki klasik bilgilerimize uygun olarak diger aragtirmacilarin
sonuglan ile ayni dogrultudadir(26,39,49,67,75,83,102,106,146,162,165).
Bu galigmalarda uygulanan farkli tedavi ydntemlerine ragmen sonuglar de-
gismemektedir. Bu bulgu bize hastalarin tedavi bagarisi ve atagmanin ko-
runmasi i¢in gerekli ortami saglayabildiklerini ve agiz hijyeni talimatlarinm
dogru olarak uygulamaya ¢ahstiklann g8stermektedir. Burada unutuima-
masi gereken &nemli nokta, bu hastalarin yillardan beri siregelen aligkan-
hklarina bagh olarak agdiz hijyenlerinin k&t olmas: ve bu aligkanhklarin de-
gistiriimesinin guglagudur. Bu nedenle periodontitisli hastalarda supragin-
gival plagin varlig yadsinamaz. Iste bu noktada *recall” énem kazanmak-
tadir. Belli araliklarla kontrollarin yapiimasi bakteri plaginin hastalik yapici
seviyeye ¢ikmasini ve enfeksiyonu énlemek amaciyladir. Hangi tur perio-
dontal hastalik olursa olsun tedavinin basgarisi bdylk 8lgUde hastanin agiz
hijyeni seviyesine baglidir.

Calismamizda plak indeksinin yaninda digeti saghiginin gbézden ge-
girilmesi igin kanama ve digeti kenarinin degerlendirilmesi gibi klinik test-
lerden yararlaniimigtir. Kanama bagd dokusundaki iltihab! yansitan objektif
bir belirtidir(9,52). Derin cepler ve arayliz gibi gérmedigimiz boigelerdeki
itinab tespit etmeye yarar(52,167). Sadece digeti kenarini degerlendir-
mek, renk ve gekline bakmak yanlig sonuglar verebilir(563). Bu durum derin
ceplere ragmen saghkl klinik gérintt verdigi duglintlen JP'de daha da
8nem kazanmaktadir. Hastah@in aktivitesi hakkinda glvenilir bilgi verme-
digi kabul edilse de, kanama varhg saglikl dokudan bir sapma oldugdunu
tespit edebilmektedir(9,51,167). Bu nedenle galigmamizda, birbirini ta-
mamlayan iki 6lgim olan gingival indeks (Gl) ve sondolamada kanama
(BOP) degerleri tespit edilmigtir.

JP'de tedavi 6ncesi araytz Gl ve BOP degerleri sirayla 1.7 ve %
78, RPP'de 1.8 ve % 72, AP'de ise 1.8 % 67 olarak bulunmusgtur. Orta nok-
tada bu degerler JP igin 1.6 ve % 55, RPP igin 1.6 ve % 58, AP igin 1.7 ve
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% 57'dir. Bu bulgular 3 hastalik grubu birbiriyle kiyasiandiginda istatistik-
sel olarak farklihk g&stermemektedir (Tablo 7). Literatlrdeki bulgularda
ayni sonuglan vermektedir(5,93,146,153). Plak ve Gl parametreleri birlikte
degerlendirildiginde klasik bilgilerimize uyan sonuglar kargimiza gikmakta-
dir. Diger iki gruba nazaran JP'de daha az plak de@eri saptanmig ancak
benzer Gl deferleri bulunmustur. Bu JP'de klinik olarak digeti iltihabinin
sadece supragingival plagin varlid: ve miktari ile agiklanamayacagin orta-
ya koyar(167). Bu bulgu mevcut literatlir ile uyum igerisinde-
dir(4,5,14,67,82,93,146,153). BOP degerlerine bakacak olursak, istatistik-
sel olarak anlamlihk gdstermese de JP'de, RPP ve AP'ye nazaran bir yUk-
selme egilimi godrlimektedir (Tablo 7) (Grafik 5,6). Bu bulgu cep tabaninda
kaynaklanan kanamanin JP'in klinik bir 8zelligi oldugunu vurgulayan Davi-
es, Kormman ve Mandell'in galigmalariyla paralellik g8stermekte-
dir(27,67,82). Liljenberg ve Lindhe ile Woldrop JP'de cep iginde histolojik
olarak bol iltihabi hiicre bulundugdunu ve sondolamada kanama gdrildugu-
nG ortaya koymustur(74,149). JP'li hastalarda olayin cep tabaninda daha
aktif olmasi s6z konusudur(31). Bu bulgu subgingival plagin énemini vur-
gulamaktadir. JP'de patojenik mikroorganizma morfotiplerinin apikal 1/3'te
bulunmast koronal 1/3'te ise bu mikroorganizmalara rastlanmamasi bu bul-
gumuzu desteklemektedir(31). AP'li grupta BOP'in daha az bulunmas: kla-
sik bilgilerle uyumludur. Bu sonu¢ hastalikta supragingival plagin etyolojik
olarak daha 6n planda oldugunu ortaya koyan bir sonugtur.

Genel olarak tedavi sonrasi Gl ve BOP degerleri her 3 grupta ¢ok
ileri derecede anlaml bir azalma gdstermistir (P < 0.001) (Tablo 8,9,10).
Tedavi sonrast araylUz Gl ve BOP degerleri sirayla JP'de 1.11 ve % 12,
RPP'de 1.10 ve % 14, AP'de 1.05 ve % 5 olarak bulunmustur. Orta noktada
bu degerler JP i¢in 1.06 ve % 6, RPP i¢in 1.05 ve % 8, AP igin 1.05 ve %
4'tar. Bu bulgular Pl de@erlerle beraber dederlendirildifinde yukarnda de-
gindigimiz klasik bilgilerimize uygun sonuglar vermektedir ve mevcut lite-
rattirle uyum igerisindedir(22,67,81,88,95,146,153).

Bu ¢aligmalarda ybntem ve gereg farklar oimasina ragmen galigma-
lar tek tek kendi igerisinde de@erlendirildiginde, sonuglar dedismemekte
ve anlamli azalmalar saptanmaktadir. Gl ve BOP de@erlerinin azalmasi, di-
seti ve cep tabaninda daha Onceden iltihabr bir reaksiyon oldugunu teda-
viyi takiben ise iltihabin ortadan kalkmasiyla dokunun normal déndtgunt
ve digetinin lyilestigini gdstermektedir.
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Periodontal hastalikta etken mikroorganizmalarin faaliyeti ig¢in en
uygun ortam, olusan periodontal ceplerdir(97,128). Periodontitisli hastalar-
da a8z hijyeninin sadlanmasini kolaylagtirmak, reenfeksiyonu dnleyebil-
mek ve atagsman bUtinligint devam ettirebiimek igin cep derinligi normal
boyutlara getirilmelidir(75,122,160). Cunku patolojik cebin ortadan kaldiril-
masi tedavinin uzun ddnemde basarisini etkileyecek énemli faktdrierden
birisidir. Tedavi sonrasi fizyolojik bir cep derinliginin elde edilmesi, bu
ceplerin hasta tarafindan temizligini ve kontrolunu kolaylagtirir. Bu durum
¢zellikle EOP gibi geng ve risk grubu hastalarda énem kazanmaktadir. Bu
hastalarda diglerin agiz da fonksiyonel olarak tutulabilmesi, tedavi prensi-
binde ana amagclardan birisi kabul edilmektedir(62).

Calsmamizda cep derinligi daha 6nceki galigmalarda gtvenirligi ve
diger ydntemlere gbre Gstinligu belirtilen okluzal stent yardimi ile &lgul-
mustir(89,151) Bu &igum teknidi, cep deriniiginde, iltihap ve digeti gekil-
mesinin ve sondanin uygulama agisinin yarattigi istenmeyen sonuglarn gi-
derebilmektedir(52,53). Ancak arada sondanin bad dokusuna girigine ve
uygulanan kuvvete bagh bir hata pay: kalabilmektedir(9). Caigmamizda
her hasta igin &zel olarak hazirlanan okluzal stentler Uzerinde oluklar agi-
larak &lgUmlerin her defasinda ayni noktalardan ve ayni sond egimi ile ya-
piimasi amaglanmigtir. Stent kullaniminda dikkat edilmesi gereken nokta,
asin periodontal ytkim gdsteren hastalarda tedavi sonrasinda diglerin ha-
reket edebilmeleridir. Tedavi sonras: stentlerin yerlestiriimesinde glgitk-
lerle kargilagiimasi burada bir dezavantaj olarak kargimiza gtkmaktadir. Bu
durumda ¢alismamizda, stentin, yerlegsmeyi engelleyen dengesizligi yara-
tan ve digin okluzal ylUz(ne isabet eden kismi, separe ile kesilerek ayril-
mistir. Kesilen parga yonl degigen digin Ustine yeniden tatbik edilmigtir.

