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Periodantal hastaliklar digin destek dokularini etkileyen we liler-
lemig devrelerinde dig kayiplarina neden olan gok yaygun bir hastalik gru-
budur (11,31,39,57). Qegitli arastiricalar ve kuruluglar tarafindan perio-
dontal hastaliklarin farkli siniflandirmalari yapilmgsa da, buginkid bil-

gilerin igid1 altinda 4 gruba ayrilmaktadir (59).

1~ Prepubertal periodontitis,
2—- Juvenil periodontitis,
3~ Hizli ilerleyen periodontitis,

4~ Erigkin periodontitis.

Periodontal hastaliklarin en yaygin gekli lokal etkenlere bagli
olarak geligen, genellikle 35 ve daha yukar: yaglarda etkili wve iltihabi
bir .hastal.tk olan erigkin periodontitis‘tir (11,31,39). Erigkin periodon-
titis'e orenla daha az siklikla g6rilen juvenil periodontitis sistemik
olarak sadlikli adolesanlarda rastlanan, daimi dentisyoz;da bir veya daha
gok digi ilgilendiren, ilgili diglerde kivet tarzinda kemik kaybi ile
karekterize dejeneratif bir haétahktlr (4). 2-3 yildir ayri bir klinik
olgu olarak kabul edilen hizli ilerleyen periodontitis puberte ve 35 yag=-
lari arasinda gbriiliir. Juvenil periodontitisten farkli olarak tim digle-
ri etkileyen yaygin ve horizontal kemik kayby vardir (58,52). prepubertal
periodentitis ise siit diglerinin indifasi sarasinda ortaya girkar. Genetik
olabilecedi iizerinde durulan bu hastalik alveol kemigi we digetinde ¢ok

hizlz yikam ile karekterizedir (60}.



Yukarida bahsettigdimiz 4 tip periodantal hastalik klinik olarak
ayri birer olgu olarak kabul edilmesine rajmen son yillarda yapilan bir-
gok aragtirmada polimorfeniklear lSkositlerin (PMNL) we immin sistemin
bu hastaliklarin patogenezisinde énemli rol oynayabilecedi belirtilmig-
tir (11,28,53,76) . Erigkin periodontitisli (EP) hastalarda primer etyo—
lojik ajan olarak bakteriyel plak gbsterilmigtir. Ancak juvenil periodon-
titis (JP} ve hizl: ilerleyen periédmtitiste (H1p) bakteriyel plak mikta-
r1 ile alweoler kemik yikim arasinda bir iligki kurulamamgtir. Yani
lokal eklenti ve bakteriyel plak miktar: JP ve HIiP 1i hastalarda giriilen
kemik kaybini izah edemempktedir (11,31,35,39}. Bu nedenle bu hastalikla—-
rin gerek etyolojisini aydinlatmak, gerekse korugucu tedavi ydntemlerini
geligtirmek amaciyla pek gok aragtirma yapilmg wve biyolojik olarak etkin
maddelerin bu hastalaklarin patogenezinde énemli rol oynayabilecedi ifade

edilmigtir (3,19,25,40,62).

Eser elementlerden olan ginkonun, biyime, geligme ve gegitli biyo-
lojik fonksiyonlarda rol oynadigz bilinmektedir. Cinkonun protein sente-
zi, kollajen yapim we yara iyilegmesinde de dnemli rolii oldufu kanatlan-
mgtir (3,8,48,63,88). Ayrica iltihap ile iligkili olarak serum g¢inko de~
Jerlerinde énemli degigiklikler oldufu saptanmigtir (19,26,30,54,64). Yi-
ne ginkonun lenfosit aktivasyonunu artirdigi ve PMNL lerin fagositoz kabi~
ligetlerini etkiledi§i bilinmektedir (3,14,15,16). Periodontitisli hasta-
larda serum ve parotis salyasa g¢inko diizeylerinin de§igime udradi§i gogte-
rilmig (19), ancak JP we HIP te bOyle bir de§igimin olup olmadidr aragti—
rilmamgtir, JP, HIP we EP li hastalarda g¢inko diizeyleri ile periferal kan
PMNL lerin fonksiyonlari arasindski iligki de incelenmemis bir konuyu olug-

turmaktadir.



Bu noktadan harcket ederek ¢aligmamizda ;

1~ JpP, HIP ve EP 1i hastalarin serum ve parotis Salyas: ¢inko di-
zeyleri ile PMNL lerin fagositik indeks degerlerini sadlikli kontroller-
le mukayese ederek, serum we parotis salyasi ¢inko diizeyleri ile PMNL le-

rin fagositik fonksiyonlari arasinda bir iligki olup olmadadini saptamayi,

2~ Jp, HIP we EP 11 hastalarda sistemik olarak uygulanacak g¢inko
tedavisinin serum ve parotis salyasi g¢inko degerleri ile PMNL lerin fago-

sitik fonksiyonlarini ne ydnde etkiledigini aragtirmay: amagladik.



