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GIRIS VE AMAC

Periodontal hastaliklar lokal enfeksiyonlardir ve bag
dokudaki degisimlerle sonuglanan bir konak cevabini igerirler **®. Hem
gingivitis hem de periodontitis, digeti oluguna komsu dig ytzeyine tutunan
bakteriler tarafindan olusturulur %, Dental plak agirlikli olarak degisik
tipteki bakteriler igerir ve periodontal hastalifin etiyolojisinde en 6nemli

etkendir 18248

Son yillarda yapilan galigmalarla periodontal hastaliklarin
farkll gekillerde siniflandinimalart  yapilmigtir.  Geleneksel olarak
periodontal hastaliklar; gingival hastaliklar ve periodontal hastaliklar
olarak 2 ana grupta incelenebilir 19_'87. Bunlardan gingivitis, gingival
hastaliklarin en sk rastlanan tipidir. litihap disetiyle Dbirlikte
periodonsiyumun dider Unitelerini de tutuyorsa, o zaman periodontitisten

bahsedilir *.

Gingival dokular strekli olarak mekanik ve bakteriyel
iritasyonlara ugrarlar. Bu etkilere kargi olusturulan direng, salya, epitel
yiizeyi ve iltihabi cevabin ilk safhasiyla gergeklestirilir. Iste bu mekanizma
icinde baglanti epiteli, sulkuler epitel, digeti cebi sivisi (DCS), I6kositler

(PMNL) ve salya gok 6nemli rol oynamaktadir **%,



Kronik periodontitis, spesifik bdlgelerde epizotik olarak
ilerleyen bir hastalik seklinde gbéze c¢arpar. Aktif ve inaktif béigelerin,
ayrilabilmesi geleneksel klinik kriterlerin kullaniimasiyla yeterli dlzeyde

yapilamaz®®*¥.

Periodontal hastaligin  aktif ddneminde,destek
periodontal dokularda yikim vardir ve bu da hastalik aktivitesi olarak

bilinir. Bu degerlendirme diger aragtirmacilar tarafindan desteklenmistir

3548

Klinik parametrelerin sinirli yarari nedeniyle periodontal
hastaliin tespitinde degigik laboratuvar esasli tanisal metotlar
kullaniimaktadir. Bu tanisal metotlar ¢ogunlukla DCS, periferal kaﬁ
PMNL'leri ve kan serumunun incelenmesi temeline dayanmaktadir ™.
Bunlarin arasinda en fazla ilgi ¢geken ve incelenen serum orijinli bir
ekstida kabul edilen DCS'nin igerididir. Olugsumu ve salinimiyla ilgili cesitli
degerlendirmeler vardir. DCS, gerek farkli hastalik tiplerindeki salinimi ve
gerekse de igerdigi bilegsenlerle son yillarda periodontal hastalik geligimi
ile ilgili 6nemli bilgiler saptayan bir sivi olup, ayni zamanda 6nemli bir

konak savunma mekanizmasinin basamagini olugturmaktadir 4*7°,

DCS’na ait cesitli galigmalar ile varligi belirlenen 40'In
Gzerindeki komponentin periodontal hastalikla olan iligkileri izah edilmeye
caligilmigtir™. Bu bakimdan digeti cebi sivisinin analizi, hastalik
aktivitesinin tespiti acgisindan daha gavenilir bir marker olarak

karsilanmaktadir .



Enzimler, protein kékenli katalizérlerdir” ve DCS’nda degisik
tipleri bulunabilmektedir. Bir kismi doku kékenli bir kismi da bakterilerce
salinmaktadir’”. Enzimlerin periodontal hastaligin patogenezinde, hem
konak hem de dental plak mikroorganizmalariyla olan iliskileri daha
detayli ve uzun sureli aragtiriimalidir. Enzimlerin galismalarini etkileyen
sistemler de bu arada iyi bir sekilde incelenmelidir. Periodontal hastalikla
enzimler arasinda var olan iligki cesitli arastirmacilarca gésterilmigtir
118M.2254515878  Ayrica  enzimlerden genel tipta da  sikga

yararlaniimaktadir. Birgok hastaligin tanisinin konmasinda yardimci

indikator olarak hizmet etmektedirler.

Myeloperoksidez (MPO) enzimi PMNLlerin azurofilik

grantillerinde mevcuttur ve DCS'da saptanmistir 4.

MPO ile periodontal hastalik arasindaki iligkiyi tespit etmek

ri7184.78%6112  caligma sonuglart,

amaciyla c¢esitli calismalar yapilmigti
MPQ’In periodontal hastalikta énemli bir yerinin oldugunu gdstermistir.

Ozellikle antibakteriyel sistemde MPO’in rolti 6nemlidir.

Gerek saglikh periodonsiyumda gerekse periodontal
hastalikta, DCS'nda bulunan ¢esitli komponentlerin incelenmesinin
dokularin savunma sistemlerinin daha iyi anlagilmasina igik tutacag| ve
hastalik igin ayirici bir indikatér olabilecekleri birgcok aragtirici tarafindan

vurgulanmigtir @112,



Bu komponentlerden biri olan MPO aktivitesinin erigkin
periodontitis ve saglikli bireylerin DCS ve digeti doku &rneklerindeki
varliklarinin ve dazeylerinin birlikte incelenmesi ve karsilastirnimasi

caligmamizin temelini olugturmustur.

Enzim dizeyiyle Klinik parametreler arasi iligkiler ayr ayri
ele alinmis ve MPO'In periodontal hastalik patogenezindeki yeri daha

detayli olarak incelenmeye caligiimigtir.



GENEL BILGILER
Periodontal Hastalik ve Geligimi

Periodontal hastalik, periodonsiyumu etkileyen patolojik
olaylar dizisi seklinde tanimlanabilir. Periodonsiyumun iltihabi
hastaliklarin gogu bakteriyel enfeksiyonlardan kaynaklanirlar. Bu bélgede
kolonize olan mikroorganizmalar varliklari ve Urlnleri ile hastalik

olusumunun esas nedeni olarak kabul edilmektedir™®®,

Dental plak ¢esitli sekillerde tanimlanabilir. Lée'ye gére; plak
yeterli gekilde temizlenmemis diglerin Gzerinde tutunmus yumusak,
mineralize olmamig, bakteriyel birikintidir®. Ayrica, plagi, konakla birlikte

bulunan bir bio-film seklinde degerlendirenler de meveuttur *°.

Supragingival plak ve kékle beraber olan subgingival plak
digtagi olusumu ve kék ¢hraga olusumda énemlidir. Ayrica subgingival
plak periodontitisin farkl tiplerinde olusan yumusak doku yikiminda da

cok &nemli bir yer tutar 9%,

Genel olarak, Gram (-) fakdltatif, kapnofilik veya anaerobik
mikroorganizmalar periodontal hastalikla birlikte bulunan temel
bakterilerdir. Porphyromonas  gingivalis, Prevotella intermedia,

Actinobacillus actinomycetemcomitans (A.a) Fusobacterium nukleatum



Corynobacterium rectum, Treponema denticola ve Eikonella turleri de,
gerek patojenik kapasiteleri gerekse de hastaliktaki artmig sayilar

nedeniyle, periodontal hastaliklarda en fazla géze carpan bakterilerdir

19,9495

Periodontal yikimin olugsmasinda asil neden dental plaktir.
Ancak bakteriler ve konagin savunma sistemi arasindaki etkilesim
periododontal hastaliklarin patogenezinin en énemli agamasini olugtur.
Bu agidan savunma hdcrelerinden olan polimorfontkleer I6kositler
(PMNL) ile olan etkilesim sonucunda, mikroorganizmalarin ve toksik
aranlerinin yok edilmesine yénelik bir dizi immunolojik ve biyokimyasal

olay meydana gelir "%,

Periodontal hastaliklardaki potansiyel bakteri

mekanizmalari:

Bakteriyel Istila: Akut nekrotizan Glseratif gingivitis
konusunda yayinlanan galigsmalar, bu hastaliklardaki spiroketlerin istilaci
karakterlerini agtkga ortaya koymustur. Bu istila sifilizdeki spiroketal

istilaya benzemektedir.

Periodontitis hakkindaki bildiklerimiz strekli degismektedir.
Bakteriler rutin olarak yapilan, dis fircalama, sert maddelerin ¢ignenmesi
ve subgingival digtast temizligini takiben pasif olarak dokulara infiltre

olmaktadir. Imminofloresan, anaerobik kaitr ve elektron mikroskopisi gibi



cok gelismis teknikler, periodontal hastaliklar sirasinda gingival dokularda
bakterilerin rutin olarak tanimlanabilecegi fikrini gegtigimiz yillarda tekrar

dikkate almamizi saglamisgtir.

Transmisyon elektron mikrobu kullanilarak gingival dokular
icindeki bakteriler ilk defa tanimlanmigtir. Bu bakteriler ilerlemis
periodontitislerin yartsinda kemik dokusunun dig ylzeylerine kadar infiltre
olmusglardir. Cep epiteli dis ytzeyindeki (bakteri-l6kosit iligkisini), ceplerin
lateral duvarindaki epitel ile baglanti epiteli arasinda bakteriler

gozlenmigtir2®%,

Lokalize juvenil periodontitiste(LJP), bakteriler, 6zellikle A.a.,
gingival bag dokusu icinde tespit edilmistir. Bu bakterilerin dokular
icindeki varligi, hastaligi klasik tedaviye karsi daha direncli kilmakta ve

antibiyotik tedavisini gerektirmektedir.

Ekzotoksin: C.diphtheria ve C. botilinum gibi birgok bakteri
ekzotoksin  Uretmektedir.  Subgingival bakteriler arasinda ise
ekzotoksinlerin Gretimine son derece az rastlanir. Ekzotoksin dreten
bakteriler sistemik bir enfeksiyon sirasinda subgingival florada sadece
gecici olarak barinabilirler. Ayrica, normalde ekzotoksinler periodontal
hastaliin patogenezinde 6nemsizdir. Bununla birlikte, A.a. tarafindan
uretilen ve direkt olarak insan PMNL'’ini yénlendirilen bif ekzotoksin tipi

vardir.Bu |6kositoksin sayesinde A.a. gingival cepteki I6kositleri yok eder



ve bdylece diseti dokularinin mikroorganizmalar tarafindan istilasini ve

mikroorganizmalarin koloni olugturmasini kolaylastirir™.
Hiicresel Yapilar

Gram-pozitif ve Gram-negatif bakterilerin hticre yapilar
periodontal hastaliklarda rol oynayabilir. Bunlar, endotoksinler, bakteri
htcre duvan ve kapsil igerikleridir. Periodontal hastaliklarda olusan
ceplerde Gram-negatif bakteri hicre duvannin bir yapitasi olan

endotoksinlerin yUksek konsantrasyona ulastigi géralar.

Endotoksin, hiicre pargalanmas: sirasinda ortaya gikan, tim
Gram-negatif bakterilerde bulunan kompleks bir lipopolisakkarittir.
Endotoksinler son derece potenttir ve toksik igerikleri dogrudan dokulari

etkiler ve konak yanitlarini aktive eder.
Endotoksinler periodontal hastaliklarda;

1) Lékopeniye sebep olurlar;

2) Faktér 12 ya da Hageman faktdrint aktive ederler
béylece pihtilasma sistemini etkiler, intravaskiler koagilasyona neden

olurlar;
3) Alternatif yol ile kompleman sistemini aktive ederler;

4) Endotoksinler, konak dokulariyla iki ya da daha fazla
kargilagmay! takiben doku nekrozu olusturacak yerel bir Schwartzman

fenonemine yol agarlar;



5) Fibroblast hucreleri gibi htcreler tzerinde sitotoksik
etkilere yol agarlar ve doku kaltarlerinde kemik rezorpsiyonunu uyarirlar.
Endotoksinlerin digeti epiteline penetrasyonu gésterilmigtir. Derin
dokulara girig endotoksinlerin tim patojenik potansiyelinin ortaya

cikmasina izin vermektedir.

Gram-pozitif ve Gram-negatif subgingival bakteriler,
metabolizmalarinin GranG olarak doku yikimina yol agacak birgok toksik
madde Uretirler. Bunlar, batirik ve propionik asitler gibi yad ve organik

asitler, aminler, ugucu sulftr bilesikleri, indol, amonyak ve glikanlardir.

Bir hticre duvar komponenti olan peptidoglikan; kompleman
aktivasyonu, immuinostppresif aktivite, retikilo endotelyal sistemin
uyariimasi, immuanopotansiyel igerikler gibi degisik yollarla konagi
etkilemektedir. Peptidoglikanlar, makrofajlar1 prostaglandin ve kollajenaz

aretmeleri igin uyaririar ve kemik rezorpsiyonuna yol agabilirler**1%,

Enzimler:

Oral bakteriler tarafindan tretilen hyaluronidaz gibi enzimler,
gingival permeabiliteyi etkiler ve baglanti epitelinin kék ylzeyi boyunca
apikale dogru proliferasyonuna neden olurlar. Hyaluronidaz énzimi
periodontal ceplerde, normal ceplerden ¢ok daha yiksek
konsantrasyonlarda bulunmaktadir. Deneysel c¢aligmalar, hyaluronidaz

enziminin diseti epiteline topikal olarak uygulanmasinin interselller
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bblgenin geniglemesine ve permeabilitenin artmasina yol agtidini
gostermistir. Digeti i¢ine hyaluronidaz enziminin enjekte edilmesi gingival
bag dokusunun bozulmasina neden olur ve cep olusumunu baslangicinda

gingival epitelin sement boyunca apikal géciline sebep olur.

Periodontal hastaliklarda gérilen kollajen yikiimasinin ana
nedeni bakteriler tarafindan da salgilanabilen kollajenaz enzimidir. Siyah
pigmentli Gram-negatif anaerob bakteriler ve A.a’'nin bazi turleri

kollajenaz tretmektedirler.

Periodontal yikima yol agabilecek diger bakteriyel enzimler,
jelatinaz, aminopeptidaz, fosfolipaz A, alkalen fosfataz, asit fosfataz,
deoksiribonukleaz, ribonukleaz'dir. Fosfolipaz A, prostaglandin sentezini
uyararak alveol kemi@i rezorpsiyonunu baslatir. Alkalen ve asit fosfataz

da alveoler kemik kaybina yol agar.

Bakteriyel faktérler, konak yanitlarinin ortaya g¢ikmasina
yardimei olurlar. Bu faktérier hiicresel yanitlari etkiler. Omegin PMNL’ler
I6kotoksinler tarafindan etkilenmektedir. Immunoglobulinler proteaziar
_tarafindan inaktive edilir ya da yok edilirler. Bakterilerin periodontal
dokular Usttine dogrudan etkileri ve konak faktdrlerini etkileyerek elde
edilen indirekt sonuglar peridonsiyumun periodontal patojenlere yaniti

etkilemektedir'®%,
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PERIODONTAL HASTALIKLARDA KONAK
FAKTORLERININ ETKISI:

Konak yanitlan, periodontal hastaliklarin birgok tipinin
patogenezinde o©nemli bir rol oynar. Bakterilerle iligkili periodontal
hastaliklarda ortaya ¢ikan immin yanitlar koruyucu olabildigi gibi yikicl
karakterde de olabilir. immin sistemin birgok komponenti periodontal
hastaliklarda aktifti. Notrofiller, lenfositler, plazma hucreleri ve
makrofajlarin dokulardaki hastalik durumuna gére sayilari dedismektedir.
ligili bakterilere karsi lokal ya da sistemik antikorlar ve kopleman
proteinleri de tespit edilmigtir. Tim bu yanitlarin, bakteri kolonizasyonunu,
bakteri istilasini, doku yikimini ve iyilesme ile fibrozu etkiledigi

dustntiimektedir™".

Bakteri Kolonizasyonu: Subgingival olarak, diseti cebi
sivisindaki antikorlar bakterilerin koagregasyonunu ve adezyonunu inhibe

eder ve lizis ile sayilarini azaltir.

