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GIRIS VE AMAC

Periodontitis, mikrobiyal dental plaktaki mikroorganizmalarin veya mikroorganizma
gruplarinin neden oldugu, periodontal enflamasyon, periodontal cep olusumu, diseti ¢ekilmesi,
klinik atagman ve alveoler kemik kaybi ile seyreden, disin destek dokularinin enflamatuvar bir
hastaligidir. Hastaligin ilerlemesiyle birlikte dislerde mobilite, yer degistirme ve dis kaybi
ortaya ¢ikabilmektedir (1, 2).

Kronik periodontitis, en sik goriilen periodontitis tipi olarak bilinmektedir. Genelde 35
yas ustii yetigkin bireylerde ortaya c¢iksa da plak ve dis tasit birikimine bagli olarak geng
bireylerde de gozlenebilmektedir (3). Kronik periodontitisin patojenik siireci aktive eden ve
doku yikimina sebep olan periodontopatojen bakteriler tarafindan baslatildig1 diisiiniilmektedir.
Bazi sistemik ve gevresel faktorler de kronik periodontitisin ilerlemesini hizlandirabilmektedir
(4).

Sigara, kronik periodontitisin olusumunda ve ilerlemesinde ana risk faktorlerinden biri
olarak kabul edilmektedir (5, 6). Periodontal hastalik varliginda, Sigara kullaniminin
subgingival mikrobiyal florada degisime ve lokal konak cevabinda bozulmaya sebep olarak
periodontal dokulardaki yikimi daha siddetli hale getirdigi bildirilmistir (7, 8). Sigaranin
periodontal dokular {izerindeki gozle goriilebilen etkisi de fibrotik gingiva ve sondlamada
azalmis kanama olarak rapor edilmistir (9).

Sigara igme aligkanligl, agiz boslugunda ve subgingival alanda pek cok zararh
degisiklige neden olmaktadir. Sigara i¢en ve igmeyen bireylerde subgingival bakteri ¢esitliligi
ve yogunlugundaki degisiklikler konusunda farkli goriisler mevcuttur. Mikrodolasimda

bozulma, azalmis notrofil ve fibroblast fonksiyonu, azalmis IgG {retimi, artmis



periodontopatojen prevalansi, mekanik tedavi ile patojenlerin elimine edilmesinin zorlagmasi,
bliyiime faktorii iiretimindeki azalma gibi durumlar sigaranin periodonsiyum iizerindeki
olumsuz etkilerini ortaya koymaktadir (10, 11). Damarlarda olusan vazokonstruksiyona bagli
olarak gingival kan akiminda olusan azalma sonucunda, periodontal hastaligin diseti
enflamasyonu, kizariklik ve kanama gibi erken dénem belirtilerinin inhibe oldugu gézlenmistir
(12, 13).

Sigara icmeyenlerle kiyaslandiginda sigara igen bireylerin, periodontitisin ileri donem
klinik belirtilerini daha giiclii bir sekilde gosterdikleri, daha fazla cep derinligine ve daha ¢ok
hastaliktan etkilenmis alana sahip olduklari ortaya konmustur. Dolayisiyla periodontal hastalik
sigara i¢en bireylerde daha siddetli ve yaygin seyretmektedir (14). Sigaraninin konak cevabini
iki farkli sekilde degistirerek periodontal yikimi arttirdigi diisiiniilmektedir. Birinci
mekanizmada enfeksiyona karsi olusan normal konak cevabinin bozulmast s6z konusuyken,
ikinci mekanizmada saglikli periodontal dokularin yikimma neden olan degisikliklerin
meydana gelmesi s6z konusudur (15).

Sigara, kronik periodontitis i¢in bilinen bir ana risk faktdrii olmasi1 yaninda periodontal
tedaviye cevabi ve tedavi sonrasi iyilesmeyi de etkilemektedir. Oral bakim egitimi, dis tasi
temizligi ve kok ylizeyi diizlestirmesini igeren faz I periodontal tedavi sonrasi, sigara igme
aliskanlig1 olmayanlarda cep derinligi azalmasinin sigara icme aligkanlig1 olanlara gore daha
fazla oldugu yapilan ¢aligmalarda bildirilmistir (16-20).

Sigaranin kronik periodontitis i¢in risk faktorii oldugu, enflamatuvar ve immun cevabi
azalttig1 ve tedavi sonrasi iyilesmeyi yavaslattigi aciktir. Ancak periodontal tedavi sonrasi
subgingival mikrobiyal flora tizerindeki etkileri hala tam olarak netlik kazanamamustir (21, 22).

Bu arasgtirmanin amaci, kronik periodontitis hastalarina uygulanan kok yiizey
diizlestirmesi isleminden sonra meydana gelen subgingival mikrobiyal degisiklikleri sigara
icme alisgkanlig1 olan ve olmayan bireylerde karsilastirmaktir. Calismada, periodontal agidan
oneme sahip Porpyhromonas gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Tannerella
forsythia, Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia, Treponema denticola, Parvimonas
micra, Campylobacter rectus, Eubacterium nodatum, Capnocytophaga tiirleri ve Eikenella
corrodens bakterilerinin varliginin tespit edilmesi ve degisimlerinin karsilagtirilmas: amaciyla

polimeraz zincir reaksiyonu yontemi kullanilmistir.



GENEL BiLGILER

PERIODONTAL HASTALIKLAR

Periodonsiyum, dislerin var olan normal fonksiyonunu siirdiirebilmesi i¢in gerekli olan
destegi saglayan yapi olarak tanimlanmaktadir. Diseti, periodontal ligament, sement ve alveolar
kemik olmak tiizere dort bilesen igermektedir ve bu bilesenler farkli yerlesimleri, farkl
biyokimyasal yapilari olmasina karsin tek bir yap1 olarak faaliyet gostermektedirler (23).

Gingivitis ve periodontitis en sik goriilen periodontal hastaliklardandir. Gingivitis,
periodontal destek dokularda alveolar kemik ve atagsman kaybi olmadan disetinin kronik
iltihabiyla karakterize bir diseti hastaligidir. Hastalik sadece gingival doku ile sinirlandiginda
gingivitis olarak adlandirilmaktadir (24). Periodontitis ise, periodonsiyumda hasar
olusturmasiyla karakterize, patojen mikroorganizmalar ile konak arasindaki etkilesime ve bu
mikroorganizma iiriinlerine kars1 yetersiz ve/veya asirt konak immun yanita bagli olarak gelisen
kronik enflamatuvar bir hastaliktir (1). Gilintimiizde, periodontitis sadece bakterilerin dokuyu
etkilemesiyle olusan bir hastalik olmaktan ¢ok etiyolojisinde cevresel, sistemik ve genetik
faktorler gibi bircok etkenin de yer aldigi ‘‘multifaktdriyel’”” bir hastalik olarak
tanimlanmaktadir (25, 26).

Periodontal hastaliklar ¢ok kez siiflandirilmistir. Son siniflama, 2017 yilinda Diinya
Calisma Grubu Toplantisi’nda ortaya konmustur (27). Bir 6nceki siiflama ise, 1999 yilinda
periodontal hastaliklarin ve durumlarin siniflandirilmast i¢in kurulan c¢alisma grubu
toplantisinda yapilmistir ve c¢alismalarda hala kullanilan bir siniflamadir. Buna gore,

periodontal hastaliklar 8 ana baglik altinda incelenmistir:



VI.

VIL.

VIIIL.

Gingival Hastaliklar:

A. Dental plak ile iligkili gingival hastaliklar

B. Dental plak ile iligkili olmayan gingival lezyonlar
Kronik Periodontitis:

A. Lokalize

B. Generalize

Agresif Periodontitis:

A. Lokalize

B. Generalize

Sistemik Hastaliklarin Bir Bulgusu Olan Periodontitis:
A. Hematolojik bozukluklarla iligkili olanlar

B. Genetik bozukluklarla iliskili olanlar

C. Baska bir sekilde tanimlanmamais olanlar
Nekrotizan Periodontal Hastaliklar:

A. Nekrotizan lilseratif gingivitis

B. Nekrotizan iilseratif periodontitis
Periodonsiyumun Apseleri:

A. Gingival apse

B. Periodontal apse

C. Perikoronal apse

Endodontik Lezyonlarla Iliskili Periodontitis

A. Kombine periodontal-endodontik lezyonlar
Gelisimsel veya Kazanilmig Deformiteler ve Durumlar:

A. Modifiye veya predispozan lokalize faktorler

. Dis ¢evresindeki mukogingival deformiteler veya durumlar

B
C. Dissiz kretlerdeki mukogingival deformiteler
D. Okluzal travma (28).

Kronik Periodontitis

Kronik periodontitis, periodontal hastaligin en sik goriilen formudur. Elli yasin
tizerindeki bireylerin birgogu ortalama miktarda doku yikimindan muzdaripken, kronik
periodontitisin ilerlemis formu yalnizca toplumun kii¢iik bir kisminda goriilmektedir (29).
Toplumda iki cinsiyette de yakin oranlarda ortaya cikabilmektedir. Yasa bagimli olmayan

ancak yasla iligkili bir hastaliktir. Yasin artistyla kronik periodontitisin prevalansinin artmasi;
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periodontal dokularin mikrobiyal dental plaga maruz kaldig: siirenin artmasi ve patojenlere
verilen konak cevabinin olumsuz yonde degismesi ile agiklanmaktadir. Genellikle eriskinlerde
goriilmekle birlikte, plak ve distasi birikimine bagli olarak ¢ocuklarda ve gencglerde da
goriilebilmektedir (3).

Kronik periodontitis, geri doniisiimsliz atagsman ve kemik kaybiyla karakterize
enfeksiyoz bir hastalik olarak kabul edilmektedir. Hastaligin klinik 6zellikleri plak ve distasi
varligi; diseti kenarmin renk, yap1 ve hacim degisiklikleri; sondlamada kanama; artmis cep
derinligi veya periodontal cep olusumu; sondlanabilen atasman seviyesinin kaybi; diseti
cekilmesi; alveolar kemik kaybi; kok furkasyonunun agiga ¢ikmasi; artmis dis mobilitesi ve dis
kayb1 gibi belirtileri igermektedir (1, 29, 30).

Genellikle bolgeye 6zel bir hastalik olan kronik periodontitiste periodontal dokulardaki
yikim miktari, subgingival plak ve distas1 birikimi gibi lokal faktorlerle iliskilendirilmektedir.
Subgingival plak ve distasi olan bolgelerde cep olusumu, atagsman ve kemik kayb1 goriiliirken,
diger bolgeler etkilenmeden kalabilir (31) .

Bolgeye 6zel olmasindan dolay1 etkiledigi alana ve dis sayisina bakilarak lokalize veya
generalize olarak adlandirilabilir:

» Lokalize kronik periodontitis: Atasman ve kemik kaybindan etkilenen alan tiim agzin

%30’u veya daha azidir.

» Generalize kronik periodontitis: Atagsman ve kemik kaybindan etkilenen alan tiim

agzin %30'undan daha fazlasidir.

» Hastaligin derecesine ve siddetine gore de siniflandirilabilir:

+ Hafif: Klinik atasman kayb1 1-2 mm’i gegmemektedir.

+ Orta: 3-4 mm klinik atasman kayb1 mevcuttur.

* Siddetli: 5 mm ve daha fazla atasman kayb1 gériilmektedir (3).

Kronik periodontitis, herhangi bir asamada akut bir alevlenme ile birlikte atagman
kaybina yol agan yavas ilerleyen bir hastaliktir. Mikrobiyal dental plak etkisi ile basladigi halde,
konak faktorleri hastalifin ilerlemesini belirlemektedir. Cevresel, sistemik ve davranissal
faktorler ile modifiye olursa ilerleme hizi degisebilmektedir. Genglik ¢aginda var olan distasi
ve plak etkisiyle baslayan hastalik yavas ilerlemesi sebebiyle 30’lu yaslarin ortasina kadar fark
edilmeden kalabilmektedir (3, 29).

Agzm farkli bolgelerinde de esit hizla ilerlemeyebilir. Baz1 bolgelerde yikim miktari
uzun siire sabit kalirken, baska boélgelerde hastalik hizla ilerleyebilir. Hastaligin seyrinin
hizlandig1 bu bolgeler genellikle interproksimal bolgeler, taskin kuron kenarlari, furkasyon

bolgeleri gibi plak birikiminin kolaylastigi ve kontroliiniin zayifladigi alanlardir. Bir dizi
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longitudinal calisma verisine gore, kronik peridontitis alevlenme ve gerileme donemleri ile
ilerlemektedir. Buna ‘burst hipotezi’ denmektedir (32). Ancak benzer diger caligmalarda
ilerlemenin yavas, yikict ve devamli bir siire¢ oldugu sonucuna ulasilmistir. Gegerli kabul
edilen ortak goriis ise ilerlemenin devamli oldugu, ancak bazi donemlerde alevlenme

gosterebildigi seklindedir (29).

Kronik Periodontitiste Risk Faktorleri

Tibbi anlamda risk, bir canlinin belli bir siire i¢inde belirli bir hastalifa yakalanma
ihtimalidir. Hastaligin gelisme ihtimali kisiden kisiye degisiklik gosterir. Risk degerlendirmesi
yapilirken g6z 6niinde bulundurulan birgok faktor vardir (33).

Risk faktorii; hastaligin olusumuyla dogrudan iliskisi olan, yoklugunda ise hastaligin
ortaya ¢ikigini azaltan ya da ortadan kaldiran g¢evresel, davranigsal ve biyolojik faktorlere
verilen isimdir. Bunlar hastaligin ortaya ¢iktig1 bireylerde yapilan longitudinal ¢alismalarin
sonucunda tespit edilmislerdir (4, 34). Hastalik siire¢ iginde tek bir noktada ya da farkli
noktalarda ortaya ¢ikabilir, devamli olabilir.

Risk faktorleri 4 ayr1 baslikta incelenmektedir:

1. Sigara kullanimi

2. Diyabet

3. Patojenik bakteriler

4. Mikrobiyal birikintiler (2).

Risk faktorlerinin bazilarii modifiye etmek miimkiindiir ancak bazilarimin iizerinde
degisiklik yapilamaz ya da degisiklik yapilmas1 zordur. Modifiye edilemeyen risk faktorlerine:
‘risk determinantlar1’ ya da ‘altyapi karakteristigi’ ad1 verilir (35).

Risk determinantlar1 5 ayr1 baslikta incelenmektedir:

1. Genetik faktorler

2. Yas

3. Cinsiyet

4. Sosyoekonomik durum

5. Stres (2).

Risk indikatorleri, kesitsel ¢alismalar sonucunda hastalikla iligkili oldugu belirlenmis
ancak, longitudinal ¢aligmalarla dogrulanmamus risk faktorleridir (34). Insan immiin yetmezlik
viriisit (HIV) ve kazanilmig immiin yetmezlik sendromu (AIDS), osteoporoz ve yetersiz dis

hekimi ziyareti risk indikatorleri olarak kabul edilmektedir.



Risk belirtecleri ise, hastalikla iligkili olan ancak hastaliga sebep olmayan, hastaligin
seyrini tahmin etmek i¢in kullanilabilen faktdrlere denir. Periodontal hastalik Gykiisii ve
sondlamada kanama, risk belirtegleridir (2).

Periodontal hastalik siirecinde; periodontal dokular siirekli olarak patojenik bakteri
tiriinlerinin etkilerine maruz kalir. Mikrobiyal saldiri, konak savunmasinin kontroliinden
cikarak doku yikiminin baskin oldugu bir hale gelebilir. Bu siirecte, genetik risk faktorlerinin
yaninda ¢evresel ve davranissal risk faktorleri de rol oynar. Diyabet gibi sistemik sorunlar, lokal
kolaylastirict faktorler, stres ve ozellikle de sigara gibi etkenler hastaligin ortaya ¢ikmasi ve
ilerlemesi ile dogrudan iliskilendirilmektedirler (36, 37).

Kronik Periodontitisin Etiyolojisi

Lokal ve sistemik faktorler, anatomik sartlar, mikrobiyal dental plak, konak cevabi,
restoratif ve protetik etkiler, okluzal travma ve bazi diger faktorler periodontal hastalik
etiyolojisinde 6nemli yere sahiptirler. Ancak periodontal hastaligin ortaya g¢ikisinda konak
duyarliliginin, patojenik tiirlerin varliginin ve yararli olarak adlandirilan bakterilerin
yoklugunun daha ¢ok etkili oldugu disiiniilmektedir (29). Kabul edilen genel goriis, ana
etiyolojik faktoriin anaerobik bakterilerle yakin iligkili olan oral biyofilm oldugu yoniindedir
(38). Mikrobiyal dental plak varligi, periodontal hastaligin baglamasinda ve ilerlemesinde ¢ok
onemli bir yere sahiptir (39, 40).

Mikrobiyal dental plak: Agiz, mikrobiyal kolonizasyon i¢in disler gibi mitkemmel
tutunma alanlar1 saglayan bir bolge olmasi haricinde, 1lik ve nemli olmasi1 sebebiyle de
mikroorganizmalarin {iremesini desteklemektedir (41). Bu mikroorganizmalar dis ve mukoza
yiizeylerine kolonize olarak biyofilm olarak adlandirilan yapilari olusturmaktadirlar. Oral
biyofilm, yapisal olarak cesitli tiirlerin bir araya gelmesiyle olusan ii¢ boyutlu, organize ve
koruyucu polisakkarit matrikse goémiilii topluluklardir. Bakteriyel adezyona izin verirler,
antibiyotige ve antimikrobiyal ajanlara direnclidirler (42). Bu diren¢ mekanizmasinda ve
biyofilmin biitiinliigliniin devam etmesinde koruyucu matriksin bilylik rol oynadigi
diistintilmektedir (40, 43).

Biyofilmlerdeki toplu yasam sekli, mikroorganizmalara bazi potansiyel faydalar
saglamaktadir:

* Cogalmalar1 i¢in daha genis yasam alant,

» Artmis metabolik ¢esitlilik ve verim,

* Cevresel stres, antimikrobiyal ajan ve konak savunmasina karsi artan direng,
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* Hastaliga sebep olma yeteneginde artis (41).

Dis lizerinde olusan biyofilme dental plak denmektedir. Dental plagin sahip oldugu
saglam ekstraselliiler matriks, yikamayla veya su spreyi ile uzaklastirilmasini olanaksiz hale
getirmektedir. Dental plagin, meteria alba ve distasiyla ayirt edilmesi 6nemlidir. Materia alba,
organize olmamis bakterilerin, yiyecek artiklarinin, doku birikintilerinin dis ylizeyinde
olusturdugu, yumusak ve suyla uzaklagtirilabilen birikintilerdir. Dental plagin mineralize olarak
sert bir yap1 haline gelmesi ile de distasi olusmaktadir (40).

Dental plakla ilgili farkl1 hipotezler dne siiriilmiistiir. Ilk ortaya atilan non-spesifik plak
hipotezine gore plak miktar: arttik¢a zararl lirinlerin orani artar; dolayisi ile periodontal doku
yikimi da artar. Oysa Loesche tarafindan 1979 yilinda ileri siiriilen spesifik plak hipotezine
gore, dental plagin sadece bir kismi patojeniktir ve igeriginde bulunan spesifik periodontal
patojenlerin diizeyi periodontal doku yikim siddetini belirlemektedir (44, 45). Daha sonra
alternatif bir hipotez olan ekolojik plak hipotezi ortaya atilmistir. Bu hipoteze gore ise, plak
bakterilerinin bulundugu ortamin bakterilere katkis1 biiyliktiir ve dolayisiyla degisen gevresel
kosullar bakterilerin biiyiimesini ve ¢ogalmasini etkilemektedir (46).

Dental plak biyofilmi olusumundaki basamaklar sunlardir:

I. Plak olusumunun ilk safhasi edinilmis pelikil (kosullandirici film) olusumudur.
Disler temizlendikten hemen sonra 6zellikle sert dis dokusunun iizeri glikoprotein
icerikli pelikil ile kaplanmaya baglamaktadir.

ii. Edinilmis pelikil ile mikrobiyal hiicre yiizeyi arasinda geri doniisiimlii baglanma
olmaktadir.

iii. Pelikildaki adhezinler ve reseptorler arasindaki etkilesimler sonucunda daha kalici
bir baglanma meydana gelmektedir.

iv. Koadezyon asamasinda, daha 6nceden tutunmus bakterilerin reseptorlerine ikincil
olarak kolonize olan bakterilerin baglanmasiyla mikrobiyal c¢esitliligin artigi
baglamaktadir.

V. Tutunmus olan hiicrelerin ¢cogalmasi, biyokiitlede artisa ve biyofilm matriksinin
olusmasina onciiliik eder. Plak olgunlasir.

vi. Tutunan hiicreler baska bir yerde de kolonizasyon baglatmak amaciyla ¢oziilmeye
baglar (41, 43, 47-49).

Dental plak, supragingival ve subgingival olmak iizere ikiye ayrilmaktadir. Plak,

gingival sinirin lizerinde yer aldiginda supragingival plak olarak adlandirilir. Gram pozitif kok
ve rodlar dis ylizeyinde baskinken, gram negatif rodlar ve filamentdz bakteriler olgun plagin

dis ylizeyinde baskindirlar. Subgingival plak ise, gingival sinirin altinda dis ve diseti cebi epiteli
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arasinda bulunur (40). Genel olarak subgingival mikrobiyota, kan iiriinlerinin bulunmasi, DOS
tarafindan farkli proteinlerin, glikoproteinlerin saglanmasi ve diigiik rediiksiyon-oksidasyon
potansiyeli sebebiyle anaerobik bir yapilanma gosterir. Cogunlukla gram negatif anaerobik ve
proteolitik tiirleri igeren daha gesitli bir mikrobiyal ortama sahiptir (50). Subgingival plagin
icerigi, cep derinligine bagli olarak degismektedir. Apikal kisimda spiroketler, koklar ve rodlar
baskinken, daha koronal kisimlarda filamentdz bakteriler baskindir.

Socransky ve ark.’1n (51) 1998 yilinda subgingival plak drnekleriyle yaptigi bir ¢alisma
sonucunda, periodontal hastalikla ilgili bakteriyel kompleks (Sekil 1) tanimlanmustir. Farkli
bakteriyel tiirler arasinda, uyum icerisinde hareket edebilmeyi saglayan bir iliskinin olabilecegi
tespit edilmistir. Piramitin tabanindaki bakteriler, erken kolonize olan ve daha ¢ok saglikla
iliskilendirilen tiirlerdir. Bunlar baskin olarak Streptecoccus tiirlerinden olusan sar1 kompleks,
Capnocytophaga tiirlerinin ¢ogunlukta oldugu yesil kompleks, Actinomyces tiirlerini igeren
mavi kompleks, V.parvula ile A.odontolyticus’u bulunduran mor kompleksten olusmaktadirlar.
Turuncu kompleks, dental plaga daha sonradan kolonize olan Fusobacteria, Prevotella ve
Campylobacter tiirlerini bulundurmaktadir. Piramitin en tepesindeki kirmizi kompleks,
P.gingivalis, T.denticola ve T.forsythia olmak iizere {i¢ bakteriyel tiirden olusmaktadir ve bu
tiirler hastaligin ilerlemesinde en etkili olan tiirler olarak bilinmektedir. Turuncu kompleksteki
bakterilerin, kirmiz1 kompleks bakterilerin olgun plaga baglanmalarint sagladigi ve bu zor

tireyen tlrlerin ¢ogalmasii kolaylastirmak i¢in uygun ortami olusturdugu diistiniilmektedir

(52).

Actinomyces

species

V. parvula
A. odontolyticus

S. mitis
S. oralis

S. sanguls C. gracilis &0 [

Streptococcus sp.
S. gordonii
S. intermedius

P, gingivalis
T. forsythia

S. constellatus E. nodatum \gr /e

E. corrodens
C. gingivalis C. showae
C. sputigena

C. ochracea
C. concisus , .
A. actino. a A. actino. b S. noxia

Sekil 1. Mikrobiyal kompleks (53)



Kronik Periodontitiste Etkili Mikroorganizmalar
Subgingival mikrobiyal floranin igerigi ve patojenik tiirlerin ¢esitliligi, kisiden kisiye ve
bolgeden bolgeye farklilik gostermektedir. Periodontal hastalikta etkili patojenler, 100 yildan
uzun bir siiredir arastirilmaktadir (38). Bakteriyel tespit yontemlerinin son yillarda iyice
gelismesiyle beraber oral kavitede tanimlanan bakteriyel tiir sayis1 500’e ulasmistir ve daha da
artacagina inanilmaktadir (54).
Bir bakteri tiliriiniin periodontal patojen olarak adlandirilabilmesi i¢in su faktorleri
saglamasi gerektigi diisliniilmektedir:
» Mikroorganizma, hastaligin aktif oldugu bolgelerde inaktif oldugu bolgelere gore
daha yiiksek sayilarda bulunmalidir.
* Mikroorganizmanin elimine edilmesiyle hastaligin ilerlemesi durdurulabilmelidir.
* Mikroorganizma, hastaligin gelisimiyle iliskilendirilebilen virulans faktorlerine
sahip olmalidir
» Mikroorganizma, humoral veya hiicresel bagisik yaniti uyarabilmelidir.
» Hayvan patojenite testleri hastalik potansiyelini gosterebilmelidir (55, 56).
Periodontal hastaliga neden olan patojen mikroorganizmalarin ¢ogunun Gram (-)
anaerobik ¢ubuk, Gram (-) fakiiltatif cubuk, Gram (+) fakiiltatif ve anaerobik kok ve gubuklar
oldugu bilinmektedir (57, 58). Kronik periodontitis gozlenen bolgelerdeki plak
mikroorganizmalari, yliksek oranda anaerobik (%90) gram negatif (%75) tiirlerden

olusmaktadir (40).

Gram (-)
rod
Gram () Gram (+
kok od
Gram (+)

rod

Gram (-)
rod

SAGLIK DURUMU GINGIViITIS PERIODONTITIS

B Fakiiltatif tirler [ | Anaerobik tiirler

Sekil 2. Plaktaki baskin bakteri tipleri (59)

1996 yilinda diizenlenen Periodontoloji Calistayi’inda A.actinomycetemcomitans,

P.gingivalis, T.forsythia’in hastalik ile kuvvetli iligkisi oldugu belirtilmis, ilave olarak
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F.nucleatum, C.rectus,

T.denticola, S.sputigena ve bazi spiroketler gibi diger tiirlerin de periodontal hastaliga neden
olabildigi bildirilmistir (60) (Tablo 1). Bu bakterilere sonraki yillarda Leptotrichia buccalis ve

P.intermedia, P.nigrescens,

Enterobacter gibi tiirler de eklenmistir.

Son yillarda daha Onceden periodontitisle
mikroorganizmalardan baska, kiiltiire edilemeyen ancak kronik periodontitisle ilgili oldugu

tespit edilen Synergistetes isimli yeni organizmalar da belirlenmistir. Ayrica herpesviriis gibi

E.corrodens,

iligkilendirilmis kiiltiire edilebilen

baz1 viriislerin de kronik periodontitisle iliskili olabilecegi belirtilmistir (40).

Tablo 1. Periodontopatojenik bakteriler (61)

kuvvetli iliski (+ + +)

kuvvetliiliski (+ +)

2 A - Konak Virulans Hayvan
Calismalar Tiski Eliminasyon - . v
cevabi faktorleri | calismalar:
Tiir
Aggregatibacter
gcr_i}gom}'cetem_ +++ +++ ++ + -+ + +++
comitans
Porphyromonas
o +++ +++ +++ +++ +4++
gingivalis
Prevotella
) ) +++ ++ ++ +++ +++
intermedia
Fusobacterium
+++ + +++ ++ +
nucleatum
Tannerella
. +++ ++ + +++ +
forsythia
Campylobacter
LY +++ ++ Arastuma yok | Aragtima yok | Arastuma yok
rectius
Eikenella
+++ + Aragtirma yok + ++
corrodens
Parvimonas
. +++ + + Aragtuma yok | Arastirma yok
micra
Selenomonas
i +++ Aragtirma yok Arastirma yok = Arastirma yok = Arastirma yok
sputigena
Eubacterium sp. ++ Aragtirma yok ++ Aragtirma yok | Arastirma yok
Spiroketler EENTNE EENTNE ERNTE 4t +
Periodontitisle cok Periodontitisle Peridontitisle orta

kuvvette iliski (+)

E.nodatum, P.micra,

*  Aggregatibacter
actinomycetemcomitans
*  Porphyromonas
gingivalis
»  Tannerella forsythia
»  Treponema denticola

P, intermedia
C. rectuts

E. nodatum
Treponema sp.

S. intermedius
P, nigrescens

P micra

F nucleatum
Eubacterium sp.
E. Corrodens
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Porphyromonas gingivalis (P.gingivalis): P.gingivalis, kanli agar besi yerinde koyu
renkli koloniler olusturan, gram (-), zorunlu anareob, asakkarolitik, hareketsiz, sporsuz ve
periodontal yikimla gergek iligkili patojen olarak kabul edilen c¢ubuk formunda
mikroorganizmalardir (58, 62, 63). Periodontitis varliginda subgingival plaktaki P.gingivalis
diizeyi, aktif yikim olan alanlarda saglikli olan alanlara gére 6nemli oranda daha fazla bulunur
(53). Sondlanabilen cep derinligi arttik¢a miktar1 da artmaktadir (64).

Fagositoza kars1 koruma saglayan kapsiile, adhezyon i¢in fimbriaya (pili) ve keselere
sahiptir. Viriilans faktorleri; proteazlar (immunglobulinlerin ve kompleman faktorlerinin yikimi
icin), sistein benzeri proteinaz (gingipain), enzimler (kollejenaz, fibrinolizin, fosfolipaz A,
fosfataz, H>S, NHa, yag asidi) ve tripsin benzeri enzimdir (62, 65).

P. gingivalis’in major yiizey antijenlerinden biri kapsiildiir. Kapsiil polisakkaritinin, K
antijenlerinin antijenitesine gore 6 farkli kapsiiler serotipi (K1-6) ve bir tane de antijenitesi
olmayan K antijen negatif serotipi bulundugu bildirilmistir. Kapsiil, kok yiizeyine periodontal
ligament fibroblastlarin atagsmanini engellemektedir (65).

Epitelyal hiicrelere tutunmak i¢in hemaglutininler, proteazlar ve fimbria gibi adezinlere
sahiptir. Fimbria ayrica diger bakterilere, tiikiirilk molekiillerine ve matriks komponentlerine
de baglanmay1 saglamaktadir (66). Diseti epiteli savunma mekanizmasi olarak bakterilerin
doku invazyonunu engeller. P.gingivalis, sarmal dis membran proteini sayesinde bu savunma
mekanizmasini agarak derin dokulara dogru ilerleyebilir (67).