G BE N E L B I L ¢ 1 L E R

JUVENIL PERICDONTITIS

Juvenil periodontitis sistemik olarak saglikli adolesanlarda gdri~
len primer olarak 1. daimi molar ve kesici diglerde vertikal, kilvet tar-
zinda alveoler kemik kaybi, cep olugumu ve diglerin migrasyonu ile karek-
terize dejeneratif bir hastaliktir (4,65). Bu tablo Periodontozis veya
Idiopat ik Juvenil Pe?iodontitis olarak da adlandirilmaktadir (29,31).
Farkli toplumlards yap:rlan caligmalarda hastaligin yayginlidzmin % 0.1
ile % 20 arasinda dedigtigi bildirilmigtir. Kadinlarda erkeklere orania

daha sik gbriilmektedir (4,31,38,39,65).

Bastalidin etyolojisi bugin kesin olarak aydinlatrilmamgtir. Ancak
herediter olup X kromozomuna badli dominant karekterde oldugununt kuvvet-
1i delilleri vardir (4,29,31,39,66,80,81). Newman JP in etyolojisinde ge-
netidin etkinligini incelemig, bu hastalarda genetik bir bozukluk ya da
immin sigtemde dengesizlik olabilecedi belki de yapim yikim mekanizmasin-
daki bozukluk scnucu, periodantal doku biitinliginin saglanamadidi wveya ye-

ni doku yapamnin yeterli olmayacajini ileri sirmigtir (23,55,65).

Mikrobiyoloji ile ilgili galigmalarda JP 11 hastalarin subgingival
florasy, dijer periodontal hastalikli kigilerin florasindan farklilak 95—
termigtir. Jp li hastalarda etkilenmeyen bélgelerin subgingival florasin-
da saglikly kigelerde olduju gibi Streptococcus sanguis, Staphylococ,

Veillonella ve gram pozitif gubuklar cofunlukta iken hastaliktan etkilenen



bslgelerde gram negatif anaercbik gubuklar, bagta Actinobacillus actino-~
mycetemcomitans olmak lizere Capnocytophaga ve Bacteroides gingivalis go-
Junluktadar (11,29,35,45,47,55,81). Hastalarin % 90’'inda Actinobacillus
actinomyjcetemcomitans 'a serum antikor seviyelerinin yikselmig olduju
gézlenmigtir (21,28,47,80). Bugin Actincbacillus actinomycetemcomitans 'in
birgok patolojik potansiyeli yananda kemik rezorbsiyonu yapan endotoksin
icerdigi ve insan lékosit ile monositlerinde harabiyete sebep oldufu gbz~

lenmigtir (28,78).

JP te hastalik 1. daimi molar ve kesici diglerde lokalize olmug-
tur. Bazi aragtiricilar bunu kesiciler ve 1. molarlarin ilk siiren digler
olmas: sebebiyle daha fazla okluzal stresslere maruz kalmasina veya bdl-
genin en yagli periodontal dokular olmasina bajlamiglardir (23,29,31,65).
Bu diglerde gbzlenen vertikal kemik rezorpsiyonu genellikle simetriktir.,
Rezorpsiyon 2. premolarin distalinden 2. molarin mezialine kadar uzanir.
Pek sik olmasa da bazen kesici diglerin etkilenmedigi weya molarlarin

sadece bir ylizimde kemik kaybi olduju da gézlenmigtir (4, 38).

Alveoler kemik kaybi bakteriyel plak miktarz ile iligkili degil~
dir. Klinik olarak gingival dokular tamamen normal gérimebilir. Bu yiiz~
den sadece puberte devresinde ortaya grkmasina radmen teghisi daha ile-
ri yaglarda mimkin olabilir. Teghis ancak seri radyograf taramalari veya

cep Slgtmleri ile konulabilir (4,38,45,65).

Puberteyi takiben lezyonlar gok yilksek aktivite gisterirler. Bag~
langrcindan yaklagik 5 y1l veya daha az siire iginde etkilenen kdk yiizeyle~

rinde alweol kemidinin dértte ugtl kaybedilir (4).

Hastalidin erken safhasinda digeti ve bay dokusunda bir de§igiklik

olmadadr halde ileri devrelerinde ba§ dokusunda PMNL ler,lenfosit we plazma



hiicrelerinden yodun, iltihebi infiltrasyon gézlenmigtir. Digetinin bazal
tabakasinda hiicreler arasi mesafenin arttidi, bu tabakanin devamliliginain
bozuldudu bildirilmigtir (45,65). Epitel ve baf dokusu hiicrelerinde vaku-

vler dejenerasyon, kapiller bazal membranlarinda kalinlagma vardir (10},

JP 1i hastalarda serum IgM, IgG, IgA konsantrasyonlari ve hemaglu-
tinasyon titrelerinde agida g¢ikan bakteriler sagliklia kontrollere kiyas-
la belirgin olarsk artmigtir. Bu bulgu JP te lenfosit transformasyonu
stimilasyonunun plak ve gram negatif bakteriler tarafindan bozuldufu gek-
linde yorumlanmgtir. Fakat immimglobilin konsantrasyonlarindaki bu arti~
gin, hastalifa sebep olan bakteriler ile mi yoksa bu biélgedeki kemik kay~
bandan sonra mikroorganizmalarin inhibisyonu ile mi oldufu agik de§ildir
¢(11,27,31,65). Yapilan galigmalarda JP te genel salya ve serunda IgG, IgA
we IgM dederlerinin yitkselmesi, sistemik ve yerel artmig humoral immin

yanata baglanmigtir (27,28,29,75).