Bakteri Istilasi: Antikorlar ve kompleman proteinlerinin
yénlendirdigi lizis bakteri sayisini azaltir, kemotaksis, fagositoz ve lizise

yol acan nétrofiller bakteri sayisini azaltir.

Doku Yikimi: Htmoral asin duyarlik, hicresel immin
yanitlar, kollajenaz gibi doku faktérlerinin aktivasyonu yikimda rol

oynarlar.
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lyilesme ve Fibroz: Fibroblastlar igin, lenfosit ve
makrofajlarin Gretti§i kemoktaktik faktdrier, fibroblast aktive eden faktér

etkilidirler.
Bakteri Kolonizasyonu

Bakterilere karg! olusan antikorlar, birgok sistemik bakteriyel
enfeksiyonda koruma gérevini yerine getirirler. Bakteriyel yikim, lizis ya da
fagositoz ya da her ikisiyle birlikte olur. Bakteri ile antikor iligkileri

bakterilerin epitele yapigmasini ve kolonizasyonu engellemektedir.

Periodontal hastaliklarda subgingival bélge esas ilgi
duyulacak bélge olmasina ragmen supragingival bdlgede de tukrakten
gelen IgA plak igindeki bakterileri inhibe edebilir ya da sayisini azaltabilir.
Subgingival olarak, immunglobdlinlerin ve kompleman komponentlerinin
kaynag diseti ya da sistemik ve lokal olarak Gretilen antikorlar iginde
bulunduran DCS’dir. Bu antikorlar, bakteri kolonizasyonunun inhibisyonu
ya da lizisi ile mikroorganizma sayisint ve gesitlerini etkileyebilirler.
Bununla birlikte, bakteriler ile iligkili periodontal hastaliklarda, saglikli
bireylerde karsilastinldiginda, subgingival bakteri sayisinda bir artma

vardir®%,
Bakteri stilasi

Daha 6nce vurgulandi§i gibi, bakterilerin yol agtigi

periodontal hastaliklarda dokularin istilasi, bakteri Grunlerinin ve
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bakterilerin vasitastyla olugmaktadir. Digeti cebindeki ya da periodontal
cepteki bakterilerin gok azi epitelin bazal laminasina ulagabilir.
Bakterilerin sayisindaki bu azalma, badlanti epiteli tarafindan saglanan

fiziksel bariyer ve koruyucu konak yanitlariyla saglanmaktadir.

Gingival dokular, agdiz bakterilerine karsi antikorlarla ve
bakteri lizisine yol agan kompleman proteinleri tarafindan strekli
yikaniriar. Buna ek olarak, kemotaktik faktérler, PMNL'in ve monositierin

infiltrasyonuna yol acarlar.

Gectigimiz yillarda, periodontopatik mikroorganizmalara
kars! savunmada fagositoz yapan htcreler olarak makrofajlar ve PMNL’in
6nemi kanitlanmistir. Klinik olarak normal disetlerinde bile, nétrofiller, az
sayida da olsa diseti olugunda goérularler. Dento-gingival epitelin altinda
nétrofillerin sayisinda artig olmaktadir. Fagositler, istilaci bakteriye kars!
uyarilirlar ve bu bakterilere C3b ve diger reseptérlerle baglaniriar.

Fagositozdan sonra bakteri yavasg yavas pargalanir.

Kemotaksisin tam olarak gerceklegsmesini engelleyen
fonksiyonel nétrofil ya da makrofaj defektleri periodontal hastaliklarin
hazirlayicilari  olmaktadir. Kemotaktik defektlerin sistemik oldugu
hastalarda siklikla giddetli peripdontitis géralmektedir. Ayni sekilde
siddetli periodontal hastaliklar olan hastalarda karakteristik kemotaktik

defektler goralur™®,
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Doku Yikimi:

Birgok bakteriyel mekanizma periodontal hastaliklarin
patogenezinde Onemlidir. Bu mekanizmalar; anafilaktik reaksiyonlar,
sitotoksik reaksiyonlar, immin kompleks ya da Arthus reaksiyonlari ve

hicresel ya da gecikmis duyarlilik reaksiyonlaridir.

Anafilaktik reaksiyonlarda plazma h(creleri tarafindan
aretilen IgE antikorlari, mast htcrelerini ve bazofilik I6kositleri uyaririar.
Antijen-antikor birlesiklerinin, mast htcrelerinin degranilasyonuna ve
bazofillerden histamin gibi mediyatérlerin salinmasina neden oldugu

ortaya konmustur.

lgG ve IgM antikorlani hicre ya da doku antijenleri ile
reaksiyona girdigi zaman sitotoksik reaksiyonlar olugsmaktadir. Sonugta
kompleman sisteminin aktivasyonu patogenezi daha geligtirir.
Immunkompleks reaksiyonlarinda, IgG ve IgM antikorlari antijenlerle,
dokularda ve kan damarlari gevresinde antijenlerle mikrobilegikler
olustururiar. Bu mikrobilesikler kompleman sistemini sgiddetle aktive
ederler ve bu da hormonal, vaskiler ve sitotoksik etkilere yol agar. Bu
reaksiyonla birlikte, I6kosit infiltrasyonu geligir, 16kositlerden salinan
lizozomlar da daha ileri derecede doku zararina yol agar. Uyarilmis T-
lenfositlerinin antijenlerle reaksiyona girmesiyle, osteoblastlari aktive edici

faktér gibi lenfokinler salgilanir bdylelikle hicresel immulojik reaksiyonlar
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olusur. Bakterilerle ilgili birgok periodontal hastalikta doku yikimina neden

olan konak savunma yanitlar gelismektedir® 22
lyilegme ve Fibroz:

Makrofajlar fibroblastlarin aktivitelerini etkilemektedirler.
Makrofajlar, fibroblastlari aktivasyona y6neltecek faktérier ve fibroblastiar
icin kemotaktik olan fibronektinin salinmasini saglayarak iyilesmede
6nemli bir rol oynamaktadirlar. Lenfositler de, fibroblastlari aktive edecek

lenfokinleri serbestler®®%1%

Bir o6nemli immin mediyatér olan Interl6kin-1 (lL-1)
makrofajlar, B-lenfositleri ve endotel epitelinden salgilanir. P. gingivalis
gibi periodontal patojenlerin lipopolisakkaritleri, ilgili hicrelerden 1L-1

salgilanmasini stimdle eder.

IL-1, timositleri, T ve B lenfositlerini ve fibroblastiar
etkilemektedir. IL-1 ayni zamanda T-lenfositlerde gelisme uyarici faktérin
(IL-2) ve osteoblastlari aktive edici lenfokinlerin Gretimini artirir. Ayrica, IL-
1, B-lenfositlerinin antikor Gretimini ve fibroblastlarin Grettidi prostaglandin
ve kollajenaz Gretimini de artinr. IL-1'in iltihapli bélgelerdeki DCS'da
bluylk miktarlarda bulunmasi, bakteriyel antijenlere karsi konak
immunolojik yanitlarinda ve iltahabi yanitlarin etkiledi§i periodontal
hastaliklarda IL-1’in dnemli bir rol oynadidini géstermektedir. Kronik

olarak iltihapli dokulardaki lenfositlerin de IL-2 Gretme kabiliyetine sahip



olduklar gésterilmigtir. Bununla birlikte, periodontal hastaligin siddetiyle
IL-2 arasinda bir iligki gésterilmemistir. Lékositlerin aktivitesi bakteriler
tarafindan etkilenebilir. Bad dokusu fonksiyonlart ve immdn yaniti
uyariimasinda bakterilerin rold ortaya konmustur. Lokosit aktivitesi
subgingival bakteriler tarafindan etkilenebilir. Bazi periodontopatik
bakteriler kemotaktik olarak l6kositleri uyarirken, bazilari da kemotaktik
kabiliyeti azaltarak fagositoza direnir ve fibroblast proliferasyonunu

engellerler™®,

Bacteroides tlrlerinden ve dijer Gram-negatif bakterilerden
acida ¢ikan lipopolisakkariller, PMNL'in kemotaksisini uyararak klasik ve
alternatif kompleman sistemini aktive ederler. Bacteroides’lerin ¢ézinmug
aranleri kemotaktik yaniti azaltiirlar. Patojenik ve daha az patojen
Bacteroides tarleri arasindaki ayit edici farkhlik, patojenik tarlerin
fagositoza daha direngli olmasidir. PMNL'in ataklarina direng, kapsuler

materyalden kaynaklanmaktadir.

Subgingival bakterilere kargi himoral imm0n yanit, bakteriler
tarafindan nonspesifik olarak IgG, IgA, IgM, C3 ve C5 proteazin

etkilenmesiyle degistirilebilir™®**,

Bacteroides trleri immanoglobdlinleri tamamen pargalarken,
Capnocytophaga tarleri ise immanoglobdlinleri Fb ve Fc pargalarina
ayinr. Bu pargalayici etkiler yerel konak yanitlarini inhibe ederek,

bakterilerin dokular igine penetrasyonuna ve hizla yayilmasina izin verir.
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Subgingival bakteriler, himoral immin yaniti poliklonal B-
lenfositlerin aktivasyonu yoluyla da etkilemektedirler. P. pingivalis, P.
intermedia, P. melaninogenica, F.nucleatum, A.a.ve A. viscosus normal
insan perifer kan lenfosit kultGrlerinde poliklonal antikor yanitlarini ve
osteoklastlar aktive edici faktdri uyarirlar. Bu bakteriyel aktivatérier,
periodontal hastaliklarin patogenezinde 6nemli bir rol oynarlar. Bakteriyel
faktdrler; stpresyon, aktivasyon ve mitojenik yollarla lenfositleri ve diger
hacresel yapilari etkilerler. A. a’nin bir faktérl insan baskilaycr T.
hhcrelerini segici olarak aktive eder. F. nucleatum, periferal I6kositlerin

mitojenik aktivasyonunu baskilamaktadir®™1%1%

Grandlositler, agranulositler gibi, damar icinde iken
yuvarlaktir ve birkag bakimdan onlardan ayrilirlar. Herseyden once
sitoplazmalarinda grandller bulunmaktadir. Bu hicreler zaten isimlerini
buradan almaktadirlar. Ayrica, agrantlositierde ¢ekirdegin tek parga
olmasina karsin, grantlositlerde cekirdek ince képralerle birbirine

baglanmig bir kag pargadan (segmentten) olugur.

Parcalarin miktar1 ve gérinGst, buna bagh olarak da
cekirdegin bigimi, ayni hticre tarindeki hicreden hicreye farklar gésterir.
Bu bakimdan granulositlere polimorf ntveli [6kositler de denir.
Preparatlarin hazirlanmasi sirasinda segmentler arasindaki ince kdprtler

'kopabilir ve béyle hicreler cok gekirdekli gibi gérandrler. Bundan dolayi



bu htcrelere yanlig olarak polintkleer I6kositler diye isimlendirenler de

vardir.

Grantlositlerin sitoplazmalari, agruntlositlerden farkli olarak
kan boyalari ile boyanmazlar sadece sillet halinde fark edilebilirler.
Nétrofil granulositiere heterofil granositler de denir. Bayukltkleri 10-12
mikron arasindadir. Cekirdekleri ¢ok segmentlidir (2-5). Cekirdeklerinde
kromatin yodundur. Kuvvetli hareket etme, diyapedez ve fagositoz
6zellikleri vardir. Sitoplazmalarinda bulunan ve granil diye adlandirilan
olusumlar lizozomlardir. Lizozomlar elektron mikroskopunda, yuvarlak ya
da oval sekilli ve ¢ok yogun olusumlar halinde gézlenirler. Membranlari
vardir ve irili ufaklidirlar. Bu grandllerde ¢ok gesitli enzimler vardir.
Fagositoz 6&zelliklerinden dolayr nétrofil grantlositlere, mikrofajlar da
denir®.

MPO nétrofil granulositlerin azurofilik granillerinde yer

alir™”,

Nétrofiller, MPO’dan bagka, lizozim, laktoferin, alkalen

fosfataz, asit hidrolaz, katyonik proteinler de igerir %7%%,

Ayrica gingivitis ve periodontitiste iltahabi alanlarda yer
alirlar >, Genel olarak I5kositler periferal dolagimla gingival oluga gé¢
ederler. DCS’'nda yer alan nétrofiller periodontal saglik i¢in gereklidirler =,
Ancak savunma iglevinin yani sira doku yikimina da neden olurlar. Bu

olayda grandllerindeki bilesenler etkin bir rol alirlar®,
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Kemotaktik defektler, adezyonda bozukluk ve spesifik
grantllerin yoklugu l6kosit anomaliler olarak degerlendirilir ve periodontal

hastalik igin bir rol oynar **°.

Fagositoz denince, kati haldeki pargaciklarin hicre icine
alimigi anlagilir. Nétrofillerin béyle 6zellikleri vardir. Pargaciklarin iriligine
bagl olarak, bunlan iceren keseler de bir vezikilden vakuole kadar
degisen blylkliktedir. Fagosite edilecek maddeler eger fazla ise, hcre
zar disari dogru yalanci ayaklar (psédopodyumlar) génderir. Bunlar ve
htcre zan bu bélgede, madde kuatlesi ile birlikte sitoplazmaya ¢ékmeye
baglar. Bu kisim hiicre zarindan bogumlanip ayrilinca, sitoplazma ig:indé

bir vakuol (fagositoz vakuol(l) olusmus olur.

Fagosite edilen maddelerin hicre iginde sindiriminde
lizozomlar (6zellikle icerdikleri maddeler) rol alir. Lizozomlar membranli
organellerdir ve golgi kesecikleri tarafindan yapilirlar. Gérevleri, htcre igci
sindirimi saglamaktir. Golgi keseciklerinden ayrilan vakuollerden bir kismi,
hacre digt sindirimi gergeklestirecek olan salgi grandllerine dénagarken,
diger kismi da lizozomlari meydana getirir. Bu ilk lizozomlara “primer
lizozomlar” ya da “inaktif lizozomlar® denir. Igerikleri homojen ve genellikle
yogundur. Primer lizozomlar, pinositoz ve fagositoz yoluyla hicreye
duvardan alinan maddelerle, metabolizma sonucu hticrede sekillenen bir
kissm maddeler ya da yaglanmig hicre organeller ile birlegir heterojen

yapida olan sekonder lizozomlara (aktif lizozomlar) donasarler.
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Lizozomlar, aldiklan her gesit maddeyi parcalayabilen enzimler tagirlar.
Bunlar baglica hidrolitik enzimlerdir. Ayrica, asit ribonukleaz, asit
dezoksibonukleaz, hyaluronidaz, B-glukronidaz, p.-gliserofosfataz, p-
nitrofenilfosfataz, alkalen fosfataz, lizozim, asit lipaz, kollajenaz,

myeloperoksidaz ve fagositin igerirler®.

Nétrofil I6kositlerin hareket kabiliyetleri oldukga fazladir. Bir
zedelenmeden sonra, damar duvarina yapigsmis lokositler aktif
hareketlerle kendi yollarini bulurlar. Bu I6kositlerin aktif migrasyonu ile
olur ve damar duvarini gegerek kendi hareketleri ile dokular arasi sahaya
ve digeti cebine gelirler. L&kositlerin damar duvarlarindan gegigleri
olayina emigrasyon denir. Dama duvarini gegmeleri 2-12 dakika surer.
Dokudaki hareketleri ise dakikada 20 mikrondur. Damarlara yapilan
baskinin migrasyonu durdurdugu gésterilmistir. Arastirmalar, noétrofil
kematoksisinde bir ¢ok faktdrlerin bulundugunu géstermistir. litihap
esnasinda ac¢iga ¢ikan bazi maddelerin nétrofil migrasyonu neden oldugu
da belirtilmistir. Migrasyona neden olan sistemin, dokulardan mevcut bir
aktivatér ve aktive olmus maddeden olustugu dustntimuastir. Nétrofillerin
hem dokuda hem de DCS'de mevcudiyetleri mikroorgranizmalar

tarafindan salgilanan kemotaktik faktérlerin etkisiyle olmaktadir .