Bulundurdugu lipopolisakkarit, periodontitiste konagin immiin yaniti1 ig¢in 6nemli bir
antijendir (68). Fibroblastlardan daha fazla IL-6 salinmasina sebep olmaktadir ve diseti epitel
hiicresine tutundugu zaman dokuda olusturulan IL-8 cevabini bozmaktadir. Bu durum lokal
kemokin paralizi olarak adlandirilmaktadir ve inhibe olan IL-8 cevabi konak immiin cevabinin
bozulmasina neden olarak hastaligin siddetlenmesinde etki géstermektedir (69). P. gingivalis’in
lipopolisakkaritinin yiiksek miktarda olmasinin, osteoklastlarin IL-1 ve TNF reseptoriinii
uyararak kemik rezorpsiyonu i¢in 6nemli bir mekanizma olusturdugu 6ne siirtilmektedir (65).

P. gingivalis’in gingipain adi verilen sistein-benzeri proteinaza sahip oldugu
bilinmektedir (70). Bu proteinaz konak proteinlerini denatiire ederek immiin cevabi
degistirebilmektedir. Yiizey reseptorlerini yikarak noétrofillerin fagositoz ve kemotaksisini
engellemektedir (65, 71). Ayrica P. gingivalis proteinazlari, ekstraseliiler matriks proteinlerini
ve periodontal bag dokusunun ana komponentlerinden olan tip | ve tip IV kollajeni
yikmaktadirlar. Matriksmetalloproteinazlarin  ortaya ¢ikisini  da  kolaylastirdiklar1  6ne

stiriilmektedir (72).
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Hastalikl1 bolgelerde mekanik temizligin yapildig1 periodontal tedavi uygulamalari ile

P.gingivalis miktarinda azalma olabilmektedir (67).

Tannerella forsythia (T. forsythia): Kirmizi kompleksteki bakterilerden biri olan
T.forsythia ilk olarak Tanner ve arkadaslari tarafindan bulunmus ve Bacteriodes fusiformes
adiyla ilk kez literatiire ge¢mistir (73). Hem supragingival hem de subgingival plakta
bulunabilmektedir ancak subgingival plakta bulunma oran1 daha yiiksektir. Genellikle
P.gingivalis ile birlikte periodontisisin aktif yikimla seyrettigi bolgelerden izole edilmekte ve
hastaligin ilerlemesiyle sayisinda artis gozlenmektedir (74). P. gingivalis, T. denticola, ve T.
forsythia, koagrage olarak subgingival biyofilme beraber yerlesebilmekte ve peridontitisin
gelisiminde etkili olmaktadir (75).

Gram (-), anaerob, fusiform 6zellikli, pigment olusturmayan, sakkarolitik ¢ubuk sekilli
bakterilerdir. Virtilans faktorleri kapsiil, endotoksin (lipopolisakkarit), tripsin-benzeri
proteinaz, apoptozisi indiikkleyen faktor, BspA proteini ve betalaktamaz enzimidir. Bakteri,
kapstilii sayesinde PMNL fagositozundan korunur ve epitel hiicrelerine invazyonu kolaylasir.
Sahip oldugu B-laktamaz enzimi ile betalaktam antibiyotiklere kars1 direng gostermektedir (65).

Ana ylizey antijeni, BspA proteinidir. Bu proteinin mononiikleer hiicrelerden

proenflamatuvar sitokin {iretimini uyardigi, kemokinlerin, IL-1p ve TNF-a’nin aktivasyonunda
etkili oldugu ve kemik yikimina onciiliik ettigi bilinmektedir (65, 76).
T. forsythia’nin Benzoyl-DL Arginin-Naphthylamid (BANA)’i yikima ugratan enzimatik
peptidaz aktivitesi de bulunmaktadir. Bu enzim tripsin benzeri proteaz olarak tanimlanmistir ve
aktivitesiyle periodontal doku yikimina sebep olmaktadir (74).

Kok ylizey diizlestirme islemini de iceren basarili bir periodontal tedaviden sonra, T.

forsythia’nin tespit edilme sikliginda azalma gozlenebilmektedir (71).

Treponema denticola (T.denticola): Bu anaerobik, Gram (-), hareketli oral spiroket,
peridontal hastalikla iligkili kirmizi kompleks bakterilerden bir tanesidir. Gram (-), hareketli
basillerdir. Spiroketlerin plaktan izole edilmesi oldukg¢a zordur, laboratuvar ortaminda kiiltiire
edilmelerinde de zorluk yasanmaktadir. Bu yiizden oral spiroketlerin karakteristik 6zellikleri
tam anlamiyla anlasilamamistir. Treponema denticola’nin viriilans faktorleri; flagellum
(kamg1), endotoksin (lipopolisakkarit), proteinaz enzimleri ve major kilif proteini (Msp)’dir.
Subgingival plakta supragingival plaga gore ve hastaligin aktif oldugu bolgelerde olmadig:
bolgelere gore daha fazla gozlenir (71).
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Major yiizey proteini ve kemotripsin benzeri proteaz kompleksi gibi yiizey proteinleri
tanimlanmistir ve bunlar savunma hiicrelerinde metabolik inhibisyon yaratarak konak
savunmasina karsi koyulmasini saglarlar. Msp proteini, bakterinin epitel hiicrelerine, fibrinojen,
fibronektin ve laminin araciligiyla konak hiicrelerine baglanmasinda 6nemli role sahiptir. Epitel
hiicrelerine kars1 toksiktir (65, 77). Proteazlar ile de IgA, IgM, IgG gibi immmiinglobulinler ve
kompleman faktorleri inhibe edilir (62). T. denticola’nin sahip oldugu kamg¢i (flagellum),
bakterinin yiiksek viskoziteye sahip diseti olugu Sivisinda hareket etmesine, epitel ve bag
doksuna penetre olmasina yardimci olmaktadir (65).

P. gingivalis ve T. denticola, subgingival plakta beraber bulunabilmektedir. T.
denticola’nin bulundugu periodontal hastaligin aktif oldugu bolgelerde, P. gingivalis’in de
belirli oranlarda goriildiigii tespit edilmistir. Bu iki bakteri arasindaki etkilesimin hastaligin
baslamasi ve gelisiminde etkili oldugu disiiniilmektedir (78).

Tedavinin etkili oldugu bolgelerde bakteri sayisinda azalma goézlenirken, tedavinin etki

etmedigi bolgelerde herhangi bir degisiklik g6zlenmemektedir (71).

Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A. actinomycetemcomitans): Onceden
Actinobacillus  actinomycetemcomitans olarak adlandirilmis olan  Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, kenarlar1 hafif diizensiz, dis biikey, Gram (-), fakiiltatif, hareketsiz,
sporsuz, kapnofilik kokobasillerdir (38, 65). Kanli agar besiyerinde parlak, yiizeye siki sekilde
tutunmus haldedirler ve merkezde yildiz seklinde kolonize olurlar (65, 71). Agresif
periodontitis lezyonlarindan ve kronik periodontitisteki aktif lezyonlardan izole edilebilirler.

D1s membrandaki farkli polisakkarit i¢eriklerine dayanarak alt1 ayr1 serotipi ve birgok
biyotipi tanimlanmistir. Agiz boslugunda a ve b serotipleri siklikla goriiliirken, b tipi daha
siklikla agresif periodontitisli bolgelerde lokalize olmaktadir. Bu serotip periodontal olarak
daha patojeniktir (63). Fimbria (pili), 1okotoksin, kollajenaz (bag dokusu yikiminda etkili),
proteaz (IgG inhibisyonunda etkili), endotoksin (lipopolisakkarit), fibroblast inhibe edici faktor
ve tripsin benzeri proteaz gibi viriilans faktorleri tanimlanmistir (62, 65, 79).

A. actinomycetemcomitans’m 16kotoksini periodontal hastalik patogenezinde dnemli bir
role sahiptir (80). T hiicrelerinin, nétrofillerin, PMNL’lerin ve natural Killer (NK) hiicrelerinin
membran porlarinda meydana getirdigi degisiklikler ile osmotik lizislerine sebep olur.
Lokotoksinin diisiik dozlarda apoptotik mekanizmaya, yiiksek dozlarda ise hiicre nekrozuna
sebep oldugu bildirilmistir (65, 81).
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Serotip b ile yapilan c¢aligmalarda, lipopolisakkarit (endotoksin)’in makrofajlari
uyararak PMNL’lerden IL-1, TNF-F ve IL-8 salinimini stimiile ettigi belirlenmistir. Bu
sitokinler de kemik rezorpsiyonunu uyarmaktadir (38, 65).

Fimbriasi ile sert ylizeylere tutunma saglayabilir ve alternatif olarak koagregasyon ile

diger kolonize olan bakterilere tutunabilir (71).

Prevotella intermedia (P. intermedia): Siyah pigmentli, zorunlu anaerob, Gram (-),
sporsuz, hareketsiz, kisa, siyah pigmentli, basil formunda bir mikroorganizmadir (65, 71). Akut
nekrotizan ilseratif gingivitiste, hamilelik gingivitisinde ve yetiskin periodontitisinde énemli
bir patojendir. Derin periodontal ceplerden izole edildiginden beri periodontitisle iliskili kabul
edilmektedir. P. intermedia ile yakin bir tiir olan P. nigrescens ise daha ¢ok saglikli bolgelerde
ya da endodontik lezyonlarda bulunmaktadir (82).

Virulans faktorleri; endotoksin, fimbria ve enzimlerdir (65). izole edilebilen klinik
mikroorganizmanin antibiyotiklere rezistanslarinin oldugu belirlenmistir. P. intermedia ayni
zamanda P. gingivalis ile benzer immunoreaktif yiizey proteinleri ve proteazlar barindirir ancak
daha az proteolitik etkiye sahiptir (62, 77). Fimbriast ile epitel hiicrelerine invazyonu saglarken,
endotoksini ile fibroblastlardan IL-13 ve IL-6, makrofaj ve monositlerden prostaglandin
salinimini stimiile ederek kemik yikimini indiikler. Fosfolipaz A, jelatinaz ve lipaz enzimleri,
epitel hiicrelerinin biitlinliigiinii bozarak bakterinin dokuya invazyonunu kolaylastirir (43, 65).

Mekanik debridmanla P.intermedia’nin sayis1 azalabilir (67).

Campylobacter rectus (C. rectus): C. rectus (6nceki adiyla Wolinella recta), gram
negatif, anaerobik, kisa, tek flagellasiyla hareket kabiliyetine sahip, kivrik veya virgiil sekilli
mikroorganizmalardir (71, 83). Hidrojeni kullanarak kendisi i¢in enerji kaynagi haline
dontistiirir (83). Hastalik gozlenen subgingival bolgelerde C. rectus seviyesinin, hastalik
gozlenmeyen alanlara gore yiiksek bulunmasi periodontal hastalikla iligkilendirilmesine neden
olmustur (84).

Viriilans faktorleri arasinda; endotoksin, kristal yiizey katmanmi (SLP), GroEL,
16kotoksin ve flagella sayilabilir (85). A.a’ya benzer bir sekilde 16kotoksin bulundurmakta ve
diseti fibroblastlarindan IL-6 ve IL-8 tiretimini stimiile etmektedir. Endotoksin ile de monosit
veya makrofajlardan IL-1 ve prostaglandin salinimimi uyarmaktadir (65, 71).

C. rectus, basarili bir periodontal tedavi sonrasinda daha az sayida ve siklikta tespit
edilmektedir (71).

15



Eikenella corrodens (E. corrodens): Gram (-), kapnofilik, asakkarolitik, , diizgiin
kenarli, ucu yuvarlak sonlanan kiigtik basillerdir. Saglikli bolgelerden ¢ok periodontal yikimin
oldugu alanlarda ve periodontal tedaviye cevabi zayif olan hastalarda daha sik ve yiiksek
sayidadir (71, 86).

Endotoksini ile matriks metalloproteinazlari, IL-6 ve IL-8 {iretimini uyarmaktadir (71).
Enzimatik aktivitesi i¢in oksidaz, lizin ve ornitindekarboksilaz enzimlerini kullanir.
Aminoasitleri kullanarak yasamlari igin gerekli olan enerji kaynagini saglarlar. Periodontal
hastalikta etken oldugu bilinen E. corrodens’in penisiline (beta-laktamaz enzimi ile) ve bazi
diger antibiyotiklere (klindamisin, tetrasiklin ve metronidazol) de direng gdsterebildigi

bilinmektedir (87).

Fusobacterium nucleatum (F. nucleatum): F. nucleatum, yaklasik 100 yil 6nce
subgingival mikrobiyal floranin bir pargasi olarak kabul edilmis olan Gram (-), anaerobik, ig
seklinde mikroorganizmalardir. Subgingival plak oOrneklerinden en sik kiiltiire edilebilen
bakteri tiirlerindendir. Periodontal apsenin ya da periodontitisin mevcut oldugu bélgelerde
sayist daha yiiksek bulunmustur ve basarili bir periodontal tedavi sonrasinda sayisi
azaltilabilmektedir (71).

Fimbria (pili), endotoksin (lipopolisakkarit), porin (dis membran proteinazi) ve enzim
(fosfolipaz C) virulans faktorleridir. Endotoksini ile makrofajlardan IL-1 salinimini indiikledigi
ve fosfolipaz C enzimi ile konak doku yikimini hizlandirdig: bildirilmistir (65).

F.nucleatum, agiz ortaminda bulunan ¢ogu bakteri tiiriiyle 6zel baglantilar yapmaktadir.
Ozellikle Gram (+) koklar ile iliskisi, karakteristik misir kogan1 yapisinin olusumunda etkilidir.
Bu ozellikleri nedeniyle ‘koagregasyon koprii mikroorganizmasi’ olarak tanimlanmaktadir

(77).

Parvimonas micra (P. Micra): Gram (-), anaerobik, kii¢iik ve asakkarolitik koklardir.
Oral kavitedeki anaerobik enfeksiyonlarla iliskisi uzun zaman 6nce bulunmustur. Viicudun
diger bolgelerindeki karigik enfeksiyonlardan da izole edilebilmektedirler (88). Periodontal
yikim bolgelerinde saglikli bolgelere gore, sigara igen bireylerde de igmeyenlere gére daha
yiiksek seviyelerde tespit edilmistir (71).

Katalaz tiretmedikleri bilinmekle beraber baslica metabolik {irtinleri laktik asitlerdir.

Virulans faktorleri, kapsiil ve hyaluronidaz enzimidir (86).
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Eubacterium nodatum (E. nodatum): Gram (+), asakkarolitik, anaerobik
mikroorganizmalardir. Kiiltiire edilmeleri zordur. Giiniimiize kadar yapilan c¢aligmalarda,
E.nodatum’un periodontitis etiyolojisinde rol oynadigimi destekleyen bulgular diger
eubacterium tiirlerine gore ¢ok daha fazladir. Periodontal saglik veya gingivitis durumunda
cogunlukla gozlenmezler ancak orta ve siddetli yetiskin periodontitis hastalarinda ytiksek
seviyelerde bulunabilmektedirler. Ayrica sigara icen bireylerde i¢meyenlere gore, derin

ceplerde s1g ceplere gore daha ¢ok sayida bulunmaktadirlar (71, 89, 90).

Capnocytophaga tiirleri: Gram (-), kapnofilik, siiziilme hareketiyle yer degistiren ve
oral kaviteden izole edilebilen mikroorganizmalardir. Dental plaktan ilk kez izole edilerek
tanimlanan g tiirii C. gingivalis, C. ochracea ve C. sputigena’dir. Son yillarda C. granulosa
ve C. haemolytica olmak {izere iki yeni tiir daha tanimlanmistir (91).

Capnocytophaga tiirleri hem hastalik durumunda hem de saglik durumda oral floranin
bir pargasidir. Diyabetle iliskili periodontitiste, ileri yetiskin periodontitisinde ve periodontal
apse olan bolgelerde supragingival ve subgingival plakta bulunmaktadirlar. Virulans faktorleri,
epiteliotoksin ve fibroblast inhibe edici faktordiir. Immunoglobulinleri etkiler ve alveolar kemik

yikimina sebep olurlar (91, 92).

Periodontal Hastalik Immunopatogenezi

Periodontal hastalik, periodontal cepteki spesifik bakterilerden kaynaklanmakta ve
periodontal hastaliklarin patogenezi, konak yanitindaki degisikliklere bagli olarak periodontal
dokularda meydana gelen yikimla agiklanmaktadir. Bakteriyel iirlinler konaktaki enflamatuvar
yanitt uyarmakta ve doku yikimi yapabilen bazi sitokin ve enzimlerin salinimina neden
olmaktadir. Ancak bu doku yikiminin ne kadarimin bakterilerin dogrudan etkisiyle oldugu, ne
kadarinin ise konagin bakteri {riinlerine verdigi yanittan kaynaklandigi tam olarak
bilinmemektedir (93).

Periodontopatojenlere kars1 konagin ilk savunma hattini1 olusturan epitel bariyeri ve bu
bariyerin hizl1 déngiisii mikroorganizmalarin ve iriinlerinin derin periodontal dokulara girisini
engelleyebilir. Bazi bakteriler, epitel yapilari icinde nispeten daha fazla gegirgen olan birlesim
epiteli yoluyla bag dokusuna ge¢mekte ancak konak savunma mekanizmalari bu {iriinlerin ve
bakterilerin dokuya verebilecegi zarar1 azaltarak dokuyu korumaktadir. Tiikiirtigiin bakterilerin
oral mukoza ylizeylerine tutunmasini azaltmasi, diseti olugu sivisinin savunma hiicreleri iceren

kan triinleri bulundurmasi, nétrofil fonksiyonu, patojen tanimayla aninda aktiflesen hiicresel
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bagisik yanit da bakteri {iriinlerine karst konagin bulundurdugu 6nemli savunma sistemleridir
(94).

Mikroorganizmalar, konak savunmasini engelleyecek viriilansa sahipse veya bireyin
bagisik yanitinda yetersizlik varsa, konak cevabi ile bakteriyel atak arasindaki denge, doku
yikimi ile sonuglanir (95). Bakteri ve bakteri liriinleri ile karsilasan makrofajlar; interferon
gama (IFN-y), TNF-a, timor biiyiime faktorii beta (TGF-p), interlokin 1 beta (IL-1p), interlokin
6 (IL-6), interlokin 10 (IL-10), interlokin 12 (IL-12), interlokin 15 (IL-15) gibi proenflamatuvar
ve T hiicre diizenleyici sitokinler, kemokinler, MMP ve PGE; iiretmektedirler. Salgilanan bu
sitokinler daha fazla sayida monosit ve lenfositin bolgeye toplanmasiyla doku yikimina yol
acarken bir yandan da T lenfositler’i uyarmaktadir (96, 97). Sitokinlerin yan1 sira trombosit
kaynakli biiyiime faktorii (PDGF) ve vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEGF) bagta olmak
lizere anjiyogeneze aracilik eden faktorler serbest birakilir (98). Erken donemlerde lenfositlerin
ozellikle T (Thy ve Thy) ve B lenfositlerin baskin oldugu 16kosit infiltrasyonu goriilmektedir.
Daha ge¢ donemde ve periodontitisin ilerleme donemlerinde, alveolar kemik kaybi ve
peridontal cep artisinda makrofajlara ek olarak B lenfositler ve antikor iireten plazma hiicreleri
baskin rol oynamaktadir. B lenfositler ve plazma hiicreleri tarafindan immiinoglobiilinlerin
{iretimi, periodontopatojenlere kars1 hiimoral bagisik yanit1 olusturur. Ozellikle IgG ve IgA’nin
periodontal hastalik patogenezinde 6nemli rol oynadig: diisiiniilmektedir (99). Konak cevabinin
diizenlemesinde gevresel, kazanilmis ve genetik risk faktorlerinin de 6nemli bir yeri vardir (95)

(Sekil 3).

[ Cevresel ve kazanilmis risk faktorleri ]
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Sekil 3. Periodontitisin patogenezi (95)
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Periodontal patogenezi tam olarak anlayabilmek i¢in, klinik olarak saglikli ve hastalikli
dokularin histopatolojisini bilmek onemlidir. Gingivitis ve periodontitisin gelisim basamaklar1
kesin olarak birbirinden ayirmak miimkiin degildir. Page ve Schroeder (100) 1976 yilinda
yayinladiklar1 makalelerinde, hastaligin gelisim evrelerini baslangig, erken, yerlesik ve
ilerlemis lezyon olarak siniflamiglardir.

Baslangic lezyonu, plak birikiminin baglamasindan sonra 2-4 giin ortaya ¢ikar. Lezyon
klinik olarak ortaya ¢ikmaz ve yalnizca histolojik olarak goriilebilir. Gingival enflamasyonun
ilk belirtileri, kapiller genisleme, polimorfoniikleer 16kositlerin (PMNL) bolgeye gogii, diseti
olugu sivisinin ve kan akiminin artig1 gibi degisikliklerdir. Birlesim epiteline komsu bag
dokusunda ise akut enflamasyon olusmaktadir. Enflamasyonun ilk sathasinda kollajen kayb1
yalnizca kan damarlarinin ¢gevresinde izlenmektedir.

Plak birikiminin baglamasindan yaklasik 4-7 giin sonra ilk klinik belirtilerin gériilmeye
bagladigi erken lezyon meydana gelir. Klinik olarak, erken donem gingivitisi olarak
bilinmektedir, Klinik olarak diseti kenarlarinda eritem ve sondlamada kanama goriilebilir.
Bunun nedeni ise, dnceden aktif olmayan kapiller yataklarin a¢ilmasi, damarsal gegirgenligin
artist ve perivaskiiler iltihabi infiltratin birikimidir. Devaminda DOS akisinda artis goriiliir.
PMNL igerigi yerini lenfosit ve makrofajlara birakmaya baslar. Oluk ve birlesim epitelinin
gecirgenligindeki artis, bakteriyel {iriinlerin diseti dokularina girisinde ve kollajen yikiminda
artisa izin verir.

Yerlesik lezyon, bag dokusu igerisinde plazma hiicrelerinin baskin oldugu lenfosit
hiicresi lezyonudur. Ilk asamalari, klinik olarak kronik gingivitis olarak adlandirilabilir.
Lenfositler yaklasik %30’u T hiicresi olmakla beraber agirlikli olarak immiinoglobulin igeren
B hiicreleridir. T hiicre lezyonu goreceli olarak sabit kalirken B hiicresi/plazma hiicresi lezyonu
ilerleyerek periodontal cep olusumuna yol acar. Cep epitelinin artmis gegirgenligi mikrobiyal
tirtinlerin giriginin artigina sebep olarak interlokin-1 (IL-1), timor nekrotizan faktor- alfa (TNF-
a) ve prostoglandin E> (PgE2) gibi enflamatuvar sitokinlerin devamli iiretimine yol agar. Bu
siirecin devam etmesi bag dokusu ve kemigin yikimiyla sonuglanabilir. Ancak zamaninda
yapilan basarili bir periodontal tedavi ve oral hijyen egitiminin ardindan kemik kaybi
olmaksizin tedavi edilebilir.

Ilerlemis lezyon gingivitisten periodontitise gecisi ifade eder. Esas olarak yerlesik
lezyonla benzer hiicresel yapilanmaya sahiptir. Asil fark, klinik ve histolojik olarak agikca
goriilen atagman kaybidir. Derinlesen periodontal cep, periodontal patojenler i¢in 6zellikle de
anaerobik tiirler i¢in oldukea elverisli hale gelir. Bakterilere 1lik, nemli, korunakli ve besinden

zengin bir ortam saglanmis olur. Enflamatuvar sitokinler olan interlokin-1 (IL-1), interlokin 6
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(IL-6), timdr nekrotizan faktor- alfa (TNF-a)) ve prostoglandin E2 (PgE2) fibroblastlari uyarir.
Fibroblastlar da ekstraselliiler matriksi yikmakla gorevli olan matriks metalloproteinazlar
(MMP) tiretirler. Lezyon ilerledikge alveolar kemik kayb1 daha da belirgin hale gelir (94, 100-
103).

Kronik Periodontitisin Tedavisi

Periodontal tedavinin amaci, iltihabin ortadan kaldirilmasi, periodontal floranin saglikli
hale dondiirtilmesi, periodontal yikimin durdurulmasi ve sagligin idamesinin saglanmasi i¢in
hastaligin tekrarinin 6nlenmesidir (104).

Periodontal hastaliktan etkilenmis bireylerin tedavisi dort safthaya ayrilabilir:

1. Sigara kullanimiyla ilgili bilgilendirmeyi ve danismanligi da iceren tedavinin

sistemik fazi

2. Nedene bagli periodontal tedavinin uygulandig1 baslangi¢ fazi (hijyenik faz)

3. Cerrahi iglemlerin veya gerekli ek tedavilerin uygulandigi diizeltme fazi

4. Idame faz1 (destekleyici periodontal tedavi) (30, 105).

Subgingival plagin yeterli kontrolii hastaligin tedavisinde kritik 6neme sahiptir.
Hastanin kendi cabasiyla subgingival plaktaki iyi organize olmus periodontopatojenlere

ulagmas1 miimkiin olmadigindan profesyonel temizlik ihtiyaci ortaya ¢ikmistir (106).

Cerrahi olmayan periodontal tedavi: Cerrahisiz periodontal tedavi; Faz | tedavi,
nedene yonelik tedavi veya baslangi¢ tedavisi olarak da adlandirilabilmektedir. Bu tedavi fazi,
periodontal hastaliga neden olan patojenik subgingival biyofilmi, toksinleri, distagin1 elimine
ederek ve biyofilm olusumuna onciiliik eden faktorleri ortadan kaldirarak biyolojik olarak kabul
edilebilir bir dis ve kok ylizeyi elde etmeyi amaglamaktadir (30, 107).

Faz I tedavi prosediirii; hasta tarafindan plak ve biyofilmin kontroliiniin saglanmasi,
plak ve distaginin uzaklastirilmasi, uygun antimikrobiyal ajanlarin kullanimi, umutsuz dislerin
cekimi, plak retansiyonuna sebep olan diizensiz restorasyon ve kronlarin yeniden
diizenlenmesi, ¢iiriik lezyonlarinin temizlenmesi ve dokunun yeniden degerlendirilmesini
icermektedir (108).

Etkili plak kontrolii, uzun doénemde basarili bir periodontal tedavinin temel
bilesenlerinden biridir ve bu konudaki bilgilendirmeler mutlaka ilk tedavi seansindan
baslayarak yapilmalidir. Hasta mutlaka, dogru ve diizenli dis firgalamayi, interdental plak
temizligi yapmayu, dis ipi veya arayiiz fircasi kullanmay aligkanlik haline getirmelidir. Tam bir
basar1 i¢in hasta tarafindan uzaklastirilamayan subgingival plak da kontrol altina alinmalidir ve

bu sebeple mekanik debridman sarttir (30, 108, 109).
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Ikinci asama, supragingival ve subgingival eklentilerin uzaklastirilmasi igin uygulanan
dis yiizeyi temizligi ve kok yilizeyi diizlestirmesi islemleridir. Dis yiizeyi temizligi,
supragingival ve subgingival dis yiizeylerindeki plagin, distaslarinin, eklentilerin el aletleri
veya ultrasonik aletler yardimiyla uzaklastirilmasi iglemidir (108).

Kok yiizeyi diizlestirmesi ise, derin periodontal ceplerdeki yapisi bozulmus sementi ve
sement i¢cine gdmiilmiis eklentileri uzaklastirarak, piiriizsiiz, sert ve temiz bir yilizey olusturmak
i¢in yapilan bir islemdir (30). Islem sonrasinda periodontal dokulardaki enflamatuvar icerigin
azalmasi1 ile yumusak doku kenarinda cekilme, temiz kok yiizeyine yumusak doku
atasmanlariin tekrar baglanmasi ve periodontal cepte biizilme meydana gelir. Klinik
iyilesmenin kanitlari; doku renginde, konturunda ve sikiliginda diizelme, sondlamada
kanamanin ve cep derinliginin azalmasi, atasman kazanci olusmasi olarak sayilabilir. Klinik
olarak diizelme gozlenen alanlarda, hareketli rodlarda ve spiroketler gibi subgingival
mikroorganizmalarda da azalma gozlenir (30, 44, 110, 111).

Kok yiizeyi diizlestirmesi sirasinda el aletleri, sonik veya ultrasonik aletler beraber
kullanilabilir. Yaygin olarak kabul edilen yaklagim dort ayri ¢eyrek halinde dort seansta
tamamlanan kok ylizey diizlestirmesi islemidir. Ancak tiim agiz kok ylizeyi diizlestirmesi ve
tim agiz dezenfeksiyonu gibi yeni yaklagimlar da tartisilmaktadir. Tiim agiz kok yiizeyi
diizlestirmesi, 24 saat icinde tiim bolgelerin tedavi edilmesiyle, yeni tedavi edilmis alanlarin
tedavi edilmemis alanlardan tekrar enfekte olmasini 6nlemeyi amaglar. Yapilan ¢alismalar, alti
ay sonundaki kontrollerde standart yaklasima gore klinik ve mikrobiyolojik olarak bir
tistiinliikkleri olmadigini gostermektedir (112-114).

Sementin  nekrotik  hale  gelmesindeki  sebep,  mikrobiyal  biofilmdeki
lipopolisakkaritlerin endotoksinlerinin semente penetre olmasidir. Lipopolisakkaritler semente
gevsek bir baglanma yapmaktadirlar ve uzaklastirilmalari amacglanarak kok yiizeyindeki

enstrumantasyonun normalden fazla yapilmasi tedavi sonuglarina ek bir fayda saglamamaktadir

(108).

SIGARA

Sigaranin biiyiik saglik sorunlarina yol actig1 bilinmesine ragmen diinya ¢apinda sigara
kullanimi yillar gegtikge daha da artmaktadir (115).

Sigara, sagliga zararli oldugu bilinen 4000°den fazla madde icermektedir. En 6nemlileri
karbon monoksit, hidrojen siyaniir, oksijen radikalleri, aldehitler, organik ucucu bilesenler ve
nikotindir. Esas etkili maddeler, bagimlilik yapan psikoaktif bir madde olan nikotin, hidrojen
siyanid, karbonmonoksit ve kanserojen bir madde olan katrandir (115, 116). Bu maddeler; gen

21



ekspresyonunda bozulmalara sebep olabilir, hiicre igerisinde proteinlere baglanabilir ve
yapilarini bozabilir, hiicre lipitlerinde degisimlere sebep olabilir, enflamatuvar hiicre gogiinii ve
oksijen tasinma kapasitesini azaltabilirler (116, 117).

Icilen her sigara ile 2-3 mg nikotin ve 20-30 ml karbonmonoksit viicuda girmektedir
(117). Sigara, gelismis tilkelerdeki prematiire Slimlerin ana sebebidir ve kansere bagli
oliimlerin de en biiyiik 6nlenebilir sebebi olarak goriilmektedir (115). 30 yasin tizerindeki her
5 erkekten 1’1 ve 20 kadindan 1’inin 6liim sebebinin sigara oldugu diisiiniilmektedir. Giinliik
icilen sigara sayisi, sigaraya baslama ve birakma yasi, sigara i¢cme siiresi, sigaradaki
katran/nikotin orani ile iligkili olarak sigaradan etkilenme durumu degisiklik gosterir.
Neredeyse her organ igin zararli olmakla beraber bireyin yasam siiresini ve yasam kalitesini
kisaltir. Akciger kanseri, kalp hastaligi, inme, amfizem, bronsit, KOAH ve ¢esitli organ
kanserleriyle iliskili oldugu gosterilmistir (115, 118). Sigaranin periodontal dokulardaki yikici
etkisi de kanitlanmistir (119).