JP'li grupta araylz ve orta nokta olarak cep derinlikleri sirayla 5,12-
2.41, RPP'li grupta 4.95-2.89, AP'li grupta 4.56-2.93 bulunmustur. Tedavi
sonrasinda bu degerler JP'de 2.39-1.50, RPP'de 2.27-1.67, AP'de 2.29-
1.87'ye dismustlr. Tedavi &nce ve sonrasi cep derinli§i azalmasi her 3
grupta hem arayliz, hem de orta noktada ¢ok ileri derecede anlamii bulun-
mustur (p < 0.001) (Tablo 8.9.10). 3 hastallk grubunda, saptanan azalma
birbiriyle kargilastinidiginda arada anlami bir fark bulunamamigtir (Tablo
11,12,13). Bulgulardan g&rtldidu gibi tedavi sonrasinda tim yGzeylerdeki
cep derinlikleri fizyolojik tst sinir kabul edilen 3 mm.'nin aitina digmusg-
tar(19) (Tablo 11,12,13). Galigmamizda, baglangi¢ cep derinlikleri birbiri-
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ne ¢ok yakin hasta gruplan ainmig ve bu gruplara ayni standard tedavi
prensipleri uygulanmigtir. Periodontal operasyonlarda mukoperiostal flap
kaldirilmig kemik gekillendirmesi yapiimig ve bu sirada elde edilen otojen
kemik greftleri defekt igine yerlestiriimigtir. Endikasyonuna gdre flap ope-
rasyonu, operasyon esnasinda kendi iginde modifiye edilerek, apikale de
kaydirilmigtir. Baglangi¢ tedavisi ve bu cerrahi iglemler cep derinligini
azaltmigtir. Cep epitelinin serbest digeti kenariyla birlikte kesilerek ¢ikaril-
masi, osteoplasti uygulanmasi ve/veya flabin apikale kaydinimasi, klinik
olarak cep derinligi azalmasi ile sonuglanmigtir. Buna gdre uyguladigimiz
tedavi, cep derinligini baglangi¢ degerlerine nazaran anlami bir gekilde
azaltmigtir. Bu aragtirmanin sinirlan gergevesinde, JP ve RPP gibi EOP'ler
ile AP gibi klasik periodontitisler arasinda cep derinligi azalmasi agisindan
farklilik saptanmamistir.

Literatirde bu farkli periodontal hastaliklarin tedaviye verdikleri ce-
vabl inceleyen birgok ¢alisma vardir. Ancak bu galigmalardaki ybntem
farkliliklan nedeniyle dogrudan kiyaslama imkanimiz sinirlidir. Bu galigsma-
larin bazilarinda cerrahi olmayan tedavi teknikleri kullaniimigtir(88,95).
Cerrahi teknik olarak ise bazilarinda modifiye Widman flap operasyonu uy-
gulanmig, kemik gekillendiriimesi yapiimadan sadece defektler kirete edil-
mis ve flap ameliyat 6éncesi yerine yerlestiriimistir(8,22,57,119,133,153).
Bazilarinda ise defektler igcine greft materyalleri yerlegtiriimistir(37,38,81).
Tedavi tekniklerindeki bu farkliliklarin yaninda galigmalarda U¢ ay ile 10
sene gibi kisa veya uzun dénem sonuglarinin verilmesi, klinik degerlendi-
rilmelerin agiz bUtlindne veya sadece etkilenmis diglere ya da sadece de-
fekt bodlgesine gbre yaptimasi, kargilagtirma yapmamizi zorlagtiran diJer
faktorlerdir. TUm bunlara ragmen ilgili literattr incelendiginde tedavi son-
rasinda cep derinligi miktarinda anlamli derece azalmada bulundugu go-
riimekte, ancak bu degerler mm. olarak degisebiimektedir. Ayrica JP ve
RPP gibi EOP'leri AP ile tedaviye verilen cevap agisindan kiyaslayan
herhangi bir galisma mevcut degildir. Bu nedenle bu hastaliklar ilgilendi-
ren galigmalar tek tek kendi igerisinde kiyaslayabiliyoruz.

JP'li hastalarda yapilan galigmalarda, aragtirmacilar JP lezyonlari-
nin tedaviye iyi cevap verebildigini ifade etmiglerdir. Wenstrém ve Lindhe
yas ve defekt lokalizasyonuna goére JP teghisi koyduklar hastalarda en az
5 mm. cep derinligine sahip ylzeyleri arastirma kapsamina almiglardir. Ak-
tif tedaviden sonra 6. ayda cep derinliginde 3.9 mm.’lik bir azalma bul-
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muslardir. Galismamizda JP'li grupta yaklagik 3 mm.'lik bir cep derinligi
azalmasi saptanmistir (Tablo 8). Bu iki galigma arasinda tedavi sonrasi ya-
pilan olgim zamaninda ve cerrahi teknikte farkhlik vardir. Modifiye Wid-
man flap operasyonunun kullanildi@i, defektlerin sadece kirete edilerek,
flabin ameliyat dncesi seviyesine yerlestirildigi bu galigmada elde edilen
yaklagik 4 mm.'lik azalmanin kullanilan cerrahi teknik ile ilgilisi bizce tar-
tismalhdir. Mandell ve Socransky ile Kornman ve Robertson, da bu galig-
maya benzer cerrahi teknik ile JP'li hastalarinda yaklagik 4 mm.'lik cep de-
rinligi azalmasi saptamiglardir(67,83). Wenstrom'dn galigmasinda baglan-
gi¢c BOP de@eri % 100, Mandell ve Socranskynin galigmasinda baglangi¢
BOP degeri % 95, Kornman ve Robertson'un galigmasinda baglangigc BOP
degeri % 100 olarak verilmistir(67,83,153). Cep derinligi azalmasinda el-
de edilen de@erin kullanilan cerrahi teknige gdre bizim galismamizdan
ylksek olmas! baglangigtaki digeti iltihabinin fazlahd: ile agiklanabi-
lir(67,83,153). Buradaki hastalarda tedavi 8ncesi mevcut digeti iltihabi bi-
zim hastalarimiza nazaran daha asgindir. litihabin kaldiriimasina bagl ola-
rak digeti kenarinin apikale gekilmesi ve doku yapisinin degigmesi, Slgllen
cep derinligi farkinin daha fazla olmasina neden olmaktadir.

Sadece RPP'li hastalarin tedaviye cevaplarini degeriendiren galig-
malarda ise plak kontrolu, digtag! temizligi, kOk ylzeyi duziegtirmesi ve
periodontal cerrahi uygulanmigtir. Page ve arkadaglari, Davies ve Smith,
Wooten ve arkadaglarinin ve Vincent ve arkadaglarinin ¢galigmalarinda ba-
sarih klinik sonuglar alindif ifade edilmigtir. Ancak cep derinligi degdigimi
mm. olarak belirtimemis ve yapilan cerrahi iglemler detayl olarak agiklan-
mamistir(27,100,146,162). Bu nedenle sonuglarimizi kiyaslama imkanimiz
yoktur.