Nétrofil kemotaksisinde kompleman sistemi buyUk bir rol
oynar’™ Bakteri plaginin ise bu sistemi aktive etti§i agiklanmistir. Bu

bakterilerce salinan ytksek molekiler adirlikli maddeler de kemotaksigi
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arttinr.  Ozellikle kompleman 5(C5) nétrofillerin  gingival sulkusa
migrasyonunda en 6nemli rold oynar. Kemotaktik aktivasyon sisteminin
DCS’da aktive oldugu gdralmastar. Nétrofiller Gzerinde kemotaktik etkisi
bulunan maddelerin bir kismi sunlardir: Loékotrien B4, IL-8, Platelet aktive
edici faktér, C5a, f-Met peptit, nétrofil kemotaktik faktér, endotelial IL-8 ve

IL-1'dlir "%,

Kemotaktik faktdrlerinin kaynagt  cesitlilik gdsterse de
DCS’'nda bu sistemin aktive olmas! hastalik patogenezinde bizce énem

tagimaktadir.

Periodontitisin olusumu gingivitisle baglamaktadir. Ancak her

gingivitis, periodontitise déntgecektir gseklinde bir sonug dustntlemez.
ERISKIN PERIODONTITIS

Periodontitis tipleri icinde en yaygin olani erigkin
periodontitistir (EP). Genellikle yavag ilerler ve 35 yas ve Gzerindeki
bireylerde gérulir. Baz hastalarda, gingival enflamasyon g6zle
gortlemeyebilir. Ancak bir periodontal sondla fark edilebilir. Hastalik
genellikle generalizedir. Ancak bazi bdigeler diger bdlgelere oranla daha

yogdun sekilde etkilenmislerdir®® .

Daha ¢ok etkilenmis olan bu bdlgelerde, klinik olarak plak

eliminasyonu zordur ve bu nedenle de plak yogunlugu fazladir. Cep
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derinlikleri degigebilir. Kemik yikimi ise hem horizontal hem de vertikal
yéndedir. Dig mobilitesine rastlanabilir. Hastalik prevalansi ve sikh§i yasla
artmakta ve direkt olarak plak ve distasi ile iligkilidir. Genellikle periferal
kan htcrelerinde defekt bulunmaz. Etyolojide esas olarak dental plak yer
alir. Bu tip periodontitisin geligimi yavastir ve her iki cinste de esit géruldr.
Diseti dokulan kalin ve fibrotiktir. Bazan bir veya birkag alanda akut yikici
ataklar olugabilir. Mikrobiyolojik yénden karisik bir flora s6z konusudur.
%90 oranda anaerobik, bunun da %78'i gram negatif tirdedir. En fazla
olarak rastlanan mikroorganizmalar P. gingivalis, B. forsythus, P.
intermedia, C. rectum, E. corrodens, F. nucleatum ve A.a. Ayrica
Treponema ve Eubacterium tipleri de yer alir. Aktif ve inaktif bélgeler
olarak ayrim yapilirsa, C. rectum, P. gingivalis, P. intermedia, ve
B.forsythus aktif bolgelerde yer alir. Aktif olan bélgelerde atagman kaybi

vardir 19298784

Digeti Cebi Sivisi (DCS)

DCS varligi ve kompozisyonu 19. ylzyilldan beri bilinmekle
birlikte; tam olarak anlam ve 6nemi 50'li yillarda Waerhaug'”, Brill"* ve
Krasse™ tarafindan ele alinmigtir . Baslangigta, Brill™® bu siviyr bir
transtida olarak tanimlamigtir. Ancak izleyen galismalar, bunun bir iltihabi
ekstda oldugunu géstermistir **>"#_ Hem saglikta hem de hastalikta var
olabilen bir konak defans trint olarak kabul edilen DCS'nin miktari ve

icerdigi  bilesenlerle ilgili bircok galisma yapilmistir. Bu galismalarin
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gogunun amact bu sivi ve komponentlerin periodontal hastalik

patogenezindeki dnemini ve diagnostik yararini tespit etmektir 417187879

DCS’nin aretimi ve cepten oral kaviteye salinimi bélgede
mevcut dental plak Grlnlerine karst bir cevap olarak dederlendirilmektedir
™ Saglikhh bir gingiva varhiginda DCS ya g¢ok azdir ya da hig yoktur.
Cignemeyle, dis firgalamayla, gingival masajla ovulasyonla, ve sigara

kullanimiyla artar '71%,

DCS’nin komponentlerinin 40'in Gzerinde oldugu bildirilmistir
% Bunlar arasinda bireysel proteinler, 6ze! antiktorlar, antijenler ve
degisik tipteki enzimler de yer alir. Ayrica hicresel elemanlar da vardir.

Bu bilesenler ya dokuda ya da bakteriler tarafindan yapiliriar 7,

K, Na ve Ca elektrolitlerinin varigi DCS’da bildirilmigtir.

Ayrica karbonhidrat, protein bilegikleri ve bazi droglar yer almaktadir”.

DCS'nin akisiyla ilgili olarak Alfanc® (1974) ozmotik bir
degisimden bahsetmigtir. Alfano’ya gére, subgingival plak aktivitesi sivi
akisini  degistirelibilir, aktif dental plak mevcudiyeti arttikga
makromolekdller daha fazla olugur. Bu maddeler bazal membranda
toplandiktan sonra olugan ozmotik degisim, doku sivisini, &énce intra
epitelyal bogluklara sonra da basing ile digeti cebi igine iter.’ Kollajenaz ve
hyaluranidaz gibi enzimleri bazal membrana zarar verebilir ve endotoksin

gibi diger makromolekdllerin bag dokusuna girerek iltihabi yaniti
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baglatmasina neden olabilir. Batin bunlar sonucunda sivi yapisi

degiserek iltihabi ‘eksuda’ haline gelir 2

DCS sivisinin toplama ydntemleri arasinda gingival washing
(diseti ytkama y&ntemi), mikropipetler ve kagit seritler sayilabilir '®%,
Diseti ykama yoéntemleri genellikle hlcre tip ve sayilarinin
degerlendiriimesinde kullanilir. Mikrokapiller tlplerde, degerlendirme igin
cok fazla o6rmede ihtiyag vardir. Bunun igin sivi toplama sUreci
uzamaktadir . Bu da dokuya travmatize edebilir. Kagit seritleri cokca
kullanilan materyaldir. Farkli ebatlarda hazirlanan bu seritler cep igine
yerlestirilerek sivi toplanabilmektedir. 2x8 mm’lik ebatlar sikga kullanilir vé
oldukga pratiktir "4**', Travmatize edici olmamasi igin genellikle seridin

tzerine bir gentik agilir ve sadece marjinal gingivaya dikkatlice yerlestirilir.

Enzimler, protein kdkenli kotalizérlerdir ve hucrelerin
lizozomlarinda depolaniriar. Biyokimyasal reaksiyonlari katalize eden bir
yapilart vardir ve aktivasyon enerjisini dagtrerek olusan reaksiyonu

kolaylagtirirlar Z.

DCS periodontal hastalik aktivitesini saptamak i¢in Gmit
verici bir materyal olarak kabul edilmektedir 4%,
Periodonsiyumda yer alan enzimlerin bir kismi mikrobiyal

ké&kenli bir kismi da konak hiicrelerince salinmaktadir 192°31.67.7187
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DCS da yer alan konak enzimleri sunlardir: Alkalen fosfataz,
aril sulfataz, aspartat aminotransferaz, p-glukronidaz, katepsin benzeri
proteaz, elastaz, hyaluronidaz, laktat dehidrogenaz, lizozim, matriks

metalloproteinazlar (kollajenaz, jelatinaz) ve myeloperoksidaz ™.

Bu enzimlerin ayri ayri veya kombine halde periodontal
hastalikla olan iligkileri, 6zellikle periodontal hastalik aktivitesi agisindan

degisik caligmalara konu olmugtur'®202:52545,38.57.788

DCS’nin hem hastalik hem de saglikli durumlarda analizi son
derece gereklidir ve noninavasiv metotlarla elde edilebilir olmasi

6nemlidir.

DCS'nin analizi, hem saglikli hem de periodontal olarak
hastalikli bireylerdeki htcresel ve htumoral cevabi identifiye eder.
Hicresel immin cevap, digeti cebi sivisindaki sitokinleri igerir. Ancak
hastalikla bu sitokinler arasinda da hentz tam bir iligki kullanilamamigtir
.Bununla birlikte, IL~-1 a ve 1 b varlifinda PMNL hucrelerin ve monositlerin
endotel duvarlarina baglanmasi artmaktadir. Ayrica, PGE; (Prostaglandin-
E, )uretimi sitGmule edilir ve lizozomal enzimler salinir. Bu arada kemik
yikimi da sitimtle edili. DCS'da yer alan interferonun periodontal
hastalikta koruyucu olduguna dair énemli deliller vardir. Gunka IL-1b’nin
kemik rezorbe edici etkisini interferonlarca inhibe edilmektedir.

"lyilegmekte olan diseti cebinden elde edilen sivi miktari azdir. Sadece
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birgok hassas immunolojik analizleri, antikorlarin spesifik yapilarinin

anlagiimasini saglayabilir 1%%7,

Periodontal Hastalik Aktivitesi:

Periodontal hastaligin aktif déneminde destek kemik, bag
doku veya atagman kaybi meydana gelir. Giniimtzde, periodontal yikimin
oldugu bélgeyi (yani aktif bdlgeleri) gdsteren hicbir glvenilir, pratik klinik
bir inceleme yontemi yoktur. En fazla uygulanan yéntem belirli araliklaria

yapilan atasman dizeyi lgamleridir .

Periodontal hastalik aktivitesini; yikiminin sarekli oldugu,
arasira alevienme ve farkli zamanlarda sik sik alevlenme hipotezleri ile

aciklayanlar olmustur =,

Haffajee ve arkadaslan®, Klinik parametrelerin higbirinin tek
tek veya kombine halde periodontal hastalik aktivitesi Sigmede yeterli
olmadiklarint bildirmiglerdir. Hastalik aktivitesini &lgcmek icin farkh

zamanda, hastalikl bélgelerde atasman seviyesi 6l¢tmleri yapmisglardir .

Periodontal hastalik aktivitesinde kullanilan diger metotlar
sunlardir; spesifik bakteriler ve Qrtnlerinin konakgi hicre ve Grunlerinin,
doku zedelenmesinin sonucu epitel, bad dokusu ve kemik orijinli Grinlerin
tespit edilmesidir *'.

Bakteriyel invazyonun, hastaliin aktivite edilmesinde rol

oynadigi bildirilmisti. Ancak, periodontal yikimin biyokimyasal
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indikatérleri aktivite tespitinde son yillarda énem kazanmistir ®, Ozellikle
DCS b-glukronidaz veya PGE; diizeyiyle atagsman kaybi oraninda anlamli
bir iligki bildirilmigtir 2717,

Armitage ve arkadaglart* yuksek orandaki DCS elastazin

ilerleyen kemik yikimi igin bir marker olabilecegini géstermektedir.

Periodontal hastalik aktivitesini saptamada, icerdigi

komponentler bakimindan DCS buayuk bir 6nem tasimaktadir.
Enzimler ve Ozellikleri:

Enzimleri biyokimyasal katalizérler olarak tanimlamak

mumkinddr. Enzimlerin énemli 6zellikleri su sekildedir'® ;

1. Etki kosullart dar sinirhidir: Yasam veya canlilik, hicre
icindeki etkinlikler ve koordinasyonun batinGdar. Bu, sicaklik, pH, iyon
siddeti, ozmotik basing gibi fiziksel degiskenlerin olduk¢a dar sinirlar
icinde meydana gelen bir olgudur. Bu olguyu meydana getiren kimyasal
reaksiyonlarin katalizérleri olan enzimler, etkinliklerin, ayni dar sinirlar

icinde gdsterirler.

2. Katalitik etkinlik, kimyasal katalizérlerinkinden gok fazladir
ve 10%-10" kat olabilir. Bu etkinlik sabit olmayip, metabolizmanin hizina

gbre azalir veya gogalabilir.

3. Yan durtnler meydana gelmez. Organik kimyasal
reaksiyonlarda az veya c¢ok kesinlikle yan Urlin meydana gelir. Enzim

reakisyonlarinda ise hi¢ yan Grtin meydana gelmez ve verimlilik %100'ddr.
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4. Enzim ve substrat molekdlllerinin orani: Enzimlerle
reaksiyon veren maddelere, “substrat’ denir. Kimyasal katalizérlerin
aksine, substrat molekdlleri enzimden ¢ok daha kuguktar. Enzimler
nikleik asit, protein gibi blyuk polimer molekdllere de etkiyebilir. Bu gibi

durumiarda da yine enzimin etkiledigi bélge polimerin kaglk bir kismidir.

5. Ozgalluk (Spesifiklik): Enzimler sadece bir substrata veya
ayni fonksiyonel grubu olan substrat serisine kargi etkindir. Molekuler yapi
yakin olsa bile bunun digindaki maddelere karsi etkinlik géstermezler. En
basit hticrede bile ayni anda pek ¢ok sayida biyokimyasal reaksiyon
meydana gelir. Buna gére hlcrede ¢ok cesitli sayida enzimin bulunmasi

dogaldir.

6. Baglanma yeri ve aktif merkez: Enzim molekall blyak
olmakla birlikte, substrat bunun her yerine degil, “aktif merkez” denilen
6zel bir yerine baglanir ve biyokimyasal reaksiyon orada meydana gelir.
Aktif merkezdeki enzim ve substratin geometrileri birbirine uygundur ve
aralarinda anahtar-kilit iligkisine benzer bir iligki vardir. Bu yolla geometrik
oldugu kadar optik stereospesifiklk de meydana gelir. Aktif merkezde
reaksiyonu yariten- COOH, -OH, -SH, imidazol halkas! gibi gruplar

bulunur.

7. Biyokimyasal reaksiyonlarda da termodinamik yasalar

gegerlidir. Enzimin substrat! Grine déntstartirken énce onunla bir enzim-
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substrat kompleksi® (ES Kompleksi), sonra da bu kompleksin Grin ve

enzime ayristigi kabul edilir.

k
1, k
E+S ES——3—>U+E
‘k2 kactk

Enzim Reaksiyonlanna Sicakligin ve pH’In Etkisi
1. Sicakligin Etkisi:

Sicaklik kinetik molekul hareketlerini artirdiindan tim
kimyasal reaksiyonlarin bu arada biyokimyasal reaksiyonlarin da hizini
artinr. Sicakhigin 10° artmasiyla, reaksiyon hizlan yaklasik olarak 2 kat
artar. Biyokimyasal reaksiyonlarda da bu béyle olmakla birlikte, enzimler
protein yapisinda olduklarindan, belirli bir sicakliktan sonra (genellikle
50°C den sonra) denatire olmaya baglarlar. Bu ©6nce enzimin
molekalantn tersiyer yapisinin, sicaklik arttikga sekonder yapisinin (alfa
sarmal yapi) bozulmasi demektir. Bu olaylardan enzimin aktif merkezi de

etkilenerek, reaksiyon hizi keskin bir sekilde artar.

2. pHIn etkisi: Enzim, substrat ve koenzim molekallerinde
asitli veya bazli gruplar vardir ES kompleksinin en kararli bir gekilde
olusmasi yani hizinin maksimum olmas! igin bu gruplann belirli bir
iyonlagsma durumunda olmasi gereklidir. Bunun digindaki iyonlagmalarda

ESkompleksi zayiflar ve reaksiyon hizi diger. Bu optimum bir pH'da
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reaksiyon hizinin en yGksek olmasi demektir. Her enzimin 3 ila 8 arasinda
degisen bir optimum pH'I vardir. Ancak pek g¢ok enzimin pH', 7
dolayindadir. Cok asidik veya g¢ok bazik ortamlarda enzim molekula
denatlre olacagindan, reaksiyon hizi tersinmez olarak sifira diser.
Enzimlerle yapilan in vitro galismalarda reaksiyon ortaminin tampon
¢Ozeltisini hazirlamak igin éncelikle enzimin optimim pH'inin bilinmesi
veya tayin edilmesi gereklidir. Canli hlcrelerde ortamin pH'inin nétrale
yakin oldugu bilinir. Ancak, biyokimyasal reaksiyonlar sirasinda her
enzimin yerel pH'in1 tayin etmek mumktn degildir. Bu yerel pH'Larda
kagtk degisikliklerin meydana gelerek bu yolla da reaksiyon hizlarinin

ayarlandidi saniimaktadir.