Sigara ve Periodontitis

Sigara igen bireylerde daha az gingival enflamasyon meydana geliyormus gibi
goziikmesine ragmen sigara, periodontitis i¢in 6nemli kabul edilen ana risk faktorlerinden
biridir. Cep derinligi, atasman kayb1 ve alveolar kemik kayb1 siddetinin sigara igen bireylerde
igmeyenlere gore yaklasik 2 ile 8 kat daha fazla oldugu yapilan galigsmalarla gosterilmistir (9,
36, 37, 118, 120, 121).

Tomar ve Asma (6) tarafindan yapilan bir ¢aligmada, 12.000’in {izerinde yetigkin birey
muayene edilmis ve periodontitis gozlenen vakalarin yarisinin sebebi olarak sigara
gosterilmistir. Sigara kullanmakta olan bireylerde kullanmayanlara gore 4 kat, sigaray: birakan
bireylerde de kullanmayanlara gore 1.68 kat daha fazla periodontitis goriildiigii ve hastalikla
glinliik sigara kullanim dozu arasinda pozitif iliski oldugu belirtilmistir. Doza bagl olarak
giinde 31 adet ve lizerinde sigara kullananlarda periodontitis goriilme olasiliginin 9 adetten az
sigara kullananlara gore 5.88’e 2.79 oraninda arttig1 belirtilmistir.

Periodontal hastaligin ilerleme hizinin ve kaybedilen dis miktarinin, Sigara igmeyenlere
oranla sigara icenlerde ¢ok daha fazla oldugu yapilan ¢alismalarla gosterilmistir. Uzun donem
caligmalarda, sigara icen bireylerde atasman ve kemik kaybi, igmeyenlere gore yaklasik 5’e 2
oraninda daha fazla bulunmustur (6, 122, 123).

Sigara icen bireylerin agiz hijyenlerine daha az dikkat ettikleri, dolayisiyla plak
birikimlerinin daha fazla oldugu ve bu nedenden dolay1 periodontal hastaliga daha yatkin

olduklar1 kanis1 yaygindir (124, 125). Ancak sigaranin plak skorlarini etkilemedigini, hatta
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deneysel gingivitis modellerinde sigara i¢en bireylerle igmeyen bireylerde plak olusum hizinin
ayni oldugunu gosteren galismalar da mevcuttur (119, 126). Bergstrom ve ark. (14) yaptigi bir
calismada, iyi oral hijyene sahip sigara igen bireylerdeki sigarayla iliskili alveolar kemik
kayiplarinda, plagin kemik kaybu ile pozitif iliski géstermedigi sonucuna varilmistir. Sigara ve
periodontal hastaliklar arasindaki iligkinin oral hijyen faktoriinden bagimsiz oldugu kabul
edilmistir (9).

Sigara, periodontitisin bazi 6nemli klinik bulgularin1 maskeler ve tani1 koymak igin
kullanilan alisilagelmis yaklasimlar1 komplike hale getirir. Sigara i¢en bireylerde diseti iltihabi
yaniti, igmeyenlerle kiyaslandiginda baskilanmis durumdadir, sinirli bir gingival eritem ve
0dem mevcuttur, diseti fibrotik goriinimdedir ve sondalamada kanamanin goriildiigii daha az
sayida bolge bulunmaktadir (119). Epidemiyolojik bir aragtirmanin verilerine gore, supra ve
subgingival distas1 varlig ile birlikte sondalama degeri 4 mm ve {izerinde olan sigara igmeyen
bireylerde, sondalamada kanama degeri sigara igen bireylere gore 6 kat daha fazla bulunmustur
(14, 127).

Nair ve ark. (128) sigara i¢cen 27 bireyi sigaray1 birakmalarini takip eden 4-6 hafta
boyunca takip etmisler, plak seviyesi ayni kalmasina ragmen, sondalamada kanama
degerlerinin bu zaman diliminde iki kat arttigin1 bildirmislerdir.

Bahsedildigi gibi sigara kullanan hastalarda klinik isaretler daha az belirgin hale
gelmektedir. Bu durum, sigara kullanan bireylerdeki degismis enflamatuvar ve vaskiiler
cevaptan kaynaklanabilmektedir. Yapilan c¢alismalarda, sigara kullanan bireylerle
kullanmayanlar arasinda vaskiiler yogunluk agisindan belirgin bir fark gozlenememistir ancak
plak birikimine cevap vermede rol oynayan mikrosirkiilasyon sigara kullanan bireylerde
azalmis durumdadir (118, 129).

Enflamasyon durumunda, diseti olugu sivisindaki ve diseti damarlanmasindaki artis
sigara i¢en bireylerde ¢ok da az meydana gelmekte ve disetindeki oksijen konsantrasyonu da
sigara igen bireylerde daha diisiik seviyelerde seyretmektedir. Ek olarak, vazokonstriktor iceren
lokal anesteziklerden sonra dokunun eski haline gelmesi sigara igen bireylerde ¢ok daha uzun

zaman almaktadir (118).

Sigaramin Subgingival Mikrofloraya Etkisi
Periodontal hastalik durumunda, subgingival mikroflora degisir ve periodontopatojen
bakteriler ortama hakim olur. Periodontopatojenlerle birlikte sigara ve tiitiin triinleri de

subgingival ekolojiyi etkilemektedirler (124). Sigaranin vazokonstriiksiyon etkisine bagl
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olarak, derin periodontal ceplerde lokal oksijen basincinin diismesiyle birlikte uygun ekolojik
gevreye sahip olan anaerobik bakteriler gogalmaya baslar (130).

Bu konuda pek ¢ok calisma yapilmistir. Gram boyama ve mikroskobik tekniklerle
yapilan erken donem calismalar, sigara icen bireylerle igmeyen bireyler arasinda subgingival
mikrobiyal flora agisindan belirgin bir fark tespit edememislerdir (9). Yapilan birgok ¢aligsmada,
subgingival florada bulunan belirli periodontal patojenlerin varligi, sayisi ve prevalansi
acisindan sigara kullanan bireylerle kullanmayan bireyler arasinda herhangi bir farklilik
gbzlenmemistir (131-133).

Bu sonuglara zit olarak Zambon ve ark.’mn (130) yaptigi ¢alismada ise, hi¢ sigara
icmemis bireylerle sigara igen bireyler karsilastirildiginda, A. actinomycetemcomitans, P.
gingivalis ve T. forsythia’ nin pozitif oldugu bireylerin oraninin, icenlerde belirgin sekilde daha
yiiksek oldugu bulunmustur. Sigara kullananlarda, A. actinomycetemcomitans 3.1 kat daha
fazla, T. forsythia ise 2.3 kat daha fazla oranda tespit edilmistir. Ayrica T. forsythia iliskili
enfeksiyonun gelisme riski giinde 10 ve iistii sigara kullananlarda %43 iken, 20 ve istii sigara
kullananlarda % 64 olarak gosterilmistir. Yapilan baska calismalarda, kirmizi ve turuncu
komplekse dahil olan E. nodatum, F. Nucleatum, P. intermedia, P. micros, P. nigrescens, T.
Forsythia, P. gingivalis ve T. denticola gibi periodontal patojenlerin, sigara igenlerde
igmeyenlere gore, tedaviden sonra dahi daha yiiksek oranlarda bulundugu belirtilmistir (134-
136). Takip eden g¢alismalarda da sigaranin anahtar periodontal patojenlerin birikimini ve
kolonizasyonunu arttirdigi sonucuna ulagilmistir (137).

Tim bu c¢aligmalara dayanarak, sigara kullanan ve kullanmayanlar arasinda
mikrobiyolojik farkliliklarin bulundugu, ancak subgingival plagin miktarindan ¢ok igeriginin

sigaradan etkilendigi soylenebilmektedir (119).

Sigaranin Konak Cevabi Uzerine Etkisi

Sigara ve periodontitisin karigik iligskisindeki en Onemli noktalardan biri, sigara
kullaniminin dogal ve kazanilmis immiin cevabin c¢esitli asamalarini olumsuz etkileme
potansiyelinin olmas1 ve periodontitisin gelisiminde dengeyi, bozulmus tamir mekanizmasi ve
asirt doku yikimi yoniinde degistirebilmesidir (119). Meydana gelen degisiklikler; notrofil
fonksiyonunda, antikor iiretiminde, fibroblast aktivitesinde, vaskiiler faktorlerde ve
enflamatuvar mediyator tiretiminde degisimi icermektedir (138).

Sigara igen bireylerde;

* Azalmig Immiinoglobulin G2 {iretimi,

« Kan akis1 ve damarlanmada azalma,
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* Notrofil fonksiyonlarinda bozukluk,

» Sitokin ve bliyiime faktorleri tizerindeki etkiler (6zellikle TNF-a, IL-1, IL-6 ve IL-8),

* Fibroblast biiylimesi, atagsman ve kollajen iiretiminde azalma,

* Periodontopatojen prevalansinda ve bu patojenlerin mekanik tedavi ile elimine edilme
zorluklarinda artis,

* Lenfosit proliferasyonunda azalma seklinde goriilen bagisik yanit degisimleri,
sigaranin periodontal dokular iizerinde olusturdugu olumsuz etkilerin sebepleri olarak
gosterilmektedir (138-140) (Tablo 2).

Notrofil fonksiyonu, konak cevabinda ve doku yikiminda anahtar rol oynar. Biitiin tiitiin
tiriinlerinin i¢inde en yaygin olarak bilinen nikotin, siiperoksit ve interlokin-13 (IL-1P)
tiretimini inhibe ederek notrofillerin ve monositlerin savunma islevlerini inhibe etmektedir. Bu
islevlerin engellenmesi sigaranin doku cevabini etkilemesinde 6nemli bir mekanizma olabilir
ve bu da subgingival mikrobiyal ortamin uyarilmasina neden olur (15).

Proinflamatuvar sitokin ve prostaglandin seviyelerinde meydana gelen artisin
periodontal doku yikimiyla iliskili oldugu bilinmektedir. Yapilan klinik ¢aligmalarda, sigara
kullanan bireylerde proinflamatuvar mediyatorlerin, 6zellikle DOS’taki IL-1 saliniminin tipik
bir sekilde azaldig1 veya sigara kullanimindan etkilenmedigi goriilmiistiir. Proinflamatuvar
sitokinlerdeki azalma, klinik enflamasyon bulgularindaki azalma ile tutarhidir. Ancak, TNF-a
ve IL-8 gibi diger proinflamatuvar mediyatorler sigara kullananlarda daha yiiksek seviyelerde
tespit edilmistir (138, 139).

Tablo 2. Sigaranin periodontal hastalik patogenezi ve etiyolojisi iizerine etkileri (118)

Mikrobiyoloji Plak birikimi tizerinde etkisi yoktur.
t Periodontal patojenlerin s1g periodontal ceplerdeki
kolonizasyonu
t Periodontal patojenlerin derin periodontal ceplerdeki seviyesi

Bagisik- enflamatuvar Degismis notrofil kemotaksisi, fagositozu ve oksidatif patlama
cevap t Diseti olugu sivisindaki TNF-a ve PGE,

t Diseti olugu stvisindaki notrofil kollejanazi ve elastazi

t Lipopolisakkaritlere cevap olarak monositlerden PGE, iiretimi

Fizyoloji 4 Diseti kan damarlari
4 Diseti olugu sivisi akist ve sondalamada kanama
4 Subgingival 1s1
t Lokal anesteziden sonra dokunun eski haline donmesi igin
gereken siire
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Sigaranin Cerrahi Olmayan Periodontal Tedaviye Etkisi

Sigaranin periodontal hastaligin prevalansina, siddetine ve dokularin konak cevabina
olan etkisi g6z Oniine alinarak sigaranin periodontal tedaviyi de olumsuz yonde etkileyecegi
diistiniilmektedir (141).

Cerrahi olan veya olmayan tedavinin sigara icen ve igmeyen bireylerde olusturdugu
cevabin karsilastirildigr bir¢ok ¢alisma mevcuttur. Calismalarin ¢ogu, klinik atasman kazanci
miktarinin, sondalamada kanamada ve cep derinligindeki azalmanin sigara kullanan bireylerde
sigara kullanmayanlara gore daha diisiik oranlarda gerceklestigini gostermektedir (140, 142,
143). Atasman kazanci ile sigara igme arasindaki aktif iligki, arastirmalarda siirekli olarak
bulunan 6nemli bir bulgudur (124). Labriola ve ark.’mn (144) yaptigi derlemede, sigaranin
cerrahi olmayan periodontal tedavi tizerine etkisi aragtirtlmig, cerrahi olmayan periodontal
tedaviyi takiben sigara i¢en kisilerin sondlama derinliklerinde sigara igmeyenlere gore daha az
kazang saglandigi gorilmiistiir.

Sigara, periodontal dokulardaki rejeneratif fonksiyonlar: inhibe ederek yenilenme
potansiyellerini distiriir (145). Ancak sigara kullanan bireylerde doku iyilesmesinde goriilen
azalmanin, tedavi sonrasinda periodontal cepte mevcut kalan P.gingivalis ve T. forsythia gibi
subgingival patojenlerden de kaynaklanabilecegi bildirilmistir. Preber ve ark. (146) cerrahi
olmayan periodontal tedavi sonrasi periodontal mikroflorayr karsilastirmiglar, sigara icen ve
igmeyen gruplar arasinda herhangi bir farklilik bulamamaislardir. Bu ¢alismanin bulgularina zit
olarak Grossi ve ark. (18) yaptig1 bir ¢caligmada, sigara icen ve igmeyen bireylerde, kok yiizeyi
diizlestirme isleminden sonra P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans, T. forsythia
seviyelerini karsilastirmistir. Tedaviden sonra P.gingivalis, sigara icmeyenlerde %88 azalma
gosterirken sigara igenlerde %33 azalma gostermistir. Aymi sekilde T. forsythia ve A.
actinomycetemcomitans da sigara igenlerde daha az oranda elimine edilebilmistir. Bagka
caligmalarda da mekanik tedaviyi takiben T. forsythia ve P. gingivalis’in sigara igenlerde
icmeyenlerden daha israrci olarak kalmakta oldugu gosterilmistir (147).

In vitro olarak, nikotinin gingival fibroblastlarin biiyiimesini, kollajen ve fibronektinin
tiretimini engelledigi, kollajen yikimini tesvik ettigi ve ayrica nikotine maruz kalmig
fibroblastlarda proliferasyonun azaldigi gosterilmistir (124).

Sigaray1 birakmanin periodontal durum iizerinde yararli etkileri oldugu bilinmektedir.
Uzun donem c¢alismalarda, sigara birakilmasina ek olarak uygulanan cerrahisiz periodontal
tedavinin subgingival mikrobiyotada patojen tiirlerin azalmasi ve saglikla iliskili tiirlerin

artistyla sonuglandigi goriilmektedir (119).
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PERIODONTOPATOJEN  MIKROORGANIZMA  TESPIT  ETME
YONTEMLERI

Bakteri plagi, periodontitis gelisiminde primer etiyolojik faktor olarak kabul
edilmektedir. Plaktaki A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, T. forsythia, P. intermedia ve
P.micra tiirlerinin, periodontitisin ilerlemesinde rol oynadigi bilinmektedir (148). Subgingival
biyofilmin igerigi, periodontopatojenlerin varligi ve sayisi klinik ve radyografik taniyi
destekleyebilir ve tedavi planina yardimci olabilir (149).

Periodontal hastaliklarin mikrobiyolojik diagnozunda, bakteriyel tiirlerin varliginin ve
sayisinin tespit edilmesi amaciyla subgingival plak oOrnekleri veya tiikiirik ornekleri
kullanilabilmektedir. Tiikiirigiin elde edilmesi kolaydir ancak tiikiiriik &rnekleri oral
mukozanin ¢ok farkli alanlarindaki supragingival ve subgingival plakta bulunan tiim bakterileri
icermektedir. Bu sebeple, periodontal durumla iliskili bakterilerin varligini ve seviyesini tespit
etmek karigik hale gelmektedir. Mikrobiyolojik tanida daha dogru sonug¢ alabilmek igin
subgingival mikrobiyal dental plak degerlendirilmesi onerilmektedir. Subgingival plak
orneklerinin elde edilmesinde en ¢ok dikkat edilmesi gereken iki faktor, 6rnek alinan alanlarin
dogru secimi ve sayisidir. Prosediir, 6rneklerin alinacagi bolgelerin segilmesi, izole edilmesi,
kurutulmas: ve ardindan subgingival alandan plak Orneginin alinmasi asamalarini igerir.
Ornekler alinirken kiiretler, dis ipi ve kagit konlar kullanilabilmektedir (148, 149).

Periodontal patojen olarak kabul edilen mikroorganizmalari belirlemek igin kullanilan
pek ¢ok yontem mevcuttur (150). Bunlar, direkt mikroskobi, kiiltiir, enzim testleri,
immiinodiagnostik yontem ve DNA probu yontemi olarak siralanabilir. Molekiiler biyoloji
yontemleri gelisene kadar kullanilan yontemlerle, periodontopatojenik bakterilerin tespitinde
tatmin edici sonuglara, sensitivite ve spesifite degerlerine ulagilamamistir. Tam genomik DNA
problariyla yapilan calismalarda, kullanilan problarda bakteri tiirleri arasinda birbirine ¢okca
benzeyen bolgeler bulundugu ve bunun da yanlis pozitif cevaba sebep olabildigi gosterilmistir.

Hassas ve hizli molekiiler tespit, polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) kullanarak
yapilmaktadir. 16s ribozomal DNA dizilimlerinin bakteri tiirlerine 6zgili gosterdigi degisiklikler
sayesinde bu problar yiiksek sensitivite ve spesifite saglamaktadirlar. Son zamanlarda,
subgingival plak o6rneklerindeki periodontal patojenlerin nicelik ve farkliliklarinin tespiti i¢in

gercek zamanli PCR tespit yontemleri kullanilmaya baslanmistir (63, 150-152).

Polimeraz Zincir Reaksiyonu
Periodontitisin  mikrobiyolojik tanis1 i¢in son zamanlarda g¢esitli tekniklerden

yararlanilmaktadir ve niikleik asitlerin belirlenmesi esasli teknikler giincelligini korumaktadir.
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Bu tekniklerden biri de hala ¢ok kullanilan ve arastirilan polimeraz zincir reaksiyonudur (63,
150).

Polimeraz zincir reaksiyonu, calisilmak istenen tiirlere Ozgii degisken dizilimli
bolgelerdeki DNA’nin tekrarlanarak ¢ogaltilmasi ile uygulanan bir yontemdir ve normal ya da
parcalanmis DNA veya RNA’nin in vitro ¢ogaltilmasina imkan vermektedir. Birden fazla
dongii icerir. Cift sarmal DNA’nin denatiirasyonu, primerlerin baglanmasi ve primerlerin
uzamasi olmak lizere 3 asamadan olusmaktadir. Farkli tipleri vardir. Bunlardan multipleks
(¢oklu) PCR, farkli bakteriyel tiirleri tespit edebilir ve niteliksel bir yontemdir. Bir baska tipi
gercek zamanli (real-time) PCR’dir ve nicel sonug vermektedir (153).

PCR, ornek i¢inde ¢ok az sayida olan patojeni belirleyebilen hassas bir yontemdir.
Kiiltiirle patojenlerin belirlenmesi igin yiiksek esik degeri gerekirken, PCR’da diisiik miktarlar
yeterli olmaktadir. Hizli ve uygulamasi nispeten kolaydir. Milkemmel tarama sinirlar1 ve uygun
sartlar altinda ¢ok az gapraz reaksiyon gosterir (63, 148, 149).

Coklu PCR esasina dayanan bir¢ok test kullanilmaktadir ve bunlardan biri de Micro-
[Dent® testidir. Bu test, DNA 6rnegini ¢ogaltmak i¢in PCR yontemini ve 6zel DNA problarini
kullanan molekiiler biyolojik bir tekniktir. DNA STRIP®’ler (Hain Lifescience GmbH,
Nehren, Germany), ¢cogaltilmis DNA’y1 hibridize etmek i¢in kullanilan kaliplardir. Reaksiyon
sonucunda, bu kalip tizerinde renk reaksiyonu meydana gelir ve bu renk yogunlugu DNA'nin
baslangic seviyesine karsilik gelir (154). Eick ve Pfister (155) tarafindan yapilan bir ¢aligmada,
Micro-1Dent® testini degerlendirmek amaciyla periodontal olarak saglikli bireyler ile kronik
periodontitisli bireylerin periodontal ceplerinden topladiklar1 subgingival plak 6rneklerini hem
kiiltiir yontemi hem de Micro-IDent® testi ile analiz ederek karsilastirilmistir. Cep derinligi ile
hem kiiltiir hem de PCR yontemiyle tespit edilen periodontopatojen tiirlerin miktart ve siklig
arasinda pozitif iligki saptanmistir. A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, P.intermedia, T.
forsythia ve T. denticola tiirleri degerlendirilmis, Micro-IDent® testinde kiiltiire kiyasla daha
stk P. gingivalis ve T. forsythia tespit edilmistir. Periodontitisin mikrobiyolojik tanisinda
niikleik asit tekniklerinin kiiltlir yontemlerinin yerini altin standart olarak alabilecegi
belirtilmistir (154). Micro-IDent® testi, Micro-IDent® ve Micro-IDentPlus® olarak iki sekilde
bulunmaktadir. Micro-IDent® testinde 5 mikroorganizma incelenebilirken Micro-IDentPlus®
testinde ise ayn1 anda 11 mikroorganizma (P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans, T.
forsythia, F. nucleatum, P. intermedia, T. denticola, P. micra, C. rectus, E. nodatum,

Capnocytophaga tiirleri ve E. corrodens) incelenebilmektedir.
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GEREC VE YONTEMLER

Trakya Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dal1 Klinigi’nde
yiiriitiilen ¢alismamiza, yaslar1 35-65 arasinda degisen 25 erkek, 23 kadin olmak iizere toplam
48 birey dahil edildi. Calisma oOncesinde, c¢alisgmaya dahil edilecek olan tim bireylere
caligmanin amaci ve yontemi hakkinda ayrintili bilgi verildi, bireylerin katilim igin onaylar
bilgilendirilmis goniillii olur formu ile alind1 (EK-1).

Calismanin protokolii, Edirne Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 04.04.2018
tarinli 04 sayili toplantida degerlendirildi ve EKAEK 2017/10 protokol kodu ile kabul edildi
(EK-2).

HASTA SECIiMi

Bu calismada yer alan bireyler, Trakya Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji Anabilim Dali Klinigi’ne periodontal sikayetlerle bagvuran, klinik ve
radyografik muayeneleri sonucunda kronik periodontitis teshisi koyulmus olan hastalar
arasindan segildi. Bu bireylerin detayli sistemik ve dental anamnezleri alindi. Sigara
aligkanliklart olup olmadigi, sigara icen bireylerin ka¢ senedir igtikleri ve giinde kac adet
ictikleri de kaydedildi.

Gondilliiler calismaya dahil edilirken dikkat edilen kriterler sunlardir:

1. Bireyin sistemik olarak saglikli olmasi,

2. 15 veya daha fazla daimi dise sahip olmasi (Ugiincii molarlar ve endodontik lezyonlu

disler haric),
3. Son 6 ay i¢inde lokal veya sistemik antibiyotik tedavisi gormemis olmast,

4. Son 6 ay icinde periodontal tedavi veya periodontal cerrahi gegirmemis olmasi,
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Oral mikrofloray etkileyecek herhangi bir gargara kullanmamis olmast,
Kronik periodontitis tanist olmast,

Hastaligin, dislerin en az %30’unda klinik atasman kaybi ile seyretmesi,

© N o o

Her kadranda en az 1 tane olmak lizere en az 4 diste, radyografik olarak tespit
edilebilen kemik yikimi varligi, Smm’den fazla 6lgiilen periodontal cep ve 3 mm’den
fazla 6l¢iilen klinik atasman kayb1 bulunmasi.

Periodontal hastaligin seyrini ve tedavi sonuglarini etkiledigi bilinen durumlar dahil
edilmeme kriterleri olarak belirlendi. Bu kriterler sunlardir:

1. Kadin hastalarin hamilelik ve emzirme déneminde olmasi,

2. Periodontal hastalifin veya tedavinin seyrini degistirecek herhangi sistemik bir
durum bulunmas: (kardiovaskiiler, pulmoner, serebral, karaciger) ve immun
baskilayict kullanima,

Son 6 ay iginde periodontal tedavi goriilmiis olmast,
Uzun siireli antienflamatuvar kullanima,

Son 6 ay i¢inde lokal veya sistemik antibiyotik kullanimi,
Bireyin 18 yasindan kiigiik olmasi,

Bireyin goniillii olmamast,

© N o g B~ w

Subgingival plak 6rnegi alinacak dis ile bu dise komsu dislerde ¢iiriik, restorasyon

veya protez bulunmasi.

CALISMA GRUPLARI

Calismamiz Trakya Universitesi Dis hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji klinigine
bagvuran, klinik ve radyolojik olarak “kronik periodontitis” teshisi konmus, 48 hasta ile
yiriitiildii. Caligmaya uygun olan hastalarin  kronik periodontitis tanisi, Amerikan
Periodontoloji Akademisi’nin raporundaki faktorlere dikkat edilerek konuldu (156). Calismaya
dahil edilen hastalar; agzinda en az 15 dis bulunan, tiim dislerin en az %30’unda kemik kayb1
gozlenen, her kadranda en az 1 adet olmak {izere en az 4 disinde sondlanabilir cep derinligi
>5mm ve klinik atagsman kaybi >3mm tizerinde olan, sistemik sorunu olmayan, son 6 ay i¢inde
antibiyotik kullanmamis ve periodontal tedavi gérmemis, 35 yasin {izerinde olan bireyler
arasindan secildi. Arastirma hastalarin tedavilerini ve 21 giinliik takiplerini kapsamaktadir.

Calismaya katilan goniilliiller sigara aligkanliklarina goére iki gruba ayrildi. Sigara
aligkanlig1 olan grupta, giinde en az 10 adet ve en az bes senedir sigara kullanan hastalar,

aligkanligi olmayan grupta ise hayatinda hi¢ sigara igmemis veya en az iki yil 6nce sigaray1
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birakmis olan hastalar ile ¢alisildi (143). Sigara kullanma siireleri ve giinliik igilen sigara
miktari, hastanin beyant ile belirlendi. Gruplar su sekildedir:

Grup I: Sigara aliskanligi olan kronik periodontitisli bireyler (SKP) (Yaslar1 35-58
aras1 degisen, 13 erkek ve 11 kadindan olusan 24 birey)

Grup IlI: Sigara aliskanlig1 olmayan kronik periodontitisli bireyler (KP) (Yaslar1 35-65
arasi degisen 12 erkek ve 12 kadindan olusan 24 birey)

CALISMA PLANI

Calismaya dahil edilme kriterlerini saglayan hastalarda kok yiizey diizlestirmesi
isleminden Onceki ilk randevuda; hastanin tiim agiz muayenesi ve radyografik muayene
sorumlu hekim tarafindan gerceklestirildi, Sistemik ve dental anamnez alindi, Klinik 6lgiim
degerleri kaydedildi, supragingival distasi temizligi yapildi ve oral hijyen egitimi verildi.

Klinik indeks olgtimleri, arastirmayi yiiriitecek hekim tarafindan manuel periodontal
sond ile olgiildii ve kaydedildi. Supragingival distasi ve plak temizligi yapildiktan sonra hastaya
agiz bakim egitimi verildi, hasta bir hafta sonrasi i¢in ikinci randevuya c¢agirildi. Oral hijyen
egitiminde; hastaya modifiye Bass fircalama yontemi, dis ipi ve/veya arayiiz fircast kullanimi
ogretildi. Glinde 2 kez, sabah ve aksam dislerini bu teknige gore fircalamalari ve fircalamay1
takiben arayiiz temizligi yapmalari 6nerildi (157).

Goniilli ikinci gelisinde, calismayla ilgili bilgilendirildi ve imzali onam1 alindi. Her
hastada, her bir kadranda sondlanabilir cep derinligi 5 mm’den ve Klinik atasman kaybi 3
mm’den fazla olan en az bir bolge olmak iizere bes adet bolge segildi. Secilen bolgelerden
subgingival plak drnekleri alindi. Plak 6rneklerinin alinmasindan sonra, tiim kadranlara 24 saat
icinde tek seansta kok yiizey diizlestirmesi islemi uygulandi ve tiim agiz enstrumantasyonu
yapildi (158, 159).

Takip edilen ¢aligma plan1 sekil 4’te gosterilmistir.
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Tedavinin yapildig1 seanstan 21 giin sonra ayn1 hekim tarafindan ayn1 bélgelerden, ayni
yontemler kullanilarak subgingival plak 6rnekleri tekrar alindi ve klinik dl¢timler ayni aletlerle,
ayni hekim tarafindan tekrarlandi (160).

Toplanan ve steril bos tiiplerde bekletilen tiim 6rnekler, -70°C’de arastirma merkezinde
muhafaza edildi. Alman 6rneklerin mikrobiyolojik analiz ve incelemeleri, Trakya Universitesi
Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji Anabilim Dali laboratuvarinda yapildi. Ardindan ¢ikan sonuglar,

istatiksel olarak degerlendirmeye alindu.

ARASTIRMADA KULLANILAN KLINIK INDEKS VE OLCUMLER

Klinik indeks dlgtimleri ¢alismanin 0. ve 21. giinlerinde, aragtirmayi yiiriitecek hekim
tarafindan, manuel periodontal sond (Williams sondu, Hu-Friedy®; Chicago, Illinois, Amerika
Birlesik Devletleri) ile 20 yas disleri dahil edilmeden tiim disin 6 ayr1 bolgesinden, bukkal ve
lingual/palatinal ytizeylerin mezial, orta ve distal noktalar1 olmak tizere yapildi (Sekil 5). Bu
alt1 degerin ortalamasi alinarak her bir disin ortalamasi; daha sonra ¢ikan bu degerlerin de
ortalamasi alinarak bireyin plak indeksi, gingival indeksi, sondlanabilir cep derinligi ve klinik
atagsman seviyesi skorlar1 elde edildi. Sondalamada kanama degerleri ise +/- olarak olgiildii.

Tiim bu 6l¢timler, hastaya 6zel olusturulan veri kayit formlarina kaydedildi (EK-3).

Sekil 5. Williams periodontal sondu

Plak indeksi (PI)
Mikrobiyal dental plak, hastalarin yirmi yas disleri hari¢ mevcut dislerinin hepsinde
toplamda 6 bolgeden degerlendirildi ve 0-3 arasinda degerler verildi.

Bu indekse gore:
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0- Hasta gozle ve periodontal sond ile muayene edildiginde, dis yiizeyinde ve diseti
kenarinda bakteri plagi birikimi izlenmemektedir.

1- Serbest diseti kenarinda ve ona komsu dis ylizeyinde gozle goriilemeyen bakteri
plagi, periodontal sond ile muayenede sondun ucunda gézlenmektedir.

2- Diseti bolgesinde gozle goriilebilen orta diizeyde ve ince bakteri plagi mevcuttur
ancak interdental bolge tamamen plak ile kaplanmamustir.