JP ve RPP'yi ilgilendiren tim bu g¢aligmalarda ve AP'nin tedaviye
cevabini inceleyen diger galismalarda(63,76,102,107), baslangi¢ de{erle-
rine ve kullanilan cerrahi teknije g&re tedavi sonrasi cep derinligdi azaima-
sinda milimetrelik farklar olabilmektedir. Ama aragtirmalar kendi iginde de-
gerlendirildiginde hepsinde baglangica gére anlamii azalmalar oldugu go-
rilimektedir. Uzun dénem incelenmelerinde, bu dederlerin korunabildidi ve
JP'de AP kadar basanl sonuglar alindigi bilinmektedir(88,153). Bizim bul-
gulanmiz 3 ayhk kisa dénem sonuglar oldugu igin tedavi sonrasi elde etti-
gimiz cep derinliklerinin uzun dénemde korunmasi ydninden bir yorum ya-
pamiyoruz. Uygulanan tedavi teknigi sonucunda, 3 aylik kisa ddnemde her
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Gg grupta cep derinligi baglangig dederine nazaran anlamh bir sekilde
azalmig ve JP, RPP ve AP gruplan arasinda anlaml bir farklilik bulunama-
misgtir.

Atagman duzeyi dlgUmleri cep derinligi dlguimierinde oldufu gibi
okluzal stentler ve periodontal sonda yardimi ile yapilmigtir. Sondanin cep
icindeki hareketini durduracak kadar hissedilen doku direnci atagman se-
viyesinin oldugu yer olarak dederlendirilmisgtir. Stentin kenar sabit refe-
rans noktasi alinarak bu nokta ile cep tabani arasindaki mesafe degigimle-
ri atagman kaybi veya kazanci olarak degerlendiriimistir.

Yapilan bu 6lgGmler sonucunda, klinik atagman seviyesinde araylz-
lerde JP'de 0.74 mm. RPP'de 0.37 mm., AP'de 0.65'lik bir kazang elde
edildigi saptanmigtir. Bu de@er orta noktada JP igin 0.28 mm., RPP igin
0.26 mm.'lik bir kayip, AP igin 0.06 mm.'lik bir kazang olarak bulunmustur.
ArayUlzlerde elde edilen atagman seviyesi basglangig 8igUmleriyle kargilag-
tinidiginda JP ve AP'de gok ileri derecede (p < 0.001), RPP'de ileri dere-
cede (p < 0.01) anlamhdir. Orta noktalardaki kayip JP ve RPP'de anlami-
dir (p < 0.05). AP'deki degisim ise anlamsizdir (Tablo 8,9,10).

Klinik atagman seviyesi degisimini gruplar arasinda kiyasladi§imiz-
da, JP ve RPP'de, aray(lize ait kazangta anlamh bir farkliik saptanmigtir (p
< 0.05) (Tablo 11). Bu iki grupta, orta noktadaki kayiplar karsgilagtinidigin-
da ise aradaki fark anlamsizdir. JP ve AP gruplarn kargilagtirildiinda ara-
yuze ait klinik atagman kazanc! anlamstz bulunurken, orta noktalardaki de-
gisim farki anlamhdir (p < 0.05) (Tablo 12). RPP ve AP gruplari arasinda
ise bu farklar, araylzde anlamli (p < 0.05), orta nokta da anlamsizdir
(Tablo 13).

Periodontal hastaliklarin tedavisi ile ilgili klinik galigmalar incelendi-
ginde, klinik atagman seviyesindeki degisimin, hem cerrahi hem de cerra-
hi olmayan tekniklerle tedavi edilen hastalarda baglangi¢ cep derinligine
bagl olarak farklihk g&sterdigi bilinmektedir. Bu bilgilerimiz paralelinde
si§ ceplerde mekanik irritasyona bagll olarak bir atagman kaybi, derin
ceplerde ise atagman kazanci beklenir(27,75,76,102,107). Calismamizdaki
klinik atagman seviyesindeki degigimler her 3 grupta da bu dogrultudadir.
Tedaviden 6nce 1-3 mm.'lik cep derinliine sahip orta noktalarda tedavi
sonrasinda JP ve RPP'de kayip, AP'de ise istatiksel olarak aniamsiz bir ka-
zang saptanmigtir. 4-6 mm.'lik araylz boigelerinde ise her 3 grupta da an-
laml atagman kazanci elde edilmigtir (Tablo 8,9,10).
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Klinik atagman seviyesi degdisiminde etkili olan difer fakt®rier farkli
defekt tipleri, farkl aragtirma zamani, hastaliklann etkiledigi farkli dig yd-
zeyleri, tek veya gok kOklU digler, furkasyon bélgeleri ve periodontal teda-
vi sirasinda uygulanan cerrahi tekniklerdir. Biz burada dikkatli bir hasta
segimiyle birlikte cerrahi teknige ydnelerek bu noktada hata yapmamaya
cgaligtik.

Gahgmamizda kemik defektlerinin dizeltiimesinde, diglerin destek
dokularinda kayip olmamasina dikkat edilmistir. Osteoktomiden kaginilarak
daha ¢ok osteoplasti uygulanmigtir. Osteoplasti sirasinda elde edilen ke-
mik pargalan otojen kemik grefti olarak defektlere doldurulmustur. Kahn
kemik kenarlari dizeltiimig, defektin uygun duvari, kemikle olan baglantisi
bozulmadan defekt igerisine yatinimigtir. Bdylece hem defekt siglastiril-
mig, hem alveol kemiginin normal anatomik gekli verilmig ve sonug olarak
ideale yakin yumusak doku-sert doku iligkisi saglanmstir. Kemik cerrahisi-
ni iceren tedavi teknigi atagman kazancina degil, cep derinligi azaltimasi-
na yonelik bir tekniktir(96). Rejeneratif tedavi metodlar kullanilmadikga
sadece modifiye Widman flap, yani agik klretaj ile elde edilen atagsman
kazancinin devamhligi glphe ile kargilanmaktadir(16,19). Kemik cerrahisi
esnasinda kaybettigimiz doku miktan ve sagladigimiz atagman kazanc kli-
nik olarak gok dnemli degildir. Ama yumusak doku - kemik morfolojisindeki
dlzelme ve cep siglagsmasi bizim kazancimizdir.

Gruplar kendi aralarinda kiyaslandiginda JP ve RPP gruplan arasin-
da JP'liler araylzlerde daha fazla bir klinik atagman kazanci g&stermigler-
dir (Tablo 11). Elde edilen bu deger 0.74 mm.'dir. JP ile AP arasinda ise
araylzde elde edilen kazang farkinin anlamsiz olmasi JP'in tedaviye AP
kadar iyi cevap verebildigini ortaya koyan aragtirmalarla uyum igerisinde-
dir(88,153). Her 3 grup hastaya da ayni standart tedavi prensipleri uygu-
landigina gbre bu sonug dokularin tedaviye olan cevabi olarak yorumiana-
bilir. Literatirde JP ve RPP ve AP'nin kiyaslamali olarak tedaviye cevabini
inceleyen bir galigmaya rastlanmamistir. Her 3 grubun tedaviye cevaplarini
ayri ayri inceleyen gahgmalar olmasina kargin bu galgmalardaki ydntem
farkhhiklart saghkl bir kargilagtirma yapmamizi kisitlamaktadir.
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Ozellikle vurgulamak istedigimiz bir nokta JP ve RPP ve hatta AP'de
kiyaslayabilecedimiz ¢aligmalarin hemen hepsinde modifiye Widman flap
operasyonunun kullanilmas: ve defektlerin sadece kurete edilerek birakil-
masidir(8,22,39,42,49,76,102,107,148,153,162). Modifiye Widman flap
operasyonu kullanan aragtirmacilar, residuel cebin kalabilmesini kabul
edip, bu cepleri kisa araliklarla yapilan kontrollerle pasif halde tutmayi
amaglamaktadirlar. Biz, morfolojik olarak normal anatominin digina ¢ikan
durumlarda kemik d{izeltmesi yapmay: tercih ettik. Gergek hayatta hastala-
rin ‘recall” kontrollarina devamsizliklari, operasyon sonras! daha si§ cep
birakmak icin kemik duzeltmesini de igeren radikal cerrahiyi uygulamamiz-
da diger bir etken olmustur. Caligsmalar arasindaki farklar muhtemelen bu
farkli operasyon tekniklerinden kaynaklanmaktadir.