Aktif merkez blyltk enzim molekulinin sadece klglk bir
kismini kaplar. Enzim molekalanin blydk olmasi, aktif merkezin
geometrik yapisinin olugmasi igin gereklidir. Substratin enziminin en az 3
yerine  baglanmasi, stereospesifikli§i ortaya ¢ikanir. Enzim
molekdllerindeki aktif merkezi belirlenmek igin genellikle tersinmez

inhibitérierden yararlanilir.

Bir kisim enzimlerin, 0&zellikle hidrolitk enzimlerin
(Hidrolazlar) etkinlik gdstermesinde koenzim gerekmez. Bunlarin aktif
merkezlerinde bulunan CH,OH, imidazol, glutamik asit aspartat gibi aktif
gruplarla reaksiyon yarttalir. Ote yandan redoks enzimlerinde

(dehidrofenazlar, rediktazlar, oksidazlar gibi) veya anobolik ya da
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katabolik enzimlerde, kendisi de reaksiyona giren bir takim koenzimlerle

birlikte etkin olurlar.

llk bulunduklarinda enzimlere dizensiz ve 6&zel adlar
verilmistir. Sonradan, diger bilesiklerden ayirt etmek igin sonuna “-az” eki
getirilerek adlandinimiglardir: katalaz, karboksi peptidaz gibi. 1970'lere
kadar binlerce enzim incelenmis ve yeni bulunanlar yine “-az" son ekine

gbre adlandiriimigtir.
- Enzimlerle ilgili bazi deneysel tanimlar

Enzim (nitesi: 25°Cde ve 1 dakikada 1 gmol substrat belirli

kosullarda Grline dénustlren enzim miktaridir.

Spesifik aktiflik (6zgiil etkinlik) : 1 mg protein basina

disen enzim Gnitesidir.

Katalitik merkez aktifligi (turnover number): Katalitik
merkez tarafindan 1 dakidada tzerine 6nustlrllen substrat molekala

sayisidr.
_ Enzim inhibisyonu ve Mekanizmasi:

Enzim inhibisyonu iki tarladar: 1. Tersinmez inhibisyon, 2.

Tersinir inhibisyon. Bunlari kisaca géyle agiklayabiliriz.
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1. Tersinmez (irreversible) inhibisyon; Bu inhibisyonda,
inhibitdr, enzimin aktif merkezine kovalent baglarla badlanir ve dializ, tuz
gozeltisiyle veya deterjanla muamele gibi islemlerle ayriimaz, yani enzim

aktifligini yitirir (Zehirtenmelerde oldugu gibi).

2. Tersinir Inhibisyonlar (Reversible): Tersinir Inhibisyon 3
tardar: a) yarigmall (competitiv), b) Yarismasiz (non-competitive) ve c)

Yarigsmali olmayan (uncompetitive). Bunlar kisaca,
a) Tersinir (Reversibl) Yanigmali inhibisyon:

Molekul yapisi bakimindan substrata benzeyen molekuller
aktif merkeze veya buna yakin bir yere baglanarak, enzimin aktifligini
azaltirlar. Burada substratin derisimi ¢oksa, enzimin aktifliligini bu oranda

korur.

b) Tersinir Yangmasiz inhibisyonu: Bu tir inhibisyonda,
substrat ve inhibitdr enzimle etkilenerek ES ve EI komplekslerini
verebilirler. Ayrica ES, F ile ve El, S ile birlegserek EFS seklinde Gglu bir

kompleks verebilir.

¢) Tersinir ve Yangmal Olmayan inhibisyon: Bunda da
yine Gg¢la kompleks olugur, ancak bu, sadece I'nin ES kompleksiyle
etkilenmesiyle olusur. Yani inhibitér dogrudan enzimle etkilesip énce bir

El kompleksi vermez.
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Enzimlerin inhibitérleri olabilecedi gibi, aktivatérier de
olabilir. Bazi kigtk molekllll bilesikler veya bazi metal katyoniar
enzimlerle birlikte bulunduklarinda onun akiiflilik kazanmasina veya
aktifliliginin artmasina neden olurlar. Bunlar kisaca “Enzim Aktivatérieri”
ve “Kofaktdrlerdir’. Bunlar 3 kisma ayrilirlar. 1. Prostetik grup 2.

Koenzimler. 3. Metal katyonlar.

A) Prostetik Grup: Enzim moleklline kovalent baglarla

bagl ve polipeptit olmayan bilesiklerdir.

B) Koenzimler: Bir prostetik grup olan FAD, ayni zamanda
bir koenzimdir. Diger koenzimler, enzime kovalent baglarla degil, iyonik
baglarla veya hidrojen baglariyla baglanmslardir. Basit iglemlerle
ayrilabilirler. O zaman enzim, akiifligini yitirir. CUnka biyokimyasal
reaksiyonlar, koenzim Gzerinde yurtr. Koenzimlerin gogu vitaminlerle ilgili

bilesiklerdir.

C) Metal Katyonlar (Kofaktérler): Bu grupta bazi elementler
yer alir. Kofatérler etkinliklerini enzime veya koenzime baglanarak

gbsterirler.

Enzim aragtirmalar, bilimsel amacla oldugu kadar

uygulamaya déntk olarak da yapiimaktadir .
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MYELOPEROKSIDAZ (MPO)

MPO verici: HzO» oxidoreductaz, EC(1.11.1.7) memeli
nétrofillerinin grandillerinde yer alan bir enzim olup, fagosite edilmis
bakterilerin éldariimesinde 6nemli rol oynar® - Enzimin I, Il ve I tipi
vardir. X-iginiyla kristal yapisi incelenmis ve her MPO molekulinin 2 alt
birimden olugtugu tespit edilmigti. Enzimin toplam molekul agirhid

140.000 olup, iki uzun ve 2 de kisa polipeptit zinciri vardir.

Agirliginin  yaklagik %3-4'G karbonhidrattir. MPO, 40'h
yillarda verdoperoksidaz olarak anilmakta iken sonradan MPO olarak
tanimlanmigtir. Hicrenin kuru agirhigr yaklasik %5'ini tutmaktadir. Ayrica
birgok enzimde oludugu gibi bir inhibitéra bildirilmistir. Asidik olarak da

bilinen bu inhibitér MPO aktivitesinin bloke etmektedir’®>*™,

MPO varligi salyada da bildirilmistir. Ancak kékeni tukrik
bezi hucreleri oldujundan peroksidaze olarak kullaniimaktadir ve oral

kanterin antibakteriyel mekanizmasinda rol alir .

Bazi spesifik periodontal hastaliklarda Om: prepubertal

periodontitis ve LJP'de, MPO eksikligi bildirilmistir 2%.
Antibakteriyel Etki:

MPO enzimi, H2O, ile birlikte, tiyosiyonat iyonlarinin veya

halojen (halit) iyonlarindan (iyodit, bromit, klorit) birinin beraber bulundugu
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bir ortamda antibakteriyel etki gostermektedir. Halojenlerin etki
siralamasinda ise strayi iodit, bromit ve Klorit iyonlar yer almaktadir. Yani
en etkili Ggld MPO+HO2-I" sistemidir. H2.0. ve dider halojenlerin
konsantrasyonlarindaki artis antibakteriyel etkiyi artirmaktadir. MPO’'nun

E. Coli, L.acidophilus ve A. a. Gzerine 6ldrlch etkisi vardir.

Br" veya CI" Gn yer aldigt antibakteriyal mekanizma pH'in 5
oldugu anda etki gosterir. Bu etki pH'In nétral noktaya yaklagmasiyla
azalir. MPO-iyodit- H202 sistemiyle birlikte azide, cyanit, tiyosiyanat,
tapazol, thioreua, glutatione, sistein, ergothiozide, tiyo stlfat, NADH,
tirozin beraberliginde, (Br veya CI, iyodit ile yer de§i§tirirse)',
antibakteriyel etki azalmaktadir. Incelemeler, laktoperoksidazin, sadece
iyodit iyonu varliginda antibakteriyel etkisinin MPO iyonu varliginda
antibakteriyel etkisinin MPO’a yakin oldugunu goéstermistir. CI” mevcut
oldugunda fazla etki MPO igin gegerlidir. Enzimin farkli sicaklik ve
strelerde etkisi degismektedir. Omegin, 60°C ve 10 dakikalik sirede
higbir etki yokken; 70°C ve 10 dk.da antibakteriyel etki kismi olarak
azalmaktadir. 80° ve 10 dakikadan c¢ok slrede ise antibakteriyel etki
tamamen kaybolur. Kisaca ortam sicaklig! antibakteriyel etkide gok énemli
bir rol oynamaktadir. Ayrica, mevcut inhibitérlerinin varliginda yine

antibakteriyel etki azalmaktadir*®>7,

H20?'in antibakteriyel mekanizmadaki etkisi mikrobiyal

metabolizma Gzerinedir. H202'in ayrica tek bagina da antibakteryel etkisi
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vardir®. MPO-halide sistemiyle daha etkili olmaktadir. H.O, fagositoz
yapan I6kositlerde Uretilmektedir. Ancak, MPQO’ya bagh antibakteriyel
sistemde etkisi olabilmesi igin uygun bir Kkonsantrasyonda olmasi
gerekmektedir. H,O, konsantrasyonu genellikle 0.00005 Mdir. Bu
konsantrasyonun azalmasi halinde antibakteriyel etki azalma

gostermektedir 07,

MPO’nin A.a. Uzerine de etkileri mevcuttur. Bilindigi gibi bu
A.a. bir fakultatif Gr(-) kdkobasildir ve 6zellikle LJP’de belirgin olan bir
bakteridir. Yine bu bakteri serum bakterisidal mekanizmalara kars: direngli
oldugu halde; aerobik veya anaerobik kosullarda nétrofillerce yok
edilebilmektedir. MPO-H,02-CI" sisteminin A.a.’a kesin 6ldurtcla etkisi
vardir. Ancak, katalaz varliginda bu antibakteriyel etki inhibe olmaktadir.
MPO’nin 3 major formuda A.a.nin yok edildi§i antibakteriyel sistemde yer
alirlar. Ayrica A.a.’nin H02'nin toksik etkisi ve superoksit anyon olugum
sistemine de direng gésterdigdi belirtilmistir. Kisaca MPO'In 3 major formu
da MPO-H.0.-ClI" antibakteriyel sisteminde yer alir. Ancak bu etki
mekanizmasinda MPOI, MPO [I'den, MPO II'de MPO Ii'ten daha gugli bir
etki gésterir. Bu etkinin farkliligi, farkli MPO formlarinin hedef hicrelere

baglanabilme glglerinden kaynaklanmaktadir'®®"™,

PMNL’deki fagositoz ve degranulasyon olaylar I6kositlerin
metabolik aktivitesinin hizlanmasiyla iligkilidir. Metabolik aktivitenin artig

hiicrede H>0, olusumuyla gerg;eklegir73 .
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Doku Yikici Etkisi:

Tum koruyucu Ozelliklerine karsin, MPO'in zarar vererek
etkiledigi hucreler vardir. Bu etki, SEM ile gbzlenmis bu arada detagman
ve sitolizis de saptanmistir. Gingival epitel hticreleri, MPO-CIl- glukoz ve
glukoz oksidaz (GO) birlikteliginden (tipki MPO-CI- HO. sisteminde
oldugu gibi) etkilenmektedir. Bu sistemde olusan HOCI ve diger toksik
oksijen Grtnleri, epitel hedeflerinin lizisine neden olmaktadir. Bir inhibitdr
olan azide ve katalaz'in varliginda ise bu aktivite durmaktadir. Hucresel
dizeyde meydana getirilen etki, hGcre membraninin zarar gérmesi
seklindedir. Pharbol-myristle acetate ile uyarilan PMNL hucrelerinin epitel
hicrelerinde ise lizis yapmadan detasmana neden olmaktadir. Bu
sonuglar, PMNL'lerin degisik sekillerde periodontal yikimda rol aldiklarini

gostermektedir.

Ayrica formylmethronyl-leucyl-phenyélelanine ve
endotoksinlerle uyaritan PMNL'lerin fibroblast yikimina da neden oldugu

bildirilmigtir’.
MPO- Periodontal Hastalik iligkisi

Wollf ve arkadaslan'™ cep sivisi laktat dehidrogenaz ve
MPO seviyeleri ile klinik periodontal durum ve mikrobiyolojik parametreler

arasindaki iliskiyi tespit igcin yaptiklar galismada diger yandan bir seans
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uygulanan kék dlzeltmesi igleminin, DCS enzim seviyeleri ve mevcut

6lctmler Gzerinde nasil bir etkisi oldugunu arastirmiglardir.

Bireylerde periodontal hastalikli ve saglikli bélgeler
incelendiginde, LDH ve MPO duzeyleri, cep sivisi akis hizi, plak , gingival
indeksler ve atagman kaybi, hastalikli yerler de anlamli sayilacak diizeyde
yUksek bulunmustur .Hastalikli bélgelerde kok dizeltme igleminden 1 ay
sonra cep sivisi LDH ve MPO seviyeleri kiinik ve mikrobiyal parametreler
ile beraber 6nemli oranda azalmis. 3. ayda ise LDH seviyesi ilk dlgiim
sonucuna yaklasmakta iken, MPO seviyesi, 1. ay sonucu ile hemen
hemen ayni oranda kalmistir. Mikrobiyolojik agidan bakildidinda spiroket
oranlan, tipki LDH seviyesi gibi 3. ay sonunda ytkselmigtir. Klinik
parametreler ise 1. o6lgimlere gére azalmighr. Aragtiricilar, sonugta,
LDHIn subklinik periodontal patoloji igin bir indikatér olabilecegini

bildirmiglerdir.

Smith ve arkadaslarinin®, DCS MPO, laktoferinin (LF)
arilstilfataz ve LDH seviyelerini degerlendirdikleri ¢alismalarda hastalarin
yalnizca 1. ve 2. molar diglerden DCS 6rnekleri almiglardir. Arastirmada
yer almig grup gingival indeks (GI) ve CD (cep derinlidi) parametrelerine
gore oturtulmus buna gére Gl 0.5 den kuglk, cep derinlidi <3.0 durumda
bireyler saglikh, gingival indeks >1.0 ve CD >3.0 durumda bireyler de
hastalikli 1. grup; CD >4.0 durumda olan bireyler de hastalikh 2. grup

olarak degerlendirilmigti. Tam gruplar agisindan DCS ylzeylere ve
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dislere gbre farklilik gdstermistir. Hastalikli 1. ve 2. grup arasinda, DCS
hacmi ve AS, LDH, LF seviyeleri benzer bulunurken, MPO aktivitesi tim

dig yuzeylerinde 2. grupta digerine gére yiksek olarak saptanmustir.