3- Diseti kenarinda ve diseti olugu icerisinde yogun plak birikimi izlenmektedir ve

interdental bolge bakteri plagi ile tamamen dolmustur (161).

Gingival indeks (Gl)

Hastalarin yirmi yas disleri hari¢ mevcut dislerinin hepsinde toplamda 6 bdlgede 6dem,
disetinde kanama, renk degisiklikleri, enflamasyon belirtileri degerlendirildi ve 0-3 arasinda
degerler verildi.

Bu indekse gore:

0- Herhangi bir enflamasyon belirtisinin gézlenmedigi saglikli diseti

1- Dis etinde hafif renk degisikligi, 6dem ve hafif enflamasyon mevcuttur, ancak
sondlamada kanama yoktur.

2- Dis etinde kirmizi renk, 6dem ve parlak bir goriintiiyle seyreden orta dereceli
enflamasyon vardir. Periodontal sond diseti kenarinda gezdirildikten sonra kanama
goriilmektedir.

3- Spontan kanamaya egilimle beraber siddetli enflamasyon izlenmektedir. Belirgin

kirmizi renk ve 6dem vardir, iilserasyonlar da gézlenebilmektedir (162).

Sondlanabilir Cep Derinligi (SCD)

Sondlanabilir cep derinligi, periodontal cep tabanindan diseti kenarina olan mesafe
olarak tanimlanmaktadir. Cep derinligi, manuel periodontal sond aracilig: ile yirmi yas disi
hari¢ her bir disin 6 noktasindan dl¢iildii. Olgiimler yapilirken periodontal sond, disin uzun
aksina paralel tutuldu ve kok ylizeyinden temas kaybedilmeksizin diren¢ hissedilen noktaya
kadar ilerletildi. Sondun kendi agirhigindan daha fazla kuvvet uygulamamaya dikkat edildi.
Ardindan okunan deger milimetrik olarak kaydedildi (163, 164).

6.4.4. Klinik atagsman seviyesi (KAS)
Mine sement birlesiminden periodontal cep tabanmna kadar olan mesafe olarak

tanimlanmaktadir. Diseti ¢cekilmesi varliginda, cep derinligi miktarina diseti gekilmesi miktari
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eklenerek de hesaplanabilmektedir. Klinik atagsman seviyesi, manuel periodontal sond araciligi
ile yirmi yas disi hari¢ her bir disin 6 noktasindan 6l¢iildii ve 6l¢iimler yapilirken periodontal
sond disin uzun aksina paralel tutuldu. Cikan degerler milimetrik olarak kaydedildi (163, 164).

Sondlamada Kanama (SK)

Periodontal sond, yirmi yas disleri hari¢ her disin bukkal, lingual/palatinal, mezial ve
distal yiizeylerindeki periodontal cep igerisinde hafif¢e gezdirildi ve sond uzaklastirildiktan
sonraki 30 saniye i¢inde kanama olup olmadig takip edildi. Sondlamada kanama, (-) veya (+)
olarak degerlendirildi. Her dis i¢in verilen degerler toplanip dis sayisina bdliinerek tim agiz
icin sondlamada kanama yiizdesi belirlendi.

() : Sondlamada kanama yok.

(+) : Sondlamada kanama var (165).

SUBGINGIVAL PLAK ORNEKLERININ TOPLANMASI

Calismada, bireylere uygulanan kok yiizey diizlestirmesi tedavisinin subgingival
mikrobiyal flora tizerine etkisini degerlendirmek amaglandi. P. gingivalis, A.
actinomycetemcomitans, T. forsythia, F. nucleatum, P. intermedia, T. denticola, P. micra, C.
rectus, E. nodatum, Capnocytophaga tiirleri (C. gingivalis/ochracea/sputigena) ve E.
Corrodens tiirlerini tespit edebilmek amaciyla subgingival mikrobiyal dental plak 6rnekleri
alind1. Ornek alimlari, calismanin 0. ve tedaviden sonraki 21.giiniinde yapild.

Plak 6rnekleme alani olarak, ¢aligma gruplarina dahil edilen her hastada, her kadranda
en az bir diste olmak {izere, en derin periodontal cebin (SCD>5mm) oldugu bes adet bolge
belirlendi. Oncelikle 6rnekleme yapilacak alanin gevresi pamuk tamponlar ile izole edildi,
supragingival plak periodontal sond ve pamuk tampon yardimiyla disetine zarar vermemeye

dikkat edilerek uzaklastirildi ve bolge hava spreyi ile hafif¢e kurutuldu. Ardindan Micro-1Dent
Plus® (Hain Life Science, Nehren, Almanya) érnekleme kutusunun (Sekil 6) igerisinde
bulunan steril 50 numara paperpointler (Micro-IDent Plus®, Hain Life Science, Nehren,
Almanya), secilen periodontal cebin i¢ine nazikg¢e yerlestirilip cebin tabaninda direng
hissedilene kadar ilerletildi ve 20 saniye kadar bekletildi (Sekil 7). Paperpointler cepten
uzaklastirildiktan sonra birarada tek bir bos eppendorf tiipiine (Micro-1Dent Plus®, Hain Life

Science, Nehren, Almanya) yerlestirilerek Trakya Universitesi Mikrobiyoloji Anabilim Dali
Laboratuvari’ndaki -70 C%’lik dolapta saklandi.
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Sekil 6. micro-IDentPlus® drnek alim kutusu icerigi

Sekil 7. Paperpointler kullanilarak MDP 6rneklerinin alinmasi: A-Sigara aliskanhigi olan

bir hastadan 6rnek alinmasi B- Sigara aliskanhgi olmayan bir hastadan ornek

alinmasi
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CERRAHI OLMAYAN PERIODONTAL TEDAVININ UYGULANMASI

Kronik periodontitis teshisi koyularak calismaya dahil edilmis hastalarin cerrahi
olmayan periodontal tedavilerine, supragingival dis tasi temizligi ve oral hijyen motivasyonu
islemleri ile baglandi. Dis tas1 temizligi, ultrasonik cihazlar ve kretuvar yardimiyla yapildi. Tiim
hastalara modifiye Bass dis fircalama yontemi (157) anlatildi, dis ipi ve/veya arayiiz fir¢asi
kullanimi1 6nerildi.

Bir hafta sonrasinda, klinik periodontal dl¢iimlerin yapilmasmin ve mikrobiyal dental
plak 6rneklerinin alinmasinin ardindan, tiim agiz kok yiizeyi diizlestirmesi islemi lokal anestezi
altinda gerceklestirildi ve ayn1 giin icinde tamamlandi. Hastalar yarim ¢eneye yapilan islemden

sonradinlendirildi. Subgingival dis ve kok yiizeyi temizligi i¢in ultrasonik cihaz (Kavitron HW-

5L, Woodpecker® ,Cin) (Sekil 8) ve Gracey kiiretlerden olusan periodontal el aletleri (Hu-
Friedy®; Chicago, Illinois, Amerika Birlesik Devletleri) (Sekil 9) kullanildi. Dis ve kok yiizeyi

temizligine, dis yilizeylerinde gozle goriilebilen ve periodontal sondla hissedilebilen herhangi
bir birikinti kalmayana, diizgiin ve piiriizsiiz kok yiizeyleri elde edilene kadar devam edildi.
Hastalara herhangi bir ilag ya da gargara regete edilmedi ve bu 21 giinliik siirede antibiyotik

veya gargara kullanmamalar1 gerektigi hatirlatildi.

Sekil 8. Subgingival dis ve kok yiizeyi temizligi icin kullanilan ultrasonik cihaz
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Sekil 9. Subgingival dis ve kok yiizeyi temizligi icin kullanilan Gracey kiiretler

Tedavinin tamamlanmasindan 21 giin sonra Klinik periodontal &lgimler ve
mikrobiyolojik 6rneklemeler tekrarlandi. Calisma siiresinin bitiminden sonra gerekli gorildigii

durumlarda hastalarin periodontal cerrahi tedavileri yapildi.

MIKROBIYOLOJiK DEGERLENDIRME

Mikrobiyolojik degerlendirmeler, Trakya Universitesi Tibbi Mikrobiyoloji Anabilim
Dali Laboratuvari’nda ve Hain Lifescience Biomina Ltd. Ankara Laboratuvari’nda
gerceklestirildi.  Micro-IDentPlus® testi ile periodontopatojen bakteri tiirlerinin
identifikasyonu, tibbi mikrobiyoloji uzmani ve uzman laborant tarafindan yapildi.

Laboratuvar islemleri;

« Subgingival plak 6rneklerinden DNA’nin izolasyonu,

« izole edilen DNA’larin primerler ile ¢oklu amplifikasyonu (¢oklu PCR),

* Ters hibridizasyon islemi olmak {izere ii¢ asamadan olustu.

Subgingival Plak Orneklerinden DNA izolasyonu

Steril kagit kon yardimi ile periodontal ceplerden toplanan subgingival plak
orneklerindeki mevcut periodontopatojen mikroorganizmalarin DNA’lari, DNA izolasyon
kitiyle (QIAamp® DNA Mini Kit, QIAGEN) izole edildi (Sekil 9). Orneklerin bulundugu

tiipler karisiklik olmamasi i¢in numaralandirildi ve her numaranin belli bir hastaya denk
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gelmesine dikkat edildi (Sekil 11). Soliisyonlarin aktarimi i¢in otomatik pipetler ve steril filtreli

pipet uclar1 kullanildi.

£
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Sekil 11. Subgingival MDP érneklerinin bulundugu numaralandirilms tiipler

Izolasyon islemi su basamaklar icermektedir:

1. Ik kullanimdan 6nce, ‘Buffer AW1’ ve ‘Buffer AW2’ siselerine uygun miktarlarda
etanol eklendi. ‘Buffer ATL (Tissue Lysis Buffer)’ soliisyonu igerisinde ¢okelti olusmasi
halinde, sise 1lik suyun igerisinde bekletildi. Sirasiyla iki 1sitma blogu 70°C ve 95°C olarak
hazirlandi.

2. Her Ornek tiipti i¢in 180 pul ‘Tissue Lysis Buffer’ ve 20 ul ‘Proteinase K’ soliisyonu
steril bir tiip icerisinde hazirlandi. Paper pointlerin bulundugu her 6rnek tiipiine, yukaridaki
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soliisyondan 200 ul eklendi ve 30 sn vortekslendi (Sekil 12). Ardindan tiipler 70°C’lik 1sitma
bloguna yerlestirilerek 10 dk bekletildi (Sekil 13).

» o K]
N

Sekil 12. Kullanilan vorteks cihazi

CAUTION: HOT SURFACE!
ATTENTION: SURFACE CHAUDE

Th o AT

SCLENTIFIC

OO® o

A Attention:

Sekil 13. 70°Cye ayarlanmis 1sitma blogu
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3. Isitma blogundan ¢ikartilan tiiplere 200 pl ‘Buffer AL’ eklendi, 15 saniye
vortekslendi ardindan 5 dakika boyunca 95°C’ye ayarlanmig 1sitma blogunda bekletildi. Isitma
blogu bosaltildiktan sonra tiiplere 200 pl % 96—100’liik etanol eklenip 15 saniye vortekslendi.

4. Vortekslemeden sonra, Ornek tiiplerindeki soliisyon toplama tiipliniin igine
yerlestirilmis olan filtreli tiiplin rezervuarina aktarildi. Filtreli tlipler kapatilip santrifiij
cihazinda 6000 x g (ap. 8000 rpm)’de 1 dakika santrifiij edildi (Sekil 14).

5. Santifiijden ¢ikan tiiplere ‘Buffer AW 1’ soliisyonundan 500 pl eklenip, 6000 x g (ap.
8000 rpm)’de 1 dakika daha santrifiij edildi.

Sekil 14. Santrifiij cihazi

1. Daha sonra 500 pl ‘Buffer AW2’ soliisyonundan eklenip 3 dakika maksimum hizda
(14000 rpm) santrifiij edildi.

2. 1.5 ml steril eppendorf tiiplerine santrifiijden ¢ikan filtre tiipleri yerlestirildi. Bes adet
paper point i¢in 400 pl olmak iizere her tiipe ‘Buffer AE’ soliisyonu eklenip oda sicakliginda 1
dakika bekletildikten sonra 1 dakika 8000 rpm’de santrifiij edildi. Bu islemlerin sonunda filtre
uzaklastirildi ve eppendorf i¢inde eliie edilmis DNA’ya ulasildi. Eliiasyon sivisi PCR islemine
kadar kisa siireli olarak +4°C’de saklandi ve 5 ul’si ¢oklu PCR igin kullanildi.
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DNA’larm Primerler ile Coklu Amplifikasyonu

Polimeraz zincir reaksiyonu, genomik DNA’daki belli uzunluktaki 6zgiil bolgelerin
invitro replikasyonuna ve 25-35 dongiide DNA polimeraz enziminin hedef DNA’y1 invitro
¢ogaltmasi esasina dayanan bir yontemdir.

PCR reaksiyonu;

 Arastirilacak 6rnekteki DNA’nin iki zincirinin yiiksek 1s1 ile birbirinden ayrilmasi
(denatiirasyon),

* Sentetik oligontikleotid primerlerin hedef DNA’ya baglanmasi (annealing),

* Primer zincirinin uzamasi1 (ekstansiyon) ve bu dongiilerin belirli sayilarda
tekrarlanmasi1 esasina dayanmaktadir. Bu {i¢ isleme beraber amplifikasyon
denmektedir (166).

PCR analizi iiretici firmanin talimatlart dogrultusunda yapildi ve her 6rnek i¢in 2 ayr1

amplifikasyon reaksiyonu gerceklestirildi. Amplifikasyon islemi i¢in gerekli olan reaktiflerden
belirtilen miktarlarda alinarak PCR tiiplerine konuldu ve PCR islemi gergeklestirildi.

1.amplifikasyon 2.amplifikasyon

-5 ul AM-Al -5 ul AM-A2

-17.5 ul AM-B -17.5 ul AM-B

-2.5 pl DNA ¢ozeltisi -2.5 pl DNA ¢ozeltisi
Bitim hacmi 25 pl Bitim hacmi 25 pl

Termocycler cihazi ile (FluoroCycler®12, Hain Life Science, Nehren, Almanya)
firmanin talimatlarinda belirtilen amplifikasyon profili uyguland: (Sekil 15).

*-95°C’de 5 dk, 1 dongii (denatiirasyon),

*-95°C’de 30 sn, 58°C’de 2 dk, 10 dongii (primerlerin baglanmasi),

* -95°C’de 25 sn, 53°C’de 40 sn, 70°C’de 40 sn, 20 dongii,

+-70°C’de 8 dk, 1 dongii (primerlerin uzamasi).
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Sekil 15. FluoroCycler®12 cihazi

(https://www.hain-lifescience.de/en/products/equipment/pcr/fluorocycler-12.html)

6.7.3. Hibridizasyon Islemi

Ters hibridizasyon isleminde, amplifiye edilen DNA’lar, lizerinde 6zel problar olan
matrikslere (DNA-STRIP®, Hain Life Science, Nehren, Almanya) uygulandi. DNA-STRIP®
tizerindeki bu problar ile orneklerden elde edilmis amplifiye DNA’lar arasindaki etkilesim
sonucunda, DNA-STRIP® iizerinde renklenme reaksiyonu gergeklesti.

Hibridizasyon isleminden once, kullanilacak olan TwinCubator cihazinin (Hain Life
Science, Nehren, Almanya) 1sis1 45 °C’ye ayarland1 (Sekil 16). ‘HYB (Hibridizasyon)’ ve ‘STR
(Stringent Wash Solution) soliisyonlari® 37-45 °C’ye kadar 1sitildi. Konsantre halde bulunan
‘CON-C (Conjugate)’ ve ‘SUB-C (Substrate)’, kendi sulandirma soliisyonlar1 ile 1:100
oraninda sulandirildu.

Islem prosediirii asagidaki siralamaya dikkat edilerek uygulandi:

1. 20 pl ‘DEN (denatiirasyon) soliisyonu’ bantlarin (DNA-STRIP®) yerlestirilecegi
plakada 6rneklerin calisilacagi kuyularin kdselerine pipetle tagindi.

2. Kuyulara ilgili her 6rnek i¢in 20 pl amplikon 1 ve 20 pl amplikon 2 (PCR ile
cogaltilmis ornekler) pipetle tasindi, ‘DEN soliisyonu’ ile karistirildi, ardindan oda
sicakliginda 5 dakika inkiibe edildi. Her 6rnek i¢in bir bant alindi ve isaretli ucu
numaralandirildi. Bu islemler sirasinda eldiven ile ¢alisiimaya 6zellikle dikkat edildi.

3. Orneklerin bulundugu kuyulara 1 ml ‘Hibridizasyon Buffer (HYB-yesil renkli
soliisyon)’ koyulup homojen renk elde edilene kadar dikkatlice ¢alkalandi.

4. Her bir kuyuya bantlar dikkatlice yerlestirildi.
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10.

11.

12.

13.

14.

Kuyularim bulundugu plaka, Twincubator’da 45°C’de 30 dakika inkiibe edildi.
Hibridizasyon soliisyonu kuyulardan tamamen bosaltildi.

Her bir kuyuya 1 ml ‘STR (kirmiz1 renkli) soliisyonu’ eklendi ve 15 dakika 45°C’de
Twincubator cihazinda inkiibe edildi.

STR soliisyonu tamamen uzaklastirildi.

Her bir kuyudaki bant iizerine 1 ml ‘RIN (Rinse) soliisyonu’ eklenerek 1 dakika
Twincubator’da c¢alkalandi. Ardindan bu soliisyon da uzaklastirildi.

Kuyulardaki bantlarin tizerine sulandirilmis 1 ml Conjugate eklendi ve 30 dakika
Twincubator’da ¢alkalandi.

Conjugate bosaltildiktan sonra her bir bant iki kez 1 ml ‘RIN soliisyonu’ bir kez de
1 ml distile su ile 1’er dakika Twincubator’da ¢alkalandi. Son yikamadan sonra plaka
bosaltildi ve kuyularda sivi kalmamis olmasina dikkat edildi.

Her bir bant tizerine 1 ml sulandirilmis ‘Substrate soliisyonu’ eklendi. Ardindan oda
sicakliginda ve 1siksiz ortamda renk seritlerinin olusma durumuna gore 3 ile 20
dakika arasinda ¢alkalamadan inkiibe edildi.

Renk seritleri agikca goriilebilir duruma geldikten sonra bekleme islemi sonlandirildi
ve bantlar iki kez distile su ile yikandi.

Son olarak, bantlar kuyulardan ¢ikarildi, iki katli kurutma kagidinin arasinda

kurumaya birakildi ve degerlendirme asamasina gegildi.

Sekil 16. TwinCubator cihazi
(www.hain-lifescience.de/en/products/equipment/hybridization/twincubator.html)
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Degerlendirme asamasinda bantlarda olusan renklenmelerin derecesi, subgingival

ceplerden alinan orneklerdeki DNA miktart ile iligskilendirildi ve c¢alismada incelenen 11

bakterinin (A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, T. forsythia, T. denticola, P. intermedia,

P. micros, F. nucletum/ periodonticum, C. rectus, E. nodatum, E. Corrodens ve C. gingivalis/

ochracea/ sputigena) seviyeleri genom dengi olarak ifade edildi (Sekil 17).
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Sekil 17. DNA-STRIP® iizerinde bakterilere 6zel olusan renk bantlari

Bantlar tizerindeki renklenmeler 6 ana seviye belirlenerek incelendi. Bakterilerin varlig

ve oranlar1 bu derecelendirmeye gore degerlendirildi.
Buna gore:
0: hig¢ renklenme olmayan ( <% 1 bakteri yok)
1: ¢ok acik renklenme, leke (% 1- %20 oranlarinda bakteri mevcut)
2: agik renklenme (% 21- % 40 oranlarinda bakteri mevcut)
3: belirgin renklenme (% 41- % 60 oranlarinda bakteri mevcut)
4
5

. koyu renklenme (% 61- % 80 oranlarinda bakteri mevcut)

ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

. ¢ok koyu renklenme (% 81- % 100 oranlarinda bakteri mevcut) (87).

Aragtirmamiz i¢in 6rnek biiylikligii hesaplanirken yanilma olasiligt %5, giic %81, etki

biyiikligi 0.52 olarak kabul edildi, gruplarin katilimci sayilar1t 1 / 1 olarak alindi. Bu

parametreler 1s1831inda 6rnek biiytikligi 48 (24 + 24) olarak hesaplandi.
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Verilerin istatistiksel olarak degerlendirilmesinde; sayisal verilerin normal dagilima
uygunlugu Shaphiro Wilk testi ile test edildi. Elde edilen verilerin analizinde; kesikli
degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki-kare testi kullanildi. Siirekli degiskenlerin analizinde;
gruplar arasi karsilastirmalarda t testi, grup i¢i karsilastirmalarda ise bagimli gruplarda t testi
kullanild1. Korelasyon analizleri Pearson testi ile yapildi. Tanimlayici istatistikler igin
ortalama+standart sapma, kategorik degiskenler icin ise say1 veya yiizde (%) olarak verildi.
[statistiksel analizler SPSS® 23.0 (IBM Company, Chicago, IL, Amerika Birlesik Devletleri)
paket programiyla yapildi, tiim degerlendirmelerde p<0,05 istatistiksel diizeyde 6nemlilik sinir1

olarak kullanild.
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BULGULAR

DEMOGRAFIK BULGULAR

Arastirmamiza 23’1 kadin ve 25’1 erkek olmak iizere toplam 48 hasta dahil edildi.
Hastalar, kronik periodontitis tanisi ve sigara aliskanligi olan grup (SKP) ve kronik
periodontitis tanisi olup sigara aligkanligi olmayan grup (KP) olarak ikiye ayrildi. SKP ve KP
gruplarindaki hastalarin sayilar esit tutuldu. KP grubu, periodontal muayene sonucunda kronik
periodontitis tanis1t konmus ve sigara aliskanlig1 olmadigini beyan etmis olan 12’°si kadin 12’si
erkek toplam 24 hastadan olustu. SKP grubu ise, periodontal olarak kronik periodontitis tanisi
konmus ve sigara aligkanligi oldugunu beyan etmis olan 11°i kadin 13’0 erkek toplam 24
hastadan olustu (Tablo 3). Katilimcilarin cinsiyetlerinin gruplarda dengeli dagildigi gozlendi
(p=0,773).
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Tablo 3. Calismaya dahil edilen hastalarin sigara icme durumlarina ve cinsiyetlerine gore

dagilimlan
SIGARA
Var Yok TOTAL

Kadin Hasta Sayisi 11 12 23

% CINSIYET 47,8% 52,2% 100,0%

% SIGARA 45,8% 50,0% 47,9%

L. % Total 22,9% 25,0% 47,9%

CINSIYET

Erkek Hasta Sayisi 13 12 25

% CINSIYET 52,0% 48,0% 100,0%

% SIGARA 54,2% 50,0% 52,1%

% Total 27,1% 25,0% 52,1%

Hasta Sayisi 24 24 48

% CINSIYET 50,0% 50,0% 100,0%

TOTAL )
% SIGARA 100,0% 100,0% 100,0%
% Total 50,0% 50,0% 100,0%

Tim katilimcilarin yas ortalamasi 45,75+1,04 olarak bulundu. SKP grubunda bulunan
bireylerin yas ortalamasi1 45,12+6,54, KP grubundaki bireylerin yas ortalamasi 46,37+7,90
olarak belirlendi (Tablo 4). Yas ortalamalari incelendiginde, sigara i¢en ve sigara igmeyen
kronik periodontitisli hastalardan olusan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

gozlenmedi (p=0,717).

Tablo 4. Calismaya katilan bireylerin yas dagihimlar:

SIGARA Say1 Minimum yas | Maksimum yas Ortalama
Var (SKP) 24 35 58 45,12+6,54

YAS
Yok (KP) 24 35 65 46,37+7,90

Katilimeilarin mevcut dis sayis1 15 ve 28 arasinda degisiklik gosterdi. Ortalama dis
sayis1 24,20+0,46 olarak bulundu.
Oral hijyen aligkanliklart degerlendirildiginde, 48 hastanin 1 tanesinin bes giinde bir, 1

tanesinin dort glinde bir, 3 tanesinin iki giinde bir, 19 tanesinin giinde bir, 22 tanesinin giinde
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iki ve 2 tanesinin giinde ii¢ kere firgaladigi bilgisine ulasildi. Dis ipi kullanimi oran1 %8,3 olarak
belirlendi. Hastalarin % 79,2’si disetine hastaligina sahip olduklarina dair farkindaliga sahipti.

Tiim hastalarin %68,8’inde en az bir diste diseti ¢ekilmesi, %39,6’sinda sicak veya
soguk hassasiyeti, %60,4’linde en az bir diste mobilite ve tamaminda diseti kanamasi sikayeti
mevcuttu. Katilimcilarin 10 tanesi ilkokul, 4 tanesi ortaokul, 17 tanesi lise ve 16 tanesi lisans
mezunuydu. Hastalarin sigara icme durumlariyla egitim seviyeleri, dis fircalama ve dis ipi
aligkanliklari, dis eti hastalifina iligkin farkindaliklari, sicak-soguk hassasiyeti sikayetleri, dig
eti kanamasi sikayetleri ve dis mobilitesi sikayetleri arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir fark
bulunmadi (p>0,05). Ancak hastalarin dis eti ¢ekilmesi sikayetleri ile sigara aligkanlig1 arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 fark tespit edildi (p=0,03). Ayrica kadinlarin soguk-sicak hassasiyeti
sikayetlerinin erkeklerden anlamli derecede daha yiiksek oldugu gozlendi (p=0,007). Diger
durumlarin cinsiyetle bir iligkisi saptanmadi (p>0,05).

Her iki gruptaki hastalar periodontal agidan benzer cep derinlikleri ve benzer siddette
kronik periodontitise sahip hastalardan olusturuldu. Caligmaya katilan biitiin hastalara
uygulanan tedavilerde, gruplar arasi ayrim gézetmeksizin ayni prosediir takip edildi. Arastirma
basamaklar1 tamamlandiktan sonra gerek goriilen durumlarda, hastalarin cerrahi periodontal
tedavileri de uygulandi. Tedavi edilen hastalarin higcbirinde siddetli agri, periodontal apse
gelisimi veya tedaviye bagli herhangi bir sikayet goriilmedi. Calismaya katilan hastalardan 2
tanesi ¢alismadan ayrilmak zorunda kald1 ve bu hastalarin yerine ayni kosullar1 saglayan baska

katilimcilar dahil edildi.

KLINIK BULGULAR

Kok yiizey diizlestirmesi isleminden Once, biitiin hastalarin tedavi Oncesi klinik
periodontal parametreleri Pl, GI, SCD (mm), KAS (mm) ve SK (+/-) dlgiilerek kaydedildi.
Tedavi sonrasinda biitiin hastalarin klinik dlgtimleri, ayni hekim tarafindan yeniden yapildi.

Tiim hastalarin klinik parametrelerinin ortalamalar1 tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi igin
ayrt ayrt hesaplandi. Tiim hastalar igin; plak indeksi (Pl) ortalamasi tedavi oncesi 2,02+0,36
iken tedavi sonras1 0,44+0,13, gingival indeks (GI) ortalamasi tedavi 6ncesi 1,88+0,26 iken
tedavi sonras1 0,36+0,1, sondlanabilir cep derinligi (SDC) ortalamasi tedavi 6ncesi 3,70+0,70
iken tedavi sonrasi 3,15+0,63, klinik atasman seviyesi (KAS) ortalamasi tedavi Oncesi
4,38+1,22 iken tedavi sonrasi 3,85+1,15 olarak belirlendi (Sekil 18). Sondlamada kanama (SK)
yiizdesi ortalamasi ise tedavi Ooncesi %84,7+22,92 iken tedavi sonrast %35,89+14,61 olarak
hesaplandi (Sekil 19).
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PI: Plak indeksi, Gl: Gingival indeks, SCD: Sondlanabilir cep derinligi, KAS: Klinik atagman seviyesi.
Degisikliklerin hepsi istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

Sekil 18. Tiim hastalarin sayisal klinik paramatrelerinin tedavi Oncesi ve sonrasi

ortalamalari
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Degisikliklerin hepsi istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).
Sekil 19. Tiim hastalarin sondlamada kanama yiizdelerinin tedavi oncesi ve sonrasi

ortalamalari
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SK yiizdesinin tedavi sonrasi (p=0,035), SCD’nin tedavi sonras1 (p=0,034) ve GI’nin
tedavi sonrasi (p=0,005) ortalama verilerinin gruplar arasi degerlendirmesinde, sigarayla
istatistiksel olarak anlamli bir iligski tespit edildi (p<0,05). SK yiizdelerinin tedavi sonrasi
ortalamalari, sigara igen hastalarin bulundugu grupta daha diisiik gozlendi. Tedavi sonras1 SCD
ortalamalar1 ve Gl ortalamalari ise, sigara igmeyen hastalarin bulundugu grupta daha diisiik
gozlendi. Diger parametrelerin tedavi dncesinde ya da sonrasinda sigara ile anlamli bir iligki
igcerisinde olmadiklar1 sonucuna ulasildi (p>0,05).

SCD ve KAS degerlerinin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi verilerinde, PI degerlerinin
tedavi dncesi verilerinde ve SK ylizdesinin tedavi sonrasi verilerinde cinsiyetle anlamli bir iligki
tespit edilmedi (p>0,05). Gl ortalamalar1, hem tedavi 6ncesinde hem de tedavi sonrasinda erkek
katilimcilarda daha yiiksek bulundu (p<0,05). PI degerlerinin tedavi sonrasi ve SK yiizdesinin
tedavi oncesi verilerinde cinsiyetle sinirlt diizeyde anlamli bir iliski belirlendi (p=0,05) ve bu
degerler erkek katilimcilarda ¢ok az farkla daha yiiksek bulundu.

Hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasi tim Kklinik verileri karsilagtirildiginda, tedavi
sonrasinda tiim klinik parametrelerde istatistiksel olarak ¢ok ileri diizeyde anlamli azalma
kaydedildi (p<0,001). KP grubundaki azalmalarin, SKP grubundaki azalmalara gore daha fazla
oldugu tespit edildi (Sekil 20, 21).
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Degisikliklerin hepsi istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

Sekil 20. Gruplara gore sayisal klinik parametrelerdeki degisim miktarlari
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Sekil 21. Gruplara gore sondlamada kanama yiizdesindeki degisim miktarlari

Degisiklikler istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).

miktarlar1 SKP ve KP grubunda karsilastirildiginda, sondlanabilir cep derinligindeki azalma
haricinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmedi (p>0.05).
Sondlanabilir cep derinligindeki azalmalarda ise, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark tespit edildi ve sigara igmeyen kronik periodontitisli hastalarin bulundugu grupta daha
yiiksek oranda azalma oldugu sonucuna ulasildi (p<0,05). Klinik verilerdeki degisikliklerin
cinsiyete gore dagilimi incelendiginde, istatistiksel olarak anlamli bir farka rastlanmadi
(p>0,05).