JP tedavisini igceren bu ¢alismalarda, Wenstrdm ve Lindhe 5 mm'lik
ceplerde tedavi sonrasi 6.ayda 2.5 mm, Christerson ve arkadaslar 8
mm'lik ceplerde tedavi sonrasi 4.ayda 1.5 mm. Mandell ve Socransky 7.6
mm'lik ceplerde tedavi sonrast 3.ayda 1.2 mm., atagman kazanci elde et-
miglerdir(22,83,153). Calismamiz ile bu galigmalar arasindaki fark hasta
segimi, baglangi¢ cep derinlikleri, aktif ve pasif ddnemier, uygulanan te-
davi sekilleri, 8icim zamanlan gibi faktdrlere bagh olabilir.

Verilerimiz incelendiginde, géruldugu gibi RPP'li grupta aray(zier-
de EOP gruplamasinda JP'ye, genel gruplamada ise JP ve AP'ye nazaran
disUk atagman kazanci elde edilmigtir. Her ne kadar literattrde RPP'nin
tedavisinde elde edilen atagman kazancinin diger hastalik gruplarindan az
olmastina agiklik getirecek kiyaslamal bir yorum yoksa da, sadece RPP'li
hastalar Gzerinde galigan aragtirmacilar, bazi RPP hastalarindaki atagman
kazancinin disik dlzeyde oldudunu iddia etmiglerdir(27,100). Calisma-
mizda, bu konuda somut bir bulgu elde etmesek de, bizdeki bu degerlerin
RPP'de konagi etkileyen immun faktdrlere bagh oldugu dusinulebilir.
EOP'lerde daha dnce dedindigimiz bu gibi spesifik faktdrler hem hastalids,
hem tedavinin bagarisini etkileyebilir.

Periodontitislerde tedavi bagarisinin, plak kontroluna, yikim giddeti-
ne, uygulanan tedavi prensibine bagl oldugu bilinmektedir. Adult perio-
dontitiste cerrahi ve cerrahi oimayan tekniklerle eide edilen tedavi basari-
sint inceleyen birgok ¢alisma mevcuttur(63,76,102,107,109,133). Kiyasla-
yabilecedimiz galigmalardan, modifiye Widman flap operasyonu teknigini
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kullanan, Froum ve arkadasglarni 7 mm'lik ceplerde tedavi sonras! 6.ayda
1.4 mm; Lindhe ve Nyman en az 4 mm. derinlie sahip ceplerde tedavi
sonrasi 6.ayda 0.85 mm'lik atagman kazanc elde etmiglerdir(42,76). Ke-
mik cerrahisi uygulayan bir galigmada ise Yiimaz ve Kocagil bize en yakin
sonug saptayanlardir. 5 mm'lik ceplerde tedavi sonras: 6.ayda 0.69 mm'lik
bir kazang¢ elde etmiglerdir(165).

Tekrar belirtmek gerekir ki periodontal hastaliklarin tedavisi ile ilgili
dedisik galigma sonuglar! arasindaki farkliliklar, tedavi sekli, hasta ve bdi-
ge secgimi, defekt derinligi, operasyon 6ncesi ve sonrasi 6ilgim ve tedavi
stiresine bagl olarak degisiklik g&sterebilir.

Dikkate de@er diger bir nokta ¢aligmamizda elde edilen atagman
kazanglarinin kisith seviyede olmasidir. Ancak cepleri azaltmak ve iltihab
kontrol altinda tutmak periodontal cerrahinin gayesi ise bu hedefe ulagma-
da disin destek dokusundan blyUk oranda kayibin yapiimadig: kemik cer-
rahisi, tedavi sonuglarn agisindan her 3 hastalik grubunda da belirgin bir
farklillk g8&stermemis ve basaril sonuglar vermigtir. Sonuglarimiz aktif te-
davinin tamamlanmasindan 3 ay sonra dokularin tedaviye verdikleri cevap
olarak degerlendirilebilir. Kiinik parametrelerde baglangi¢ degerlerinin
yUksek olmasi hastaliyin gegmigini ve meydana getirdigi yikimin giddetini
yansitir(75). Tedavi sonrasi bu parametre &lgimierinin tekrarlanmasi, teda-
vi ile elde ettigimiz periodontal durumun tedavi 6ncesi ile kiyaslanmasini
saglar(75). Ancak, hastanin dizenli ve uzun dénem takibi gergek basgariyi
ifade eder.

Gelecekteki ¢calismalarda periodonsiyumda kaybolmug dokularin ta-
mamen rejenerasyonu ve daha fazla ve ideal atagman kazanci elde edebil-
mek igin yOnlendirilmig doku rejenerasyonu gibi tekniklerin kullaniimas: ve
sonuglarin uzun dénemde takibi tercih edilebilir. Kaybedilen dokularin ye-
niden kazaniimas! amacinda olan bu gibi ydntemler, tedavide birtakim zor-
luklarla karsilasti@imiz ve siddetli yikimin gérGlddgd EOP'li 6zellikle RPP'li
hastalar igin daha faydall bir ¢6zim olabilir.

EOP'lerin lokalize ve generalize olarak bdlinmesinde, klinik ve rad-
yografik 6zelliklerin kullanilarak bugune dek, tek ve standart bir siniflama
olusturulamamasi, yazarlan bu hastalikiara teghis &zellikleri ekleyebilecek
ve karmagay! ¢6zebilecek daha detayh galigmalara yOnetmigtir. JP ve RPP
gibi EOP'li hastalarda puberte 6ncesinde hi¢ bir hastalk belirtisi yok-
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tur(99). Bu hastaliklarda birincil defekt kemik yikimini baglatan ve hastali-
gin lokalize ddnemindeki bakteriyel floranin geligmesine ortam hazirlayan
faktdrlerde aranmalidir. Bu faktdrierden en énemililerinden birisi de immun
sistemdir(43,44,70,158). Biz de galismamizda hastaliklarin klinik ve rad-
yografik &zelliklerini inceledikten sonra, lokal ve sistemik antikor profilleri-
ni deferlendirerek, eger bir fark mevcutsa, klinik gériintalerin agiklamasin-
da kullanilip kullaniimayacag@ini RID y&ntemi ile bulmay! amagladik.

RID y&ntemi IgA, 1gG, IgM'lerin miktar tayininde en yaygin olarak
kullanilan immunokimyasal metodlardan birisidir(29). Bu test bir agar piag:
ve bu agar igindeki antikorlardan olugur. Antijen kuyucuklarina yerlestiri-
len test drnekleri bu agar iginde yayilr ve kuyucuk etrafinda bir presipitin
halkasi meydana getirir. Bu halkanin ¢api kuyucuga yerlestirilen antijen
miktariyla dogru orantilidir. Yavas olmasina karsin, radioimmunoassay ve
enzim immunoassay tekniklerine gére ucuz olmast serum ve vicut sivila-
rinda IgA, 1gG, IgM'larin 6lgimine uygunlugu ve uygulama kolayli§ nede-
niyle bu ydntemi tercih ettik. Bu metod ile saptanan |g konsantrasyoniari
konagin karsilagtidt tim mikroorganizmalara kargidir. Hangisinin esas et-
ken patojen olup, hangisinin dominant cevabi verdigini ortaya koyamama-
sina ragmen, yUkselmig konsantrasyonlar meydana gelmig veya var olan
bir hastahg ifade edebilmektedir(158).

Calismamizda, JP ve RPP'li grupta kontrol grubuna kiyasla serum
immunoglobulin konsantrasyonlarinda sadece IgM'de anlamh bir ytkselme
saptanmigtir (Tabio 14). Bu anlamiiik AP'de goértlmemisgtir. Bulgularimiz
Lehner, Kaslick, Johnson, Sandhoim, Celenligil ve Anil'in galigmalariyla ki-
yaslanabilir(3,6,20,64,73,115). Bu galigmalarda da EOP'li hastalarda RID
ybntemi ile serum antikor konsantrasyonlari tespit edilmigtir.