Hastaliktan etkilenen kigilerde lékosit veya monositlerde fonksiyo~
nel defekt gdzlenip, bunun, hiicrelerin kemotaksis we fagositoz kabiliyet—
lerinin azaldrdz geklinde olduju belirtilmigtir (22,29,31, 73,80,83). An-
cak defektin sebepleri kenusunda farkl: gbriigler vardir. Yap.tlan'birgok
¢aligmada nétrofil disfonksiyonumm JP 1n patogenezisinde gok dnemli oldu-
Ju ve konak¢r savunma mekanizmasiny etkiledigi belirtilip, JP in olugmasi
icin nétrofil disfonksiyonu ve spesifik bakteriyel floranin birbirini ta-

mamlamas: gerektiyi kabul edilmektedir (22,28,65,78,83).



HIZLT ILERLEYEN PERIODONTITIS

Son yillarda ayri bir klinik olgu olarak kabul edilen Hizly iler-
leyen periodontitis sistemik olarak saglikl: kigilerde puberte ve 30-35
yaglar: arasinda gdriilen tim diglerde yaygqin, hizli ve horizontal alveol

kemik kayhi lile karekterize bir periodontal hastaliktir (58,59).

tirzli llerleyen periodontitisin etyolojisi bugiin hald kesin ola-
rak aydinlatilamamagtir. Anne tarafini takip eden kalitimn etkinligini
ileri siiren galigmalar olmasina radmen (58,80), bajlantinin zayif oldu-
Funu iddia eden ¢aligmalar da vardir (8l). Bazi aragtirmalarda immik b.ir_
yetmezlide badli olarak konakg:r savunma mekanizmasinin bozuldufu ve perio=-
dontal hastalik efiliminin arttad: ileri siiriilmektedir (21,43). Hastala-
rin bir kismnin hikayesinde ise JP vardir (58,8l). Literatiirde periodon-
tal hastaliklarin difer forklarindan daha nadir géril diigi bildirilen
Hizly ilerleyen periodontitis'in seks ayrim gizettidine dair bir veriye

rastlamadak (28,81).

Hastalik ayri ayri odaklardan baglar, ilerler ve neticede birgok
digi etkiler. Rktif ve dinlenme safhalari vardir. Aktif safha sirasinda
digetleri karmzi-dut rengine déntigmiigtiir. Gingival dokuda akut inflamas-
yon, kanama ve proliferasyon vardir. Yer yer 10 mm ye kadar uzanan oep-
ler gbzlenmigtir. Dinlenme safhasinda ise digeti normal gérinimdedir ve

dige sikica adapte olmugtur (58,59).

HIP te de JP te oldudu gibi bakteriyel plak miktar: ile izah edile-
meyecek kadar fazla ve hizli kemik harabiyeti vardir. Birkag hafta ile
birkac ay arasinda defigen siirede siiratli bir yikam ile alveoler kemik
kaybr gdriilir. JP ten farkli olarak kemik kaybi vertikal degil horizantal

olarsk geligmektedir. Hastalik hafiflemeksizin diglerin dbkilmesine sebep



olacak gekilde ilerleyebildidi gibi kendilifinden istirshat dénemine de

girebilir (58,81).

Pazen hastalar kilo kaybir, kirgnlik, depresyon, igtahsizlik gibi

sistemik belirtiler de verebilir (58).

Bakteriyel plak miktar: dedigkendir. Gram negatif anaerobik gubuk-
larin ézellikle Bacteroides, Actinobacillus, Cgpnocytophaga, Fusobacte-
rium'un énemli patojenler oldudu gésterilmigtir (11,53,58,81). Fakat esas
bakterinin pacteroides gingivalis oldufu ve hastalarin serumlarinda bu
bakteriye kargi $zel serum antikor seviyelerinin yikseldigi ileri suril~

mektedir (21,58,72,80).

HiP 1i hastalarin hem periferal kan PMVL ve monositlerinde, hem de
periodantal cep igerisindeki PMNL lerde fonksiyonel defekt olduju giste-
rilmigtir. Bu defekt konusunda verilen oranlar % 50 ile % 83 arasinda de~-
Figmektedir (11,58,81,83). PMNL lerdeki defektin bu hiicrelerin kemotaksis
ve fagositoz kabiliyetlerinin azalmasi geklinde olduju belirtilen bu ga~
ligmalarda defekt gram negatif bakteriler tarafindan liretilen lékotoksin-

ler sebebiyle olan intrensek hicre anomallsine bajlanmigtir (11,53,58).



ERISKIN PERIODONTITIS

Erigkin periodantitis 30-35 ve daha yukari yaglarda baglayan cep
formasyonu ve alveoler kemik kaybir ile karekterize digeti ve daha derin
periodontal dokularin iltihabi hastaligidrr (11,31,39). Hastalik ilerle-
yici tarzdadir. Yani tedavi edilmedigi taktirde digin destek dokularinda-
ki yikim nedeniyle giderek diglerde sallanma ve kayiplara neden olur (11,

29,81).

Periodontal hastaliklarin en yaygin gekli olan EP te etyolojik ajan
olarak kdti afiz aliskanliklar:i, hatali dig firgalama, uwygun olmayan res-
torasyonlar, food impaction, okluzal travma, endokrin bozukluklar, meta-
bolik ve genetik bozukluklar ilag ve metal zehirlenmeleri, beslenme bozuk-
luklar: gibi bircok lokal ve sistemik faktérler ileri sirilmesine ragmen

primer ajan bakteriyel plakt:r (11,31,35,39).