Sigara icen ve igmeyen gruba ait hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi ortalama klinik

verileri ve tedavi sonrasinda klinik parametrelerde olusan azalmalarin gruplarla iligkisi tablo

Kok yiizeyi diizlestirmesi islemini takiben klinik periodontal verilerde olusan azalma

5’te gosterildi.
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Tablo 5. Sigara icen ve icmeyen gruba ait hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi klinik verileri

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi Tedavi
Sonrasinda
Ortalama Ortalama
Degerler Degerler Olusan Farkin p
8 g Degerleri
Pl SKP grubu 2,00+0,38 0,46+0,13 0,374
KP grubu 2,04+0,35 0.4140,14 P=5,
Gl SKP grubu 1,87+0,28 0,40+0,18 0 129*
KP grubu 1,8940,24 0,310,09 P=5,
SCD(mm) SKP grubu 3,78+0,81 3,34+0,69 —0.008%*
KP grubu 3,62+0,59 2,96+0,52 P=5,
KAS(mm)  SKP grubu 4,57+1,31 4,14+1,16 —0.065*
KP grubu 4194112 3.56+1,08 P=0
SK (%) SKP grubu 81,87+23,69 31,47+11,83 —0.631*
KPgrubu | 87,53+2226 40,32+15,99 P=0

* Grup diger gruptan istatistiksel olarak farkli degildir (p>0,05).
**QGrup diger gruptan istatistiksel olarak farklidir (p<0,05).

Yapilan korelasyon analizi sonucunda, gruplara ayirmaksizin tim hastalarin tedavi
sonrasinda GI ortalamasindaki azalma ile SK yiizdesindeki ve SCD ortalamasindaki azalma
pozitif iligkili (p<0,05), GI ortalamasindaki azalma ile PI ortalamasindaki azalma ¢ok giiglii
pozitif iligkili bulundu (p<0,001). SCD ortalamasindaki azalmanin KAS ortalamasindaki
azalma ile ¢ok giiglii pozitif iliskili oldugu sonucuna ulasild:r (p<0,001). Sigara aligkanligi
olmayan hastalarin bulundugu grupta, bu durumdan farkli olarak GI ortalamasindaki azalma ile
sondlamada kanama yiizdesindeki azalma iligkili bulunmadi (p>0,05). Sigara aligkanlig
olmayan hasta grubunda, sigara aliskanlig1 olan grupla kiyaslandiginda SCD ortalamasindaki
azalma ile KAS ortalamasindaki azalma arasindaki pozitif iligkinin ¢cok daha gii¢lii oldugu

gozlendi (p<0,001).
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MiKROBIYOLOJiK BULGULAR

Micro-IDentPlus® testi kullanilarak, her hastada sirasiyla A. actinomycetemcomitans,
P. gingivalis, T. forsythia, T. denticola, P. intermedia, P. micros, F. nucleatum, C. rectus, E.
nodatum, E. Corrodens ve C. gingivalis/ochracea/sputigena olmak iizere onbir
periodontopatojen incelendi. Test sonucunda elde edilen seritler, tizerindeki renk
yogunluklarina gore yiizdelik dilimlere boliinerek degerlendirildi.

Tedavi 6ncesi, T.denticola ve F.nucleatum tiim hastalarda (48 hastada) gézlenirken,
P.micra 47, T.forsythia ve C. gingivalis/ochracea/sputigena 46, C.rectus ve E.corrodens 44,
E.nodatum 42, P.gingivalis 39, P.intermedia 34 ve A.actinomycetemcomitans sadece 14
hastada gozlendi. Tedavi oncesi hastalar gruplara gore degerlendirildiginde, sigara igen kronik
periodontitisli hastalarin olusturdugu grubun tiimiinde T.denticola ve F.nucleatum varlig: tespit
edilirken, sigara alisgkanligi olmayan hastalarin tiimiinde T.forsythia, T.denticola, P.micra,
F.nucleatum ve C. gingivalis/ochracea/sputigena tespit edildi.

Tedavi sonrasinda ise, P.micra ve F.nucleatum tiim hastalarda goriiliirken, T.denticola
45, C. gingivalis/ochracea/sputigena 44, T.forsythia 42, E.corrodens 41, C.rectus 40,
P.gingivalis 34, E.nodatum 27, P.intermedia 23 ve A.actinomycetemcomitans 13 hastada
goriildii. Tedavi sonrasinda hastalar gruplara gore degerlendirildiginde, iki grubun da tiimiinde
P.micra ve F.nucleatum varlig: tespit edildi.

P.intermedia (p=0,025), P.micra (p=0,038) ve F.nucleatum’un (p=0,013) tedavi
sonrasindaki yogunluklarinin gruplar arasi dagilimi istatistiksel olarak anlamli bulundu ve
sigara ile pozitif iligkide olduklar1 tespit edildi. Tedavi sonrasinda, sigara aligkanligi olan
hastalarda bu bakterilerin yogunluklarinin, sigara aligkanlig1 olmayan hastalara gore daha fazla
oldugu gorildi. Diger bakterilerin tedavi sonrasi ve tiim bakterilerin tedavi Oncesi
yogunluklarinda sigara ile anlamli iliskileri bulunmadi (p>0,05).

E.nodatum (p=0,039) tedavi oncesinde kadinlarda daha fazla bulunurken, arastirilan
diger bakterilerin yogunluk ve dagilimlarinin cinsiyet ile istatistiksel olarak anlamli bir iligkisi
tedavi oncesinde ve sonrasinda tespit edilmedi (p>0,05).

Sigara icen kadin hastalar ile sigara igen erkek hastalar arasinda mikroorganizma
dagilimi agisindan tedavi oncesi ve sonrasinda anlamli bir fark tespit edilmedi. Ayn1 sekilde,
mikroorganizma dagilimi agisindan Sigara igmeyen hasta grubunda da cinsiyete bagl anlaml
bir fark goriilmedi.

Tedavi Oncesinde ve sonrasinda bakterilerin varligi, gozlendikleri hasta sayisina ve

hasta yiizdesine gore tablo 6°da gosterildi.
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Tablo 6. Tedavi oncesi ve sonrasi bakterilerin varh@inin hasta sayisi (n) ve hasta yiizdesi

(%) olarak dagilim

Tedavi oncesi Tedavi sonrasi

SKP grubu | KP grubu Toplam SKP grubu | KP grubu Toplam

n=24! % |n=24, % | n=48: % |n=24 % | n=24: % | n=48{ %

Aa 5 20,8 9 37,5 | 14 1292 5 20,8 8 333 | 13 1271

Pg 18 751 21 :875| 39 i8L2] 15 {625| 19 {792 | 34 | 708

Pi 16 | 66,6 | 18 751 34 (708]| 11 | 458 | 12 50| 23 | 479

Tf 22 1917 24 | 100 | 46 {958 21 {875| 21 {8/5| 42 | 8/5

Td 24 | 100 24 | 100 | 48 | 100| 22 | 91,7 | 23 | 958 | 45 | 93,7

Pm 23 1958 | 24 | 100 | 47 (979 24 | 100| 24 | 100 | 48 | 100

Fn 24 | 100 | 24 | 100 | 48 | 100| 24 | 100 | 24 | 100 | 48 | 100

Cr 21 {875| 23 {958 44 {917 20 {833 | 20 {833 | 40 | 833

En 23 1958 | 19 | 792 42 875 17 | 71,8 | 10 | 41,7 | 27 | 46,2

Ec 21 {865| 23 {958 44 91,7 21 {875| 20 {833 | 41 | 854

Csp 22 1 91,7 24 | 100 | 46 [958 21 [ 875| 23 {958 | 44 | 917

SKP grubu: Sigara aligkanligi olan kronik periodontitisli bireylerin dahil oldugu grup, KP grubu: Sigara
aligkanligit  olmayan kronik periodontitisli bireylerin dahil oldugu grup, Aa: Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Pg: Porpyhromonas gingivalis, Pi: Prevotella intermedia, Tf: Tannerella forsythia, Td:
Treponema denticola, Pm: Parvimonas micra, Fn: Fusobacterium nucleatum, Cr: Campylobacter rectus, En:
Eubacterium nodatum, Ec: Eikenella corrodens, Csp: Capnocytophaga species.
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Tim hastalarin  tedavi Oncesine ait verileri beraber degerlendirildiginde;
A.actinomycetemcomitans ile E.corrodens (p=0,032) ve F.nucleatum ile P.micra (p=0,019)
arasinda pozitif iliski belirlenirken, A.actinomycetemcomitans ile T.denticola (p=0,011) ve
F.nucleatum ile P.intermedia (p=0,005) arasinda negatif iliski tespit edildi. C.rectus ile gingival
indeks, sondlanabilir cep derinligi ve sondlamada kanama degerleri arasinda pozitif iliski
goriildii (p<0,05). F.nucleatum ile gingival indeks degerleri arasinda negatif iligki saptandi.
P.intermedia ile gingival indeks degerleri arasinda ise pozitif iliski goriildii.

Tedavi Oncesi veriler sigara igen ve igmeyen bireylerde ayr1 ayr1 degerlendirildiginde;
sigara icenlerde sadece E.nodatum ile P.micra mikroorganizmalari arasinda pozitif bir iligki
saptand1 (p=0,034). Sondlamada kanama ve gingival indeks degerleri ile P.intermedia pozitif,
P.micra negatif iliskili bulundu. Ayrica C.rectus ile sondlanabilir cep derinligi ve gingival
indeks degerleri arasinda da pozitif iligski goriildii (p<0,05).

Sigara i¢meyenlerde, A.actinomycetemcomitans ile T.denticola (p=0,003) ve
A.actinomycetemcomitans ile T.forsythia (p=0,021) arasinda negatif iliski tespit edildi.
F.nucleatum ile P.intermedia arasinda negatif iligski goriiliirken, E.nodatum ile P.gingivalis,
T,denticola ve C.rectus arasinda pozitif iliski tespit edildi (p<0,05). Gingival indeks degerleri
ile C.rectus pozitif, F.nucleatum ise negatif iliskili bulundu (p<0,05).

Tedavi sonrasi tiim verilere gore; E.nodatum’un C.rectus (p=0,010), P.micra (p=0,006),
T.denticola (p=0,002), T.forsythia (p=0,001), P.intermedia (p=0,026) ve P.gingivalis (p=0,008)
ile arasinda istatistiksel olarak pozitif iligki tespit edildi. C.rectus ile T.denticola (p=0,044),
C.rectus ile T.forsythia (p=0,026), T.denticola ile T. forsythia (p=0,013), T.denticola ile
P.intermedia (p=0,014) ve C. gingivalis/ochracea/sputigena ile E.corrodens (p=0,010)
arasinda da pozitif iliski saptandi. F.nucleatum ile P.micra (p=0,016) tedavi oncesindeki gibi
pozitif iligkili bulundu. Klinik verilerde ise; tedavi oncesindeki bulgulara benzer olarak
sondlanabilir cep derinligi ve gingival indeks degerleri ile C.rectus arasinda pozitif iligki
belirlendi. Sondlanabilir cep derinliginin T.forsythia ile arasinda pozitif iliski tespit edilirken,
gingival indeks degerlerinin P.intermedia ile pozitif, C. gingivalis/ochracea/sputigena tiirleri
ile negatif iligkisi tespit edildi (p<0,05).

Tedavi sonrasi veriler sigara i¢cen ve igmeyen bireylerde ayr1 ayr1 degerlendirildiginde;
sigara i¢enlerde tedavi 6ncesi bulgularla benzer sekilde E.nodatum ile P.micra arasinda pozitif
bir iligki goriildii (p=0,026). E.nodatum’un ayni1 zamanda T.denticola ve T.forsythia ile de
pozitif bir iliskisi oldugu belirlendi (p<0,05). Sigara i¢en hastalarin tedavi oncesindeki
bulgularina benzer olarak, A.actinomycetemcomitans’in tedavi sonrasinda da sadece

E.corrodens ile arasinda pozitif iliski tespit edildi (p=0,021). C. gingivalis/ochracea/sputigena
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tirlerinin E.corrodens (p=0,039) ve F.nucleatum (p=0,030) ile pozitif iliskide olduklari
gozlendi. Sondlanabilir cep derinligi, tedavi 6ncesinde sigara igen grupta oldugu gibi C.rectus
ile pozitif iligkili bulundu (p<0,05).

Sigara igmeyenlerde, A.actinomycetemcomitans’in C.rectus (p=0,032) ve P.gingivalis
(p=0,035) ile arasinda, C. gingivalis/ochracea/sputigena tiirlerinin E.corrodens ile arasinda
(p=0,028) ve F.nuclaetum’un P.gingivalis (p=0,004) ile arasinda pozitif iligki tespit edildi.
T.denticola ile T. forsythia (p=0,05) arasinda ise sinirhi pozitif iliski tespit edildi. E.nodatum,
C.rectus ve T.forsythia tiirlerinin tiimii arasinda anlamli pozitif iliski bulundu (p<0,05). P.micra
ve P.gingivalis arasinda negatif iliski goriildi (p=0,005). Klinik veriler degerlendirildiginde;
klinik atasman seviyesi ile E.nodatum ve P.intermedia arasinda pozitif, sondlamada kanama ile
C. gingivalis/ochracea/sputigena tiirleri arasinda negatif iliski oldugu bulgusuna ulasildi
(p<0,05). Diger tiim veriler, tedavi dncesinde veya sonrasinda sigara igen ve igmeyen hastalarda
korelasyon gostermedi (p>0,05).

Tedaviyle beraber; P.gingivalis SKP grubundaki 2 hastada, P.intermedia SKP
grubundaki 3 hastada ve KP grubundaki 2 hastada, T.Forsythia SKP grubundaki 1 hastada,
T.denticola SKP grubundaki 2 hastada, P.micra SKP grubundaki 5 hastada ve KP grubundaki
2 hastada, F.nucleatum SKP grubundaki 2 hastada, C.rectus SKP grubundaki 2 hastada,
E.corrodens SKP grubundaki 4 hastada ve KP grubundaki 3 hastada, C.
gingivalis/ochracea/sputigena tiirleri ise SKP grubundaki 10 hastada ve KP grubundaki 13
hastada artig gosterdi. Onun disinda tiim hastalarda, tiim bakteri tiirlerinde yiizdesel olarak
azalma gergeklesti. Tedavi sonrasi mikroorganizma yiizdelerindeki hafif artislarin ¢ogu (C.
gingivalis/ochracea/sputigena tiirleri harig) sigara icen kronik periodontitisli hastalarin oldugu
grupta gergeklesti.

Mikroorganizma oranlarindaki degisiklikler, tiim hastalar icin sekil 22°de, sigara icen
grup i¢in sekil 23°te ve sigara igmeyen grup i¢in sekil 24’°te gosterildi.

Tiim hasta grubunun verileri dikkate alindiginda ve hastalarin subgingival mikrobiyal
florasinda olusan degisiklikler % 20’lik hassasiyet gozeterek degerlendirildiginde, tedavi
sonrast E.corrodens ve C. gingivalis/ochracea/sputigena tiirleri disindaki biitiin tiirlerin
istatistiksel olarak anlamli bir azalma gosterdigi tespit edildi (p<0,05). Bu azalmalar P.
gingivalis, T. forsythia, T. denticola, F. nucleatum, C. rectus ve E. nodatum tiirlerinde
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bulundu (p<0,001) (Sekil 22).
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Sekil 22. Tiim hastalarda mikroorganizma oranlarindaki degisiklikler
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* Degisiklik, istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).
Sekil 23. SKP grubunda mikroorganizma oranlarindaki degisiklikler
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Sekil 24. KP grubunda mikroorganizma oranlarindaki degisiklikler

A.actinomycetemcomitans ve P.micra tiirlerinde meydana gelen azalmalar, sigara
icmeyen hastalarda anlamli olmasina ragmen (p<0,05), sigara i¢en hastalarin oldugu grupta
anlamsiz olarak tespit edildi (p>0,05) (Sekil 23, 24). E.corrodens tiim gruplarda istatistiksel
olarak anlamli olmayan bir azalma gosterdi. C. gingivalis/ochracea/sputigena tiirleri sigara icen
hastalarda istatistiksel olarak anlamli olmayan (p>0,05) ancak sigara igmeyen hastalarda zayif
anlami olan bir artig gésterdi (p=0,049). Bu artis gruplar arasinda farkli bulunmadi (p>0,05).
Total mikroorganizma yiizdelerindeki azalmalarin da sigara icen ve igmeyen hastalarin
bulundugu gruplarda birbirine benzer sekilde gerceklestigi tespit edildi ve gruplar arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p>0,05). Sadece, T.forsythia oranlarindaki azalmada
sigaranin zay1f bir negatif etkisi oldugu goriildii, ancak alt gruplara bolmek analizi yapilmasi
planlanan 6rnek sayisini azalttig1 i¢in istatistiksel degerlendirmesi yapilamadi. Bu farki ¢ok az
sayida hastanin olusturdugu ve istatistiksel olarak bu farkin 6nemsiz sayilabilecegi sonucuna
ulasildi. Mikroorganizma yogunluklarindaki azalmalar, bazi1 bakterilerdeki cok zayif
farkliliklar disinda cinsiyete gore farklilik gostermedi (p>0,05).

Tiim hastalarda tedavi sonucunda plak indeksi degerlerinde olusan degisiklikler ile
P.micra ve E.corrodens oranlarindaki degisiklikler arasinda pozitif iliski tespit edildi (p<0,05).

Sigara i¢en hastalarda; T.denticola ve E.nodatum oranlarindaki degisiklikler ile sondlanabilir
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cep derinliginde olusan degisiklikler arasinda ve C. gingivalis/ochracea/sputigena tiirlerindeki
degisiklikler ile plak indeksi degerlerindeki degisiklikler arasinda negatif iligki goriildi
(p<0,05). Sigara i¢cmeyen hastalarda ise; plak indeksi degerlerindeki degisiklikler ile
T.denticola ve E.corrodens oranlarindaki degisiklikler arasinda pozitif iliski belirlendi
(p=0,021). Ayrica sondlanabilir cep derinligi ve klinik atasman seviyesindeki degisiklikler ile
C.rectus oranindaki degisiklikler arasinda da pozitif iliski saptandi (p=0,040).

Genel hasta grubunda subgingival floradaki bakteriyel tiirlerin bazilarinin arasinda
korelasyonlar gozlendi. P. gingivalis’in T.denticola ve C.rectus ile, T.denticola’nin
P.intermedia ve T.forsythia ile, P.micra’nin A.actinomycetemcomitans ve F.nucleatum ile,
C.rectus’un E.nodatum ile anlamli pozitif iligkisi tespit edildi. P.gingivalis ile T.forsythia
arasinda ve C.rectus ile T.forsythia arasinda ise ¢ok anlamli pozitif iligski goriildii.

Sigara icen hastalarda; P.gingivalis oranlarindaki azalmalar ile P.intermedia,
T.forsythia ve T.denticola oranlarindaki azalmalar pozitif iligkili bulundu. P.intermedia
oranlarindaki azalmalarin T.denticola ve C.rectus oranlarindaki azalmalar ile de pozitif iligki
gosterdigi goriildi. T.forsythia oranlarindaki azalmalar, hem P.gingivalis hem de C.rectus
oranlarindaki azalmalar ile pozitif iligkili tespit edilirken, T.denticola oranlarindaki azalmalar
ile P.micra oranlarindaki azalmalar negatif iliskili bulundu (p<0,05). C.rectus oranlarindaki
azalmalar ile E.nodatum oranlarindaki azalmalar arasinda ileri seviyede anlamli pozitif iliski
tespit edildi (p=0,000).

Sigara igmeyen hastalarda ise; A.actinomycetemcomitans oranlarindaki degisiklikler ile
P.micra oranlarindaki degisiklikler, P.gingivalis oranlarindaki degisiklikler ile T.forsythia ve
C.rectus oranlarindaki degisiklikler, T.forsythia oranlarindaki degisiklikler ile T.denticola
oranlarindaki degisiklikler pozitif iliskili saptandi (p<0,05). C.rectus oranlarindaki
degisiklikler, T.forsythia ve E.nodatum oranlarindaki degisiklikler ile ileri seviyede pozitif
iliskili bulundu (p<0,001). C. gingivalis/ochracea/sputigena tiirlerindeki degisiklikler ile
T.forsythia oranlarindaki degisiklikler ise negatif iligkili goriildii (p<0,05).

Mikroorganizma yogunluklarinda meydana gelen degisikliklerin birbirleriyle olan
iligkileri ve anlamli bulunan iligkilerin p degerleri SKP ve KP grubu i¢in ayr1 ayr1 olmak iizere

Tablo 7°de gosterildi.
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Tablo 7. Mikroorganizma yogunluklarindaki degisikliklerin birbirleriyle olan iliskileri ve
bu iliskilerin p degerleri

Aa Pg Pi Tf Td Pm Fn Cr En Ec Csp
SKP
Aa o 0,002
(+)
0,032 | 0,024 | 0,005
SKP ’ ’ ’
Py CHEONNC
KP 0,005 0,036
(+) (+)
0,032 0,002 0,041
SKP ’ ’ ’
oi (+) (+) (+)
KP
0,024 0,009
SKP ’ ’
Tt (+) (+)
KP 0,005 0,021 0,000 0,042
(+) (+) (+)* ()
0,005 | 0,002 0,035
SKP ’ ’ !
(+) (+) ()
Td
KP 0,021
(+)
SKP 0'(9)35
Pm kP 0,002
(+)
SKP
Fn
KP
0,041 | 0,009 0,000
SKP ! ’ !
or ) | ¢ (+)*
KP 0,036 0,000 0,000
) (+)* (+)*
SKP
En
0,000
KP !
(+)*
SKP
Ec
KP
SKP
Csp
0,042
KP !
()

SKP grubu: Sigara alisgkanligi olan kronik periodontitisli bireylerin dahil oldugu grup, KP grubu: Sigara
aligkanligi  olmayan kronik periodontitisli bireylerin dahil oldugu grup, Aa: Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Pg: Porpyhromonas gingivalis, Pi: Prevotella intermedia, Tf: Tannerella forsythia, Td:
Treponema denticola, Pm: Parvimonas micra, Fn: Fusobacterium nucleatum, Cr: Campylobacter rectus, En:
Eubacterium nodatum, Ec: Eikenella corrodens, Csp: Capnocytophaga species.

(+) Pozitif iliskiyi gostermektedir (p<0,05).

(-) Negatif iligkiyi gostermektedir (p<0,05).

* Tligki istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0,001).
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TARTISMA

Kronik periodontitis, periodonsiyumda hasar olusturmasiyla karakterize, patojen
mikroorganizmalar ile konak arasindaki etkilesimin ve bu mikroorganizmalarin {iriinlerinin
yetersiz ve/veya asirt konak yanitina sebep olmasina bagli olarak gelisen kronik enflamatuvar
bir hastaliktir. Geri doniisiimsiiz periodontal atasman ve alveolar kemik kaybiyla karakterize
oldugu kabul edilmektedir (1, 29, 30).

Mikrobiyal dental plak varligi, periodontal hastaligin baslamasinda ve ilerlemesinde en
onemli etiyolojik faktordiir (39). Plaktaki bakterilere karsi olusan konak immun yanitinin bir
sonucu olarak periodontal hastalik baglamakta ve ilerlemektedir (3). Giiniimiizde, periodontitis
sadece bakterilerin dokuyu etkilemesiyle olusan bir hastalik olmaktan c¢ok etiyolojisinde
cevresel, sistemik ve genetik faktorler gibi bir¢ok etkenin de yer aldigr ‘‘multifaktoriyel”” bir
hastalik olarak tanimlanmaktadir (25, 26). Konuyla ilgili literatiirde, cevresel risk
faktorlerinden en 6nemlisi olan sigara kullanimin periodontal dokular ve periodontal hastalik
tizerindeki etkilerini inceleyen birgok ¢alisma mevcuttur (5, 8, 167). Sigara icenlerde
periodontopatojenlere karsi olusan konak cevabindaki bozulmanin periodontal hastaligin
siddetini arttirdig1 ve tedavi sonrasi iyilesmeyi bozdugu diistiniilmektedir (15, 18). Sigaranin
subgingival mikrobiyal floray: etkileyerek hastaligin baslangicina, ilerlemesine ve tedavi
sonuglarina etki ettigini belirten ¢alismalar da mevcuttur (7, 19, 143).

Cerrahisiz periodontal tedavi; Faz I tedavi, nedene yonelik tedavi veya baslangig
tedavisi olarak da adlandirilabilmektedir. Bu tedavi fazi, periodontal hastaliga neden olan
patojenik subgingival biyofilmi, toksinleri, distasini elimine ederek ve biyofilm olusumuna
onciiliik eden faktorleri ortadan kaldirarak biyolojik olarak kabul edilebilir bir dis ve kok yiizeyi
elde etmeyi amaglamaktadir (30, 107). Cerrahi olmayan mekanik periodontal tedavi,
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periodontal tedavinin temel tasi olarak kabul edilmektedir ve periodontal enfeksiyonlarin
kontroliinde uygulanmasi 6nerilen ilk yaklagimdir (168).

Bu calismada, sigara igme aliskanlig1 olan ve olmayan kronik periodontitisli bireylerden
kok ylizeyi diizlestirmesi islemi oncesinde ve sonrasinda alinan subgingival mikrobiyal dental
plak orneklerinde, periodontopatojen mikroorganizmalarin dagilimlari ve tedaviyle beraber
oranlarinda olusan degisiklikler degerlendirilmistir. Tedavi sonras1 takip siiresi 21 giin olarak
belirlenmistir. Literatiirde, sigaranin Kok yiizey diizlestirmesi islemi ve bizim arastirdigimiz 11
adet bakteri tiirti {izerindeki etkilerini bu g¢alismada kullanilan mikrobiyolojik yontemle
arastiran baska bir ¢alismaya rastlanilmamugtir.

Calismamiz klinik ve radyolojik olarak kronik periodontitis teshisi konmus 48 hasta ile
yuritiilmiistir. Hasta se¢imi yapilirken; en az 15 disinin bulunmasina, disglerinin en az
%30’unda kemik kayb1 gézlenmesine, her kadranda en az 1 adet olmak {izere en az 4 disinde
sondlanabilir cep derinliginin >5mm ve klinik atagsman kaybinin >3mm’in {izerinde olmasina
dikkat edilmistir. Benzer konulardaki baska ¢alismalar 6rnek alinarak, sistemik saglik sorunu
olan, son 6 ay i¢inde antibiyotik kullanmis veya periodontal tedavi gormiis bireyler, tedavi
sonuclarin1 ve periodontal hastaligin siddetini etkilememek icin calismaya dahil edilmemistir
(90, 131, 137, 169-171).

Periodontal hastaligin erkeklerde kadinlara gére daha yaygin veya siddetli seyrettigi
yapilan ¢alismalarda siklikla bildirilmektedir (35-37). 2009-2010 yillar1 arasinda bireylerden
toplanan verilerin ilk analizlerinin yapildig: bir NHANES calismasinda, agizdaki her dis 6 ayr1
bolgesinden sondlanmis ve klinik periodontal 6lgtimleri yapilmistir. Yapilan 6lgtimler 1s181inda,
periodontal hastalik prevalansinin erkeklerde kadinlara gore %350 daha fazla oldugu
gosterilmistir (172). Baska bir ¢alismada da, iki cinsiyet arasinda hastaliga duyarhilik ve
hastaligin siirdiirtilmesi agisindan fark olmadigi ve NHANES ¢alismasinda belirtilen durumun
kotli agiz hjiyeni ve diizensiz hayat tarzi ile ilgili olabilecegi bildirilmistir (173). Cinsiyetin
calisma sonuglart iizerindeki etkisini ortadan kaldirmak amaciyla ¢alismamizda, caligsma
gruplarina dahil edilen hastalarin cinsiyetleri birbirine denk tutulmustur. Katilimcilarin
cinsiyetlerinin gruplarda dengeli dagildig1 gézlenmis ve hastalarin sikayetleri, tedavi 6ncesi ve
sonras1 klinik ve mikrobiyolojik bulgulari arasinda cinsiyetle iligkili anlamli farklar
gbdzlenmemistir.

Yas, periodontal hastalik olusumunda basli basina bir risk faktérii olmamasina ragmen
periodontal hastalik insidansinin artmasi ile iligkili bulunmustur. Yaslanma ile beraber artmis
gozlenen alveolar kemik yikimi, yillar i¢indeki kiimiilatif yitkimin bir sonucudur (35-37). van

der Velden’in (174) insan ve hayvan ¢alismalarini inceledigi bir literatiir derlemesinde, yasla
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beraber periodonsiyumda olusan fizyolojik degisikliklerin, periodontal inflamasyonun ilerleme
hizinin yasla beraber artmasindan sorumlu olabilecegi gosterilmistir. Bu ¢alismada, periodontal
hastalik siddetini ve insidansini, yapilan tedavinin seyrini ve sonuglarimi etkilememesi
acisindan yasin gruplar arasinda dengeli olmasina dikkat edilmistir. Yas ortalamalari
incelendiginde, sigara igen ve sigara igmeyen kronik periodontitisli hastalardan olusan gruplar
arasinda anlaml bir fark gézlenmemistir.

Sigara, igerdigi 4000’den fazla toksin ile kadiyovaskiiler hastaliklar, ¢esitli kanserler ve
cok sayida kronik hastalik i¢in ana risk faktdrlerinden biri olarak kabul edilmektedir ve uzun
zamandir periodontal hastalik ile de iligskilendirilmektedir (173). Kesitsel ¢aligsmalarda, sigara
icen hastalarda sigara igcmeyenlere gore periodontal hastalik prevalansi ve siddetinin daha
yiiksek seviyelerde seyrettigi gosterilmistir (167, 175-177). Albandar ve ark. (175) 2000 yilinda
yaptiklar1 bir calismada, sigaranin periodontal sagligi ve hastalik olusum mekanizmalarini
olumsuz etkiledigine dair kanitlara ulasmislardir.

Tomar ve Asma’nin (6) 18 yasindan biiyiik 12.329 hastanin verilerini kullanarak
yiriittiikleri NHANES Il c¢aligmasinda, sigaranin periodontitis prevalansi iizerinde etkisi
oldugu ve sigara i¢cenlerde artig gosteren periodontal hastalik gelisme olasiliginin doza bagiml
oldugu sonucuna ulagilmistir. Sigara ve periodontal hastalik siddeti arasinda da doza bagiml
bir iligki oldugunu belirten ve bu iligkiyi kanitlayan ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur. Siddetli
periodontal hastalik gelisme olasiligi, yiiksek dozda sigara igen bireylerde hafif dozda sigara
icen bireylere gore daha yiiksek bulunmustur (6, 178). Grossi ve ark. (36, 37) calismalarinda,
yogun sigara igen bireylerle hafif sigara igen bireyleri karsilastirmiglar ve tahmini iliski
oranlarini klinik atagsman kaybi i¢in 4.8 ve 2.0, alveolar kemik kaybi i¢in 7.3 ve 3.3 olarak
bulmuslardir. Martinez-Canut ve ark. (167), periodontal hastaligi olan 889 hastada klinik
atagsman seviyelerini incelemisler, giinde 11-20 adet sigara i¢enlerde klinik atagsman kaybi
prevalansinin 2-10 adet sigara igen bireylere gore artmis oldugunu tespit etmislerdir.