Lehner ve arkadaslan 14-21 yas arasinda 23 JP'li hasta Uzerinde
caligmiglar ve sonuglarnini saghkli kontrol grubu ve AP'li hastalarin sonug-
lanyla kiyaslamiglardir. Burada hasta gruplar etnik kdkene gore ayriimig-
tir. JP'de IgM anlaml bir yikselme g&sterirken, IgA ve IgG konsantrasyon-
larinin etnik k&kene bagh olarak inig ve gikiglar gésterdigdi ifade edilmigtir.
Yaglarina gére JP ve Post JP olarak ayrilan hastalarda immun fonksiyonlar
arasinda fark bulunamamig ancak AP'nin bu iki durumdan farkh sonuglar
gtsterdi@i belirtiimigtir. Afrika ve Asya kdkenli JP grubundaki 1gG, IgA ve
IgM degerleri bizim galigmamizda elde ettigimiz sonuglara benzer bulun-
mustur(73).
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Kaslick ve arkadasglan ortalama 21 yaginda, 17 kafkas k&kenli JP
hastasinda serum IgA, IgG, IgM konsantrasyonlarini, 17 saglikh bireyin so-
nuglarnyla kiyaslamuglardir. JP'li bireylerden 11 tanesi lokalize yikim g&ste-
rirken 6 tanesi bizim gahgmamizdaki RPP'li gruba benzer sekilde generali-
ze Ozellik tagimaktadir. Bu galismada tespit edilen immunoglobulin kon-
santrasyon degerleri sadece % olarak verilmigtir. JP'li grupta IgM degerle-
rinde anlamli bir ylkselme gorildUgl ifade edilirken, hastalarin % 41'de
hi¢ bir immunoglobulinde ylkselme saptanamamigtir. Aragtirmacilar gok
farkh ve inig gikiglar g8steren kigisel bulgularin mevcudiyeti nedeniyle,
Lehner'in aksine bu testlerin teghis i¢gin gtvenilir oimadigini ileri sUrmuas-
lerdir(64).

Johnson ve arkadaglar, 11 AP, 10 JP ve 10 saglkl bireyden olugan
3 arastirma grubunda serum IgA, IgG, IgM konsantrasyonlarini incelemis-
lerdir. 14-20 yag arasindaki JP'li grupta hastalarin 9 tanesi, 27-56 yas ara-
sindaki AP'li grupta ise sadece 1 tanesi, siyah irktan, digerieri beyaz irk-
tan segcilmigtir. Arastirmaciiar kontrol grubuna nazaran JP ve AP'li grupta
IgM konsantrasyonunun dustk bulundugunu ifade etmiglerdir. Ancak veri-
len konsantrasyon degerlerine bakildiginda, saglikli kigilerden olusan
kontrol grubu degerlerinin, normal IgM konsantrasyon arali§: olarak verilen
ve Texas'taki bir kan bankasindan alindid ifade edilen, deJerden daha
yUksek oldugu gdrtimektedir. Kontrol dederinin normal kabul edilen de§er
arah@indan ytksek olmasi ve etnik grup farkhhginin gézdnliine alinmamasi
bu galigmada IgM'nin neden dlsltk olarak bulundudunu agiklamakta-
dir(61).

Sandholm ve Saxen 15-24 yag arasinda 15 JP, 25-30 yas arasinda
10 PJP'li hastada galigmiglardir. JP'li hastalar tedavi gbrmemis oimamaia-
rina ragmen PJP'li hastalarin hepsinin idame safhasinda oldudu belirtilmig-
tir. IgM konsantrasyonu normal degerlerle kiyaslandiginda JP ve PJP'de
bir yikselme egilimi gérlmugttr. Ancak hastalarin hepsinin, tedavi éncesi
baslangig safhasinda olmamasi saglikh bir kiyaslama yapiimasini éniemek-
tedir(115).

Celenligil ve arkadaglan yag ortalamast 19 olan 33 JP ve 27 olan 30
RPP'li hastanin serum IgA, IgG, IgM konsantrasyonlarini sadlkh kontrol
grubu ile kiyaslamiglardir(20). Hem JP hem RPP'li grupta IgM'de anlaml
yukselmeler saptamiglardir. Tark toplumunu igeren bu gaigmadaki IgM de-
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Gerleri galismamizda elde edilen deerlerle benzerlik géstermektedir. An-
cak RPP'li grubumuzda bulunan istatistiksel fark p<0.001 olarak daha an-
lamhdir. Her iki galigmada da, hasta segiminde hastahk aktivitesi deger-
lendirilmemigtir. Bu nedenle hastalar arasinda IgM ytkselmesinin miktarini
etkileyebilecek bir aktivite farkliig: olabilir. IgM konsantrasyonunun aktivi-
teye bagli olarak degisiklik gdsterebilmesi iki galigma arasinda saptanan
istatistiksel anlamliigin farkini agiklayabilir.

Anil ve arkadaglan 13-21 yag arasindaki 21 JP'li hastada serum
IgG, IgA, IgM konsantrasyonlarini tespit etmigler ve 21 saglikh bireyin so-
nuglan ile kiyaslamiglardir. Arastirdiklar hasta grubundaki IgM konsant-
rasyon degerleri kontrol grubuna nazaran anlaml bir yikselme g&stermis-
tir(3). Bu bulgu bizim sonuglarimizia uygunluk gdstermektedir.

Farkh periodontal hastaliklarda, serum antikor konsantrasyonlari
arasinda farkl degerlerin bulunmasi, bu hastalikiarda farkh sistemik ce-
vaplann ve patojenlerin etkili olabilecegdini g&stermektedir. IgM salinim,
enfeksiyon ajanlarinin intravaskuller yayilmasi ile yani kan dolagimina girdi-
gi anda meydana gelen erken savunma mekanizmasi olarak tarif edi-
lir(29,32,155). Hastalik ne kadar siddetli olursa, mikroorganizmalarin bak-
teriyemi meydana getirmesi dolayisiyla bunun antikor seviyesine yansimasi
o oranda yukselir(105). Uyarilmig B lenfositleri mikroorganizma ile ilk kar-
silagtiklarinda 1gM salgilariar. Son serolojik galgmalar, her yeni aktif faz-
da, farklh mikroorganizma tipleri ve kolonizasyonu meydana geldigini g&s-
termektedir(33,35,36). IgM'nin EOP'lerde ylksek olarak saptanmasi, bu
hastaliklarda ilerleme hizinin fazla olmasi ve sliregelen bir etkilenme ve
kolonizasyon olabilecedini gstermektedir. IgM ylkselmesi &zellikle gr(-)
mikroorganizmalara karg! olduguna g&ére(32,55), bu buigu EOP'lerde, do-
kuya nUfuz eden gr(-) gubuklardan, hem A.a, hem B. gingivalisin etken
olabilece@ini ortaya koymaktadir. Vincent antikor titreleri ile yaptug: ¢alig-
masinda, JP ve RPP'de A.a'ya kargi antikor konsantrasyonlarini anlami de-
recede yUksek bulurken, AP'de bu mikroorganizmalara karsi bir yUkselme
saptayamamigtir(146). AP'de etken mikroorganizmalar ayni bile olsa, bu
tip periodontitislerde immunregUlatdr sistem bozuklugu olmadigi igin klinik
goéruntl ve hastalik seyri dedigsmekte, aktif ve pasif fazlar tespit edilse bi-
le, olay IgM'leri anlamli derecede ylUkseltecek kadar giddetli oimamakta-
dir(70,71). Bu sonug, Hrodek'in belli mikroorganizmalarin, hastalik baglan-
gicinda, seyrinde ve giddetindeki rolinan kigiden kigiye degigen farkli im-
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munregllatér fonksiyonlara bagdh oldugunu ortaya koyan cgaligmasiyla;
IgM'lerin kronik olaylarda diglk olarak saptandigini ileri stren Shilitoe-
Lehner'in galigmasiyla; RPP ve AP'li hastalarda lokal ve sistemik antikor
sentezini inceleyen, immun cevapiarin her iki grupta farkll oldugunu ve bu-
nun ilerleme hizindaki farkhliktan kaynaklandigini sGren Suzuki‘nin galig-
masiyla uygunluk géstermektedir(60,126,135).