Yine Smith ve arkada§larmln97 yaptiklar! bir calismada DCS
MPO miktariyla, hem kék dtzeltmesi éncesi hem de sonrasi; 1. Klinik
indekslerle tanimlanmig gingival hastalik durumu, 2. DCS miktari ve 3.
subgingival plak mikroorganizmalarn arasi iligkiyi incelemiglerdir.
Caligmalarinda, klinik ve radyolojik yénden tanisi konmus 14 EP'li ve 6
da minimal periodontal rahatsizlik (CD < 3m ve atagman kaybi < 1mm)
iceren erigkin birey, kontrol grubu olarak alinmistir. Parametreler olarak
Pl, Gl, 6dem indeksi, kanama indeksi, CD ve atasman kaybi
kaydedilmigtir. Ayrica subgingival plak o6mekleri de DCS vyanisira
alinmigtir. Calismanin sonucunda periodontitisli boélgelerde yuksek bir
MPO seviyesi bulunmustur. Subgingival kék dlzeltmesinden sonra enzim
miktannda dusme olmustur. Enzim aktivitesindeki dusme, Kklinik
indekslerle beraber olmamigtir. Tedaviden 6nce, yuksek MPO duzeyiyle
birlikte gok sayida subgingival mikroorganizma tlrGne rastlanmgtir.
Ancak, MPO ile spiroket, hareketli ve gubuk tipi mikroorganizmalar
arasinda bir iligkiye rastlanmamigtir. Tam 6rnekler, baglangig, 2 ve 6 hafta
sonra olmak Gzere alinmigtir MPO dazeyiyle periodontal hastalidi

yansitan klinik parametreler arasinda gugld bir iligki gsterilememistir.
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Caglayan ve arkadaslan™ bir calismalarinda digeti dokusu
6érneklerinde MPO duzeylerini aragtirmiglardir. Klinik ve radyolojik yénden
EP tanisi konmug 17 birey ve kontrol grubu olarak periodontal yénden
saglikll 17 birey c¢aligmaya alinmistir. EP hastalarinda oral hijyen
uygulamalan ve distasi temizliginden sonra lokal anestezi altinda tam
kalinlik flep operasyonu ile digeti doku &érnekleri alinmigtir. Kontrol
grubunda ise, doku 6rnekleri hastalarda mevcut tam gémdlad 20 yas
disinin ¢ikanimas esnasinda elde edilmistir. Ornekler uygun sekillerde
korunmus ve analize edilmiglerdir. Sonuglarda, MPO dazeyleri EP,
grubun da, kontrol grubuna gére anlamli derecede ylksek bulunmustur.
Saglikli doku 6meklerinde MPQO’a rastlanmasi, dokuda mevcut PMNL’lere
baglanmistir. Periodontitisli hastalarin doku érneklerinde MPO’in ylUksek
olusu, bélgeye gé¢ eden PMNL'lere atfedilmistir. Bakteri ve Grunleri ile
etkilesim sirasinda nétrofil degrantlasyonu sonucu bu hacrelerden MPO
serbestlenmesi de gerek digeti dokusu gerekse cep sivisinda MPO artisi
icin bir kaynak olarak ele alinmistir. Yine nétrofillerin kronik antijenik
stimuluslarla hiperaktif duruma gegmelerini de MPO artisi i¢in bir kaynak
olarak gostermislerdir. Sonug olarak arasgtiricilar, MPO'In, yikimin bir
gostergesi olmasa bile, periodontal hastalik geligimiyle bir iligkisi

oldugunu vurgulamiglardir.

Over ve arkadaglarl78 hizli ilerleyen periodontitis (HIP), EP

ve saghkli Dbireylerin DCS, periferal kan nétrofilleri ve takrik
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Orneklerindeki MPO aktivitesinin tespit etmek igin bir calisma
yapmiglardir. Bu amagla, EP tanisi konmus 10; HIP tanisi konmus 10 ve
sistemik ve periodontal yénden saglikl 10 birey calismaya alinmistir. Tim
bireylerden klinik olarak, érnekler alinmadan 6nce, GI, plak indeksi,
sondlamada kanama ve cep derinligi 6lcimleri kaydedilmistir. DCS
démekleri, 2x10 mm ebadindaki kagit seritlerle bireylerin Gst 6n 6 disinden
(kanin-kanin arasi) elde edilmigtir. Caligmanin sonucunda, tim klinik
indeksler hastalikh 2 grupta, sag@likh gruba gére istatistiksel olarak yiiksek
bulunmustur. MPO aktivitesi yéntnden ise, HIP grubu 1. sirada, EP grubu
2. sirada ve kontrol grubu 3. sirada yer almstir. Kisaca, HIP grubunda
MPO .aktivitesi tim toplanan orneklerde en ytksek duzeyde tespit
edilmistir. Arastirmacilar, MPO aktivitesi ile periodontal yikimin duzeyi
arasinda bir iligki oldugunu bildirmiglerdir. Ayrica, periodontal ydénden
hastalikli bireylerdeki artmig MPO aktivitesinin; nétrofillerin sayilarindaki
artisa, degrantlasyonlarina ve kronik antijenik stimtluslann varligina

bagli hiperaktif durumlarina baglamigiardir.

Cao ve arkadaslan“’, yaptiklart galismada, saglikli,
gingivitisli ve periodontitisli bireylerin DCS MPO aktivitesini, kagit
seritlerle ve 30 saniyelik sGrelerle elde edip, degerlendirmiglerdir. Tdm
bireylerden DCS ile birlikte, plak indeks, Gl, cep derinlii 6lgima ve
atagsman kayiplan 6lgtmleri kaydedilmigtir. Digeti cebi sivilarin kagit

seritlerle alinmistir. Calismanin sonunda, periodontitisli ve gingivitisli
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bireylerden alinan érneklerdeki MPO aktivitesi, sagliklilarinkinden yiksek
bulunmustur. MPO'In ylksek bulunmasi, iltihaba bagli olarak cebe
hareket eden PMNL'e baglanmigtir. DCS, 30 sn.lik alimlarda, 5sn.lik
alimlardan daha ylksek bulunmustur. Ayrica tim parametreler, hastalikh

gruplarda, saglikli bireylere oranla yuksek bulunmustur.

Smith ve arkadaglan® MPO''In &nemini vurgulayan
calismalarinda, DCS’nda laktoferrin, arilsGlifatoz ve LDH da birlikte
incelemiglerdir. Bu amagla, hastalikh grup 1 (n=18), hastalikli grup 2
(n=15) ve kontrol grubu (n=19) olarak toplam 52 kisiyi ¢alismalarina
almiglardir. Kontrol grubunda, Gl < 0.5, cep derinligi <3.0, hastalikli grup
1'de Gl = 1.0, cep derinligi >3.0 mm ve hastalikli grup 2'de de cep derinligi
>4.0 mm idi. Atagsman kayiplan ise kontrollerde 0-1 mm, hastalikli grup
1'de 1-2 mm ve hastalikli grup 2’de de 4-9 mm olarak yer almigtir. Digeti
cebi sivisi, 1. premolar, 1. molar ve 2. molar dislerin hem mezial hem de
distal ytzeylerinden elde etmisglerdir. Posterior bélgelerden toplanan DCS
cok fazla bulunmus. Ancak hem Gl hem de CD ile bir iligkisi

bulunamamistir.

Calisma sonucunda hem DCS hacminin hem de, arastirilan
enzimlerin miktarlarinin, iltihabi periodontal hastaliklarda arttigini
bulmuglardir. Ayrica ¢alismada, MPO'In hem diger enzimler arasinda hem
de kullanilan parametreler arasinda ilerlemig periodontal hastalik i¢in bir
marker (belirleyici, gdsterge) olarak en blyuk potansiyele sahip oldugunu

vurgulamiglardir.



MATERYAL-YONTEM

Calismamiz, Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakltesi'ne
tedavileri icin bagvuran, yaslari 18-60 arasinda degisen 19 kadin, 37
erkek, toplam 56 kisi Uzerinde yarGtuldh. Hastalann son 6 ay iginde
(antibiyotik veya bagka hicbir) ilag kullanmamig olmalarina, sistemik bir
hastaliklarinin  bulunmamasina ve mevcut periodontal durumlarint
etkilememesi igin son 3-6 ay iginde higbir periodontal tedavi gérmemis
olmalarina dikkat edildi. Calismada yer alan bireyler 2 ana gruba ayrildi.
1. grupta gesitli kriterlere gére tanilart konmug EP’li bireyler; 2. grupta da
periodontal yénden saglikli kabul edilen bireyler yer aldi. Bu gruplar,

kendi iclerinde 6zel alt gruplara ayriimadi.
Klinik Galigmalar
1. Caligma Gruplannin Segimi:

Erigkin Periodontitis Grubu (Grup 1): Bu grubu, yapilan klinik
ve radyolojik muayeneler sonucu EP tanisi konan yaglari 39-60 arasinda
degisen 9 kadin ve 19 erkek, toplam 28 birey olusturdu. Hastalarin
mevcut periodontal durumlarini etkilememek igin higbir tedavi veya oral

hijyen egitimi programi uygulanmadi.



Kontrol Grubu (Grup ll): Periodontal ve sistemik agidan
tamamen saglikli, yaglar 18-30 arasinda, 10 bayan, 18 erkek toplam 28
birey olugturdu (KG). Hastalara mevcut durumlarina ilaveten oral hijyen

egitimi verildi. Bu sayede maksimum periodontal saglik elde edilmeye

calisildi.

2, Hastalann Periodontal Durumlarinin Tespiti:

Cep derinlikleri 6lgiml; Cep derinlikleri, Nordent GF-W
marka periodontal sondu ile, her disin 6 noktasindan 6lctldt. Bukkal,
mezio, bukkal, distobukkal, ligual, meziolingual ve distolingual noktalari

esas alind..

Diger Klinik Olgtimler: Tum bireylerden, Lée-Sillness’in® plak
ve gingival indeksi(Pl,Gl), digeti kanama zamani indeksi™ (DKZI) ve

atagman seviyesi 6lglimleri bireysel formlara kayit edildi.
Digeti Cebi Sivisi Orneklerinin Alinmasi:

DCS érnekleri tim bireylerden, Ust ¢ene kanin kanin arasi
dislerin vestibl ytzeylerinden Rudin ve arkadaslarinin® tanimladig
yéntemlerle standart boyutlardaki kagit seritlerle elde edildi. DCS
6meklemesi i¢in segilen bdlgelerde klinik olarak en az 5 mm periodontal
cep ve radyolojik olarak izlenebilir kemik yikimi olmasina 6zen gésterildi.
DCS 6émekleri , sivinin akis hizini etkilememek amaciyla, tim bireylerden

klinik élctmler yapiimadan alindi. Bélge pamuk tamponlarla izole edildi.
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Daha sonra ise hafif hava akimiyla iyice kurutuldu. Omek
aliminda kullanilan kagit seritler* 2x8 mm ebadindaydi ve hepsinin bir
ucuna 1 mm yakinlikta agilmig bir gentik mevcuttu. Seritler agirhiklari
Onceden belirlenmis plastik tuplerde yer almaktaydi. Kagit seritler bir
presel yardimiyla Uzerindeki gentik hizasina kadar olmak Uzere cep/oluk
icerisine yerlestirildi ve 3 dakikayr asmayan slrelerde bekletildi.
Kontamine olan seritler iglem digi tutuldu. Islemden sonra her hastaya ait
alti serit ayni tibe yerlestirilerek hassas elektronik terazide™ yeniden
tartildi ve sonuglar kaydedildi. TGplerin gevreden etkilenmemeleri igin
agizlari parafilmler izole edildi ve aliminyum folyelere sarilarak test

ginine kadar -20°C’de bekletildi.
Diseti Doku Orneklerin Alinmasi

Diseti doku érnekleri hem EP grubunda bireylerinden, hem
de kontrol grubu bireylerinden elde edilmistir. EP grubu bireylerde etik
geregi 6nce 1. basamak tedavi (distagi temizligi) uygulandi ve hastalar
operasyona hazirlandi. Digeti doku 6mekleri DCS 6rneklerinin alindigi
bélgelerden elde edildi. Operasyon kurallarina bagh kalinarak ilgili
bélgeye lokal anesteziyi takiben tam kalinlikl flap operasyonu yapildi ve
bu esnada doku &rnekleri alindi. Kontrol grubunda ise, 6rmek alimi,
hastalarda mevcut tam gémula 20 yas dislerinin ¢ikariimasi esnasinda
elde edildi. Periodontal olarak saglikli kalabilmis diseti doku 6rneklerinin
alinmasina ve bélgenin Klinik olarak iltihap bulgularina sahip olmamasina
6zen gosterildi. Bu amagla yarim gémula digler ¢alismaya dahil edilmedi.
Alinan doku ornekleri plastik tlplere yerlestirildi ve periodontal hastalik

grubuna benzer sekide analiz gintne kadar -20°C’de bekletildi.

* _Elektronic Balance, A8 D Company Limited Tokyo Japan.
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LABORATUVAR GALISMALARI
I) MPO aktivitesi tayini *
a) Digeti dokularinda MPO tayini:

Dondurulmus dokular tartilip, tzerine yas agirliklarinin 10
katt sojuk potasyum fosfat tamponu (pH:7.4) eklendi ve cam-cam
homojenizatdér kullanilarak buzlu su iginde homojenize edilerek doku
homojenatlar hazirlandi. Homojenatlarin 0.5 mL’si 13000 rpm’de +4°C’'de
15 dakika santrifuj edildi, supernatanlar atildi. Céken fraksiyon 0.5 ml 10
mM EDTA ve %0.5 heksadesiltrimetilamonyum bromar (HETAB) iceren 50
mm potasyum fosfat (pH:6) tamponunda saglandi. Céztnmeyen kisim

sentﬁfﬁgasyonla uzaklagtinid.

MPO aktivitesi, tetrametilbenzidinin H202-bagimli
oksidasyonun &lgulmesi ile tayin edildi. Toplam 1 ml olan aktivite dlgim
ortami 50 mM fosfat tamponu (pH:5.4) %0.5 HETAB, 1.6 Mm
tetrametilbenzidin, 50 mL enzim ve 1mM H.0- icermektedir. Tepkime H,0,
eklenmesiyle baglatildi ve ilk hizi spektrofotemterede 655 nmde yazici ile
kaydedildi. llk hizin lineer oludugu bélgeden yararlanilarak dakikada optik
dansite degisimi bulundu. Yukaridaki kosullarda, 37°C’'de dakikada 10

optik densite degigsmesini (artigini) sadlayan enzim aktivitesi bir Unite
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olacak tanimlandi ve enzim aktivitesi gram yas dokusu bagina uluslararasi

Unite (IU) olarak hesaplandi.

b) Diseti cep sivilarinda MPO tayini: Eppendorf tipe alinan
digeti cep sivilarinin érneklerinin Gzerine 0.3 ml 0.5 mM HETAB ve 10 mM
EDTA iceren 50 mM fosfat tamponu (pH:6.0) eklendi. Bu &rmekler
vortekslendi ve oda Isisinda ara sira karistirilarak bu érmeklerden alinan
50’'ser mL'lik 6rneklerde yukarida bekletildigi sekilde aktivite Slglimu

yapildi.
Il. Enzim Aktivitesinin Hesaplanmasi
a) Digeti dokulannda:

Olgllen dakikadaki optik dansite artisi degerinin 222 ile
carpiimasi ile dokudaki MPO aktivitesi Unite-gr yas doku olarak
hesaplandi. 222 faktdrt ise seyrelme ve her aktivite élgima icin kullanilan

doku miktarindan yararlanilarak bulunmustur.
b) Digeti olugu cep sivisinda:

Spektrofotometrede 6lgtlen dakikadaki optik dansite artigi
degerinin 6 faktért ile carpilmasi ile érneklerdeki (300 ml) ekstraksiyon
hacminden 50 ml'si kullanildi§indan) toplam enzimin aktivitesi Gnite olarak

belirlendi. Belirlenen toplam enzim Unitesinin, toplanan digeti olugu



-48-

sivisinin hacmine (1mg=1ul kabul edilerek) bélunerek sivi drneklerinin

ul’'sindeki enzim aktivitesi tnite olarak hesaplandi.

Istatistiksel Analiz: Gruplararasi iligkilerin degerlendiriimesi
Student t testi ile grup igi parametrelerin korelasyonunda da Mann

Whitney U testi kullanildi.



BULGULAR

Calismamizda, EP’li bireyler ve kontrol grubunda DCS, MPO
dizeyiyle, bu enzimin klinik parametrelerle ve laboratuvar sonuglariyla

olan iligkileri aragtiniimigtir.

