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ONSOz

Agresif periodontitis sistemik olarak saglikli ve genellikle 30 yas alt1 bireylerde
ortaya ¢ikan, ancak daha ileri yaslarda da goriilebilen bir diseti hastaligidir. Bu
hastaliga yakalanan kisilerde hastalik olusturan mikroorganizmaya karsi yetersiz
konak yanit1 vardir. Periodontal hastlaiklarin en siddetli klinik formudur ve kisa
sirede i¢inde dis kayiplar1 goriilebilir. Periodontal hastaliklarin tedavisinde
giiniimiizde en ¢ok kabul edile yizeyi temizligi ve kok ylizeyi
diizlestirilmesi islemleridir. Agresif periodontitis nadir gordlen bir hastaliktir ve
tedavisinde dis ylizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi islemlerini iceren
cerrahisiz periodontal tedaviye ilave kemotOropatik maddelerin de kullanimi
giindeme gelmis ve yapilan calismalarda geligkili sonuglar elde edilmistir. Agresif
periodontitisli bireylerde 24 saat tamamlanan tek basina cerrahisiz
periodontal tedavinin etkinligini inceleyen bir c¢alisma bulunmamaktadir.
Caligmamizin amaci; Tek seans cerrahisiz periodontal tedavinin etkinliginin, ii¢
seansta tamamlanan periodontal tedavi etkinligi ile klinik, mikrobiyolojik ve
biyokimyasal parametreler araciligi ile kiyaslamak ve her iki cerrahisiz periodontal
tedavinin  Kklinik, mikrobiyolojik ve biyokimyasal parametreler (zerindeki
etkinliginin alt1 aylik siirede degerlendirmektir.

Calismanin yiiriitiilmesinde emegi gecen ve verdigi desteklerden dolayr Ege
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Calismamizin amact Y-AgP’li hastalarda tek seans veya (¢ seansta
tamamlanan cerrahisiz periodontal tedavinin etkinligini klinik, mikrobiyolojik ve
biyokimyasal olarak degerlendirilmesidir.

Y-AgP’li hastalardan 17’si tek seansta, 16’s1 li¢ seansta tamamlanan cerrahisiz
periodontal tedavi grubuna, 14 saglikli birey kontrol grubuna dahil edildi.
Sondalanan cep derinligi, klinik atagsman seviyesi, sondalamada kanama ve plak
yiizdesi baslangig, 1. 3. ve 6. aylarda kaydedildi. Diseti olugu sivisi ve plak 6rnekleri
baslangic, 3. ve 6. aylarda alindi. A. actinomycetemcommitans, kirmizi ve turuncu
komplekste yer alan mikroorganizmalar DNA-DNA checkerboard hibridizasyon
yontemiyle incelendi. DOS 6rneklerinde klasterin, sistatin c, interlokin-1p, IL-6 ve
osteokalsin seviyeleri multipleks lumineks yontemiyle belirlendi.

Her iki tedavi grubunda da Kklinik parametrelerde takip donemlerinde
baslangica gore istatistiksel anlamli fark bulundu (p<0,05).
A.actinomycetemcomitans, kirmizi ve turuncu komplekste yer alan periodontal
patojenlerde U¢ seans tedavi grubunda tek seansa gore daha fazla azalma izlendi
(p<0,05). Ug seans periodontal tedavi DOS sistatin ¢ seviyelerini 3. ayda, IL-1p
seviyelerini 3. ve 6. aylarda tek seans periodontal tedaviye gore istatistiksel anlamli
olarak daha fazla azaltt1 (p<0,05).

Sonug olarak tek seansta tamamlanan periodontal tedavinin klinik etkinligi {i¢
seansta tamamlanan periodontal tedavinin etkinligine benzer iken mikrobiyolojik ve
biyokimyasal parametreler agisindan ii¢ seansta tamamlanan periodontal tedavi
Y-AgP hastalarinda daha etkin bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Yaygin agresif periodontitis,Kirmiz1 kompleks bakteriler,

Turuncu kompleks bakteriler, IL-1p, IL-6.



ABSTRAKT

SINGLE-SESSION VS MULTIPLE SESSION NON-SURGICAL
MECHANICAL TREATMENT IN THE MANAGEMENT OF
GENERALIZED AGGRESSIVE PERIODONTITIS: CLINICAL,
MICROBIOLOGICAL AND BIOCHEMICAL OUTCOMES

The aim of the present study was to investigate clinical, microbiological and
biochemical efficacy of single session scaling and root planing therapy on
generalized aggressive periodontitis (G-AgP) patients compared with three-session
scaling and root planing.

Seventeen G-AgP patients were randomly assigned into the single-session
group while 16 patients were included in the three-session group and 14 healthy
subjects were recruited in the study. Probing depth, clinical attachment level,
bleeding on probing and plaque scores were recorded at baseline and at 1, 3, 6
months. Periodontopathogens in the red and orange were analyzed by using
checkerboard DNA-DNA hybridization. Gingival crevicular fluid (GCF) clusterin,
cystatin ¢, IL-1pB, IL-6 and osteocalcin levels were measured by multiplex
immunoassay (Luminex)..

Significant improvements in all clinical parameters were observed in both
groups (p<0.05). Three-session therapy significantly reduced the red and orange
complex microorganism numbers compared with single-session therapy (p<0.05).
Three-session therapy significantly reduced cystatin c levels at 3 months and IL-1p
levels at 3 and 6 months compared to single -sesion therapy (p<0.05).

Key Words: Generalized aggressive periodontitis, Red complex bacteria,

Orange complex bacteria, IL-1p, IL-6.



Bolum |

Giris ve Amagc

Periodontal hastaliklar, disler lizerinde biriken mikrobiyal dental plaga karsi
gelisen konak cevabi sonucu ortaya g¢ikan kronik enflamatuvar hastaliklardir. Bu
hastaliklar genel olarak, sadece diseti dokularini ilgilendiren gingivitis ve digin
destek dokularinda kayip ile karakterize periodontitis tiirleri olarak siniflandirilirlar
(243).

Periodontitis, kronik ve agresif periodontitis olmak Uzere temel olarak iki
sekilde ortaya ¢ikabilir. Kronik periodontitis, aktif yikim ve duraksama dénemlerini
iceren bir hastaliktir; ilerleme hizi bireyler arasinda degisiklik gosterir (98, 167).
Agresif periodontitis ise genellikle daha geng bireyleri etkileyen ve ileri doku yikimi
ile karakterize bir hastaliktir. Her iki tiir periodontitisin lokalize ve yaygin olmak
tizere iki ayr1 klinik formu ortaya ¢ikabilir. Periodontitisin ortaya ¢ikmasinda spesifik
bakterilerin varligi, immiinolojik faktorler ve genetik yatkinlik gibi risk faktorleri
onemli rol oynar (13, 243). Bu cok faktorli patogenez Ozellikle agresif
periodontitiste daha 6n plana ¢ikmaktadir. Agresif periodontitisli hastalarda ailesel
yatkinlik ve hastaliga neden olan mikroorganizmalara kars1 yetersiz konak yaniti
onemli etkenlerdir (243, 260, 315). Buna karsilik mikrobiyal dental plak miktari
doku yikimi ile orantili degildir. Immuno-genetik patogenezin mikrobiyal etyoloji
kadar Onemli rol oynamasi ve uzun siireli takip calismalarinin sinirli olmasi

nedeniyle agresif periodontitisli bireylerde hastaligin kontrol altina alinmasinda en



uygun tedavinin ne olduguna iliskin bir fikir birligi bulunmamaktadir. Hastalik
gorilme siklhiginin  diisiik olmasi da tedavi protokollerinin yaygin olarak
uygulanmasini sinirlamaktadir (55).

Periodontitisin tedavisinde geleneksel yaklasim, periodontal dokularda gelisen
enflamasyonun kontrol altina almasi i¢in supra ve subgingival bolgede bulunan
mikrobiyal dental plagin uzaklastirilmast ve bunun uzun donemde idamesi ig¢in
uygun bir ortamin yaratilmasi esasina dayanir (214, 337, 349). Agiz bakim egitimi ile
birlikte dis yiizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesini igeren ve geleneksel
yaklasimin ilk ayagini olusturan cerrahisiz periodontal tedavi, bir yarim c¢eneden
baslanarak toplam 4-6 haftada tamamlanir. Bu yaklasima gore tiim agiz segmentler
veya kadranlar seklinde belli bir sirayla tedavi edilir; tim agzin mikrobiyal ve sert
birikimlerden arindirilmasi, gingival enflamasyonun en aza indirilmesi, hastanin agiz
bakim aligkanliklarinin en tist diizeye ¢ikarilmasi amaclanir. Cerrahisiz periodontal
tedavi, hem kendi basina bir tedavi yontemidir, hem de cerrahi yoOntemlerin
kullanildig1 ileri tedaviye bir basamak olusturur ve hastanin tedaviye verecegi yaniti
da degerlendirme olanag1 saglar. Bununla birlikte, tedavi siiresinin uzun olmasi ve
hastanin ¢ok sayidaki seansta klinige gelmesi onemli dezavantajlar olarak ©ne
stiriilmiis; mikroorganizmalarin tedavinin tamamlanmasina kadar gecen siirede tedavi
sirast gelmemis ceplerden, dil sirti, bukkal mukoza, damak, tonsiller gibi agiz ici
bolgelerden tedavi edilmis yiizeylere yeniden kolonize olduklar1 bildirilmistir (88,
235, 238, 239). Bu kapsamda bir hafta icinde periodontal ceplerin patojenik
bakteriler ile kolonize oldugu gosterilmistir (325, 328).

Geleneksel cerrahisiz periodontal tedavinin One siiriilen sinirlamalarindan
dolayr periodontal tedavinin etkinligini arttirmak ic¢in “tiim agiz dezenfeksiyon”

yaklagimi onerilmistir (234). Bu tedavi yaklasiminin amaci, periodontal patojenleri



barindiran agiz i¢i bolgelerinden ve tedavisi tamamlanmamis ceplerden olusabilecek
rekolonizasyonu engellemek ve yararli mikroorganizmalarin yasayabilecegi yeni ve
patojen olmayan bir subgingival ¢evre yaratmaktir (69, 237,260). Protokole gore 24
saat icerisinde tamamlanan cerrahisiz periodontal tedavi, klorheksidin gargara
kullanilarak (tiim agiz dezenfeksiyonu) ya da kullanilmadan (tim agiz temizligi)
uygulanabilir. Kronik periodontitiste tiim agiz dezenfeksiyonu (29, 30, 162, 200,
234, 241) ve tim ag1z temizliginin (7, 8, 9, 58, 124, 125, 237, 339, 349) etkinligi cok
sayida calisma ile degerlendirilmistir. Quirynen ve arkadaslar tiim agiz tedavilerin
basarisim1 aragtirdiklar1 ¢alismalarinda, tim agiz temizliklerini geleneksel tedaviye
gore daha Ustiin bulmus ve bu basariy1 tedavinin kisa surede bitirilmesine ve ilave
klorheksidinin  kullanilmasina baglamiglardir (237, 241). Klasik cerrahisiz
periodontal tedaviyi tiim agiz dezenfeksiyonu ve tiim agiz dis ylizeyi temizligi ile
karsilastiran bazi ¢alismalar ise tedavi protokolleri arasinda anlamli fark bulamamisg
ve her U¢ tedavi yénteminin de kronik periodontitisin tedavisinde etkili oldugunu
gostermistir (69, 89, 150, 237, 300).

Yaygin agresif periodontitiste tiim agiz dezenfeksiyonunun etkinligini
degerlendiren sinirli sayida arastirma bulunmaktadir (4, 5, 200, 203, 236, 237). Buna
karsihik tiim agiz temizligi ile geleneksel cerrahisiz periodontal tedavi etkinligini
karsilastiran bir ¢aligma bulunmamaktadir. Bu nedenle ilave kemoterapotik madde
kullanilmasinin faydasi tam olarak bilinmemektedir. Caligmamizin amaci; yaygin
agresif periodontitisli  hastalarda tek seans cerrahisiz periodontal tedavinin
etkinligini, geleneksel olarak uygulanan ¢ok seansli cerrahisiz periodontal tedavinin
etkinligi ile klinik, mikrobiyolojik ve biyokimyasal parametreler araciligi ile

kiyaslamak ve alt1 aylik sonucunu degerlendirmektir.



Bolim 11

Genel Bilgiler

2.1. Periodontal Hastalik

Periodontal hastaliklar, mikrobiyal dental plak ile konak cevabi arasindaki
etkilesimler sonucu ortaya ¢ikan enflamatuvar hastaliklardir. Bu hastaliklar genel
olarak, gingival dokular: ilgilendiren dental plaga bagh gingivitis ve digin destek
dokularinda kayip ile karakterize periodontitisler olarak siniflandirilabilir (36, 170,
243). Periodontitisler, klinik, radyolojik ve laboratuvar 6zelliklerine gore, kronik
periodontitis, agresif periodontitis ve sistemik hastaliklarla birlikte goriilen
periodontitis olarak siniflandirilir (11).

Kronik ve agresif periodontitis klinik olarak bircok ortak ozellige sahiptir.
Ancak, bu Ozellikler iki hastalik icin ayirt edici degildir. Her iki hastalik da
periodontitise yatkin bireylerde ortaya c¢ikan mikrobiyal dental plaga bagh
enfeksiyonlardir (101, 289, 330). Mikrobiyal dental plak periodontitisin her iki
formunda da saglikli agizlarda mevcut olan mikroorganizmalart igerir (13).
Mikrobiyal dental plaga karsi verilen konak cevabi klinik atagsman ve alveol kemik
kaybinin asil nedenidir (79, 80, 265). Periodontitisin olusumu ve gelisimine neden
olabilecek sistemik bir hastaligin bulunmamasi agresif ve kronik periodontitisin ortak
ozellikleridir.

Agresif ve kronik periodontitisin genel Ozellikleri benzer olsa da agresif
periodontitis kronik periodontitisten hastaligin baslama yasi, ilerleme hizi, hastalikla

birlikte goriilen yikim sekli, var olan subgingival mikrofloranin yapisi ve



kompozisyonu, konak immiin yanitindaki degisimler ve ailesel yatkinlik gibi
farklarla ayrilir (13). Periodontitisin en yaygin formu olan kronik periodontitis
siklikla eriskinlerde goriiliir. Yaslanmayla birlikte hastaligin goriilme sikligr ve
siddeti artar. Hastalik siddeti plak ve distas1i miktariyla iligkilidir. Genellikle yavas
ilerler, fakat hizli yikim periyodlar1 da izlenebilir. Ayrica, hastaligin ilerleme hizi,
konak-bakteri iligkisini etkileyen lokal, sistemik, g¢evresel ve genetik faktorler
tarafindan etkilenir (36, 170). Agresif periodontitis hizli ilerleyen ve siddetli kemik
kayiplari ile karakterize formudur.

2.2. Agresif Periodontitis

Periodontitisin seyrek goriilen, siddetli ve hizli ilerleyen klinik formudur.
Kronik periodontitisin aksine agresif periodontitisteki yikimin derecesi plak ve
distas1 miktart ile iliskili degildir (36, 170, 252). Agresif periodontitis (AgP)
cogunlukla geng yaslarda goriiliir. Ancak, herhangi bir yasta da ortaya ¢ikabilir ve
ileri yaslarda goriilebilir. Bu bireylerde mikroorganizmalarin viriilans1 yiiksektir ve
bireylerin periodontal hastaliga duyarlilig1 fazladir. AgP hastalarinda su ana kadar
tanimlanmis konak savunmasini baskilayan ve dislerin erken kaybina neden olan
herhangi bir sistemik hastalik bilinmemektedir (36, 170).

Agresif periodontitisin lokalize ve yaygmn formu birbirinden farkli iki hastalik
olarak kabul edilebilir. Agresif periodontitisin her iki tipinde de enflamasyon
derecesi ve plak miktar1 benzer olabilir ancak etkilenen dis sayis1 ve yikim sekli
birbirinden farklidir. Ayrica agresif periodontitisin her iki tipini etkileyen
subgingival mikrobiyolojik ¢evre ve genetik risk faktdrleri de birbirinden farklidir
(269). Lokalize AgP (L-AgP) ozellikle erken donemden etkilenmis dislerde ince bir

plak tabakasi ve diisiik diizeyde klinik enflamasyon varligi ile karakterizedir (20).



Periodontitisin en siddetli klinik formu olan Y-AgP genellikle 30 yasin
altindaki bireyleri etkiler. Birinci molar ve keser disler disinda en az ii¢ daimi diste
yaygin interproksimal atasman kaybinin varligi ile karakterize olan Y-AgP’de etkilen
dislerde bakteri plagi miktar1 ¢cok azdir. Y-AgP hastalarinda iki tip diseti cevabi
gortliir. Birincisinde akut ve siddetli enflamasyon 6zellikleri vardir, diseti kizarik ve
odemlidir. Hiperplazi, proliferasyon ve (Ulserasyon gozlenebilir. Hafif bir
stimiilasyonla ve ya spontan olarak diseti kanamasi, siiplirasyon olusabilir.
Atasmanda ve kemikte aktif yikimlar mevcuttur (254, 345). Ikinci tip cevapta ise
diseti dokular1 pembedir, enflamasyon belirtileri kaybolmustur. Ancak sondlamada
derin cepler gorilur (65, 211). Her iki yanit da ayn1 hastalik immunopatogenezinin
farkli evreleri olarak diisiiniilebilir.

Epidemiyolojik calismalara katilan denek sayisi, yas grubundaki farkliliklar ve
farkli etnik Ozellikler degerlendirmesine bagli olarak AgP goriilme sikligi her
toplumda farklilik gosterir. (23, 262, 336). Kuzey Amerika’da beyaz irkta LAgP
goriilme oran1 % 0.06 iken siyah irkta bu oran % 2,6 olarak bulunmustur (180).
Geligmis toplumlarda beyaz irkta bu oran % 0,1 - % 0,05’e kadar diserken (19),
gelismemis iilkelerde bu oran % 5’e kadar ¢ikabilir (191). Sigara kullanimi ve diisiik
sosyo-ekonomik durumun agresif periodontitis riskini arttirdigi gosterilmistir (298).
Agresif periodontitis goriilme sikliginin erkeklerde kadinlara gore daha fazla oldugu

bildirilmistir (36, 254).



2.3. Etyoloji

Mikrobiyal dental plak, diseti olugu, periodontal cepte bulunan ve 700’den
fazla c¢esidi olan mikroorganizma ve {riinlerinin periodontal hastaliklarin
olusmasinda birincil etken oldugu gosterilmistir (81, 202). Her ne kadar hastaligin
baslamas1 ve ilerlemesinde patojenik bakteriler asil neden olarak kabul edilse de
konak yaniti, genetik, cevresel ve kazanilmis risk faktorleri patogenezde dnemli role
sahiptir (192, 194, 223, 254).

Bakterilerin periodontal hastaligin etiyolojisindeki dogrudan rolii ilk kez 1965
yilinda Loe ve arkadaslarinin deneysel gingivitis ¢alismasi ile gosterilmistir (178).
Insandan izole edilen mikroorganizmalarin sadece %35’inin periodontitis ile iliskili
oldugu saptanmustir (284). Periodontal hastaligin baglamasi, ilerlemesi ve aktif doku
yikiminda en fazla gram (-) comaklar ve hareketli bakteriler rol almaktadir (208, 222,
334). Socransky ve arkadaslarina (286) gore bir mikroorganizmanin periodontal
patojen olabilmesi i¢in; bu mikroorganizmanin hastaliga sebep olmasi, yok
edildiginde klinik iyilesme gozlenmesi, konak yanitin1 baglatabilmesi, viriilans
faktorlerinin olmas1 ve hayvan ¢alismalarinda doku yikimina sebep oldugunun
gosterilmesi gerekmektedir

Mikrobiyal dental plak lokalizasyonuna goére supra ve subgingival plak olarak
adlandirilir. Subgingival plak mine ve sement yiizeyinde kolonize olan gram pozitif
kok ve comaklar ile cep epitelinde kolonize olan gram negatif ve hareketli
bakterilerden olusur (222, 208). Subgingival mikrobiyal dental plak iizerinde yapilan
caligmalar belli mikroorganizmalarin subgingival plakta birlikte bulundugunu
gostermistir. Socransky ve arkadaslar1 subgingival plak mikroorganizmalarini

patojeniteleri, kolonize olma zamanlar1 ve birbirleri ile olan iligkilerine gore sirasiyla



gec kolonize olanlar kirmizi, turuncu ve erken kolonize olanlar yesil, sar1, mor olmak
tizere 5 farkli grupta tanimlanmustir (288).

Sar1 kompleks Streptococcus sanguis ve Streptococcus oralis’in bulundugu
Streptococcus tiirlerinden olusurken, mor komplekste Actinomyces odontolyticus ve
Veillonella parvula bulunmaktadir. Actinomyces ile birlikte bu mikroorganizma
tiirleri erken kolonize olan tiirler olarak kabul edilir ve dis yiizeyine hizli ve siki
tutunmay1 saglayan reseptorler salgilarlar. Yesil kompleks Capnocytophaga susu,
Campylobacter concisus, Eikenella corrodens ve Agregatibacter
actinomycetemcomitans’tan olusur. Bu komplekste yer alan mikroorganizmalar
¢ogunlukla biyofilm ortaminda varhigin siirdiiriir ve diger bakteri tiirleri ile daha az
iliski halindedir. Turuncu komplekste Fusobacterium suslari, Prevotella suslari,
Micromonas micros (Peptostreptococcus micros), Campylobacter suslari,
Eubacterium suslar1 ve Streptococcus constellatus yer alir. Fizyolojik kapasitelerini
kullanabilmeleri, biyofilm igin besin kaynagi olusturabilmeleri, hiicre yiizeyine
tutunmayi saglayan reseptorler salgilamalar1 ve erken kolonize olan gruba ve kirmizi
kompleks bakterilere tutunabilmeleri nedeniyle bu mikroorganizmalar kdpri kuran
mikroorganizmalar olarak taninir (142, 143). Kirmiz1 kompleks ise P. gingivalis, T.
forsythia (Bacteroides forsythus veya Tannerella forsythensis) ve T. denticola
tiirlerini igerir. Bu komplekste yer alan mikroorganizmalar biyofilmin olugmasinda
en son sathada goriliir. Bu gruptaki mikroorganizma sayilarinin hastaligin siddetli
evrelerinde periodontal parametrelerdeki artis ile orantili olarak artiyor olmasi
periodontal hastaligin ilerlemesinde en oOnemli mikroorganizma grubu olarak
taninmasinin nedenidir (115).

Gruplardaki mikroorganizmalarin birbirleri ile iliski halinde olduklar1 ve bu

iliskinin her grup i¢in birbirinden farkli oldugu gosterilmistir. Turuncu grup



bakteriler kirmizi gruptakilerle yakin iliskideyken, yesil ve sar1 grup bakteriler
birbirleri ile kirmiz1 ve turuncu gruptakilerle oldugundan daha yakin iligkidedir. Mor
grup bakterileri ise birbirleriyle yakin iliskide olmalarmma ragmen diger grup
bakteriler ile yakin iliskide degildirler. Gruplar aras1 bu farkl iliskiler, bakterilerin
birbirleri ile antagonist iliskide olmalarina ya da bir grup i¢in uygun olan ¢evre
sartlarinin diger grup i¢in uygun olmamasina baglanabilir (91).

Tek bir bakteri tlrl periodontal hastaligin etyolojik etkeni olarak kabul
edilemez. Periodontal hastaligin baslamasi ve ilerlemesi i¢in mikroorganizmalarin
biyofilm i¢inde kompleksler halinde bulunmalar1 gerekmektedir. Bu komplekslerde
yer alan mikroorganizmalarin viriilans faktorlerinin hastaligi nasil olustugu heniiz
acikliga kavusmamistir. Kirmizi ve turuncu kompleks bakterilerin klinik
parametreler ile yakindan iliskili oldugu bilinmektedir. Bu bakterilerin sayica fazla
bulundugu bolgelerde cep derinliginde artis gosterilmistir. Kirmizi kompleks
bakterilerin birlikte bulundugu bolgeler en derin cep derinligine sahip ve
sondalamada kanamanin en fazla goriildiigii bolgelerdir (288). Bununla birlikte
biyofilm iginde yer alan mikroorganizmalarin ¢evresel faktorler ve konak doku
cevabin1 degistirerek periodontal doku yikima yol a¢ma mekanizmasinin
anlagilabilmesi i¢in daha ileri caligmalara ihtiyag vardir.

A. actinomycetemcomitans’m AgP gibi siddetli periodontal hastaliklarin
etyolojisinde rol oynadigi yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir (32, 209, 314). Kronik
ve Y-AgP’li bireyler ile kiyaslandiginda L-AgP’li bireylerde
A. actinomycetemcomitans’in daha fazla bulundugunu gosteren calismalar vardir
(205, 283, 305, 348). Yapilan galigmalarda periodontitisin yaygin agresif ve kronik
formlar1 arasinda mikrobiyolojik acidan biiylik bir farklilikk bulunmadigi

gosterilmistir (197, 344). Kirmiz1 kompleks bakterilerin Y-AgP’de saglikli bireylere



gore daha yiiksek sayilarda bulundugu ve klinik parametreler ile yakinda iligkili
oldugu bilinmektedir (197, 249, 344). Kirmizi kompleks bakteriler ozellikle 6
mm’den derin periodontal ceplerde daha fazla sayida bulunmaktadir (4). Turuncu
kompleks bakterilerden P. intermedia (66), P. nigrescens (344) , P.micra (77) ve C.
rectus (77). Y-AgP’li bireylerde daha yiiksek sayilarda bulunmustur.

2.4. Patogenez

Periodontal sagliktan hastalia geciste periodontal dokularin histolojik
Ozellikleri, hiicresel aktiviteleri ve molekiiler degisiklikleri farklilik gosterir (147).
Dis yiizeyinde mikrobiyal dental plak birikimini takiben diseti ve bag dokusunda
degisiklikler meydana gelir. Gingivitisin gelisimi ve gingivitisin  kronik
periodontitise doniisiimii histopatolojik o6zelliklerine gore farklilik gosteren ve
birbirini izleyen 4 safhada gergeklesir (220). Bu safhalardan baslangig, erken ve
yerlesik lezyon gingivitisin gelisimi sirasindaki safhalar1 gosterirken; ilerlemis
lezyon gingivitisin periodontitise doniistiigliniin isareti olarak kabul edilir.

Dis yiizeyini kaplayan pelikiil tabakasina ilk olarak Streptococcus ve
Actinomyces tiirleri kolonize olur. 24 saat iginde baglant1 epiteline komsu alanda akut
enflamatuvar yanit ile karakterize degisiklikler gézlenmeye baslar (16, 166, 216).
Birkac gun icerisinde gram negatif bakteri tirleri gram pozitif bakterilere tutunarak
dental plagi olusturur. Lokositler diseti oluguna ve baglanti epiteline dogru gog
ederler (220, 230). Bu sathada nétrofiller asil hiicrelerdir. Bag dokusu ve baglanti
epitelinde az sayida makrofaj ve lenfositler de gozlenebilir (220). Enflamasyonun
heniiz klinik belirtilerinin olmadig1 bu safthada bakteri ve iiriinleri kollagen yikimina
neden olur. Vaskiiler yapida artis goriiliir. Baslangi¢ lezyonu olarak anilan bu

safhada diseti klinik olarak sagliklidir ve bu durum fizyolojik bir durum olarak kabul
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edilir. Baglangic lezyonu gecici olabilir ve plagin uzaklastirilmasindan sonra hizla
geri doner.

Diseti kenarina komsu dis lizerinde mikrobiyal dental plak birikmeye devam
eder ve diseti ile temasi siirdiirlirse yaklagik 1 hafta sonra erken lezyon gelisir
(230). Mikrobiyal dental plagin yapisi ve kisinin sistemik 6zelliklerine bagli olarak
olusum siiresi kisiler arasinda farklilik gdosterir. Bu lezyon akut ve kronik
enflamatuvar olaylarin varligi ile karakterizedir. Baglant1 epitelinin altindaki
damarlar dilatedir ve bu bolgedeki damarlarin sayis1 artmistir. Baglant1 epitelinde
notrofillerin  varligi, akut enflamatuvar cevabin siirdiigiinii gosterir. Bu fazda
lenfositler ve notrofiller enflamatuvar hiicrelerin ¢ogunlugunu olusturur, ¢ok az
sayida plazma hiicresi de bulunmaktadir (219, 220, 267). Lenfositler, erken lezyonun
da karakteristik hiicrelerdir. Bag dokusunda kollagen yikim alani artar. Enflame
bolgenin yakinindaki fibroblastlarda ve baglant1 epiteline komsu bolgelerde
degisiklikler gozlenir. Erken lezyon safhasindaki enflamatuvar degisiklikler klinik
olarak saptanabilir. Bu fazda baglant1 epiteli ve sulkuler epitelin bazal hiicreleri
prolifere olarak dental plaga kars1 dogal bir bariyer olustururlar (178). Insanda erken
lezyonun siresi belirlenememistir. Cok uzun siire kalabilir. Yerlesik lezyona
gecisteki stiresel farkliliklar kisilerin periodontal hastalifa yatkinliklarinin farkl
olmasindan kaynaklanir.

Diseti kenarina komsu dis lizerinde plak birikimine izin verildikten birka¢ hafta
sonra yerlesik gingivitis olarak da anilan “yerlesik lezyon” olusur (347). Geri
donebilme 6zelligi olan bu fazda bag dokusunda enflamatuvar hiicre birikimi ¢ogalir.
Diseti olugu ve bag dokusuna l6kosit gocii artar. (221). Diseti bag dokusundaki
enflamatuvar yanitin hiicresel Ozellikleri degisir. Erken lezyonda lenfositler

cogunlukta iken yerlesik lezyonda plazma hiicreleri hakimdir (219, 279). Damarlar
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cevresinde ve bag dokunun kuronal boliimiinde olgun plazma hiicreleri goriiliir.
Plazma hiicrelerinin ¢ogunlukta oldugu bir lezyonun olusabilmesi ig¢in, plak
birikimini takiben 3-4 haftanin ge¢mesine gerek oldugunu bilinmektedir. Bag
dokusundaki enflamatuvar hiicre infiltrasyonunu takip eden kollagen yikim lateral ve
apikal yonde ilerler. Ulsere baglant1 epitelinin dis ile baglantis1 kaybolur ve cep
olusur. Baglant1 epitelinin biiylik kism1 cep epiteline doniisiir. Derinlesen cebin i¢i
cep epiteli tarafindan ortiiliir. Baglant1 epiteli ve cep epitelinde ¢ok sayida nétrofil
vardir. Cebin icindeki notrofil birikimi, mikrobiyal girise bariyer olusturur. Cep
duvarinda makrofajlar da bulunmaktadir. Cebin i¢ine ve ya diseti kenarina temasta
kanama olur. Bakteriyel plak antijenleri enflame cep epitelinden kolayca penetre
olabilir ve hiicresel yanit1 baslatir. BoOylece gingivitisteki doku hasari, bakteri
antijenlerine karsi hiicresel cevap nedeniyle de olusur. Plak birikiminin miktar,
mikroorganizmalarin tipi (viriilans1) ve konagin immiin durumu gibi faktorler
disetindeki enflamatuvar reaksiyonun siddetini etkiler. Periodontitise gecis
olmaksizin, bu sathadaki diseti enflamasyonu klinik atasman kayb1 ve alveol kemik
yikimi olmaksizin uzun yillar kalabilir (220). Bazi bireylerde ve bazi bolgelerde ise
ilerleyerek periodontitise doniisebilir (221).

