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OZET

Kronik Periodontitisli ve Saghkh Bireylerde Tiikiiriikte Total Oksidatif Seviye,
Total Antioksidan Seviye ve Leptin Degerlermin Karsilastirilmah Olarak

Incelenmesi

Amac¢: Bu g¢alismanin amaci kronik periodontitisli ve periodontal olarak saglikli
bireylerde tiikiiriikte total oksidatif (TOS) seviye, total antioksidan (TAOS) seviye ve Leptin
degerlerini ve Klinik parametrelerini karsilagtirmak, ortaya ¢ikan veriler sonucunda Kronik
periodontitisli ve periodontal olarak saglikli bireyler arasindaki muhtemel iligkiyi

degerlendirmektir.

Materyal ve Metot: Calisma protokolii geregi 40 kisi deney (P),30 kisi kontrol (S) olmak
sartiyla toplamda 70 kisilik 2 grup olusturuldu. Klinik periodontal parametreler Pi, Gi, SCD ve
KAS indeksleri kullanilarak degerlendirildi. Tiikiiriik 6rneklerinde TOS, TAOS ve Leptin

diizeyleri incelendi.

Bulgular: P grubunun tiikiirik TOS diizeyinin S grubuna goére daha yiiksek ve
istatistiksel olarak anlamli oldugu bulunmustur.(p<0,05) . P grubunun tiikiiriik TAOS diizeyinin
S grubuna gore daha diisiik ve istatistiksel olarak anlamli oldugu bulunmustur.(p<0,05) P
grubunun tiikiirik Leptin diizeyinin S grubuna gore bir fark olmadigi ve istatistiksel olarak
anlamsiz oldugu saptanmistir. (p>0,05) P grubunda ise TOS ve TAOS degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyon tespit edilmistir. Klinik parametrelerin tiimiiniin P
grubunun S grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu gozlenmistir.
Gruplar arasinda yas ortalamalar1 ve cinsiyet oranlari agisindan istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunamamustir.

Sonug¢: Mevcut ¢aligmanin sonucunda kronik periodontitisli bireylerin TOS diizeylerinin
saglikli bireylere kiyasla daha yiiksek, TAOS degerlerinin saglikli bireylere kiyasla daha diisiik
seviyede, oldugu goriilmiistiir. Leptin diizeylerinde ise gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunamamistir. Bulgularimiz kronik periodontitisin patogenezinde oksidatif stresin
onemli bir rol oynadigimi ve bu bilgiler dogrultusunda TOS ve TAOS diizeylerinin 6nemli 6l¢iide
degisebilecegini destekler niteliktedir.

Anahtar Kelimeler: Kronik periodontitis, leptin, total antioksidan seviye, total oksidatif

stres



ABSTRACT

Comparative Analysis of Total Oxidative Level, Total Antioxidant Level and
Leptin Values In Chronic Periodontitis Patients and Periodontally Healthy
Individuals.

Aim: The aim of this study was to investigate total oxidative level, total
antioxidant level, leptin values and clinical parameters in saliva samples of periodontal
healthy individuals and with chronic periodontitis and to evaluate the possible

relationship between chronic periodontitis and periodontal healthy individuals.

Material and Method: According to the study protocol 40 people for test group
(P), 30 people for control group (S) and 70 people in total were created. Clinical
periodontal parameters were evaluated by using P, GI, PPD and CAL indices. TOS,

TAOS and Leptin in saliva samples levels were examined.

Results: It was found that the level of TOS of the group P was higher and
statistically significant than the S group. (p<0,05) It was found that the level of TAOS of
the group P was lower and statistically significant than the S group. (p<0,05 Leptin level
of group P was not different from S group and statistically insignificant. (p>0,05) TAOS
between TOS values in the P group was found statistically significant negative
correlation. All of the clinical parameters in P group were high level statistically
significant compared to the healthy group. There were no statistically significant

differences between the groups in terms of age and gender ratios.

Conclusion: As a result of the current study TAOS values of healthy individuals
were lower than individuals with chronic periodontitis, TOS levels were higher. Leptin
levels were not statistically different between the groups. Our findings suggest that
oxidative stress is an important factor in the pathogenesis of chronic periodontitis that the

TOS, TAOS levels are significantly support that it can change.

Key Words: Chronic periodontitis, leptin, total antioxidant level, total oxidative

level
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1. GIRIS

Periodontitis plak biyofilmi ile baslayip, komsu periodontal atasmanin ve alveoler
kemigin kayb1 ile seyreden ve disin kaybina kadar varabilen iltihabi bir hastalik olarak
tanimlanmaktadir.! Bu hastalikta primer etiyolojik etkenin, agirlikli olarak subgingival
biyofilmdeki gram negatif anaerob ve fakiiltatif bakteriler oldugu belirtilmektedir.?
Kronik periodontitis (KP) ise gingivitis ile baslayan ve tedavi edilmedigi taktirde
hastaligin ilerlemesi sonucu atagman ve alveoler kemik kaybiyla karakterize, yavas
ilerleyen periodontitis tablosudur.® Periodontitisin patogenezinde periodontal patojenlere
kars1 konak cevabi olarak primer mediyatorler polimorfoniikleer l6kositler (PMNL)
tarafindan salgilanir. Aktive olan PMNL °‘ler fazla miktarda reaktif oksijen tiirleri (ROT)
iiretir ve periodontal doku hasari olusturur.* > ROT deoksiribo niikleik asit (DNA) hasar,
lipid peroksidasyonu (LPO), protein hasari, énemli enzimlerin oksidasyonu ve pro-
inflamatuar sitokin saliniminin stimiilasyonu gibi ¢esitli mekanizmalarla doku yikimina
neden olabildigi gibi, periodontitisin de dahil oldugu cok sayida iltihabi hastaligin
patogenezinde onemli rol oynamaktadir. Tiim canlilarda, ROT un zararh etkilerine kars1
koruyucu antioksidan savunma sistemleri gelistirilmistir.> * Fizyolojik olarak, ROT
aktivitesi ile antioksidan savunma kapasitesi arasinda dinamik bir denge vardir. Ancak,
antioksidan savunmadaki azalma ve/veya ROT’larin iretim veya aktivitesindeki
degisiklikler sonucunda oksidatif stres meydana gelmekte ve hiicrelerin Onemli
yapilarinda hasar olusabilmektedir.* 8

Leptin baslangigta, gida alimin1 engelleyerek viicut agirligini dengeleyen, viicut
icin enerji saglayan ayrica bagisiklik, tireme ve endokrin fonskiyonunu regiile eden bir
adipokin olarak belirtilmistir.® Enfeksiyon ve inflamasyon esnasinda leptin iiretimindeki
artis, konak cevabi ve bagisiklik sistemini yonetmesiyle sitokin aginin bir pargasi

oldugunu desteklemektedir. Ayrica periodontal inflamasyonda proinflamatuar ve



antiinflamatuar sitokin gorevi yapmaktadir.!® Leptinin immiin cevap, kemik yikimi gibi
onemli fonksiyonlar1 regiile etmesi periodontitisin patogenezinde sitokin gorevi
gordiigiinii destekler niteliktedir.!

Bu nedenle g¢alisgmamiz kronik periodontitisli ve periodontal olarak saglikli
bireyler arasinda TOS, TAOS ve Leptini tiikiirik 6rneklerinde etkilerini incelemek ve

karsilagtirmak amaciyla planlanip gerceklestirilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Periodontal Hastalik ve Periodontitis

Periodontal hastalik, etiyolojisinde; lokal etkenler, ¢evresel faktorler, genetik
yatkinliklar ve alinan medikal tedavilerin 6nemli rol oynadigi, konak cevabinda meydana
getirdigi degisiklikler ile kompleks patogeneze sahip olan bir hastaliktir. Periodontal
hastaliklar, bag dokusu kaybi, alveoler kemik rezorpsiyonu ve periodontal cep
formasyonuyla karakterize olup kronik enflamatuar hastaliklardir.!? Bu hastaliklar diinya
populasyonunun %210-15 ini etkilemekte olup; yetiskinlerde goriilen dis kaybimin en
onemli sebeplerinden biridir.*3

Periodontitis, primer etiyolojisi bakteriler olan, konagin inflamasyona cevabinda
diizensizliklerle karakterize ve dis c¢evresindeki yumusak ve sert dokularda yikimla
sonuglanan yaygin goriilen bir hastaliktir.4

2.1.1. Kronik Periodontitis

KP, daha onceden plaga bagli gingivitisle baslamis olup disi g¢evreleyen ve
destekleyen dokular1 igeren enflamasyon ile karekterize olup kronik enflamatuvar bir
periodontal hastaliktir ve periodontitisin en yaygin goriilen formudur. Dis tasi ve plak
varligiyla birlikte ¢cocuklarda ve adolesanlarda da goriilebilir, yetiskinlerde ise prevalansi
daha yiiksektir.'®> KP’nin klinik bulgulari; supragingival ve subgingival distas1 ve plak
birikimi, gingival enflamasyon, digetinde renk degisikligi, stiplinglerin kaybolmasi,
keskin olmayan yuvarlak hatli diseti kenar1, sondalamada kanama, periodontal dokularin
sondalamaya kars1 direnglerinde azalma, klinik atagsman kaybi, alveoler kemik kayb1 ve
supurasyon olarak sayilabilir. Ayrica bazi durumlarda diseti biliylimesi veya diseti
cekilmesi, kok ve furkasyon boélgelerinin aciga ¢ikmasi, artmisg dis mobilitesi de
goriilebilmektedir. Hastalik genellikle agrisiz seyreder ancak bazen agiga ¢ikmis kok

yiizeylerinin sicaga veya soguga karsi hassas olmasi ya da c¢iiriik varliginda agrn



sikayetleri goriilebilmektedir. Lokalize kiint ve bazen de ¢eneye yayilan bir agr1 olabilir.
Akut agr1 periodontal apsenin goriilmesi ile ortaya ¢ikmaktadir. Digetinde 6dem ve kasinti
hissi vardir. Kemik kaybi radyografilerde vertikal ya da horizontal olarak goriilebilir.®