Caligsmamizda IgA ve IgG konsantrasyonlarinda sadece AP'li grupta
istatistiksel olarak anlamh bir yUkselme bulunmustur (Tablo 14). JP ve
RPP'de IgA ve IgG konsantrasyon degerlerinde bir yikselme egilimi sap-
tanmasina ragmen elde edilen farklar istatistiksel olarak anlamii degildir.
Kiyaslayabilecegimiz aragtirmacilardan Lehner, JP'li hastalann IgA ve IgG
miktarlarinda hastalara bagl inis ve gikiglar gortlebilece@ini ifade etmig-
tir(73). Kaslick ise JP'li hastalarda IgA seviyesinin yUksek bulundugunu
belirterek, IgG'de de bir yikseime egilimi saptamigtir(64). Ancak hastala-
rn % 41'de hig bir yukselme bulamamighr(64). Johnson ve arkadaslan
JP'li grupta IgA'yl normal degerler iginde bulurken IgG kontrol grubuna
nazaran anlambh bir yUkselme g&stermemistir(61). Waldrop'un 9 JP'li hasta-
da serum IgG konsantrasyonlarini inceledigi ¢galismasinda saglikli kontrol
grubuna nazaran anlami bir yikselme bulunmusgtur(150). Diger benzer ga-
hgmalariyla Sandholm ve Saxen, JP'li hastalarin IgA ve IgG konsantrasyon
degerlerini normal sinirlar iginde bulurken, Celenligil ve arkadaglarn JP'de
IgA ve IgG'de aniaml bir ylikselme, RPP'de ise her ikisinde bir ylkselme
egilimi saptamiglardir(20,115). Anil ise, JP'li hastalardaki incelemesinde
hem IgA'da, hem IgG'de anlamii yUkselmeler oldugunu belirtmistir(3).

Gorllayor ki periodontitisierdeki serum IgA ve 1gG konsantrasyon
bulgulan birbiriyle gelismektedir. Mikroorganizmalann faaliyeti ve immun
sisteminin harekete gegmesi ile IgA ve IgG konsantrasyonunda bir yUksel-
me beklenmesi mantikhdir(126). IgA komplement fikse etmez, bu nedenle
miktar olarak yUksek bulunmasi beklenir(55). IgG ise, gr(-) ve gr(+) bakte-
rilerin pargalanmasi sonucu ortaya g¢ikan Urtn ve toksinler gibi antijenik
ajanlara kargi olugsan ve miktar olarak en fazla bulunan immunoglobulin-
dir(128). AP'li hastalarda, her ikisinin de galigmamizda ytksek konsantras-
yonda bulunmasina ragmen JP ve RPP'de bu degerlerin ylikselme g&ster-
memesi gu faktdriere bagl olabilir: IgG'nin kompleman aktivasyonda rol
oynayan alt gruplan genetik kontrol altindadir. Herhangi bir genetik bozuk-
luk veya gr(-) mikroorganizmalara kargi lenfosit proliferasyonunu 6nleyen
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bir eksiklik IgG miktarlarini etkileyebilir(73). EOP'li hastalarda belli mikro-
organizmalara (A.a Y4, B.ging) kars! IgG reaktivitesinin olusamadig bilin-
mektedir(35,54). Ayrica, B.gingivalis ve capnocytophaga'nin IgA ve
IgG'leri pargalama 6zelligi vardir(128). A.a'nin ise in vitro olarak periferik
kan lenfositlerinin proliferasyonunu &nledigi gdsterilmigtir(125). IgA ve
G'nin neden yUkselmig bulunmadidini agiklayabilecek diger bir faktér ge-
cikmig immun cevap olabilir(125). Savunma sistemindeki herhangi bir bo-
zuklugun kigileri mikroorganizmalara kargi savunmasiz kilmasi ve bunun
Ustiine mikroorganizmalarin immun cevabi baskilayici etkilerinin eklenme-
si, baglangi¢ enfeksiyonunun ilerlemesine ve sekonder patojenlerle enfek-
siyon ihtimalinin artmasina neden olur. VUcut baskilayici bu faktdrleri ye-
nene kadar patojenler hastalk igin yeterli kolonizasyonu meydana getirmis
olurlar. Tum bu ddnemlerde tespit edilen IgA, IgG konsantrasyoniar 6nce
baskilanmig daha sonra yukselmig bulunur. IgM konsantrasyonlarinin Us-
tinde baskilayici etki saptanamamig ancak bunun nedenine agtklik getiri-
lememistir(158).

Tum bu faktérler, kiyasladiimiz galigmalar ve bizim sonucglanmiz
arasindaki farkliliklari agiklayabilir. Ancak diger bir neden mikroorganiz-
malar ile konak cevabi arasindaki dinamik ve devirsel etkilegimin statik bir
olay gibi ele alinarak, sadece belirlenen bir tek seansta deferlendirilmesi-
nin getirdigi eksiklikten de olabilir(146). Ayrica periodontitisierde birgok
kigisel gevresel mikrobiyolojik faktdrier olaya karigarak farkliiklar meydana
getirmekte ve tim bunlar ortalamalara yansiyarak sonuglarn etkileyebilmek-
tedir.

Tedavi 6nce ve sonrasi 3.ayda elde etti§imiz immunoglobulin kon-
santrasyon seviyeleri, her 3 grupta karsilagtinidifinda galismamizda ista-
tistiksel olarak anlamli bir fark saptanamamistir (Tablo 15). Bireyler tek tek
incelendiginde, humoral immun cevabin gsekli hakkinda daha farkli yorum-
lar yapilabilir. AP grubundaki hastalardan 8 tanesinde baslangi¢ degerle-
rine nazaran bir digls saptanmgtir. Bu sistemik antikor seviyelerinde dis-
me saglayabilmek igin bakteriyel enfeksiyonun kaldiriimasi gerekir fikrini
destekleyen galigmalarla uygunluk gdstermektedir(34,146). AP'de, daha
inatgi patojenlerin etken oldugu EOP'lere nazaran, daha kolay bakteriyel
eleminasyon yapulabilir(145). Dider iki grupta tedavi sonrasinda antikor
cevabinda belli bir standardizasyon saflanamamigtir. Kigilerin tek tek in-
celenmesi de tipik bir cevap ortaya gikaramamig, JP'li grupta 4 hasta tim
serum Ig'lerinde yﬂksélme gdsterirken, 4 hastada hepsinde dligme saptan-
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mistir. RPP'li grupta ise, 5 hastada tum de@erler ylkselirken, 3 hastada
disme gOrilmustir. Saptanan farkl kigisel immun cevaplar gergekten so-
nuglan kangtiracak kadar gesitlilik gdstermektedir.

Periodontal tedavi, patojen ajanlarin ortadan kaldiriimasi amacina
yonelik oldugu igin baglangigta ytkselen antikor titreleri hastalik varhigini
ortaya koyuyorsa(154), tedavi sonrasinda bu seviyelerde dugme beklenir.
Beklenen dugsmeler meydana gelmezse, su nedenler ileri sUrllebilir:

1- Tedavi baganl olmamigtir ve hastalik devam etmektedir.

2- Mikroorganizma seviyeleri antijenik stimtlasyon olusturur, ancak
hastalik yapacak kadar ylUksek degdildir.

3- Spesifik enfeksiyon ajanlarinin ortadan kaldirilmast ile ytksek
antikor seviyesine neden olan bagka antijenler ortama gelmis olabilir.

4- Tedavi sonras! segilen zaman arald uygun degdildir.

5- Dilalt veya sig cepli bélgeler gibi, tedaviye dahil edilmeyen sa-
halarda, mikroorganizmalar varlkiarini stirdtrtyor olabilir.

6- Antikor seviyeleri doal olarak hem tedavi sirasinda, hem hasta-
hkta, hem de saglkta inis gikiglar g&sterebilir.