Literatiirdeki ¢aligmalar, sigaranin periodontal hastaligin siddetini arttiric1 etkisinin
giinde 10 sigaradan sonra ortaya c¢iktigini Ve sigara igilen slirenin uzunluguyla beraber bu
etkinin arttigin1 belirtmislerdir (143, 179-182). Sigaranin doz bagimli ve kiimiilatif etkisinden
dolay1, hasta se¢imi yaparken sigara aligkanlig1 olan hastalarin en az 5 yildir giinde en az 10
adet sigara igen bireylerden olusmasina dikkat edilmistir. van der Weijden ve ark. (183) sigaray1
birakmanin periodontal doku iizerindeki etkilerinin hesaplanamayacagini bildirmis olmasina
karsin, Kinane ve Radvar (143) sigaray1 en az 2 yil 6nce birakmis bireylerin hi¢ sigara icmeyen
bireylerle ayn1 grupta degerlendirilmesini uygun bulmustur. Bizim c¢alismamizda, sigara

igmeyen grup baska ¢alismalara benzer olarak ya hayat1 boyunca hi¢ sigara igmemis ya da en
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az 2 sene Once sigarayr birakmig olan hastalardan olusturulmustur. Gruplar arasi
karsilastirilmalarin dogru yapilabilmesi igin, sigara aligkanligi olan ve olmayan hastalardan
olusan gruplara alinan hasta sayilar1 esit tutulmustur.

Calismamiza dahil edilen bireyler, periodontal durumun tespit edilmesi amaciyla klinik
degerlendirmeye tabi tutulmuslardir. Bu degerlendirmeler her disin 6 noktasindan ve tek bir
arastirmaci tarafindan yapilmistir. Caligmamizda kullanilan indeksler, literatiirde yaygin olarak
kullanilmalar1 ve klinik bulgular1 diger calismalar ile karsilastirirken kolaylik saglamalari
nedeniyle tercih edilmislerdir.

Periodontal hastaligin en 6nemli etiyolojik faktorii olarak kabul edilen mikrobiyal dental
plagin tespiti igin, hassas bir plak degerlendirilmesi yapilmasina olanak saglayan Silness-Loe
plak indeksi kullanilmistir. Diseti iltihabinin degerlendirilmesi igin ise gingival indeksten
yararlanilmigtir. Bu indeks, periodontal cepteki yumusak doku duvarinin iltihabi durumunu
yansitan renk, kivam ve kanama gibi bulgularin degerlendirilmesini saglamaktadir (161, 162,
184).

Cep tabanindaki iltihabi siireci yansitan sondlamada kanama degerleri, var ve yok olarak
kaydedilmis ardindan yiizde olarak ifade edilmistir. Kullandigimiz indekste standart bir basing
uygulamasi yoktur. Literatiirde, periodontal saglik durumunu belirten sondlamada kanamanin
yoklugunun, hastalik durumunu belirten sondlamada kanamanin varligina gore tanisal olarak
daha giivenilir oldugu belirtilmistir (165).

Sondlanabilir cep derinligi, periodontal cep tabanindan diseti kenarina olan mesafe
olarak tamimlanmaktadir. Olgiimler sirasinda uygulanan kuvvetin standart olmamasi ve
arastirmacilar arasinda farklilik gdstermesi bu indeksin subjektif olmasina sebep olmaktadir
(163, 164). Bunun 6niine gegmek i¢in SCD o6l¢iimleri, tek bir arastirmaci tarafindan ve tek tip
periodontal sondla gerceklestirilmistir.

Klinik atagsman seviyesi 6l¢iimiiniin referans noktasi mine sement sinir1 oldugu i¢in bu
Ol¢tim, cep derinligi olglimiine goére daha objektif kabul edilmekte ve SCD’ye ek olarak
kullanilmaktadir. Klinik atagsman seviyesi, periodontal hastaligin ge¢misi ve oykiisli hakkinda
bilgi vermektedir (163, 164).

Periodontal agidan patojen olarak kabul edilen mikroorganizmalar, o6zellikle
sondlanabilir cep derinliginin 5 mm’den fazla oldugu derin ceplerde tespit edilmekte ve bu
bolgelerde kolonize olmaktadir (185, 186). Literatiir incelendiginde, subgingival mikrofloranin
arastirildigl ¢aligmalarda mikrobiyal plak 6rneklerinin 5 mm’den daha derin olan periodontal
ceplerden alindig1 goriilmektedir (92, 132, 187, 188). Kamma ve ark. (147) erken baslangigl

periodontitis hastalarinda klinik ve mikrobiyolojik analiz yaptiklar1 caligmalarinda, plak
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orneklerini farkli kadranlardaki 5 mm’den daha derin ceplerden elde etmislerdir. Renvert ve
ark. (21), calismalarinda sigara igen ve igmeyen hastalarda cerrahi olmayan periodontal
tedavinin klinik ve mikrobiyolojik etkilerini incelemisler ve subgingival plak 6rneklerini 6 mm
veya daha derin olan ceplerden almislardir. Bu calismada da subgingival plagin alinacagi
bolgeler, cep derinliginin 5 mm’den fazla Olgiildiigii alanlar arasindan se¢ilmis ve her
kadrandan en az bir disin 6rnek alimina dahil edilmesine dikkat edilmistir.

Subgingival plak 6rnegi almak i¢in iki yontem Onerilmistir. Birinde steril periodontal
kiiretler digerinde ise steril paper pointler kullanilmaktadir. Steril kiiretlerle 6rnek alma
isleminde cebin en derin noktasina ulasmanin zor oldugu bazi ¢aligsmalarda bildirilmistir (155,
189) Ancak, paper pointler derin ceplere kiiretlere oranla daha rahat ulagsmaktadir. Paper point
kullanarak subgingival plak 6rnegi almanin dezavantaji ise, periodontal dokulara siki tutunan
subgingival mikrobiyal plagin ve plakta bulunan mikroorganizmalarin paper point {izerine tam
olarak tutunamamasidir. Ayrica, supragingival plagin tamamen ortamdan uzaklagtirilmasi ve
dis ylizeyinin diger etkenlerden tamamen izole edilmesi miimkiin olmadigindan 6rnek alinacak
bolgede steril bir ortam saglanamamaktadir. Bu durum g6z 6niinde bulundurularak, 6rnek alim1
sirasinda paper pointlerin biyolojik materyal ile kontamine olma riski oldugu bildirilmistir
(190). Periodontopatojenlerin  periodontal ceplerin derin  bélgelerinde daha yogun
bulunmasindan dolayi, yapilan c¢alismalarda subgingival plak 6rnegi alinirken daha derin
bolgelere ulasabilen paper pointler siklikla kullanilmaktadir (57, 132, 147).

Kullanilan paper pointin ISO boyutu ve periodontal cepte kalis siiresi 6nemlidir. Cogu
calismada orta boy bir paper point kullanmanin uygun olacag: belirtilmistir. Bostrom ve ark.
(132) ¢alismalarinda, ISO 50 boyutundaki paper pointleri kullanmiglardir. Hartroth ve ark.
(190) yaptiklar1 bir arastirmada, subgingival ornekleme sirasinda paper pointe en yiiksek
bakteriyel gecisin ISO 45 ve 70 boyutlarindaki paper pointler kullanildiginda gerceklestigini
gostermislerdir ve 70’lik paper pointi cebe yerlestirmenin zor olacagini diisiinerek en uygun
boyutu 45 olarak bildirmislerdir. Subgingival 6rnek almak i¢in daha Onceden belirtilen
optimum siirenin 60 sn oldugunu ancak 5-30 sn arasindaki siirenin de Ornek Kkalitesini
etkilemedigini bulmuglar ve kendileri de g¢alismalarinda paper pointleri periodontal cep
igerisinde 20 sn bekletmiglerdir. Nonnenmacher ve ark. (57) da ¢alismalarinda paper pointleri
periodontal cep igerisinde 20 sn tutmuslardir. Bizim g¢alisgmamizda da subgingival plak
orneklerinin alinmasinda ISO 50 boyutundaki paper pointlerden yararlanilmis ve paper pointler
periodontal ceplerde 20 sn siireyle tutulmustur. Alinan o&rnekler, mikrobiyolojik
degerlendirmeye kadar Trakya Universitesi Tibbi Mikrobiyoloji Anabilim Dali’na ait olan

molekiiler mikrobiyoloji laboratuvarinda -70°C de saklanmustir.
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Periodontal olarak patojen kabul edilen mikroorganizmalar1 belirlemek igin kullanilan
pek cok yontem mevcuttur. Bunlar, direkt mikroskobi, anaerobik kiiltiir, enzim testleri,
immiinodiagnostik yontemler, DNA probu yontemi ve PCR olarak siralanabilmektedir (150,
191). Molekiiler biyoloji yontemleri gelisene kadar kullanilan yontemlerle, periodontopatojenik
bakterilerin tespitinde tatmin edici sonuglara, sensitivite ve spesifite degerlerine
ulagilamamugtir. Tam genomik DNA problariyla yapilan ¢alismalarda, bakteri tiirleri arasinda
birbirine ¢okca benzeyen bolgeler bulundugu ve bunun da yanlis pozitif cevaba sebep olabildigi
gosterilmistir. PCR yontemi, 16s ribozomal DNA dizilimlerinin bakteri tiirlerine 6zgi
gosterdigi degisiklikler sayesinde yliksek sensitivite ve spesifite saglamaktadir. Son
zamanlarda, subgingival plak drneklerindeki periodontal patojenlerin nicelik ve farkliliklarinin
tespiti igin gergek zamanli PCR yontemi de kullanilmaya baslanmistir (63, 153-155).

Hassas ve hizli molekiiler tespit, polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) kullanilarak
yapilabilmektedir. Coklu PCR’1n tam kantitatif sonu¢ vermemesi, sadece varlik-yokluk ya da
yogunluk belirtmesi ve maliyetli olmasi gibi dezavantajlari, konu ile ilgili ¢alismalarda
belirtilmistir. Ancak bu dezavantajlarina ragmen yiiksek sensitivite ve spesifite gostermesi,
hizli ve basit bir yontem olmasi ve ¢ok az sayidaki hiicreden mikrobiyolojik analiz
yapilabilmesi ¢oklu PCR teknigini diger tekniklerden avantajli kilmaktadir. Bu avantajlar bu
yontemin ¢ok sayida ¢alismada tercih edilmesine sebep olmustur (53, 82, 153, 191-194).

Micro-IDent®Plus, 16s rDNA’nin ¢oklu PCR ile amplifiye edilmesini takiben es
zamanli ters hibridizasyon iglemine tabi tutulmasini igeren bir testtir. Urban ve ark. (194) 2010
yilinda yaptiklart bir ¢alismada, patolojik periodontal ceplerden toplanan subgingival MDP
orneklerini PCR tabanli bu yontemi ve kiiltir yontemini ayrt ayrt kullanarak
degerlendirmislerdir. Bu iki yontemin karsilagtirilmasi sonucunda, P. gingivalis, E. Nodatum
ve T. forsythia (%97- %92) igin ¢ok yiiksek seviyede denklik saglanmis, benzer oranlar
Capnocytophaga tiirleri, E. corrodens, A. actinomycetemcomitans ve P. intermedia (%91-
%89) i¢in de bulunmustur. F. nucleatum, P. micra ve C. rectus icin (%86- %78) ise zayif
baglant1 tespit edilmistir. Bu ¢aligma sonunda; periodontopatojenlerin mikrobiyolojik tespiti
icin niikleik asit bazli metodlarin kiiltiir yontemi yerine kullanilabilecegi ve kiiltiir yapilabilecek
ekipmana sahip olmayan laboratuvarlarda Micro-IDent® ve Micro-IDentPlus® testlerinin
giivenilir analizler i¢in ideal oldugu belirtilmistir. Eick ve Pfister (155) de Micro-IDent® testi
ile kiiltiir yontemini karsilastirdiklar1 arastirmalarinda, farkli derinlikteki ceplerden elde
ettikleri 122 subgingival plak 6rneginde 5 adet periodontopatojeni (A. actinomycetemcomitans,

P. gingivalis, P.intermedia, T. forsythia ve T. denticola) incelemislerdir. Iki teknigin
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sonuglarinin birbiriyle korelasyon gosterdigi, ancak P. gingivalis ve T. forsythia’nin tespitinde
Micro-IDent®’in daha basarili oldugu sonucuna ulagmislardir.

Haffajee ve ark. (154) galismalarinda, Micro-IDent® ile DNA-DNA hibridizasyon
yontemini 25 periodontitis hastasinda ve 25 saglikli hastada karsilastirmislardir. Her iki testin
de bakterileri saptamada korelasyon gosterdigini, oranlarin benzer bulundugunu ve her iki
molekiiler teknigin de kullanilabilir oldugunu belirtmislerdir.

Micro-IDent® testinde 5 mikroorganizma incelenebilirken, Micro-IDentPlus® testinde
ayni anda 11 mikroorganizma (P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans, T. forsythia, F.
nucleatum, P. intermedia, T. denticola, P. micra, C. rectus, E. nodatum, Capnocytophaga
tirleri ve E. corrodens) incelenebilmektedir. Bu konuda daha 6nce yapilmis galismalarin
cogunun, ya farkli mikrobiyolojik analiz yontemleri kullanilarak gerceklestirilmis ya da az
sayida farkl tiir periodontopatojenle sinirli kalmis oldugu goriildiigii i¢in bizim ¢alismamizda,
11 adet farkli periodontopatojenin mikrobiyolojik degerlendirmesine olanak saglayan ¢oklu
PCR bazli giivenilir bir diagnostik yontem olan Micro-IDent®Plus testi tercih edilmistir.

Agiz bakimi egitimi, dis yiizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi islemlerinden
olusan cerrahisiz periodontal tedavi, periodontal hastaliklarin tedavisinde etkili oldugu
kanitlanmis olan ve peridontal terapide altin standart kabul edilen bir tedavi yontemidir. Klinik
enflamasyonun ve sondlanabilir cep derinliginin azalmasi, klinik atagsman kazanci saglanmasi,
daha az patojenik olan bir subgingival mikroflora elde edilmesi ve hastaligin ilerlemesinin
durdurulmasi bu tedavinin baslica amaglaridir (106, 195-197). Haffajee ve ark. (20) tarafindan
yapilan bir ¢alismada, kok ylizeyi diizlestirmesi isleminin klinik parametrelerde diizelmeye ve
mikrobiyal ortamin yeniden diizenlenmesine onciiliik ettigi bildirilmistir.

Apatzidou ve ark. (158, 159) ¢alismalarinda, bolgesel kok yiizeyi diizlestirmesi ile tiim
ag1z kok ylizeyi diizlestirmesi isleminin klinik bulgular ve periodontopatojenler lizerindeki
etkisini 2 haftalik ve 6 aylik takiplerle karsilagtirmiglardir. Téim agiz enstrumantasyonunun 7
mm ve lizerindeki az sayida periodontal cepte bolgesel enstrumantasyona gore bir miktar daha
fazla atasman kazanci sagladigini, ancak iki yontemin de klinik bulgular tizerinde ayn1 derecede
etkili oldugunu tespit etmiglerdir. Ayrica, P.intermedia ve T.denticola’nin tek seansta yapilan
tedaviden sonra daha fazla azalma gdsterdigini ama bunun istatistiksel olarak ¢ok anlamli
olmadigmi ve iki yontemin de periodontopatojenler iizerinde benzer etkiye sahip oldugunu
belirtmislerdir. Bolgesel enstrumantasyona kiyasla daha yorucu olmasina ragmen, hastalarin
tiim agiz enstrumantasyon prosediiriinii iyi tolere ettiklerini ve islem sonrasi rahatsizlik

duymadiklarini da eklemislerdir.
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Jervee-Storm ve ark. (113, 114) da bolgesel enstrumantasyon ile tim agiz
enstrumantasyon isleminin etkinligini karsilagtirdiklar1 —arastirmalarinda, Klinik ve
mikrobiyolojik parametreler tizerinde iki teknigin de birbirlerine gore bir tistliinliigli olmadigini
gostermislerdir.

Tim agiz enstrumantasyonu, tiim dislerin 24 saat i¢inde kok yiizey diizlestirmesi
islemiyle tedavi edildigi ve tedavi edilmis olan alanlarin tedavi edilmemis alanlardan yeniden
enfekte olmasini engellemeyi amaglayan bir tedavi prosediiriidiir. Hastalarin tedavi seansi
sayilarini azaltmakta ve tedavi zamaninin daha etkili kullanimini kolaylastirmaktadir (112, 168,
198, 199). Zjinge ve ark. (42) tek seansta yapilan kok yiizeyi diizlestirmesinin, rekolonizasyonu
engellemede daha basarili oldugunu belirtmislerdir. Sbordone ve ark. (160) da tek seansta
yapilan kok ylizeyi diizlestirmesinin subgingival mikroflorayr modifiye etmekte basarili
oldugunu istatistiksel olarak kanitlamiglardir. Calismamizda benzer ¢alismalar 6rnek alinarak,
kronik periodontitis hastalarina sigara kullanma aligkanliklarima bakilmaksizin aynmi tedavi
prosediirii uygulanmigtir. Tedavi seanslarinin sayisini azaltmak, tedavi edilmemis alanlardan
tedavi edilmis alanlara bakteriyel gecisi onlemek ve subgingival 6rnek alimi seanslarinin
diizenli takibini saglayabilmek amaciyla, kok yilizey diizlestirmesi islemi tek seansta
gerceklestirilmigtir (199-202). Tedavi sirasinda ayni periodontal aletlerden yararlanilmustir.
Tedavi sonrasi herhangi bir ila¢ ya da gargara recete edilmemis, tiim hastalara modifiye Bass
dis firgalama yontemi anlatilarak, dis ipi ve/veya arayiiz fircasi kullanimi 6nerilmistir (157).

Sbordone ve ark.’in (160) ¢alismasinda, bakteriyel rekolonizasyonun ilk isaretlerinin ilk
kolonize olan bakterilerin ortama gelisiyle beraber 21.glinden sonra ortaya ¢iktig1 ve agiz
bakimina dikkat etmeyen hastalarda 21.giinden sonra gingival indeks degerlerinin tedavi dncesi
haline dondiigii bildirilmistir. Ayni ¢alismada, kok yiizey diizlestirmesinin periodontal dokular
ve subgingival mikrobiyal flora {izerindeki etkisinin kisa siireli oldugu da belirtilmistir.
Konuyla ilgili literatiirde, periodontal tedavi sonrasi takibin kisa siireli yapildigi ¢ok sayida
calisma mevcuttur (143, 160, 185, 201, 203-205). Bu calismalara benzer olarak, tedavi
tamamlandiktan sonra tiim hastalara 21 giin sonras1 i¢in kontrol randevusu verilmis, klinik
Ol¢iimler ve mikrobiyolojik ornekler tekrarlanmigtir. Kisa siireli takip, takip seanslarinin
kontrol altinda tutulabilmesi ve hastalarin ¢aligmaya katilimlarinin devam gostermesi agisindan
da tercih edilmistir.

Bugtine kadar yapilan ¢aligsmalarda, sigara aliskanliginin klinik parametreler {izerindeki
etkisi konusunda farkli sonuglara ulasilmis ve farkl gorisler ileri siiriilmiistiir (21, 206-209).
Preber ve ark. (146), sigaranin cerrahi olmayan tedavi sonuglart iizerindeki etkisini

arastirdiklar1 ¢aligmalarinda, sigara igmeyen kronik periodontitis hastalarinin tedaviye daha iyi
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cevap verdigi sonucuna ulagmiglardir. Pucher ve ark. (208) ise cerrahi olmayan tedaviden 9 ay
sonra yapilan kontrolde, sigaranin tedavi sonuglarina etkisinin olmadigini bildirmislerdir.
Bizim c¢alismamizdaki hastalar sigara igme aligkanliklarindan bagimsiz  olarak
degerlendirildiginde, kok ylizey diizlestirmesi islemi tiim klinik parametrelerde istatistiksel
olarak anlaml1 bir azalmaya sebep olmustur. Azalmalarin sigara igmeyen grupta bir miktar daha
fazla oldugu gozlenmis, ancak bu fark sondlanabilir cep derinligindeki azalmalar haricinde
istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur. Geri kalan parametrelerin kok yiizey diizlestirmesi
islemine verdigi cevabin sigara i¢en ve igmeyen grupta benzer oldugu goriilmistiir. Sadece cep
derinligi ortalamalarinda tedavinin etkisiyle olusan azalmalar iizerinde ve tedavi sonrasi 6l¢iilen
kanama ylizdeleri, tedavi sonrasi sondlanabilir cep derinligi ve gingival indeks ortalamalari
lizerinde sigaranin anlamli bir etkisi oldugu tespit edilmistir. Tedavi oncesi klinik
parametrelerin hi¢ birinin sigara ile anlamli iligkisi bulunmamastir.

Sigara kullaniminin periodontal hastalik iizerine etkisini inceleyen arastirmalarm bir
kismi, sigara igenlerde plak indeksi degerlerinin igmeyenlere goére yiliksek oldugunu
bildirmektedir (177, 210-212). Son zamanlarda yapilan ¢alismalarin ¢ogunda ise Sigaranin plak
indeksi degerleri tizerinde bir etkisinin olmadig belirtilmektedir (125, 135, 176, 213-215).
Calsina ve ark. (214) 240 hasta ile yiirittiikleri ¢alismalarinda, sigaranin periodontal dokular
tizerindeki etkisini incelemisler ve plak indeksi degerlerinin sigara icen ve igmeyen hastalarda
benzer seyrettigi sonucuna ulagmislardir. Bilginer (216) arastirmasinda, oral hijyene dikkat
edilmediginde sigaranin periodontal hastalik siddetini artirabilecegini, fakat iyi bir oral hijyen
saglandig1 durumlarda sigaranin periodontal parametreler iizerinde olumsuz bir etkisinin
olmayacagmi bildirmistir. Darby ve ark. (217), kok ylizey diizlestirmesi isleminin Klinik ve
mikrobiyolojik parametreler iizerindeki etkisini sigara icen ve igmeyen kronik periodontitis
hastalarinda karsilastirmislardir. Aragtirma sonunda, sigara i¢meyen bireylerde plak
indeksindeki azalmanin daha fazla oldugunu ancak bu farkin istatistiksel olarak anlamli
olmadigini belirtmislerdir. Bizim ¢alismamizin bulgular1 da sigaranin plak indeksi iizerinde
etkisi olmadigin1 belirten ¢alismalar1 destekler niteliktedir. Calismamizda, tedavi oncesi ve
tedavi sonrasindaki plak indeksi ortalamalarinin sigarayla anlamli bir iligkisi tespit
edilmemistir. Kok ylizey diizlestirmesi sonrasinda plak indeksi ortalamalarinda meydana gelen
azalma oranlar1 da sigara igen ve igmeyen grupta benzer bulunmustur.

Sigara kullaniminin gingival inflamasyon ve gingival indeks degerleri {izerine etkisi
konusunda da farkli goriisler ortaya konmustur. Sigara aliskanligi olan hastalarda tedavi 6ncesi
gingival indeks degerlerinin daha diisiik oldugunu gosteren ¢ok sayida ¢alisma bulunmasina

ragmen (13, 125, 132), sigara kullamimimin gingival indeks tizerinde belirgin bir etkisinin
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olmadigini gosteren ¢aligmalar da mevcuttur (218, 219). Pucher ve ark. (208), baslangigta sigara
icenlerde daha diisiik gingival indeks ortalamalart tespit etmelerine ragmen, dis yiizeyi temizligi
ve kok yiizeyi diizlestirmesini igeren baslangi¢ periodontal tedaviden 9 ay sonraki klinik
Olclimlerde sigara igen ve igmeyen gruplar arasinda herhangi bir farklilik bulamamislardir.
Bunu da tedaviyle beraber gingival indeks degerlerinin sigara igmeyenlerde daha fazla azalma
gdstermis olmasiyla agiklamislardir. Ozcaka ve ark. (218) sigara icen ve igmeyen kronik
periodontitis hastalarinda matriks metalloproteinaz, noétrofil elastaz ve myeloperoksidaz
seviyelerini karsilastirdiklar1 arastirmalarinda, gingival indeks degerleri ile sigara aliskanlig
arasinda anlamli bir iligki tespit edememislerdir.

Bizim ¢alismamizda elde edilen bulgular, ilgili ¢alismalarla benzerlik gostermektedir.
Gingival indeks ortalamalari, baslangicta sigara icen grupta daha diisiik tespit edilmesine
ragmen, bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir. Gingival indeks degerlerinde tedaviyle
meydana gelen degisimler de sigara igen ve igmeyen gruplarda istatistiksel olarak benzer
seyretmektedir. Ancak tedavi sonrasinda, gingival indeks ortalamalarinin sigara igmeyen
hastalarda sigara igcen hastalara gore daha diisiik bulunmasi sasirtict bir sonugtur. Bu durum
Pucher ve ark.’in ¢alismasina benzer olarak, istatistiksel olarak kanitlanamasa da tedaviyle
beraber gingival indeks degerlerinin sigara igmeyen hastalarda sigara i¢en hastalara gore daha
fazla azalmis olmasiyla agiklanabilir. Ayrica bu azalma oranlari, sigaradan ¢ok diger klinik
parametrelerde meydana gelen degisiklerle iliskilendirilebilir.

Sigara i¢enlerde disetindeki enflamasyonun baskilanma mekanizmasi hala tam olarak
anlasilamamustir. Sigaranin i¢indeki nikotinin periodontal dokularda vazokonstriiksiyona neden
oldugu diisiiniilmektedir ancak bu konuda yapilan ¢calismalarda farkli sonuglar elde edilmistir
(12, 220, 221). Bu durum, periodonsiyumda iltihabi belirtilerin baskilanmasinin sigaranin
vaskiiler ve hiicresel metabolizmada olusturdugu kronik etkilerle iligkili olabilecegini
diistindiirmektedir (213, 220).

Sondlamada kanama, bazi ¢alismalarda sigara icen ve igmeyen hastalarda benzer
yiizdelerde bulunmustur (183, 222). Baz1 ¢alismalarda ise, sigara i¢en hastalarda daha diisiik
sondlamada kanama yiizdeleri tespit edilmistir (127, 205, 209, 214, 223). Cep derinliginin
artistyla beraber sigaranin kanama iizerindeki etkileri daha net ortaya ¢ikmaktadir (127).
Shimazaki ve ark. (223) 2006 yilinda yaptiklar1 ¢alismalarinda, 4 mm’den daha derin
periodontal cebin bulundugu bélgelerde, sigara icen hastalarin sondlamada kanama oranlarinin
sigara igmeyen hastalardan daha diisiik oldugunu bildirmislerdir. Grossi ve ark. (224) da, kok
yiizey diizlestirmesini takiben sondlamada kanama yiizdelerindeki azalmanin sigara igen

hastalarda daha yiiksek seviyelerde gerceklestigini belirtmislerdir. Bizim g¢alismamizdaki
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bulgular da bu ¢alismalar1 destekler niteliktedir. Sondlama kanama yiizdeleri, baslangigta sigara
icen hastalarda daha diisiik gozlense de bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir. Ancak
tedavi sonrasi ylizdeler, sigara i¢enlerde anlamli bir sekilde diisiik bulunmustur. Bu durum,
sigara icen hastalarda sondlamada kanamanin sigara icmeyen hastalara kiyasla tedaviyle
beraber daha fazla azaldig1 anlamina da gelmektedir.

Kubota ve ark. (225), sondlamada kanama ile sigara igme durumu arasindaki iligkinin
farkli ¢alismalarda degisiklik gostermesini ¢alismalara dahil edilen hastalarin periodontitis
siddetlerindeki farkliliklarla agiklamiglardir. Bergstrom (145) ise, sigara icenlerdeki
sondlamada kanama azligin1 hemorajik cevap yetersizligi ile iliskilendirmistir. Sigara igenlerde
sondlamada kanamanin daha az olmasinin dokunun saglikli olmasiyla bir ilgisi olmadigini
belirtmis ve bu durumun sebebinin sigara i¢cenlerdeki yetersiz enflamatuvar cevap oldugunu
One stirmislerdir.

Sigara kullanim1 ve periodontal hastalik arasindaki iligkiyi inceleyen arastirmalarin
yiiksek ¢ogunlugu, sigara i¢enlerde sondlanabilir cep derinligi degerlerinin igmeyenlere gore
yiiksek oldugunu bildirmektedir (126, 127, 135, 183, 214). Ayrica periodontal tedavi ile
sondlanabilir cep derinliginde olusan azalmanin, sigara igen hastalarda daha az miktarlarda
gerceklestigi de arastirmalarda tespit edilmistir (16, 19, 138, 140, 142, 146, 208).

Ah ve ark. (16) 74 kronik periodontitis hastasinda periodontal tedavinin sigara i¢en ve
icmeyen hastalardaki etkinligini karsilastirdiklart c¢alismalarinda, sigara igen hastalarda
periodontal cep derinligindeki azalmanin sigara igmeyenlere oranla daha diisiik seviyelerde
oldugunu gostermislerdir. Ayni sekilde Renvert ve ark. (21) da, tedavi oncesinde klinik
parametreleri arasinda fark bulunmayan 13 sigara icen ve 15 sigara igmeyen kronik
periodontitis hastasina cerrahi olmayan periodontal tedavi uygulamislar ve tedavi sonrasinda
Klinik parametreleri tekrar degerlendirmislerdir. Tedavi sonrasinda cep derinligindeki azalma
miktarlar sigara icenler icin ortalama 1.9 mm iken, sigara igmeyenler i¢in ortalama 2.5 mm
olarak bulunmustur. Bizim calismamiz da literatiirdeki ¢ok sayida calismayla paralellik
gostermektedir. Tedavi 6ncesinde cep derinligi ortalamalarinda gruplar arasi anlamli bir fark
tespit edilememistir. Tedavi sonrasinda sondlanabilir cep derinliginde, sigara i¢en hastalarda
yaklagik 0,4 mm azalma olurken sigara igmeyen hastalarda yaklagik 0,7 mm’lik bir azalma
meydana gelmistir. Cep derinligi sigara igmeyen hastalarda icenlere gore daha fazla
azalmaktadir ve tedavi sonrasi degerler sigara igmeyen hastalarda daha diistik tespit edilmistir.
Tedaviyle sondlanabilir cep derinliginde olusan azalmalar ve tedavi sonrasindaki cep derinligi

ortalamalar1 gruplar arasinda farklilik gostermektedir ve sigara ile anlamli bir iligki i¢indedir.
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Sigara igen hastalarda klinik atagman seviyesi degerlerinin igmeyenlere gore daha
yiiksek oldugu literatiirdeki ¢ogu ¢alismada bildirilmistir. (130, 135, 176, 214, 226). Grossi ve
ark. (36, 37), kesitsel ¢alismalarinda, yas, cinsiyet, sosyoekonomik durum, plak ve distasi
miktar1 gibi etkenleri dengeledikten sonra, 1426 hastada klinik atagsman kaybini ve alveolar
kemik kaybini 6lgmiislerdir. Sigaranin atasman kaybini sigara igenlerde igmeyenlere gore 5/2
oraninda, kemik kaybin1 ise 7/1.5 oraninda etkiledigini gostermisglerdir.