EP’li 28 birey ve kontrol grubunda yer alan 28 bireye ait
DCS miktar, DCS, MPO aktivite dlzeyi diseti doku 6rneklerindeki MPO
duzeyi, CD é&lgimleri, atasman kaybi miktari, Gl, Pl ve DKZI ortalamasi
Tablo 1 ve 2'de gbsterilmigtir. Ayni tablolarda hem tim agdiza ait hem de

6mekleme bélgesine ait parametreler ayri ayri belirtilmistir.

Tablo 3'te EP grubu ve kontrol grubuna ait  Klinik
parametrelerin ortalama deg@erleri g6sterilmistir (tdm agiz igin). Tum
parametreler, EP grubunda KG'na gére anlamli derecede ylksek

bulunmustur (p<0.001).

Tablo 4'te EP ve KG (kontrol grubu) bireylerinin 6mekleme
bolgesi klinik parametrelerinin ortalama degerleri g&sterilmistir. Burada
da, EP grubunda ortalama degerler anlamli derecede ylksek

bulunmustur(p<0.001).

Kontrol grubu ve EP grubu bireylerinin DCS miktarlan ve

DCS MPO aktivite dazeylerinin ortalama degerleri Tablo 5te
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gOsterilmigtir. Her iki parametre agisindan EP grubu KG’'na gére anlamli

derecede ylUksek bulunmustur(p<0.05,p<0.001).

Gruplara ait digeti doku érnekleri MPO aktivite dizeylerinin
ortalama degerleri tablo 6'da gésterilmistir. EP grubunda enzim aktivite
dlzeyleri sayisal olarak kontrol grubu doku aktivite dlzeylerine gére,
sayisal olarak ylUksek bulunmasina karsi istatistiksel olarak anlamli

bulunmamistir (p>0.05).

Tablo 7'de gruplara ait DCS miktari, DCS MPO aktivite
dizeyi ve doku drmekleri MPO aktivite dizeylerinin érnekleme bolgesine

ait klinik parametrelerle iligkileri verilmistir.

Tablo 8 ve 9'da gruplara ait klinik parametrelerin (hem
6rnekleme bolgesi hem de tim agiz icin) birbirleriyle iligkileri sembollerle

g6sterilmigtir.

Grup I'de DCS miktariyla, digeti doku 6rmedi MPO aktivite
dlzeyi arasinda negatif korelasyon bulunmustur (r=-0.4932). Ayrica, DCS
miktariyla, érnekleme bélgesi atagman kaybi arasinda pozitif korelasyon

gb6zlenmistir (r=0.4583) (Tablo 7).

Kontrol grubu DCS miktari ile O. Bélgesi cep derinligi

arasinda pozitif korelasyon gézlenmistir (r=0.5586, p<0.002, Tablo 7).
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Doku érnekleriyle kiyaslandi§inda DCS érneklerindeki enzim

aktivite duzeylerinin 4.72 kat oldugu da saptanmistir.

Sekil 1 (a,b)'de, gruplara ait DCS miktarlar,DCS MPO
dlzeyleri ve digeti doku érmekleri MPO dizeyleri sttun grafisi halinde

gdsterilmigtir.
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Tablo 3: EP ve Kontrol

Grubu Bireylerinin Tam Agiz Klinik

Parametrelerinin Ortalama Degerleri (X +SD)

Cep Derinligi Plak Gingival Kanama Atagsman

(mm) indeksi Indeks Zamam | Kaybi Miktan
Indeksi (mm)

l. | Erigkin " ok ke sk wox

Periodontitis 3.74£0.61 1.9740.41** 1.724£0.23**| 2.12+0.44 3.26+1.23

y, | Kontrol 1.96£0.27 | 0.24£0.11 | 0.22:0.13 | 0.39£0.24 |  0.0:0.0

Grubu
** p<0.01

Tablo4: EP ve Kontrol Grubu Bireylerin Ornekleme Béigesi Klinik

Parametrelerinin Ortalama Degerleri (X +SD).

Cep Derinligi Plak Gingival Kanama Atasman
(mm) indeksi Indeks Zamani | Kaybi Miktari
Indeksi (mm)
IR Eriskin » * w te Yo
Periodontitis 4.01x0.51 1.91£0.51* | 1.74+£0.23* | 2.16+0.56 3.23+0.85
Il. | Kontrol 1.89+0.35 0.27+0.29 | 0.21+£0.11 | 0.05+0.05 0.00+0.00
Grubu
* p<0.01

Tablo 5. EP ve Kontrol Grubu Bireylerin DCS Miktarlan ve DCS MPO

aktivite dGizeylerinin Ortalama Degerleri (35 +SD).

Digeti Cep Sivisi (mg=pl)

DCS MPO Diizeyi IU/pl

Eriskin Periodontitis

4.57+1.23%

1.09+1.16**

Kontrol Grubu

3.07+1.05

0.13+0.32

* p<0.001 **p<0.05




Tablo 6: EP ve Kontrol Grubu Bireylerin Doku Ornekleri MPO Aktivite

Duizeylerinin Ortalama Degerleri (X +SD).

Doku Omegi MPO Diizeyi
1U/gr yas doku
. Erigkin Periodontitis 5.15 £ 249
il Kontrol Grubu 4151+ 2.49

p>0.05

Tablo 7: Diseti Cebi Sivisi, DCS MPO Duzeyi ve Doku MPO Aktivite

Diizeylerinin - Omnekleme Bélgeleri Klinik Parametrelerie

Karsilagtiriimasi.

DCs DCcs Digeti Doku Cep Plak Gingival Digeti Atagman
Miktari MPO MPO Dtzeyi | Terinligi | Indeksi | Indeks | Kanama Kaybi
Gruplar (mg=pl) Duzeyl IU/g yas (mm) Zamani (mm)
Ul doku Indeksl
Erigkin 457 1.00¢ 5.15¢ 401+ 191t 1.74¢ 2.16¢ 3.23+
Periodontitis S7E 1.16 249 0.51 0.51 0.23 0.56 0.35
n=28 123
Kontrol 3.07¢* 0.13% 4.15% 1.88+ 0.27¢+ 0.21% 0.05¢ 0.00+
Grubu n=28 1.05 0.32 2.49 0.35 0.29 0.11 0.05 0.00
Kontrol Grubu EP Grubu
* 0. Boigesi gep derinligi fle (+) korelasyon +Doku MPO dozeyiyle (-) korelasyon r=-0.4932, p<0.008
r=0.5586 p<0.002

Ornekiem boiges! atagman kaybtyla (+) korelasyon
r=0:4583, p<0.004 :
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Tablo 8: Omekleme Bslgesi Igin Klinik Parametrelerarasi lligkiler

(Sembollerle)

Cep Plak Gingival Kanama Atagman
Derinlig§i indeksi Indeks Zamani Kaybi Miktar
Gruplar mm ‘ Indeksi (mm)
l. | Erigkin
Periodontitis oo * % OA O A
n=28
Il. | Kontrol
Grubu n=28 NS NS LA S ¥ NS
0 : Pozitif korelasyon (r=0.4123) (p<0.029) % Pozitif korelasyon (0.5431) (p<0.03)
A : Pozitif korelasyon (r=0.3810) (p<0.045) % ¥ Pozitif korelasyon (0.4429 (p<0.018)

O: Pozitif korelasyon (r=0.3956) (p<0.037)

Tablo 9 : Tum Agiz Klinik Parametrelerarasi lligkiler (Sembollerle)

Cep Plak Gingival Kanama Atasman
Derinligi indeksi Indeks Zamani Kaybi Miktar
Gruplar mm Indeksi (mm)
I. | Erigkin
Periodontitis ® n n X aX oo
n=28
Il. | Kontrol
Grubu n=28 O A Al o0y Y NS
O : Negatif Korelasyon (r=-0.3931)(p<0.038) o : Pozitif korelasyon (r=0.4212) (p<0.026)
A : Negatif Korelasyon (r=-0.5604) (p<0.002) n: Pozitif korelasyon (r=0.3869) (p<0.037)
O : Pozitif Korelasyon (r=0.7555) (p<0.00) X : Pozitif Korelasyon (r=0.7020) (p<0.000)

¥ : Pozitif Korelasyon (r=0.4813) (p<0.010) o: Pozitif Korelasyon (r=0.7331) (p<0.000)
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//

yleri

Sekil 1(a): EP ve KG'na ait DCS ve DCS MPO Aktivite Dlize

eyleri

Sekil 1(b): EP ve KG’'na Ait Digeti Doku Ornekleri MPO Aktivite Dtiz
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TARTISMA

Periodontitis, digin destek dokularinin iltihabiyla birlikte
yikimin gergeklestigi, enfeksiydz bir periodontal hastaliktir. Konak ile
parazit iligkisinin (dengesinin) dedismesi hastaligin asil nedenidir™.
Bahsedilen bu degisme mikroorganizmalarin kantitesinden ¢ok kalitesiyle
ve igerdikleri virulans faktérleriyle iligkilidir. Periodontal hastalik geligimi
epizodik karakterdir. Hastaligin aktif oldugu dénemlerde doku yikimi olur
ve bu da belirli dénemlerde gergeklesir™ . Aktif dénemlerin arasinda

yikimin izlenmedigi pasif dénemler yer alir™.

Bakteri plaginin varligi, periodontal hastalik igin en énemli
nedeni olusturmaktadir. Bu nedenle, dental plagin kontrol edilmesi,
gingival saglik i¢in baytk énem tasimaktadir. Bu amagla, mekanik olarak
dental plagin uzaklagtiriimasinin gok etkili oldugu ancak, kemoterap6tik

bilesiklerin de yararl olduklari bildirilmigtir’ 245",

Uzun yillar periodontolojide tanisal amagla, cep derinlikleri,
mobilite, okluzal aliskanliklar, mikrogingival defektler gibi kriterler esas
alinmigtir. Son yillarda ulagilan sonuglara gére, bu tip degerlendirmelerin
hastaligin gecmisi ile iligkili oldugu, hastaligin etyolojisinin ve
patogenezinde agiklanmasinda yeteri olamayacadi ve daha farkli

kriterlere ihtiyag duyuldugu belirtilmistir®.
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Periodontal hastalifin aktif déneminde gergeklesen yikimi
durdurabilmek igin éncelikle aktif dénemin tespit edilmesi gerekmektedir.
Bu amagla degisik Slgtimler yapilmistir. Renk degisikli§i, sondlamada
kanama, sUplrasyon gibi Kklinik bulgularin hastalik aktivitenin,
tanimlamada yeterli bir kriter olmadiklar agiklanmigtir. Atasman seviyesi
ve kemik kaybi olgtimleri, hastaligin aktif dénemlerden g¢ok periodontal

dokularin mevcut ve statik durumu hakkinda bilgi vermektedir*?®,

Son yillarda yapilan galismalar, bélgede bulunan spesifik
subgingival mikroflarinin, degisik periodontal hastaliklarin etiyolojisinde
yer aldigini géstermistir. Saglikh gingival olukta genellikle Actinomyces ve
Streptococcus tip mikroorganizmalar yer alir. Gingivitisin gelisiminde, F.
nucleatum B. melaninogenicus, B. intermedius ve Haemophilus tiirleri gibi
Gr (-) mikroorganizmalarin sayisinda bir artis gézlenir. Juvenil
peridontitiste ise subgingival mikroflara Capnocytophaga tlrleri,
bacteroden ve A.a. tlrleri bakimindan zengindir. EP'de ise, B.
asacchalyticus, F. nucleatum, spiroketler, Bacteroides tdrleri ve E.

corrodens tipi mikroorganizmalar agirlikli olarak yer almaktadir®*®,

Nétrofiller, konak defans mekanizmasinda énemli bir rol
oynarlar13. Bu hiicreler mikrooranizmalari ya fagosite ederler veya onlarin
cesitli Grtnlerini nétralize ederler®. Fagositoz olayi, imm'ijnolojik olarak
kompleman 3b (C3b) ylzey reseptérinin variginda artmaktadir.

Nétrofiller, doku yikimina da neden olabilirler. Igerdikleri grantillerdeki
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maddeler, mikroorganizmalarin 6éldtrtimesinde vel/veya Urlnlerinin
nétralize edilmesine neden olurlar. Arthrus reaksiyonunda olusan doku
yikimi nétrofillere baglanmaktadir. Bir bakterinin hastalifi neden olabilme
kabiliyeti virulans faktorleri olarak belirtilir. Bir patojenin  hastalik
yapabilmesi icin 6nce konak dokuya yerlesmesi .gerekmektedir.
Periodontitiste, hastallk progesinin ilk basamaginda patojenik
mikroorganizmalar kolonize olmaktadir. Bakterin ya kendisinin ya da
arunlerini dokuya yayilimi hastalik progesi igin esas nedendir. Subgingival
plak bakterileri, konak doku hucrelerini etkileyen veya konak defans
sisteminin hasarina yol agan bir dizi enzim Uretirler. Bu nedenle bunlar
virtlans faktérleri olarak anilir ve DCS’'nda tespit edilmeleri, hastalik
aktivitesiyle ilgileri bakimindan énem tasir. Bazilari bakterinin spesifite

dazeyine baglidir. Digerleri de nonspesiﬁktir"s.

Virulans faktérleri 2 ana grupta toplanabilirler. 1) Bakterinin
kolonize olmasini saglayan faktdrler, ‘2) Bakterinin direkt veya indirekt
olarak doku yikimina neden olmasini saglayan yan faktorier. DCS
bakterilerin tutunmasini zorlagtirir. Bu nedenle bakteriler, tutunmak igin
uygun bir ylzey ararlar. Tutunmada dis kék(, doku ve énceden olugsmus
plak 6nemili rol oynar. Bu tutunmada bakterilerin 6zel yapilar1 da énemli
bir rol alir. P. gingivalis’in dijer bakterilere epitel hicrelerine ve doku

komponentlerine tutunmasi 6nemlidir™.
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Virulans faktérler Johnson’a *® gére su sekilde aciklanmigtir:

- Bakterilerin total proteolitik aktivitesi (spesifik proteazlar,
kollajenaz, tripsin benzeri proteazlar, IgA proteazleri, esteraz ve
glikozidazlari,

- Hemaglutinin aktivitesi,

- Hemolitik aktivite,

- Bakteriyel Grinler (lipopolisokkaritler, lipoteikoik asitler ve
vezikuller),

- Spesifik bakteryel atijenler'dir.

Bakteryel kolonizasyon, bakteri ylzeyinde bulunan ve
adezin® adi verilen spesifik molekiler ile dis ve yumugak doku
ylUzeyindeki galaktozil artiklari, sialik asit artiklari, prolinden zengin
proteinler veya Statherin ve Tip | ve Tip IV kollajen gibi spesifik
reseptorler arasindaki baglantilar araciligiyla gerceklesir. Periodontopatik
mikroorganizmalar birbirlerinin patojenitelerini arttiran ortak biyokimyasal
dzelliklere sahiptir. Periodontal cebe yerlesen bu organizmalar konakg!
cevabini I6kotoksinlerle bozmak ve dogrudan periodontal dokulari
endotoksinlerle yikima ugratmak gibi isleviere sahiptirler. P. gingivalis ve
P.intermedia, nétrofil kemotaksisini inhibe ederler ve fagositoza direngli
kapsulleri vardir.  Bakteroides tarleri opsonize immungiobulinler ve
kompleman proteinlerini hidoliz edici proteazler salgilarlar. A. a. da konak
ve diseti cebindeki nétrofiller ve monositlere kargi I6kotoksik aktiviteye

sahiptir.
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Bakteriler dogrudan bakteriyel enzimleri ve sitotoksik
metabolizma artiklart araciliiyla veya dolayli yoldan dental plak
antijenlerine karsi olusan iltihabi reaksiyonun bir yan etkisi olarak doku
yikimina neden olurlar. P. gingivalis P. intermedia, Capnocytophaga
tarleri, A. a. ve Peptostreptococcus tarleri dokularin bUtinlGgant bozan
hicre ylzeyi veya ekstraselliler enzimleri sentezlerler. Kollajenaz,
hyaluronidaz, tripsin benzeri proteaz ve kondroitin stlfataz gibi enzimler
proteinleri ve mukopolisakkastleri yikima ugratarak, mikrobiyal Grinlerin
doku icine giriglerini kolaylagtinirlar.  Dokularin  bGtUinlGgtndn
bozulmasiyla indol, amonyak, aminler, saiftr bilesikleri, butirik asit ve
propironik asit gibi sitotoksik bakteriyal metabolitlerin dokulara
penetrasyonu artar ve sonugta daha ileri yikimlar olugur. Ayrica gesitli

sitokinler de bu arada doku yikiminda gérev alirlar'1937-3839.6081.88111

Doku yikiminin belirtileri Johson’a® gére;

a) Direkt mediatorler (proteinazlar, kollajenaz, proteoglikan,

esterazlar ve asit fosfatazlar),

b) Indirekt mediatérier (sitokinler) : IL-1, IL-9, TNFa ve

prostaglandin,
c) Epitelin yikim drtnleri (baglanti epiteli ile cep epitelinin
deskuamasyonunun artmasi ve keratin peptitler,

d) Bazal membranin yikim Grinleri (Tip IV kollajen ve

laminin),
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e) Kollajenin yikim Granleri ( hidroksiprolin ve kollajen),

f) Aramaddenin yikim drtnleri (fibronektin, proteoglikanlar
ve glikozaminoglikanlar),

g) Kemigin yikim drunleri (kalsiyum fosfat, osteonektin,
osteokalsin, kollajen ve glikozaminoglikanlar),

h) Bag dokusu hucrelerinin yikim Grtnleri (aspartat
aminotransferaz ve poliaminler),

i) ltihabi hacrelerin yikim Qrunleri  (hidrolitik enzimler ve
poliaminler),

j) Plazmanin yikim Granleri,

k) Hemostatik denge olarak belirtilmistir.