Ilerlemis lezyonda k&k yiizeyine olan bag dokusu atasmanmimn yikimi ve
baglanti epitelinin apikale hareketi s6z konusudur (173). Periodontal cep olusumu ve
epitelin serbest ylizeyinin genislemesi bakteri retansiyonunu daha da arttirir ve
anaerob bakterilerin kolonizasyonu igin uygun ortam yaratir (83). Cep epitelinin
yapist bakteri ve bakteri iiriinlerinin bag dokusuna girisini kolaylastirir. ilerlemis
lezyonda diseti kollageninde degisiklikler ortaya ¢ikar. Cep epitelinin altindaki bag

dokusunda nétrofil, makrofaj, lenfosit ve plazma hiicreleri yer alir. Enflamatuvar
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hlcreler, cep epitelinden osteoklastik rezorpsiyonun var oldugu alveol kemigine
kadar uzanir.

Agresif periodontitisin histopatolojik 6zellikleri kronik periodontitisinkine
benzer Ozelliklere sahip olmasina karsin agresif periodontitisin histopatolojisi ve
hastaligin ilerleyisi kronik periodontitis kadar anlagilabilmis degildir. Yapilan
caligmalarda incelenilen biyopsilerin farkli zamanlarda alinmis olmasi, hastaligin
Ozellikle baslangi¢c asamasinin anlagilabilmesini kisitlamaktadir (159, 254). Ayrica
agresif periodontitisin baglangic zamani tam olarak anlagilamadigi i¢in teshis ve
tedaviden hemen Once alinmis olan biyopsi 6rnegi de hastaligin baslangic donemini
yansitmiyor olabilir. Agresif periodontitisin baglangic donemini inceleyen bir
calisma bulunmamaktadir (138, 159).

Agresif periodontitisli hastalarin biyopsi Orneklerinde fagositik makrofaj
sayillar1 aynmi yas grubundaki saglikli kisilerle kiyaslandiginda daha yiiksek
bulunmustur (295). L-AgP’li hastalarda baslangi¢ tedavisi dncesi ve sonrasi alinan
biyopsilerde plazma hiicrelerinin hakim oldugu enflamatuvar infiltratin varlig
gosterilmistir (126, 165, 332). Bu durum yaygin agresif periodontitisli hastalarda da
benzer bulunmustur (140, 165).

Agresif periodontitiste ilerlemis lezyon bag dokusunda plazma hiicrelerinin
hakim oldugu enflamatuvar infiltrat ile cep epiteline dogru go¢ ederek diseti ile
dental plak arasinda bir tabaka olusturan nétrofillerin varliy ile karakterizedir. Bu
tablo kronik periodontitisin histopatolojisi ile benzer olmasina karsin kronik ve
agresif periodontitis birbirinden farkli hastaliklardir (285).

Konak savunma elemanlar1 ve etkin oldugu diisiiniilen periodontopatojen
mikroorganizmalar arasindaki miicadele diseti olugu igerisinde baglar. Periodontal

dokularin korunmasi ic¢in baglanti ve diseti olugu epiteli, bakteri ve bakteri
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tirtinlerinin dokuya invazyonunu engelleyebilecek bir bariyer olusturur (72). Konak-
mikroorganizma etkilesimi sirasinda diseti olugu sivist bolgeyi siirekli olarak
yikayarak gerekli savunma elemanlarini saglar (13). Konak ve mikrobiyal faktorler
arasindaki miicadele konak aleyhine sonug¢landiginda mikroorganizmalar ve triinleri
once epiteli ardindan da epitelin altinda yer alan bag dokusunu etkilemeye ve
boylece yumusak doku igerisinde ilerlemeye baglar. Bu asamada epitel bag
dokusuna, savunma elemanlarinin damar disina ¢ikmasi ve bag dokusu ve epiteli
gecerek diseti olugu ve ya periodontal cebe go¢ etmesi i¢in gereken sinyalleri
gonderir. Enflamasyonun devam etmesiyle periodontal ligament, alveol kemik ve
sement de etkilenmeye baslar (13, 72).

Periodontal dokularda bakteri enzimleri dogrudan periodontal dokularin
yikimina yol agarak periodontal hastaligin olusmasina sebep olur. Ayn1 zamanda
bakteriler konak savunma hiicrelerinin de harekete geg¢mesini saglayarak dolayl
yolla doku yikimini hizlandirir. Dogumla beraber var olan dogal bagisiklik sistemi
enfeksiyona karsi ilk savunma hattin1 olusturur (36, 170). Bu bagisiklik sistem
hiicrelerinin gorevi periodonsiyumu patojenlerin invazyonuna karsi korumak,
hemostazi saglamak ve doku biitiinliigiinii korumaktir. Dogal bagisiklik sisteminin en
onemli avantaj1 hizli olusudur, ancak patojene 6zgii degildir ve periodontal dokularda
zarara neden olabilir. Kazanilmis immiin cevap ise, patojenlere karsi 6zellesmistir.
Konak savunmasi, organizmay: tehdit ya da isgal eden faktorlere karsi canlinin
verdigi yanittir. Periodonsiyumun konak savunmasi, bakteri kaynakli enflamasyona
karsi periodontal dokularin savunma mekanizmasidir (131). Konaga saldiran
periodontal patojenler, sirekli bir immiin yanit ile karsilik bulur. Akut ve kronik
enflamatuvar reaksiyonlarda ortaya c¢ikan olaylar1 aktive olan yerlesik gingival

hiicreler, 16kositler, kan plazmasinda bulunan kompleman ve kinin sistemleri
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tarafindan iretilen mediyatorler baslatir, siirikler ve dizenler (285). Konagin
baglattigi akut ve kronik enflamatuvar cevap enfeksiyonu kontrol altina alirsa,
enflamatuvar olay sonlanir ve zarar1 tamir edilir. Eger enfeksiyon kontrol altina
alinamaz ve sinirlanamaz ise, daha fazla periodontal yikim ortaya ¢ikar ve konak
daha etkili olan adaptif immiin cevabi baglatir. Diger bir degisle dogal immiin
cevabin faaliyetine ragmen enfeksiyonun kalmasi adaptif immiin cevabin
uyarilmasina yol acar.

Konak cevabi esnasinda, konak savunma hiicrelerinden kaynaklanan sitokinler,
prostanoidler, matriks metalloproteinazlar ve diger molekiiller ortama salinir (232).
Ortamda bulunan fibroblastlar ve osteoblastlar basta olmak {izere tiim konak
savunma hiicreleri, periodontal dokularin savunulmasindan ve biitiinliigliniin
korunmasindan sorumludurlar. Bakteriler savunma sistemini aktive ederek bagisiklik
sistemi hiicrelerinin fonksiyonlarini yerine getirmesini saglar. Bu da dolayli olarak
bag dokusu ve kemikte yikima sebep olur, konak doku verdigi enflamatuvar yanit ile
birlikte yavasca kendisine de zarar verir. Pek cok vakada tek basina bakterinin varligi
periodontal yikim ile sonuc¢lanmaz. Bakteriler hastalifi baslatmak icin gerekli olsa
da; plak miktar1 ve var olan bakteri tiirii her zaman hastaligin siddetiyle orantili
degildir. Kisilerin periodontitis gelistirmelerine sebep olan konak cevabi bireyseldir.
Pek cok birey bu hastaliga kars1 direng gostererek periodontitis gelistirmeyebilir
(159, 212).

Patojen bakterilere karst olusan konak cevap sonucu, periodontal hastaliklarin
patogenezinde 6nemli rol oynayan enflamatuvar mediyatorlerin ve sitokinlerin salimi
gerceklesir (213). Periodontitisteki ekstraseliiler matriks ve alveol kemik yikiminin
biiyiik bir kism1 konak kokenli enzimler, sitokinler ve diger mediyatorlerin etkisi

sonucu meydana gelir (151).
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Agresif periodontitiste doku yikimi sadece mikroorganizmalarin varligi ile
iliskili degildir. Yikim siddeti kisiden kisiye ve kisinin patojene verdigi yanita gore
degisir (192). Notrofiller bakterilere karsi ilk konak yanitini1 verdikleri i¢in bagisiklik
sisteminin en Onemli parcalarindan biridir. Agresif periodontitisin patogenezine
iliskin yapilan ilk ¢alismalar nétrofil fonksiyonunda kalitsal ya da ¢evresel faktorlere
bagli bozukluklar oldugunu ortaya koymustur (42, 45). Onceleri hakim olan gériis
bozuk noétrofil fonksiyonlar1 ve konak cevabinda gorev alan diger hiicrelerin
fonksiyonlarindaki bozukluklarin hastaligin agresif karakterinden sorumlu olusu ile
iliskilendirilmisti. Ancak, yakin zamanda, hiperaktif nétrofillerin varliginin
gosterilmesi agresif periodontitiste ve diger enflamatuvar hastaliklarda (6rnegin
Diabetes mellitus) nétrofillerin roliine ve hicresel immin cevapta gorev alan
sitokinlerin yikici roliine yeni bir bakis agis1 getirmistir (96, 132). Bu yeni bakis agisi
agresif periodontitisin patogenezinde genel olarak enflamasyonun yikici yonini ve
Ozellikle notrofil aracili doku yikimi ve kemik rezorpsiyonun roliini 6n plana
¢ikarmaktadir.

Agresif periodontitisli bireylerde gorilen nétrofillerin  kemotaksi defekti
kemotaktik uyaranlara karsi yiizey reseptorlerindeki bozukluklarla iligkilidir. Yiizey
reseptorlerindeki bozukluklarinin; notrofil hiicre membranlarinda reseptor sayilarinin
azalmasia, kemotaktik cevabi1 arttiran f-Met-Leu-Phe membran reseptorinin
kendisinde ya da GP (glikoprotein) 110 veya CD38 gibi ko-reseptorlerinde kalitsal
ya da kazanilmis bozukluklara bagli olabildigi gosterilmistir. Baz1 caligmalar agresif
periodontitisli bireylerde hastaligin siddeti ile notrofil kemotaksisi arasinda bir
baglanti kuramazken (39, 135, 136), diger c¢alismalar agresif periodontitisli
bireylerde notrofil kemotaksisin arttigi gostermistir (45, 130). Bu nedenle, agresif

periodontitiste gozlenen hizli yikimm nedeni tamamen kemotaksiste gozlenen
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bozukluklara baglanamaz. Kemotaksi bozukluklar1 yani sira onceki ¢aligmalar
lokalize ve agresif periodontitiste fagositozda ve bakterilerin 6ldurilmesinde de
bozukluklar oldugunu ortaya koymustur. Notrofil fonksiyonunu inceleyen
calismalarda notrofillerin damar endoteline adezyonu ile ilgili de geliskili sonuglar
elde edilmistir (132).

Son yillarda yapilan c¢alismalar, agresif periodontitisli bireylerde var olan
hiperaktif nétrofillerin periodontitisin agresif formundaki asir1 doku yikimindan
sorumlu olabilecegini gostermistir (130). Hiperaktif notrofilde adezyon, enzim
salgilanmast ve en Onemlisi oksidatif patlama artmistir. Notrofil aktivitesindeki bu
artisa iliskin ilk bulgular kemotaktik reseptorlerdeki defektleri inceleyen
calismalardan elde edilmistir. Arastiricilar f-Met-Leu-Phe reseptérleri bozulmus olsa
da integrine bagli hiicre adezyonunun agresif periodontitisli hastalarda arttigini
gostermislerdir (120). Notrofilin azurofil granullerindeki beta-glukuronidazin ve
notrofil proteazlarinin aktivasyonunda proteazlarin doku ve serum inhibitorlerinin
inaktivasyonunda sorumlu myeloperoksidazin agresif periodontitiste arttig
gosterilmistir.

Kronik periodontitisli bireylere kiyasla agresif periodontitisli bireylerde
goriilen notrofil fonksiyonundaki degisikliklerin, nétrofil fonksiyonundaki bir
defektten mi kaynaklandigi, hiperaktiviteyemi bagli oldugu yoksa mikrobiyal etkene
kars1 olusan enflamatuvar yanita bagli olarak sonradan mi kazanildigi hala tartigma
konusudur. Ayrica, nétrofilin periodontal dokulardaki dogal bagisik sistemin
yalnizca bir komponenti oldugu unutulmamalidir. Dogal immiinitenin diger
komponentlerinin, kazanilmis immiinitede rol oynayan diger tiim sitokin ve kemokin

gibi komponentlerin agresif periodontitisin patogenezinde rol oynamaktadir (285).
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Interlokin (IL) 1 o, IL-1P ve IL-1 reseptor antagonistinden (IL-1Ra) olusan IL-
1 ailesi enflamasyon, immiin cevap ve doku yikiminin anahtar mediyatorleridir (87).
IL-1, mononUkleer fagositler, keratinositler, fibroblastlar, endotel hiicreleri ve
osteoblastlar tarafindan uretilir (64, 341). IL-1B periodontal dokularda en fazla
bulunan Gyesidir (24, 318). IL-1p, keratinositlerden tip V kollagen salgilanmasini ve
16kositlerin damar endotel hiicrelerine tutunmasini saglar. Osteoklastlar1 etkileyerek
kemik rezorpsiyonuna sebep olur. Ayrica IL-1B fibroblastlardan matris
metalloproteinaz (MMP) kollagenaz, jelatinaz ve matris metalloproteinazlarin doku
Inhibitorinl salgilanmasini saglayarak yumusak dokunun yikimina sebep olur (190).
Bu aktiviteler IL-18’nin periodontal hastaliklarin patogenezinde &nemli bir rol
oynadigin1 géstermektedir. Pek ¢ok calismada DOS’ta IL-1f seviyelerinin hastalikli
bolgelerde arttign (117, 185, 341) ve periodontal tedaviden sonra azaldigi
gosterilmistir (87, 117, 185). Saglikli bolgelerde ise IL-1B’ya rastlanmamistir (116,
299) Bazi galigmalar DOS’da bulunan IL-1B seviyeler ile klinik parametreler
arasinda bir iliski olabilecegini gosterirken (87, 297, 312), bazi ¢alismalar IL-1p ile
klinik parametreler arasinda boyle bir iliski belirlememistir (87, 175, 185, 341).
Klinik parametreler ile IL-1B arasinda iligki bulunmamis olmasi sondalanan cep
derinligi varliginin hastaligin o anki aktif olma durumunu degil o zamana kadar
olusan periodontal kaybi gosteriyor olmasma baglanmistir (185). Yapilan
calismalarda IL-1P oranlar1 ¢cok degisik degerlerde bulunmustur. IL-1B’nin pek ¢ok
farkli hiicreden salgilaniyor olmasinin bunun bir nedeni olabilecegi savunulmustur
(341).

IL-18’nin periodontal hastaligin tanisinda kullanilabilecek bir markir olup
olmadig iizerine pek ¢ok arastirma yapilmis ancak kesin bir yargiya varilamamustir.

Bazi caligmalar DOS’ta IL-1p seviyelerinin hastaligin aktif ya da pasif donemlerin
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tespitinde kullanilabilecek bir markir olabilecegini gostermislerdir (299, 312). Buna
karsin bazi arastiricilar her irkta IL-1 genotipinin periodontitis icin belirleyici bir
sitokin olup olmadiginin farklilik gosterdigi ve beyaz irkta kronik periodontitis igin
bir risk faktorii olabilecegine dair kanitin yeterli olmadig1 sonucuna varmislardir
(87). Ayrica arastiricilar, IL-1 genotipin AgP igin erken donem teshis igin
kullanilabilecek bir markir olmadigini ve IL-1 genotipinin periodontal tedaviye yaniti
etkilemedigini gostermislerdir. Yapilan calismalarda (26, 249, 306) Y-AgP’li
hastalarda IL-1B oranlar1 saglikli bireylere gore daha yiiksek seviyelerde
bulunmustur. Toker ve arkadaslari (312) AgP’li hastalarda periodontal tedavi
sonrasinda si1g ceplere gore derin ceplerde IL-1B seviyelerinin istatistiksel anlamli
olarak daha fazla azaldigin1 gostermislerdir. Farkli irklarda periodontitits goriilme
sikligimin farkli seviyelerde oldugu bilgisinden yola g¢ikarak IL-1 genotipinin
periodontitisin  belirlenmesine kullanilabilecek bir markir olmadigr sonucuna
varmiglardir (87, 297).

Interlokin 6 (IL-6) B lenfositleri, monosit ve makrofajlar, Kkeratinositler,
endotel hiicreler, fibroblastlar ve yag hiicreleri tarafindan salgilanir (323). Saglikli
durumda normal fonksiyondaki hiicreler tarafindan kendiliginden salgilanmaz (154).
IL-6’nin salgilanabilmesi i¢in bakteri lipopolisakkariti ya da IL-1B; TNF-a gibi
sitokinler tarafindan uyarilmasi gerekmektedir. IL-6, B hucrelerinin plazma
hiicrelerine doniismesinde, T hiicre proliferasyonunda, akut faz proteinlerin
sentezinde rol oynar, glikoz metabolizmasini etkiler (155). IL-6"nin IL-1 ile sinerji
yaparak osteoblastlardan DNA sentezini arttirip, protein sentezini engelleyerek
kemik rezorpsiyonuna neden oldugu gosterilmistir (155). Romatoid artrit, sedef
hastalig1 ve organ naklinin basarili olmadig olgularda serumda IL-6’nin seviyesinin

arttigin1 gosteren ¢aligmalar vardir (122). Periodontitisli hastalarda IL-6 seviyelerinin
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hastaligin siddeti ile birlikte arttigi (26, 78, 160, 217) ve periodontal tedavi
sonrasinda IL-6 seviyelerinin DOS’ta dustiigii gosterilmistir (70, 95).Tip Il diabet
hastalarinda IL-6’nin klinik parametrelerle orantili olmadigi ancak enflamasyonun
oldugu ve periodontal yikimin gozlendigi bolgelerde seviyesinin arttigi bulunmustur
(155). Tim bu bilgiler 1s18inda IL-6’nin periodontal doku yikimu ile iligkili oldugu
distintilebilir. Ancak IL-6’nin anti-enflamatuvar bir sitokin gibi davrandigina dair
caligmalar da mevcuttur. Bazi calismalar periodontal hastaligin aktif ya da pasif
oldugu bolgelerde IL-6 seviyeleri arasinda bir farka rastlamamustir (244). Becerik ve
arkadaglar1 (26) AgP’li bireylerde yaptiklar1 ¢alismada IL-6 seviyelerini tedavi
oncesinde saglikli bireylere gore daha yiiksek bulmuslar ve IL-6’nin periodontal
hastaliklarda gilivenilir bir biyomarkir olarak kabul edilebileceg§i sonucuna
varmiglardir. Buna karsin Liu ve arkadaslarimin (175) AgP’li hastalarda yaptiklari
calismada DOS IL-6 konsantrasyonlarinin cep derinligi ve sondalamada kanama ile
ters orantilt oldugu gosterilmistir. Olivera ve arkadaslarinin (217) AgP’li hastalarda
yaptiklar1 ¢alismada ise IL-6 seviyelerinin periodontal tedavi sonrasi arttigi
gosterilmistir.

Klasterin; apolipoprotein J olarak da bilinen bir glikoproteindir. Testis, beyin,
adrenal medulla, karaciger, epitel hiicreler, hipofiz bezi ve over olmak Uzere hemen
tim dokulardan salgilanabilir (48, 104, 253). Plazma, siit, lire, serebrospinal sivi ve
sperm gibi fizyolojik sivilarda fazla miktarda bulunur. Klasterin insanda ilk kez
1989’da “kompleman lizis inhibitrii” olarak bulunmustur (10, 56). Insan homolog
klasterini 449 aminoasitten olusur ve yaklasik 80 kDa molekiil agirligindadir (127,
253). Bu molekiil, hiicreleri bir araya topladigi gosterildigi i¢in “klasterin™ olarak
adlandirilmigtir (28, 74). Kompleman sistem ve apoptozis inhibisyonunda, yag

molekillerinin taginmasinda, doku remodelasyonunda, sperm olgunlagsmasinda,
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hlcre-hiicre ve hicre-yiizey iliskilerinde gorev aldigi gosterilmistir (73, 253).
Klasterin leptin i¢in baglayic1 bir faktordiir, bu da klasterinin hormon aktivasyonu
icin fizyolojik bir dlizenleyici oldugunu gosterir (21). Bobrek hastaliklari, Alzheimer
ve epilepsi gibi noérodejeneretif hastaliklar, ateroskleroz, miyokard enfarktiisii,
diyabet ve kanser gibi pek ¢ok hastalik ile iliskisi incelenmistir (73, 253).

Klasterin molekdlindin kendisinin ortamda bulunmasinin ya da TNF-a salgisini
arttirmasinin  makrofaj kemotaksisi ve makrofajlardan MMP-9 salinimina neden
oldugu ve bunun da enflamasyonu arttirdigini gosteren ¢alismalar mevcuttur (274).
Klasterin salgilanmasinin glikoz stimiilasyonunu arttirdigr da bildirilmistir (134).
Klasterinin membran tipi matriks metalloproteinaz molekiliini etkisiz hale getirerek
notrofil fonksiyonunu diizenledigi boylece konak dokunun daha ileri yikima
ugramasini  engelleyebildigi  gosterilmistir (186). Klasterin geni bulunmayan
hiicrelerin apoptoza ugradigi ve apoptozun indiiksiyonundan sonra geride kalan ve
morfolojik olarak normal kabul edilen hiicrelerde klasterin geninin bulundugu
gosterilmistir. Bu da klasterin molekiiliiniin apoptoz esnasinda hiicrelerin hayatta
kalmasiyla iligkili oldugunu diistindiiriir. (73). Klasterin, hiicre ve dokular1 membran
atak kompleksinin (MAC) etkilerinden koruyup kompleman sistemini inhibe ederek
kiigiik capli enflamasyon ile basa ¢ikabilir (73, 253). Klasterin bulunmayan farelerde
enflamasyonun daha siddetli seyrettigi gosterilerek klasterin varliginin enflamasyonu
baskilayabilecegi ileri siiriilmiistiir (189). DOS’da klasterin varlig1 ilk olarak Baliban
ve arkadaglarinin (22) saglikli ve kronik periodontitisli hastalarda yaptiklar
calismada gosterilmistir. Bu c¢alismada sadece saglikli bireylerin DOS’unda
klasterine rastlamiglardir. Yaygin agresif periodontitisli bireylerde DOS klasterin
seviyelerine iliskin bilgi yoktur. Klasterindeki azalma dokudaki enflamatuvar yanitin

siddetinin artmasina neden olabilir.
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Sistatin ¢, 122 aminoasitli, 13 kDa agirliginda glikolize olmayan polipeptid
yapida bir sistein proteinaz inhibitoriidiir. Salintmi dokuya 06zgiin degildir. Tim
cekirdekli hiicreler tarafindan siirekli iiretilebilir (210). Insanda incelenebilen tiim
biyolojik sivilarda bulundugu gozlenmistir (1). Sistatin ¢ hem saglikli hem de
hastalikli bireylerde bobrek fonksiyon markirt olarak kabul edilir. Ateroskleroz,
hipertansiyon, tumoér, tiroid disfonksiyonu ve Alzheimer gibi kronik enflamasyonla
iliskili pek ¢ok hastalikta varligi gosterilmistir (152, 163, 303). Sistein proteinazlar;
saglikli dokulara penetre olabilen, enflamasyon siireci boyunca yapisal proteinlerin
ve kemik yapisinin ¢éziinmesine sebep olarak doku yikimina neden olan (59, 60, 71,
281) ve notrofil kemotaksisini arttiran molekiillerdir (280). Bu proteinazlarin DOS’ta
bulunmasinin periodontal hastaligin siddetini arttirdigi ve periodontal yikim ile
iliskili oldugu gosterilmistir (144, 145, 156). Periodontitisin yikim siireci lizozomal
sistein proteinaz ve katepsin gibi yikici enzimler ile bunlarin inhibitorleri olan
sisteinler arasindaki dengenin degisimine baghdir (271). Sistatin ¢ bir sistein
proteinaz inhibitoriidiir. Enflamasyon varliginda hiicre ve dokular i¢in koruyucu rol
oynadigii gosteren ¢aligmalar vardir (271, 318). Sistatin ¢’nin daha ileri periodontal
yikimi engellemek ic¢in periodontal hastaligin siddeti ile birlikte arttigr ve kemigin
metabolik hemostazina bagli olarak tedaviden sonra azaldigi gosterilmistir (271).
Sistatin ¢ kemik rezorpsiyonunda énemli rol oynayan katepsin k’yi baskilar (266) ve
pre-osteoklast farklilagsmasini ge¢ fazda engelleyerek osteoklast olusumunu azaltir
(33). DOS ‘ta artmus sistatin ¢ seviyeleri osteoklastik aktivitenin arttigini gosterir. Bu
durumda sistatin ¢ salinimi artarak enflamasyon dengelenmeye c¢aligilir (271).
Arastirmacilar, derin ceplerde ve iltihapli bolgelerde sistatin ¢ seviyelerinin
azaldigin1 (86, 280, 318), sistatin c¢’nin digetinde azalmasiyla birlikte katepsin k ve |

aktivitesinin arttigini, buna bagli olarak matrix proteinlerinin ¢oziinerek cep
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olusumuna sebep oldugunu bildirilmislerdir (280). Diisiik sistatin c¢ seviyelerinin
daha yiiksek sistein proteinaz aktivitesine uygun ortam olusturarak periodontal
hastaligi siddetlendirdigini savunmuslaridir (318). Tedavi edilmemis ileri periodontal
hastaliga sahip bireylerde P.gingivalis ve P.intermedia’nin sistatin ¢’nin etkinligini
engelleyebilecek enzimler salgiladigi ancak A.actinomycetemcomitans’in varliginda
bu enzimlerin salgilanmadigi gosterilmistir (327). Bu bakteriler tarafindan firetilen
sistein proteinazlarin sistatin ¢ tarafindan yok edilemedigi hatta bu enzimlerin sistatin
c’nin N-terminal boliimdeki baglantilarin1 bozarak etkinligini azalttigini bildirilmistir
(1). Periodontitisli hastalarda saglikli gruba gore daha yiiksek oranda sistatin ¢ bulan
ve periodontal tedavi ile birlikte bu oranin diistiiglinii gosteren ¢alismalar mevcuttur
(109, 110, 271). Arastiricilar, lokal periodontal dokularda sistatin ¢’nin koruyucu rol
oynadigini ileri stirmislerdir. AgP’li bireylerde sistatin ¢ seviyelerini arastiran bir
¢alisma bulunmamaktadir.

Osteokalsin 49 aminoasitten olusan ve 5,4 kDa molekiil agirligina sahip
kemigin kalsiyum baglayan bir proteinidir. Mineralize dokularin en bol bulunan
kollagen olmayan proteindir ve total kemik matriks proteinlerinin %1-2 sini olusturur
(161). Osteokalsin baslica osteoblastlar (256, 311) ve periodontal ligament hiicreleri
tarafindan iiretilir. Osteokalsin, osteoklast oncii hiicrelerinin disinda periferal kan
monositleri i¢in de kemoatraktan aktivite gosterir ve lokosit elastazlarinin
baskilanmasina yol agar (105, 206). Serumda bulunan osteokalsin miktar1 kemik
yapim ve yikimi dengede iken kemik olusum dongiisiiniin, dengede degilken kemik
yapim ya da yikiminin 6nemli bir isaretleyicisi olarak kabul edilir (293). Paget
hastaligi, hiperparatiroidizm ve osteoporéz gibi metabolik kemik hastaliklar ile
tedavi gébrmemis menapoz sonrast kadinlarda spontan kemik kayiplarinin tespitinde

onemli bir klinik belirleyici olarak kullanilmaktadir (61).
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Alveol kemik kaybi ile karakterize periodontitis DOS osteokalsin seviyeleri
hem kemik yapimina hem de kemik yikimina bagli olabilir (161). Sistemik ve lokal
osteokalsin degerlerinin periodontal tedaviden sonra degismedigi de gosterilmistir
(161, 175). Yapilan calismalarda, periodontitisli bireylerin periodontal saglikli
bireylerden daha diisiik serum osteokalsin seviyesine sahip olduklar1 gdsterilmistir.
Aragtiricilar, diisilk serum osteokalsin seviyesinin daha az osteoblastik aktivite ve
daha az kemik yapimi anlamina geldigini ileri stirmislerdir (153, 272). Ancak,
osteokalsinin serumdaki seviyesi, iskelet sistemindeki tim kemiklerin yapim ve
yikimin1 yansittigr i¢in periodontal hastalik esnasinda lokal olarak agiga c¢ikan
osteokalsin hakkinda dogru bilgi vermeyebilir. Alveol kemikte yeni sentezlenmis
olan osteokalsinin DOS’ta biiyilik oranda bozulmamis bir molekiil olarak bulundugu
ve lokal duruma iligkin bilgi verdigi ileri siiriilmiistiir (161). Nitekim yapilan
caligmalar periodontal hastalikli  bireylerin DOS’unda artmis osteokalsin
seviyelerinin diseti iltihabi, periodontitis hikayesi, bazi periodontal patojenler ve
kollagenaz aktivitesi ile iliskili oldugu bildirmistir (145, 161).

2.5. Tani Yontemleri

Periodontal hastaliklarin teshisinde klinik muayene esastir. Klinik muayenede
disetinde enflamasyon bulgulari, ¢ekilme miktari, sondalanan cep derinligi 6l¢limii,
sondlamada kanama varlig1, dig mobilizesi, mikrobiyal dental plak ve distasi miktar
degerlendirilir (13). Bu 6l¢iimler ucuz, hizli ve klinik durum hakkinda kisa siirede bir
on sonuca ulagilmasii saglar. Ek bir cihaz veya teknolojiye ihtiya¢ duyulmaz.
Hastaligin etkeni, ilerlemesi ve tedaviye verece8i yanit konusunda ayrintili bilgi
saglayamazlar. Bakteri tiirlerinin ayirt edilmesi, konak yanitinin isleyisi hakkinda

bilgilere ulasilabilmesi i¢in ileri tani tekniklerine ihtiyag vardir.
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Hastalik ve saglikla iliskili olan periodontal patojenlerin saptanabilmesi icin
pek cok yontem gelistirilmistir. Subgingival biyofilm kompozisyonunu inceleyen ilk
caligmalarda 151k mikroskobu kullanilmistir. Oldukg¢a hizli bir yontem olmasina
karsin sinirli sayida mikroorganizma tiiri tanimlayabilmistir (15). Elektron
mikroskobunun bulunmasiyla biyofilm Ornekleri daha iyi bir ¢oziiniirliikle
incelenmeye  baglanmistir.  Mikroskobik  tekniklerin en Onemli avantaji
mikroorganizmalarin  konumsal durumlarmi  gosterebilmesidir. En  6nemli
dezavantajlar1 ise yavas olmalari, spesifik olmamalari, laboratuvara bagimli olmalari
ve az saylda 6rnegin incelenmesine olanak saglamalaridir.