2.1.2. Kronik Periodontitisin Etyolojisi

KP’nin primer etkeni mikrobiyal dental plaktir. Yapilan ¢alismalarda dental plakta
500’ iin lizerinde birbirinden farkli mikrobiyal tiir oldugu gosterilmistir. Subgingival
florada temel periodontal patojenlerinin bir kisminin, potansiyel virulansa sahip oldugu
ve periodontal hastaligin patogenezi ve etyolojisinde 6nemli derecede etkili oldugu
gosterilmistir. Bu periodontal patojenlerin en onemlileri; Porphyromonas gingivalis,
Campylobacter rectus, Tannerella forsyhia, Prevotella intermedia, Fusobactrium
niicleatum, Aggregatiobacter actinomyctemcomitans, Peptostreptococus, Treponema
denticola ve Spiroketlerdir.t” 18

Mikrobiyal dental plaktaki periodontopatojenlerin miktari, patojenitesi ve bu
patojenlere karsi konagin cevabi (immiin durum, genetik ve risk faktorlerinin varligi)
periodontal yikimin ortaya ¢ikmasinda ve ilerlemesinde etkilidir.!® Patojen bakteriler,
periodontal dokularin  enfeksiyonunda bakteriyel 16kotoksinleri, kollejenazlari,
fibrinolizinleri ve diger proteazlari ortama salarak virulans etkilerini gdstermektedir.
Biyofilm mikroorganizmalar1 periodontal hastalik i¢in kaginilmaz etken olarak kabul
edilmekle birlikte; tagkin dolgu ve restorasyonlar, dis kokiiniin anatomik yapisi, dis
clirigi ve kok rezorbsiyonlart gibi plagin birikmesine neden olabilecek iatrojenik
faktorlerin de sekonder olarak katkida bulundugu rapor edilmistir. Ayrica cinsiyet, yas,
sigara , diyabet, stres, sistemik hastaliklar, hamilelik, beslenme, AIDS, osteoporoz ve
Down’s Sendromu gibi hastaliklar da periodontal hastaligin baslamasi ve ilerlemesinde

etkili olan diger 6nemli faktorleridir.20-%



2.2. Tiikiiriik

Bir¢ok fonksiyonel immun maddeyi iceren tiikiirtigiin sindirim fonksiyonunda da
onemli rolii vardir; ayrica oral kavite ve tiim organizma i¢in Onemli bir akigkandir.
Tiikiiriik; konak koruyucu 6zelliginin yani sira, serbest radikal kaynakli oksidatif strese
Kars1 ilk savunma hattim1 olusturmaktadir.32® Tiikiiriik; major tiikiiriik bezleri (parotis,
submandibular, sublingual) ve agzin farkli bolgelerinde bulunan (sert ve yumusak damak,
yanak, dudak, dil) mindr tiikiiriik bezleri tarafindan salgilanir; makromolekiiller ve su
(H20) olmak iizere iki ana birlesenden olusur.3 Tiikiiriigiin % 99’u H20 , % 1°i inorganik
iyonlar, salgisal glikoproteinler, serum elemanlar1 ve enzimlerden olusmaktadir. Normal
tikiiriik renksiz, transparan, viskoz ve tatsizdir. Ayrica tiikiiriik hipotoniktir ve viskozitesi
19-35 mPa.s (milipaskal saniye) arasindadir.* ** Tiikiiriik kompleks bir sekresyon olup,
hastalikl1 ve saglikli durumlarda 6nemli rol oynayan cesitli komponentler ihitiva eder.®®
Tiikiirtikte, amilaz, muramidaz (lizozim), laktoferrin, maltaz, alkalen ve asit fosfataz,
adenozin trifosfataz, laktoperoksidaz, kallikrein, laktik dehidrogenaz gibi enzimler ile

iirik asit ve peroksidaz gibi suda ¢oziinebilen cesitli antioksidanlar yer almaktadir.3? 33 3

36

Tiikiirtik kolay elde edilebilmesi, elde edilme yonteminin ucuz olmasi, minimal
infeksiyon riski tasimasi gibi avantajlar1 sebebiyle gesitli sistemik ve oral hastaliklarin
teshisinde ve bazi hastaliklarin siddetinin Olglimiinde ve tedavi sonuglarinin
degerlendirilmesinde kullanilabilmektedir.3" *" 3 Tiikiiriik ayn1 zamanda periodontal
hastaliklarin tanis1 ve yapilan periodontal tedavilerin sonuglarinin degerlendirilmesine
yonelik olarak kullanilmaktadir.®® Tiikiiriikten elde edilen drneklerde; konak kaynakli
enzim ve proteinler, fenotipik markirlar, konak immiin sistem hiicreleri, hormonlar,
bakteri ve bakteri iiriinleri, ugucu bilesikler ve cesitli iyonlar belirlenmistir.3® *° Diseti

inflamasyonunda, gingival sulkustan oral kaviteye go¢ eden PMNL sayisinda artis



meydana gelmektedir.*® PMNL’ler, ROT’lar1 da igeren cesitli antimikrobiyal faktdrler
meydana getirirler ve mikrobiyal patojenlere karsi ilk savunma hattini olusturmaktadirlar.
Periodontal hastalikta PMNL’lerin fonksiyonel olarak aktif hale geldigi ve ROT miktarini
onemli derecede arttirdig1 bildirilmistir. Bu nedenle tiikiiriik oksidatif stres ile iliskili
markirlarin belirlenebilecegi en ideal kaynaklardan birtanesidir.*

2.3. Serbest Radikaller

Canlilardaki en 6nemli serbest radikaller (SR) , oksijenden (O2) olusur.SR’lerde
bagimsiz olarak var olabilen ve dis orbitallerinde bir veya daha fazla paylagiimamis
elektrona sahip olan ve de bu nedenden dolayr sabit olmayan molekiillerdir.> #2
Paylasilmamis elektronlar son derece reaktiftir ve SR’ler hizla kimyasal reaksiyonlara
girebilme egilimindedirler. SR’ler tiim hiicre bilesenleri ile etkilesebilir ve hiicrelerin tiim
fonksiyonlar1 sonucunda meydana gelebilir. SR’ler hiicre ve doku fonksiyonlarinda bir
¢ok biyomolekiilden elektron sokerek bu biyomolekiilleri okside etmekte, yapi ve
fonksiyonlarinin bozulmasina sebep olmaktadir.*®

2.3.1. Reaktif Oksijen Tiirleri

Hayatimiz1 idame ettirmemiz i¢in oksijene ihtiyacimiz vardir; yalniz oksijenin
dokular iizerine toksik etkileri olabilmektedir.** Canlilarda ROT olusumundan sorumlu
en onemli hiicreler, konak savunma hiicreleri(fagositler) ve bag dokusu hiicreleridir
(osteoklastlar ve fibroblastlar).> ROT, siiperoksit (O2)hidroksil radikali (OH")ve nitrik
oksit ((NO") gibi radikallerin haricinde hidrojen peroksit (H202), hipokloroz asit (HOCI),
ve ozon (0% gibi radikal olmayan fakat intra veya ekstraselliiler ortamlarda radikal
olusturma 6zelligine sahip reaktif tiirleri de igeren genel bir terimdir.> ** ROT; normal
metabolik reaksiyonlarda 6nemli fonksiyonlara sahip olmakla birlikte, romatoid artrit,
AIDS, kanser, ateroskleroz ve yaslanma siireci gibi ¢esitli tibbi durumlarin ve

periodontitisi de iceren kronik inflamatuar hastaliklarin patogenezinde O6nemli rol



oynamaktadir.*®*! Zararli maddelere kars1 hiicresel cevabin meydana gelmesi, mitojenik
cevap, hiicresel haberlesme ve cesitli reseptor aracili sinyal yollarini aktive edebilme
ozelligi ROT’un faydali etkilerindendir.>> SR’ler normal fizyolojik durumlarda
mikroorganizmalara kars1 savunmada Onemli bir rol dstlenmektedir. PMNL’ler
tarafindan bakterilerin fagositozu esnasinda meydana gelen ROT’lar ¢evre dokulara zarar
verebilmektedir. >3

2.3.1.1. Siiperoksit Radikali (O2)

O> molekiiliine kimyasal olarak bir elektron ilavesiyle siiperoksit (O2)
olusmaktadir.®® O, kendisi direkt olarak hasar meydana getirmez. Bu radikalin esas
onemi, hidrojen peroksit kaynag olmasidir.>* Oz zayif bir SR olarak kabul edilse de
periodontal dokularda zarar olusturabilir.>® Ayrica canlilarda, aktive olmus fagositler
(notrofiller, monositler, eozinofiller, makrofajlar) tarafindan {iretildigi gosterilen ilk
radikaldir.>®

O2, sulu ortamda spontan dismutasyona ugrayarak veya siiperoksit dismutaz
(SOD) enzimi vasitasiyla hidrojen peroksit H2O> e ; ile H2O2 reaksiyona girerek daha
zararl1 bir radikal olan OH’ne de déniisebilir.> >

2.3.1.2. Hidroksil Radikali (OH")

O2 molekiiliine ii¢ elektron eklenmesi ile meydana gelmektedir. Yarilanma
Omriiniin kisa olmas1 ve ¢cogu biyolojik molekiillerle de etkilesim halinde olmasi ile iyi
bilinen en reaktif radikal (OH") hidroksildir.** O™ ile H,0O2’den Haber-Weiss reaksiyonu
ile meydana gelebilir. Ayrica, OH  H202’den Fenton reaksiyonu denen demir ve bakira
bagl bir reaksiyonla da meydana gelebilecegi gosterilmistir.”” OH" ve hidroperoksil
radikalinin (HO2") hiicresel veya hiicre dis1 yikima neden olan en giiglii iki radikal
olduklar1 bildirilmistir. Hiicre i¢i ve hiicre dis1 etkilere sahip bu iki radikalin neden oldugu

zararlar arasinda; karbonhidrat, protein ve DNA hasari, proteazlarin oksidasyonu ,hiicre



dis1 matriks komponentleri, kollajen ve diger yapisal proteinlerdeki hasarlar 6rnek
gosterilebilir.