Konak savumasinda, nétrofiller, makrofajlar, lenfositler ve
plazma hucreleri etkilidirier. Bunlarin bir kismt htcresel bir kismida
htmoral immuniteden sorumludurlar. Himéral immunitede cesitli tiplerde
immunglobulinler olugtulur. Imman sistemin  koruyucu olma 6zelligine
karsin , doku zararina yénelik olarak da bir takim reaksiyonlar geligebilir

(6m. Anaflaksi).

Notrofiller konak savunmasinda ¢ok ©&nemli bir yer
tutmaktadir’®®. Fagositoz 6zelliklerinin yanisira, grantllerinde yer alan
lizozomal enzimlerle de savunmada aktif rol alir. Lizozomal grantllerde
20'nin Gzerinde enzim bildirilmistir. Bu enzimler, bir yandan fagositoz

yoluyla alinan maddelerin aktif sindiriminde gérev alirken bir yandan da



bazi enzimleriyle doku yikiminda rol alirlar. Bunlar serin proteinaz, elastaz
ve kollajenaz, jelatinaz gibi metalloproteinaziardir'™. Buna karsilik
nétrofillerde yer alan MPO enziminin fonksiyonu daha ¢ok konak
savunmasina yoneliktir. Bu fonksiyon, antibakteriyel mekanizma
araciligiyla gerceklegir. Nétrofillerde bulunan MPO; parazitie ya direkt
karsilagilinca ya da bir takim uyarici faktérlerin etkisile indirekt olarak

salinabilir. Gerek fagositoz ve gerekse de gesitli kemotaktik faktérlerin

etkisiyle olusacak enzim salinimi birgok faktére baghdir™",

MPO; hidrojenperoksit (H.0,) ve iyoditin bir araya gelmesiyle
sekillenen antibakteryel (O;'ye bagh) sistem E. coli, L. acidophilus ve S.
aurus’a kargi 6ldartct etki yapar. Oksijene bagh olusan bu sistem, klorit
ve bromit iyonlarin varliginda da olusabilir. Bakterisid etki, pH'in 5.0 ile
6.0 arasinda oldugu ortam kosullarinda en etkili diizeydedir. Bu iyonlar

toksik oksidasyon Urtinleridir ve sistem igin gereklidirler.

Bakterilerin  fagositozu, iyodidin, yikanmakla bile
uzaklastiriimayacak sekilde bakteriye fiksasyonuyla gerceklesir. lyodid
fiksasyonu, Tapozole bilegiginin varliginda veya fagositozun yoklugunda
gerceklesmez. Antibakteriyel sistemde yer alan H.O,, I6kositlerde veya
mikrobiyal metabolizma esnasinda olugur. MPO’un tanimlanmig 3 tipinin
(MPO |, ll, lll) de antibakteryel mekanizmada rolleri vardir. Ancak etki

dereceleri farkhlik géstermektedir'®230:36.64.109
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Tum bu galismalarin ortak sonuglari bize nétrofillerin énemli
bir komponenti olan MPO'in periodontal hastalik geligimi ile iligkili
oldugunu dasindlrmektedir. Bu géraglerden yola ¢ikilarak galigmamizda
MPO’In doku ve DCS dizeyindeki aktivitelerinin periodontal sadhk ve

hastalik ve evrelerinde belirlenmesi amaglanmstir.

Hastalik grubu olarak EP, kontrol grubu olarak da saglikli
bireyleri ele aldik. EP, baslangic yasi, konak doku reaksiyonlar,
subgingival mikroflara 6zellikleri ile en ¢ok rastlanan periodontitis
tipidir'®®. Ayrica bu hastalarin, sistemik yénden saglikli olmalarina 6zen
gosterilmistir. Yine bu hastalarda derin cepler ve kemikici defetlerin varhgi
nedeniyle, cep eliminasyonu igin cerrahi ihtiyaglarinin olmasi, doku
6meklerinin saglanmasi agisindan 6nem tasimaktaydi. Operasyon
esnasinda alinacak doku d&rneklerinin histokimyasal kompozisyonunu
etkilememesi agisindan sadece supragingival digeti temizligi yapiimig,

subgingival olarak bir tedavi uygulanmamlgtlrw.

Kontrol grubu bireyler, faklltemize bagvuran hastalardan ve
stajyer 6@rencilerden secilmistir. Oral hijyeni iyi olmayanlara, émek
alimindan énce, hijyen egitimi verilmistir. Yine bu bireylerinde de sistemik
yeniden saglikli olmalari esas alinmigtir. Bu gruptaki bireylerde doku
6mekleri ve DCS drnekleri farkli bélgelerden alinmistir. Burada, yine etik
kisitlamalar s6z konusudur. Bu nedenle tam gémila 20 yas disi

bolgesindeki klinik olarak saglikli digeti doku 6regi alinmistir. Bu sayede
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bireyler igin etik olarak kabul ediimeyecek, gereksiz bir travma

olusturulmamasina 6zen gésterilmigtir.

DCS'larini toplamada literattirde en yaygin olarak kullanilan
kagt seritler kullaniimistir®. Kapiller ttplerin cepte uzun streli tutulmalari
ve sonug olarak da DCS komponentlerinin degisimine ve cep sivisinin
artmasina neden olmasi dezavantajli olarak degerlendirilmigtir.
Kullandigimiz kagit seritlerin 2x8 mm ebadinda olmasina dikkat edilmis
ayrica hepsinin bir kenarina 1 mm uzakta birer rehber gentik agiimigtir. Bu
sayede cesitli cebe her defasinda 1 mm derinlikle yerlestirildiler ve
kanamayla sonuglanabilecek olasi bir irritasyona engel olundu. Bu yc")nterﬁ
ile ayrica irritasyona bagli olarak sivinin artmasi ve komponentlerin

degismemesi saglanmistir.

Calismamizda, hem hastalikli hem de saglikli bireylerdeki
MPO varligi ve aktivite diizeyi aragtirimis ve MPO'in periodontal hastalik

patogenezindeki olasi rolt degeriendirilmigtir.

Toplam DCS’nin agirliklari hacme (ml) dénGstaralmas ve
enzim miktart mi'de .U (Internasyonel Unite) olarak verilmigtir. Doku
érneklerinde ise, aktivite diizeyi gr. yas doku agirlik bagina IU olarak
verilmistir. Bu sayede birimler standardize edilmis ve mukayeseleri de

anlamh ve kolay olmustur.
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Tam  bireylere agiklananlarin  diginda bir tedavi
uygulanmamis sadece tedavi 6ncesi durumlart esas alinmistir. Béylece
mevcut periodontal sadlik ve hastaligin gidisati etkilenmemisgtir. Yani
bireylerdeki mevecut histokimyasal ve biyokimyasal etkilesimlerin o anki

durumlari esas alinip, izah edilmeye galigiimistir.

Degerlendirmeye alinan klinik parametreler, Lée Silness'in®,
Pl ve Gl, atasman kaybi, CD ve DKZI idi. Gingival dokunun hastalik
diuzeyini belirlemede, Gl'e ilave olarak DKZI kullaniimigtir. Aktif kabul
edilen ceplerde kanama énemli bulgudur. Gl dokunun saglik kireterlerini
ortaya koyarken, kanama bu indekste diger kriterlere eslik eden bir
bulgudur. Halbuki DKZ| sadece kanamayi esas almakta ve mevcut
kanamanin hangi strelerde olustugunu da degerlendirmekte yani kanama

ile ilgili nispeten kantitatif bulgular saglamaktadir.

Gingival renk degisimi, dokunun vaskularizasyonua baghdir.
Gingival kanama ise, uyarima kargi doku cevabini ifade eder. Son yillarda
bircok aragtirma, sondlamayla sulkusta olusan kanamay! gingivitisin erken
bulgusu olarak géstermektedir. Kanama zamani indeksi Gl ve gingival sivi
akisiyla da ilgilidir. DKZI eritem ve &demin dizeyi veya varligi gibi
gingivanin goérsel degisimlerinin subjektif yorumuyla ilgili problemlerin
6énlne geger. Ayrica sureli klinik galismalarin deg';erlendirilmesinde daha

elveriglidir®. Kullanilan bu indeks, g¢alismamizda, hem hastalikli grup
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hem de saglikli bireylerin gingival doku saghidinin ayrintili ifadesinde

énemli bir yer aldigini dugtinmekteyiz.

Calismada degerlendirilmis tum klinik parametreler ve
laboratuvar sonuglarina ait veriler EP grubunda, KG'na gére ylksek
bulunmugtur. Sadece doku 6rneklerindeki MPO aktivite dizeyi agisindan

iki grup arasinda istatistiksel bir fark bulunmamistir (Tablo 3,4,6).

DCS KG'na gére anlamli derecede yuksek bulunmustur.
Kotrol grubunda da gingival DCS mevcudiyeti mevcut literatlrlerle
uyumludur. Ayrica EP grubunda DCS yuksek olusu zaten bilinen ve kabul

edilmis bir sonugtur®'.

Gingivitisle, DCS arasinda bir korelasyon vardir. Fakat
DCS8’nin akis hizi bakimindan, gingivitisle bir korelasyon gézlenebilirken,
perodontitiste, sivinin akig hizi ile enflamasyon giddeti arasindaki mevcut
iligki tam olarak izah edilememistir®. Bizim calismamizda ise DCS
miktarinin sadece tum agiz CD (kontrol grubunda) ve hastalikli grupta
sadece doku MPO duzeyi orant iligki bulunmustur (Tablo 7). Kontrol
grubundaki bu iligki bir tesadif olarak ele alinabilir. Ancak EP grubunda
doku enflamasyon dlzeyiyle DCS miktarinin iligkili bulunmasi zaten
anlamli olarak kabul edilebilir™®® _Ayrica EP'li bireylerde derin ceplerin

daha fazla DCS igerebilecegi distunulebilir.
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Aragtirmada, CD ortalamasi, saglikli gruba oranla hastalik
grupta 6nemli derecede ylksek bulunmustur. Bu sonuca zaten daha

6nceki calismalarda da rastianmigtir.

EP grubunda atagsman kaybinin olmasi ve dolayisiyla
ceplerin mevcudiyeti, periodontitisin tanimi ile de ilgilidir. Cebin
periodontitiste 6nemli bir bulgu oldugu bilinen bir dederdir. EP grubunda
CD o6rnekleme bélgesinde kanama indeksiyle iligkili bulunmustur. Bu
sonug ceplerin o anki aktif durumlariyla alakali olabilir. Yine ayrica, cep
derinliklerinin atagman kaybiyla iligkile bulunmus olmasi, normal bir sonug

olarak kabul edilebilir.

Pl sonuglari incelendiginde, yine EP grubunda o&nemli
derecede yuksek oldugu bulunmustur (Tablo 3). Kontrol grubu bireyleri
zaten periodontal yénden saglikh idiler. Kendilerine ayrica, oral hijyen
egitimi de verilmigti. EP grubunda bulunan sonug, hastalarin kisisel
hijyen eksikliklerine ve hastali§in dodal yapisina baglanabilir’®®, Benzer

calismalarda da béyle sonuglar elde edilmigtir.

EP’li bireylerin 6rekleme bdélgelerinde, Pl ile doku MPO
seviyesi arasmda iligki bulunmusgtur (Tablo 7). Plagin periodontal
hastaligin primer nedeni oldugu dusandlirse, bu sonug daha 6nceki
calismalarla da zaten uyumludur. Mecut plaga ve Urtnlerine karsi doku

PMNL'lerinin migrasyonu oldudu bilinmektedir’>. MPO’In da nétrofillerin
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bir Granu oldugu daglndlarse bu sonug pek sagirtict bulunamaz. Bu sonug
KG iginde benzer gekildedir. Ayrica KG'nda tum a@iz plak indeksiyle doku

MPO seviyesi oraninda da iligkili bulunmustur.

Gl sonuglann EP grubunda yine KG'a kiyasla ylksek
bulunmustur. Gingival doku saghgi, zaten KG bireylerinde fazladir. EP
grubunda Gl degerlerinin yaksek bulunmast, enflamasyonun varliina ve

hastaligin o anki evresine baglabilir.

Hastalikll grupta tim agdiz atasman kaybi miktariyla kanama

indeksinin korele bir sekilde olmasi hastalik aktivitesi ile ilgili olabilir.

Yine DCS ile DKZI arasinda bir iligki gosterilmigtir. Bu
durum, ceplerin o anki durumunu (aktif-pasif evre) agiklayabilir. DKZI ile
Gl iligkili bulunmus. Bu iligki daha énce de belirtilmisti. DKZI degerlerinin
CD ve Gl ile korelasyon géstermesi kanama esasli indekslerin periodontal
hastalifin izlenmesi agisindan yararini ©6neren bir veri olarak

degerlendirildi.

Atasman kayiplari sonuglarina gére, EP grubu yine ylksek
de@erler tagimaktadir. Atagsman kaybi zaten periodontitisin énemli bir
verisidir. KG’'nda ise atasman kaybina rastlanmamistir. Ancak bu sonug
klinik degerlendirmelere dayanmaktadir ve histolojik olarak bir sonug
stylenemez. Atagsman kaybi 6&l¢cimleri 6ncelikle hastalik aktivitesinin

anlagilmasi bakimindan birgcok galismada kullaniimig bir parametredir.
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Ayrica, daha onceki literatlr bilgileri de bu sonucu vurgulamaktadir.
Atagman kaybinin, diger parametrelerle olan iligkisi tablo 7'de

gosterilmistir.

Fagositik hlcrelerden enzim salinimi ile ilgili gesitli gértsler

"0 1y konuda

bildirilmistir. Konuyla ilgili olarak Weissman ve arkadaslari
¢ faktéran rol oynadigini agiklamiglardir. 1) Bakteri toksinlerinin fagositik
hicre membraniyla temasa gegmesi hlicrede bir uyarana neden olmakta
ve enzim salinimi gelismektedir. 2) Bazi kontrol yapidaki maddeler (Omn:

monosodyum urat) membran igin litik 6zellik tasimaktadirlar ve hicre

membraniyla karsilarinca, enzim salinimina neden olmaktadiriar.

3) Patolojide sik rastlanmaktadir. Buna gére fogositoz islemi

esnasinda dogal olarak salinim gergeklesmektedir.