EP nin bulgulari, patolojik cep formasyonu, cep epitelinde iilseras—
yen, alveoler kemik kaybi, periodontal ligament yikim, dig mobilitesi
ile karekterizedir. Digeti klinik olarsk iltihap belirtilerinin hepsini
weya bazilarini g8sterebilir. Bwnlar, kirmzilik, gigme, kanama ve eksu~
dasyondur. Digeti pormal rengini kaybedip kirmizilagmigtir. Digeti kemar:
kalinlagabil ir. Fibréz veya Sdematdz yapidadir. Digeti normal plirtik1ilii~
§inti kaybetmigtir. Send ile yapilan muayenede kanama gorilir. Kemik kaybi-
nin giddeti ve gekli dedigkenlik gosterir. Diizens iz, horizontal veya ver—
tikal olabilir. Mobilite erken veya geg semptom olarak gdrillebilir. Ge-
nelde adri yoktur. 2ncek kék agada ¢ikmigsa soguk sicak hassasiyeti olabi~
1ir. Ajr: periodontal apse durumlarinda veya periodontal cebe piyecekler

baska yaptidinda vardrr (11,29,31,39,57).

EP te hastalija sebep olan spesifik bakteri veya bakteri grubu
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gosterilmemis olmasina rajmen gram negatif ve gram pozitif bakterilerin,
Actinomyoes israellii, Actinomyces naeslundii, Actinomyces viscosus gibi
flament@z bakterilerin Fazlalidgi dikkati ¢ekmektedir. Subgingival plagin
dig ylizindeki gevsek tabakada gram negatif ¢ubuklar ve Spirochetler, gogun-
luktadir. Bakteroides melaninogenicus, FuSobacterium nucleatum, Capno-
cytophaga tirleri, Vibrio sputorum, Selenomonas sputigena gegitli konsan-

trasyonl arda mevcuttur (11,29,35,76).

plak toplanmasindan sonra digetindeki ilk cevap 2~4 gin sonra ge-
ligir. Bu cevap gingival pleksustaki damarlarin geniglemesi, bu damarlarn
gegirgenlidinin artmasi ¢ok sayida PMNL'lerin bilegim epiteli ve digeti
cebine g&¢ etmesi geklindedir. Olay periodmtitise donigtiginde bag doku~
sunda lenfositlerin ve makrofajlarin mevcut oHufu fakat plazma hiicreleri-
nin daha yodun olarak bulundufu gbzlenir. Lenfositlerin salgmladigs lenfo-
kinler hem doku kollajenini tahrip edar, hem de yeni kollajen olugumunu
azaltirlar. Agmca‘aktive edilmig olan makrofaj ve monositlerde kollaje-
naz enzimi salgrlayarak doku yikimini artirirlar. Dentogingival, dento-
periosteal ve transseptal fibriller erimigtir. Yani bagdokusmun biyik
kismr yikima ujramgtir. Bu sirada hem kemik kaybi hemde bilegim epite-

linin apikale dodru proliferasyenu gézlenir (11,29,31,35,39).

tmmtinoloj ik ¢aligmalarda imminglobilin ve komplemanin cep S1ViSir
salya ve digetindeki varlifa gosterilmiy ve salya IgA seviyesinin. perio-
dontal tedaviden etkilendiji bildirilmigtir (11,28,75). Erigkin periodon-
titiste IgG, IgA, IgM ve C3 digeti we cep sivasinda saflikli kigilere
oranla daha yiksektir. Ancak hastalidan tedavisinden sonra IgG ve IgM nin
azaldidr IgA nin ise degjigmedigi gdsterilmigtir (11,75). Erigkin periodon-
titisli hastalarda sadlakl:r kontrollere gire Bactercides gingivalis ve

Fusababterium nucleatuma kargi antikor seviyeleri yikselmig bulummugtur

(72}.
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ciNKO

Cinko (2n) atom adirlign 65.4 olan organizmada birgok bigolojik
iglevde rol oynayan biyime ve geligim igin gok gerekli bir eser element~
tir. ¢inkanun canlilar dzerine etkisi ile ilgili galigmalar 100 yi1l énce-
sinde baglamigtir (34,40,62). 11k olarak 1869 yilinda Raulin ginkonw
canl: organizmadaki mevcudiyeti ve gerekliligini tanimlamgtir. 1934 ya~
linda Todd,Elvehzem ve Hard hayvenlarda oldugu gibi insanlarda da ginko-

nim esas bir element oldudumu bulmugtur (3,30,34,40).

Atom numarasi 30 olan g¢inkonun m60 ile an arasinda degigen 15
izotopu vardir. Bunlardan 10 tanesi stabil dedildir. YariSmirleri 1.48
dakika ( Znsl) ile 245 gin (Z?IGSJ arasinda dedigmektedir. Iyon halindeki
¢inko iyi bir indirgen ajandir. Mineral asit ve kuvvetli bazlarda gSzinir.
Cinkonun ¢éziinebilen tuzlara klorit, bromit, iyodit, format, asetat, siil-
fat ve nitrattir. (Szinmeyen tuzlari ise karbanat, sulfit,hidroksit, amon-

yum fosfat, cksalat, fitat'tir (34,79).