Periodontal mikrobiyoloji hakkindaki spesifik bilgilerinin elde edilmesinde
kaltar yontemi temel tekniktir. Ancak kiiltiir yontemi zaman alici, laboratuvar ortami
gerektiren, pahali ve az sayida Ornegin incelenebildigi bir yontemdir. Polimeraz
zincir reaksiyonu (PCR) subgingival plak 6rneklerindeki bakteri tirlerinin
tanimlanmasi i¢in siklikla kullanilan bir yontemdir (15, 164, 177, 188). Uygun
malzemeler kullanildiginda bu yontem hizli ve basittir. Ayrica analiz edilmesi
istenilen bakteri tiirliniin az sayida olan hiicresini bile tanimlayabilmektedir. Son
donemlere degin mikroorganizmalarin sayisi hakkinda kantitatif bilgi verememesi bu
yontemin bir dezavantaji olarak kabul edilmistir (133, 181). PCR yontemi incelenen
ornekte mikroorganizma tiiriin varligin1 ya da yoklugunu gosterebilmekte ve bazi
durumlarda bu bilgi yeterli olmaktadir. Bu yontem ile ¢ok sayida drnekte ¢cok sayida
tiirlin incelenmesi zor ve pahalidir. PCR yontemini bir modifikasyonu olan gercek
zamanli ve kantitatif PCR yontemi biyofilm &rneklerinin  kompozisyonunu
inceleyebilir (131, 181). Bu yontem hassas ve spesifiktir. Ayrica incelenen tiiriin

sayisini verebilmektedir. Ancak klasik PCR yonteminde oldugu gibi ¢ok sayida
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ornekte c¢ok sayida bakteri tiiriinlin incelenememesi bu yontemin en Onemli
dezavantajidir.

DNA problariin kullanilmasi dental plakta bakteri tiirlerinin tanimlanmasi ve
sayilabilmesi i¢in gelistirilen bir diger yontemdir. Bu yontemde oligoniikleotid
problar bakteri tiirlerinin DNA’larinin incelenebilmesi ig¢in kullanilir. Bu problar
yiiksek derecede Ozellesmislerdir ve diger tiirlerin problart ile capraz
kontaminasyona girme olasiliklar1 diisiiktiir. Bu problar bir organizmanin sinirli bir
bolgesini  hedef aldiklar1 i¢in  periodontal bakterilerin  tanimlanmasinda
kullanilmislardir (198, 199, 204). Oligoniikleotid problarin hassasligi az sayida
bulunan bakterilerin tanimlanmasinda tiim gen problarina gore daha azdir. Ancak
oligoniikleotid problar hicrelerinde 16S rRNA gibi ¢ok sayida kopyalari olan
hedeflere yonelmekte daha hassastirlar. Subgingival plak kompozisyonlarini
degerlendirmek i¢in tim gen DNA problarinin kullanimi ¢ok sayida c¢alismada
degerlendirilmistir (226, 227, 228, 343, 344). Tiim gen problar1 bakteri tiirlerinin tiim
gen haritasin1 hedef olarak aldigi i¢in oldukc¢a hassas bir tekniktir. Bu problarin
kullanimu ile ilgili 6nemli bir dezavantaj birbirleriyle yakin iliskide olan bakteri
tiirlerinin ¢apraz reaksiyon olusturma olasiligidir. Diger bir dezavantaji ise tiim gen
DNA problarinin bakteri tiirliniin tiim suslarini1 tanimlamakta yeterli olmamasi ve
belirleyebilecegi hiicre sayisinin hassasiyetinin diisiik olmasidir. DNA problari
bakteri tiirlerini tanimlamakta oldukc¢a etkindir. Ancak birden fazla hedefe kars1 var
olan tek prob varligt sinirli sayida probun ¢ok sayida ornekte kullanilabilmesine
neden olur. Dogrudan ya da ters hibridizasyon yontemi ile uygulanan checkerboard
(dama tahtas1) yontemi ¢ok sayida bakteri tiirii i¢in ¢ok sayida 6rnegin incelenmesini
saglayabilir. Paster ve arkadaslar1 (229) oligonikleotid prob yontemini tersine

checkerboard yontemi ile birlestirmiglerdir. Arastiricilar oligoniikleotid problarin
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hassasligin1 biyofilm orneklerinin DNA’sinin 16S rRNA’sim1 son primer (biiyiik
bakteri taksonlarin1 ayristirmay1 saglayan primer) ile ayristirarak saglamislardir.
Farkli bakteri tiirleri i¢cin hassas olan oligoniikleotid problar naylon membrana
paralel sekilde, PCR ayrnistirilmasi sirasinda digoksijen ile isaretlenen incelenecek
ornekler ise oligonukleotid prob ¢izgilerine dik olacak sekilde yerlestirilmistir. Bu
yontem tek bir membranda 44 6rnekte 28 bakteri taksonunun incelenmesine olanak
saglar (27). Bu yontem hizli, goreceli olarak daha ucuz ve bakteri tiirlerine 6zgiindiir.
Kiltire edilemeyen bakteri tirlerinin de tanimlanabilmesine olanak saglar. Dogrudan
checkerboard DNA-DNA hibridizasyon teknigi oral mikrobiyal ekolojide ¢ok sayida
ornek i¢in ¢ok sayida bakterinin tanimlanmasina olanak saglar. Yer degistirme
sirasinda organizmalarin canliligini kaybetmesi, kiltlre edilebilen ya da edilemeyen
tiirlerin sayilarinin belirlenememesi gibi kiiltiir yonteminde goriilen kisitlamalar1 bu
yontemde goriilmez. Bu yontemin baska bir avantaji da diliisyona ya da ayristirmaya
ihtiya¢ duyulmadan tiim 6rnegin ¢alisilabilmesidir. Bu yontem ile tek bir membranda
40 bakteri taksonu i¢in 28 6rnegin degerlendirilebilir ve bu membran eger istenirse
yeni 40 farkli DNA probu i¢in tekrar kullanilabilir. Bu yontem ile bir ornekte bir
bakteri tirtiniin 10* hiicresi tanimlanabilir ve gerekli gorilurse hibridizasyon yontemi
10° sayida hiicre tanimlanmasina kadar diisiiriilebilir (63). En 6nemlisi, tim gen
DNA problar1 %93,5 oraninda hassastir, heterojen tiirlerde gortilme riski olan ¢apraz
kontaminasyon ise %5 oranindan daha azdir (291).

DNA-DNA checkerboard teknigi; 1994’te Socransky tarafindan agiz iginde
bulunan mikroorganizmalarin seviyesinin degerlendirilmesi i¢in gelistirilmistir (287).
Bu analiz yonteminin en biiylik avantaji tek bir testte 40 kadar bakteri tiiriinii ve ¢ok
sayidaki plak orneklerini hizla isleyebilmesidir. Her tiir i¢in 10% ila 10* hiicre

tanimlayabilir. Ancak hangi mikroorganizma i¢in uygun “prob” varsa o tur tespit
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edilebilir ve ¢apraz reaksiyon olusma riski vardir. Bu yontemin uygulanabilmesi i¢in
gelismis laboratuvar gereglerine ve kisilere ihtiyag duyulur (57).
2.5.1. Diseti olugu sivist

Diseti olugu sivist (DOS), diseti olugu ve baglant1 epiteli altindaki damarlarin
gecirgenligindeki artis sonucu olusan enflamatuvar bir eksudadir (12, 43). ilk olarak
1960’larda periodontal dokularin enflamatuvar durumu hakkinda bilgi verebilecegi
anlasildigindan beri, diagnostik potansiyeli arastirilmaya devam edilmistir (12).
DOS, iltihapl dokulardan gecerek aktif doku yikimina iliskin pek ¢ok markir1 da
beraberinde tasir (43). Iceriginde; serum, doku yikim iiriinleri, enflamatuvar
mediyatorler ve mikrobiyal dental plaga karsi olusan antikorlar vardir (12, 43). DOS
igeriginin biyokimyasal olarak degerlendirilmesi hastaligin erken donemde tespit
edilebilmesi icin oldukca ©6nemlidir. DOS’tan yararlanarak bag dokusu yikim
tirlinlerinin ve kemik metabolizmasi ile iliskili oldugu diisiiniilen bir¢ok enzimin
periodontal hastaliktaki rolii arastirilmigtir (82). DOS’tan elde edilen biyokimyasal
markirlar, periodontal hastaligin aktif oldugu bolgelerin saptanmasinda, dnceden
tahmininde ve periodontal tedaviye verilen yanitin izlenmesinde 6nemli yarar saglar.
Periodontal hastaliklardaki konak aktivitesinin incelenmesinde en az invazif
yaklasim DOS’taki cevabin analizidir.

Multipleks ELISA olarak da tanimlanabilecek Lumineks sistemi akiskan hiicre
sayimina dayali bir analiz yontemidir. Bu yontem az oranda 6rnek kullanilarak bir
tabakada 100 kadar 6rnegin Olciilmesini saglar. Sistem hizli ve ucuz olacak sekilde
nikleik asit, hlcre-yuzey, enzimatik ve immdin analizlere olanak saglar. Bu sistem
birden fazla teknolojinin kombinasyonudur. ilk teknoloji, analizin yapilabilmesi i¢in
hem tanimlayict hem de kati yiizey olarak davranan 5,6 mikron biiyiikligiindeki

floresanla boyanmus polistiren mikrokiirleridir. Ikincisi akiskan sitometri temellidir,

28



cihazin analiz yapan pargasidir ve lazer, optik, sivi ve yiiksek hizda dijital isaret
algilayicilar: gibi tanimlayici parcalariyla birlesir. Ugiincii teknoloji ise elde edilecek
olan bilgiyi analiz etmeyi saglayan yazilimidir. Bu teknoloji son yillarda ELISA
teknolojisine alternatif olusturacak sekilde biyolojik sivilarda c¢ok sayidaki
molekiiliin protein diizeyinde es zamanl olarak tayinine olanak tanir. Ozellikle DOS
gibi smirl miktarda elde edilebilen sivilardan birden fazla ELISA yapilmas: ileri
derecede diltisyona bagl oldugu icin Lumineks teknolojisi giderek artan bir sekilde
periodontal hastaligin patogenezine yonelik ¢alismalarda kullanilmaktadir (76, 218).
2.6. Periodontal Hastaliklarin Cerrahisiz Tedavisi

Periodontitisin basarili bir sekilde tedavisi var olan mikrobiyal plagin
azaltilmas1 ve bdylece yararh tiirlerden olusan yeni bir mikrofloranin olusturulmasi
icin daha uygun bir ortamimn saglanabilmesine baghdir (18, 238, 307).
Periodontititisin  tedavisinde yaklasim dis yilizeyi temizligi ve kok yiizeyi
diizlestirilmesi islemlerini igeren cerrahisiz periodontal tedavi ile oral hijyen (OH)
egitiminden olusur. Bu islem periodontal dokularda iltihaba neden olan
mikroorganizma ve irritanlarin uzaklastirilmasini1 saglar. Boylece sondalanan cep
derinligi ve kanama azalir, klinik atasman kazanci saglanir (317). Periodontal
tedavinin basarisi ve periodontal sagligin siirdiiriilmesi plak kontroliine baglidir.
Supragingival plak kontrolii hem subgingival floradaki total bakteri sayisin1 hem de
mikrobiyal kompozisyonu etkiler. Supragingival plak subgingival mikroorganizmalar
ve komsu periodontal dokular iizerinde dogrudan etkilidir (317).
2.6.1 Klasik Cerrahisiz Periodontal Tedavi

Klasik cerrahisiz periodontal tedavi 1 ya da 2 hafta araliklarla her bir yarim
cenede yapilan dis yiizeyi temizligi, kok ylizeyi diizlestirmesi ve tekrarlanan oral

hijyen egitimini icerir (47, 53). Bu yontem ile tiim ag1z cerrahisiz periodontal tedavi
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4-6 haftada tamamlanir (47, 53, 150). Yapilan pek ¢ok ¢alisma cerrahisiz periodontal
tedaviden sonra diseti enflamasyonunda, sondalanan cep derinliginde ve sondlamada
kanamada azalma oldugunu gostermistir (36, 252, 322). Klasik cerrahisiz periodontal
tedaviden sonra meydana gelen iyilesme ilk 3 ay igerisinde ortaya ¢ikar ancak doku
maturasyonunun tamamlanmas1 12 aya kadar devam edebilir (50). Tedavi
tamamlandiktan sonra sondalanan cep derinlifinde meydana gelen azalma serbest
disetindeki O6demin gerilemesinden kaynaklanan ¢ekilme ve klinik atasman
kazancinin sonucudur (3, 46). Uzun baglant1 epiteli ve kollagenden zengin bag
dokusu, digetinin periodontal sondun penetrasyonuna karsi direncini arttirir (171).
2.6.2 Klasik Periodontal Tedavinin Stnirlamalari ve Rekolonizasyon

Dis yiizeyi temizligi ve kok yiizeyi dizlestirmesi islemleri, biyofilm icindeki
bakterilerin sayisinda azalmaya yol agarak, enflamasyonun ¢oziilmesine ve konagin
bakterilerle basa ¢ikabilmesini saglar (90, 100, 101, 103, 108, 123). Dis yiizeyi
temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi islemlerinin uzun donem basarisi,
uzaklagtirilamayan mikrobiyal viriilans faktorleri ve hastanin yetersiz plak
kontrolliinden olumsuz etkilenebilmektedir (68, 308). Periodontal patojenlerin
cerrahisiz periodontal tedavi ile tam olarak uzaklastirilamamasi rekolonizasyon
hizinin artmasina ve dolayisiyla hastaligin kisa slirede niiksiine yol agabilir (107,
317). Dis ylizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi islemlerinden sonra
subgingival bakteri yogunlugu tedavi Oncesindeki seviyesinin % 0,1’ ine diiser.
Tedaviden sonraki bir hafta icinde periodontal cepte benzer sayida ancak daha az
patojenik Ozellige sahip bakteriler yeniden kolonize olur (85, 100, 240, 329). Bu
bakterilerin kaynagi tam olarak bilinmemekle birlikte, subgingival rekolonizasyonun,

tedavi sonrasinda periodontal cep igerisinde kalan, cep epiteline invaze olan ya da
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dentin tiibiillerine  yerlesen bakterilerin  ¢ogalmasiyla meydana geldigi
diistiniilmektedir (2).

Periodontal patojenlerin periodontal dokulara invaze olma yetenegi vardir.
Ozellikle spiroketler, A. actinomycetemcomitans ve P. gingivalis gibi periodontal
patojenler oral epitel hiicrelerine tutunup periodontal dokulara girebilir. Boylelikle,
konagin savunma mekanizmalarindan kacgarak dokuda yikima yol acabilmektedirler
(193, 245). Bu sebeple 0Ozellikle agresif periodontitisli hastalarda cerrahisiz
periodontal tedaviden sonra bile belirli periodontal patojenlerin varligini siirdiirdiigi
gosterilmistir (41, 149, 282).

Periodontal patojenler, periodontal ceplerin yani1 sira dil, oral mukoza, tiikiiriik
ve tonsiller gibi agzin diger bolgelerinde de bulunabilmektedirler (52, 205, 321, 324).
Yapilan ¢alismalar, supragingival plagin ve dolayisiyla tiikiirtik, dil, tonsiller ve oral
mukoza {izerinde bulunan bakterilerin periodontal tedavi sonrasinda meydana gelen
subgingival rekolonizasyon tizerinde énemli bir role sahip oldugunu gostermistir (38,
99, 106, 149). Tek basina dis yiizeyi temizligi ve kok ylizeyi diizlestirmesi,
periodontal ceplerin disindaki alanlarda yerlesmis olan periodontal patojenleri
tamamen elimine edemeyebilir. Hatta kok yiizeyi diizlestirmesi isleminden sonra
agiz bakiminin saglanmasina ragmen sementte ve dentin tiibiillerinde bakterilerin
kaldig1 gosterilmistir (2). Periodontal cepler disinda agiz i¢cinde diger bolgelerde de
barinan bu mikroorganizmalar periodontal tedavi sonrasinda periodontal ceplerin
yeniden enfekte olmasina neden olabilir (52, 205, 321, 324). Klasik periodontal
tedavi, Ozellikle derin periodontal cepler (> 5 mm) ile furkasyon bdlgeleri, kok fissiir
ve konkaviteleri gibi ulasimin gii¢ oldugu bolgelerde yerlesmis olan periodontal

patojenlerin tiimiinii uzaklastirmada yetersiz kalabilir (49, 50, 100).
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Klasik cerrahisiz periodontal tedavi agizda biitiin bolgelerde tamamlanmadan,
tedavi edilmemis cepler tedavi edilmis bolgelerdeki iyilesme potansiyelini tehlikeye
atabilir. Periodontal patojenler tedavi edilmemis bolgelerden tedavi edilmis bolgelere
gecis yaparak rekolonizasyonu kolaylastirabilir. Bu durum periodontitise yatkin
bireylerin iyilesme potansiyelini olumsuz etkileyebilir (234). Rekolonize olan
bakterilerin kaynagir tam olarak bilinmemekle birlikte, tedavi sonrasinda cep
icerisinde kalan (231), baglant1 epiteline invaze olan (157) ya da dentin tibdllerine
yerlesen (2, 84), bakterilerin ¢ogalmasiyla meydana geldigi diisiiniilmektedir.

Supragingival ortamin, periodontal tedavi sonrast meydana gelen bu ilk
subgingival rekolonizasyon sireci Uzerine olan etkisi belirsizdir. Son dénemlerde
implant {izerine yapilan caligsmalar, steril dayanaklarin yerlestirilmesinden 1 hafta
sonra implantlarin sulkusunda, komsu dislerin subgingival mikroflorasina benzer bir
floranin gozlendigini belirtmislerdir (240). Tek asama implantlarin sulkusunda ise,
implantin yerlestirilmesinden 30 dakika sonra A. actinomycetemcomitans ve P.
gingivalis gibi periodontal patojenlerin varlig1 gézlenmistir (75, 235). Tam dissiz
bireylerde implant uygulanan hastalarda kolonize olabilen patojenik mikroorganizma
tirleri, disli hastalarda 6zellikle dislerin oldugu bolgede uygulanan implantlara gére
daha az bulunmustur (235). Dislerin ve implantlarin ¢evresindeki periodontal
ceplerde mikrobiyal habitatin benzer olmasi, mikroorganizmalarin yer
degistirebildiginin bir gostergesidir (235).

Periodontal patojenlerin agiz i¢i gecis firsatlar1 azaltildiginda cerrahisiz
periodontal tedavinin basarisinin arttigini ortaya koyan ¢ok sayida ¢aligma mevcuttur
(30, 31, 57, 234, 236). Ancak patojen tiirlerin agiz i¢i ge¢is mekanizmasi tam olarak
aydinlatilamamistir. Bu geciste, pek c¢ok bakteri tiirliniin i¢inde yasamini

stirdiirebildigi tiikiiriigiin 6nemli bir role sahip oldugu diisiiniilmektedir. Periodontal
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patojenlerin periodontal cep igerisine, tlikiirik araciligi ile direkt olarak gecisi,
DOS’un periodontal cep i¢inden agiz ortamina devamli akis halinde olmasi
nedeniyle nerede ise imkansiz gibi goriinmektedir. O nedenle, tikiirigiin
supragingival plagin olusumuna katkida bulunarak, subgingival mikrofloranin
kompozisyonunu dolayli yoldan degistirdigine inanilmaktadir. Nitekim c¢esitli
arastirmalar subgingival mikrofloranin varligmmin kismen de olsa supragingival
plagin varligina bagli oldugunu gostermistir (51).

Periodontal patojenler, aynmi bireyin farkli agiz i¢i bolgeleri arasinda gecis
gosterebildigi gibi, aile i¢i bireyler arasinda da gegis gosterebilmektedir. A.
actinomycetemcomitans pozitif bir ¢gocugun anne-babasinda da ayni serotipteki A.
actinomycetemcomitans’a rastlanilmistir (88).

Tedavinin kisa bir siirede bitirilmesi ile rekolonizasyonun oniine gegilebilmesi
ve ilave bir antimikrobiyal maddenin mekanik tedaviye ek yarar saglayabilecegi
diisiincesi ile tiim agiz tedavi se¢enekleri giindeme gelmistir.

2.6.3. Tiim Agiz Dezenfeksiyonu

Klasik periodontal tedavinin sinirlamalar1 tiim agiz dezenfeksiyonu ve tiim agiz
temizligi gibi alternatif tedavi yaklagimlarinin uygulanmasini giindeme getirmistir
(107, 234, 317). Bu tedavinin amaci, yalniz periodontal cep iginde degil agiz iginde
bulunan biitiin periodontal patojenleri kisa bir siirede tamamen ortadan kaldirarak ya
da en alt seviyeye diisiirerek tedavisi tamamlanmis ceplerin heniiz tedavi edilmemis
alanlardan rekolonizasyonunu 6nlemektir (307).

Quirynen ve arkadaglarinin (234) gelistirdigi orijinal tiim agiz dezenfeksiyon
tedavi protokoliinde, tiim agiz dis yiizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi lokal
anestezi altinda 24 saat icerisinde bitirilmek kosuluyla birbirini takip eden 2 giin

icinde, 2 seans halinde gerceklestirilir. Periodontal patojenlerin baskilanabilmesi i¢in
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tim periodontal ceplere %1’lik klorheksidin jel 1 dakika icerisinde 3 kez subgingival
irrigasyon seklinde uygulanir. Dilde barman siyah pigmentli mikroorganizmalarin
baskilanmast i¢in %1°lik klorheksidin jel ile dil 1 dakika boyunca fircalatilir.
Tiikiirtikteki mikroorganizmalarin azaltilmast i¢in 2 dakika boyunca %2’lik
klorheksidin soliisyonu ile gargara yaptirilir; farenks ve tonsillerdeki bakterilerin
eliminasyonu i¢in klorheksidin sprey kullandirilir. Tedavi edilen ceplerdeki
subgingival rekolonizasyonun geciktirilmesi igin ise agiz bakimi ilk 2 hafta siiresince
% 0,2’1ik klorheksidin gargara ile desteklenir. Oral hijyen egitimi verilir.

Kronik periodontitis hastalarinda tim agiz dezenfeksiyon etkinligini klasik
cerrahisiz periodontal tedavi etkinligi ile kiyaslayan gesitli ¢alismalar bulunmaktadir.
Baz1 c¢alismalarda, tiim agiz dezenfeksiyon tedavi grubunun etkinligi klasik
periodontal tedavinin etkinligi ile benzer bulunmustur (29, 141, 241). Baslangicta
tum agiz dezenfeksiyon grubunda periodontopatojen sayisinda daha fazla azalma
gozlenmesine karsin 6. aydan sonra iki tedavi grubu arasinda istatistiksel fark
bulunamamaistir (29, 241). Tiim agiz dezenfeksiyon grubunun klinik parametrelerde
Klasik periodontal tedaviye gore daha etkin oldugunu gosteren c¢alismalar da
mevcuttur (57, 200). Arastiricilar bu basariy1 klorheksidinin giiglii bir antimikrobiyal
madde olmasina, yeniden plak olusumunu geciktirebilmesine (Quirynen 2000) ve
tedavinin kisa siirede tamamlanmasina baglamistir (57, 200).

Tiim ag1z dezenfeksiyon yonteminin basarisina iliskin ¢esitli olas1 agiklamalar
vardir. Yapilan ¢alismalar (29, 30, 234, 236) periodontal patojenlerin rekolonizasyon
riski azaltildiginda cerrahisiz periodontal tedavinin basarisinin arttigin1 agikca ortaya
koymustur. Ancak rekolonizasyonun mekanizmasi hala tam olarak agiklanmig

degildir.
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Mekanik tedaviye ilave klorheksidin kullanim amaci, subgingival plagin
olusumunu geciktirebilmek ve ceplerin rekolonize olmasin1 Onlemektir. Bazi
caligmalarda, tiim agiz dezenfeksiyon sonrasi 2 ay boyunca klorheksidin gargara
kullandirilan bireylerde 1. ve 2. ay plak degerlerinin klasik periodontal tedavi
gruplarindan daha az oldugu ancak 4. ayda bu skorlarin birbirine yaklastig1 ve 8.
ayda gruplar aras1 fark olmadig1 gosterilmistir (200, 237). Klorheksidinin mekanik
tedaviye ilave yarari olup olmadigi konusunda bir fikir birligine heniiz
vartlamamustir. Klorheksidin irrigasyonunun mekanik tedaviye énemli ilave bir etki
yaratmadigini savunan g¢alismalar olmasina karsin (158, 205, 239) tiim agiz tedavi
yonteminin basarisin1 klorheksidin kullannomina baglayan caligmalar da mevcuttur
(150, 30, 241). Kullanilan antimikrobiyal {irliniin ¢esidi, konsantrasyonu, kullanim
siiresi yapilan her ¢alismada birbirinden farklidir. Bu sebeple de tedavi siirecindeki
etkinlikleri arasinda da fark gézlenmiyor olabilir (237).

2.6.4. Tiim Agiz Dis Yiizeyi Temizligi

Bu tedavi seklinde dis ylizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirilmesi 24 saat
igerisinde lokal anestezi altinda ve ilave bir antimikrobiyal madde kullanilmadan
tamamlanir. Yapilan baz1 calismalar, tiim agiz dezenfeksiyonun basarisinin
klorheksidinin ilave yararindan ¢ok tedavinin 24 saat gibi kisa bir zaman igerisinde
bitirilmesine baglamistir. Tek bagina tiim agiz tedavi etkinliginin arastirilabilmesi
icin, hastalara ilave antimikrobiyal ajan kullandirilmadan cerrahisiz periodontal
tedavi 24 saat icinde tamamlanmustir.

TUm agiz temizligini klasik cerrahisiz periodontal tedavi ile kiyaslayan
caligmalarda tiim agiz temizliginin kronik periodontitisin tedavisinde daha etkin
oldugu sonucuna varan calismalar mevcuttur (237). Bu calismalarda tiim agiz

tedavilerinin asil etkinligi rekolonizasyona izin verilmeden tedavinin kisa siirede
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tamamlanmasima baglanmistir. Kronik periodontitisli hastalarda her iki tedavi
yonteminin de ayn1 derecede basarili oldugunu gosteren calismalar da mevcuttur. (7,
8, 9, 58, 124, 125, 149, 150, 300, 339, 349). Bu calismalar tedavi edilmemis
bolgelerin rekolonizasyon agisindan risk teskil etmedigini ve her iki tedavi seklinde
de klinik parametrelerdeki iyilesmenin birbirine benzer oldugunu gostermislerdir.
Kronik periodontitisli hastalarda hangi tedavi yonteminin uygulanacagina karar
verilirken hastanin ihtiyaglari, tercihi ve klinisyenin yeteneginin g6z oniine alinmasi
gerektigini bildirmislerdir (349).

2.6.5. Agresif Periodontitisin Tedavisi

Agresif ya da kronik olsun periodontitisin tedavini ilk basamagi hastaligin
tipine, siddetine, tutulumuna dikkate alinarak uygun taninin konmasidir. Agresif
periodontitisin prognozu hakkinda elimizde az bilgi olsa da derin sondalanan cep
varligi, klinik atagsman kaybi, mobilite, furkasyon bolgesinde goriilen doku kaybu,
siipiirasyon, plak, distasi bulunmasi ve kok konkaviteleri, kok kiriklar1 gibi
faktorlerin varligr her iki periodontal hastaligin ilerleyisini dngérmede yardimci
olabilecek unsurlardir (13). Agresif periodontitis hastalarinda goriilen atasman
kaybimmin boyutu hastalik prognozunu negatif yonde etkilese de ozellikle geng
hastalarda dis ¢ekiminden miimkiin oldugunca kaginilmalidir.

Agresif periodontitis tedavisinde basari erken teshise baglidir. Hastalik ne
kadar erken teshis edilirse tedavinin basarisi o kadar miimkin olur ve daha ¢ok
sayida dis agizda tutulabilir. Hastalik nedeniyle kaybedilen periodontal dokular
yerine koyabilmek hem ¢ok zordur hem de her zaman miimkiin degildir (36, 62).
Cerrahisiz periodontal tedaviye yanit kronik periodontitis hastalarinda basarili olsa
da bu durum her zaman agresif periodontitisli hastalar i¢in gecerli degildir. Bu

hastalik sadece nadir goriindiigii i¢in degil tedaviye de her zaman istenilen yaniti
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vermedigi i¢in klinisyenler i¢in zor bir durum olusturur (36). Kronik periodontitisli
hastalar agresif periodontitisli hastalara gore klasik cerrahisiz periodontal tedaviye
daha iyi yanit verirler (41, 282).

AgP’in prognozu, hastaligin lokalize ya da yaygin olmasina, tani kondugu
donemdeki yikim miktarina ve hastaligin ilerlemesinin durdurulmasinin miimkiin
olup olmayacagina gore degisir. Y-AgP’in prognozu L-AgP’e gbre daha koétldar.
Clnku Y-AgP kendiliginden duraklama donemine nadiren girer ve etkilenen dis
sayis1 daha fazladir (36). Periodontitis tedavi edilmezse disler alveol kemik ile olan
baglantilarin1  ve destegini yitirerek mobil hale gelir ve daha sonra da
kaybedilebilirler (176).
2.6.5.1. Yaygin Agresif Periodontitisin Klasik Cerrahisiz Periodontal Tedavisi

AgP’e sahip bireylerin agiz bakimini uygun sekilde yapiyor olmalari hastaligin
kontrol altina alinmasinda oldukc¢a 6nemlidir. Bu nedenle kisi hastaligin dogasi,
sebepleri ve risk faktorleri hakkinda bilgilendirilmelidir. Stresin bu hastalik icin
onemli bir risk faktorii oldugu da anlatilmalidir (67). Klinisyen &ncelikle
enflamasyonu kontrol altina almali, anatomik defektleri diizeltmeli ve dis
kaybedilmis olan bélgeleri tedavi etmelidir. En O6nemlisi, klinisyenin periodontal
bakimi en iyi durumda tutabilmek i¢in uygun oral hijyen konusunda hastay1
bilinglendirmesidir (168, 169, 255).