Genellikle degrantlasyon olayl fagositoz iglemi esnasinda

olmaktadir. Ancak baska stimuluslarla da olustugu bildirilir>34583110

Bazi maddeler enzim saliniminin etkileyebilmektedirler.
Omegin fagositoz olmadan, siklik 3.5 guranosin monofosfat varliginda

enzim salinimi olabilmektedir ',

Fagositoz iglemi esnasinda enzim salinimi hicre igine

olabildigi gibi hticre disina da olabilmektedir. Bu arada en fazla salinim
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imman komplekslerin varhiginda olugmaktadir. Ayrica bakterilerin varlig

da artirici bir etki yapmaktadir®,

Bazt calismalarda IgG alt gruplarinin fagositoz ve
degrandlasyonu 6nemli derecede artirdi§i gosterilmistir. Doku yikimi da
bu anda olugmaktadir. Halbuki antimikrobiyel fagositozda doku

koruyuculugu 6n plandadir®.

Gerek fagositozla gerekse de fagositoz olmadan baska
uyanimlarda degranilasyon olusabilmektedir. Ancak bu uyarimin sekline
ve uyarana bagll olarak da hem enzim salinimi hem de doku yikimi

gerceklesmektedir®,

litihap varliginda nétrofiller, bakterilerle karsilasmasalar bile
cesitli kemotaktik ajanlarin etkisiyle bir yandan degranile olmaktadirlar
hem de cebe dogru gb¢ etmektedirler. Cepte/sulkusta, nétrofiller direkt
olarak hem dental plakla hem de dental plak Urtnleriyle bir etkilesime
gegmektedirler. Bu etkilesimde, fagositoz olmasa bile, dental plaga karsi
bir cevap olarak enzim salinimi olmaktadir®. Dolayisiyla dental plak
(bakteri) yogunlugunun cepte fazla oldugu dustnulirse hem nétrofil

konsantrasyonun hem de salinimin fazla olabilecegi séylenebilir.

DCS MPO duzeyleri bakimindan, yine gruplararasi
istatistiksel fark bulunmustur (Tablo 6). Calismamizin esas amaci cep

sivilarindaki MPO dizeyini arastirmakti. Bu sonug¢ daha &6nceki



calismalarda da uyumludurm. MPQO'In EP grubunda yliksek bir oranda
bulunmasi, hastalikli ceplerde, MPO'In birikmesine baglanabilir. litihaba
bagli olarak, cebe gé¢ eden nétrofillerin varligina da isaret etmektedir.
Ozellikle bu sonug hastalikla MPO iligkisini gésterebilir. MPO dizeyiyle

iliskili olan parametreler Tablo 7'de g&sterilmistir.

Gruplara ait doku érneklerindeki MPO seviyeleri arasinda
istatistiksel olarak bir fark bulunmamistir. Ancak rakamsal olarak EP
grubunda sonu¢ yine de yiksek bulunmustur (Tablo 6). Konuyla ilgili
olarak daha 6nceki yapiimig c¢alismalar da yakin sonuglari
gbstermektedir’”. Kontrol grubunda sonuglarin EP grubuna yakin
bulunmas! c¢esitli nedenlere baglanabilir. EP grubunda bireylerinde
operasyon 6ncesi sadece distasi temizligi yapiimigtir. Bu enflamasyonu
dolayisiyla dokuda [6kalize olarak nétrofil ve MPO aktivitesini dustrmas
olabilir. Ayrica, enzim inhibisyonu mekanizmasi da iglerlik kazanmig
olabilir. Kontrol grubunda klinik olarak saglikli bulunan dokularda,
subklinik enflamasyon varhdi géz ardi edilemez. Bunlara ilaveten, lokalize
immunolojik ve mikrobiyolojik parametreler de bu sonug Gzerinde etkili

olmus olabilir.

Son caligmalar klinik parametrelerin hastalik aktivitesini
belirlemede yetersiz oldugunu géstermistir. Bu sonug, arastirmalar bagka
yénlerde galigmaya itmigtir. Ozellile cep sivisi komperentleri bu agidan

cok umut vericidir. Bu komponentlerin bir kismiyla hastalik iligkisi, en
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azindan hastalia ait bulgulardan birkagi arasinda sabit iligkiler
bulunmustur®®. Enzimlerle yapilan galismalar, periodontal hastalik
patogenezinin agiklamasina kismen de olsa yardimct olmugtur.
Calismamizin sonucu olarak, MPO duzeyi ve varligiyla hastalik arasinda
bir iliski oldugundan bahsedebiliriz. Bu alanda yapilacak galigmalarin
enzimin miktariyla birlikte birgok etkili parametrelerle (nétrofillerin sayisi,
enzim inhibitérleri, immunolojik, mikrobiyolojik incelemeler) birlikte ve
uzun streli olarak yapilmasi faydali olacaktir. Ayrica, cep sivisinda yer
alan komponentlerin birbiriyle degisik durumlarda olan iligkileri de henlz

tam olarak agiklanamamugtir.

Cesitli calismalarla, sondlama ile olugsan diseti kanamasinin,
gingival enflamasyon erken bir bulgusu igin énemli bir indikatér oldugu
belirtiimigtir. Digetinde olugan renk degisimi subjektif bir bulgu iken,
kanama objektif bir bulgu olarak ele alinmaktadir. Sondlamaya bagl
olarak kanama da degisik tiplerde olabilmektedir. Bu bakimdan basinci
kontrol edilebilen periodontal sondlar dretilmistir. Bu agidan, sondlama ile
olusan kanama, periodontal hastalik icin tam anlamiyla diagnostik bir

kriter kabul edimeyeblir®.

Hastallk sonucu olugan cep derinliklerinin dSlgumleri de
hastalik aktivitleri agisindan bir kriter olamamaktadir. Olusmug cep,

hastali§in gegmisini yansitan bir bulgudur. Pratik yénden ise, en agiklayici
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yol, hastaligin aktif oldugu dénemlerde ve sik araliklarla yapilacak

atasman kaybi Slgtimleridir™.

Periodontal hastaligin yikiminin oldugu dénemlerde, hem
konakg! hem de mikroorganizmalarin Urdnleri gok 6nem tagimaktadir. Bu
agidan, cep, bu Grtnlerin toplandifi bir havuz; DCS da 6nemli bir tastyici
gorevi gormektedir. DCS, yikimi gdsterebilecek bilegimler agisindan

tanisal bir indikator olarak siklikla kullaniimaktadir.

DCS artnlerinin bir marker (belirleyici) olabilmeleri hastalik
aktivitesi agisindan ¢ok ©&nemlidir ve bu konuda bazi calismalar

yapilmigtir'®®

Serum ve tukarik émekleri de galismalarda kullaniimisgtir.
Serum o6rnekleri genelde kontrol amaciyla veya sistemik hastaliklardaki
enzim seviyesi degisikliklerini géstermek amaciyla kullaniimaktadir. Bazi
tukarak enzimlerinin periodontal hastaliklarin tanisinda énemli olabilecegi
goérust ile salya ve cep sivisi enzim dlzeyleri ile ayni enzimlerin

serumdaki seviyeleri kar§||a§tlrllm|§tlr78.

Calismamizda ayni bireylerde DCS doku &érneklerin elde
edilmesi gerceklestiriimis ve bdylelikle dokuda Uretilen MPO'in DCS ile
sulkusa gecisi izlenmeye calisiimigtir. Doku drnekleri ile kiyaslarda MPO
aktivite dizeyleri DCS’'nda ¢ok daha yUksektir. C}all.smam'lzm bu bulgusu
kronik antijenik sitimulus varliginda dokuda bulunan nétrofillerden

MPO'nun serbestlendi§ini gostermektedir. Periodontal hastaliklarda
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(ANUG harig) bakterilerin doku invazyonun hastalik igin gerekli oldugu
pek kabul gérmeyen géris oldugundan bu noktada bakterilerin sahip
olduklan virulans faktérleri yoluyla nétrofilleri uyardiklari ve enzimin
serbestlenmesine yol agtiklari dagtndlebilir. Bu dretilen enzim ayrica
DCS aracililyla cebe/sulkusa tasinmakta ve orada bir rezervuar
olusturmakta oldugu da gérilmektedir. Burada sulkus / cep igide
bakterilerle nétrofiller kuvvetli bir etkilesime girmesi ve bakterilerin bu kez
direkt/ indirekt etki mekanizmalarn yoluyla DSC'daki ytksek MPO

aktivitesine katkida bulunmalari s6z konusu olabilir.

DCS o&rmeklerinde MPO aktivite dlzeyleri periodontal
hastaliklarin saptanmasi ve izlenmesinde yararli bir parametre olarak
goralmektedir. DSC'inin igerdigi diger bilegsenlerle birlikte MPO
aktivitesinin izlenmesi periodontal hastaligin aktif evreninin tespitinde de
yararli olabilir. Genig hasta gruplarinda, doku duizeyinde iltihabin da
siniflandiriidi§i, tekrarlayan DCS érneklerinde caligmalar  bu konuda

bildiklerimize yenilerini ekleyebilecek niteliktedir.
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SONUGLAR

Aragtirmamizda EP ve kontrol grubundan elde edilen klinik

ve laboratuvar bulgular incelendiginde su sonuglara ulagiimigtir:

1. DCS miktari bakimindan EP grubu KG’'na gére istatistiksel

olarak anlamii derecede yuksek bulunmustur.

2. DCS MPO duzeyi bakimindan EP grubu, KG'na gére

istatistiksel olarak anlamli derecede ytksek bulunmustur.

3. Digeti doku érnekleri MPO duzeyleri bakimindan 2 grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamisgtir.

4. EP grubuna ait tim klinik parametreler, kontrol grubuna

gbre yuksek bulunmustur.

5. EP grubunda, digeti doku émekleri MPO dtzeyiyle, DCS

MPO duzeyi arasinda bir iligki bulunmugtur.

6. EP grubunda, DCS duzeyiyle, 6rnekleme bélgesi atagman

kaybi arasinda istatistiksel iligki bulunmustur.

7. Kontrol grubunda, DCS miktariyla, érnekleme bélgesi cep

derinligi arasinda anlamli iligki gézlenmigtir.
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8. EP grubu bireylerinde yas ortalamalari, KG bireylerine

oranla ytksek idi.

9. KG bireylerinde, tim adiz CD ile émekleme bdlgesi CD
arasinda; tam agiz Gl ile érnekleme bdlgesi DKZI arasinda; tim adiz DKZI
ile 6rnekleme bélgesi DKZ| arasinda, tum agiz Pl ile érnekleme bdlgesi
CD arasinda ve tim agiz DKZI ile érmekleme béigesi DKZ| arasinda

istatistiksel ydnden anlamli iligki bulunmustur.

10. EP grubu bireylerinde, ttm afiz CD ile 6mekleme
bélgesi CD arasinda; tim adiz atagsman kaybi ile, 6érmekleme bélgesi CD
arasinda; tim agdiz CD ile érmekleme bélgesi Gl arasinda; tim agiz
atasman kaybt ile 6érekleme bdlgesi DKZI arasinda, tim agiz DKZI ile
6mekleme bdlgesi Gl arasinda, tim agiz Pl ile érmekleme béigesi Pl
arasinda; tim agiz Gl ile dmekleme bélgesi DKZI arasinda ve tim agiz
DKZI ile 6rmekleme bélgesi DKZ| arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki

bulunmustur.
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OzZET

Periodontal hastaliklar bakteriyel enfeksiyonlardir. Periodontitis
disi destekleyen dokularin iltihabi olarak bilinir ve gogunlukla periodontal
membran ve alveoler kemigin progresif yikimi ile iligkilidif. Bununla birlikte
son yillara ait bilgiler, periodontal hastaliklarin dogal evrelerinin, yikim ve

duraklama (aktif-pasif) fazlarini igerdigini géstermektedir.

Aktif dénem, destek kemigin, bag dokunun veya Klinik atagmanin
kaybinin gergeklesmesiyle karakterizedir. Bu olay, periodontal hastalik

aktivitesi olarak tanimlanir.

Aktif ve inaktif bolgeler geleneksel kriterlerle yeterince ayirt
edilemez ve digeti cebi sivisinin analizinin hastalik aktivitesinin
markerlerini saflamada daha gavenilir oldugu umut edilmektedir.
Nétrofiller patojenik ajanlarin 6ldurtlip fagosite edilmesi igin gerekli
materyalleri igermektedir. Nétrofillerin azurofilik grantllerinde var olan
MPO, konak savunmasinda rol oynadi§i dastndlen enzimlerden biridir.

Bilhassa oksijene bagli defans mekanizmasinda etkilidir.

Caligmanin amact EP'li ve periodontal yénden saglikli bireylerin
DCS ve digeti doku 6meklerindeki MPO aktivite dlzeyini saptamaktadir.

Bu amagla, EP tanisi konmus 28 birey ve hem sistemik hem de



periodontal yénden saglikli 28 birey ¢alismaya alindi. Her bireye ait plak
indeksi, gingival indeks, atagsman kaybi, digeti kanama zamani indeksi ve

cep derinligi élcimleri kaydedildi.

DCS ve digeti doku émekleri EP grubu bireylerinin 6rnekleme
bélgesinden elde edildi. Her iki gruba ait tim MPO seviyeleri
spektrofotometrik metot kullanimiyla tespit edildi. Istatistiksel analizlerin
yapilmasinda, student t testi Mann Whitney U testi ve korelasyon
analizleri kullanildi. Galismanin bulgulari, MPO'n hem deney hem de
calisma gruplarinin DCS ve diseti doku 6rneklerinde mevcut oludgunu
gbstermistir. Her ne kadar EP grubuna ait digeti doku émekleri MPO
duzeyinden yuksek bulunmus olsa da, bu fark istatistiksel yénden énemli
degildi. Bununla birlikte, EP grubuna ait DCS MPO seviyeleri kontrol

grubuna gére énemli derecede ytksek bulunmustur.

Bu sonuglar, MPO’In DCS'nda rezervuar aktivitesinin oldugunu,
periodontal yikimin gidiginin daha iyi anlasiimasinda yardimci
olabilecegini ve hastalik aktivitesinin izlenmesinde faydali olabilecegini

gbstermektedir.



-81-

SUMMARY

Periodontal diseases are bacterial infections. The term
periodontitis refers to inflammation of tooth supporting tissues and usually
connates progressive destruction of alveoler bone and periodontal
ligament. However, recent data indicate that the natural history of
periodontal diseases may include both phases of destruction and
quiescence. The active stage is characterized by the ongoing loss of
supporting bone, connective tissue or clinical attachment and this process

is referred to as periodontal disease activity.

Active and inactive sites, cannot be distinguished
satisfactorily using traditional clinical criteria an it is hoped that analysis of
gingival crevicular fluid (GCF) will provide more reliable markers of
disease activity. Neutrophils contain the necessary material for the
phagocytosis on killing pathogenic agents. Myeloperoxidase (MPO),
which is present in the azurophilic granules of neutrophils, is one of the
enzymes considered to play a role in the host response. Especially in

oxygen-mediated defence mechanisms.

The aim of the present study was to determine the MPO

activity in GCF and gingival tissue samples from patients with Adult
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Periodontitis (AP) and periodontally healthy subjects. For this purpose 28
patients who were diagnosed as having AP and 28 systemically and
periodontally healthy subjects were included in the study. In each subject
plague index, gingival index, attachment loss,gingival bleeding time index
and pocket depth measurements were recorded. GCF and gingival tissue
samples were obtained from experimental sites of AP patients. All MPO
levels for two study groups determined using a spectrophotometric

method.

Student t test, Mann Whitney U test and correlation analysis
were used for this study. Findings of the present study revealed that MPO
was present in both GCF and gingival tissue samples in the experimental
and control groups. Although gingival tissue MPO levels in AP group were
higher then the healthy group, the difference was not statistically
significant. However, GCF samples in AP group contained significantly

increased MPO activity when compared to healthy group.

These results indicate that MPO has a reservoir activity
within sulcus and GCF MPO activity levels may help in a better
understanding of the ongoing periodontal process and may be useful in

monitoring disease activity.
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