Ortalama 70 kg agirlidindaki bir insan vicudunda 1.4~2.3 gram ¢in-
ko vardir. Bunun % 20 si deride bulunur. Cinko hemen hemen tiim dokular-
da meveuttur, ancak en yiksek kensantrasyonda, kemikler,karacifer ve béb-

reklerde olduju saptanmigtar ( 8,34,40,41,51}.

insanlarda total kan g¢inko miktar: 880 pg/l100 ml dir. Bu g¢inkonun
% 78-85'i eritrositierde ve bir metaloenzimi olan karbonik anhidraz gek=-
lindedir. Plazma % 12-22 sini, 16kositler % 3 ini tegkil eder. Tek bir 16~
kosit ise eritrositlerden 25 defa fazla ¢inko kapsar (8,34). Normal serum
ginko diizeyi 100 ug/100 ml dir (8,40). Kurz ve arkadaglar: (42) ve Pekarek
ve arkadaslari (61) serum ginko dilzeyini 90-130 % \ig arasinda bulmuglardir.

Serum ¢inko dilzeyi yas, soy ve sekse ba§li olarak degigiklikler gistermek-
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tedir. Yetigkinlerde gacﬁklardm daha yiksek, kadinlarda ise erkeklere
gore s:_ 4g/100 ml dsha az oldufwmu ileri sirenler vardir. Ancak kadin ve
erkeklerde serum ¢inko dizeyleri arasinda fark olmadigi da ileri siril-
.mﬁgtﬁr '(3,50). Serun g¢inko konsantrasyonunda sirkadiyen dedigim olduju
saptanmgtir. Sabah saat 10 ile akgam 10 arasinda en yiksek, gece 2 ile

6 arasinda en diglik oldudu bildirilmigtir (44).

pPlazma ve serumdaki ¢inko miktari bhirbirine ¢ok yakindir (33). An-
cak Foley ve arkadaglar: (24) cinkonun prhtilagma sirasinda gekilli eleman~
lardan acida cikarak seruma karigtigini ve bu ylzden serum ¢inko diizeyi-
nin plazmaden % 16 kadar fazla oldujunu ileri siirmiislerdir. Plazmadaki
ginko proteine iki gekilde bajlanir. Bunlardan birincisi albumine gevgek
olarak baglanma, ikincisi globulinlere sik: bajlanmadir. ¢inkonun gevgek
ve sik: olarak badlanmasi ile ilgili geligkiler olmasina raffmen % 60 1in
albumine gevgek olarak, % 30 veya % 40 mnan ise globulinlere siki bagli

oldugu ileri siiriilmektedir (3,8,30,40 }.

Bircok hastalikta serum ginko dederleri normal veya normale gok
yakinken kronik alkolizm, Laennec's siroz, brongit, pnémonli, primer ane-
mi, l6semi, talesemi, malign tiumérler,akut myckardial enfeksiyon, psoria~-
sis ve vendz bacak ilserlerinde azalmgtir (26,30,34,52,54,64). Ayrica
ateg, enfeksiyon we akut stress duruml arinda ameliyat éncesinde serum
¢inko diizeyinde diigme goriilmektedir (8,77). 1ltihabi hastaliklarda serum
¢inko sevigesi diigerken, bakir seviyesinde dnemli artig gozlenmektedir
(19,30). Serum g¢inko seviyesindeki bu azalma serum proteinlerinin azalma~
siyla izah edilmig ve iltihabin ortadan kalkmasi ile nomale déndiiji be-

lirtilmigtir (34,52).

Mathur ve arkadaslar: saglikla kigilerde titkrilk teki ¢inko seviye-

sini 0.478 ppm, parotis salyasanda 0.046 ppm olarak bulmuslardir (50).
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Henkin ve arkadaglarina gbre ise parotis salyasi saflikli kigilerde % 13
ug ¢inko ihtiva etmektedir (36). Snowden ve Freeland tikrikteki ginkonun
sirkadiyen ritm gOsterdigini ancak bupun digetle alinan ginko ile ilgisi

olmadrdana bel irtmiglerdir (68).

Bagta istiridye olmak lzere tim deniz #irinleri ¢inko yoninden en
zengin kaynaklardir. Daha sonra et, yumurta ve sit gelmektedir. Meyve wo
sebzelerde ise daha az bulunur (3,19,34,40). Normal bir diyet ile giinde
toplam olazak 11.3 mgr ¢inko alinmaktadir. Bebeklerde giinliik ¢inko gerek-
siniminin 3~5 mgr, hamilelerde 20 ugr, siit veren annelerde 25 mgr oldufu

bildirilmigtir (3,34,40).

Yapilan caligmalar ingenlarda alinan ginkomun ancak % 50.8 inin
absorbe edildidini gbstermigtir (40). Cinko alinim karacijer, pankreas,
bébrek ve hipofizde gok hizlidir. Bunu eritrositler, beyin, iskelet kasi
ve deri izler. En yavas iskelet, sag ve diglerde birikir (3,8). 25 v da-
ha yukary yaglardaki kigilerde minenin 180.3 + 3.8 ppm, dentinin ise
170.4 + 8.3 ppm ¢inko igerdidi gdsterilmigtir (18). Ayrica Smith ve ar-
kadaglari insan bokteri pladinda 30 ppm ginko bulundudunu ileri sirmig-

lerdir (74).