Agresif periodontitisin klasik cerrahisiz periodontal tedaviye yeterli yanit
vermemesinin bir nedeni de konak yanitindaki bozukluklar ve bu durumun tedaviye
verilen yaniti sinirlandirmasi olabilir (36). Ailesel gegis gosterebilen bir hastalik
olmasindan dolayi, aile bireylerinin de AgP agisindan muayene edilmesi ve 6zellikle
daha geng iiyelerde eger hastalik mevcut ise dnceden kontrol altina alinmasi yoluna

gidilmesi Onerilir (36, 254).
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Agresif periodontitisli hastalarda tek basina cerrahisiz periodontal tedavinin
etkinligini arastiran c¢alisma sayis1 oldukga azdir (40, 119, 252). Kronik
periodontitisli hastalarin tek basina cerrahisiz periodontal tedaviye AgP’li hastalara
gore daha iyi yanit verdigi bilinmektedir. AgP tanis1t konmus bazi bireylerin ve bu
bireylerin baz1 agiz i¢i bolgelerinin cerrahisiz periodontal tedaviye yanit
vermemektedir (44, 119). Bu durum Kklinisyen icin tedavide bulyiuk guclik
yaratmaktadir (119). Hughes ve arkadaslarinin (119) Y-AgP’li bireylerde tek basina
Klasik cerrahisiz periodontal tedavi etkinligini arastirdiklar1 ¢alismalarinda baslangig
degerleri 5 mm’den fazla olan ceplerde 10. haftada % 67 oraninda azalma
gozlemislerdir. Yaptiklar1 ¢alismada sigara kullannminin ve baslangic KAS
degerlerinin tedavi sonucunu olumsuz etkiledigini géstermislerdir (119). Liu ve
arkadaglarinin (175) yaptiklar1 ¢alismada Y-AgP’li hastalarda cerrahisiz periodontal
tedavinin etkinliginin korunabilmesi i¢in 2 ayda bir hastalarin kontrol seanslarina
cagrilarak, iyilesme olmayan bolgelerde yeniden dis ylizeyi temizligi ve kok yilizeyi
diizlestirmesi yapilmasiin gerekli oldugu savunulmustur. Y-AgP hastalarinda derin
cep varlig1 olan bolgelerde cerrahisiz periodontal tedaviden sonra takip donemlerinde
cep derinliginde yaklasik 2 mm azalama gézlenmistir (113, 252). Ancak 6 mm ya da
daha fazla baslangi¢ sondalanan cep derinligine sahip periodontal ceplerde gézlenen
azalma saglikli kabul edilen aralifa tasinamamistir. Bu durum Y-AgP hastalarinda
cerrahi periodontal tedavi ya da cerrahisiz periodontal tedaviye ilave bir
kemoterapotik madde kullanimini giindeme getirmistir. Yapilan bir c¢alismada
Ozellikle AgP’li bireylerde derin ceplerin azaltilmasi i¢in modifiye Widman flebin
kullanilmasiin daha etkin olabilecegi gdsterilmis, uzun dénemde AgP’li bireylerde
periodontal durumun stabil hale getirilebilmesi igin cerrahisiz periodontal tedaviye

ilave kombine antibiyotik kullanimiyla birlikte cerrahi yaklagimin basarili sonuglari
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oldugu gosterilmistir (34). Cerrahi periodontal tedavi yaklagimlarinin atagman
kaybina neden olarak estetik problemlere yol acabilmesi sebebiyle ilave
kemoterapotik maddelerin kullanimi 6ne ¢ikmustir.

Yaygin agresif periodontitiste periodontal patojenlerin dokuya invaze olmalari
ve mekanik temizligin bu bakterileri ortamdan uzaklastirmada yetersiz kalabilmesi
nedeniyle cerrahisiz periodontal tedaviye ek olarak sistemik antibiyotikler
kullamlmistir (36). Onceleri sikilikla kullanilan tetrasiklin yan etkileri sebebiyle
eskisi kadar kullamim alan1 bulamamaktadir (333). Gunimizde agresif
periodontitisin tedavisinde en ¢ok kullanilan antibiyotik amoksisilin & metronidazol
kombinasyonudur (128, 333). Tek basina doksisiklin (182, 342), azitromisin (97),
metronidazol (275, 342) ve klindamisinin (342) de cerrahisiz periodontal tedaviye ek
olarak kullanildiginda basarili oldugunu goésteren c¢alismalar vardir. Hangi
antibiyotigin secilmesi gerektigi konusunda kesin bir goriis yoktur. Antibiyotik
secimi hastaliga bagli faktorler, alerjik reaksiyonlara ve antibiyotigin olasi yan
etkileri goz Oniine alinarak karar verilmelidir (254). Sistemik antibiyotikler
periodontal hastaliklarla bas edilebilmek ic¢in kullaniliyor olsa da direng
olusturabilme risklerinden dolay1 periodontitisin agresif formlarinda bile kisith
kullanilmasinin gerekliligi giindeme gelmistir (284).

Yaygin agresif periodontitisli hastalarda tiim agiz dezenfeksiyon tedavi
yonteminin klasik periodontal tedaviye oranla sondalanan cep derinliginde daha fazla
azalma ve klinik atagsman kazanci sagladigin1 gosteren calismalar vardir (200, 203,
236). Ancak kronik periodontitisli hastalarla kiyaslandiginda tedavi etkinliginin
agresif periodontitisli hastalarda daha az oldugu sonucuna varilmistir (57, 200).
Yaygin agresif periodontitis hastalarinda immiin yanitin dnemli rol oynamasina bagl

olarak mekanik tedaviye verdigi yanitin daha az olmasi1 bu durumun bir sebebi olarak
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gosterilebilir (200, 203). Moreira ve arkadaslar1 (203) ilk kez sadece yaygin agresif
periodontitis hastalarinda tim agiz temizligi ile klasik periodontal tedaviyi
karsilagtirmislardir. Her iki grup hasta da antibiyotik ve 2 ay boyunca klorheksidin
gargara kullanmiglardir. Tedavinin soncunda her iki grupta da benzer klinik iyilesme
gozlenmistir (203). Aimetti ve arkadaslar1 (4, 5) yaygin agresif periodontitis
hastalarinda yaptiklar1 ¢alismada periodontal tedavide ilave antimikrobiyal madde
kullanilmasinin  ve oral hijyen egitiminin tekrarlanmasinin  subgingival
rekolonizasyonu kontrol altina alarak ileri periodontal hastaliga sahip bireylerde
yarar saglayabilecegi sonucuna varmiglardir. Agresif periodontitisli hastalarda tek
basina tiim agiz tedavinin etkinliginin klasik cerrahisiz periodontal tedavi ile
karsilagtiran ¢alisma mevcut degildir.
2.7. Hipotez

Kronik periodontitisli hastalarda yapilan ¢aligmalarda tiim agiz tedavileri klasik
periodontal tedavi ile klinik ve mikrobiyolojik olarak karsilagtirilmis ancak geliskili
sonuglar elde edilmistir. Yaygin agresif periodontitisli hastalarda da tim agiz
tedavilerinin basaril1 bir tedavi yaklagimi oldugunu gosteren ¢alismalar vardir. (4, 5,
203) Ancak yaygin agresif periodontitisli hastalarda ilave antimikrobiyal madde
kullanmadan yapilan tim agz temizligi klasik periodontal tedavi ile
kiyaslanmamigtir. Caligmamizin hipotezi yaygin agresif periodontitisli hastalarin
cerrahisiz periodontal tedavisinde, tek seans cerrahisiz periodontal tedavi
yaklasiminin  klasik cerrahisiz periodontal tedavi yaklasimina gore farkl
olabilecegidir. Bu her iki tedavi yaklagiminin yaygin agresif periodontitisli hastalarin

immun cevabi ve mikroflorasi tizerinde etkilerinin farkli olmasi beklenebilir.
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2.8. Amag

Arastirmamizin amaci iki boliimden olusmaktadir;

Yaygin agresif periodontitisli hastalarda tek seans cerrahisiz periodontal
tedavinin etkinliginin, klasik cerrahisiz periodontal tedavinin etkinligi ile
klinik, mikrobiyolojik ve biyokimyasal parametreler araciligi ile kiyaslamak
Yaygin agresif periodontitisin kontrol altina alinmasinda, her iki cerrahisiz
periodontal tedavinin Klinik, mikrobiyolojik ve biyokimyasal parametreler

tizerindeki etkinliginin alt1 aylik stirede degerlendirmektir.
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BOLUM III

GEREC ve YONTEM

3.1. Hasta Secimi

Ege Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali
Klinigi’ne Kasim 2010 - Mayis 2011 yillar1 arasinda bagvuran hastalar arasindan
klinik ve radyografik incelemeler sonucunda yaygin agresif periodontitis tanisi
konmus toplam 33 hasta ve 15 periodontal saglikli birey dahil edildi. 2004 Helsinki
deklarasyonu etik kurallarina uygun olarak gerceklestirilen c¢alisma icin Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan onay alind1
(B.30.2.EGE.0.20.05.00/0Y/574). Calismaya katilan tiim bireylere arastirma
oncesinde aragtirmanin amaci ve yontemine iligskin ayrintili bilgi verildikten sonra
katilimlar i¢in Etik Kurul tarafindan kabul edilmis olan bilgilendirilmis goniillii olur
formu ile bireylerin onaylar1 alindi. Caligmaya katilan bireylerin medikal ve dental
anamnezleri alindi. Arastirmaya dahil edilen tiim bireylerin sistemik olarak saglikli
olmalar1 6n kosulu arandi.
3.2. Dislanma Kriterleri

Periodonsiyumu etkiledigi bilinen diyabet gibi endokrin sistem rahatsizlig1 olan
hastalar ile kardiyovaskiler sistem rahatsizligi bulunan ve bu amagla ila¢ kullanan
bireyler, immiinsiipresif ila¢ tedavisi altinda olanlar, devamli antienflamatuvar ilag
kullananlar, dental tedavileri igin antibiyotik premedikasyonuna gereksinimi olanlar,
hamile veya laktasyon déneminde olan kadinlar, son 6 ay i¢inde herhangi bir nedenle
antibiyotik kullanmig olanlar ve son 6 ay i¢inde periodontal tedavi gérmiis olan ve

giinde >10 adet icen bireyler ¢aligmaya dahil edilmedi.
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3.3. Periodontal Durumun Saptanmast

Medikal ve dental anamnezi uygun olan hastalarin periodontal durumlarinin
belirlenmesi amaciyla klinik ve radyografik degerlendirilmeleri yapildi. Yaygin
agresif periodontitis tanist 1999 Amerikan Periodontoloji Akademisi’nin konsensus
raporu g6z Oniine alinarak konuldu (308). Calismaya sistemik saglikli, agzinda en az
15 disi bulunan, en az 3 tanesi birinci molar ve keser olmak iizere 8 ya da daha fazla
daimi disinde >5 mm klinik atasman kayb1 ile birlikte >6 mm sondal anan cep
derinligi olan yaygin agresif periodontitisli bireyler dahil edildi. SCD <3 mm,
sondalamada kanamast %]10’un altinda olan 15 birey saglikli kontrol grubunu
olusturdu.

Aragtirmaya dahil edilen bireylerin 3. molar disleri hari¢ tiim dislerinde tedavi
oncesi, 1., 3. ve 6. ayda sondalamada kanama (var/yok) (6), supragingival plak
varligi (var/yok) (215), sondalanan cep derinligi (SCD) ve klinik atagsman seviyesi
(KAK) igeren periodontal oOlgiimleri yapildi. DOS o6rneklemelerinin yapildig
bolgelerden papilla kanama indeksi (PKI) (261) ve plak indeksi (Pl) (277)
kaydedildi. Tim o6lcumler Williams periodontal 6lcim sondu (Hu-Friedy®) ile tek
arastiric1 tarafindan gergeklestirildi. SCD (mm) ile KAK (mm) dislerin vestibiil ve
oral yizeylerinden toplam 6 noktadan (mesiobukkal, vestibll, distobukkal,
mesiopalatinal, palatinal, distopalatinal) olgiildii. Sondalanan cep derinligi, diseti
kenar1 ile periodontal cebin tabani arasindaki mesafe olarak; klinik atagsman kaybi ise
mine-sement siniri ile periodontal cebin tabani arasindaki mesafe olarak kaydedildi.
3.4. Calisma Protokolii

Arastirmamiz randomize, tek korli, kontrollii ve paralel tasarimli klinik bir

calisma olarak planlanmistir. Klinigimize bagvuran, goniilli ve c¢alismaya dahil
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edilme kriterlerine uygun oldugu saptanan goniillii yaygin agresif periodontitis
hastalar hem Kklinik periodontal 6l¢cimlerin tayinini yapan hem de periodontal
tedavileri gercgeklestiren aragtirmacidan farkli bir arastirmaci tarafindan basvuru
siralarina gore ¢alisma gruplarina dagitildi.

Calisma gruplarina dahil edilen hastalarin ilk randevularinda tim agiz Klinik
periodontal  parametreleri  kaydedilerek  mikrobiyolojik ve  biyokimyasal
orneklemelerin yapilacagi bolgeler tespit edildi. Uzerinde derin ciiriik kaviteleri
bulunan veya konservatif ya da protetik olarak restore edilmis dislerin oldugu
bolgeler DOS ve mikrobiyolojik drnekleme bdélgesi olarak secilmedi. Baslangig
seansinda Ornekleme i¢in secilen bolgelerden sirasiyla diseti olugu sivisi ve
subgingival plak ornekleri elde edildi. Ayni giin i¢cinde hastalara agiz bakimi egitimi
verilerek periodontal tedavilerine baslanmasi i¢in randevu tarihi belirlendi.
Hastalardan modifiye Bass teknigini kullanarak fir¢alama yapmalar1 ve dis ipi ile
birlikte dis arasi fir¢as1 kullanmalar1 istendi.

3.5. Cerrahisiz Periodontal Tedavinin Uygulanmast

Uc seansta periodontal tedavi grubu (USPT): Dis yiizeyi temizligi ve kok
yiizeyi diizlestirmesi islemlerini igeren cerrahisiz periodontal tedavi lokal anestezi
altinda uygulandi. Tedavide ultrasonik cihaz (Cavitron®) ve Gracey kuretlerden
olusan periodontal el aletleri (Hu- Friedy®) kullanildi. Tedavinin ilk seansinda agiz
ici tiim bolgelerde ultrasonik alet ile dis yiizeyi temizligi yapildi. Periodontal el
aletleriyle 2. seansta {ist ¢cenenin, 3. seansta ise alt ¢enenin kok yiizeyi diizlestirmesi
islemleri tamamlandi. Tedaviye tiim dis yiizeylerinde gozle gorulebilen ve
dokunmayla hissedilebilen herhangi bir birikinti kalmayana kadar devam edildi.
Tedavi toplam 3 hafta icerisinde ve 3 seansta tamamlandi (349) ve agiz bakimi

egitimi yinelendi.
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Tek Seansta Cerrahisiz Periodontal Tedavi Grubu (TSPT): Tek seans
cerrahisiz periodontal tedavi grubunda yer alan yaygin agresif periodontitis
hastalarinin dis ylizeyi temizligi ve kok ylizeyi diizlestirmesini igeren periodontal
tedavileri ayn1 giin igerisinde, lokal anestezi altinda ve tek seansta ultrasonik cihaz
(Cavitron®) ve Gracey kiiretlerden olusan periodontal el aletleri (Hu- Friedy®)
kullanilarak tamamlandi. Tedaviye tim dis ylizeylerinde gozle goriilebilen ve
dokunmayla hissedilebilen herhangi bir birikinti kalmayana kadar devam edildi ve
agiz bakimi egitimi yinelendi.

3.6. Diseti olugu sivisit orneklerinin toplanmasi ve analizi

Diseti olugu sivist 6rnegdi 6rnekleri her hastada her kadrandan periodontal cep
derinligi > 5 mm olan toplam 4 bdlgeden alindi. Diseti olugu sivist 6rnegi alinan
disler, pamuk rulolar yardimu ile tikirikten izole edildi, supragingival plak pamuk
peletler yardimiyla nazik bir sekilde dis yiizeyinden uzaklastirildi ve hava spreyi ile
kurutuldu. Bunu takiben kagit stripler (Periopaper Oraflow®) (Sekil 1) diseti olugu
veya periodontal cep igerisine atravmatik olarak yerlestirildi ve 30 saniye boyunca
beklendi. Bu siirenin sonunda elde edilen diseti olugu s1vis1i miktar1 6nceden kalibre
edilmis elektronik diseti olugu sivisi dl¢glim cihazinda (Periotron 8000, Oraflow®)
tartildi (Sekil 1). Diseti olugu sivis1 emdirilmis kagit stripler, polipropilen tupler
icerisine konuldu -80 °C’de saklandi. Kanla kontamine olan 6rnekler degerlendirme
dis1 birakildi. Cerrahisiz periodontal tedavi sonrasi 3. ay ve 6. aylarda diseti olugu
stvist  Orneklemeleri tekrarlandi. DOS’da klasterin, sistatin ¢, IL-1p, IL-6 ve
osteokalsin degerleri multipleks analiz yontemi (Luminex) ile Forsyth Enstittisi’nde

gerceklestirildi.
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For Single Patient Use -

Sekil 1: DOS’un toplanmasinda kullanilan kagit stripler ve DOS miktarinin
6lctlmesinde kullanilan elektronik 6l¢iim cihazi

Kagit striplere (Periopaper, Oroflow®) emdirilmis diseti olugu sivisi
orneklerinin analize hazir hale getirilmesi ve diseti olugu sivisinin kagit striplerden
ayristirilabilmesi igin her tiipe 120 ul yikama soliisyonu ilave edildi ve 20 saniye
bekletildi. Daha sonra her 6rnek 8 dakika 13000xg hizinda santrifiij edildi. Bu islem
her 6rnek i¢in tekrarlandi.

Klasterin ve sistatin ¢ “human bone magnetic bead panel” Multiplex® map
kit kullanilarak, osteokalsin, IL-1p ve IL-6 ise “human kidney toxicity magnetic bead
panel 2” Multiplex® map kit (Sekil 3) kullanilarak analiz edildi. Standardizasyonun
saglanabilmesi i¢in gerekli egrinin olusturulabilmesi i¢in kitin protokoliine uygun
standart soliisyon hazirland1. Kitin i¢indeki yogun standart sollisyon 150 pl saf su ile
seyreltildi. 10 dakika dinlendirildikten sonra seri dilusyonlarla kuyucuklara eklendi.
Analize baglanmadan 6nce kullanilacak plaklarin 1slanabilmesi ve kullanilmaya hazir
hale gelebilmesi i¢in yikama islemi uygulandi. Bu islem i¢in her kuyucuga 200 ul
analiz soliisyonu konuldu ve 10 dakika karistiricida bekletildi. Kit ile birlikte gelen
yikama soliisyonu saf su ile seyreltilerek yikama soliisyonu hazirlandi. Her kuyucuga
25 ul analiz soliisyonu, 25 pl analiz i¢in kullanilmaya hazirlanmig diliie edilmis
orneklerden ve 25 pl “bead solusyonu” ilave edildi. Plak stre¢ film ile kaplanarak
kapagi kapatildi ve 24 saat boyunca soguk odada karistiricida inkiibasyona birakildi.

Inkiibasyon siiresi tamamlanmis olan plak manyetik ayiric1 blok kullamilarak (Sekil
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3) analizi edilecek 6rneklerin plakta kalmasi saglandi ve geri kalan s1v1 dokiildii. 200
ul yikama soliisyonu ile 6rneklerin yikanmasi islemi tamamlandiktan sonra plaktaki
her kuyucuga 50 ml antikor belirleyici ilave edilerek 1 saat karistiricida inkiibasyona
birakildi. Sonra plaktaki her kuyucuga 50 ul Streptavidin-Fikoeritretin soliisyonu
ilave edildi ve 30 dakika daha karnstiricida inkiibasyona birakildi. Bu siire
tamamlandiktan sonra plak yeniden manyetik ayiricit blokta bekletilerek geri kalan
s1vi dokiildii ve yikama islemi tamamlandi. Son olarak her kuyucuga 100 pl yikama
soliisyonu ilave edildi. Luminex cihazinda (Sekil 4) kitapcikta gosterilen ayarlar
yapilarak plak okundu. Kuyucuklardaki biyomarkir konsantrasyonu (ng/ml) standart
egri temel alinarak cihaz tarafindan kantitatif olarak hesaplandi. Bu islemler her kit
ve her plak icin tekrar edildi. Elde edilen sonuclardan 6rneklerin dillisyon ve ellisyon
oranlar1 dikkate alinarak total miktar degerleri hesaplandi. Konsantrasyon degerleri

ise total miktarin 6rnek DOS hacmine boliinmesi ile saptandi.

Sekil 2: DOS IL-1p, IL-6, Klasterin, Sistatin ¢ ve Osteokalsin seviyelerinin

saptanmasinda kullanilan kit

Sekil 3:  Analiz edilen DOS 6rneklerinin plakta kalmasini saglayan magnetik ayirici

blok
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Sekil 4: DOS orneklerinin analiz ve hesaplamalarinin  yapildigi multipleks
Luminex cihazi
3.7. Subgingival Plak Orneklerinin Toplanmasi ve Analizi

Subgingival plak ornekleri ticari steril kagit konlar (Dentamed®) (Sekil 5)
kullanilarak her kadranda en derin SCD sahip bir tek koklil bir de ¢ok koklii disten
baslangig, 3. ve 6. ayda alindi. Subgingival plak 6rneginin alinmasi i¢in 6rnek alinan
dis tiikiirikten izole edildikten sonra var ise supragingival plak pamuk pelet
yardimiyla nazikce dis ylizeyinden uzaklastirilarak, bir adet 40 numara steril kagit
kon periodontal cep i¢ine yerlestirilerek 10 saniye boyunca beklendi. Alinan 6rnekler
steril polipropilen tiplere konularak -80 C’de saklandi. Subgingival plak
orneklerinde periodontal patojenlerin tayini DNA-DNA checkerboard hibridizasyon
yontemi ile Forsyth Enstitiisii’'nde yapildi.

Steril kagit konlara (Dentam®) emdirilmis ve ependorf tiiplere konulmus olan
mikrobiyolojik drneklerin analize hazir hale getirilmesi ve subgingival plagin kagit
konlardan ayristirilabilmesi i¢in her ependorf tiipe ilk dnce 150 pl yikama soliisyonu
ve 150 pl sodyum hidroksit ilave edildi ve 10 dakika kaynatildi. Sogumaya birakilan
tiiplere daha sonra 800 pul amonyum asetat eklendi. Subgingival plak bu yontem ile

geriye kazanilarak analize hazir hale getirildi.
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Sekil 5: Subgingival plak 6rneklerinin toplanmasinda kullanilan kagit konlar

Denaturize edilerek analize hazir hale getirilen her 1 ng/ul DNA O6rnegi
“Minislot™" cihazina (Immunetics, Cambridge, MA, USA) (Sekil 6) yerlestirilen
membrandaki farkli siraya enjekte edildi. Bu membran 4 C° derecede bir gece
inkiibasyona birakildi. Boylece “Hybond®-N naylon membran” (Amersham,
Arlington Heights, IL, USA) yiizeyinde her mm? i¢in 1 ng DNA olmasi saglandi.
Membran minislot cihazindan alinarak DNA’larin denaturalize olarak sabitlenmesi
icin 0,4 M NaOH ve 1,5 M NaCl soliisyonunda bekletildi. Membran yikandi ve 42
°C’de 1 saat pre-hibridize edildi. Analiz edilecek 6rneklerin DNA’Sinin
mikroorganizmalarin DNA problariyla hibridize olabilmesi i¢in membran orjinal
konumundan 90 derece dondurilerek “Miniblotter®” 45 (Immunetics)’e (Sekil 6)
yerlestirildi. Digoksijen ile isaretlenmis tim kromozomal DNA problar1 primer
teknik kullanilarak (SOCRANSKY 1994-3) Test edilecek suslar i¢in hazirlandi.
Hazirlanan problar hibridizasyon soliisyonu ile karistirilarak Minislot™ cihazindaki
(Immunetics, Cambridge, MA, USA) her siraya enjekte edildi. Membranlar 42°°de
hibridizasyon solusyoununda bir gece inkiibasyona birakildi. Membranin siki
tutunmamis problardan arinmasi i¢in yikama islemi gerceklestirildi. Hibridlerin
tespiti i¢cin membran %1°lik kasein ile bloklandi, alkalin fosfataza bagli anti-
digoksijen antikor ile inkiibe edildi. Membranlar yikandiktan sonra 37 °C’de 1 saat

4-metoksispirodisodyum tuz ile inkiibasyona birakildi. DNA problar1 digoksigene
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kars1 antikor kullanilarak tespit edildi, alkalen fosfataz ile eslestirildi. Kimyasal
florosan bir ylizey olan AttoPhos (Amersham Life Sciences, Arlington Heights, IL,
USA) kullanilarak sinyaller tespit edildi. Sonuclar probe - hedef hibridizasyonun
floresan sinyallerini okuyabilen bilgisayar baglantili Storm Fluorimager (Sekil 7)
(Molecular Dynamics, Sunnyvale, CA, USA) (Sekil 7) ile okutuldu. Her plak igin 2

sira 10° ve 10° bakteriye karsilik gelecek sekilde standart olarak alindi.

e,
Mhibhtter zps; V|

| Lt L J €
_(HANAMAAARIARA ‘
I
bemeoem ooy
ties

Sekil 6: DNA-DNA Checkerboard yonteminde membranlarin yerlestirilmesinde

kullanilan Minislot ve Miniblotter

Sekil 7. DNA- DNA checkerboard hibridizasyo isleminin sonuglarim1 almada
kullanilan bilgisayar baglantili Storm Fluorimager mikroplaka okuyucu

3.8. Istatistiksel Yontem

Calisma 6ncesi yapilan 6rnek genisligi analizinde gruplar arasi sondalanan cep
derinligindeki 0,5 mm’lik degisim klinik olarak anlamli kabul edildi. Bu anlamlilikta
her grup i¢in gerekli hasta sayisi, a = 0.05 anlamlilik diizeyi %80 gug icin 10, %85
giic icin 12, %90 gii¢ icin 15 olarak hesaplandi. Analiz verileri géz Oniine alinarak
her gruba 16 hasta dahil edildi. Istatistiksel analizler Forsyth Enstitlisi’nde SPSS
19.0 paket programi kullanilarak yapildi. Tiim hipotez testleri a=0.05 O6nem

seviyesinde uygulandi.
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Calisma gruplarinin cinsiyet ve yas ozellikleri sirasiyla Ki-kare ve tek-yonlu
varyans analizi testleri ile degerlendirildi. Verilerin normal dagilisa uyumlari
Kolmogorov-Simirnov testi ile kontrol edildi, uymayan verilere Logl0 doniisiimii
uygulanarak normal dagilisa uymalar1 saglandi.

Baslangicta, 1.ay, 3.ay ve 6.ayda tekrarli olarak ol¢iilen tiim agiz ve bolgesel
klinik periodontal parametrelerin, baslangig, 3.ay ve 6.ayda DOS klasterin, sistatin c,
osteokalsin, IL-1B ve IL-6 seviyeleri ile total ve spesifik periodontal patojen
sayilarinin gruplar arasi farkliliklar1 tekrarlayan Ol¢iimler igin varyans analizi ile
degerlendirildi. Ayn1 analiz yontemi farkli zaman araliklarindaki grup i¢i degisimleri
belirlemek i¢in de her bir grup i¢in ayr1 ayr1 kullanildi.

Farkli zaman araliklarindaki degisimin gruplarda benzer olmadigi verilerde,
baslangi¢c verileri gruplar arasinda tek-yonlii varyans analizi ile degerlendirildi.
Ayrica, her bir zaman aralig1 i¢in gruplar arasi karsilastirmalar kovaryans analizi ile
yapildi. Tiim varyans analizlerinde ikili karsilastirmalar i¢in post-hoc yéntem olarak

Bonferroni testi kullanildi.
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BOLUM IV

BULGULAR

4.1. TSPT, USPT ve Saghkli Gruplarin Demografik Ozellikleri
TSPT, USPT ve saghkli gruplarin demografik oOzellikleri Tablo 1‘de

verilmistir. Caligma gruplarindaki bireylerin yas ortalamalar1 ve cinsiyet dagilimlari

birbirine benzerdi (p>0,05).

Tablo 1: TSPT ve USPT gruplarinin demografik 6zellikleri

TSPT USPT Saghkh
N 16 17 15
Yas (Ort.£S.s) 32,5+3,9 32,0+£3,9 29,9+8,3
Yas Aralhigi 22-37 24-38 21-37
Erkek/ Kadin 10/7 8/8 7/8

4.2. TSPT ve USPT Gruplarinda Tiim Agiz Klinik Periodontal Bulgular

TSPT ve USPT gruplarinin baslangic ortalama SCD, KAS, plak ve

sondalamada kanama yuzdeleri birbirine benzerdi (p>0,05) (Tablo 2).

Tablo2: TSPT ve USPT gruplarinin baslangi¢ klinik periodontal parametreleri

(Ort£S.s)
TSPT USPT
SCD (mm) 38+0,4 42+1,0
KAK (mm) 44409 4,6+13
Plak (%) 24,5+ 5,2 22,0+ 3,0
Sonda'am(ij)‘;‘ Kanama 55,2+ 9,5 56,2+11,2

SCD: Sondalanan cep derinligi
KAK: Klinik atagman kaybi1
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4.2.1 Tiim Agiz Sondalanan Cep Derinligi

TSPT ve USPT gruplarinda baslangica gére tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. ayda
SCD ortalamasinda anlamli azalma saptandi (p<0,05) (Tablo 3). TSPT ve USPT
gruplarinin tedavi sonrasi 1., 3. ve 6. ay SCD ortalama degerleri arasinda fark
bulunmadi ( p>0,05).

Tablo3: TSPT ve USPT gruplarinda baslangi¢ ve takip donemlerindeki tiim agiz

sondalanan cep derinligi degerleri (Ort£S.s)

SCD (mm) TSPT USPT

Baslangi¢ 3,8£04 42+1,0
1.Ay 3,1£0,2* 3,5£0,7*
3.Ay 3,0£0,2* 3,3£0,6*
6.Ay 2,8+ 0,2* 3,2+ 0,5*

SCD: Sondalanan cep derinligi
* Baglangica gore anlamli farkli (p<0,05).
4.2.2. Baslangi¢ Sondalanan Cep Derinligi 4-6 mm ve > 7 mm olan bolgelerdeki
Degisim

TSPT ve USPT gruplarinin baslangi¢ SCD 4-6 mm olan bdlgelerinin baslangic
ortalama degerleri birbirine benzerdi (p>0,05) (Tablo 4 ). Her iki grupta da baslangi¢
SCD 4-6 mm olan bdlgelerin ortalama degerinde baglangica gore tedavi sonrasi 1., 3.
ve 6. ayda anlamli azalma saptandi (p<0,05). TSPT ve USPT gruplar1 arasinda
baslangi¢c SCD 4-6 mm olan bdlgelerin ortalama degeri tedavi sonrasi 1. ay, 3. ay ve
6. ayda benzer bulundu (p>0,05).