2.3.1.3. Hidrojen Peroksit (H202)

Hidrojen peroksitin (H202) doku hasar1 olusturma potansiyeli diisiiktiir ve O3
molekiiliine 2 elektron eklenmesiyle meydana gelir.®® H20, eslesmemis elektrona sahip
degildir ve bu nedenden dolay1 gercek bir radikal degildir.>® Fakat, en reaktif ve zarar
verici radikal olarak bilinen OHnin olusumuna Onciiliikk ederek SR biyokimyasinda
onemli bir rol iistlenmektedir.> 48

2.3.1.4. Hipoklorik Asit (HOCI)

Giglii bir antibakteriyel ajan ve oksidan olan HOCI nétrofiller,makrofajlar ve
eozinofiller gibi savunma hiicreleri tarafindan iiretilmektedir.?® Hiicre digina salinarak
giicliit bir antibakteriyel etki gostermenin yani sira diisik dozda belli protein
fonksiyonlarin1 da bozabilir. Notrofil kollejenazi aktive ederek fagositik hiicreler
tarafindan bakterilerin ldiiriilmesinde énemli rol oynamaktadir.5!

2.3.1.5. Singlet Oksijen (*O2)

10, eslenmemis elektronu olmadig1 i¢in gercek bir radikal degildir ve Oz’nin
fazladan enerji yliklenmesi ile en dis kabukta paralel donen elektronlarin zit yonlerde
donmeye baglamasi ile meydana gelmektedir. Oldukca reaktif bir radikadir ve membran
lipitleri ile reaksiyona girerek lipit peroksidasyonuna énciiliik ettigi belirtilmistir.%" 62

2.3.1.6. Peroksil Radikalleri (ROO")

Canlilarda {iretilebilen ve O tiirevi olan bir diger reaktif radikal grubu peroksil
radikalleridir(ROO"). En basit ROO"radikali O2™ nin protonlanmis hali olan HOO" ‘dir ve
genellikle hidroperoksil radikali veya perhidroksil radikali olarak adlandirilir. Siradan bir

hiicredeki O2" sadece %0.3’ii protonlanmis sekildedir.?® HOO  yag asidi

peroksidasyonunu iki paralel yolla baslattigi gosterilmistir.®* Lipid hidroperoksid



(LOOH) bagiml yag asidi peroksidasyonu, in vivo LPO mekanizmasinin baslangici
olabilir.®

2.3.2. Reaktif Nitrojen Tiirleri (RNT)

(NO") nitrik oksit yoriingesinde eslesmemis bir elektron iceren kiigiik bir
molekiildiir, bu nedenle bir radikaldir. Nitrojen dioksit (NO?) ve peroksinitrit (ONOO")
diger RNT tiirleridir. NO", O ile reaksiyona girerek oksidatif etkisi ¢ok yiiksek olan
ONOO" anyonunu meydana getirmektedir.*> > Bu anyon cok giiclii bir okside edici
ajandir ve DNA par¢alanmasina ve lipid oksidasyonuna neden olmaktadir.®®

2.3.3. Total Oksitatif Seviye

Oksidatif hasar sonug¢ {riinlerinin Olglimii, oksidatif stresin daha net
belirlenebilmesini saglamaktadir.%® ®7 Farkli oksidan molekiillerinin tek tek 6l¢iimiiniin
pratik olmamasi ve oksidan molekiillerin birbirleriyle etkilesimini tam olarak
yansitamamast nedeniyle, TOS ’un 6lgiilmesinin diger yontemlere gore daha iistiin bir
yontem oldugu disiiniilmektedir. TOS 6l¢iimii, LPO’nun ve oksidatif stresin tespit
edilmesinde kullanilan giincel bir yéntemdir.% %
2.3.4. Reaktif Oksijen Tiirlerinin Kaynaklari

Elektron Transport Sistemi (ETS): Mitokondri, hiicreye giren O2’in yaklasik

%90’ indan fazlasmin tiiketildigi 6nemli bir hiicresel organeldir. Mitokondri i¢
zarinda gergeklesen solunum zinciri reaksiyonu, ROT olusumu igin 6nemli bir kaynaktir.

Kullanilan Oz’nin yaklasik % 1-3’ii SR’ye déniistiiriiliir.*> Bu radikallerin en
basinda Oz gelir ve boylece bir dizi reaksiyonlarla diger radikallerde olusur.

ETS’de O2° iiretiminden sorumlu iki temel bolge Kompleks I (NADH

Dehidrogenaz) ve Kompleks 111 (koenzim Q-SITOKROM b) tiir.”™



Fagositik hiicreler: Basta notrofiller olmak iizere aktive olmus fagositler

tarafindan membranda lokalize Nikodinamid adenin dinikleotit fosfataz (NADPH)
enzimi vasitastyla ROT iiretimi gerceklesmektedir. "

Stres: Stres durumunda katekolamin diizeyi artar, katekolaminlerin
oksidasyonuyla da SR’ler meydana gelmektedir.”?

Sigara: Bir nefes kadar sigara duman1 10'* SR icermektedir.”

Ayrica ilave olarak; iyonize radyasyon, akut egzersiz, oksidatif enzimler,
aragidonik asit metabolizmasi, geg¢is metalleri ,reperfiizyon ve hava kirliligi de ROT
kaynaklar1 olarak kabul edilebilir.”> ™

2.3.5. Serbest Radikaller ve Hiicresel Hasar

SR’lerin biyolojik hasar olusturabilecek zararl etkilerine oksidatif ve nitrozatif
stres denilir.” Radikaller savunma mekanizmalarinin kapasitesini asarlarsa hiicrelerin
lipit, protein, DNA, karbonhidrat ve enzim gibi énemli bilesenlerinde hasara neden
olabilirler. SR hasarma kars1 en hassas yapilar lipitlerdir.”® Oksidatif stres; lipitler,
proteinler, DNA, enzimler ve KH yapilar1 gibi 6nemli hiicre bilesenlerinde hasar
meydana getirebilmektedir.”” ’® SR’ler, aynm zamanda kalsiyum metabolizmasima etki
ederek hiicre i¢i serbest kalsiyumun kontrolsiiz ylikselmesine ve dolayisiyla hiicrenin
zarar gdrmesine ya da dlmesine neden olabilirler.”

Lipitlere Etki:

Oksidatif stresin lipitler tizerindeki etkisine LPO olarak adlandirilir.?° LPO, SR’ler
tarafindan baglatilan, membran fosfolipitlerindeki ¢oklu doymamis yag asitlerinin
oksidasyonuna sebep olan ve bdylece membranin lipit yapisini degistirerek hiicrenin yap1
ve fonksiyonlarini bozan kimyasal bir olaydir.8! LPO’ya neden olan en 6nemli radikaller;

'0,, OH ve ROO™ ‘dur ve bu reaksiyon sonucunda geri doniisiimsiiz hiicre hasari
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meydana gelmektedir.82 Membran yapisinin bozulmas: sonucunda hiicre zarinmn
akiskanlig1 ve permaibilitesi azalmakta, zar biitiinl{igii bozulmaktadir.%

LPO genellikle, OH™ veya ROO™ ‘nin, lipid membrandaki ¢oklu doymamis yag
asitlerine saldirmasi ile baglar. Bu atak, yag asitlerindeki konjuge c¢ift baglardan bir
elektron igeren hidrojen atomlarinin ¢ikarilmasina ve bunun sonucunda yag asidi
zincirinin bir lipid radikali niteligi kazanmasina sebep olur. Lipid radikallerinin
molekiiler Oz ile etkilesmesi sonucu lipid peroksit radikalleri meydana gelir.

L* + Op === .00’

Lipid peroksit radikalleri, membrandaki diger ¢oklu doymamis yag asitlerini
etkileyerek yeni lipid radikallerinin meydana gelmesini saglarken kendisi de agiga ¢gikan
hidrojen atomlarin1 alir ve lipidhidroperoksit(LOOH) olusur. Zincir reaksiyonlarinin
devamu yiizlerce LOOH olusmasini saglar 8 &

LOO" + LH === LOOH + L’

Hiicre i¢inde biriken hidroperoksitler sitotoksik aldehitlere veya daha az toksik
olan malondialdehit (MDA) gibi aldehitlere pargalanmaktadir.23 MDA nin plazmadaki
artist hiicrenin maruz kaldigi LPO derecesinin 6ngoriilmesi agisindan yararl olacaktir.
MDA seviyesi LPO diizeyi ile 1yi iliski gosterse de yag asiti oksidasyonunun spesifik bir
indikatorii degildir.8” ® MDA, DNA ve protein yapilarinda hasar olusturabildiginden
mutajeniktir.8® Saglikli dokularda cok diisiik seviyede olan LPO’nun hastalikli
durumlardaki artigi, serbest O radikallerinin olusturdugu doku hasarinin gostergesi

olarak kullanilabilir.8” LPO fiiriinleri, iltihabi diseti dokularndan diffiize oldugundan

dolayn, tiikiiriikte ve serumda &lgiilebilir.%®
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Proteinlere Etki:

Proteinler SR’lere karsi ¢coklu doymamis yag asitlerinden daha az hassastirlar.
Protein oksidasyonu dogrudan ROT tarafindan veya oksidatif stresin sekonder yan
tirtinleri tarafindan olusturulabilir. Doymamig yag ve kiikiirt iceren triptofan, tirozin,
fenilalanin, histidin, metiyonin, sistein gibi amino asitlere sahip proteinler SR’lere kars1
daha az direnglidir. Bu reaksiyonlar neticesinde 6zellikle siilfiir radikalleri ve karbon
merkezli organik radikaller olusmaktadir.8% SR’lerin hasar1 sonucunda, yapilarinda fazla
sayida disiilfit bagr bulunan immiinoglobiilin G (IgG) ve albiimin gibi proteinlerin
tersiyer yapilart bozulur, normal fonksiyonlarini yerine getiremezler. Prolin ve lizin ROT
ile etkilesim sonucu non-enzimatik hidroksilasyona ugrayabilir. Hemoglobin gibi
yapisinda demir i¢eren proteinler de SR hasarina direngsizdir. Oksihemoglobinin O2" ve
H20; ile reaksiyonu sonucu methemoglobin olusmaktadir.”® Okside proteinlerin hiicre
icinde birikiminin diyabet gibi hastaliklarin yan1 sira yaslanma siirecinde de rol aldigi
bildirilmistir.®

Karbonhidrat Hasar:

Monosakkaritlerin otooksidasyonu sonucu; H202, peroksitler ve okzoaldehidler
olugmaktadir. Bagdokusunun 6nemli bir mukopolisakkariti olan hiyaluronik asidin,
enflamatuar eklem hastaliklarinda sinoviyal sivida artmis SR’ler ile parcalandig
gosterilmistir,% %

DNA Hasarr:

Oksidatif stres, niikleotidlerin oksidasyonuna neden olarak, DNA hasar1 meydana
getirebilmektedir.® OH- ve O radikali DNA’da hasar olusturan baslica radikaller oldugu
bildirilmektedir.2* Oksidatif hasarin sonucunda DNA’da tek ve c¢ift dal kiriklari,
kontrolstiz baz dizilimi, baz modifikasyonlari, depiirinasyonlar ve DNA-protein arasinda

capraz baglanmalar meydana gelebilmektedir. Devaminda ise, genetik yapidaki kalici
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degisikliklerle beraber mutagenez, karsinogenez ve yaslanmanin ilk asamalarinin
olusabilecegi bildirilmistir.% %

2.4. Antioksidanlar

Antioksidanlar SR’lerin neden oldugu oksidasyonu Onlemeye,SR’leri
yakalamaya, stabilize etmeye, yavaslatmaya calisabilen molekiillerdir. Ayn1 zamanda,
ROT ve RNT’nin neden oldugu oksidatif hasari engelleme, azaltma, erteleme veya
ortadan kaldirmada onemli role sahiptirler. Bu amag¢ dogrultusunda tiim canlilar
antioksidan savunma sistemini kullanirlar,8 %4 %

2.4.1. Antioksidan Etkiler

1. Toplayic1 etki: Oksidanlar etkileyerek tutma veya daha zayif bir molekiile
cevirme islemidir.

2. Onania etki: DNA tamir enzimleri ve metiyonin siilfoksit rediiktaz etkisiyle
DNA hasarini tamir etme islemidir.

3. Zincir kiric1 etki: SR’leri kendilerine baglayarak zincirlerini kirmak amaci ile
fonksiyonlarin1 engelleyici etkiye denir. Hemoglobin, seruloplazmin ve mineraller bu
sekilde etki gostermektedir.

4. Bastiric1 etki: Oksidanlara bir hidrojen aktararak inaktive etmesine denir.
Vitaminler, flavanoidler, timetazidin ve mannitol bu sekide etki etmektedir.%

2.4.1.1. Antioksidanlarin Simiflandirilmasi

1. Fonksiyonlarina gore antioksidanlar;

e Koruyucu antioksidanlar
e  Zincir kiric1 antioksidanlar
2. Lokalizasyonlarina gore antioksidanlar;

e Hiicre i¢i antioksidanlar

e  Hiicre dis1 antioksidanlar
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e Membranla iliskili antioksidanlar
3. Cozinebilirliklerine gore antioksidanlar;
e Suda ¢6ziinebilen antioksidanlar
e Yagda ¢ozilinebilen antioksidanlar
4. Koruduklar1 yapilara gore antioksidanlar;
e DNA koruyucu antioksidanlar
e  Protein koruyucu antioksidanlar
e Lipid koruyucu antioksidanlar
5. Kaynaklarina gore antioksidanlar;
e Ekzojen antioksidanlar
e Endojen antioksidanlar
e Sentetik antioksidanlar
6. Yapilarina gore antioksidanlar;
e Enzimatik antioksidanlar
e Non-enzimatik antioksidanlar
1.Fonksiyonlarina gore antioksidanlar;
e Koruyucu antioksidanlar;
Enzimler: Siiperoksit dismutaz enzimleri( 1,2 ve 3), katalaz, glutatyon peroksidaz,
DNA tamir enzimleri Metal iyonu sequestratorleri: Albumin, laktoferrin, transferin,
haptoglobin, seruloplazmin, hemopeksin, karotenoidler, siiperoksit dismutaz, katalaz,
glutatyon peroksidaz, glutatyon rediiktaz, iirik asit, polifenolik flavenoidler
e Zincir kirici antioksidanlar;
Askorbat (vitamin C), karotenoidler (retinol ve vitamin A), iirik asit, a- tokoferol
(vitamin E), polifenoller (flavenoidler), bilirubin, albumin, ubiquinon (indirgenmis

formu), indirgenmis glutatyon, tiyoller (serbest veya protein bagli)
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2. Lokalizasyonlarma gore antioksidanlar;

e Hiicre ici antioksidanlar;

Stiperoksit dismutaz enzimleri 1 ve 2, katalaz, glutatyon peroksidaz, DNA tamir
enzimleri, indirgenmis glutatyon, ubiquinon (indirgenmis formu)

e Hiicre dis1 antioksidanlar;

Siiperoksit dismutaz enzimi 3, selenyum- glutatyon peroksidaz, indirgenmis
glutatyon, laktoferrin, transferin, haptoglobin, seruloplazmin, albumin, askorbat,
karotenoidler, tirik asit

e Membranla iliskili antioksidanlar;

a- tokoferol

3.Coziinebilirliklerine gore antioksidanlar;

e Suda ¢6ziinebilen antioksidanlar;

haptoglobin, seruloplazmin, albumin, askorbat, karotenoidler, iirik asit,
polifenolik flavenoidler, indirgenmis glutatyon ve diger tiyoller, sistein, transferrin

e Yagda coziinebilen antioksidanlar;

a- tokoferol, karotenoidler, bilirubin, quinonlar (indirgenmis ubiquinon)

4.Koruduklar yapilara gore antioksidanlar;

e DNA koruyucu antioksidanlar;

Siiperoksit dismutaz enzimleri 1 ve 2, glutatyon peroksidaz, DNA tamir enzimleri,
indirgenmis glutatyon, sistein

e Protein koruyucu antioksidanlar;

Koruyucu antioksidanlardan geg¢is metallerinin atilmasi

Rakip substratlarin siipiiriilmesi

Antioksidan enzimler

e Lipid koruyucu antioksidanlar;
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a- tokoferol (Vitamin E), askorbat (Vitamin C), karotenoidler,

indirgenmis ubiquinon, indirgenmis glutatyon, glutatyon peroksidaz, bilirubin

5.Kaynaklarina gore antioksidanlar;

e Ekzojen antioksidanlar;

Karotenoidler, askorbik asit, tokoferoller, polifenoller, folik asit, sistein

e Endojen antioksidanlar;

Katalaz, siiperoksit dismutaz, glutatyon peroksidaz, glutatyon Stransferaz,
proteazlar indirgenmis glutatyon, seruloplazmin, transferin, ferritin, glikozilazlar,
peroksizomlar,

Sentetik antioksidanlar;

N-asetilsistein, penisilamin, tetrasiklinler

2.4.1.2. Enzimatik Antioksidanlar

Siiperoksit Dismutaz

Stiperoksit Dismutaz (SOD), O radikalinin H2O2’ye doniistiiriilmesini katalize
eden enzimdir.*® % SOD tarafindan katalize edilen tepkime ile bir O radikali
yiikseltgenirken diger O radikali ise H2O2’ye indirgenmektedir.

2 0y + 2H == H,0,+ O,
SOD

Insanlarda bakir-cinko igeren SOD (CuZn SOD) ve manganez igeren SOD
(MgSOD) olmak fizere iki intraselliler SOD ve ekstraselliler SOD izoenzimleri
mevcuttur.%” % Is1ya kars1 oldukca direncli olan CuZn SOD, temel intraselliiler SOD’dur,
oldukga stabildir ve izole edilmesi kolaydir. Mn SOD, baslica mitokondri matriksinde
yerlesmistir ve mitokondriyal SOD olarak bilinir ancak mitokondri disinda da lokalize
olabilir.®® Ekstraseliller CuZn SOD (EC-SOD) , ekstraseliiler alanlarda fonksiyon

gormekte olup glikolize yapisi vardir.!% SOD ayn1 zamanda, periodontal ligamente de
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lokalize olabilir ve gingival fibroblastlarda siiperoksit salinimina karst énemli bir defans
gorevi gormektedir. 1

Glutatyon Peroksidaz

Glutatyon Peroksidaz (GPx), glutatyonu (GSH) indirgeyici ajan olarak kullanan,
selenyum igeren bir enzimdir. H202 ‘yi ve cesitli H20; ‘leri detoksifiye eder.1%? GPx
aktivitesindeki azalma H20; artisina ve siddetli hiicre hasarina neden olacaktir.>®

2GSH + HyOp = ?2H,0 + GSSG
GPx

Katalaz

Katalaz (KAT), SOD tarafindan baslatilan dismutasyon reaksiyonunu, H>O> ‘yi
H20 ve molekiiler O ‘ye ¢evirerek tamamlamaktadir.