TUm bu agiklamalarnn dogrulugunun aragtiniimas gigligu tedavinin
herhangi bir seleksiyon yapmadan tim subgingival ve supragingival pladi
kaldirma ve bakterileri yok etmeye ydnelik olmasiyla daha zorlagmaktadir.
Antibiyotik tedavisi, hastalik etkeni olan ve olmayan tUm bakterileri orta-
dan kaldtrir. Antibiyotige direngli mikroorganizmalar arasinda ise patojen
ve patojen olmayan tuUrler de mevcuttur. Tedavi fazlan arasinda veya ta-
mamen bittikten sonra olugan bakteri pla@ igerigi birbirinden farkli-
dir(23,1568). Tum bunlar, yazariarin tedavi 6énce ve sonrasi dederlendirme-
lerinde neden farkli sonuglar aldiklarini agiklayabilir. Ayrica galigmalardaki
hasta segim kriterleri, metod farkliliklan ve hastalk aktiviteleri, sonuglari
karigtiran faktdrler olarak yine kargimiza gikmaktadirlar.

BUtin bu tartigmalarnn 11§ altinda, bizim metodumuzia tespit edi-
len antikor profillerinin, antikor cevaplarinin teghiste ve tedavinin basarisi-
n degerlendirmede saglikli sonugiar vermedigini ve saptanan degisimlerin
her zaman mikroorganizmalarin hastaliktaki rollerini yansitmadigini, klinik
olarak farkl hastalik tipi gértntlUsU veren hastalarda immuun cevapta farkli-
hk ararken uygun bir ydntem olamayacagini ortaya koydugunu sbyleyebili-
riz. Bununia birlikte, JP ve RPP'de sadece IgM'lerde saptanan farkliik ve
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bunun diger literatlr sonuglaryla uyumiulugu EOP'lerin, kronik hastaliklar-
dan farklt oldugunu g&stermekte ancak, kendi igindeki ayrnmda ve teghis-
lerindeki karmasgaya agiklik getirememektedir.

Bir laboratuvar metodu olarak tikrigdun incelenmesi ise, drneklerin
cabuk toplanmasi ve kolayhgi dolayisiyla, tercih edilmektedir. Cep iginde
veya olukta meydana gelen patojenik olaylarla, bu bdigelere direk olarak
giremeyen tukragun etkilegimi gtiphe ile kargilanmakla birlikte, plak iginde
tukrik lIg'lerinin bulunmasi periodontal hastalik —-immdn cevap— tlkrik
Ig'leri arasindaki iligkilerin kuvvetlenmesine neden olmustur(157,163). Tuk-
ragun supragingival plagin olugmasinda, igeriginde ve devamiiliindaki ro-
U subgingival plaktaki patojenlere yansiyabilir.

Salgisal IgA, serum IgA'dan immunokimyasal yénden ayrilan ve ihti-
va ettigi salgisal parga ile proteolizise dayanikl bir ézellik gbésteren, mu-
kozal yuzeylerdeki birincil savunma sistemidir(21,110,134,155). Serum
IgA'dan bagimsizdir(134). Bu ytzden galhgmamizda, serum Ig'lerinin de
mevcut oldugu total tikrik yerine parotis kanalindan eide edilen salgida
IgA'nin varligi ve de@isimi incelenmigtir. Zamana bagh olarak, ttkrik Ig'le-
ri degisim g&sterebildigi i¢in tUm &rneklerin sabah saat 9-10 arasi alinma-
sina dikkat edilmigtir(113).

Parotis IgA konsantrasyonu, JP'li grubumuzda diger gruplara naza-
ran anlamli derecede ytksek bulunmustur (Tablo 14). Bu bulgumuz Eber-
sole ve Lindstrém'Gn cgaligma sonuglariyla paralellik g8stermekte-
dir(35,77). Lindstrdm ve arkadasglart 17-53 yag arasindaki 19 AP'li hastada
RID yOntemi ile parotis IgA konsantrasyonunda bir yikselme saptayama-
miglar ve bu hastalikta parotisten salgilanan IgA'nin bir Snemi olmadigin
ifade etmiglerdir(77). Benzer gekilde bizim galismamizda da AP'li hastalar-
da anlami bir ytkselme gortlmemigtir.

Ebersole ve arkadagslar ise bizim ydntemimizle yaptiklarn ¢aligmada
48 JP, 39 AP'li hastada parotis IgA konsantrasyonunu &lgmUsgler ve JP'li
grupta istatistiksel olarak anlamli bir ylkselme bulmuslardir. Ayrica Elisa
yontemi kullanilarak A.a Y4'e kargi yUkselen parotis IgA seviyeleri bularak,
parotis salgisinda IgA yukselmesinin JP igin bir 8zellik olabilecedini ortaya
koymusglardir(35).

Tedavi 6nce ve sonrasinda, parotis IgA konsantrasyon deerlerinin
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kiyaslanmasinda istatistiksel olarak anlamii bir de@igim bulunamasa da ¢a-
hsmamizda her 3 grupta da, bir digme egilimi gériimektedir (Tablo 15).
Bu bulgu, tukridin lokal humorai cevap igin bir gdsterge olabilecegini sa-
vunan ve antijenik uyari, hem hasta hem doktor tarafindan ne kadar etkiii
olarak ortadan kaldirilirsa, Ig konsantrasyonlarinda o derece belirgin bir
dusme meydana geldigini ve seruma nazaran parotis salgisi Sigimlerinin
daha saglkl bir laboratuvar ydntemi oldugunu gdsteren Reiff ve Tager'in
bulgular ile uyguniuk g&sterir(105,138). Bizim galigmamizdaki tedavi son-
rast dusme egiliminin istatistiksel olarak anlamli bulunamamasi, gruplar
icindeki hastalarimizin periodontal yikimlarinin giddetine ve kigisel varyas-
yonlarin ortalamalara yansimasina baglh olabilir.

Parotisten salgilanan salgisal IgA tUkrikteki predominant Ig olup
miktar olarak yaglar arasinda farkhliklar gdsterebilece@i gibi ayni yas
gruplarinda da degigkenlik gostermektedir(32). Sonug olarak, tukrik test-
leri, tedaviye cevabi degerlendirmede ve belli bir hastalik gegmisini veya
antijenik uyarn varhigini ortaya gikarmada yol g&sterici olabilir. Ancak, EOP
ayiriminda bir teghis araci olacak kadar hassas degildir.

Yapmig oldugumuz bu inceleme ve galigmalarin sonucunda, immun
sisteme ait mevcut laboratuvar ydntemlerinin EOP'ler igindeki gruplari be-
lirlemeye yeterli oimadigi buna ragmen AP ile EOP'leri ayirabildigi g&ril-
mustdr. Yine de, daha basit ve daha hassas neticeler verebilen metodlara
intiyag gortlmektedir. EOP'lerdeki belirsizlikler hastaligin ayni yag dénem-
lerinde teghis edilmesine kargin, baglangi¢ yasinin ve ilerleme hizinin tes-
pit edilme gugitigunden dogmakta ve Generalize JP-RPP gibi terimlerin
kullanilmasina neden oimaktadir. Bu hastalarin ortak klinik ¢zelligi etkilen-
mis dig sayilari ve yaga gore beklenilenden daha giddetli yikim gbsterme-
leridir. Bu nedenle, ayri bir klinik durum olarak kabul edildifinde, RPP'li
hastalarin, generalize JP, AP veya generalize olarak baglayan EOP hasta
grupiarnnin bir karigimi olabilecegi kabul edilmelidir. EOP'lerin lokal ve ge-
neralize tiplerinin etken mikroorganizmalari(67,121,128,129,131,145), sap-
tanan immun defektleri(5,100,121, 137), herediter bulgulari(13), laboratu-
var bulgulari(5,121) birbiri (zerine katlanmaktadir. Ayni aile iginde lokalize
ve generalize yikim gdsteren kardeglerin bulunmast hastaliklarin ayni etyo-
lojiye sahip olup, klinik g&rantilerin siddetinde farkliiklar gbsterdigi fikrini
desteklemektedir(6). Bu klinik gbrintt farki mikrobiyolojik, immunolojik ve
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kigiye ait lokal etyolojik ve yapisal dzelliklerin aragtiriidiyr daha detayl ga-
ligmalarda generalize tipin alt gruplannin incelenmesiyle ¢tzulebilir.