TSPT ve USPT gruplarinda baslangic SCD > 7 mm olan bélgelerin baslangic
ortalama degerleri birbirine benzerdi (p>0,05) (Tablo 4). Her iki grupta da baslangi¢
SCD > 7 mm olan bolgelerinin ortalama degerlerinde baslangica gore tedavi sonrast

1., 3. ve 6.ayda anlamli azalma saptand: (p<0,05). TSPT ve USPT gruplarmin
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baslangic SCD > 7 mm olan bdlgelerin ortalama degerleri tedavi sonrasi 1., 3. ve
6.ayda benzerdi (p>0,05) .

Tablo 4: TSPT ve USPT gruplariin orta ve derin periodontal ceplerinin baslangic

ve takip donemlerindeki sondalanan cep derinligi ortalama degerleri

(Ort£S.s)
TSPT USPT
SCD (mm)
4-6 mm >7 mm 4-6 mm >7 mm

Baslangic 4,7+0,3 7,3+0,4 4,8+ 0,3 7,4+ 0,4

1. Ay 3,4+0,3* 4,8+0,7* 3,7+0,4* 4,9+0,6*

3. Ay 3,3+0,3* 4,4+0,8* 3,5+0,3* 4,7+0,6*

6. Ay 3,1+0,3* 4,1+0,7* 3,3+ 0,2* 4,5+0,6*

SCD: Sondalanan cep derinligi
*Baglangica gore anlamli farkli (p<0,05)

TSPT ve USPT gruplarinda baslangic SCD 4-6 mm olan bolgelerin yiizdesinde
baslangica gore tedavi sonrasi 1. ay, 3. ay ve 6. ayda anlamli azalma saptandi
(p<0,05 ) (Sekil 1). TSPT ve USPT gruplar arasinda tedavi sonrasi 1. ay, 3. ay ve 6.
ayda baglangi¢ SCD 4-6 mm olan bdlgelerin ylizdesindeki azalmanin benzer oldugu

bulundu (p>0,05).

SCD 4-6 mm
50.0
40.0
30.0
*
20.0 L *
e = *
10.0 1 T g
0.0 * * »
Baslangig 1.AY 3. AY 6. AY
=] seanNs ORT. e=3 seans ORT.

* Baglangica gore anlamli farkli (p<0,05)

Sekil 8: TSPT ve USPT gruplarinda baslangi¢ ve takip dénemlerindeki baslangic
sondalanan cep derinligi 4-6 mm olan bolgelerin yiizdesindeki degisimler

(Ort£S.s)
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Her iki grupta da baglangic SCD > 7 mm olan derin ceplerin yiizdesinde
baslangica gore tedavi sonrasi 1. ay, 3. ay ve 6. ayda anlamli azalma saptandi
(p<0,05). (Sekil 2). TSPT ve USPT gruplar arasinda tedavi sonrasi 1. ay, 3. ay ve 6.
ayda baslangic SCD > 7 mm olan bdlgelerin ylizdesindeki azalmanin benzer oldugu

bulundu (p>0,05).

SCD 27 mm
20.00
15.00
10.00
*
5.00 * *
1 T
.00 ** ; -~
Baslangic 1.AY 3.AY 6. AY
e seans ORT.

* Baglangica gore anlamli farkli (p<0,05)
Sekil 9: TSPT ve USPT gruplarinda baslangic ve takip donemlerindeki baslangic
sondalanan cep derinligi > 7 mm olan bolgelerin yilizdesindeki degisimler
(Ort£S.s)
4.2.3. Tiim Agiz Klinik Atasman Seviyesi
TSPT ve USPT gruplarinin baslangic ortalama KAS degerleri birbirine
benzerdi (p>0,05) (Tablo 5). Her iki grupta da baslangica gore tedavi sonrasi 1. ay, 3.
ay ve 6. ayda ortalama KAS’ta anlamli kazang saptandi1 (p<0,05). TSPT ve USPT
gruplarinin tedavi sonrasi 1. ay, 3. ay ve 6. ay ortalama KAS degerleri arasinda fark

bulunamadi (p>0,05).
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Tablo 5: TSPT ve USPT gruplarinda baslangig ve takip donemlerindeki tiim agiz

klinik atagman seviyesi degerleri (Ort+S.s)

KAS TSPT USPT
BASLANGIC 4,4+0,9 4,6+13
1.Ay 3,5+ 0,4* 3,8+ 0,9%
3.Ay 3,4+ 0,4% 3,6+ 0,9%
6.Ay 3,2+ 0,4* 3,5+ 0,9%

* Baglangica gore anlamli farkli (p<0,05)
KAS: Klinik atagman seviyesi
4.2.4. Tiim Agiz Sondlamada Kanama Degerleri

TSPT ve USPT gruplarmin baslangic sondalamada kanama (%) degerleri
birbirine benzerdi (p>0,05) (Tablo 6). TSPT ve USPT gruplarinda baslangica gére
tedavi sonrasi 1. ay, 3. ay ve 6. ayda sondalamada kanamada anlaml1 azalma saptandi
(p<0,05). Her iki grubun tedavi sonrasi 1. ay, 3. ay ve 6. ay sondalamada kanama (%)
degerleri arasinda fark bulunamadi (p>0,05).

Tablo 6: TSPT ve USPT gruplarinda baslangi¢ ve takip donemlerindeki tiim agiz
sondalamada kanama (%) degerleri (Ort£S.s)

SK (%) TSPT USPT
Baslangic 56,2+ 11,2 55,2+ 9,5
1.Ay 30,7+ 7,8* 30,9+ 6,2*
3.Ay 21,7+ 7,6* 22,6+ 8,3*
6.Ay 18,2+ 5,6* 19,4+ 5,5*

* Baglangica gore anlamli farkli (p<0,05).
SK: Sondalamada kanama

4.2.5. Tiim Agiz Plak (%) Degerleri
TSPT ve USPT gruplarinin baslangig ortalama plak (%) degerleri birbirine
benzerdi (p>0.05) (Tablo 7). Her iki grupta da baslangica gore tedavi sonrasi 1. ay, 3.

ay ve 6. ayda ortalama plak degerinde anlaml diisiis gozlendi (p<0,05). TSPT ve
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USPT gruplar arasinda tedavi sonrasi 1. ay, 3. ay ve 6. ay ortalama plak degerleri
arasinda fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 7: TSPT ve USPT gruplarinda baslangig ve takip donemlerindeki tiim agiz
plak (%) degerleri (Ort+S.s)

PLAK (%) TSPT USPT

Baslangi¢ 42,5+ 5,7 46,4+ 8,0
1.Ay 22,0+ 3,0* 24,5+ 5,2*
3.Ay 15,9+ 3,7* 17,6+ 4,3*
6.Ay 13,2+ 4,5* 16,3+ 5,3*

* Baglangica gore anlamli farklilik (p<0.05)

4.2.6. TSPT, USPT ve Saghklhi Gruplarda Ornekleme Bélgelerinin Klinik
Periodontal Bulgular

TSPT ve USPT gruplarinda drnekleme bolgelerinin baslangig ortalama SCD,

PKI ve PI degerleri birbirine benzer (p>0,05) ve saglikli gruptan istatistiksel anlaml

olarak yuksekti (p<0,05) (Tablo 8) . Her iki grupta da ortalama SCD, KAS, PKI ve

PI degerleri baslangica gore tedavi sonrasi 3.ay ve 6.ayda anlamli diisiis gosterdi

(p<0,05). TSPT ve USPT gruplar1 arasinda baslangic ve tedavi sonrasi 3.ay ve 6.ayda

klinik parametrelerde istatistiksel olarak anlaml1 bir fark saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 8: TSPT, USPT ve saglikli gruplarinda érnekleme bolgelerinin baslangig ve

takip donemlerindeki klinik parametrelerinin ortalama degerleri (Ort+ss)

TSPT UsSPT Saghkh

Baslangi¢ 6,2+0,8" 6,3+0,8" 1,4+0,5
SCD 3.Ay 3,7+1,0* 4,2+1,4*
6.AY 3,4+0,9% 3,6+1,2*

Baslangi¢ 5,4+2,0" 5,4+1,9" 0,0,20,0
KAS 3.Ay 3,8+1,3* 4,3+1,4*
6.Ay 3,5+1,2* 3,8+1,2*

Baslangi¢ 1,4+0,8" 1,8+0,7" 0,1%0,4
PKI 3.Ay 0,7+0,7* 1,0+0,7*
6.Ay 0,5+0,6* 0,5+0,6*

Baslangi¢ 1,4+0,9" 1,840,7" 0,0£0,0
P 3.Ay 0,6+0,6* 0,9+0,7*
6.Ay 0,4+0,5* 0,4+0,5*

* Baslangica gore anlamli farkli (p<0.05)
*Baslangic degerleri saghkli gruptan anlamli farkli (p<0.05)

TSPT ve USPT gruplarinda drnekleme bolgelerinin baslangig ortalama SCD,
PKI ve PI degerleri birbirine benzerdi (p>0,05) ve saglikli gruptan istatistiksel
anlaml olarak yiiksekti. Her iki grupta da ortalama SCD, KAS, PKI ve PI degerleri
baslangica gore tedavi sonrasi 3.ay ve 6.ayda anlaml diisiis gosterdi (p<0,05). TSPT
ve USPT gruplan arasinda baslangic ve tedavi sonrast 3.ay ve 6.ayda klinik
parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 8).
4.3. Diseti olugu sivist (ul) hacmi

Y-AgP’li hastalarin DOS hacim degerleri saglikli bireylerden istatistiksel
anlamli olarak yiiksek iken (p<0,05) 3. ay ve 6. ayda benzer bulundu (p>0,05) (Tablo
9). Y-AgP’li hastalarda baslangica gore takip donemlerinde istatistiksel anlamli

olarak azalma gozlendi (p<0,05).
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Tablo 9: Y-AgP ve saglikli bireylerin DOS hacim degerleri (Ort+S.s)

Y-AgP Saghkh
DOS (ul) (n=33) (n=15)
Baslangic 3. ay 6. ay Baslangi¢

0,54+0,21* 0,44+0,18* 0,39+0,16* 0,36+0,22

* Saglikli gruptan anlamh farklilik (p<0.05)

TSPT grubunda DOS hacmi takip donemlerinde baslangi¢ degerleri ile benzer
iken (p>0,05), USPT grubunda DOS hacmi anlaml1 azalma gosterdi (p<0,05) (Tablo
10). USPT, TSPT’e gére DOS hacminde daha fazla azalma sagladi (p<0,05).

Tablo 10: DOS hacim degerlerinin TSPT ve USPT gruplar baslangic ve takip
donemleri degerleri (Ort+S.s)

TSPT USPT
DOS (n=16) (n=17)
(W)
Baslangi¢ 3. ay 6. ay Baslangi¢ 3. ay 6. ay
0,5+0,2 0,4+0,2 0,4+0,2 0,640,2 | 0,4+0,2** | 0,4+0,2**

* Baslangica gore anlamli farklilik (p<0.05)
* TSPT grubundan anlaml farklilik A 3.ay (p<0.05)

*TSPT grubundan anlaml farklilik A 6.ay (p<0.05)

4.4. Mikrobiyolojik bulgular
4.4.1. A.actinomycetemcomitans Miktart

Y-AgP’li hastalarda baslangi¢c ve takip donemlerinde saglikli bireylere gore
istatistiksel anlamli olarak fazla miktarda A.actinomycetemcomitans saptandi
(p<0,05) (Tablo 11). Y-AgP’li hastalarda A.actinomycetemcomitans miktari
baslangi¢c degerlerine gore takip donemlerinde istatistiksel anlamli olarak azalmadi

(p>0,05).
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Tablo 11: Y-AgP ve saglikli gruplarin A.actinomycetemcomitans miktari (Ort+S.s)

Y-AgP Saghkh

A.actinomycetemcomitans (n=33) (n=15)
Log (DNA kopyasi) Baslangi¢ 3. ay 6. ay Baslangi¢

0,7+0,6* 0,6+0,5* 0,5+0,4* 0,2+0,2

* Saglikli gruptan anlamh farklilik (p<0.05)

TSPT grubunda baslangi¢ degerlerine gore A. actinomycetemcomitans
degerleri takip dénemleri ile benzerdi (p>0,05) (Tablo 12). USPT grubunda
baslangi¢ degerlerine gore A. actinomycetemcomitans miktar1 takip dénemlerinde
anlamli olarak azald1 (p<0,05). USPT A. actinomycetemcomitans miktarini
baslangica gore takip donemlerinde TSPT grubuna gore istatistiksel anlamli olarak
daha fazla azaltt1 (p<0,05).

Tablo 12: TSPT ve USPT gruplarmin baslangic ve takip donemlerine ait

A.actinomycetemcomitans miktar1 (Ort+S.s)

Aa TSPT USPT
Log (n=16) (n=17)
(DNA | Baslangig 3. ay 6. ay Baslangi¢ 3. ay 6. ay
kopyas1) | 0,5+0,2 0,5+0,6 0,4+0,4 0,9+0,3 | 0,7+0,5*" | 0,5+0,3*"

A.a: A. actinomycetemcomitans

* Baglangica gore anlamli farklilik (p<0.05)

* TSPT grubundan anlamli farklilik A 3.ay (p<0.05)
*TSPT grubundan anlamli farklilik A 6.ay (p<0.05)

4.4.2. P. gingivalis miktari
Y-AgP’li hastalarda baslangic ve 3.ayda saglikli bireylere gore istatistiksel
anlamli olarak fazla miktarda P.gingivalis saptandi (p<0,05) (Tablo 13). Y-AgP’li

hastalarda P.gingivalis miktarindaki azalma baslangig degerlerine gore 6. ayda

istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).
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Tablo 13: Y-AgP ve saglikli gruplarin P.gingivalis miktar1 (Ort+S.s)

Y-AgP Saghkh
P.gingivalis (n=33) (n=15)
Log (DNA
Bagslangi¢ 3. ay 6. ay Baslangi¢
kopyas1)
45,3+50,2* 32,5+45,5* 19,0+26,3" 1,1+0,6

* Saglikli gruptan anlamhi farklilik (p<0.05)
* Baslangica gore anlamli farklilik (p<0.05)

TSPT grubunda P.gingivalis miktarinda baslangig degerlerine gore takip
donemlerinde azalma saptanmadi (p>0,05) (Tablo 14). USPT grubunda ise takip
donemlerindeki azalma istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). USPT grubunda
P.gingivalis miktarinda baslangi¢c degerlerine gore takip donemlerinde goézlenen
degisim TSPT grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).

Tablo 14: TSPT ve USPT gruplarinin baslangic ve takip donemlerine ait
P.gingivalis miktar1 (Ort£S.s)

P TSPT USPT
gingivalis (n=16) (n=17)
(IISI(il%]A Baslangi¢ 3. ay 6. ay Baslangi¢ 3. ay 6. ay
kopyas1) | 16,4+2,1 | 16,4+23,8 | 26,9+32,9 | 76,0£54,4 | 47,6+558* 10,5+13,1**

* Baglangica gore anlamli farklilik (p<0.05)
* TSPT grubundan anlaml farklilik A 3.ay (p<0.05)

*TSPT grubundan anlaml farklilik A 6.ay (p<0.05)

4.4.3. T. denticola miktar1

Y-AgP’li bireylerde baslangic ve tedavi sonrasi 3. ayda T.denticola miktari
saglikli bireylerden yiiksek iken (p<0,05), 6. ayda saglikli bireylerle benzer oldugu
bulundu (p>0,05) (Tablo 15). Baslangi¢c degerlerine gore T.denticola miktarinda
cerrahisiz periodontal tedaviden sonra istatistiksel olarak anlamli azalma saptanmadi

(p>0,05).
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Tablo 15: Y-AgP ve saglikli gruplarin T.denticola miktar1 (Ort+S.s)

T.denticola TSPT USPT
Log (n=16) (n=17)
(DNA | Baslangi¢ 3. ay 6. ay Baslangi¢ 3. ay 6. ay
kopyast) | 0,740,7 | 0,7#05 | 0,8%0,8 | 3,1%22 | 2,5+2,8" | 15+1,7*

* Saglikli gruptan anlamh farklilik (p<0.05)

TSPT grubunda T.denticola miktarinda baslangica gore takip dénemlerinde
anlamli azalma gdzlenmedi (p>0,05) (Tablo 16). USPT grubunda T.denticola
miktarinda 3. ayda anlamli fark bulunmaz iken (p>0,05), 6. ayda istatistiksel anlaml
olarak azalma saptandi (p<0,05). T.denticola miktar: baslangica gore 3. ve 6. aylarda
USPT grubunda TSPT grubuna gore daha fazla azalma gosterdi (p<0,05).

Tablo 16: TSPT ve USPT gruplarinin baslangic ve takip donemlerine ait
T.denticola miktar1 (Ort£S.s)

T.denticola TSPT USPT
Log (n=16) (n=17)
(DNA | Baslangi¢ 3. ay 6. ay Baslangi¢ 3. ay 6. ay
kopyas) | 0,740,7 | 0,705 | 0,808 | 3,1x22 | 2,5#2,8" | 15+1,7*

* Baglangica gore anlaml1 farklilik (p<0.05)
* TSPT grubundan anlaml farklilik A 3.ay (p<0.05)
*TSPT grubundan anlamli farklilik A 6.ay (p<0.05)
4.4.4. T. forsythia miktar
Baglangi¢ ve takip donemlerinde T. forsythia miktar1 Y-AgP’li bireylerde
saglikli bireylerden yiiksekti (p<0,05) (Tablo 17). Cerrahisiz periodontal tedavinden

sonraki takip donemlerinde T. forsythia miktarinda anlamli bir azalma saptanmadi

(p>0,05).
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Tablo 17: Y-AgP ve saglikli gruplarin T.forsythia miktari (Ort+S.s)

Y-AgP Saghkh
T.forsythia (n=33) (n=15)
Log (DNA
Bagslangi¢ 3. ay 6. ay Baslangi¢
kopyas1)
4,2+4 4% 3,3+4,1* 2,5+2,8* 0,4+0,7

* Saglikli gruptan anlamli farklilik (p<0.05)

TSPT grubunda T.forsythia miktarinda takip donemlerinde baslangig
degerlerine gore anlamli bir azalma gozlenmedi (p>0,05) (Tablo 18). USPT
grubunda ise T.forsythia miktarinda baslangica gére 3. ayda anlamli bir azalma
saptanamaz iken (p>0,05) 6. ayda istatistiksel olarak anlamli azalma bulundu
(p<0,05). Gruplar arasinda takip donemleri arasinda fark gézlenmedi (p>0,05).

Tablo 18: TSPT ve USPT gruplarinin baslangic ve takip donemlerine ait T.
forsythia miktart (Ort£S.s)

T forsythia TSPT USPT
Log (n=16) (n=17)
(DNA | Baslangi¢ 3. ay 6. ay Baslangi¢ 3. ay 6. ay
kopyast) | 27+4.6 2,1+2,1 3,1+3,1 5,7£3,7 4,653 | 2,0£2,5*

* Baglangica gore anlamli farklilik (p<0.05)

4.4.5. C.rectus, C.showae ve C. gracilis miktar

Y-AgP’li bireylerde baslangi¢ ve 3. ayda C.rectus ve C.showae miktar1 saglikli
bireylerden yiiksekti (p<0,05), 6. ay degerleri saglikli ile benzerdi (p>0,05) (Tablo
19). Y-AgP’li bireylerde C.gracilis miktar1 ise baslangi¢ ve takip donemlerinde
saglikli bireyler ile benzerdi (p>0,05). Cerrahisiz periodontal tedavinden sonra C.

Rectus, C.showae ve C. gracilis miktarinda azalma saptanmadi (p>0,05).

67




Tablo 19: Y-AgP ve saglikli gruplarin C.rectus, C.showae ve C. gracilis miktar

(Ort£S.s)
Y-AgP Saghkh
(n=33) (n=15)
C.rectus Log Baslangi¢ 3. ay 6. ay Baslangi¢
(DNA kopyast) 2,5+2,6* 2,6+3,1* 1,6+1,0 0,8+1,1
C.showae Log
1,6+1,4* 1,741,9* 1,1+0,8 0,7+0,8
(DNA kopyast)
C.gracilis Log
0,2+0,2 0,3+0,3 0,3+0,3 0,2+0,2
(DNA kopyasi)

* Saglikli gruptan anlamli farklilik (p<0.05)

TSPT ve USPT gruplarinda C.rectus miktar1 takip dénemlerinde baslangic
degerlerine benzerdi (p>0,05) (Tablo 20). USPT grubunda TSPT grubuna gore
C.rectus miktarinda baglangica gore 3. ve 6. aylarda daha fazla azalma saptandi
(p<0,05).

TSPT grubunda C.showae miktar1 baslangi¢ ve takip dénemlerinde benzerdi
(p>0,05) (Tablo 20). USPT grubunda ise C.showae miktar1 baslangic ve 3. ayda
benzer iken (p>0,05), 6. ayda baslangica gore anlamli azalma saptandi (p<0,05).
USPT grubunda TSPT grubuna gére C.showae miktarinda 3. ve 6. aylarda daha fazla
azalma bulundu (p<0,05).

TSPT ve USPT gruplarinda C.gracilis miktar1 baslangi¢ ve takip donemlerinde
benzerdi (p>0,05) (Tablo 20). Her iki tedavi grubunun baslangi¢ degerlerine gore 3.

ay ve 6. ay degisimleri de birbirine benzerdi (p>0,05) (Tablo 20).
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Tablo 20: TSPT ve USPT gruplarinin baslangi¢ ve takip donemlerine ait C.rectus,
C.showae ve C.gracilis miktart (Ort+S.s)

TSPT USPT

(n=16) (n=17)
C.IF_ZCQUS Baslangi¢ 3. ay 6. ay Baslangic 3. ay 6. ay
(DNA 1,240.9 1,5+0,7 1,6+1,1 3,7+3,1 3,7+4.1% | 16+1,1°
kopyasi)
C.showae
(IESON?A 08+0,7 | 10+0,7 | 10408 | 24%14 | 24x2,4" | 1,1+0,8*
kopyasi)
C.gracilis
(BONQA 02402 | 03+03 | 03+03 | 02402 | 02402 | 0,3%0,3
kopyasi)

* Baglangica gore anlaml1 farklilik (p<0.05)
* TSPT grubundan anlaml farklilik A 3.ay (p<0.05)
*TSPT grubundan anlamli farklilik A 6.ay (p<0.05)
4.4.6 E.nodatum Miktar

Y-AgP’li hastalarda baslangi¢c ve takip donemlerinde saglikli bireylere gore
istatistiksel anlamli olarak fazla miktarda E.nodatum saptandi (p<0,05) (Tablo 21).
Y-AgP’li hastalarda E.nodatum baslangig degerlerine gore takip doénemlerinde
degisim gostermedi (p>0,05).

Tablo 21: Y-AgP ve saglikli gruplarin E.nodatum miktart (Ort+S.s)

Y-AgP Saghkh
(n=33) (n=15)
E.nodatum Baslangig 3. ay 6. ay Baslangig
LOg (DNA O,8io,7* 0,710,6* 0’610’4* 0’310’4
kopyast)

* Saglikli gruptan anlamli farklilik (p<0.05)
TSPT grubunda baglangic degerlerine goére E.nodatum miktar1 takip
donemlerinde benzerdi (p>0,05) (Tablo 22). USPT grubunda E.nodatum miktarinda

tedavi sonrast 3. ve 6. ayda baslangica gore anlamli sekilde azalma gozlendi
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(p<0,05). TSPT grubuna kiyasla USPT grubunda E.nodatum miktarinda baslangica
gore 3. ve 6. aylarda istatistiksel anlaml1 olarak daha fazla azalma saptandi (p<0,05).

Tablo 22: TSPT ve USPT gruplarnin baslangi¢ ve takip donemlerine ait E.nodatum
miktart (Ort+S.s)

TSPT USPT
(n=16) (n=17)
E.nodatum | Baslangic 3. ay 6.ay | Baslangi¢ 3. ay 6. ay

Log (DNA
kopyas1) 0,4+0,3 | 0,5+0,4 | 0,5+0,4 | 1,3+0,7 | 0,9+0,7** | 0,6+0,5*"

* Baglangica gore anlamli farklilik (p<0.05)

* TSPT grubundan anlamli farklilik A 3.ay (p<0.05)

*TSPT grubundan anlaml farklilik A 6.ay (p<0.05)

4.4.7. F.nucleatum vinceti, F.nucleatum nucleatum, F.nucleatum polymorphum
Miktar

Y-AgP’li hastalarda 3.ayda saglikli bireylere gore istatistiksel anlamli olarak
fazla miktarda F.nucleatum vinceti saptandi (p<0,05), baslangic ve 6. ay degerleri
saglikli bireyler ile benzerdi (p>0,05) (Tablo 23). Y-AgP’li hastalarda F.nucleatum
vinceti miktar1 baslangi¢ ve takip donemlerinde benzerdi (p>0,05).

Y-AgP’li hastalarin F.nucleatum nucleatum miktar1 baslangic ve takip
donemlerinde saglikli bireyler ile benzerdi (p>0,05) (Tablo 23). Y-AgP’li hastalarda
F.nucleatum nucleatum baslangi¢ ve takip donemlerinde de farksizdi (p>0,05).

Y-AgP’li hastalarda 3.ayda saglikli bireylere gore istatistiksel anlamli olarak
fazla miktarda F.nucleatum polymorphum saptandi (p<0,05), baslangic ve 6. ay
degerleri saglikli bireyler ile benzerdi (p>0,05) (Tablo 23). Y-AgP’li hastalarda

F.nucleatum polymorphum baslangi¢ ve takip déonemlerinde farksizdi (p>0,05)
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Tablo 23: Y-AgP ve saglikli gruplarin F.nucleatum vinceti, F.nucleatum nucleatum,
F.nucleatum polymorphum miktari (Ort+S.s)

Y-AgP Saghkl
(n=33) (n=15)
F.n'ucleat't'lm Baglangi¢ 3. ay 6. ay Baslangic
vincentii
Log (DNA 1.8+1,7 2,1£2,6* 1,515 1,0£1,0
kopyast)
F.nucleatum
nucleatum
Log (DNA 14417 1,5¢15 1,441,7 0,807
kopyast)
F.nucleatum
polymorphum .
kopyast)

* Saglikli gruptan anlamli farklilik (p<0.05)

TSPT ve USPT grubunda F. nucleatum vincenti miktar1 baslangic ve takip
donemlerinde benzerdi (p>0,05) (Tablo 24). USPT grubunda F. nucleatum vinceti
miktar1 baglangica gore 3. ve 6. ayda TSPT grubununkine gore daha fazla azaldi
(p<0,05).

TSPT ve USPT grubunda F.nucleatum nucleatum miktar1 baglangig ve takip
donemlerinde benzerdi (p<0,05) (Tablo 24). Her iki tedavi grubunun baglangica gore
3. ay ve 6. ay degisim degerleri de birbirine benzerdi (p>0,05).

Her iki tedavi grubunda F.nucleatum polymorphum miktari baslangi¢ ve takip
donemlerinde benzerdi (p >0,05) (Tablo 24). USPT grubunda F.nucleatum
polymorphum miktarinda baglangica gore 3. ve 6. aylarda TSPT grubuna gore daha

fazla azalma saptandi (p>0,05).
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Tablo24: TSPT ve USPT gruplarinin baslangic ve takip donemlerine ait
F.nucleatum  vincetii, F.nucleatum nucleatum, F.nucleatum

polymorphum miktari (Ort+S.s)

TSPT USPT
(n=16) (n=17)
Bagslangic | 3. ay 6. ay Baslangi¢ 3.ay 6. ay
F.nucleatum
vincentii . .
Log (DNA 09+0,6 | 1,6x18 | 1,4+14 2,8+1,9 2,613,3 1,7£1,7
kopyast)
F.nucleatum
nucleatum
Log ONA | 14%23 | L3tL1 | 18+23 | 15:0,9 | 17+19 | 10+08
kopyast)
F.nucleatum
polymorphum . .
kopyas1)

* TSPT grubundan anlamli farklilik A 3.ay (p<0.05)
*TSPT grubundan anlamli farklilik A 6.ay (p<0.05)
4.4.8. P.intermedia miktart

Y-AgP’li hastalarda baslangicta saglikli bireylere gore istatistiksel anlamli
olarak fazla miktarda P.intermedia saptandi (p<0,05), 3. ve 6. ay degerleri saglikli
bireyl er ile benzerdi (p>0,05) (Tablo 25). Y-AgP’li hastalarda P.intermedia miktari
baslangi¢ ve takip donemlerinde farksizdi (p>0,05).

Tablo 25: Y-AgP ve saglikli gruplarin P.intermedia miktar1 (Ort+S.s)

Y-AgP Saghkh
(n=33) (n=15)
Baslangi¢ 3. ay 6. ay Baslangi¢
P.intermedia
Log (DNA 0,6+0,7* 0,6+0,8 0,4+0,5 0,3+0,4
kopyasi)

* Saglikli gruptan anlamli farklilik (p<0.05)
TSPT ve USPT grubunda P.intermedia miktar1 baslangic ve takip
donemlerinde benzerdi (p>0,05) (Tablo 26). P.intermedia miktar1 USPT grubunda

baslangica gore 6. ayda TSPT grubuna gore daha fazla azaldi (p<0,05).
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Tablo 26: TSPT ve USPT gruplarmin baslangic ve takip ddénemlerine ait

P.intermedia miktar1 (Ort+S.s)

P.intermedia
Log
(DNA
kopyast)

TSPT USPT
(n=16) (n=17)
Baslangi¢ 3. ay 6.ay | Baslangi¢ 3. ay 6. ay
0,3+0,4 | 0,3%0,2 | 0,3x0,3 | 1,0+0,8 0,8#1,1 | 0,6+0,6*

* TSPT grubundan anlaml farklilik A 6.ay (p<0.05)

4.4.9. P.micra miktari

Y-AgP’li hastalarda 3. ayda saglikli bireylere gore daha fazla miktarda P.micra

saptandi (p<0,05), baslangic ve 6. ay degerleri saglikli bireyler ile benzerdi (p>0,05)

(Tablo 27). Y-AgP’li hastalarda P.micra miktar1 baslangi¢c ve takip donemlerinde

farksiz bulundu (p>0,05).