2 H2Op ==y 2H,0 + O3
KAT

H>0> konsantrasyonunun yiiksek oldugu dokularda katalazin enzimatik aktivitesi
artmaktadir.1%®

2.4.1.3. Enzimatik Olmayan Antioksidanlar

E Vitamini (a-tokoferol)

Hiicrelerde bulunan yagda c¢oziinen antioksidanlardan en Onemlisidir. Viicutta
tiretilememekte, disaridan besinlerle alinir ve yagda ¢oziinebilen bir vitamin oldugundan
membran fosfolipitlerine kolayca difiize olabilmektedir.!%* Alfa, beta, gama, delta formu
gibi gesitleri vardir. a tokoferol antioksidan aktivitesi en yiiksek olanidir ve zincir kirici
bir antioksidan olup membran fosfolipitlerinin peroksidasyonunu ve hiicre membran
hasarini engellemektedir.'®

C Vitamini

Suda ¢6ziinen bir vitamin olan C vitamini viicut sivisinda genellikle askorbat
formunda bulunmaktadir. C vitamini, antioksidan, antikarsinojenik ve immiinmodiilator

aktiviteleri olan, 6nemli bir suda ¢6ziinebilen vitamindir. C vitamini, detoksifikasyonun
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metabolik yolu sirasinda olusan SR’leri ve reaktif oksijen molekiillerini ortamdan
kaldirarak siipiiriicii etki gostermektedir.*® 1% C vitamininin diisiik yogunluklu
lipoprotein oksidasyonunu énlemede E vitamininden daha etkili oldugu bildirilmistir.%
Lokositlerin, fagositoz sirasinda oksidatif tiirlerden korunmak igin C vitamini
depolamaktadir. Ayn1 zamanda, kollojen sentezinde yer alan fibroblastlarin da normal
hiicre gelisimi i¢in C vitaminine ihtiyag¢ duydugu bildirilmistir.1% C vitamini, periodontal
lezyonlarda proinflamatuar sitokinlerin ve NO™“‘nun iiretimini azaltarak gingival oksidatif
stresi azaltabilmektedir. C vitamininin osteoklastik aktiviteyi azaltabildigi gosterilmistir,
ancak kemik formasyonunu arttirici etkisinin kesin olmadig bildirilmistir.1%

Karotenoidler

Meyve ve sebzelerde A vitamini Onciilleri, pigmente mikrobesinler olan
karotenoidlerdir. Antioksidan etkileri olmakla beraber karotenoidlerin 600 den fazla
¢esidi bulunmaktadir. Bunlardan en 6nemlileri ise; likopen, a-karoten, B-karoten, lutein,
kriptoksantin, retinol (A1 vitamini) ve dehidroretinol (A2 vitamini) diir.*® Karotenoidler
lipofiliktir ve yiliksek plazma konstantrasyonlarinda cesitli inflamatuar ve malign
hastaliklara karst koruma sagladigi gosterilmistir.!'! E vitaminine gore daha zayif
antioksidan etkisi olup ve en fazla ¢aligma yapilan tiir f-karoten dir. Antioksidan etkisini
!0, e bir elektron ekleyerek ortamdan uzaklastirarak gostermektedir. Bu reaksiyon
esnasinda kendi kendine okside olabilmesi antioksidan etkilerini smirlandirmaktadir.'?
B-karoten’in kendi kendine oksidasyonu ortamdaki oksijen konsantrasyonuna ve doza
baglidir. Oz orani yiikseldik¢e antioksidan etkisi de diismekte ve ¢evre dokulara zarar
verebilmektedir, 113115

Glutatyon

Glutatyon (GSH) hiicre iginde sistein, glisin ve glutamattan sentezlenen esansiyel

olmayan tripeptittir.> GSH, GPx araciliiyla enzimatik yolla veya dogrudan ROT
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(*O2ve OH" )’lar1 ortamdan temizlemektedir.*'® GSH’un biiyiik kismi1 karacigerde
sentezlenir ve %40°’1 safradan salinmaktadir. Safradaki GSH’un biyolojik gorevi ise
diyetle alinan ksenobiyotiklere ve bagirsak liimeninde LPO’ye karsi savunmadir ve
bagirsak epitelini O radikallerinin saldirisindan korumaktadir.*'’

Urik Asit

Urik asit plazma, tiikiiriik ve idrarda bulunan majér radikal siipiiriiciilerden
birisidir.!02, OH, ROO, HOCI ve 0% icin etkili bir siipiiriictir ve endojen
antioksidandir.'®® Yiiksek konsantrasyonda prooksidan etki gostermektedir.®

Diger Antioksidanlar

Ayrica da melatonin, albumin, seriiloplazmin, transferin, laktoferrin, bilirubin,
ferritin, koenzim Q, a-lipoik asit gibi diger antioksidanlarda bulunmaktadir.

2.4.1.4. Total Antioksidan Seviye

Antioksidan sistem olduk¢a karmasiktir ve bu yiizden biitiin antioksidan sistemin
etkinligini belirlemek i¢in total antioksidan seviyenin (TAOS) 6l¢timii uygun bir maliyetli
bir yontem olarak gelistirilmistir.1*® Antioksidan tiirlerinin tek tek arastirilmasina kiyasla
daha kolaydir, daha ucuzdur ve zamandan tasarruf saglanmaktadir.!?® TAOS’un
arastiritlmasi, daha iyi ve giivenilir bir yontem olmakla beraber giinlimiizde heniiz
kesfedilmemis antioksidan tiirlerin etkilerini de gostermektedir.?!

2.5. Leptin

Leptin immiin sistem ve beslenmeyle alakali néroendokrin olan bir adipokindir.1?2
Adipokinler baslica adipoz dokulardan iiretilen biyoaktif molekiillerin bir grubudur.!?
Leptin, adiponektin, resistin ve visfatin gibi Onemli adipokinler,periodontal
inflamasyonda proinflamatuar etki ve antiinflamatuar sitokin gorevi yapan Onemli
tiirleridir.’® Sitokin gdrevine ilaveten mukozanin konak cevabinda da leptinin dnemli
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gbrevi olabilecegi belirtilmistir.1?* Bu adipokinlerden ozellikle leptin ve
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adiponektinden bahsedilmektedir ¢linkii immun yanit, kemik ve lipit metabolizmasi,
viicuttaki giic mekanizmasi, insiilin duyarlilig gibi kritik rolleri iistlenmektedirler.!!
Leptin ve adiponektin gibi her bir adipokinin periodontal enfeksiyonun iyilesmesini
destekledigi yapilan son calismalarda gosterilmistir.1? 127 Leptin seviyesinin sepsis gibi
akut hastaliklar ve akut inflamasyonda plazmada artis gosterdigi bildirilmistir. Ayricada
plazmada leptin seviyesinin yiiksek olmasi1 kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk faktorii
olusturmaktadir.128-1%0

2.6. Periodontal Hastahklar ve Oksidatif Stresin Leptin ile Tliskisi

Periodontal hastaliklarin etiyolojisi multifaktoriyeldir. Inflamasyonun etyolojisi
mikroorganizmalar olarak kabul edilse de bag dokusunun ve destekleyici alveoler
kemigin yikiminda kimyasal mediyatdrler de etkin rol oynamaktadir.’3! Inflamasyonun
olusumu ve konak cevabinin yonetiminde bir sitokin olarak Leptin’in etkin rol oynadig
son zamanlarda yapilan calismalarda gosterilmistir.}*? Ayrica makrofajlarin fagositozunu
ve proinfalamatuar hiicrelerin sitokin {iretimini arttirarak immiin sistemi uyardigi
bildirilmistir.’®® Ek olarak oksidatif iiriinlerin olusmasinda da etkin rol oynadig
belirtilmistir.’3* Bu nedenlerden dolay1 infeksiyon esnasinda Leptin seviyesinin artist
konagin savunma mekanizmasi ve immiin sistemin bir pargasi oldugunu destekler
niteliktedir.*® Insanlarda (KP, kronik ginvitis ve saglikli bireyler) Leptin seviyesinin
diseti olugu sivisinda (DOS) bakildig: ilk ¢alismada Leptin’in periodontal hastaliklarin
olusmast ve ilerlemesindeki etkin rolii belirlenmistir.%®

Tim bu genel bilgilerin 1518inda g¢aligmamizin amaci kronik periodontitisli
bireylerde TOS, TAOS, Leptin ‘in etkilerini biyokimyasal yontemlerle
degerlendirmektir. Calismamizin bir diger amaci da elde edilen biyokimyasal verilerin
klinik periodontal parametreler ile iliskilerinin arastirilmasi ve tiim verilerin saglikli

bireylerle karsilagtirilmasidir.
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Caliyma Materyali

Calisma materyalini 2017-2018 yillarinda ¢esitli periodontal sorunlart nedeniyle

Atatiirk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dal1’na basvuran

70 yetigskin birey olusturdu. Tiim bireylere aydinlatilmis onam formu kapsaminda

calismanin igerigi ve yapilacak islemler hakkinda bilgi verildi ve onaylar1 alindi. Ayrica

calisma icin Atatiirk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Etik Kurulu’na basvuruldu ve

2018.08.02/17 nolu etik kurulu onay1 alindi.

Calismaya dahil edilen bireylerde calisma sonuglarmi etkilememesi ve

standardizasyon agisindan su 6zellikler goz 6niinde bulunduruldu:

1.

2.

6.

7.

Bireylerin sigara ve alkol kullanmamasi,

Bireylerin medikasyon gerektirecek veya gerektirmeyecek herhangi bir
sistemik hastalik ve oral patolojik durumlarinin olmamasi,

Hastalarin son bir yillik donemde herhangi bir periodontal tedavi gormemis
olmasi,

Hastalarin son 6 aylik donem icerisinde herhangi bir antibiyotik, anti
enflamatuar, antioksidan veya kortikosteroid tedavisi gormemis olmasi,
Bayan hastalarin hamilelik ve bebek emzirme doneminde olmamasi,
Bireylerin herhangi bir madde bagimliliklarinin olmamasi,

Tiim bireylerin iyi bir kooperasyona sahip olmasi.