Sonug olarak periodontal hastaldin tirG ve tipi ne olursa olsun, kli-
nik olarak g&zleyebildi§imiz periodontal patojenitenin tim belirtileri,
ortadan kaldiriimali, ¢gok iyi bir kontrol ve idame saglanmalidir. Bu ¢alig-
mada RID ile antikor profili tayini, JP ve RPP tanilarnni destekleyecek ka-
dar hassas sonuglar vermese de, klasik tedavi metodiarinin amaci olan, il-
tihabi belirtilerin kaldiniimasi fikrini etkilememektedir.

Her ne kadar periodontal hastaligin tipine bagdl olmaksizin klasik
periodontal tedavi ydntemleriyle bagarnh sonuglar elde edilse de, recall
periyodumuzun 3 ay! kapsamasi, uzun dénemde bagarilarin devaminin
hastah@in tipi ile iligkisini kontrol edememektedir. Hastalarin en az 5 sene-
lik takibinde belirgin farkliliklar saptanabilirse, tedavi metodlari tekrar gbz-
den gegirilebilir. Son senelerde yayginlagan rejeneratif periodontal tedavi
metotlariyla bu arastirmada kullanilan periodontal hastalik tiplerinin uzun
ddénemde karsilastirmah galigmalan, gelecekte yapilacak bir aragtirma ko-
nusu olabilir.
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SONUCLAR

1- Early onset periodontitislerin lokalize ve generalize tiplerinde
yag ortalamalar arasinda belirgin bir farkliik gértlimektedir. Ancak, yas
gruplarinda kesin sinirlar belirlenememektedir.

2- Early onset periodontitislerde etkilenen dig say!si ilerleyen yas
ile birlikte artmakta ve hastalik gogunlukla zaman iginde generalize olmak-
tadir.

3- Early onset periodontitislerde radyografide saptanan kemik yiki-
mi, hastaligin erken ve geg dnemlerine ve Kisilere gére farkliliklar gtster-
mektedir.

4- Klasik tedavi metodlan tim kurallan ile uygulandiginda, perio-
dontal hastah@in t0rt ne olursa olsun basanh klinik sonuglar alinabilmek-
tedir.

5- Radial immun diflzyon y&ntemiyle saptanan serum ve tikrik
konsantrasyon degerleri ile early onset ve adult periodontitisler tayin edi-
lebilmekte ancak early onset periodontitisleri kendi iginde juvenil perio-
dontitis ve rapidly progressive periodontitis olarak ayirmak mimkudn olma-
maktadir.

6- Radial immun difGzyon y&nteminin, klinik olarak farkli periodon-
tal hastalik tiplerindeki farkli immun cevabi ortaya koyabilecek kadar has-
sas olmadig: goértlmektedir. B&ylece periodontal hastaliklarin tiplerinin ta-
yininde pratikte kullanabilmek igin, daha spesifik laboratuvar test ydntem-
lerine intiyag vardir.
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OZET

Bu calismada yas ve etkilenen dis sayisi ile etkilenmenin gekline
gtre JP, RPP ve AP olarak ayrilan toplam 36 hastada 6nce yasg, cinsiyet
gibi kigisel Ozellikler ile kemik yitkiminin dagihm ve gekli gibi radyografik
goéruntuler tespit edilmigtir. Sonra tim hastalarin tedavi 6nce ve sonrasi ol-
mak Uzere agdiz hijyeni, digeti iltihabi, cep derinligi ve klinik atagman sevi-
yesi gibi klinik parametreleri ve serum IgA, IgG, IgM ve parotis IgA kon-
santrasyonlan gibi immunolojik degerleri dlgulmuasttr. Tum bu dlgimler so-
nucunda Kigisel, radyografik ve klinik dzellikler, bu &zelliklerin antikor kon-
santrasyonlarina yansimasi ve tedaviye verilen cevap kiyaslamali olarak
degerlendirilmigtir.

35 yasin JP ve RPP olarak degerlendirilen EOP igin Ust, AP igin alt
sinir olarak alindigi bu galigmada, tim EOP'li hastalar etkilenmig dig sayi-
larina gére 3 tipe aynlmiglardir. Yag araliklari bundan sonra tespit edilmig,
bdylece JP (tip I-11) ve RPP (tip lll) de yasin bir teghis kriteri olarak degeri
arastirilmigtir. Yas araliklan (16-24)(19-28)(23-35) olarak birbiri (zerine
katlanmig, JP'te yag ortalamasi 21.83, RPP'de 30.58 olarak bulunmustur.
Bunlara gOre ilerleyen yas ile birlikte etkilenen dig sayisinin arttigi ve
EOP'lerin zamana bagl olarak generalize oldugu sonucuna varilmigtir.

Radyografide kemik ytkiminin dagilim ve gekline bakildiginda, JP'te
birinci blyUk azilarin dncelikle etkilendigi, RPP'de birinci blylk azi - kesi-
ci dig etkilenmesi arasinda fark olmadig gortlmastar. Her iki hastalik gru-
bunda da mesial ve distal yUzeyler esit olarak etkilenmektedir. Simetrik
defektler JP'li hastalarin hepsinde gdriimemekie birlikte, JP'nin bir &zellidi
olarak kargimiza gikmaktadir.

Tum hastalara tedavi olarak plak kontrolu, digtag: temizligi, kbk yU-
zeyi duzlegtirmesi iglemleri, okluzal uyumlama, 2 hafta streyle gunde 1 gr.
tetrasiklin uygulamast ve kemik cerrahisini iceren flap operasyoniar yapil-
mistir.
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Bu tedavinin bitiminden 3 ay sonra yapilan 6lgim sonuglarina gére
plak miktari, digeti iltinabl ve cep derinligi istatistiksel olarak anlamh bir
azalma gbstermis, araylzlerdeki klinik atagman seviyesinde tim gruplarda
istatistiksel olarak anlamli bir kazang elde edilmigtir. Buna gére klasik te-
davi metodlari bagarili olarak uygulanirsa periodontal hastaliklar arasinda
tedaviye verilen cevap degigsmemektedir.

EOP'li hastalarin serum immunoglobulinlerinden sadece IgM'de
saghkl kontrol grubuna nazaran istatistiksel olarak anlamh bir ylkselme
saptanmigtir. Parotis IgA konsantrasyonu ise sadece JP'te anlaml bir fark-
lihk gGstermigtir. TUm bu bulgulara gére bir laboratuvar test ydntemi ola-
rak RID, EOP'leri klasik periodontal hastaliklardan ayirabilmekte ancak

EOP'lerin kendi i¢inde gruplamalarinin yapilabilmesi igin yeterince hassas
sonuglar vermemektedir.
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SUMMARY

The patient sampile in the present study comprised 36 patients who
were referred for treatment of periodontai disease. 24 of them were early-
onset periodontitis patients and 12 were adult periodontitis patients. Ba-
sed upon the age, number of involved teeth and the location of the disea-
sed sites, the EOP patients were divided into two groups as JP and RPP.
All the patients were examined individually clinically, radiographically and
immunologically. At a baseline examination and 3 months after active the-
rapy the patients were evaluated regarding plaque, gingivitis, probing
depths, probing attachment level, serum IgA-IgG-IgM and parotis IgA con-
centrations.

Following the instruction in proper oral hygiene measures, all of the
patients were subjected to periodontal treatment. As the treatment scaling
and root-planing, occlusal adjustment, tetracycline administration and pe-
riodontal surgery with osteoplasty were performed.

The findings of the present study revealed that the certain age li-
mits between JP and RPP cannot be drawn. The mean age for JP group
was 21.83 and 30.58 for RPP group. The number of involved teeth found to
be increasing with increased age. The first molars were clearly the teeth
the most frequently affected followed by incisors. 3 months after the acti-
ve treatment the response of periodontal tissues to therapy both in EOP
and AP groups was almost identical. The serum and parotis antibody pro-
files revealed that RID has a little value in determining the sub-groups of
EOP and clarifying their overlapping features.
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2., sayfa;
8; sayfas;
9. sayfa;
20.sayfa;
23.8ayfa;
24 ,.,sayfa;
70.sayfa;

94.sayfa;

properssive=progressive
Tip I:ve/veys
peridontitis=periodontitis
4. ayda=1l2. ayds

ml= M1

ml:/{l
periodontis=periodontitis

*

Early=early

106.sayfa; periodontisis=periodontitis