Tablo 27: Y-AgP ve saglikli gruplarin P.micra miktari (Ort£S.s)

P.micra
Log (DNA
kopyast)

Y-AgP Saghkh
(n=33) (n=15)
Bagslangi¢ 3. ay 6. ay Baslangi¢
0,6+0,5 0,9+1,4* 0,5+0,3 0,5+0,3

* Saglikli gruptan anlamli farklilik (p<0.05)

TSPT ve USPT grubunda P.micra miktar1 baslangic ve takip donemlerinde

benzerdi (p>0,05) (Tablo 28). P.micra miktar1 USPT grubunda TSPT grubuna

kiyasla 3. ve 6. ayda daha fazla azaldi (p<0,05).
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Tablo 28: TSPT ve USPT gruplarinin baslangi¢ ve takip donemlerine ait P.micra

miktar1 (Ort£S.s)

TSPT USPT
i n=16 n=17
P.micra (n=16) (n=17)
Log (DNA Baslangic | 3.ay 6.ay | Baslangic | 3.ay 6. ay
kopyast) 0,3+£0,2 0,5+0,3 0,4+0,2 0,9+05 | 1.4+1,8" | 0,6+0,4°

* TSPT grubundan anlamli farklilik A 3.ay (p<0.05)
*TSPT grubundan anlamli farklilik A 6.ay (p<0.05)
4.4.10 P.nigrescens Miktari

Y-AgP’li hastalarda baslangi¢c ve takip donemlerinde saglikli bireylere gore
istatistiksel anlamli olarak fazla miktarda P.nigrescens saptandi (p<0,05) (Tablo 29).
Y-AgP’li hastalarda P.nigrescens miktar1 baslangi¢ ve takip donemlerinde benzerdi
(p>0,05).

Tablo 29: Y-AgP ve saglikli gruplarin P.nigrescens miktar1 (Ort+S.s)

Y-AgP Saghkh
(n=33) (n=15)
Baslangi¢ 3. ay 6. ay Baslangi¢
P.nigrescens
Log (DNA 1,0+0,7* 1,0+0,8* 0,8+0,5* 0,4+0,5
kopyast)

* Saglikli gruptan anlamli farklilik (p<0.05)

TSPT grubunda baslangi¢ ve takip donemlerinde P.nigrescens miktari
benzerdi (p>0,05) (Tablo 30). USPT grubunda P.nigrescens miktar1 baslangica gére
6. ayda istatistiksel anlaml1 olarak azaldi. Her iki tedavi grubunun baglangica gore 3.

ay ve 6. ay degisim degerleri de birbirine benzerdi (p>0,05).
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Tablo 30: TSPT ve USPT gruplarmin baslangic ve takip donemlerine ait
P.nigrescens miktar1 (Ort£S.s)

TSPT USPT
(n=16) (n=17)
P. nigrescens Baslangi¢ 3. ay 6.ay | Baslangi¢ 3. ay 6. ay
Log (DNA -
kopyast) 0,7+0,6 | 0,8+0,7 | 0,7+0,6 | 1,4+0,6 1,1+0,9 | 0,8+0,4

* Baglangica gore anlamli farklilik (p<0.05)

4.4.11. S.constellatus Miktar

Y-AgP’li hastalarda baslangi¢ ve takip donemlerinde saglikli bireylerle benzer
miktarda S.constellatus saptandi1 (p>0,05) (Tablo 31). Y-AgP’li hastalarda baslangig
ve takip donemlerine ait S.constellatus miktar1 benzerdi (p>0,05).

Tablo 31: Y-AgP ve saglikli gruplarin S.constellatus miktar1 (Ort+S.s)

Y-AgP Saghkh
(n=33) (n=15)
Baslangi¢ 3. ay 6. ay Baslangi¢
S.constellatus
Log (DNA 0,4+0,3 0,4+0,3 0,30,2 0,30,2
kopyast)

TSPT ve USPT grubunda baslangig ve takip donemlerine ait S.Constellatus
miktari farksiz bulundu (p>0,05) (Tablo 32). Her iki tedavi grubunun baglangica gore
3. ay ve 6. ay degisim degerleri de birbirine benzerdi (p>0,05).

Tablo32: TSPT ve USPT gruplarinin baslangic ve takip donemlerine ait
S.constellatus miktart (Ort+S.s)

TSPT USPT
S. (n=16) (n=17)
constellatus | Baslangi¢ 3. ay 6. ay Baslangi¢ 3. ay 6. ay

Log (DNA

kopyast) 0,3+0,3 0,4+0,3 | 0,3+0,1 0,4+0,3 0,4+0,3 | 0,3%0,2
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4.5. Biyokimyasal Bulgular
4.5.1. Diseti olugu sivisi IL-1p seviyesi

Y-AgP grubunun tedavi oncesi baslangic DOS IL-1p total miktar1 saglikli
gruba gore istatistiksel anlamli olarak yiiksekti (p<0,05) (Tablo 33). Tedavi sonrasi
3. ay ve 6. ay degerleri ise saglikli bireylerle benzerdi (p>0,05). Cerrahisiz
periodontal tedavinin etkinligi degerlendirildiginde Y-AgP grubunun DOS IL-1pB
total miktar1 baslangica gore 3. ve 6. ayda anlamli seviyede azalma gosterdi
(p>0,05). Y-AgP grubunun baslangi¢, 3. ve 6. Ay DOS IL-1B konsantrasyonu
saglikli grup ile benzerdi (p>0,05). Y-AgP grubunun DOS IL-1B konsantrasyonu
baslangica gore 3. ayda istatistiksel anlamli azalma gosterdi, basglangic ve 6. ay
arasinda ise fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 33:  Y-AgP ve saglikli gruplarin IL-1B total miktar ve konsantrasyonu

(Ort£S.s)
Y-AgP Saghkh
(n=33) (n=15)
IL-1p Bagslangi¢ 3. ay 6. ay Baslangi¢
Total
Miktar 3,045,7* 1,4+3,1% 1,5+3,3" 1,5+3,7
(ng/6rnek)
Konsantrasyon | ¢ 4,19 2,645,2" 4,0£9,0 3,849,9
(ng/pl)

DOS: Diseti olugu s1visi
* Saglikli gruptan anlamli farklilik (p<0.05)
* Baslangica gore anlamli farklilik (p<0.05)

TSPT grubunda baslangic, 3. ve 6.ay DOS IL-1B total miktar1 benzerdi
(p>0,05) (Tablo 34). USPT grubunda ise DOS IL-p total miktar1 baslangig, 3. ve 6.
aylarda istatistiksel olarak farkliydi (p<0,05). Her iki tedavi grubunun DOS IL-18
total miktarinin baslangica gore 3. ve 6. aydaki degisimleri farkli idi (p<0,05).

TSPT grubunda baglangic ve tedavi sonrasi 3. ve 6 ay DOS IL-1

konsantrasyonu benzerdi (p>0,05) (Tablo 34). USPT grubunda ise DOS IL-1p
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konsantrasyonu baslangig, 3. ve 6. aylarda istatistiksel olarak farkliydi (p<0,05). Her
iki tedavi grubunun DOS IL-1p konsantrasyonunun baslangica gore 3. ve 6. aydaki
degisimleri benzerdi (p<0,05).

Tablo 34: TSPT ve USPT gruplarinin baslangi¢ ve takip donemlerine ait DOS IL-

1B total miktar ve konsantrasyonu (Ort£S.s)

TSPT USPT
(n=16) (n=17)
IL-1p Baglangi¢ | 3. ay 6. ay Baslangi¢ 3. ay 6. ay
Total
Miktar 16%41 | 1,1+3,0| 1,6%29 44467 | 1,7+3,2*" 1,513,7"‘1C
(pg/6rnek)
Konsant
RN 339,01 | 18404 | 42482 | 7,5:122 | 35461% | 3,8+9,0%
(pg/ul)

DOS: Diseti olugu s1visi
* Baglangica gore anlamli farklilik (p<0.05)
* TSPT grubundan anlaml farklilik A 3.ay (p<0.05)
*TSPT grubundan anlamli farklilik A 6.ay (p<0.05)
4.5.2. Digseti olugu sivisi IL-6 Seviyesi

Y-AgP grubunun baslangi¢ ve tedavi sonrasi 3. ve 6. ay DOS IL-6 total miktar1
saglikli grup ile benzerdi (p>0,05) (Tablo 35). Y-AgP’li hastalarda DOS IL-6 total
miktarinin baslangi¢ ve periodontal tedavi sonrasi 3. ve 6. ayda benzer oldugu
saptand1 (p>0,05). Y-AgP grubunun baslangic ve takip donemlerinde DOS IL-6
konsantrasyonu saglikli grubun seviyesinden yiiksek oldugu bulundu (p<0,05). Y-

AgP grubunda baslangi¢ ve periodontal tedavi sonrast 3. ve 6. ayda DOS IL-6

konsantrasyonunun benzer oldugu saptandi (Tablo >0,05).
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Tablo 35: Y-AgP ve saglikli gruplarin DOS IL-6 total miktar ve konsantrasyonu

(Ort£S.s)
Y-AgP Saghkh
(n=33) (n=15)
L6 Baslangi¢ 3. ay 6. ay Baslangi¢
Total
miktar 1,3+1,3 1,1+0,5 1,2+0,8 1,0+0,0
(ng/6rnek)
Konsantrasyon | =, 7.5 g 4,648,7* 4,7+8,8* 2,0457
(ng/pl)

DOS: Diseti olugu s1visi
* Saglikli gruptan anlamli farklilik (p<0.05)

TSPT ve USPT grubunda baslangic, 3. ve 6. ay DOS IL-6 total miktari
benzerdi (p>0,05) (Tablo 36). Her iki tedavi grubunun DOS IL-6 total miktarinin
baslangica gore 3. ve 6. aydaki degisimi farkli idi. (p<0,05). TSPT ve USPT
grubunda baslangig, 3. ve 6. ay DOS IL-6 konsantrasyonu farksizdi (p>0,05). Her iki
tedavi grubunun DOS IL-6 konsantrasyonunun baslangica gore 3. aydaki degisimleri

benzer iken 6. ayda farkli idi (p<0,05).

Tablo 36: TSPT ve USPT gruplarmin baslangi¢ ve takip dénemlerine ait DOS IL-6

total miktar ve konsantrasyonu (Ort£S.s)

TSPT USPT
IL-6 (n=16) (n=17)
Baslangic | 3. ay 6.ay | Baslangi¢c| 3.ay 6. ay

Total miktar | 1,5+1,9 | 1,2+0,5 | 1,312 | 1,1+0,6 | 1,0+0,4" | 1,1+0,5
(pg/6rnek)
Konsantrasyon | 3,4+3,7 |6,2+13,9 | 6,2+139 | 2,2#1,8 | 3,6+3,0 | 3,8+2,9°
(pg/ul)
DOS: Diseti olugu s1visi
* TSPT grubundan anlamli farklilik A 3.ay (p<0.05)
*TSPT grubundan anlaml farklilik A 6.ay (p<0.05)
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4.5.3. Diseti olugu sivisi klasterin seviyesi

Y-AgP grubunun baglangic ve tedavi sonrasi 3. ve 6. ay DOS klasterin total
miktar1 saglikli grup ile benzerdi (p>0,05) (Tablo 37). Y-AgP’li hastalarda cerrahisiz
periodontal tedavinin etkinligi incelendiginde, DOS klasterin total miktarinin
baslangic ve periodontal tedavi sonrast 3. ve 6. ayda benzer oldugu saptandi
(p>0,05). DOS Klasterin konsantrasyonunun Y-AgP ve saglikli grubun baslangi¢ ve
takip donemlerinde birbirine benzer oldugu bulundu (p>0,05). Y-AgP’li DOS
klasterin konsantrasyonu baslangic ve periodontal tedavi sonrasi 3. ve 6. ayda
farksizdi (p>0,05).

Tablo 37: Y-AgP ve saglikli gruplarn DOS klasterin total miktar ve
konsantrasyonu (Ort+S.s)

Y-AgP Saghkh
(n=33) (n=15)
Klasterin Baslangi¢ 3. ay 6. ay Baslangi¢
Total 3,748, 2,6+6,4 3,146,4 2.2+4,1
miktar
(ng/6rnek)
Konsantrasyon 7,618,4 6,6+11,4 9,5+16,8 10,8+15,0
(ng/pl)

DOS: Diseti olugu s1visi

TSPT ve USPT grubunda DOS klasterin total miktarinda baslangi¢ ve takip
dénemlerinde anlamli fark bulunmadi (p>0,05 ) (Tablo 38). Her iki tedavi grubunun
baslangica gore 3. ay ve 6. ay degisim degerleri de birbirine benzerdi (p>0,05). DOS
klasterin konsantrasyonu da TSPT ve USPT grubunda baslangic ve takip
donemlerinde farksizdi (p>0,05). Her iki tedavi grubunun baslangica gore 3. ay ve 6.

aydaki degisimi de birbirine benzerdi (p>0,05).
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Tablo 38: TSPT ve USPT gruplarinin baslangi¢ ve takip dénemlerine ait DOS
Klasterin total miktar ve konsantrasyonu (OrtxS.s)

TSPT USPT
(n=16) (n=17)
Klasterin Baslangi¢ 3. ay 6. ay Baslangi¢ 3. ay 6. ay
Total miktar
. 3,6£9,0 | 3,0+8,8 3,1+5,3 3,818,8 2,225 | 2,9+7,3
(ng/6rnek)
KOMSANaYOn | 7 6416,8 | 7.4+14,6 | 10,7418,8 | 7,6£19,9 | 5,9+7,0 | 8,1+14,5
(ng/pl)

DOS: Diseti olugu sivist

4.5.4. Diseti olugu sivisi sistatin c seviyesi

Y-AgP’li hastalarin baslangi¢ ve tedavi sonrasi 3. ve 6. ay DOS sistatin c total
miktar1 saglikli grubun DOS sistatin ¢ total miktarindan istatistiksel anlamli seviyede
yuksekti (p<0,05) (Tablo 39). Y-AgP’li hastalarda cerrahisiz periodontal tedavinin
DOS sistatin ¢ total miktar iizerindeki etkinligi incelendiginde, DOS sistatin c total
miktarinda baglangica gore tedavi sonrasi takip donemlerinde istatistiksel anlamli
fark bulunmadi (p>0,05). Y-AgP’li baslangic ve tedavi sonrasi 3. ve 6. ay DOS
sistatin ¢ konsantrasyonu saglikli bireyler ile benzerdi (p>0,05). Y-AgP’li hastalarda
cerrahisiz periodontal tedavi sonrasi sistatin ¢ konsantrasyonunda baslangig ile takip
donemleri arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 39: Y-AgP ve saglikli gruplarin sistatin ¢ total miktar ve konsantrasyonu

(Ort£S.s)
Y-AgP Saghkh
Sistatin ¢ (n=33) (n=15)
Bagslangi¢ 3. ay 6. ay Bagslangi¢
Total
miktar 0,5+0,4* 0,5+0,4* 0,5+0,4* 0,1+0,1
(ng/6rnek)
Konsantrasyon | 4 4,0 g 13+1,2 1,3+1,0 1,142,0
(ng/pl)

DOS: Diseti olugu s1visi
* Saglikli gruptan anlamli farklilik (p<0.05)
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TSPT grubunda baglangig, 3. ve 6. ay DOS sistatin ¢ total miktar1 benzerdi
(p>0,05) (Tablo 40). USPT grubunda ise DOS sistatin ¢ total miktarinda 3. ayda
istatistiksel anlamli azalma saptandi (p<0,05), 6. ayda ise baslangi¢ ile benzerdi
(p>0,05). Her iki tedavi grubunun DOS sistatin ¢ total miktarinin baglangica gore 3.
aydaki degisimi farkli iken (p <0,05), 6. ayda birbirine benzerdi (p>0,05)

TSPT ve USPT grubunda baslangig, 3. ve 6. ay DOS sistatin ¢
konsantrasyonlar1 benzer bulundu (p>0,05) (Tablo 40). Her iki tedavi grubunun DOS
sistatin konsantrasyonlar1 baglangica gore 3. ve 6. aydaki degisimi farksizdi (p>0,05).
Tablo 40: TSPT ve USPT gruplarinin baslangi¢ ve takip dénemlerine ait DOS

sistatin c total miktar ve konsantrasyonu (OrtS.s)

TSPT USPT
Sistatin ¢ (n=16) (n=17)
Bagslangi¢ | 3. ay 6.ay | Baslangi¢ 3. ay 6. ay
Totalmiktar | 104 | 05:04 | 0403 | 06:04 | 05:03* | 0505
(ng/6rnek)
Konsaniasyon | 69407 | 1,3+41,5 | 12¢1,0 | 12409 | 13208 | 1410
(ng/pl)

DOS: Diseti olugu s1visi
* Baglangica gore anlamli farklilik (p<0.05)
* TSPT grubundan anlaml farklilik A 3.ay (p<0.05)

4.5.5. Diseti olugu sivisi osteokalsin seviyesi

Y-AgP grubunun baslangic ve takip donemlerinde DOS osteokalsin total
miktar1 saglikli bireylerle benzerdi (p>0,05). Y-AgP grubunda baslangi¢, tedavi
sonrast 3. ve 6. ay DOS osteokalsin total miktar1 benzerdi (p>0,05).

Y-AgP grubunun baslangic ve tedavi sonrasi 3. ve 6. ayda osteokalsin
konsantrasyonu saglikli bireylerden anlamli seviyede diisiiktii (p<<0,05) (Tablo). Y-
AgP grubunda baslangig, tedavi sonrasi 3. ve 6. ay DOS osteokalsin konsantrasyonu

benzerdi (p>0,05).
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Tablo41l: Y-AgP ve saglikli gruplarin DOS osteokalsin total miktar ve
konsantrasyonu (OrtS.s)
Y-AgP Saghkh
(n=33) (n=15)
Osteokalsin Bagslangi¢ 3. ay 6. ay Baslangi¢
Total
miktar 17,6x3,2* 17,4+3,4* 17,5+3,37 18,0+3,0
(ng/6rnek)
KO”(SI?;}L?)SVO” 30,0+28,6* | 49,0+331* | 70,3%110,4* | 363,0+1106,0

DOS: Diseti olugu sivist
* Saglikli gruptan anlamh farklilik (p<0.05)

TSPT ve USPT grubunda baslangi¢ ve tedavi sonrast 3. ve 6 ay DOS

osteokalsin total miktar ve konsantrasyonu benzerdi (p>0,05) (Tablo 42). Her iki

tedavi grubunun DOS osteokalsin total miktar ve konsantrasyonunun baglangica gore

3. ve 6. aydaki degisimleri benzerdi (p>0,05).

Tablo 42: TSPT ve USPT gruplarinin baslangic ve takip dénemlerine ait DOS

osteokalsin total miktar ve konsantrasyonu (Ort+S.s)

TSPT USPT
(n=16) (n=17)
Osteokalsin | Baslangi¢ | 3. ay 6. ay Baslangi¢ 3. ay 6. ay
Total miktar | ) 191201422 | 100423 | 16.3+30 | 16,0+30 | 16,2431
(pg/6rnek)
Konsantrasyon | 51,9+ 60,3+ 93,1+
+ + +
o 70 15 vra | 336206 | 4205250 | 5768474

DOS: Diseti olugu s1visi
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BOLUM V

TARTISMA

Yaygin agresif periodontitis mikrobiyolojik, genetik, immiinolojik ve gevresel
faktorlerin rol oynadigi multifaktoryel bir hastaliktir (254). Bu hastaligin tedavisinde
basarinin anahtar1 erken tanidir (254). Hastaliga ne kadar erken tani konulursa dis
kayb1 da o kadar az olacak, kayip olan bdlgelerin rehabilitasyonu o kadar basarili
olacaktir. Belirtileri cogunlukla geng yasta baslayan bu hastalik tedavi edilmediginde
cok kisa siire icerisinde dis kayiplarma yol agabilir. Tedavinin basarist klinik
parametrelerin biyolojik iyilesme ile desteklenmesine baglidir. Randomize, tek kor,
kontrollii ve paralel tasarimli bir klinik ¢aligma olarak planlanan arastirmamizda
yaygin agresif periodontitisli hastalarda tek ya da iic seansta yapilan mekanik
cerrahisiz periodontal tedavinin klinik, mikrobiyolojik ve biyokimyasal parametreler
tizerindeki etkinligi degerlendirilmistir. Bulgularimiz herhangi bir kimyasal madde
ile desteklenmeyen mekanik, cerrahisiz periodontal tedavinin yaygin agresif
periodontitis hastalarinin klinik parametreleri iizerinde 6 aylik gozlem doéneminde
istatistiksel olarak baslangic degerlerine gore anlamli ve klinik olarak olumlu etkileri
oldugunu gostermistir. Bu klinik basariya karsin uygulanan tedavinin konak yaniti ve
mikrobiyal faktorler lizerindeki etkisinin ise sinirli oldugu, tedavi sonrasi 6. ayda
dahi bu degerlerin saglikli kisilerdeki seviyelere getirilemedigi gozlenmistir. Bu da
Y-AgP’li hastalarda yapilacak tedavi uygulamalarinin biyolojik yanitt modifiye
edici, mikrobiyal Dbaskilama saglayict  yontemler igermesi  gerektigini
diisiindiirmektedir. Uygulanan iki farkli tedavi yontemi karsilastirildiginda her iki

tedavinin de klinik parametreler iizerindeki etkinliginin benzer ve basarili oldugu
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izlenmistir. Buna karsilik, mikrobiyolojik parametreler degerlendirildiginde ii¢ seans
periodontal tedavinin kirmizi komplekste yer olan tiim periodontopatojenlerin ve
turuncu komplekste yer alan bazi periodontal patojenlerin sayisini diisiirmede daha
etkili oldugu gosterilmistir. Bu bulgular, Y-AgP hastalarinda uygulanacak cerrahisiz
periodontal tedavinin klinik diizeyde olumlu sonuclar verirken biyolojik parametreler
Uzerinde ayni basariy1 elde etmekte yetersiz kaldigini, ¢ok seansta elde edilen bakteri
baskilanmasinin daha kalic1 olabildigini diistindiirmektedir. Tedavi protokollerinin
belirlenmesinde klinik degerlendirmenin her zaman yeterli olmayacagi, mikrobiyal
ve biyokimyasal iyilesme Olgitlerinin gelistirilmesi ve klinik uygulamalari
desteklemesi gerektigini bu ¢alismanin bulgular ortaya koymaktadir.

Demografik o6zellikler incelendiginde tek seans veya iic seans mekanik
cerrahisiz periodontal tedavi uygulanan Y-AgP’li ve saglikli grubu olusturan
bireylerin yas ortalamalar1 ve cinsiyet dagilimlar1 benzer oldugu goriilmektedir. Her
iki grupta yer alan yaygin agresif periodontitisli hastalarin tedavi dncesi s1g, orta ve
derin periodontal ceplerinin dagilimlari, klinik atagsman seviyeleri, tim agiz
sondlamada kanama ve plak degerlerinin benzer olmasi, gruplarin benzer siddette
yaygin agresif periodontitise sahip bireylerden olustugunu goéstermektedir.

5.1. Klinik Bulgular

Tedavi yontemi olarak bu ¢alismada sadece mekanik yaklasim incelenmistir.
Calisma protokoliinde herhangi bir kemoterapotik maddeye yer verilmemistir.
Periodontal tedavinin ilk ayagini olusturan cerrahisiz tedavi yonteminin sonuglar1 6
aylik bir surede arastirtlmistir. Bu tercihler yapilirken periodontitisin kontrol altina
alinmasinda motivasyon ile birlikte dis ylizey temizligi ve kok yiizey diizlestirilmesi
islemlerini igeren mekanik cerrahisiz periodontal tedavi giiniimiizde kabul edilen en

etkin tedavi yontemi oldugu bilgisinden hareket edilmistir. Bu tedavi ydntemi,
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sondalanan cep derinligi ve periodontal dokulardaki enflamasyonu azaltip, klinik
atasman kaybini durdurarak periodontal patojenlerin kolonizasyonu kolaylastiran
sartlarin ortadan kaldirilmasini saglar (46, 47, 307). Bu tedavi teknigi, kendi basina
bir tedavi yontemi olabildigi gibi ileri periodontal tedaviye gecisin de ilk asamasini
olusturur. Tek veya UC seansta cerrahisiz periodontal tedavinin tamamlanmasi
konusunda yapilan arastirmalar, giris béliimiinde de ayrintili olarak anlatildig: gibi,
tek seansta yogun sekilde yapilacak tedavinin U¢ seansa yayilacak teknige oranla agiz
icindeki enfekte bolgelerden re-kolonizasyonu engellemesi nedeniyle tercih
edilmesini 6ngérmektedir (238, 240). Bu yaklasim, hastanin daha az sayidaki seansta
klinige gelmesini sagladig1 igin zaman tasarrufu da saglayabilir (307). Ayn1 zamanda
ileri periodontal tedaviye gecisi de hizlandirabilir (307). Su anda kadar yapilan
caligmalar, bu yaklasimin o6zellikle kronik periodontitiste etkin olabildigini
gostermektedir (7, 8, 9, 58, 339). Bu ¢alismalarda gesitli kemoterapotik maddelerden
de siklikla yararlanilmistir (4, 234, 241, 258). Y-AgP’li hastalarda ise tek seansl
tedavinin etkinligini gosteren ¢alisma sayisi son derece smurhidir (4, 5, 203).
Aragtirmamizda her iki tedavi yaklasimindan sonra, tedavi sonrasi takip
donemlerinin tlimiinde baslangica kiyasla klinik periodontal parametrelerde belirgin
bir diizelme oldugu saptanmistir. Aktif cerrahisiz periodontal tedavi tamamlandiktan
sonra, elde edilen periodontal sagligin siirdiiriilmesi ve hastaligin niksunun
Onlenmesi i¢in hastalarin diizenli araliklarla idame tedavisine alinmas1 6nemlidir (46,
47, 307). Y-AgP’li bireyler tedavi tamamlandiktan sonra 2. hafta, 1. 3. ve 6. aylarda
yeniden degerlendirilmis ve oral hijyen egitimi yinelenmistir. Sik idame doneminin
hastalarin oral hijyen aligkanliklarinin en iyi diizeyde kalmasimna yardimci olmusg
olabilecegi diisiiniilebilir. Bulgularimiz klinik anlamda tek seansta yapilan cerrahisiz

tedavinin U¢ seansta yapilan teknige gore benzer basar1 gostermesine ragmen
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mikroorganizma sayilarin1 etkin sekilde azaltmak konusunda benzer basariyl
gosteremedigini ortaya koymustur. Bu durum re-kolonizasyonu engellemek icgin tek
seansta tedavi bitirilmesi on goriisiinii Y-AgP’li hastalarda desteklememektedir.
Hastalarin birden fazla seansta tedavi gormeleri patojen tiirlerin sayisin1 daha efektif
sekilde azaltmaktadir. Bu durum, hastalarin motivasyonu ile de iliskilendirilebilecek
bir “Hawthorne etkisini” de diistindiirebilir. Buna karsilik 6 aylik gdzlem siiresince
etkinin devamli olmasi, biyolojik bir etkinligi diisiindiirmektedir. Daha genis ve
kimyasal maddelerin de kullanildig1 arastirmalarla ve c¢alisma tasarimlarinda
yapilacak degisikliklerde bu sorunun yaniti incelenebilir.

Dis yiizeyi temizligi ve kok ylizeyi diizlestirmesinden sonra diseti ¢ekilmesi ve
klinik atasman kazancina bagli olarak sondalanan cep derinligi azalir. Sondalanan
cep derinligindeki azalma ve klinik atagman kazancinin miktar1 baslangi¢c sondalanan
cep derinligi ve klinik atagsman seviyesine bagli olarak degismektedir (46, 47).
Cerrahisiz periodontal tedaviden sonra, baslangi¢c sondalanan cep derinligi 0-3 mm
olan s1g bolgelerde anlamli degisimler olmazken bu bolgelerde diisiik seviyede klinik
atagman kaybi1 goriiliir. Baslangi¢c sondalanan cep derinligi 4-6 mm ve > 7 mm olan
bolgelerde ise cerrahisiz periodontal tedaviden sonra sondalanan cep derinliginde
belirgin bir azalma ve klinik atasman kazanci saglandigi c¢esitli arastiricilar
tarafindan ortaya konmustur (46, 47). Arastirmamizda da incelenen bolgeler
baslangi¢c sondalanan cep derinliklerine gore siniflandirilmis ve tedavinin etkinligi
farkli cep derinliklerinde de ayri ayn degerlendirilmistir. Her iki tedavi
yaklasimindan sonra da, derin ve orta derinlikteki periodontal ceplerde sondalanan
cep derinliginde azalma ve klinik atasman kazanci elde edilmistir. Tek ve {i¢ seans
mekanik cerrahisiz periodontal tedavi sonrasi 6. ayda baslangi¢ sondalanan cep

derinligi 4-6 mm olan boélgelerde yaklasik 1,6 mm, baslangic sondalanan cep

86



derinligi > 7 mm olan derin periodontal ceplerde ise yaklagik 3,2 mm azalma
gozlenmistir. Beklendigi gibi, sondalanan cep derinliginde azalma en fazla baslangic
sondalanan cep derinligi > 7 mm olan bdlgelerde, daha az olarak da baslangic
sondalanan cep derinligi 4-6 mm olan bdlgelerde saglanmis (17, 18) s1g bolgelerde
ise anlamli bir degisim saptanamamustir. Her iki tedavi grubunda da mekanik
periodontal tedavi sonrasi sondalanan cep derinliginde gozlenen bu azalmalar
Badersten’in yaptigi ¢alisma sonuglariyla uyumludur (18, 124, 125). Daha onceki
aragtirma sonuglarina benzer olarak, orta ve derin periodontal ceplerin
derinliklerindeki degisimin, klinik atasman kazancindan daha c¢ok enflamasyonun
cOziilmesi ile birlikte goriilen diseti ¢ekilmesine bagl oldugunu diisiindiirmektedir
(170, 289). Klinik bulgulara paralel olarak hastalarin tedavi dncesi saglikli bireylere
gore istatistiksel anlamli yiiksek olan diseti olugu sivist hacmi, tim agiz
sondalamada kanama ve plak seviyeleri mekanik cerrahisiz periodontal tedaviden
sonra 6. aya kadar anlamli bir diisiis gostermistir. Mekanik periodontal tedavi sonrasi
Klinik parametrelerde gozlenen bu iyilesme siireci yapilan diger ¢alismalarla
benzerdir (7). Sonug olarak bulgularimiz cerrahisiz periodontal tedavinin klinik
etkilerinin arastirildigi daha Onceki galismalarla uyum igerisindedir (17, 18, 102).
Yapilan arastirmalarda g¢alismamiza benzer olarak mekanik periodontal tedavi
sonrasi takip donemlerinde sondlamada kanama ve plak indeks degerleri anlamli
oranda azalma gozlenmis ve tedavi gruplarmin sondalamada kanama ve plak indeksi
degerleri {lizerindeki etkinligi arasinda anlamli fark bulunamamistir (7, 58, 124, 125,
349).