¢inko viicuda oral veya parenteral girigine bakilmaksizin esas ola-
rak feges ile atilir. Daha az olarak idrarla, ¢ok az olarak da ter yolu
ile atilmaktadir. Hem fegces, hem idrar, hem de ter yoluyla atildigindan
ginkonun viicuttan atalimin: kesin olarak saptamak imkansizdir. Nefrozis,
diyabet, ‘hepatik siroz, postoperatif dénemlerde yaralanmalarda id-

rarla ginko atilam artar {30,34,40).

Son 15 y1l igerisinde g¢inko igeren en az 90 enzim tanimianmigtir.

Bu metalin dehidrogenazlar, adolazlar, peptidazlar, fosfatazlar ve aspartat
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transkarboksilaz gibi birgok enéim.in yapisi ve gérevieri igin temel bir
element aldufu bilinmektedir. Tim canlilarda mevcut olan bu enzimler kar—
bonhidrat, lipit, protein ve nukleik asit yapim veya yrkama, hiicregsel wve
humoral immin cevap gibi gok gegitli metabolik olaylara katalirlar (1,30,
40,48,62,63). Bu yiizden vicutta herhangi bir sebepten meydana gelebilecek
olan ginko yetersizlidi biltin bu fonksiyonlari etkilemektedir. Ayrica
ginko DNA ve RNA sentezi ve hiicre bélinmesi ile de yakindan iligkilidir

(34,40,62,87).

Cinkonun hiicre fonksiyonuna etkisi bugin kesin olarak aydinlatila-
mampgtir, fakat eser elementlerin we Szellikle ginkonun gegitli inflama-—
tuar hiicrelerin aktivitelerinde diizenleyici faktér oldudunun kuvvetli de-
lilleri mevcuttur (15,16,30). (havapil ve arkadaglar: 1973 yilinda yap-
tzklar: galigma ile ginkonun hiicze membranin stabil izasyonunu artirdigi-
ni1 bunu da membran proteinlerinin SH grubuyla reaksiyona girerek yaptaga-
ni ileri siirmiglerdir (14). (inko nétrofillerin kemtaksis ve fagositoz

kabiliyetleri iizerine de doza bajli olarak etki etmektedir (13,14,16,892).

Cinkonun yara iyilegmesine etkisini aragtiran birgok caligmada
ginko eksikliyinde yara iyilegmesinin geciktigi ve ¢inkosiilfat tedavisi
ile yilegmenin epitelizasyon agamasinda hizlandigi bildiriimigtir (3,40,

62,88).

Diyetle ginkonun yetexsiz alinam, malabsorbsiyon, vicut afarli-
Finda kayip, akut we kronik enfeksiyonlar gibi birgok nedenlerin bir ve-

ya birkaginin bir arada olugu sonucu ginko eksikligi ortaya cikabilir (1,30).

Genel olarak ginko eksiklifinde igtahsizlik, geligme geriligi, epi-
fiz hatlarinin geg kapanmasi, tat duyusunda azalma veua kaybolma, seksilel

olgunlagmada gecikme, diyare, mental depresyon, letarji, enfeksiyonlara
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efilimin artmasi, retinit ve difer géz lezyonlari, kemik yapisinda bozul~
malar ve yara iyilegmesinde gecikme olmaktadir (7,34,85). Ayrica derinin
epldermis tabakasinda kalinlagma, bazal tabakaya komgu hiicrelerde anoma-
1i ve kapiller proliferasyonda artig gbzlenir. Suprapapiller bdlgelexde
incelme ve reteridgelerde genigleme ve uzama olur. Bazal tabakadaki mito-
tik aktivite normalden fazladir (3,7,56,85). ¢inko eksikliginde bozulan
hilcresel immin cevabin da ginko verilmesiyle diizeldigi gOsterilmigtir (1,2,

6,8,30).

Cinko eksiklifi adiz mukozasinda da etkisini gisterir. Normalde
ortokeratinize olan digeti epiteli ginko eksikliginde hiperparakeratozis

veya parakeratozis gc':ist:er.i.f (56,85).

Frithiof ve arkadaglar: periodontitisli hastalarda serum g¢inko
seviyeleri ve marjinal kemik kayb:r arasinda bir iligki olup clmadigin: a-
rastirmg ve marjinal kemik kaybi ile serum ¢inko dederleri arasinda ne-
gatif korelasyon bulmuslardir (25). Battristone ve arkadaglaranin hayvan—
lar iizerinde yaptiklari ¢aligmalarda oral olarak verilen ginkosidlfatin
cekim yarasi iyilegmesini hizlandirdiginy ancak kemik iyilegmes inde en
etkili cinko bilegiminin ginko~cysteamin-N-asetik asit (ZnCAA) oldugwnu

ileri siirmiiglerdir (5).