Grossi ve ark.’in (36) ¢alismasinin ve olusan yaygin kaninin aksine, oral hijyene dikkat
edildiginde sigaranin olumsuz etkilerinin ortadan kalkabilecegini ve sigaranin klinik atagsman
seviyesi degerlerini etkilemedigini bildiren ¢ok sayida ¢alisma da mevcuttur (208, 216, 227,
228). Labriola ve ark.’in (144) 2005 yilinda sigaranin cerrahi olmayan tedavi sonuglari
tizerindeki etkisi konusunda yaptiklar1 metaanaliz calismasinda, 4 ayr1 calismadaki klinik
atagsman seviyelerinde olusan kazancin sigara igen ve icmeyen hastalar arasinda anlamli bir fark
gostermedigi belirtilmistir. Darby ve ark. (217) da kok ylizeyi diizlestirmesinin etkisini sigara
icen ve igmeyen Kronik periodontitis hastalarinda karsilastirmislar ve klinik atagman
seviyesindeki kazanci iki grupta da benzer bulmuslardir. Sigara igmeyenlerde tedavinin
etkisiyle meydana gelen kazan¢ daha fazla goziilkmesine ragmen bu fark istatistiksel olarak
Oonemsiz bulunmustur. Bizim ¢alismamizda elde edilen bulgular da sigaranin klinik atagsman
seviyesi degerlerini etkilemedigini bildiren arastirmalari desteklemektedir. Calismamizda,
klinik atagman seviyeleri tedavi 6ncesinde ve sonrasinda, gruplar arasinda farkli bulunmamustir.
Tedaviyle beraber meydana gelen klinik atagsman kazancinin, sigara igmeyen hastalarda bir
miktar daha fazla oldugu gozlenmesine ragmen bu fark istatistiksel olarak anlam ifade
etmemektedir. Bu hafif fark, calismamiz siiresince klinik atagsman seviyesinde olusan
degisimler ile sondlanabilir cep derinligindeki degisimler arasinda iliski olmasi ve bu iligkinin
sigara igmeyen hastalarda daha kuvvetli seyretmesiyle agiklanabilir.

Kok yiizey diizlestirmesi islemi sonucunda sondlanabilir cep derinligindeki azalma
miktar1 sigara igmeyen hastalarda daha fazla olmasina ragmen, klinik atagsman seviyesi
kazancinda sigarayla iliskili istatistiksel olarak kanitlanabilecek derecede bir farklilik
olmamasi,  sigara i¢meyen hastalarda gingival Odemin daha fazla azalmasiyla da
aciklanabilmektedir (144, 217). Kinane ve Chestnutt (7), sigara igmeyen hastalarda gingival
enflamasyon belirtilerinin daha belirgin olmasinin, tedavi sonrast daha fazla diseti ¢ekilmesi
olusmasiyla ve cep derinliginde daha fazla azalma meydana gelmesiyle iliskili oldugunu
savunmuslardir. Bizim ¢alismamizdaki klinik parametrelerde meydana gelen degisiklikler de,

bu durumu destekleyici niteliktedir.
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Sigara igenlerde periodontal tedaviye verilen cevabin azalmasinin nedeni olarak,
sigaranin konak cevabinda meydana getirdigi degisiklikler gosterilmektedir. Sigara icen
hastalarda periodontal ligament fibroblastlarinin  ve osteoblastlarin  fonksiyonunun
baskilanmasi, iyilesme mekanizmasinda bozulmaya ve doku tamirinde azalmaya sebep
olmaktadir (217, 229).

Yillar igerisinde yapilan cesitli calismalarda, sigara igen ve igmeyenlerin farkll
periodontal mikrofloraya sahip olduklar1 ve bu sebeple sigara igenlerde periodontal tedaviden
sonra daha az tatmin edici sonuglar ortaya ¢iktig1 yoniinde oldukga fazla kanit bulunmustur (18,
19, 130, 135, 147). Baz1 caligmalarda ise, sigara igen ve igmeyen bireylerde periodontal
patojenlerin oran ve dagiliminin belirgin bir fark gostermedigi rapor edilmistir (131-133, 171).

Haffajee ve Socransky 2001 ve 2005 yillarinda yaptiklari iki ayri ¢galismada (53, 135),
sigara icen hastalarda kirmizi ve turuncu kompleks bakterileri daha yiiksek prevalansta tespit
etmigler ve bu farkin 4 mm’den daha az derinlikteki periodontal ceplerde daha belirgin
oldugunu eklemislerdir. Zambon ve ark. (130), T.forsythia, P.gingivalis ve
A.actinomycetemcomitans’: sigara i¢enlerde daha yiiksek oranlarda tespit etmislerdir.

Heasman ve ark. (142) sigaranin periodontal tedavi lizerinde etkisini degerlendirdikleri
metaanaliz ¢alismalarinda, sigaranin birakilmasini takiben patojenik mikrofloranin daha az
patojenik bir mikrofloraya donistiigiinii  belirtmislerdir. Ayrica bozulmus gingival
mikrodolagimin, notrofil fonksiyonlarinin, sitokin iiretiminin ve konak cevabinin sigaranin
birakilmasiyla eski dengesine kavustugunu bildirmislerdir. Loesche (230) de calismasinda,
nikotinin kronik etkisinin vazokonstriiksiyona sebep olarak gingival kanlanmada bozulma
yarattigin1 ve bu durumun oksijen potansiyelini azaltarak peridontal cepte anaerobik tiirlerin
gelisimini tetikliyor olabilecegini tespit etmistir.

Bostrom ve ark. (132) DNA-DNA hibridizasyon teknigini kullanarak sigaranin
subgingival mikroflora iizerindeki etkisini inceledikleri arastirmada, periodontopatojenlerin
sigara igen ve igmeyen hastalarda benzer oran ve dagilimda bulunduklarini rapor etmislerdir.
Ayni sekilde, Stoltenberg ve ark. (133) da c¢alismalarinda A.actinomycetemcomitans,
P.gingivalis, P.intermedia, E.corrodens ve F.nucleatum’u sigara igen ve igmeyen kronik
periodontitisli bireylerin subgingival plak 6érneklerinde karsilastirmislar ve iki grup arasinda
anlamli bir fark bulamamaislardir.

Bizim ¢alismamizda da tedaviden once yapilan degerlendirmede, kronik periodontitis
hastalarinin subgingival mikrobiyal florasinda mevcut olan bakteriler ile sigara arasinda
anlaml bir iligki tespit edilememistir. P.intermedia, T.denticola, P.micra, E.nodatum ve

E.corrodens sigara icen grupta tedavi Oncesinde daha yiiksek oranda bulunmus olmasina

74



ragmen bu fark istatistiksel olarak tespit edilecek kadar belirgin degildir. Bu sonuglar,
subgingival mikrobiyal floradaki bakterilerin dagilimlarinin ve oranlarinin sigara igen ve
icmeyen kronik periodontitis hastalarnda benzer oldugunu belirten ¢alismalari
desteklemektedir.

Kronik periodontitis hastalarinda uygulanan cerrahi olmayan tedavi ile beraber klinik
parametrelerde meydana gelen iyilesmelerin subgingival mikroflorada mikrobiyal bir gegise
sebep oldugu ve bu durumun orta ve derin periodontal ceplerde patojenik tiirlerin yerini daha
az patojenik tiirlerin almasini sagladigi arastirmalarda bildirilmistir (203, 231-233). Kiiltiir
teknigiyle yapilan ¢alismalarda, tedaviyi takiben toplam bakteri sayisinda ve periodontopatojen
bakteri oranlarinda diisiis oldugu gosterilmistir (21, 232, 234, 235).

Teles ve ark. (231) 20 kronik periodontitis hastasinin subgingival mikrobiyal florasini
kok yiizey diizlestirmesi islemi 6ncesinde ve sonrasinda DNA—-DNA hibridizasyon teknigi ile
karsilagtirmiglardir. 3 mm’den daha derin olan periodontal ceplerde bakteri oranlarinda biiyiik
bir diisiis oldugunu ve subgingival biyofilmin kiitlesinde de biiyiikk bir azalma gozlendigini
rapor etmiglerdir. Darby ve ark. (217) kronik periodontitis hastalar1 ile yiirittiikleri
caligmalarinda, P.intermedia, T.forsythia ve T.denticola’nin kok yiizey diizlestirmesini takiben
anlaml bir diislis gosterdigini ancak P.gingivalis ve A. actinomycetemcomitans oranlarinin
tedaviden daha az etkilendigini PCR yontemini kullanarak tespit etmislerdir.

Bizim sonug¢larimiz da bu ¢alismalar1 desteklemektedir. Mikrobiyolojik bulgularimiza
gore, kok yiizey diizlestirmesini takiben Capnocythophaga tiirleri ve E.corrodens hari¢ olmak
lizere tiim bakteri oranlarinda istatistiksel olarak anlamli olan azalmalar olmustur.
E.corrodens’teki hafif azalmalar ve Capnocythophaga tiirlerindeki hafif artislar anlamli
bulunmamastir.

Sigaranin periodontopatojenler ve periodontal hastalik ile iliskisini arastiran
caligmalarin haricinde, sigaranin cerrahi olmayan periodontal tedavi iizerindeki etkisini
arastiran ¢alismalar da yapilmistir. Sigaranin kok yiizey diizlestirmesi isleminin sonuglari
lizerine etkisini arastiran calismalarin c¢ogunda, klinik etkilerin yani sira subgingival
mikrofloradaki degisikliklere de odaklanilmistir (136, 138, 142, 144, 160). Baz1 arastirmalarda
elde edilen mikrobiyolojik bulgulara gore, periodontal tedavi uygulanmasi ile birlikte sigara
igmeyenlerde i¢enlere gore daha yiiksek oranda periodontopatojen eliminasyonu saglanabildigi
rapor edilmistir. Bu sebeple kok ylizeyi diizlestirmesi isleminden sonra sigara igenlerde
icmeyenlere gore daha patojenik bir mikrofloranin mevcut kaldigi belirtilmektedir (19, 20, 136,

217). Bazi1 arastirmalar ise, kok yiizey diizlestirmesinin periodontal cepte olusturdugu
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mikrobiyolojik degisikliklerin sigarayla anlamli bir iligskisi olmadig1 sonucuna ulasmiglardir
(21, 146, 236).

Soder ve ark. (237), cerrahi olmayan tedavi uyguladiklari kronik periodontitis
hastalarinda A. actinomycetemcomitans, P.gingivalis ve P.intermedia oranlarindaki
degisiklikleri incelemislerdir. Tedaviyle beraber tiim hastalarda A. actinomycetemcomitans ve
P.gingivalis oranlarinin azaldigini, bu azalmalarin sigara igmeyen hastalarda daha fazla
oldugunu bildirmis ancak sigara igen ve igmeyen grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark tespit etmemislerdir.

Renvert ve ark. (21) sigara icen ve igmeyen periodontitis hastalariyla yiiriittiikleri
calismalarinda, subgingival mikroflorada tedavi sonrasinda olusan degisiklikleri sigaranin
etkisinden ¢ok klinik parametrelerde olan degisiklikler ile iliskilendirmislerdir. Sigaranin
periodontopatojen tiirlerin eliminasyonu iizerinde belirgin bir etkisinin olmadigini, sadece
A.actinomycetemcomitans’in eliminasyonunun sigara igen periodontitis hastalarinda daha zor
oldugunu  bildirmislerdir.  Bu  c¢alismada da  benzer  sonuglara  ulasilmis,
A.actinomycetemcomitans’in mekanik tedavi ile eliminasyonunun sigara igen periodontitis
hastalarinda ~ sigara  igmeyenlere  oranla  daha  zor  oldugu  gézlenmistir.
A.actinomycetemcomitans’in  sigaradan bagimsiz olarak yalniz baslangic tedavisiyle
azaltilamayaca@ini savunan ¢ok sayida ¢alisma da mevcuttur (67, 234, 238).

Preber ve ark. (146), cerrahi olmayan tedaviyi takiben sondlanabilir cep derinligindeki
azalma miktarlarim1 sigara i¢meyenlerde daha yiiksek bulmuglar ancak subgingival
mikroflorada olusan degisikliklerde anlamli farklar tespit edememislerdir.

Bizim ¢alismamizin bulgular1 da bu c¢alismalar ile ortiismektedir. Kok yiizey
diizlestirmesi islemi sonucunda cep derinligindeki azalma, sigara icmeyen hastalarda 6nceden
belirtildigi gibi daha yiliksek bulunmugtur. Subgingival mikrobiyal florada mevcut olan ve bu
calismada incelenen 11 bakteri tliriindeki degisiklikler de sigara icen ve igmeyen hastalarda
benzer seyretmistir. Tedavi ile periodontopatojenlerde meydana gelen degisiklikler, sigara icen
hastalarda daha az oranda ger¢eklesmis olmasina ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir. Istatistiksel olarak anlamli olmaya yakin bir durum, sadece sigara igmeyen
hastalarda T.forsythia’nin daha yiiksek oranda azalmasi konusunda gozlenmistir. Ancak alt
gruplara bolmek calisilan 6rneklem grubunu azalttig: i¢in istatistiksel analizini yapmak uygun
bulunmamistir. Grossi ve ark. (19) bizim ¢alismamiza benzer olarak, tedavi ile T.forsythia’da
meydana gelen azalmanin sigara i¢gen hastalarda daha az oldugunu belirtmislerdir. Zambon ve
ark. (130) da T.forsythia’nin sigara igen hastalarda daha yiiksek oranlarda bulundugunu rapor

etmislerdir.
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Calismamiza gore, P.micra ve A.actinomycetemcomitans tiirlerinin tedavi sonrasinda
gosterdigi azalma orani sigara icmeyen hastalarda anlamli, sigara icen hastalarda anlamsiz
bulunmustur. Mikroorganizma oranlarinda tedaviyle meydana gelen degisiklikler gruplar
arasinda istatistiksel olarak farkli bulunmamis olmasina ragmen, diger istatistiksel verilerle yan
yana geldiginde T.forsythia, P.micra ve A.actinomycetemcomitans’in kok yiizey diizlestirmesi
islemiyle elimine edilmesinin sigara icen kronik periodontitis hastalarinda daha zor oldugu
diistiniilebilir. van Winkelhoff (191) ile van der Velden ve ark. (136) 2003 yilinda ayr1 ayri
yaptiklar1 ¢alismalarda, cerrahi olmayan tedavi sonrasinda P.micra oraninin sigara igen
hastalarda daha yiiksek seviyelerde kaldigini bildirmislerdir.

Tedavi sonrasindaki degerlendirmelerimize gore, ¢alismamizda P.intermedia, P.micra
ve F.nucleatum’un oranlarinin sigara i¢en hastalarda istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yiiksek kaldig1 goriilmiistiir. Bu durum, cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasinda bu ii¢
bakterinin daha yiiksek seviyelerde kalma olasiliginin sigara ile arttigini belirtmis olan van der
Velden ve ark. (136)’1n ¢alismasini desteklemektedir. Ayrica, van Winkelhoff ve ark.’in (239)
2001 yilindaki calismasinda, sigara igcen hastalardaki yetersiz enfeksiyon kontroliiniin
P.gingivalis ve A.actinomycetemcomitans varligindan ¢ok T.forsythia, F.nuclaetum, P.micra
ve C.rectus gibi bakterilerin varligiyla iliskili oldugu 6ne stirtilmiistiir.

Hem tedavi oOncesinde, hem tedavi sonrasinda, hem de tedavi ile bu
mikroorganizmalarda olusan oransal farklarda C.rectus, T.forsythia ve E.nodatum tiirleri
arasinda pozitif iligkiler tespit edilmistir. Bizim bulgularimiza benzer olarak, Socransky ve ark.
(51) da aragtirmalarinda periodontal lezyonlarda C.rectus ve T.fosythia arasinda pozitif iligki
oldugunu bildirmistir. Haffajee ve ark. (90) ise, E.nodatum’un T.forsythia’nin varliginda da
yoklugunda da hastalikla yiiksek iliskili oldugunu rapor etmislerdir.

Degerlendirmemiz sonucunda, P.gingivalis, T.denticola ve T.forsythia tiirlerinde
periodontal tedaviyle beraber olusan azalmalar birbirleriyle pozitif iligkili bulunmustur. Bizim
calismamiza benzer olarak, kirmizi1 komplekse ait bu tiirler arasindaki giiclii iliski ¢ok sayida
bagka caligmada da tespit edilmistir (240-242). Ali ve ark. (240) P.gingivalis, T.denticola ve
T.forsythia arasinda pozitif iliski oldugunu, Gmur ve ark. (241) P.gingivalis ve T.forsythia
arasinda c¢ok giicli bir iliski oldugunu bildirmistir. Grenier (78) de, P.gingivalis ve
T.denticola’nin arasindaki ¢apraz beslenme iliskisinden dolay1 birbirlerini desteklediklerini
belirtmistir.

C.rectus oranlarindaki azalmalar ile sondlanabilir cep derinligindeki azalmalar
istatistiksel olarak pozitif iligkili bulunmustur. C.rectus’un tedavi 6ncesindeki ve sonrasindaki

dagilimi da cep derinligi degerleriyle paralellik gostermistir. Kubota ve ark.’in (225) ¢alismasi
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da bu bulgular1 desteklemektedir. 4 mm’den daha derin olan periodontal ceplerde yaptiklar
Olgiimler sonucunda, C.rectus oranlarindaki artisin sondlanabilir cep derinliginde ve
sondlamada kanama yiizdelerindeki artigla orantili oldugunu bulmuslardir. C.rectus’un oraninin
sondlanabilir cep derinligindeki artisla artiyor olmasi, bizim c¢alismamizdaki c¢ogu
periodontopatojen bakteriyle arasindaki pozitif iliskiyi de agiklamaktadir.

Calismamizda, kok ylizey diizlestirmesi islemiyle beraber anlamli olarak artis gosteren
tek mikroorganizma Capnocytophaga (C. gingivalis/ochracea/sputigena) olarak tespit
edilmistir. Bu artis oransal olarak degerlendirildiginde, artisin sigara igmeyen hastalarda
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. 1991 yilinda Haffajee ve
ark. (243), C.ochracea’nin ortamda bulunmasi1 durumunda P.gingivalis’in periodontal hastalik
olusturma riskinin azaldigini bildirmislerdir. Ayrica yiiksek subgingival 1sinin atagsman
kaybiyla ve periodontal cepte patojen tiirlerin yiiksek oranda bulunmasiyla iliskili oldugunu,
1sinin - diismesiyle beraber patojen tiirlerin azaldigimi ve Capnocytophaga tiirlerinin artis
gosterdigini tespit etmislerdir. Haffajee ve ark. (90) 2006 yilindaki g¢alismalarinda ise,
periodontal olarak saglikli bireylerin mikrofloralarinda daha yiiksek oranda C.gingivalis
bulundugunu bildirmislerdir. Inaktif hale gelen periodontal lezyonlarda Capnocytophaga
tiirlerinin artig gosterdigini, Dzink ve ark. (244) da desteklemislerdir. Bizim ¢alismamizda bu
tirlin artiginin sebebi, tedavi sonrasinda periodontal sagligin geri kazanilmasiyla beraber
mikrobiyal floradaki baskin patojenik tiirlerin degismeye baslamasi olabilir. Ayn1 zamanda bu
durum, sigara icmeyen hastalarda periodontal tedaviye verilen cevabin daha iyi olmasiyla
iliskili olarak, Capnocytophaga’nin sigara igmeyenlerde daha fazla artis gostermesini de
aciklamaktadir. Ayrica ¢alismamizdaki klinik parametrelerde periodontal saglik yoniinde
olusan degisimler ve T.forsythia oranlarindaki azalmalar, C. gingivalis/ochracea/sputigena’nin
artigini istatistiksel olarak anlamli diizeyde desteklemektedir.

Bizim c¢alismamizin bulgularina genel anlamda bakildiginda; sigara kok yiizey
diizlestirmesi sonrasinda sondlanabilir cep derinligindeki azalmayr anlamli bir sekilde
etkilemekte ancak subgingival mikrobiyal floradaki degisiklikler {izerinde ¢ok giiglii etkilerde
bulunmamaktadir. Sigaranin subgingival mikrobiyal floray1 belirgin sekilde etkilemediginden
yola ¢ikarak, iyilesme iizerindeki olumsuz etkisini periodontal cepteki bakteriyel iiriinlere ve
virulans faktorlerine karsi doku tarafindan olusturulan konak cevabimi degistirereck meydana
getirdigini diisiinmekteyiz.

Buldugumuz sonuglar, daha 6nceden de bahsedildigi gibi ilgili literatiirdeki bazi
calismalar tarafindan desteklenirken bazi ¢alismalar tarafindan desteklenmemektedir. Bu

farkliliklar; calismalarda secilen Orneklem grubunun biiyiikligi ve demografik cesitliligi,
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periodontal tedavinin uygulanma sekli, hastalarin sigara igme siiresi ve sikligi, ¢alismalarda
aragtirilan bakterilerin tipi ve sayist, kullanilan mikrobiyolojik teknikler ve verilerin istatistiksel
degerlendirilmesinde kullanilan yontemlerden kaynaklaniyor olabilir.

Meinberg ve ark. (245), sigaranin kok yiizey diizlestirmesi islemi uygulanan 4mm’den
daha derin ceplerdeki iyilesme ve degisiklikler iizerinde olusturdugu etkinin tam anlamiyla
belirlenebilmesi i¢in, 1 yildan uzun siireli takip yapilan longitudinal c¢aligmalara ihtiyag
oldugunu bildirmislerdir. Bu ¢alismanin limitasyonlari; kisith 6rneklem biiyiikliigiiniin olmasi,
tam kantitatif bir yontem olan ger¢cek zamanlit PCR’1n pahali olmasi nedeniyle tam kantitatif
sonu¢ vermeyen ¢oklu PCR bazli bir mikrobiyolojik yontemin tercih edilmesi ve periodontal
tedavi sonrasi hasta takibini kolaylastirmak amaciyla kisa stireli takip yapilmasidir. Kok ylizey
diizlestirmesi isleminin uzun doénem sonuglarinin, daha biiyiik 6rneklem grubunda ve tam
kantitatif bir mikrobiyolojik yontem araciligiyla degerlendirilmesi igin ileri ¢aligmalara ihtiyag

vardir.
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SONUCLAR

Sigara aligkanlig1 olan ve sigara aligkanlig1 olmayan kronik periodontitis hastalarinda

uygulanan kok yiizey diizlestirmesi isleminden sonra, klinik parametrelerde ve subgingival

mikrobiyal florada olusan degisikliklerin sigara ile iligkisinin arastirilmasi amaciyla yapilan

¢alismamizin verilerine gore:

1.

Basarili bir cerrahi olmayan periodontal tedavi ile cogu hastada kronik periodontitis
kontrol altina alinabilmektedir.

Tedavi Oncesinde, sigara icen ve igmeyen kronik periodontitisli hastalarin klinik
periodontal parametrelerinde anlamli bir fark gézlenmemistir. Tedavi sonrasinda
ise gingival indeks ve sondlanabilir cep derinligi degerleri sigara i¢en hastalarda
icmeyenlere gore daha yliksek, sondlamada kanama degerleri ise sigara i¢enlerde
daha diistik tespit edilmistir.

Kok yiizeyi diizlestirmesi islemini takiben tiim klinik parametrelerde ileri diizeyde
azalma olmustur. Azalma oranlar1 sigara igmeyen hastalarda daha yiiksek olarak
gozlenmesine ragmen, bu farklar sondlanabilir cep derinligindeki azalma haricinde
gruplar arasinda anlamli bulunmamistir. Sondlanabilir cep derinligindeki
azalmalarin da sigara igmeyen kronik periodontitisli hastalarin bulundugu grupta
daha yiiksek oranda oldugu sonucuna ulagilmistir.

Sondlanabilir cep derinligindeki azalma miktar1 sigara igmeyen hastalarda daha
fazla olmasina ragmen, klinik atasman seviyesi kazancinda sigarayla iliskili anlaml
bir farklilik olmamasi, sigara igmeyen hastalarda gingival 6demin daha fazla

azalmasiyla agiklanabilmektedir.
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10.

11.

12.

13.

14.

Micro-IDentPlus® testi periodontopatojenlerin oranlarinin  ve varliklarinin
belirlenmesi i¢in kolay, hizl1 ve giivenilir bir yontem olarak onerilmektedir.
Periodontopatojenlerin, sigara icen ve igmeyen hastalarda benzer oran ve dagilimda
bulunduklar1 tespit edilmistir.

Kronik periodontitis tanist konulan bireylerde uygulanan basarili bir periodontal
tedavi sonucunda, periodontal cepteki periodontopatojen mikroorganizmalarin
oranlarinda azalma gozlenebilmektedir. Tedavi ile beraber klinik parametrelerde
meydana gelen iyilesmeler, subgingival mikroflorada mikrobiyal bir gecise sebep
olmakta ve bu durum patojenik tiirlerin yerini daha az patojenik tiirlerin almasin
saglamaktadir.

Kok ylizey diizlestirmesini takiben Capnocythophaga tiirleri ve E.corrodens harig
olmak iizere tiim bakteri oranlarinda istatistiksel olarak anlamli olan azalmalar
olmustur.

Tedavi ile periodontopatojenlerde meydana gelen degisiklikler, sigara icen
hastalarda daha az oranda gergeklesmis olmasina ragmen bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir. Istatistiksel olarak anlamli olmaya yakin bir durum, sadece
sigara igmeyen hastalarda T.forsythia’nin daha yiiksek oranda azalmasiyla ilgili
gozlenmistir.

Tedavi sonrasinda periodontal sagligin geri kazanilmasiyla beraber mikrobiyal
floradaki baskin patojenik tiirlerin  degismeye baslamasi  sonucunda,
Capnocytophaga tiirlerinde anlamli bir artis oldugu tespit edilmistir.
A.actinomycetemcomitans, T.forsythia ve P.micra’nin yalniz mekanik tedavi ile
eliminasyonunun sigara i¢en periodontitis hastalarinda sigara igmeyenlere oranla
daha zor oldugu gozlenmistir.

P.gingivalis, T.denticola ve T.forsythia tiirlerinde periodontal tedaviyle beraber
olusan azalmalar birbirleriyle pozitif iliskili bulunmustur. Buna ek olarak, C.rectus,
T.forsythia ve E.nodatum tiirleri arasinda ve C.rectus ile sondlanabilir cep derinligi
degerleri arasinda da pozitif iligkiler tespit edilmistir.

Sigaranin tedavi sonrasinda subgingival mikrobiyal florada olusan degisiklikler
tizerinde belirgin bir etkisi bulunmamaktadr.

Tiim bunlardan yola ¢ikarak, sigaranin dokunun iyilesme mekanizmasi iizerinde
olusturdugu olumsuz etkinin periodontal cepteki bakteriyel {iriinlere ve virulans

faktorlerine karsi doku tarafindan olusturulan konak cevabini degistirmesinden
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kaynaklandigr sonucuna ulagilmistir. Nikotinin kronik etkisinin gingival

kanlanmada bozulma yaratmasinin da bu durumu destekledigi diisiiniilmektedir.
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OZET

Bu ¢alismanin amaci, sigara aliskanligi olan ve olmayan kronik periodontitisli
bireylerde uygulanan kok yiizey diizlestirmesi isleminden 6nce ve sonra periodontopatojen
mikroorganizmalarin  dagilimlarim1  PCR  teknigi ile karsilastirmak ve sigaranin bu
mikroorganizmalarin tedavi sonrasi degisim oranlar1 iizerinde etkili olup olmadigini
degerlendirmektir.

Yaslar1 35-65 arasinda degisen, sigara icen 24 birey ve sigara icmeyen 24 bireyden
olusan kronik periodontitis tanisi konulmus 48 birey (25 erkek, 23 kadin) ¢alismamiza dahil
edildi. Tim bireylere kok ylizey diizlestirmesi islemi tek seansta uygulandi. Tedavi 6ncesinde
ve tedaviden 21 giin sonra; klinik periodontal parametreler (PI, GI, SCD, KAS ve SK)
kaydedildi ve derin periodontal ceplerden subgingival plak Ornekleri alindi. Arastirilan
periodontopatojen mikroorganizmalarin oranlari, PCR bazli bir yontem olan Micro-IDentPlus®
testi kullanilarak belirlendi. Klinik ve mikrobiyolojik veriler, Ki-kare, Student-t ve Pearson
korelasyon testi kullanilarak istatistiksel olarak analiz edildi.

Tedavi sonrasinda tiim klinik parametrelerde istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml
azalma kaydedildi (p<0,001). Sigara igmeyenlerdeki azalmalarin, sigara icen hastalardaki
azalmalara gore daha fazla oldugu fazla oldugu ancak bu farkin istatistiksel olarak anlamli
olmadig tespit edildi (p>0,05). Sadece SCD degerlerindeki azalmanin sigara igmeyenlerde
daha fazla oldugu gorildi (p<0,05). Periodontopatojenlerin oranlari (E.corrodens ve
Capnoycytophaga harig), tedavi sonrasinda anlamli sekilde diisiis gosterdi (p<0,05).
A.actinomycetemcomitans ve P.micra oranlarindaki azalma ve Capnoycytophaga oranlarindaki

artis sadece sigara igcmeyen hastalarda anlamli bulundu (p<0,05). Periodontopatojenlerin
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oranlarinda olusan degisimlerin, sigara icen hastalarda sigara igmeyenlere gore daha diisiik
oldugu gozlense de bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).

Calismamiza gore, sigaranin kok ylizey diizlestirmesi islemini takiben subgingival
mikrobiyal florada olusan degisiklikler tizerinde belirgin bir etkisinin olmadigi sonucuna

varilmstir.

Anahtar kelimeler: Kronik periodontitis, Sigara, Periodontopatojenler, PCR.
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COMPARISON OF SCALING AND ROOT PLANING PROCEDURE’S
EFFECT ON SUBGINGIVAL MICROBIAL FLORA IN SMOKING AND
NON-SMOKING CHRONIC PERIODONTITIS PATIENTS BY USING
POLYMERASE CHAIN REACTION

SUMMARY

The aim of this study was to compare the distribution of periodontopathogens by PCR
before and after the scaling and root planing in smoking and non-smoking chronic periodontitis
patients, and to evaluate whether smoking has any effects on the levels of these microorganisms
after treatment.

48 patients with chronic periodontitis, aged between 35-65, consisting of 24 smokers
and 24 non-smokers were included in our study. Scaling and root planing were applied to all
patients in a single appointment. Clinical measurements (PI, GI, PD, CAL and BOP) were
recorded before and 21 days after the treatment and subgingival plaque samples were taken
from deep periodontal pockets. The rates of periodontopathogens were determined by a PCR
based method, Micro-IDentPlus®. Clinical and microbiological data were analyzed by using
Chi-square, Student-t and Pearson correlation tests.