3.1.1. Calisma Gruplarinin Olusturulmasi

Yukarida belirtilen kriterlere gore ¢alisma gruplari i¢in secilen bireyler klinik ve

radyografik incelemeler sonucu 2 gruba ayrildu.

1.Grup: Kronik periodontitisli bireyler

2.Grup: Periodontal olarak saglikli bireyler
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3.2. Klinik Periodontal Degerlendirme

Klinik ve radyografik incelemeler sonucunda 6ncelikle sigara igmeyen ve sistemik
olarak saglikli bireyler ¢aligmanin periodontitis grubunu olusturdu. Kontrol grubunu ise
sigara icmeyen periodontal olarak saglikli bireyler olusturdu. Ayrica da periodontal
muayene sonucunda her bir bireyin periodontal durumunu saptamak amaciyla plak
indeksi (PI), gingival indeks (GI), kanama indeksi (KI), sondalamada cep derinligi (SCD)
ve klinik atagman diizeyi (KAS) 6l¢timleri yapildu.

Plak indeksi: (Sillness ve Loe, 1964)'%7

1: Dis yilizeyinde diseti bolgesinde bakteri plagi yok,

2: Gozle goriiliir tarzda diseti kenarinda ve dis ylizeyinde orta dereceli plak varligi,

3: Disetinde ve dis ylizeyinde yogun yumusak birikintilerin mevcudiyeti, diseti
olugu ve interdental bolge plak ile kaplidir.

Gingival Indeks: (Lée ve Silness, 1963)13

0: Saglikl diseti,

1: Hafif iltithap, hafif renk degisikligi, hafif 6demle karakterize diseti,
sondalamada kanama yok,

2: Orta dereceli iltihap, diseti parlak, kirmiz1 ve 6demlidir. Sondalamada kanama
mevcuttur,

3. Siddetli iltihap, belirgin kirmizilik ve &dem vardir. Ulserasyonlar ve
kendiliginden baslayan kanamaya egilim mevcuttur.

Kanama Indeksi:'%°

Ainamo ve Bay’in diseti kanama indeksi kullanildi. Hafif bir sondalamay: takiben
on saniye i¢erisinde kanamanin goriilmesi pozitif, goériilmemesi negatif olarak kaydedildi.
Her bir birey i¢in pozitif skorlarin yiizdesi hesaplanarak kanama indeksi olarak

kaydedildi.
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140 ye Klinik Atagman Diizeyi:'%

Sondalanabilir Cep Derinligi

Sondalanabilir cep derinligi digeti kenar1 ile cep tabani arasindaki mesafe olarak,
klinik atagman seviyesi ise mine-sement sinir1 ile cep tabani arasindaki mesafe olarak
periodontal sondla (Williams, Aesculap, Germany) 6lgiildii. Olgiimler her bir dis igin 6
bolgeden (mezyo-vestibiiler, vestibiiler, disto-vestibiiler, mezyo-oral, oral ve disto-oral)
elde edildi. Olgiimler esnasinda sondun disin uzun aksina paralel olmasina ve fazla kuvvet
uygulanmamasina dikkat edildi.

Radyografik Degerlendirme

Tim bireylerden klinik periodontal muayeneyi takiben tam teshis amaciyla
ortopantomograf ve periapikal radyograflar alindi.

3.3. Biyokimyasal Calismalar icin Orneklerin Ahinmas

Calismaya dahil edilen tiim bireylerden biyokimyasal analizlerin yapilmasi
amaciyla tiikiiriik 6rnekleri alindu.

3.3.1. Tiikiiriik Orneklerinin Alinmasi

Ornekleme islemi klinik periodontal parametrelerin dl¢iimiinden bir hafta 6nce ve
sabah erken saatlerde yapildi. Katilimcilar son 12 saat boyunca su haricinde bir sey
yememeleri ve o sabah dislerini fircalamamalar1 yoniinde tembihlendi. Bireyler agizlar
acik halde 5 dakika (dk) boyunca bekletilerek agiz tabaninda tiikiiriik birikmesi saglandi.
Stimiile edilmemis tiikiirik 6rnekleri bir damlalik yardimi ile toplanarak eppendorf
tiiplerine aktarildi ve takiben hiicre debrislerini uzaklagtirmak amaci ile santrifiij edilerek
(4°C>de 2000 devir/dk hizda 10 dk siire ile) calisma giinline kadar dondurucuda (-80
°C’de) saklandi.

3.4. Laboratuvar Calismalari

Laboratuvar calismalarinin tiimii Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi

Biyokimya Anabilim Dali’nda gergeklestirildi.
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Total Oksidatif Stres (TOS) Ol¢iimii

Total oksidatif stres (TOS) 6l¢timii hazir ticari kit kullanilarak ELISA yontemi ile
belirlendi.

(SunRed human (TOS) ELISA kit ) Katalog no;201-12-5539

Total Antioksidan Seviye (TAOS) Olgiimii

Total antioksidan seviye (TAOS) olgtimii hazir ticari kit kullanilarak ELISA
yontemi ile belirlendi.

(SUNRED Human TAS ELISA Kit) Katalog no;201-12-2200

Leptin Diizeyinin Belirlenmesi

Leptin diizeyi ise hazir ticari kit kullanilarak ELISA yontemi ile belirlendi.

(D1a-SOURCE LEPTIN-ELISA) Katalog no;KAP2281

Istatistiksel Analizler

TOS, TAOS ve Leptin igin normal dagilima uygunluk testi yapildi. Normal
dagilima uygunluk Kolmogorov-Smirnov testine ve histogram grafigine gore
degerlendirildi. TOS ve TAOS normal dagilim gosterirken Leptin dagilimi normal
degildi. Normal dagilim gosteren ozelliklerde TOS, TAOS t-Test’i ile, Leptin ise Mann-
Whitney U testi ile karsilastirildi. Korelasyon analizleri TOS ve TAOS’ta Pearson
analizleri ile Leptin’in diger 6zellikleri ile iliskisi Spearman korelasyonu ile analiz edildi.

Anlamlilik diizeyi i¢in p<0,05 referans olarak alindu.
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4. BULGULAR
4.1. Demografik Bulgular
Calismaya dahil edilen 39 erkek 31 kadin toplam 70 kisinin olusturdugu 2 grubun
demografik bulgular1 Tablo 4.1de verilmistir. Gruplar aras1 incelemede yas ortalamalari

Ve cinsiyet oranlari agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamamustir.

Tablo 4.1. Demografik parametrelerin gruplar arasinda karsilagtirilmasi

P S
(n=40) (n=30)

E/K Orami 22/18 17/13

Yas 34,13 +11,2 30,25 49,48

*Gruplara ait yas verileri Ortalama + Standart Sapma (SD) olarak verilmistir.

4.2. Klinik Bulgular

Klinik parametrelerin tiimiiniin P grubunda S grubuna kiyasla istatistiksel olarak
anlaml diizeyde yiiksek oldugu gozlendi.

Tiim gruplarinin Pi, G, KI, SCD ve KAS degerlerinin ortalama ve standart sapma

degerleri Tablo 4.2°de verilmistir.

Tablo 4.2. Klinik parametrelerin gruplar arasinda karsilagtirilmas.

P S
(n=40) (n=30)
Pi 2,48+0,160 2 0,03 £0,022 ®
Gi 1,64+0,014 @ 0,06 £0,016°
Ki 81,76+3,456 ° 0,06+0,010°
SCcDh 4,12+0,246 1,22+ 0,165
KAS 4.52+0,346 1.62+0,186 "

*a,b harfleri gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli farklilig1 gostermektedir. p<0.05
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4.3. Biyokimyasal Bulgular
Tiim gruplarda tiikiirik TOS, TAOS ve Leptin diizeylerinin ortalama ve standart

sapma degerleri sirasi ile Tablo 4.3’te verilmistir.

Tablo 4.3. Tiim gruplarda tiikiiriik TOS, TAOS ve Leptin diizeylerinin ortalama ve
standart sapma degerleri.

P S Istatistiksel Sonug
N=40 N=30 t p
Ortalama St.Sapma Ortalama | St.Sapma
TAOS 26,24 8,74 38,17 10,01 5,204 <0,001 ***
TOS 157,59 39,58 128,97 48,49 2,752 =0,008 **
u p
Leptin* ,157 ,091 ,159 ,087 -2,047 =0,051

*x x%% : simgeleri gruplar arasi istatiksel olarak anlaml farkliligi gostermektedir.
*:Mann Whitney U testi sonucu.
t:T testi , u:U testi p:sonug

TOS

P grubunun tiikiiriikk TOS diizeyinin 157,59 4+ 39,58 pg/l, S grubunun tiikiiriik TOS
diizeyinin 128,97 + 48,49 pg/l, oldugu saptanmistir. Tablo incelendiginde P grubunun
tikiirik TOS diizeyinin S grubuna gore daha yiiksek degerde oldugu saptanmistir ve

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.(p<0,05)
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TOS
180
160
140
120
100
80
60
40

20

P S

Sekil 4.1. Tiikiiriik TOS diizeylerinin gruplar arasi karsilastirilmasi.

TAOS

P grubunun tiikiiriik TAOS diizeyinin 26,24+ 8,74pg/l1, S grubunun tiikiirik TAOS
diizeyinin 38,17+ 10,01pg/l, oldugu saptanmistir. Tablo incelendiginde P tiikiiriik TAOS
diizeyinin S grubuna gore daha diisiik degerde oldugu saptanmustir ve istatistiksel olarak

anlaml1 bulunmustur. (p<0,05)

TAOS
45
40
35
30
25
20
15

10

(%]

Sekil 4.2. Tiikiiriik TAOS diizeylerinin gruplar arasi karsilastirilmasi

27



LEPTIN

P grubunun tiikiiriik Leptin diizeyinin 0,157 £ 0,91 pg/l, S grubunun tiikiiriikk
Leptin diizeyinin 0,159 + 0,87 pg/l, oldugu saptanmisgtir. Tablo incelendiginde P
grubunun tiikiiriik Leptin diizeyinin S grubuna gore bir fark olmadigi saptanmistir. Veriler
istatistiksel olarak karsilastirildiginda P grubu S grubuna gore istatistiksel olarak anlamli

diizeyde olmadigi bulunmustur (p>0,05).