Hayvanlar izerindeki ¢aligmalarda ¢inko eksikliginde T we B lenfo-
sitleri azalmasi natuzel killer hiicre fonksiyonu kaybr gibi gegitli immin
yetmezlikler gésterilmigtir. ¢inko lenfosit kiiltirlerinde PHA.PPD gibi anti-
jenlerin etkisine benzer gekilde mitojen Szellik gdsterir. Mcak bunun
esas mekanizmasi bilinmemektedir (1,2,8,13). Herediter bir hastalik olan
Actodermatitis Enteropathica'da da immin yetmezlik vardar. Yapirlan galig-
malar sonucunda bu hastalarda vicudun ¢inko kullanimnin bozuldudu giste-

rilmigtir (13).
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FAGOS ITOZ

Fagositoz fagositik hiicrelerin eksternal molekil veya partikiille-
ri sitoplazmalar: ile birlegtirerek iglerine almalara iglemidir (17,32,71).
1k olarak Metchnikoff 1893 yilinda l8kositlerin kandaki bakteri ve dider
partikilleri fagositoz ile ortadan kaldirarak primer korunma mekanizmasi

olarak hizmet ettiklerini géstermigtir (17,71).

Bakteriyel enfeksiyonlara kargi korunmada Snemli rolii olan fagogi~

tik iglev birbirine bagli 5 evrede olugmaktadir.

l~ Kemik ili&inde yeterli sayida fagositik hicre yapilmasi,

2=~ Bu hﬁcmle;in dolagima yeterli sayida gegreleri,

3~ Dolagimdaki fagositlerin enfeksiyen bdlgesine gitmeleri (kemo-
taksis),

4- Mikroorganizma ile fagositik hiicre arasinda iligkinin saglan-
mas: (opsonizasyon),

5« Fagositoz ve &ldirme (37).

Bu evrelerden herhangi birinde olugacak bir yetersizligin organiz-
manin enfeksiyona ediliminin artmasina neden olabilecedi bildirilmigtir

(2,32).

PMNL yapimndan kemik iligi sorumludur. flk PMNL yapimi hamileli-
§in 5. ayinda baglar. Bu hiicrelerin kemik iliginde olgunlagmalari, dola-
gimdaki yagama slirelerinden gok daha uzundur. Yeterli dereceds kendi ken-
dine hareket edebilme ve istenilen gekle girebilme yetenedi kazanan PMNL

ler ilik bogluklarindan kagarak sirkiilasyena katilarlar (17,71).

Lékositlerin iginde bulunan graniller mikroplarin intraseliiler ola~

rak Sldirilmesine igtirak ederler. Insan PMNL leri azurofil ve spesifik
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olmak ilzere 2 tip graniil igerir. Azurofil olanlar nétrofillerin erken
olgunlagma agamasinda olugup golgi aparatus’un konkav kismnda bulunur—
lar., Bu graniiller 800 u biyikliijinde olup Wright-Giemsa boyasi ile gdk~
mavisi rengine boyanirlar. Elekrondens ¢Oriintimdeki bu graniller birgok
dénemli biyolojik irinleri igerirler. Bunlar arasinda proteazlar (kolla-
genaz, elastaz, katepsin, ldkoproteaz), karbonhidratazlar (glukorinidaz,
glukozidaz), katyonik proteinler (fagositin), myeloperoksidaz ve lizozim
(muramidaz) bulunur. NStrofil geligiminin geg¢ safhalarinda azurofil granil-
lerin yapim azalir. 500y biyikliginde daha az elektrodens ve Wright-Gimsa
boyasiyla daha az boyanan graniiller bellirir. Spesifik graniiller adir veri-
len bu graniiller lizozim, laktoferrin ve alkalin fosfataz igerirler (17,

71,76).

Kemotaksis iltihap ya da yara bélgesine dodru nétrofillerin gekil-
mesidir. Pagositik hiicrelerin enfeksiyon etkeninin bulundwiu alanda hiz-
la toplammalarani saflayan, kemotaksisi baglatan ve giirdiren uyaranlara
kemotaktik faktdr ady werilir. NStrofiller igin en &nemli kemotaktik fak-
tér serum kompleman sistemi Sfeleri wve bakterl iirinleridir. Kowpleman ak~
tivasyonu sirasinda meydana ¢ikan C3a, C5a, C567 kompleksi de etkin kemo~
taktik faktérlerdendir. Kepmotaktik faktdSrlerden bazilar: lenfosit ve nét-
rofil kaynaklidir. Antijenik uyaran ile kargilagan T lenfositleri nétro-
£il ve monositler icin kemotaktik Szellik gdsteren lenfokinleri salgilar.
Nétrofillerin de enzimleri aracilidar ile komplemsn sistemini aktive ede~
rek kompleman kaynakl: kemotaktik faktdrlerin ortaya gikmasina ve enfek-
siyon alanina daha ¢ok sayada fagositik hilerenin gelmesine neden oldukla~

r2 bilinmektedir (2,17,32,71).

Fagositik iglevin 4. safhasi opsonizasyondur. Bazi mikroorganizma-

lar fagositoz'a karg: yiizeylerindski kapsiil maddeleri nedeniyle direng



gosterirler. Bu organizmalarin kapsil maddelerine kargi olugan antikor-
lar (antikapstiler antikor) bakterilerin fagositozisini hizlandirir. Bu
tir amtikorlara opsenin adr verilir. Opsonizasyon agagidaki 3 mekanizma-

dan biri ile olugur.