Statistically significant reduction was recorded for all clinical parameters after treatment
(p<0,001). Rate of decrease in non-smokers was higher than smokers, but this difference was
statistically insignificant (p>0,05). Only the decrease in PD values was higher in non-smokers
(p<0,05). The rates of periodontopathogens (except E.corrodens and Capnoycytophaga)
diminished  significantly  following  the  treatment (p<0,05). Decrease in
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A.actinomycetemcomitans and P.micra and increase in Capnocytophaga rates was statistically
significant only in non-smokers (p<0,05). Although the changes in the rates of
periodontopathogens were lower in smokers than non-smokers, the difference was statistically
insignificant (p>0,05).

Based on the results of this study, our conclusion is that smoking did not have any effect
on the changes in subgingival microbial flora following scaling and root planing.

Key words: Chronic periodontitis, Smoking, Periodontopathogens, PCR.
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SIGARA ICME ALISKANLIGI OLAN VE OLMAYAN KRONiK PERIODONTITISLIi
HASTALARDA UYGULANAN KOK YUZEY DUZLESTIRMESI iSLEMININ
SUBGINGIVAL MiKROBiIYAL FLORAYA ETKIiSININ POLIMERAZ ZiNCiR
REAKSIYONU iLE KARSILASTIRILMASI

BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

Bir aragtirma projesine davet edilmektesiniz. Bu aragtirmanin yiiriitiilmesi, Edirne Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’nun ............ (7191010 / JPE — sayili karari ile onaylanmuistir.

Arastirmaya katilmaya karar vermeden Once aragtirmanin neden ve nasil yapilacagini
anlamaniz ¢ok énemlidir,

Aragtirmaya katilim tamamen goniilltliik ilkesine bagli olup katilmayr reddetmeniz
herhangi: bir' cezaya ya «da elde edilecek herhangi bir yararin kaybedilmesine kesinlikle yol
agmayacaktir. | | |

Ayni sekilde arastirmaya katilmayi kabul ettikten sonra da' arastirmanin herhangi bir
yerinde hicbir neden gostermeksizin herhangi bir zarar ya da elde edilmesi beklenen bir yarar
kaybina yol agmadan aragtirmadan ¢ekilebilirsiniz.

Aragtirma kapsaminda yapilan islemlerin mali giderleri arastirmacilar ya da destekleyici
(Trakya Universitesi Bilimsel Arastirmalar1 Projeleri Birimi) tarafindan kargilanacak olup size ya
da sosyal giivenlik kurumunuza higbir mali yiik getirmeyecektir.

Asagidaki bilgileri dikkatlice okuyun ve arastirmaya katilmak isteyip istemediginize karar
vermek i¢in liitfen biraz diistintin.

e Arastirmamin bilimsel adi: Sigara Igme Aliskanligi Olan ve Olmayan Kronik
Periodontitisli Hastalarda Uygulanan Kok Yiizey Diizlestirmesi isleminin Subgingival
Mikrobiyal Floraya Etkisinin Polimeraz Zincir Reaksiyonu ile Kargilagtiriimasi

e Arastirmammn anlagilabilir basit adi: Sigaranin, dis kemik erimesine sahip hastalarda
diseti ve dis kokii diizenlemesinden sonraki iyilesme siirecine ve bakteriyel ¢evreye etkisi

e Sorumlu Aragtirmacimin adi ve gorev yeri: Biilend inang - Trakya Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali

e Arastirmanmin amaci: Bu aragtirmanin amaci, dis kemik erimesi hastalarina(size)
uygulanan kok yiizeyi temizligi-diizlestirmesi igleminden sonra, diseti dokularindaki
bakteri degisikliklerini sigara igme aligkanligi olan ve olmayan goniilliilerde daha
giivenilir bir yontem kullanarak kargilasgtirmaktir.

e  Arastirmamn niteligi (klinik, laboratuvar, epidemiyolojik, tez ¢alismasi vb.):
Uzmanlik tezi

e Arastirmanin baglama tarihi ve 6ngoriilen siiresi: 30.04.2018, 12 ay
e  Arastirmaya katilmasi beklenen goniillii sayisi: 48

e Arastirma sirasinda uygulanacak olan invaziv yontemler dahil olmak iizere
goniillilye uygulanacak yontem, girisim ve tedavilerin tiimii:

Islem prosediirii su sekildedir: Klinige tok karinla giris yapmaniz gerekecektir.

-Ilk gelisinizde, tiim a1z muayenesi agiz aynasi ve periodontal sond (digetinde &lgiim amagh
kullanilan muayene aleti) ile yapilacak, klinik dlgtimler klinikteki sorumlu hekim tarafindan
size Ozel olusturulan dosyaya kaydedilecektir. Periodontoloji klinigine gelen her hastaya
uygulanan ilk tedavi olan distasi temizligi size de yapilacaktir (Distasi temizligi iglemi su ile

1
Goniilliiniin adi-soyadi imzasi:
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yikama ozelligi olan titresim veren elektronik bir aletle yapilacaktir). Bu iglem sirasinda
herhangi bir uyusturma (lokal anestezi) ihtiyaci bulunmamakta ve islem siiresi 15 dakikayi
gegmemektedir. Agiz bakim egitimi hekiminiz tarafindan sozlii ve uygulamali olarak
verilecektir. Ardindan 1 hafta sonrasi igin tekrar ¢agirilacaksiniz.

-ikinci gelisinizde; ©ncelikle arastirmaya dahil edilmesi planlanmig siz goniilliilere
aragtirmayla ilgili bilgi verilecek ve goniillii olur onay1 alinacaktir. Bu noktada arastirmaya
dahil olmus olacaksiniz. Disetlerinizdeki iyilesme agiz i¢i muayene ile kontrol edilecek, her
¢eyrek genenizden 1 adet olmak iizere galigma sartlarini saglayan toplam 4 disiniz segilecektir.
Ornek alinacak bélgeler su spreyi ile yikanip, hava spreyi ile kurulandiktan sonra digetinize
steril bir kagit 20 sn siire ile yumusakga yerlestirilerek plak(dis yiizeyinde biriken bakteri
igerikli beyaz birikinti) 6rnegi alinacaktir. Bu islem sirasinda herhangi bir uyusturma ihtiyaci
bulunmamakta ve iglem siiresi 10 dakikay1 gegmemektedir.

-Takip eden randevularda, dislerinizin her bdlgesine ayri ayri zamanlarda dis kokii yiizeyi
temizligi(cerrahi olmayan tedavi) ayni hekim tarafindan el aletleri (her dise 6zel olarak
tasarlanmis iki uglu paslanmaz gelik aletler) ile yapilacaktir. Kok yiizey temizligi isleminden
once, tedavi edilecek bélgenin uyusturulmasi-agri duyulmamasi amaciyla lokal anestezi-igne
disetinize (2.5 ml enjektorle) uygulanacaktir. Uyusturmak amagli (lokal anestezik) olarak
lidokain veya artikain etken madde igerikli soliisyonlar kullamilacaktir. igne yapilirken agri
duymaniz normaldir. igneden &nce disetinizin hafif uyusturulmasini istediginiz takdirde
uyusturmak amagli (anestezik) sprey uygulanabilmektedir. igne yapildiktan sonra nadir de
olsa alerjik reaksiyon gegirme ihtimaliniz bulunmaktadir. Alerjik reaksiyon olugmasi
durumunda islem hemen blrakllacak gerekli anti-alerjik soliisyonlarin viicudunuza
verilmesiyle ve gerekli mudahalenm yapilmasiyla yasam konforunuza herhangi bir miidahale
olmadan 1$lem]erm|ze devam edilecek veya dinlendirileceksiniz. Alerji olugmadig
durumlarda islem bolgesinin uyusuklugu kontrol edildikten sonra, kok ylizey temizligi
1$lemme gegilecektir. Dise uygun steril el aleti disetinize zarar vermeden hastalikli kok
ylizeyine, yerlestirilerek kokiin alt kismindan {ist kismina dogru tek elle ve parmak basinciyla
yavasca cekilecektir. Ardindan bolge tuzlu su ile yikanacaktir. islem siiresi yaklasik olarak 15
dakikadir. Bu islem disinize zarar vermemekte, hastalikli yiizeyin temizlenmesini saglayarak
diseti-dig arasindaki baglantinin yeniden olugmasina ve disetinizin saghgma kavusmasina
yardimei olmaktadir. Size bu agamada herhangi bir zamanda kontrole gelmek isterseniz higbir
kisitlama veya engelleme olmadan gelebilecegiz sdylenecek, tedaviyi yapan hekimin
telefonunu da istedigi zaman arayabileceginiz hatirlatilacaktir. Islem bolgesinde sizinti
seklinde kanama ilk 10 dakika devam edebilmekte sonra kendiliginden durmaktadir.
Uygulanacak olan kok yiizey temizligi islemi sirasinda, el aletleriyle disin kokiiniin en dig
tabakasindan ¢ok az da olsa bir miktar yiizey dokusu uzaklastirilabilmektedir. Bu durum
hafiften siddetliye degisen sicak-soguk hassasiyetine sebep olabilmektedir. Bu normal bir
durumdur ve zaman igerisinde hassasiyet sikayetiniz kaybolacaktir. Hassasiyet sikayetiniz
olusursa, hassasiyet 6nleyici dig macunlar1 ve gargaralar hekiminiz tarafindan nerilecektir.

-Tedavinizin yapildig1 son randevudan 21 giin sonra ayni hekim tarafindan, ayn1 bolgelerden,
ayni yontemler kullanilarak uyusturmaya ihtiyag olmaksizin plak(dis yiizeyinde biriken
bakteri igerikli birikinti) drnekleri tekrar alinacak ve klinik dl¢iimleriniz tekrarlanacaktir. Bu
asama sonrasinda c¢aligmaya katiliminiz ‘sonlandirilacaktir. Cerrahi tedaviye ihtiyaciniz
olduguna karar verilirse tedavinize klinigimizde devam edilebilecektir.

1] | \
¢ | Arastirmamin deneysel kisimlari: Toplanan ve bos tiiplerde bekletilen tiim &rnekler
., Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji Laboratuvari’na gnderilerek incelemeye
alinacaktir, Tedavi, 6ncesi ve sonrasinda alinan Grneklerde bakteri yogunluklari tespit

| edilecek ve karsilagtirmalar yapilacaktir.

o " Farkl uygulama ve girisimler icin goniilliilerin arastirma gruplarina rastgele
'‘atanma olasihgi: Yoktur.

Géniilliiniin adi-soyadi imzasi:
L] | |
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e Katihmcinin arastirmaya dahil edilme nedeni: Sistemik (genel saglik) olarak saglikli
olmaniz, kronik periodontitis(dis kemik erimesi) tanisinin hekiminiz tarafindan konulmus
olmasi, hastaligin dis ¢evresindeki destek dokularin kaybi ile seyretmesi ve sizin bu
durumun tedavisini talep etmeniz gerekmektedir. Arastirmanin sonuglari ile gelecekte
tedavileri yapilan hastalarin tedavi sonuglar1 daha 6ngoriilebilir olacaktir. Tedavmm tlim
basamaklarmda yapilan Islemler size ayrintili bir gekilde anlatilacaktir. ‘

o Arastlrmadan dogrudan goniillii u;m beklenen yarar: Gereken ;| tedavinin
uygulanmasiyla, disetlerinizde iyilesme g&zlenmesi ve hastallgm diseti dokulariniz
tizerindeki yikici etkisinin durdurulmasi beklenmektedir.

e Goniilliiniin sorumluluklari: Hekiminizin uyarilarina ve tavsiyelerine uymak, verilen
agiz bakimi egitimi dogrultusunda 'agiz bakiminizi 'gergeklestirmek, 'kontrollerinize
diizenli araliklarla gelmek, tedaviyi aksatmamak ve tedavi sonrasi olusabilecek herhangl
bir durumda hekiminizi bilgilendirmek sizin sorumlulugunuzdadir.

e  Goniilliiniin (arastirma hamilelerde veya lohusalarda yapllacaksa ise embriyo, fetiis
veya siit cocuklarimin da) maruz kalabilecekleri riskler veya rahatsizhiklar: Gebelik
durumunda veya lohusa iseniz bu arastirmaya katilamayacaksiniz.

e Risklere karsi alinan oOnlemler: Arastirmada sizin agimzdan herhangi bir risk
bulunmamaktadir.

e Goniilliiye alternatif olarak uygulanabilecek olan diger yontemler ve bunlarin olasi
yarar ve zararlari: Periodontitisin(dis kemik erimesi) cerrahi olmayan tedavisinde
uygulanabilecek alternatif bir tedavi yontemi yoktur.

e Arastirmaya bagh olarak bir zarar olustugunda verilecek tazminat ve saglanacak
tedaviler: Tedaviden sonra disetlerinizde bir zarar olugmasi ya da hastaliginizin daha
kotiiye gitmesi durumu s6z konusu degildir. Aksine, tedavi sonrasi disetlerinizde iyilesme
beklenmektedir. Beklenen iyilesme gergeklesmezse ileri tedaviler uygulanacaktir,

e  Goniilliilere yapilacak ulasim, yemek gibi masraflara iliskin 6demeler: Size herhangi
bir deme yapilmayacaktir.

e Goniilliiniin aragtirmaya katiliminin sona erdirilmesini gerektirecek durumlar veya
nedenler: Hamilelik baslangicimizin olmasi, diseti ve dis ¢evresi destek dokularinda
olusan hastaliklarin veya tedavinin seyrini degistirecek genel saglik probleminizin
teshisinin koyulmasi, antibiyotik kullanimini gerektirecek bir hastaliginizin ortaya ¢itkmasi
durumlarinda katiliminiz sonlandirilacaktir.

e Aragstirma sonunda goniilliilere bilgi verilecek mi? Arastirmanin sonunda size bilgi
verilecektir. Arastirmanin herhangi asamasinda da arastiricilardan arzu ettiginiz bilgileri
alabileceksiniz.

e  Goniilliillerin gizliliginin saglanmasi: Kimliginizi ortaya ¢ikaracak kayitlar gizli
tutulacak, kamuoyuna agiklanmayacak; arastirma sonuglarinin yayimlanmasi halinde dahi
kimlik bilgileriniz gizli kalacaktir.

e Arastirma konusuyla ilgili yeni bilgiler edinildiginde goniilliiniin bilgilendirilecek
mi? Kullanilan yontem ilgili herhangi yeni bir bilgi edinildiginde derhal sizinle
paylasilacaktir.

e  Goniilliillerin arastirma hakkinda, kendileri hakkinda ya da arastirmayla ilgili
herhangi bir beklenmedik olay hakkinda daha fazla bilgi edinebilmesi i¢in temasa
gecebilecegi kisi ve kendisine giiniin 24 saatinde erisebilecegi telefon numarasi:
05373067693 (Ece Agikgoz)

Goniilliiniin adi-soyad imzasi:
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e Goniillillerden elde edilecek olan biyolojik materyallerin hangi amaglarla
kullamilacagi: Herhangi bir materyal baska bir yerde kullanilmayacaktir. Materyaller
sadece bu uzmanlik tezinde kullanilacak ve Srnekler Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Mikrobiyoloji Laboratuvari’na gonderilerek, tedavi sonrasi bakteriyel degisimin
incelenmesini saglayacaktir.

e  Goniilliilerden elde edilecek biyolojik materyaller iizerinde genetik arastirma
yapilabilmesi i¢in onay: Herhangi bir materyal genetik arastirma amagh
kullanilmayacaktir.

“Sigara Igme Aligkanligi Olan ve Olmayan Kronik Periodontitisli Hastalarda Uygulanan
Kok Yiizey Diizlestirmesi Isleminin Subgingival Mikrobiyal Floraya Etkisinin Polimeraz
Zincir Reaksiyonu ile Kargilagtirilmasi” aragtirmasi kapsaminda alman biyolojik
orneklerimin (kan, idrar, vb...);

|:| Sadece yukarida bahsi ge¢en arastirmada kullamilmasina izin veriyorum.

Dileride yapilmasi planlanan tiim arastirmalarda kullanilmasina izin
veriyorum.

I:I Higbir kosulda kullanilmasina izin vermiyorum.

Yukarida agikga tanimlanan ¢aligmanin ne amagla, kimler tarafindan ve nasil gergeklestirilecegi
anlayabilecegim bir ifade ile bana anlatildi.

Bu arastirmadan elde edilen bilgilerin bana ve bagka insanlara saglayacag: yararlar bana anlatildi.

Aragtirma sirasinda meydana gelebilecek riskler ve rahatsizliklar bana anlayabilecegim bir dille
anlatildu.

Aragtirma sirasinda olugabilecek zarar durumunda gergeklestirilecek islemler bana anlatildi.

Aragtirmanin yiiriitiilmesi sirasinda olasi yan etkiler, riskler ve zararlar ve haklarim konusunda 24
saat bilgi alabilecegim bir yetkilinin adi ve telefonu bana verildi.

Aragtirma kapsamindaki biitiin muayene, tetkik ve testler ile tibbi bakim hizmetleri i¢in benden ya
da bagli bulundugum sosyal giivenlik kurulugundan higbir iicret istenmeyecegi bana anlatildi.

Aragtirmaya higbir baski ve zorlama altinda olmaksizin géniillii olarak katiltyorum.
Aragtirmaya katilmayi reddetme hakkina sahip oldugum bana bildirildi.

Sorumlu arastirmaci / hekime haber vermek kaydiyla, hi¢bir gerekge gostermeksizin istedigim
anda bu ¢aligmadan gekilebilecegimin bilincindeyim.

Bu ¢aligmaya katilmayi reddetmem ya da sonradan g¢ekilmem halinde higbir sorumluluk altina
girmedigimi ve bu durumun simdi ya da gelecekte gereksinim duydugum tibbi bakimi higbir
bigimde etkilemeyecegini biliyorum.

Caligmanin yiiriitlictisii olan arastirmaci / hekim ya da destekleyen kurulus, ¢alisma programinin
gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle, benim onayimi almadan beni ¢alisma
kapsamindan g¢ikarabilecegini biliyorum.

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu’nun gerekli gérdiigiinde,
gizliligimin korunmasi ilkesine uygun olarak, arastirma konusuyla iligkili orijinal tibbi kayitlarima
dogrudan erisimde bulunabilecegini biliyorum

I
Goniilliiniin adi-soyadi imzasi:
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llgili yasal diizenlemeler geregince kimligimi ortaya ¢ikaracak kayitlarin gizli tutulacag,
kamuoyuna agiklanmayacagi; arastirma sonuglarinin bilimsel toplantilarda sunulabilecegi ya da
yayinlanabilecegi, ancak, bu tiir durumlarda kimligimin kesin olarak gizli tutulacagi bana
aciklandi.

Aragtirma konusuyla ilgili olarak, ¢aligmaya devam etme istegimi etkileyebilecek yeni bilgiler
elde edildiginde bana ya da yasal temsilcime zamaninda bilgilendirme yapilacagi bana agiklandi.

Yukarida yer alan ve aragtirmadan Once goniillilye verilmesi gereken bilgileri gosteren
Bilgilendirilmis Goniillti Olur Formu adli metni kendi anadilimde okudum.

Aklima gelen biitiin sorulari sorma olanagi tanindi ve sorularima doyurucu cevaplar aldim.

Yukarida konusu belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida adi belirtilen
arastirmaci tarafindan yapildi.

Bu kogsullarla, s6z konusu arastirmaya higbir baski ve zorlama olmaksizin goniilli olarak
katilmayi kabul ediyorum.

Bilgilendirilmis Goniillti Olur Formu’nun tam imzali bir kopyasini aldim.
o Goniilliiniin; (El yazist ile)

Adi- Soyadi:

Imzasi:

Adresi (varsa telefon ve/veya faks numarasi):

o Velayet ya da vesayet altinda bulunanlar i¢in; (El yazisi ile)
Veli ya da Vasinin Adi- Soyadi:
Imzast:
Tarih:

Adresi (varsa telefon ve/veya faks numarasi):

e Acitklamalar yapan aragtirmacinin
Unvani, Adi- Soyadi: (El yazisi ile)
Gorey yaptigi boliim:
Imzasu:
Tarih:

Goniilliiniin ad1-soyad1 imzasi:
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Ek 2

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Sigara Igme Alhskanligi Olan ve Olmayan Kronik Periodontitisli Hastalarda Uygulanan Kok Yuzey
Diizlestirmesi Isleminin Subgingival Mikrobiyal Floraya Etkisinin Polimeraz Zincir Reaksiyonu ile
Karsilastiriimasi

ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

EKAEK 2017/10

Karar No:04/08

Tarih: 04.04.2018

Yukanda bilgileri verilen bagvuru dosyasi ile llglll belgel

aragtir

KARAR
BILGILERI

§ ve uygun

Olup aragtir

gerekge, amag, yaklasim ve yontemleri dikkate alinarak
basvum dosyasmda behmlen merkezlerde gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel sakinca
bulunmadlgma toplantiya katilan etik kurul tiyelerin oy birligi ile karar verilmistir.
llag ve Blyolo_uk Uriinlerin Klinik Aragtirmalari Hakkinda Yonetmelik kapsaminda yer alan arastirmalar/calismalar igin Ttrkiye Ilag ve Tibbi Cihaz
Kurumu’ndan izin alinmasi gerekmektedir.

EDIRNE KLINiK ARASTIRMALARI ETiK KURULU

CALISMA ESASI

Ilag ve Biyolojik Uriinlerin Klinik Arastirmalari Hakkinda Yonetmelik, lyi Klinik Uygulamalan Kilavuzu

BASKANIN UNVANI/ ADI/SOYADI:

Prof. Dr. Hasan C. UMIT

Arastirma ile

<~

Unvani/Ad/Soyadi Uzmanhk Alam Kurumu Cinsiyet iliski * Katihm ** gn_%n
Prof. Dr. Hasan C. UMIT ¢ Hastaliklar g;i‘;’l'fe g"iv“"s“es' T lem kO |e0 |0 | e | HO i%\
Ry : % Trakya Universitesi Tip - 7
Dog. Dr. Ozgiir GUNDUZ Tibbi Farmakoloji Fakiiltesi EM |KO|EO |H EZ [H[O |¢ .~
s
Enfeksiyon Trakya Universitesi T
Prof. Dr. Figen KULOGLU | Hastaliklar1 ve raatmversitest 1P | g (k@ |EQ |H® |E® |HO
: o Fakiiltesi
Mikrobiyoloji
Prof. Dr. Hakan ERBAS Tibbi Biyokimya gi‘;{; :ij"i"e’S“eSi T |gm |kO|e0 |um |E@ |HO ‘%
Prof. Dr. Ulfet Gocuk Sagligi ve Trakya Universitesi Tip -
VATANSEVER OZBEK Hastaliklari Fakilltesi EQ] |k®@ |E[] |HE |ER | HL] \ Rl
Prof. Dr. Y. Atakan SEZER | Genel Cerrahi g;"k';’l'; ;‘i’“i"mi‘“i T \em |kO |0 |HE |E@ |HO A/(:
Prof. Dr. Necdet SUT Biyoistatistik Trakya UniversitesiTip | ppr | O (@ 2@ | 8O
Fakiiltesi
B Trakya Universitesi Tip
Prof. Dr. Tevfik AKTOZ Uroloji Fakiiltesi EFM (KO |EOQ [H™E [E® |H[O G
Anesteziyoloji ve Trakya Universitesi Tip \
Prof. Dr. Sevtap : ; E[] |K® |E[J |H® |E® |[H[O
HEKIMOGLU SAHIN Reanimasyon Fakiiltesi
e : ; Trakya Universitesi Tip 3
Dr. Ogr. Uyesi Metin BUDAK | Biyofizik Fakiiltesi EM |KO|EO |H® |E® |[H[O X/IW
v
Dog. Dr. Hilmi TOZKIR | Tibbi Genetik pooa Sniversiesi TP | gy | kO |EO [HE |E@ [HO %L/
yi
P - Agiz, Dis ve Cene Trakya Universitesi Dis
Dr. Ogr. Uyesi Anil OZYURT Cerrahisi Hekimligi Fakilltesi EQ | K E[]J |H™® |E®E | HO
Uzm. Dr. Esin SECGIN Edirne Halk Sagli g
SAYHAN Halk Saglig Mudirlog EQ |K® [EJ |H® |EO |H® | IizINLI
Av. Aydin BALKAN Hukuk Serbest EF |K[ |E |H® |E HO /Al / ’l
) ) Saglik Meslek < i
Em. Ogr. Sinan SECKIN Mensubu Olmayan Emekli EM |[K[O |E[O |H® |E™ |[H[O
Uye

*  Arastirma [le iligki
** Toplantida Bulunma

Not: Efik kurul bagkaninin her sayfada imzasimn olmasi gerekmektedir
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Sigara Igme Aligkanhig Olan ve Olmayan Kronik Periodontitisli Hastalarda Uygulanan Kok Yizey
Diizlestirmesi Ileminin Subgingival Mikrobiyal Floraya Etkisinin Polimeraz Zincir Reaksiyonu ile
Kargilastirilmas:

ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

EKAEK 2017/10

@ S ETIK KURULUN ADI Edime Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu
S ; AGIK ADRESI: Trakya Universitesi Balkan Yerleskesi Tip Fakiiltesi Temel Bilimler Blogu kat 3, Edirne
g g TELEFON 2842357579
& tE FAKS 2842357579
E-POSTA kaek@trakya.edu.tr
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI Prof. Dr. Biilend INANG
UNVANI/ADI/SOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ UZMANLIK Periodontoloji
ALANI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ BULUNDUGU | Trakya Universitesi Dis Hekimligi Fakiltesi Periodontoloji Anabilim Dali
MERKEZ
VARSA IDARI SORUMLU
UNVANI/ADI/SOYADI
DESTEKLEYICI
PROJE YURUTUCUSU
- ~ UNVANVADI/SOYADI il
B (TUBITAK vb. gibi kaynaklardan
é destek alanlar icin)
= DESTEKLEYICININ YASAL Yoktur
S TEMSILCISI
5 FAZ | O
,F..,.
z FAZ2 a
FAZ 3 O
FAZ 4 (|
ARASTIRMANIN FAZI VE
TURU Gozlemsel ilag ¢caligmasi O
Tibbi cihaz klinik arastirmast O
In vitro tibbi tani cihazlari ile yapilan O
performans degerlendirme ¢aligmalari
flag digi klinik aragtirma O
Diger ise belirtiniz: Ila¢ Disi Klinik Arastirma
ARASTIRMAYA KATILAN TEK MERKEZ COK MERKEZLI ULUSAL ULUSLARARASI
MERKEZLER O [} i | “
= Belge Adi Tarihi Versiyon Dili
2 = Numarasi
@7z [ARASTIRMA PROTOKOLU 16.03.2018 1.1 Tarkge @ ingilizee [] Diger []
é = S BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR 16.03.20185 12
,g 22 FORMU dit * Tirkge @ ingilizce [] Diger (]
g 0 OLGU RAPOR FORMU Tarkge [J Ingilizce Diger []
ARASTIRMA BROSURU Tirkge (] Ingilizce Diger [J
Belge Adi Ac¢iklama
SIGORTA 0
o ARASTIRMA BUTCESI o] 16.03.2018 tarihli imzal
] BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER O
= FORMU
z ILAN [m]
=) YILLIK BILDIRIM O
& SONUC RAPORU O
a
E -7
- = GUVENLILIK BILDIRIMLERI 0
=
=
e
AR DIGER ) Akis semasl, aragtirmacilara ait dzgegmis formlan
Etik Kurul Bggkaninin L
Unvani/Ad @ ;,Prof. Dr. Hasan C. UMIT
imza: 7
Not: Etik kural Duskuninun her sayfada i I gerekmektedi)
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Ek 3

TRAKYA UNIVERSITESI Di$ HEKIMLiGi FAKULTESIi PERIODONTOLOJI
ANABILIM DALI HASTA MUAYENE FORMU

ADI-SOYAAL co v nonimmmmmnmnsamnomnomonissmms Tatih: . covmmemammsivnnas
Y aS1 . cmoennsasnasumamunsasonis Cinsiyetis s
OBt Daanns. s oussonsmspinssesnsmonios MESIEBI s ssnmmsns
AATES VB TCISL s cvermsvssinnsnnenssssiommsrismsiossassisisiinmmsrssvnsnessssrmvins Srdhnsasnaasssabsi e R S s SR s
S O L L R
DENTAL HIKAYE
DR I 1 ) 71
Dig hekimine gitme SIRNSI eummssvvsmssnmmmss e smebme s e e sy sy s s s
En sondig hekimi ziyareti-Nedenis . s sismmessam v iaa sovmmas s s s ssmssmma
Dis fiveal ama. ST B VOTEEIN, vomsmemaesvnsspassmsntins savssemmsissassss sss i foem i os ATs TS ey
Dis ipi kullanma SIKIIZ1 .o ovnee e
Uygulanan operasyonlar, restoratif islemler, periodontal tedaviler:..............cocoviiiinnn.
Diseti hastaliginin varligina iliskin farkindalik: hayir:............ (71~ DR S
Diseti hastalig1 bulgusu:

[ Ag1z kokusu ] Diseti ¢ekilmesi [ Termal uyaranlara kars1 hassasiyet

[] Disetinde kanama [ Dislerde sallanma(mobilite) [ Diseti biiyiimesi

Dis gicirdatma (I Cene eklemlerinde problem (I Digler arasinda gida birikimi
ALISKANLIKLAR:
Kahve-gay [ Alkol - Sigara

] Gazh icecek titketimi DAsxrl tath tiketimi ] Tirnak yeme

] Dis stkma-gicirdatma ] Kalem 1srrma . DIBEE e s R R s o
EKSTRAORAL MUAYENE:(Bas boyun bélgesi, lenf nodlari, TME,siniis,vb.):................

INTRAORAL MUAYENE: (Mukozalar, dil, orofaringeal blge, agiz tabani, yumusak damak,
1 T —————

Ag1z kurulugu: YOK  War/BtKe i smimimsss sy msssiaa i svinmsns

DENTAL MUAYENE:

Agizdaki mevout dig:say1sis. . ivssesspsssssssis

Dis ¢ekimi nedenleri: periodontal......... AITOLL sssvmmmenminian

Ortodontik — okluzal sorunlar: VOK. VAL o wmwnivossmsmmmmssssimombsmsmsms
Abrazyon — atrizyon —erozyon(varligi-etkeni): yok. .. ‘var(etken). .. cossmnmimmvassvio
Perkiisyonda hassasiyet: YOK, AT S
Soguk- sicak hassasiyeti: 001 7 |
RADYOLOJIK MUAYENE:

Interproksimal kemik yiiksekligi: normal............ azalmis...........

Kemik kaybinin tipi- lokalizasyonu:............ouiiirinii e

Periodontal ligament genisligi: normal. . .eevsiens bozulmus.........

Okluzal travma bulgulari: YOK: o Vat/bOlgEsT s sumsinsunans
Dental implant varhigi: YOI, svssnmmi var/bolgesi..........oeuunnnnn.
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Sondlanabilir
Periodontal
Cep Derinligi

;._;_—_r.i

Gingival
Indeks

———ﬁu—‘-—-—r

Plak indeksi

1————_——

Sondlamada
Kanama

Sondlanabilir
Atasman
Kaybi
Diseti
¢cekilmesi
1 ) ¢ LT
Uygulanan tedaviler Tarih IMZA
L e
T O,
I
s T R e

-----------------------------------------------

Sorumlu Ogretim Uyesi
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