Y-AgP’nin tedavisinde mekanik periodontal tedaviye ek olarak c¢esitli
antimikrobiyal maddeler siklikla kullanilmasi onerilmektedir (4, 5, 203, 278, 326).

Bu bilgi 6zellikle mikrobiyal tiirlerin baskilanmasi agisindan desteklenir. Ote yandan
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re-kolonizasyonu daha basarili sekilde engelledigi diisiinlilen tek seansta yapilan
mekanik tedavinin etkinligi az sayida calismada incelenmistir. Ayni sekilde tek
basina cerrahisiz periodontal tedavi etkinligini inceleyen az sayida ¢alisma
bulunmaktadir (93, 119, 252). Y-AgP’li hastalarda tek basina cerrahisiz periodontal
tedavinin etkinligini degerlendiren bir c¢alismada (119) 4 seansta tamamlanan
mekanik tedaviden sonra 10. haftada sondalanan cep derinliginde 2,11 mm azalma ve
klinik atagman seviyesinde ise 1,77 mm kazang¢ elde edilmistir. Arastiricilar yaygin
agresif periodontitisli hastalarin %32’sinin tedaviye yanit vermemesini sigaranin
tedaviye olan yanitt olumsuz etkilemesine baglamislardir. Y-AgP’li hastalarda
irrigasyon soliisyonu olarak klorheksidin kullanarak ya da kullanilmadan ultrasonik
cihaz ile yapilan cerrahisiz periodontal tedavinin etkinligini degerlendiren bir diger
calismada, tedaviden 6 hafta sonraki derin periodontal ceplerde ortalama 1 mm
kazang oldugu gosterilmistir (93).

Purucker ve arkadaslar1 (233) Y-AgP’li hastalarda antibiyotik kullanilmadan
tek basina cerrahisiz periodontal tedavinin etkinligini degerlendirdikleri
caligmalarinda tedaviden 2 ay sonra sondalanan cep derinliginde yaklasik 1 mm
azalma ve klinik atasman seviyesinde 0,5 mm kazang¢ saglamiglardir. Bu ¢alisma
sonucunda bulunan degerler tedaviye ilave antibiyotik kullanarak yaptiklari calisma
sonuglarina benzer bulunmustur (342). Buna karsin Sigusch ve arkadaslari (275)
cerrahisiz periodontal tedaviye ilave antibiyotik kullandiklar1 c¢alismalarinda
tedaviden 3 hafta sonra klinik parametrelerde diizelme saglayamamislardir.

Y-AgP’li hastalarda cerrahisiz periodontal tedaviye ek olarak kombine
antibiyotik kullanimimin etkinligini degerlendiren Guerrero ve arkadaslarinin (94)
calismasinda periodontal tedavi 24 saat icinde tamamlanmis ve her iki grupta da 2

hafta siiresince klorheksidin gargara kullanilmistir. Tedavi sonrast 2. ve 6. aylarda
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her iki grupta da klinik parametrelerde iyilesme gézlenmistir. SCD > 7 mm olan
bolgelerde cerrahisiz periodontal tedaviye ilave antibiyotik kullanilan grupta kontrol
grubuna gére SCD’de 1,4 mm azalma ve KAS’da 1 mm kazang, SCD 4-6 mm olan
bolgelerde ise SCD’de 0,4 mm azalma ve KAS’da 0,5 mm ilave kazang saglanmustir.
Tedavi sonrasi 6. ayda hastaligin ilerleme oraninin antibiyotik kullanilan grupta %1,5
kontrol grubunda ise %3,3 oldugu bildirilmistir.

Y-AgP’nin tedavisinde mekanik tedaviye ek olarak farkli antibiyotiklerin
etkinligini degerlendiren Sigusch ve arkadaslar1 (275) metronidazol ve klindamisinin
klinik iyilesmede kontrol grubuna daha iyi sonug¢ verdigini gozlemislerdir. Benzer bir
caligmada, SCD > 6 mm olan bolgelerde metranidazol kullanan gruptaki iyilesmenin
daha iyi oldugu gozlenmistir (276). Bahsedilen ¢alismalarin tiimiinde cerrahisiz
periodontal tedaviye ilave antibiyotik kullaniminin diisiik seviyede ek yarar
sagladigi, ancak derin bolgelerde periodontal tedaviye goézle goriinebilir katkida
bulundugu ileri stiriilmistiir.

Y-AgP’nin cerrahisiz periodontal tedavisinde farkli mekanik tedavi
yontemlerinin etkinligi de incelenmistir. Moreira ve arkadaslar1 (203) 24 saatte
tamamlanan tiim agiz dezenfeksiyonunu 4 seansta tamamlanan klasik cerrahisiz
periodontal tedavi ile karsilastirmiglar ve iki grupta da cerrahisiz periodontal
tedaviye ilave sistemik antibiyotik ve klorheksidin kullandirmiglardir. Y-AgP’li
hastalarda her iki tedavi yaklasimindan sonra 2. ve 6. aylarda klinik parametrelerdeki
iyilesmenin benzer oldugu gozlenmistir. Sigusch ve arkadaslart (275) klasik
cerrahisiz periodontal tedavi etkinligini, cep derinligine gore kok ylizeyine
uyguladiklart kiiret darbelerinin sikligin1 arttirarak uyguladiklar1 mekanik tedavi ile
karsilagtirdiklari ve her iki tedavi grubunda da ilave sistemik metronidazol

uyguladiklart caligmalarinda tedavi sonrasi 6. ve 24. ayda sondalanan cep
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derinligindeki azalmanin ve klinik atagsman seviyesindeki kazancin test grubunda
daha fazla oldugunu bulmuslardir.

Periodontal tedavide antibiyotiklerin sagladig1 ek yarar konusundaki geliskili
sonuclara ve ideal antibiyotik turl, dozu ve kullamim siiresi hakkinda bir fikir
birligine varilmamis olmasina karsin AgP’li bireylerde cerrahisiz periodontal
tedaviye ilave sistemik antibiyotik kullaniminin ilave yarar1 oldugu kabul edilmistir
(101, 111). Tedaviye ek olarak verilen antibiyotikten fayda saglamak i¢in mekanik
tedavinin en kisa siire i¢inde tercihan 1 hafta igerisinde tamamlanarak ilacin mekanik
tedavi tamamlanir tamamlanmaz verilmesi Onerilmistir (112). Bu durumda,
antimikrobiyal tedavinin tek seans tiim agiz ultrasonik temizlik ile birlikte verilmesi
yeni bir tedavi yaklagimi olmustur.

Bugiine degin kronik periodontitisli hastalarda 4 ya da 6 haftada tamamlanan
klasik periodontal tedavinin etkinligini, 24 saat i¢inde tamamlanan tiim agiz mekanik
cerrahisiz periodontal tedavi ile kiyaslayan bir¢cok arastirma yapilmistir (69, 150,
158, 300, 335). Klorheksidin kullanilarak ya da kullanilmadan uygulanan tim agiz
periodontal tedavilerin klinik parametreler (zerinde klasik mekanik tedaviye gore
daha basarili oldugunu gosteren arastirmalar yani sira (237) benzer oldugunu bulan
caligmalar da vardir (89, 69, 300). Arastiricilar tim agiz temizligi yaklagimindaki
basarinin antiseptik kullanimina, kismen de tedavinin 24 saat gibi ¢ok kisa bir zaman
dilimi igerisinde tedavinin tamamlanmasimin mikroorganizmalarin  yeniden
kolonizasyonuna engel olmasina baglamiglardir (241).

Apatzidou ve arkadaslari (7) 12 saat i¢inde tamamladiklari tim agiz
temizliginin klinik etkinligini seanslar aras1 2 hafta birakarak 4 seansta
tamamladiklar1 klasik cerrahisiz periodontal tedavi ile kiyasladiklarinda tedavi

sonras1 6. ayda her iki tedavi yonteminin de klinik basarisinin benzer oldugunu
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bulmuslardir. Arastiricilar uygulanacak periodontal tedavi yonteminin hastanin
gereksinimi, klinisyenin beceri ve isi yiikiine gore secilmesinin uygun olacagi
sonucuna varmiglardir (7). Wennstrom ve arkadaslar1 (339) ise ultrasonik cihaz ile 1
seansta tamamladiklar1 tiim agiz temizligi tedavisini 4 haftada tamamladiklar klasik
periodontal tedavi ile karsilastirmislardir. Uglincti ayda her iki tedavi grubunda da 5
mm’den derin olan periodontal cepler tekrar tedavi edilmistir. Altinc1 ayin sonunda
her iki tedavi grubunda klinik parametrelerindeki iyilesme benzer bulunmustur.
Tedavi i¢in harcadiklar1 siireyi g6z Oniine alarak tedavi etkinligini
degerlendirdiklerinde tiim agiz dis yiizeyi temizligi grubunun daha basarili oldugunu
ileri stirmiislerdir (339). Jerveo & Storm ve arkadaslar1 (124) mekanik tiim agiz
temizligini 24 saat icinde iki seansta tamamlarken, klasik cerrahisiz periodontal
tedaviyi 4 seansta tamamlamiglardir. 6. ay sonunda her iki tedavinin de klinik
parametreler tizerindeki etkinliginin benzer oldugunu gostermislerdir (124). Tomasi
ve arkadaslar1 (313) 1 saat i¢inde ultrasonik cihaz kullanarak yaptiklar1 periodontal
tedaviyi 4 seansta tamamlanan klasik periodontal tedavi ile kiyaslamiglardir. 3. ayda
5 mm’den fazla sondalanan cep derinligine sahip olan bolgeler tedavi baslangicinda
kullanilan yontem ile yeniden tedavi edilmistir. Kronik periodontitisli hastalarda 1
yilsonunda her iki tedavi de ayni oranda basarili bulunmustur (313). Del Peleso ve
arkadaslarinin  (58) ultrasonik cihaz ve el aletlerini birlikte kullandiklar:
caligmalarinda, tim agiz temizligi tek seansta tamamlanirken, klasik periodontal
tedavi 4 seansta tamamlanmis, tedavi sonrast 3. ayda 5 mm’den derin olan
periodontal cepler yeniden tedavi edilmistir. 6. ayda elde edilen iyilesme her iki
grupta benzerdir (58). iki farkli tedavi hasta konforu acisindan kiyaslandiginda

tedaviler Dbirbirine gore {Ustiin  bulunmamistir (58). Sonu¢ olarak, kronik
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periodontitisin tedavisinde her iki tedavi yonteminin de basarili oldugu sonucuna
varilmistir (58, 124, 125, 313, 339).

Y-AgP’nin tedavisinde tiim agiz temizligi yaklasimmi etkinligi tedaviye ek
olarak klorheksidin ve/veya antibiyotik kullanilarak degerlendirilmistir (4, 5, 37, 203,
278, 326). Aimetti ve arkadaslar1 (4) Y-AgP’li hastalarda tiim agiz dezenfeksiyon
tedavisinin 6 ayhk sonuclarim1  degerlendirdikleri arastirmalarinda  klinik
parametrelerde iyilesme oldugu gostermis, tiim agiz dezenfeksiyonunun Y-AgP’li
bireylerin tedavisinde gecerli bir yontem oldugunu ileri siirmiislerdir. Kontrol grubu
bulunmayan bu ¢alismada 5 mm’den derin olan periodontal ceplerde takip
donemlerinde yeniden tedavi uygulamamis, arastiricilar bu bdlgelerde takip
donemlerinde yeniden tedavi uygulanmasinin gerekliligine dikkat ¢ekmislerdir (4).
Y-AgP’li hastalarda kombine antibiyotik (amoksisilin- metronidazol) ile birlikte tim
ag1iz dezenfeksiyonu uygulandiginda kombine tedavinin klinik parametrelerdeki
etkinligi kontrol grubu ile benzer bulunmustur (203). Silva - Senem ve arkadaslarinin
yaptig1 arastirmada (278) 1 yillik klinik sonuglar degerlendirildiginde degisimler
benzer bulunmustur. Varela ve arkadaslar (326) da tedavi sonras1 3. ayda antibiyotik
kullanilan grupta klinik parametrelerdeki iyilesmenin daha iyi oldugunu, 6. ayda ise
her iki tedavi grubunda klinik parametrelerdeki degisimin benzer oldugunu
bulmuslardir. Arastiricilar periodontal tedaviye ek antibiyotik kullaniminin kisa bir
zaman i¢in etkin oldugunu ancak uzun zamanda bu etkinligin anlamli olmadigini
savunmuslardir (326). Aimetti ve arkadaslart (5) ise klinik parametrelerdeki
iyilesmenin her iki grupta da en fazla 3. ayda gozlendigini ve 6. aya korundugunu
gostermislerdir. Antibiyotik kullanan grupta klinik iyilesme kontrol grubuna gore
daha fazla bulunmustur (5). Klorheksidin kullanilmadan, ultrasonik cihaz

kullanilarak 45 dakikada tamamlanmis olan tiim agiz temizligi Cesarin ve
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arkadaslarinin (37) yaptiklar1 ¢alismada degerlendirilmistir. Bu calismada bir grup
kombine antibiyotik kullanirken diger grup placebo kullanmistir. 3. ve 6. aylarda
antibiyotik kullanan grupta derin periodontal cep sayisinin daha az kaldigi
saptanmistir. Sonu¢ olarak tiim agiz dezenfeksiyonuna ilave antibiyotik
kombinasyonu kullaniminin Y-AgP’li hastalarda daha etkili oldugu ileri stirtilmistiir
(5, 37). Arastirmamizda Y-AgP’li hastalarda tim agiz temizligin etkinligi ilave
kemoterapotik madde kullanilmadan arastirilmis tek seans ve {i¢ seansta tamamlanan
mekanik cerrahisiz periodontal tedavinin klinik periodontal parametreler zerindeki
etkinligi benzer bulunmustur. Y-AgP’li hastalarda tek seansta tamamlanan mekanik
cerrahisiz periodontal tedavi etkinligini ilave bir kemoterap6tik madde kullanmadan
degerlendiren ¢alisma bulunmamaktadir. Arastirmamizin bulgularina benzer olarak,
Zinge ve arkadaslar1 da (349) kronik periodontitisli hastalarda tek seans ve Ug¢ seans
mekanik periodontal tedavinin klinik etkinligini benzer bulmuslardir.
5.2. Mikrobiyolojik Bulgular

Periodontal tedavi periodontal patojenlerin sayisin1 azaltarak yararh
mikroorganizmalar i¢in uygun bir ¢cevre saglamay1 hedefler. Yapilan pek ¢ok ¢alisma
periodontal patojen varliginin periodontal tedavinin basarisint olumsuz yonde
etkiledigini gostermistir (50, 100, 246, 247, 288). Mekanik periodontal tedaviden
sonra subgingival mikroorganizma sayisi tedavi 6ncesine gore %0,1 oraninda azalir
(85, 183). Sadece 1 hafta sonra ise periodontal cep daha az patojenik karakterde
ancak ayni1 sayida bakteri tarafindan rekolonize olur (103, 329).

Calismamizda  Y-AgP’li  hastalarda ve  saglikli  bireylerde  A.
actinomycetemcomitans, kirmizi ve turuncu kompleks bakterileri DNA-DNA
hibridizasyon yontemi kullanilarak degerlendirilmistir (292). Y-AgP hastalarinda A.

actinomycetemcomitans ve kirmizi komplekste yer alan P.gingivalis, T.denticola ve
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T.forsythia miktar1 saglikli gruba kiyasla yiiksek bulunmustur. Mekanik tedavi
sonras1 A. actinomycetemcomitans miktarinda azalma saptanmazken P. gingivalis’in
tedavi sonrasi takip donemlerinde azaldigi ancak saglikli seviyeye inmedigi
gozlenmistir. Mekanik cerrahisiz periodontal tedaviden 6 ay sonra T. forsythia ve T.
denticola miktarinin saglikli bireylerinkinden yiiksek oldugu bulunmustur. Bu
durum, mekanik periodontal tedavinin tek basina hastalikli cep bolgelerini “saglikli”
hale getirmekte yetersiz kaldigimi diisiindiirmektedir. Bununla birlikte secilen ve
incelenen bakteri tiirlerinin patojenik Ozelliklerinin farkli olmasi nedeniyle teker
teker degerlendirilmesi gerekir.

A.actinomycetemcomitans, periodontal dokulara penetre olma, oral epitel
hiicrelerine tutunma ve invaze olma 0&zelligi sayesinde konagin savunma
mekanizmalarindan kagarak periodontal dokularda yikima yol agabilmektedir (193,
245). Bu nedenle, A. actinomycetemcomitans’in periodontal dokulardan tam olarak
yok edilebilmesi icin periodontal tedaviye ilave olarak antimikrobiyal madde
kullaniminin gerekliligi ¢esitli ¢calismalarda bildirilmistir (2, 66, 107). Bu ¢alismada
herhangi bir kimyasal destekleyici ajan kullanilmamasi nedeniyle bu bakteri tiiriinde
bir azalma saglanmadigi, bu durumun bakterinin epitel invazyonuna yetenegi ile
iliskilendirilebilecegi diisiintilebilir. Aym sekilde dis yiizeyi temizligi ve kok ylizeyi
diizlestirmesi islemlerinin P.gingivalis sayisinda gecici bir azalma sagladigi ancak bu
patojeni subgingival bolgelerden tam olarak elimine edemedigi bildirilmistir (283).
P. gingivalis‘in agizda furkasyon ve periodontal cep tabani gibi ulasilamayan
bolgelerde bulunmasi bu organizmanin mekanik tedavi ile uzaklagtirilmasini
engeller. Bu nedenle, A. actinomycetemcomitans ve P. gingivalis tek bagina mekanik
tedavi ile derin periodontal ceplerden elimine edilememektedir (283). Nitekim

mekanik tedavinin periodontal hastaligin agresif formlarinda s6z konusu patojenleri
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elimine edip edememesi konusunda celigkili sonuglar bildirilmistir. Bir¢ok ¢alisma
agresif periodontitisli hastalarda tek basina dis yiizeyi ve kok yiizeyi diizlestirmesi
islemlerinin A. actinomycetemcomitans ve P. gingivalis’i etkin bir sekilde elimine
edemedigini gostermistir (245, 263, 273). Bu nedenle, A. actinomycetemcomitans ve
P. gingivalis’ in periodontal dokulardan tam olarak yok edilebilmesi icin periodontal
tedaviye ilave olarak antimikrobiyal madde kullaniminin gerekliligi ¢esitli
calismalarda Dbildirilmistir (2, 66, 107). Bu iki bakteriye paralel sekilde
T. forsythia’nin da mekanik tedavi ile elimine edilemedigi bildirilmistir (53, 302). Bu
bilgiler, Y-AgP’li hastalarda mekanik tedaviye ek olarak antimikrobiyal madde
kullanimin1 desteklemektedir.

Arastirmamizda Y-AgP’li hastalarda ¢ seans periodontal tedavi periodontal
hastalikla iliskilendirilen (288) kirmizi kompleks bakterilerin sayisini azaltmada
Ozellikle 6. ayda tek seans periodontal tedaviye gore daha basarili oldugu
bulunmustur. Y-AgP’li hastalarda l¢ seans mekanik periodontal tedavi ile turuncu
kompleks bakterilerden C. rectus, C. showae, E. nodatum ve P. nigrescens ’in
miktar1 da tek seans periodontal tedaviye gore 6. ayda daha fazla azaltmistir. Kirmizi
ve turuncu kompleks bakterileri izerinde U¢ seans periodontal tedavinin daha etkili
olmasinin bir nedeni ii¢ seansta tamamlanan mekanik tedavide Y-AgP hastalarinin
daha sik goriilmesine bagl olarak agiz bakiminin ideale yakin seviyede tutulmasi
olabilir. Bilindigi gibi supragingival plak kontrolii subgingival bakterilerin
rekolonizasyonunu Onlemede etkin rol oynar (238, 349). Ayrica periodontal tedavi
zararll patojenleri sayica azaltirken yararli patojenlerin de sayisi artmaktadir. Ug

seansta tamamlanan mekanik tedavi yararli patojenlerin sayisinda daha fazla artig

saglayabilir. Bu hipotezin desteklenmesi i¢in yeni ¢aligsmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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Kronik periodontitis hastalarinda ilave bir kemoterapotik madde kullanmadan
yapilan tek seans periodontal tedavinin etkinligini, klasik periodontal tedavi ile
karsilagtiran bir calismada tedavi sonrast 6. ayda her iki tedavi ile de A.
actinomycetemcomitans ve kirmizi kompleks bakterilerinin sayilarinda azalma
gbzlenmis, azalma miktar1 her iki grupta ise benzer bulunmustur (8). Bir diger
caligmada her iki tedavi yaklagiminin kirmizi kompleks bakterilerinin yani sira A.
actinomycetemcomitans, F. nucleatum, P. intermedia ve toplam bakteri sayisindaki
kisa ve uzun donemdeki etkilerinin benzer oldugu bildirilmistir (125). Del Peleso
(58) ve arkadaslar1 da tedavi sonras1 6. ayda A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis
ve T. forsythia sayilarinin her iki grupta benzer sekilde azaldigimi gostermislerdir.
Calismamiza benzer sekilde tek ve iic seans cerrahisiz periodontal tedavinin
etkinligini kronik periodontitis hastalarinda degerlendiren Zinge ve arkadaslar1 (349).
T. denticola ve T. forsythia ‘nin azaldigini, A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis
ve F. nucleatum sayisinda ise anlamli azalma olmadigimi saptamiglardir. Her iki
tedavi grubu arasinda ise fark bulamamislardir. Bu sonuglara dayanarak tedavi
yonteminin se¢iminde hastanin gereksinimi, tercihi, klinisyenin yetenegi ve kar-zarar
hesabinin g6z 6niinde bulundurulmasi gerektigine dikkat gekmislerdir (349).

Y-AgP’li hastalarda tek basina tiim agiz dezenfeksiyon tedavisinin etkinligini
degerlendiren Aimetti ve arkadaslari (5) PCR ydntemi ile A. actinomycetemcomitans
ve P. intermedia ve kirmizi kompleks bakterilerin sayilarindaki tedavi sonrasi 6.
aydaki degisimi incelemislerdir. Tiim ag1z dezenfeksiyonu tedavisinden 15 giin sonra
periodontal patojen bulunmayan periodontal cep oram1 % 87 iken 3. ay sonunda bu
oran % 61’e, 6. ay sonunda ise % 40’a diismiistiir. Arastiricilar arastirma bulgularina
dayanarak her tiir i¢in rekolonizasyon siirecinin farkli oldugu bildirmislerdir.

Periodontal tedavide ilave bir antimikrobiyal madde kullanilmasinin ve agiz
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bakiminin ideale yakin seviyede korunmasinin Y-AgP’li hastalarda subgingival
rekolonizasyonu engelleyerek yarar saglayabilecegini ileri siiriislerdir. Ayni
arastiricilar (5) Y-AgP’li hastalarda kombine antibiyotik ile birlikte uygulanan tiim
aglz dezenfeksiyonunun  derin  periodontal ceplerde  ozellikle  A.
actinomycetemcomitans, T. denticola ve T. Forsythia’nin azalmasinda tek basina tiim
agiz dezenfeksiyon tedavine kiyasla daha etkili oldugu sonucuna varmislardir.
Cesarin ve arkadaslar1 (37) Y-AgP’li hastalarda ultrasonik cihaz ile yapilan tiim agiz
temizligine ek olarak kombine antibiyotik kullanildiginda A. actinomycetemcomitans
sayisinda tek basina tiim agiz temizligine kiyasla daha fazla azalma oldugunu, T.
forsythia ve P. gingivalis sayilarinin ise benzer sekilde azaldigini gostermislerdir. De
Soete ve arkadaslar1 (57) kronik ve agresif periodontitis hastalarinda tiim agiz
dezenfeksiyonu ile klasik periodontal tedavinin etkinligini kiyasladiklari
calismalarinda, DNA- DNA Checkerboard analizlerinde her iki tedavi yonteminden
sonra 8. ayda kirmizi ve turuncu komplekslerde onemli sayida azalma saglamis,
ancak tiim agiz dezenfeksiyon tedavisinden sonra azalmanin daha fazla oldugunu
gozlemislerdir. Tim agiz dezenfeksiyon tedavisi sonrasinda eliminasyonu zor oldugu
bilenen P. gingivalis ve T. forsythia tirlerinde dahi olduk¢a 6nemli miktarda azalma
saptanmistir. Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada, Y-AgP hastalarinda tiim agiz
dezenfeksiyonunu takiben yapilan dis yiizeyi temizligi ve kok ylizeyi diizlestirmesi
islemlerine ilave olarak kombine antibiyotik kullandirilmig, DNA- DNA
Checkerboard ile periodontal mikrofloradaki degisimler izlenmistir. Calismanin 1
yillik sonuclart yaygin agresif periodontitis hastalarinda tiim agiz dezenfeksiyonu
tedavisine ilave antibiyotik kullaniminin ek yarar saglamadigini, hem antibiyotik
kullandirilan ve hem de kullandirilmayan kontrol grubunda periodontal patojenlerin

azaldigini yararl bakterilerin ise arttigini gostermistir (57).
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5.3. Biyokimyasal Bulgular

Arastirmamizda Y-AgP’li hastalarda DOS klasterin, sistatin ¢, IL-6 IL-1B ve
osteokalsin multipleks analiz yontemi ile degerlendirilmistir. Cerrahisiz periodontal
tedavinin biyomarkirlarin seviyelerine etkisi tedavi sonrasi 3. ve 6. ayda
incelenmistir. Ayrica her iki tedavi yaklasiminin s6z konusu parametreler lizerindeki
etkinligi degerlendirilmistir. Calismanin biyokimyasal mikrobiyolojik incelemeye
paralel olarak dokunun tedaviye yanitim1 belirlemek ve iltihap mekanizmalarinin
incelenmesi amaciyla planlanmistir. Incelemeye dahil edilen bélgeler mikrobiyal
inceleme yapilan bolgelerle teknik olarak ayni cepler olmamakla beraber hastalik
seviyesi klinik olarak benzer sahalar olarak ayni bireylerden ve benzer dislerin
cevresinden secilmistir. Bu sekilde tiim agiz degerlendirilmese de hastalarin tedaviye
verdikleri biyolojik yanit incelenmistir. Multipleks yontemiyle DOS’da seviyeleri ve
konsantrasyonlar1 tayin edilen molekiller iltihap yanitinin degisik evrelerini temsil
edecek sekilde sec¢ilmistir. Buna gore iltihabin aktivasyon fazinda yer aldig
diisiintilen IL-1PB ve IL-6 tercih edilmistir. Klasterin ve sistatin c ise degisik fazlarda
hem iltithabin aktivasyonu, hem de yara iyilesmesi sirasinda ve iltihabin
coziilmesinde degisik gorevler goren, islevleri son yillarda giderek artan sekilde
arastirma konusu olan olduk¢a yeni molekiillerdir. Bunlara ilaveten osteokalsin
incelenmis; bu molekiilin de Ozellikle sert doku iyilesmesi sirasindaki Onemi
vurgulanmistir. Dogal olarak bu liste cok daha fazla sayida molekiiliin incelenmesini
icerecek sekilde genisletilebilir. Multipleks sistemi sinirli miktardaki DOS iginde
onlarca molekiiliin ayn1 anda incelenmesine olanak tanimaktadir ve ELISA
yontemlerine gore daha az sulandirma gerektirmesi nedeniyle gergcek anlamda

molekiil seviyelerini tayin etmekte yararlidir. Bu ¢alismanin bulgulari 1s181inda baska
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molekiillerin de incelenmesi c¢alisma materyalinin daha genis incelemelerde
kullanilmasini saglayacaktir.

IL-1B periodontal hastaliklarin patogenezini belirlemede en c¢ok incelenen
molekiillerin basinda gelmektedir. Yapilan bir¢ok calismada IL-1B seviyelerinin
periodontal hastalikla beraber arttig1 (185, 161, 341) ve periodontal tedavi sonrasi
onemli oranda diistiigii gosterilmistir (87, 185). ELISA yontemi kullanarak Toker ve
arkadaglar1 (312) IL-1p seviyesini tedavi 6ncesi orta ve derin periodontal ceplerde s1g
periodontal ceplere gore daha yiiksek, periodontal tedaviden sonra orta ve derin
periodontal ceplerde IL-1p seviyesindeki azalmay:1 daha fazla bulmuslardir. Cesarin
ve arkadaslar1 (37) tiim agiz ultrasonik tedavinin etkinligini test grubunda ilave
antibiyotik kullanarak degerlendirmisler ve DOS IL-1P konsantrasyon degerlerini iki
grupta benzer bulmuslardir. Multipleks analiz yontemi ile Rescela ve arkadaslari
(249) gingivitisli hastalar ile kronik ve agresif periodontitisli hastalarin DOS IL-1
seviyelerini kiyaslamiglardir. Periodontitisli bireylerde IL-1p orami daha yiiksek
bulunmustur. Kronik ve agresif periodontitisli hastalarin IL-1p degerleri arasinda
anlamli fark bulunmamistir. Teles ve arkadaslar1 (306) IL-1pB seviyesinin Y-AgP’li
bireylerde saglikli  bireylerden daha yiiksek oldugunu gostermislerdir.
Arastirmamizda Y-AgP’li hastalarda tedavi 6ncesi DOS IL-1p total miktar1 saglikli
kisilerinkinden yiliksek bulundu, tedavi sonrasi takip donemlerinde ise anlaml
azalma gozlendi. Tek seans periodontal tedavi DOS IL-1B seviyelerinde takip
donemlerinde azalmaya sebep olmazken {i¢ seans periodontal tedavi baslangica gore
takip donemlerinde IL-1B seviyelerinde daha fazla azalmaya sebep olmustur
Caligmamizda bagslangica gore takip donemlerinde DOS IL-1B seviyelerindeki
azalma mekanik periodontal tedavinin yaygin agresif periodontitisli hastalarda

enflamasyon derecesini diisiirdiigiinii gostermektedir ve literatiirle uyumludur.
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Bununla birlikte seviyelerin “saglikli” diizeye indirilmesi mekanik tedavinin iltihabi
ortadan kaldirmada etkin oldugunu gostermektedir.