LEPTIN

0,1595
0,159
0,1585
0,158
0,1575
0,157

0,1565

0,156

Sekil 4.3. Tiikiiriik Leptin diizeylerinin gruplar arasi karsilagtiritlmasi

Korelasyonlar

Biyokimyasal parametreler arasindaki korelasyonlar

Calismamizda 2 gruptan elde ettigimiz TOS ve TAOS degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli korelasyonlar tespit edildi.(p<0,05) TOS- Leptin ve TAOS-

Leptin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunamadi. (p<0,05)
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Tablo 4.4. Biyokimyasal parametreler arasindaki korelasyonlar

TOS Leptin
TAQOS r=-0,555 (x) r=-0,113 (y)
p<0,001 p=0,304
n=70 n=67
TOS r=0,168 (y)
~ p=0,175
n=67

x:(Pearson Korelasyonu) y: (Spearman Korelasyonu)



5. TARTISMA

Periodontal hastaliklar i¢in primer etiyolojik faktdr mikrobiyal dental plaktir ve
periodontal dokularda hasara yol acan neden ise mikrobiyal dental plakta patojen
bakteriler ve konak doku savunma mekanizmasi arasindaki kompleks etkilesimlerdir.*°
Periodontitis, disleri ¢cevreleyen destek dokularin dental plak mikroorganizmalarina karsi
olusturduklart lokalize enflamatuar reaksiyonlarla baglayip cep formasyonu, diseti
cekilmesi, alveoler kemik rezorpsiyonu ve dis kaybi ile sonuglanabilen enfeksiydz bir
hastaliktir.}¥?  Kronik enflamatuar bir hastalik olan periodontitis durumunda,
mikroorganizmalar1 yok etmek igin aktive noétrofiller ve makrofajlar SR’ler meydana
getirir. Birgok yapilan ¢aligmada kronik periodontitis varliginda SR’lerin ortamda arttigi
gosterilmistir.>* 143 Periodontal hastaliklar multifaktdriyel etiyolojiye sahiptir ve
periodontal yikimin mekanizmalar1 heniiz tam olarak acikliga kavusamamistir. Fakat, bu
mekanizmalardan birinin, periodontal hastalikta {iretimi artan ROT’lar ile, bunlarla
miicadele eden antioksidan sistem arasindaki dengenin bozulmasi olabilecegi
diisiiniilmektedir.!'® Oksidatif stres ortamda SR’lerin artmasindan kaynaklanmaktadir ve
cesitli nedenlerle iiretimi artan SR’ler antioksidan savunmanin kapasitesini asarsa
organizma oksidatif strese maruz kalir®® 143 Oksidatif stresin 100’{in iizerinde hastalikta
ve periodontitiste de 6nemli bir etken oldugu gosterilmistir.* Bizde ¢alismamizda
goriilme sikliginin daha yiiksek olmasi ve toplumda daha fazla kisiyi temsil etmesi
sebebiyle kronik periodontitisi sectik. Ayrica da ¢alisma kriterlerine uygun olan hastalari
secerken bazi durumlar dikkate aldik.

Bunlardan; sigara, periodontal hastaligin prevalansi, derecesi ve ciddiyetini
etkileyen nemli bir risk faktoriidiir.!** > Yapilan in vivo ve in vitro ¢aligmalarda
sigaranin  bilesenlerinin(nikotin, Kkotin) periodontal dokular iizerine etkileri

incelenmistir.24® 147 Genel olarak nikotinin periodontal hiicrelerin proliferasyonu,
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kemotaksisi ve gingival fibroblastlardan sitokin salinimi {izerine etkisi oldugu
gosterilmistir.}*® Sigara dumaninin katran ve gaz olarak 2 ana fazi vardir ve 7.000
kimyasal bilesikten olustugu belirtilmistir.1*® 49 Her iki ana faz da RNT ve ROT
acisindan ¢ok zengindir. Sigaranin tek solunumunda ve dumaninda gaz fazinda 10%°
katran fazinda ise 10'* radikal icermektedir.®®® Tiim bu nedenlerden dolay1 sigara
kullanimiin SR’ler {izerine etkisi dikkate alind1 ve sigara igen bireyler calismaya dahil
edilmedi.

Yapilan bir ¢alismada mekanik periodontal tedavinin, lokal ve sistemik olarak
konake1 oksidatif hasarini azaltmada 6nemli olabilecegini, ancak daha fazla randomize
klinik ¢alisma gerekli oldugu bildirilmistir. Yine aymi ¢alismada periodontal tedaviden
sonra 8-hidroksideoksiguanosin (8-OHdG) ve TAOS un seviyesinde artis oldugu ve TOS
’unda azaldig1 bildirilmistir.**! Hamilelik ddneminde ise yapilan bir calismada preeklemsi
periodontitisli hastalar ile saglikli grup kiyaslandiginda TAOS ve TOS degerlerinde
istatistiksel olarak anlaml1 deger artis1 tespit edilmistir.!>2

Periodontal hastaliklarda, ROT’lar ya da antioksidanlarin rolii incelenirken,
yarilanma Omiirleri ¢ok kisa olan ve reaktif yapilarindan dolay:r hizlica birbirlerine
doniisebilen ROT’lar1 incelemenin zor oldugu bildirilmistir.’>® Bu nedenden dolayz,
periodontal hastaliklarda, MDA ve protein karbonil maddeleri gibi oksidasyon
iriinlerinin ya da antioksidanlarin dl¢lilmesi daha alisilagelmis bir yaklagim olmustur.
Ayrica antioksidanlarin okside hallerinden tekrar birbirlerini olusturabilmesi ve birlikte
etkinliklerinin ayr1 ayrt oldugundan daha yiiksek olmasi sebebiyle TAOS’un
Ol¢iilmesinin tek tek antioksidanlarin Olciilmesinden daha dogru bilgi sagladig:
belirtilmektedir.”” Bununla beraber, TAOS 6l¢iimiiniin, heniiz kesfedilmemis

antioksidanlarin da etkinligini 6lgebildigi i¢in daha avantajli oldugu diisiiniilmektedir.*>
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Bu nedenlerden dolayi, periodontal hastaliklarda oksidasyon/rediiksiyon
dengesinin incelendigi calismamizda, TAOS degerini incelemeyi uygun gordiik.>

Yapilan bir ¢alismada tiikiiriglin oral kavitenin lokal durumunu ve periodontal
olarak sagligm belirlenmesinde énemli bir gdsterge oldugu belirtilmistir.™> Bu bilgiler
dogrultusunda bizde ¢aligmamizda tiikiiriik 6rnekleriyle yapilan analizleri tercih ettik.

Tikiirik uyarilmis ve uyarilmamis olmak iizere 2 farkli metotla
toplanabilmektedir. Uyarilmis tiikiirikte antioksidan {iretiminin arttigi, ama
konsantrasyonunun azaldig: bildirilmistir.3® 1°® Ayrica uyarilma sonucu DOS' dan ortama
antioksidan saliniminin artarak, yalanci bir antioksidan degerin 6l¢iilmesine sebep olacagi
bildirilmistir.®®” Uyarilmamus tiikiiriigiin genel ag1z i¢i durumunu temsil etmesi sebebiyle,
antioksidan seviyenin degerlendirilmesinde daha dogru sonuglar sagladig1 goriilmiistiir.32
Bu bilgiler dogrultusunda c¢aligmamizda bireylerden uyarilmamis tiikiiriikk 6rnekleri
toplanmistir.

Bu bilgiler 15181inda;40 kisi deney grubunu, 30 kisi ise kontrol grubunu
olusturmaktadir. P grubu, S grubu toplam 70 hastadan tiikiiriik 6rnekleri alinmistir.
Calismaya katilan bireylerin sistemik olarak saglikli olmalarina ve sigara, alkol gibi
maddeler kullanmiyor olmalaria dikkat edilerek, tiikiiriikte tespit edilebilecek olan
parametrelerin bu faktorlerden etkileniyor olma ihtimalleri elimine edildi. Periodontal
sagligin degerlendirilmesinde SCD, KAS, GI ve Pi gibi klinik periodontal parametreler
Ol¢lilmiis olup alveolar kemik seviyesini degerlendirirken ise radyografiler dikkate
alinmistir. Kronik periodontitisli bireyler ile saglikli bireylerin tiim klinik parametreleri
(SCD, KAS, GI ve PI) kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlaml farklar bulunmustur.

ROT iiretimindeki artig, antioksidan enzim seviyesindeki azalma ve/veya DNA
onarim mekanizmasindaki defektler, oksidatif DNA hasar1 igin risk olusturmaktadir.

Oksidatif stresin artisina neden olan bu durumlarin DNA molekiilleri {izerinde erken
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oksidatif hasara sebep oldugu ve ROT un periodontal dokularda DNA hasarint dnemli
oranda indiikledigi gosterilmistir.®® ° Oral hastaliklarin non-invaziv teshisi ve
tedavisinde oksidatif stres belirteglerinin  kullanilmasinin  ¢ok cazip oldugu
belirtilmistir.1® Yapilan baz1 calismalarda periodontal doku yikimiin 6nlenmesi ve/veya
azaltilabilmesi ve kaybedilen dokularin onarilmasi i¢in farkli bir¢ok tedavi yontemleri
denenmistir.’®! Bu tedaviler ile periodontal tedavide basarili sonuglar bildirilmesine
ragmen, doku kaybmin tamamen geri kazanilabildigi bir yOntem heniiz
bildirilememistir.1%2

Son yillarda oral hastaliklarla ilgili oksidatif stres belirteclerinde ciddi bir artig
oldugu belirtilmistir. Periodontitis gibi diger oral hastaliklardaki oksidatif stres artisi
kardiyovaskiiler, diyabet, hipertansiyon, yaslanma, pankreas, mide gibi viicuttaki
sistemik hastaliklar, ve karaciger hastaliklar ile iliskilendirilmistir.'®® Bu konuda kabul
edilen hipotez ise oksidatif stres ve oksidasyonun inflamasyonu tetikleyebilecegidir.®+
166 Yine bu konuyla yapilan sayisiz klinik ¢alismalar da periodontal inflamasyona neden
olan ROT’larin kan dolasimi yoluyla diger organlara dagilip yavas yavas etkiledigi

167-169 Fk

belirtilmistir. olarak periodontitis hastalarinda dolasgimda bulunan

antioksidanlarin seviyesinin oksidanlara oranla daha az oldugu bildirilmistir.® 1"
Periodontal hastalikta tiikiiriigiin antioksidan koruyucu mekanizmast ve
ROT’larin neden oldugu artmig doku yikimi arasindaki iligkinin aragtirildigi bir
calismada, KP hastalarmin tiikiirigiinde saglikli bireylere gére TAOS un daha diisiik
oldugu ve SR iiretiminin daha fazla oldugu bildirilmistir.*® Yine benzer bir ¢alismada
tilkiirik TAOS aktivitesi incelenmis ve calismalarin sonucunda periodontal hastaligin
diisiik TAOS iliskili oldugu belirtilmistir.}"* Yine gecmis yillarda yapilan bir calismada
ise, KP’li bireylerin serum TAOS degerlerinin saglikli hastalara gore diisiik oldugu ve

periodontitis siddeti fazla olan gruba gore orta siddetli periodontitisli bireylerin TAOS
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degerinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir.}’? Bizim ¢alismamiza paralel yapilan bir
calismada serum, tiikiiriik ve DOS’da TAOS seviyesine bakilmistir. KP’ 1i hastalarda
serum, tlikiirtik ve DOS’da TAOS seviyelerinin saglikli bireylerden istatistiksel olarak
anlamli derecede diisiik oldugu gosterilmistir.°

Bu konuda yapilan ¢alisma da KP ’li bireylerde saglikli bireylere goére hem
tiikiiriikte hem de serumda bu antioksidanlarin istatistiksel olarak anlaml1 derecede diisiik
seviyede oldugu tespit edilmistir.!”

Leptin bir peptit hormon olup konak savunma mekanizmasinda 6nemli bir rolii
vardir. Leptin seviyesinin KP dahil bir ¢ok inflamatuar hastaliklarda degistigi tespit
edilmistir. Fakat cerrahi olmayan periodontal tedavinin leptin konsantrasyonlarini
degistirmedeki etkisi heniiz belirlenememistir.}” Literatiirlerde KP’li hastalarda TAOS,
TOS seviyeleri ile ilgili tikiirik Ornekleri alinarak bakilan calismalar fazlasiyla
bulunmaktayken, Leptin seviyesi ile ilgili ¢calismalar fazla bulunmamaktadir. Mevcut
literatiirlerle tartisma olanagimiz fazla olmadigindan bizde Leptini kendi bulgularimizla
gruplar arasi karsilastirarak bir sonuca varmaya calistik.

KP’li obez ve obez olmayan hastalardan olusan 2 grupta Faz 1 tedaviden 3-6 ay
sonrasinda serum Leptin seviyesine bakilmis olup obez olanlarda daha yiiksek
bulunmasina ragmen tiim zamanlarda bakildiginda ciddi  bir  farklhilik
gozlemlenememistir.1”> Ek olarak periodontal tedavinin serum. Leptin seviyesine olan
etkisine bakilan bir ¢caligma da tedavi sonrasi serum Leptin seviyesinde ciddi bir azalma
gosterilmistir.}’® KP’li bireyler ve saghkli bireyler arasinda yapilan bir bagka ¢alisma da
DOS’ta Leptin seviyesine bakilmis olup periodontal olarak saglikli bireylerde DOS’ta
Leptin seviyesi anlami derecede diisiik bulunmustur.**

Bizim ¢alismamizda Leptin seviyesine tiikiiriikte bakilmis olup istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunamamistir. Calismamizda KP’li hastalarda TAOS, TOS seviyeleri
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ile ilgili analizler degerlendirildiginde kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml
fark bulunmustur. (p<0,05) Leptin seviyesi ile ilgili istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamastir.(p>0,05)

Literatiirler incelendiginde TAOS ve TOS seviyelerinin tedavi edilmis hastalar ve
periodontal olarak saglikli bireyler arasinda uyumlu oldugu gériilmiistiir.}”’

Bu ¢alismanin kontrol grubu periodontal olarak saglikli bireylerden olusturulmus
olup arastirilan parametrelerin yalnizca tedavi edilmemis periodontal hastalikl bireylerle
karsilastirilmasi uygun goriilmiistiir.

Ozetle bu calismada TOS, TAOS ve Leptin’in KP ile olan iliskisi gdsterilmeye
calisildi. Gegmis yillarda tiikiiriikte TOS ve TAOS i¢in yapilan ¢calismalara paralel bizim
calismamizda da ayni sonuclara ulasildi. Leptin degerlerinin ise tiikiiriikte bakildig
caligmalar fazla bulunmazken, literatiirde TOS ve TAOS ile ilgili bulgularimizi
tartisabilecegimiz bir¢cok ¢aligma bulunmaktadir. Aragtirmamizda gruplar arast Leptin
degerlerinin istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamasinin nedeni periodontal
tedavi Oncesi ve sonrast bakilmamis olmasi olabilir. Leptin ile ilgili ileride bu konuyu

aydinlatacak daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.
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6. SONUCLAR

v' Yaptigimiz ¢alismanin sonucunda KP’li bireylerin Pi, Gi, SCD ve KAS gibi
klinik periodontal parametrelerinin saglikli bireylere gore istatistiksel olarak
anlamli olmakla birlikte yiliksek oldugu gozlendi.

v' Calismamizda 2 gruptan elde ettigimiz tikirik TOS ve TAOS seviyeleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyonlar tespit edildi; ama Leptin
seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon tespit edilemedi.

v Calismamizda KP’li bireylerin tiim klinik parametreleri ile tiikiiriik TOS
seviyeleri arasinda istatiksel olarak anlamli pozitif korelasyonlar, TAOS
seviyeleri ile istatistiksel olarak anlaml1 negatif korelasyonlar tespit edildi; ama
Leptin seviyeleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon tespit
edilemedi.

v' Calismamizda KP’li bireylerin tiim tikiirik TOS seviyeleri ile TAOS
seviyeleri arasinda anlamli negatif korelasyon tespit edildi. Ancak tiikiiriik
TOS, TAOS seviyeleri ile Leptin seviyeleri arasinda anlamli bir korelasyon

tespit edilemedi.
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EK-1. HASTA BiLGILENDIiRME VE ONAM FORMU

HASTA BILGILENDIRME VE ONAM FORMU

Saymn katilime1, bu arastirma Atatirck Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji Anabilim dalinda tez calismasi olarak yiiriitiilmektedir. Arastirmayi
kabul etmeniz dwrumunda size swrasiyla su islemler uygulanacaktir; Tedaviye
baslamadan 6nce tiikiiriik, diseti olugu sivis1 ve kan érnekleri alinacaktir. Disetinizdeki
hastaliz1 tedavi etmek amaciyla klinigimize gelen her hastaya uygulanan rutin islemler
yapilacaktir. Dislerinizin tizerindeki distaslar vb. eklentiler kaldirilacak ve dis fircalama
islemini nasil yapacaginz gosterilecektir. Bu calismanin amaci sizden alinan drneklerde
arastirilan biyvokimyasal markirlarin periodontal hastaliginizla iliskisini incelemektir.
Arastirmay1 reddetme hakkma sahipsiniz. Ayrica size herhangi bir ficret 6denmeyecek
ve sizden herhangi bir iicret talep edilmeyecektir. Istediginiz zaman ¢alismadan ¢ikma

hakkina sahipsiniz. Tlgi ve yardimimz icin tesekkiir ederim.

Ars.Gor.Dt. Mehmet Rifat INCE
Atatiirk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi

Periodontoloji Anabilim Dali

Katilimcinin Beyam

Arastirmacilar tarafindan yukaridaki bilgiler tarafima aktarilarak bu calismaya
katilimeir olarak davet edildim. Arastirmaya katilmam konusunda zorlayier bir
davranisla karsilasmadim wve yapilan tiim aciklamalari anlamis bulunmaktayim.
Arastirmamn yiriitiillmesi swrasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. Arastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal
sorumluluk altina girmiyorum ve herhangi bir édeme talep etmiyorum. Yukaridaki
bilgileri okudum ve bu kosullarda bu arastimaya kendi rizamla, hicbir zorlama ve

baski altinda kalmadan katilmayi kabul ediyorum.
Katilimei adi-soyadi:

Imza:
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EK-2. ANAMNEZ VE MUAYENE FORMU

Dogum yili: ...

Telefon NUMATAST & «.vvvvvrreeee e

SISTEMIK ANAMNEZ :

Kalp hastaligmmiz varmt......................... Seker hastaliginiz var mi..............
Tansiyon sorununuz var mi  .................. Guatr sorununuz var mi ..............
Kullanmakta oldugunuz ilag var mi1, varsa Nedir .............ceveviiiiiiiiiiniieiiiiiiineieanaanns
Daha 6nce ciddi bir hastalik gecirdiniz mi .........c.coeiiiiiiiiiiiiiiiiiirieie e

ORAL ANAMNEZ :

Daha 6nce distas1 temizligi yapildi mi,ne zaman ...

Dis fircalama sikliginiz nedir

Sigara i¢iyor musunuz ne kadar

Ailenizde erken dis kaybeden bireyler var mi.............c.oooiiiiiiiiiiii,

ANAMNEZ VE MUAYENE FORMU

PLAK INDEKSI (Lée & Silness)

0
v

0
v
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