IL-6 periodontal hastaliklarda en ¢ok arastirilan iltihap belirleyicilerinden
birisidir. Bu molekiil periodontal hastalikli bireylerin DOS ve doku 6rneklerinde
farkli arastirmacilar tarafindan incelenmistir. Calismalarda IL-6’nin saglikli ve
periodontal hastaliga sahip bireylerin DOS’unda bulunma miktarlari ile ilgili farkli
sonuglar elde edilmistir (25, 95, 160, 244). Reinhardt ve arkadaslar1 (244) hastaligin
aktif veya stabil oldugu bolgelerde IL-6 DOS seviyelerini incelemisler, istatistiksel
anlaml fark bulamamislardir. Buna karsin Lee ve arkadaglar1 (160) hastaligin aktif
oldugu bolgelerde IL-6 seviyelerinin arttigin1 gostermislerdir. Geivelis ve arkadaglari
(2) Klinik parametreler ile IL-6 iliskisini degerlendirmisler, IL-6’nin kanama indeksi
ve SCD ile iliskili oldugunu, ancak plak indeksiyle iliskili olmadigini
gostermislerdir. IL-6’nin periodontal hastalik indikatori olarak
degerlendirilebilecegini ileri siirmiislerdir. Guillot ve arkadaslar1 (95) yaptiklar
caligmada IL-6 seviyelerini diseti dokusu ve DOS’da incelemislerdir. Tedavinin
basarili oldugu bolgelerde DOS IL-6 seviyelerinde artis oldugunu gostermislerdir.
Becerik ve arkadaslar1 (24) agresif, kronik periodontitisli hastalarda ve saglikli
bireylerde DOS ve serum IL-6 ve IL-1pB seviyelerinin incelemislerdir. Periodontal
hastaliga sahip bireylerin DOS’unda IL-6 ve IL-1B degerlerinin toplam miktar
saglikli bireylerden yiiksek bulunmus, agresif ve kronik periodontitisli hastalar
arasinda ise istatistiksel anlamli fark bulunmamistir. Arastiricilar, bu iki sitokinin
periodontal hastaliklarda enflamasyon markirt olarak kabul edilebilecegi sonucuna
varmiglardir. Olivera ve arkadaslar1 (217) multipleks analiz yontemi kullanarak Y-
AgP’li hastalarda tedaviye ilave antibiyotik verilerek ya da verilmeden yapilan

periodontal  tedavinin  biyokimyasal  parametreler lzerindeki  etkinligini
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arastirmislardir. iki farkli tedavi etkinligi arasinda istatistiksel farklilik bulamadiklari
caligmalarinda tedavi sonrasi IL-1B seviyeleri diigerken, IL-6 seviyelerinin arttigini
gostermislerdir. Arastirmamizda tedavi oncesi Y-AgP’li ve saglikli bireylerin DOS
IL-6 total miktarlar1 benzer bulunmustur. DOS IL-6 miktar1 tedaviye bagl olarak
takip donemlerinde degisim gostermemistir. Tek seans mekanik periodontal tedavi
takip donemleri arasinda baslangica gore anlamli degisme gozlenmezken ii¢ seans
periodontal tedavi grubunda 3. ve 6. aylarda anlamli azalma gézlenmistir. IL-6 DOS
konsantrasyon degerleri ¢calismamiza dahil edilen bireylerde tedavi oncesi saglikli
kisilere gore yliksek bulunmustur. Ancak tedavi sonrasi takip donemlerinde IL-6
degerleri istatistiksel anlamli olarak degismemistir. Tek seans periodontal tedavi I1L-6
seviyelerini istatistiksel anlamli olarak arttirmistir. Bulgularimiz IL-6 ile IL-1B’nin
her zaman paralel bir yanit gostermeyebilecegini ve iltihabin ¢esitli donemlerindeki
aktivite hakkinda degisik bilgiler sunabilecegini diistindiirmektedir. Ayni sekilde IL-
6’nin sadece iltithabin ortaya c¢ikisinda degil c¢oziilmesinde de ve kemik
metabolizmasi iizerindeki etkileri diisiintildiigiinde farkli roller iistlendigi kabul
edilebilir (146). Bu durum IL-6’nin agresif periodontal iltihabin aktivitesiyle ilgili
olan korelasyon oOzelliginin sanildig1 kadar lineer ve basit olmayabilecegini, daha
karmasik rollerinin agiga ¢ikarilmasi igin farkli tasarimli g¢alismalara ihtiyag
duyuldugunu ortaya koyar. Ozellikle IL-6’nin farkli hiicre tiplerinden salinmas1 bu
tezi destekleyici niteliktedir (122).

Osteokalsinin farklt periodontal hastaliklarla olan iligkisi bir¢cok calismada
degerlendirilmis ve DOS’ta bulunma oranlar ile ilgili farkli sonuglar elde edilmistir
(24, 144, 145, 160, 207). Osteokalsin ile periodontal hastaliklar arasinda iliski
oldugunu gosteren ¢alismalar bulunmaktadir. Nakashima ve arkadaslari (207)

saglikli, gingivitisli ve periodontitisli bireylerin DOS’unda osteokalsin seviyelerini
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karsilastirmiglardir. Gingivitis ve periodontitisli bireylerde sagliklilara g6re daha
yiiksek oranda osteokalsin bulundugunu gostermislerdir. Gingivitis ve periodontitisli
bireyler arasinda ise osteokalsin seviyeleri arasinda istatistiksel anlamli fark
bulamamiglardir. Kunimatsu ve arkadaslar1 (145) ise gingivitisli bireylerin
DOS’unda osteokalsin seviyelerine rastlayamazken, periodontitisli hastalarin
DOS’unda osteokalsin bulundugunu gostermislerdir. Becerik ve arkadaslar1 (24)
agresif ve kronik periodontitisli bireylerde gingivitisli ve saglikli bireylere gore daha
diisiik DOS osteokalsin total miktar1 bulundugunu bildirmislerdir. Bu arastirmalara
karsin osteokalsinin periodontal hastaliklarla iligkili olmadigini 6ne siiren ¢aligmalar
da mevcuttur. Lee ve arkadaslar1 (161) kronik periodontitisli hastalarin si1g ve derin
periodontal ceplerinde DOS o6rneklerinde osteokalsin seviyesini incelemislerdir.
Hastalikli ve saglikli bolgelerde osteokalsin seviyelerinin birbirine benzer oldugunu
gostermislerdir. Wilson ve arkadaglar1 (340) ise tedavi edilmemis periodontitis
hastalarin DOS’unda osteokalsin molekiiliine rastlamamaislardir. Bizim ¢alismamizda
yaygin agresif periodontitisli hastalarin mekanik cerrahisiz tedavi sonrasi
enflamasyon bulgularinin ortadan kaldirilmast hedeflenmis, kemik olusumunu
saglayabilecek herhangi bir girisimde bulunulmamistir. Bu bilgiler 1s1ginda
calismamizda Lee ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismaya (161) benzer olarak tedavi
oncesi DOS osteokalsin total miktar1 saglikli bireyler ile benzer bulunmustur. Takip
donemlerinde istatistiksel anlamli farklilik gdzlenmemistir. Tedavi ©Oncesi
osteokalsin konsantrasyon degerleri ise Becerik ve arkadaslarinin (24) bulgularina
benzer olarak saglikli bireylere gore diisiik seviyede bulunmustur. Calismaya katilan
bireylerde takip donemlerinde DOS osteokalsin konsantrasyon seviyeleri benzer
bulunurken iki farkli tedavi etkinligi arasinda fark bulunmamistir. Oldukg¢a yeni bir

calismada bizim calismamizin bulgularina benzer bilgiler elde edilmistir. Liu ve
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arkadaslar1 (175) yaygin agresif periodontitisli bireylerin DOS 6rneklerinde IL-1p,
IL-6 ve osteokalsin degerlerinin tedaviye bagli degisimini incelemislerdir. Tedavi
sonras1 6. ayda IL-1B degerleri baslangica gore istatistiksel anlamli olarak azalmus,
IL-6 ve osteokalsin degerleri ise tedavi sonrasi baslangic degerlerine gore
degismemistir. Bizim c¢alismamizda da Liu ve arkadaslarinin yaptigi calismaya
benzer olarak tedavi sonrasi IL-1B seviyelerinde anlamli azalma gd&zlenirken,
osteokalsin ve IL-6 seviyelerinde takip donemlerinde degisim gozlenmemistir. Bu
bilgiler bir kemik yapimi ve rejenerasyon belirleyicisi olarak kabul edilebilecek
osteokalsinin  yogunlugunun hastalikli bireylerde diisiik oldugunu, mekanik
cerrahisiz tedavinin iltithabi baskilarken yeni doku olusumunu ve sert doku re
rejenerasyonunu olumlu sekilde yonlendirebilecek bir ortam yaratmakta yeterli
olmadigimi diisiindiirmektedir. Bu durum tedaviye ragmen ortamda varhig yiiksek
oranda devam eden bakterilerin ve toksak viriilans faktorlerinin etkisine baglanabilir.

Klasterin, ilk defa Baliban ve arkadaslar1 (22) tarafindan kronik periodontitisli
hastalarin derin periodontal ceplerinden alinan DOS 6rneklerinde incelenmistir ve
sadece sagliklt bireylerin DOS orneklerinde saptanmistir. Buradan hareketle
klasterinin azalmasinin hastalikla iliskilendirilebilecegi diistiniilebilir.
Arastirmamizda DOS Kklasterin varligi ilk kez Y-AgP’li hastalarda incelenmis, s6z
konusu biyomarkirin seviyesi saglikli bireylerinki ile karsilastirilmig ve ayrica
mekanik tedaviye bagli olarak takip donemlerindeki degisimi incelenmistir. Y-AgP
hastalarinin tedavi O6ncesi DOS klasterin seviyesi saglikli bireyler ile benzer
bulunmus, takip donemlerinde de baslangica benzer oldugu her iki tedavi yaklagimi
karsilastirildiginda DOS  klasterin  seviyelerinin farksiz oldugu bulunmustur.
Bulgularimiz  1518inda  klasterin  seviyelerinin  periodontal hastalikla iligkili

olmayabilecegi diigiiniilebilir. Bununla birlikte 6zellikle klasterinin iltihabin erken
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doneminde gorev alan nétrofil gibi ¢esitli immiin sistem hiicrelerinin apoptozisinde
etkili olabilecegi ve diger bildirilen 6nemli islevleri nedeniyle hastaligin aktif
donemlerine denk diisebilecek seviye farklar1 gosterecegi kabul edilebilir. Hiicresel
ve klinik diizeyde klasterin molekiiliiniin daha fazla ¢calismaya konu olusturabilecegi
beklenmelidir.

Skaleric ve arkadaglar1 (280) saglikli ve periodontitisli hastalarin digeti
dokusunda sistatin ¢ seviyelerini degerlendirmislerdir ve tiim diseti dokularinda
sistatin ¢ molekiiliine rastlamislardir. Enflamasyonlu ve derin periodontal cep
bulunan bdlgelerdeki disetinde sistatin ¢ seviyesinin azaldigim1 gostermislerdir.
Ichimaru ve arkadaslar1 (121) kronik periodontitis ve saglikli bireyleri dahil ettikleri
caligmalarinda periodontitisli bireylerin DOS’unda daha yiiksek sistatin ¢ seviyeleri
bulundugunu goéstermislerdir. Sistatin ¢ seviyeleri Henskens ve arkadaslar1 (109,
110) tarafindan gingivitis ve periodontitisli bireylerin tiikiiriigiinde incelenmistir.
Sistatin c¢’nin periodontal hastalifa sahip bireylerin tiikiiriiglinde saglikli bireylere
gore daha yliksek miktarda bulundugunu ve bu miktarinin periodontal yikim
siddetiyle beraber arttigin1 gostermislerdir. Tiikiiriikte saptadiklar1 yiiksek sistatin c
oranlarinin agiz bosluguna sulkus ya da diseti dokusundan geliyor olabilecegini
savunmuslardir. Cocuklarda DOS ve tiikiiriik sistatin ¢ seviyelerini degerlendiren
Ulker ve arkadaslar1 (318) sagliklilarda gingivitislilere kiyasla daha yiiksek sistatin ¢
bulundugunu ancak bunun istatistiksel olarak anlamli olmadigimi gostermislerdir.
Kronik gingivitiste gozlenen diisiik sistatin ¢ seviyelerinin daha yiiksek sistein
proteinaz  aktivitesi  sebebiyle  periodontal  hastaligt  siddetlendirdigini
savunmuslaridir. Abrahamson ve arkadaslari (1) periodontitisli bireylerde derin
periodontal ceplerden toplanan DOS sistatin ¢ seviyelerini inceledikleri

calismalarinda P. gingivalis ve P. intermedia’nin sistatin c¢’nin etkinligini
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engelleyebilecek enzimler salgilarken A. actinomycetemcomitans’in bu enzimleri
salgilamadigimi  gostermiglerdir. Bu  bakteriler tarafindan dretilen sistein
proteinazlarin sistatin ¢ tarafindan yok edilemedigi hatta bu enzimlerin sistatin c’nin
N-terminal boliimdeki baglantilarin1 bozarak etkinligini azalttigini bildirmislerdir.
Sistatin ¢ molekiiliiniin periodontitise sahip bireylerde koruyucu rolii oldugunu,
enflamasyon varliginda ortamda bulunmamasinin periodontitisin ilerlemesine neden
olacagi sonucuna varmislardir. Sharma ve arkadaslar1 (271) periodontitisli bireylerde
DOS sistatin ¢ seviyesinin, periodontal saglikli bireylerinkinden anlamli seviyede
yiiksek oldugunu ve periodontal tedavi ile birlikte bu oranin diistiigini
gostermislerdir. Lokal periodontal dokularda sistatin ¢’nin koruyucu bir isaret olarak
yiikseldigini, serum ve DOS’da iltihap karsiti rol oynadigini savunmuslardir.
Graziani ve arkadaslar1 (86) cerrahi ve cerrahisiz periodontal tedaviden sonra serum
sistatin ¢ seviyelerinin azaldigini géstermislerdir. Bugiine degin kronik periodontitisli
bireylerde DOS, tiikiiriik ve diseti dokularinda sistatin ¢ varligi arastirilmis ve
celiskili sonuglar elde edilmistir. Ancak Y-AgP’li bireylerde sistatin ¢ seviyelerini
aragtiran bir ¢alisma bulunmamaktadir. Arastirmamizda tiim bireylerin DOS’unda
sistatin ¢ molekiiliine rastlanmistir. Arastirmamizda tiim bireylerin DOS’unda sistatin
¢ molekiiliine rastlanmistir. DOS sistatin ¢ total miktar1 periodontal tedavi 6ncesinde
saglikli bireylere gore daha yiiksek bulunmus ve tedavi sonrasi 6. ayda seviyeler
saglikli bireylerin seviyesine getirilememistir. Mekanik cerrahisiz periodontal tedavi
sistatin ¢ degerlerini istatistiksel anlamli olarak degistirmemistir. Tek seans
periodontal tedavi U¢ seans periodontal tedaviye goOre sistatin ¢ seviyelerini
istatistiksel anlamli olarak yiikseltmistir. Bu bilgiler sistatin c’nin 6zellikle sistemik
saglik ile de etkisi degerlendirildiginde periodontal hastaligin alevlenme

donemlerinde farkli roller {iistlenebilecegini diisiindiirmektedir. Bununla birlikte
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diseti dokusunun ve diger periodontal dokularin 6énemli bir sistatin ¢ kaynagi oldugu
tezini bulgularimiz desteklememektedir. Yine de sistatin ¢ 6nemli bir iltihap
belirleyicisi olabilir ve sistatin c’de elde edilecek tedaviye bagli degisimler tedavi
basarisinin tayini i¢in Onemli olabilir. Daha kapsamli ¢alismalara ihtiyag
duyulmaktadir.
5.4. Genel Yaklasim

Calismamizda yaygin agresif periodontitisli hastalarda tek basina mekanik
periodontal tedavinin etkinligi ilave bir kemoterapotik madde kullanilmadan tek
seansta ya da bir hafta araliklarla {i¢ seansta tamamlanarak klinik, mikrobiyolojik ve
biyokimyasal olarak degerlendirilmistir. Tedavi sonras1t 6 aylik sonuglarimiza gore
bu hastalarda klinik olarak basar1 saglayabilsek de mikrobiyolojik ve biyokimyasal
parametreler acgisindan bu hastalari  saghikli  seviyeye getirememekteyiz.
Calismamizda ilave bir kemoterapotik madde kullanmamis olmamiz basar1 oranimizi
diistirmiis olabilir. Y-AgP’li bireylerde ilave kemoterap6tik madde kullanilarak
yapilan periodontal tedavileri tek basina mekanik cerrahisiz periodontal tedaviyle
kiyaslayan ¢alisma bulunmamaktadir. Tiim agiz dezenfeksiyonu uygulanmis agresif
periodontitisli hastalarda periodontal tedaviye ilave kombine antibiyotik kullanimi1
degerlendirilmis ve farkli sonuglar elde edilmistir (5, 37, 249, 278). Yapilan bazi
caligmalar periodontal tedaviye ilave kombine antibiyotik kullaniminin tiim agiz
temizligi tedavisine gore ilave bir etkinligi olmadigimi gosterirken (203, 278, 326),
baz1 ¢aligmalar da (5, 37) tiim agiz temizligine ilave olarak kombine antibiyotik
kullaniminin tiim ag1z dezenfeksiyonuna gére daha basarili oldugunu gdstermistir.
Sgolastra ve arkadaslar1 (268) Y-AgP’li hastalarda kombine antibiyotiklerin tiim agiz
dezenfeksiyonuna ek olarak kullanilmasinin daha basarili olabilecegini ancak bu

konuda daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ duyuldugunu bildirmislerdir. Giiniimiizde
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sistemik antibiyotiklerin olasi yan etkilerinden korunabilmek i¢in antibiyotik
kullaniminin gerekli olmadigi farkli periodontal tedavi segenekleri arayisi artmistir.
Yapilan bazi ¢alismalarda takip donemlerinde 5 mm’den derin periodontal cep olan
bolgelerin ileride atagsman kaybina neden olacagi ongoriilerek bu bolgelerde yeniden
dis yiizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi islemleri uygulanmistir (58, 187,
248, 250). Bizim c¢alismamizda mikrobiyolojik ve biyokimyasal parametrelerin 6
aylik sonuglarinin degerlendirilebilmesi i¢in bdyle bir uygulama yapilmamistir. Y-
AgP’li hastalarda 24 saatte klorheksidin kullanilarak ya da kullanilmadan
tamamlanan mekanik cerrahisiz periodontal tedaviyi klasik periodontal tedaviyle
kiyaslayan ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Teughels ve arkadaslarina (307) gore siddetli periodontal hastaliga sahip
bireyler, cok miktarda supragingival eklentisi bulunanlar, periodontal tedavi igin
profilaksi uygulanmasi gereken kisiler tek seans periodontal tedavi se¢enekleri i¢in
adaydir. Tek seans periodontal tedavi segenekleri, tedavi uygulanacak seans
miktarini azalttig1 icin hem hasta hem de klinisyen i¢in ekonomik yonden avantajlidir
(307). Tim agiz tedavi yaklasimlarinin hasta agisindan olast bir yan etkisi
bildirilmemistir. Bu tedavi seceneginde seans miktar1 azaldig: i¢in hem hasta hem
hekim a¢isindan ekonomik yararlar saglayabilir. Randevu sayisinin azalmasi hekim
ve hastanin tedavi zamanini organize etmesini kolaylastiracak, hastalar ilave yol
masrafindan kurtulmus olacaklardir. Hekimin daha uzun siire ayn1 hastada ¢alismasi
koltukta gecen zamanin daha etkin kullanilmasini saglayacaktir. Ayrica ayni aletlerin
birkag¢ sefer sterilizasyonunu gerek kalmamasinin ekonomik agidan yarar1 olacaktir.
Elde edilen periodontal tedavi basarisinin siirdiiriilebilmesi i¢in en 6énemli unsur oral
hijyen egitimi ve hastanin bu konudaki motivasyonudur. Tiim agiz yaklasimlarinda

hastanin hekim tarafindan daha az miktarda goriilmesi, hastanin agiz hijyen
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motivasyonunu olumsuz etkileyebilir. Calismamizda tek seansta tamamlanan
tedavinin ¢ seansta tamamlanan periodontal tedaviye gore klinik olarak benzer
basar1 sagladigi goriilmektedir. Ancak mikrobiyolojik parametrelerde kirmizi ve
turuncu kompleks iizerinde ¢ok seans periodontal tedavi daha basarili bulunmustur.
Tim agiz tedavi yaklagimlar1 etkinligini degerlendiren ¢alismalarda, pek c¢ok
arastirmaci tedavinin baglangicinda tiim agiz dezenfeksiyon ve dis ylizeyi temizligi
gruplari i¢in harcanan tedavi siirelerine belirli bir sinirlama getirmisler ve bu siireyi
kullanarak elde ettikleri klinik basariy1 4 seansta gerceklestirdikleri klasik cerrahisiz
periodontal ile karsilagtirmiglardir. Kronik periodontitisli hastalarda tim agiz
temizligi etkinligini 4 seansta tamamlanan klasik periodontal tedavi ile kiyaslayan
caligmalarda uygulanan tedavinin siiresi degerlendirilmistir (7, 8, 9, 58, 124, 125,
339). Apatzidou ve arkadaslarinin (7) yaptiklar1 ¢calismada her iki tedavi grubunda da
cerrahisiz periodontal tedavi toplam 4 saatte tamamlanmistir. Calismanin sonucunda
her iki tedavinin klinik etkinliklerinin birbirine benzer oldugunu goéstermisler ve
tedavi secenegine hasta tercihi ve hekim is yiikiine gore karar verilmesi gerektigi
sonucuna varmiglardir. Wennstrom ve arkadaslar1 (339), tek basina ultrasonik cihaz
kullanarak yaptiklar1 c¢alismalarinda tim agiz temizligi grubundaki hastalarin
tedavisini 55 dakikalik tek bir seansta, klasik periodontal tedavi grubundaki
hastalarin tedavisini ise 4 seansta ve toplam 2 saat 45 dakikada tamamlamislar,
tedavi gruplarinda klinik parametrelerdeki iyilesmeyi benzer bulmuslardir. Tedavi
sonrasinda SCD < 4 mm olan ceplerin sayisindaki artis1 basar1 kriteri olarak
aldiklarinda klasik cerrahisiz periodontal tedavi grubu (% 66), tim agiz temizligi
grubundan (% 58) daha basarili gibi goriinse de bu sonuglar1 elde ederken
harcadiklar1 tedavi siireleri géz Oniine alindiginda tiim agiz dis ylizeyi temizligi

grubunun daha basarili oldugu sonucuna varmislardir. Jerveo-Storm ve arkadaglari (
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2006) yaptiklar1 calismada her iki tedavi grubunda da uyguladiklari teknikten
bagimsiz olarak her yarim c¢ene i¢in 1 saat siire harcadiklarin1 ve tedavi gruplari
arasinda tedavi siiresi farki olmadigini bildirmisler ve c¢alisma sonucunda her iki
tedavi yaklasiminin klinik sonuglarinin birbirine benzer bulmuslardir. Del Peloso ve
arkadaslarinin (58) ultrasonik cihaz ve gracey Kkiiretleri bir arada kullandiklar
caligmalarinda tiim agiz temizligi i¢in 45 dakikalik bir siire sinirlamasi getirmisler,
klasik cerrahisiz periodontal tedavi grubunda ise yaklasik olarak 126 dakika
harcamiglardir. Her iki tedavinin klinik, mikrobiyolojik ve immiinolojik sonuglarinin
benzer oldugunu bildirmislerdir.

Y-AgP’li hastalarda tiim agiz dis yiizeyi temizligi etkinliginin arastirildigi bir
calisma bulunmamaktadir. Arastirmamizda TSPT ve USPT gruplari igin siire
sinirlamasi yapilmamistir. Tedaviye sert ve diizgiin kok yiizeyleri elde edilinceye
kadar devam edilmistir. Calismamizda TSPT i¢in harcanan siire yaklasik 2 saat 57
dakika, USPT igin ise 3 saat 16 dakika olarak saptanmustir. TSPT ile USPT i¢in
harcanan siire birbirine olduk¢a yakin bulunmustur. Benzer tedavi siirelerinde benzer
Klinik sonuclar elde edilse de mikrobiyolojik ve biyokimyasal sonuglar agisindan

tedavi gruplar arasinda fark oldugu goriilmistiir.
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BOLUM VI

SONUC ve ONERILER

Y-AgP’li hastalarda TSPT ve USPT etkinligini klinik, biyokimyasal ve

mikrobiyolojik degerlendirdigimiz ¢calismamizda asagidaki sonuglar elde edilmistir:

Cerrahisiz periodontal tedavi Y-AgP’li hastalarda Kklinik parametreleri
baslangi¢c degerleri ile kiyaslandiginda takip donemlerinde anlamli olarak
azaltmastir.

Y-AgP’li hastalarda TSPT ile USPT etkinlikleri klinik parametreler agisindan
birbirine benzer bulunmustur.

Y-AgP’li hastalarda DOS hacmi takip donemlerinde basglangic degerlerine gore
istatistiksel anlaml1 olarak azalmustir.

USPT, TSPT’e gore DOS hacim degerlerinde daha fazla istatistiksel anlamli
azalma saglamigtir.

Y-AgP’li bireylerde tedavi Oncesi A.actinomycetemcomitans ve kirmizi
kompleks (P.gingivalis, T.denticola ve T.forsythia) mikroorganizma miktari
saglikli bireylere gore istatistiksel anlamli olarak yiiksektir.

Cerrahisiz  periodontal tedavi Y-AgP’li  hastalarinda  P.gingivalis
A.actinomycetemcomitans miktari1 6. ayda saglikli seviyeye ulastirirken,
T.forsythia ve T.denticola miktar1 6. ayda degismemistir.

USPT A.actinomycetemcomitans, P. gingivalis ve T. denticola miktarini
TSPT’e gore takip donemlerinde istatistiksel anlamli olarak daha fazla
azaltirken, T.forsythia miktarinda gruplar arasinda takip donemlerinde fark

gozlenmemistir.



Y-AgP’li hastalarda tedavi Oncesi C. rectus ve C. showae miktar1 saglikli
bireylere gore istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekken, C. gracilis miktar
saglikl bireyler ile benzerdi.

Y-AgP’li hastalarda cerrahisiz periodontal tedavi C. rectus, C. showae,
C. gracilis miktarimi takip donemlerinde azaltmamustir.

USPT, TSPT’e gore takip donemlerinde C. rectus, C. showae ve miktarlarini
istatistiksel anlamli olarak daha fazla azalirken, C. gracilis miktarlarinda
gruplar arasi fark gdzlenmemistir.

Y-AgP’li hastalarda tedavi oncesi saglikli bireylere gore istatistiksel anlamli
olarak fazla miktarda E.nodatum bulundu.

Cerrahisiz periodontal tedavi Y-AgP’li hastalarda tedavi sonrasinda E.nodatum
miktarini saglikli seviyeye getirmedi.

USPT, TSPT’e goére E.nodatum miktarii takip dénemlerinde istatistiksel
anlamli olarak daha fazla azaltmistir.

Tedavi oOncesi Y-AgP’li hastalarin F.nucleatum vincetii, F.nucleatum
nucleatum, miktar1 saglikli bireyler ile benzerken, F. nucleatum polymorphum
miktar1 baglangigta saglikli bireylerden yiiksekti.

Y-AgP’li hastalarda cerrahisiz periodontal tedavi sonrasi1 F.nucleatum vincetii,
F. nucleatum nucleatum, F. nucleatum polymorphum miktarinda farklilik
g6zlenmedi.

USPT TSPT’e gore takip dénemlerinde F. nucleatum vincetii ve F. nucleatum
polymorphum miktarim1 daha fazla azaltirken F.nucleatum nucleatum

miktarinda gruplar arasinda fark yoktu.

111



Y-AgP’li hastalarda tedavi 6ncesi P. intermedia ve P. nigrescens miktari
saglikli bireylerden yiiksekken, P.micra ve S.constellatus miktar1 saglikli
bireyler ile benzerdi.

Cerrahisiz periodontal tedavi sonrasi P. intermedia, P. micra, P. nigrescens ve
S.constellatus miktarinda takip donemlerinde istatistiksel anlamli farklilik
yoktu.

USPT grubu P. intermedia ve P. micra ve miktarint TSPT grubuna gore 6.
ayda istatistiksel anlamli olarak daha fazla azaltirken, P.nigrescens ve
S.constellatus miktarinda gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik yoktu.
Y-AgP’li hastalarda tedavi 6ncesi DOS IL-1p total miktart saglikli gruba gore
istatistiksel anlamli olarak yiiksekken, IL-1B konsantrasyonu saglikli grup ile
benzerdi.

Cerrahisiz periodontal tedavi Y-AgP’li hastalarda DOS IL-1p total miktarini
baslangica gore 6. ayda istatistiksel anlamli olarak azalirken, DOS IL-1p
konsantrasyonunda degisim gozlenmedi.

USPT DOS IL-1B total miktarmi baslangica gore takip donemlerinde
istatistiksel anlamli olarak azaltirken, IL-1p konsantrasyonunda gruplar arasi
fark gozlenmedi.

Y-AgP’li bireylerde tedavi 6ncesi DOS IL-6 total miktar1 saglikli grup ile
benzerken, IL-6 konsantrasyonu saglikli kisilerden yiksekti.

TSPT DOS IL-6 total miktar ve konsantrasyonunu USPT’e gore takip
donemlerinde istatistiksel anlamli olarak daha fazla degistirmistir.

Y-AgP’li bireylerde tedavi oOncesi DOS klasterin total miktar1 ve

konsantrasyonu saglikli kisilerle benzerdi.

112



Y-AgP’li hastalarin baslangic DOS sistatin ¢ total miktar1 saglikli bireylerden
istatistiksel anlamli seviyede yiiksekken, DOS sistatin ¢ konsantrasyonu
saglikl bireyler ile benzerdi.

Cerrahisiz periodontal tedavi sonrasinda Y-AgP’li hastalarda DOS sistatin c,
DOS klasterin, DOS IL-6 ve DOS osteokalsin total miktar ve konsantrasyonu
takip donemlerinde istatistiksel anlamli olarak degismedi.

Y-AgP’li bireylerde tedavi oncesi DOS osteokalsin total miktar1 saglikli
bireyler ile benzerken, konsantrasyonu saglikli bireylerden istatistiksel anlaml
olarak diistiktii.

Iki tedavi grubunun etkinligi karsilastirildiginda DOS klasterin, DOS sistatin ¢
ve DOS osteokalsin total miktar ve konsantrasyonu arasinda fark olmadigi
goralda.

Y-AgP’li hastalarda cerrahisiz periodontal tedavi basarili bir tedavidir.
Y-AgP’li hastalarda (¢ seans periodontal tedavi periodontopatojenleri
baskilayabilmesi agisindan daha basarili bulunmustur.

Periodontal tedavinin antibiyotik profilaksisi altinda yapilmasit gereken
Y-AgP’li hastalarda TSPT yontemi kullanilabilir.

Y-AgP’li hastalarda tek basina cerrahisiz periodontal tedavi etkinligin ilave bir
kemoterapotik madde kullanilarak yapilan cerrahisiz periodontal tedavi

etkinligi ile kiyaslayacak ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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