1- Spesifik antikorlarin (IgGI ve IgG3) opsonin olarak hareket
etmesiyle olur. Antikapsiiler antikoruwn, mikroorganizmalarin yizey polisak-
karit antijenleri ile badlanmasi, imminglobitlin molekilinin Fap {antijen

bajlayan) béliminde olur. Imminglobiilin molekilinin Fc bélimi, onun op-
sonin olarak fonksiyonlarini saflayan béliimidiir. Fagosit ylizeyindeki Fc
reseptsrii ile bajlanarak, bakteri ve fagositik hiicre arasindaki kSprigi

tamaml ar.

2~ Spesifik antikor, klasik kompleman yolu ile opsonizasyonu ar-
tzrir. Fagositlerin yiizeyinde aktive olmug C3 ig¢in reseptér vardir. Ak~
tive C3 bakteri ytizeyi ile fagosit arasinda kdpri olugturarak yutulmayl

hizlandirir.

3~ Altematif kompleman yolu ile opsonizasyon nonspesifiktir. Her-
nekadar klasik kompleman yolunda antikor mutlaka opsonik aktiviteye ihtiyag
gésteriyorsa da altematif yolda antijen—antikor etkilegimine gerek yok-
tur. Bu yol bakteri polisakkariti tarafindan aktive edilir ve ¢ok cnemli

opsonik faktSr olan C3 mikroorganizma yiizeyine fikse olur (19,28,32,71,76).

Fagogitoz (yutulma) safhasinda bakteri weya yabanca cisim sitoplaz-
mik uzantilarla hiicre igine alinir. Biyockimyasal we biyofiziksel olarak
hiicreyi yutma mekanizmasi tam olarak agzklz.{ﬂa kavugmami gtzz. Fagosite edi-
lecek partikiilin hicreye temasiyla hiyalin ektoplazma yalanc: ayak gekli-
ni alarak partiktilil sarar. Bu iglem hicrenin akﬁivites.ine ve bakterinin

buyikliifine bagly olarak 2 ile 30 dak ika siizebilir. Yalanc: ayaklarin
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arasindakl sitoplazma zarinin erimesigle yabanci cismin iginde kaldida,
fagozom adi verilen vakuol olugur. Fagozomun ylizeyi yine plazma zaz: ile
gevrili kalmigtir. Daha sonra lizozomal graniller fagozom ile birlegerek
sitoplazmadan kaybolur. Bu olaya da degraniilasyon denir. Biylece fagolizo-
zim olusmug olur. NStrofillerin fagositik vakuollerinin asit pH si birgok
bakteri igin Sldiriclidir. Bu asit pH laktik asit ve Cozne&eni ile olugmak~
tadir. Yutulan mikroorganizma veya partikiil digik M ve grantillerden sal-
gilanan fagositin, 1ékin, laktoferrin, katyonik proteinler, lizozim ve
myeloperoksidaz gibi antimikrobiyel ve bakteriostatik maddelerle Sldirilir

(17,19,32,71).

yutulma olayz enerjiye bagimla aktif bir olaydir. AIP, ézellikle
nétrofillerdeki glukozis ve glukogenolizisi harekete gegirir (71). PMNEL
fagositozu normalde 37°¢c de olugur, Hicre igi caMp diizeyini artiran mad~
deler hareketi énler. cAMP dilzeyini azaltan maddeler ise hareketl artirir.

Ancak cAMP diizeyinin yutma igindeki rolli bilinmemektedir (14,17,32).

Laboratuvarda kill tiive edilen  mikroorganizmalarin hasta kanina
ilave edilmesinden sonra PMVL ler igine Fagosite edilmisg bakteriler sayi—
larak fagositik indeksin hesaplanabilece§i, bu deney ile spesifik enfek=
sigoniar.m teghisinden ziyade hastalarin fagositoz yeteneklerinin saptana-

bilecedi bildirilmigtir (3,32).

Ortamn ozmabilitesi ve 2 dederli katyonlar fagositozu etkiler (17,
32,71). ¢inko PMVL fonksiyonlarina doza bagimli olarak stimilatér veya in-
hibitér etki yapmaktadir, (inkonun kdpek graniilos itlerinde Mgﬂ mavcoudiye-
tinde inhibit8r, Mg ® yoklujunda ise diigik konsantrasyonda sitimilatdr,
yiiksek konsantrasyonda inhibitér etki yaptida gbzlenmigtir (16). Fakat My
ile ¢inko arasindaki etkilegimin hiicreyle etkisi bilinmemektedir. ok ditgik

konsantrasyondaki (2 uM) g¢inko mitokondrial respiratSr zincirde elektreon
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transportunu inhibe etmektedir (14). Bkgin ¢aligmasinda sirozlu gocuk-
larda serum ginko seviyesi ve nétrofil kemotaksisinin digik oldujunu ancak
ginko meveudiyetinin nétrofil kemotaksisini dedigtirdigini ileri sirmig-
tiir, Ortama 1 g ginko eklendidinde nétrofil kemotaksisinin dnemli dere-
cede arttidi, 0.1 g cinko eklendiinde daha az fakat gene Snemli derece-

de arttidr, ancak 0.01 ug ¢inko eklenince de§igmedidi gbzlemmigtir (2).

Chandra "Actodermatitis Enteropathica®li hastalarda gdzlenen kemo-
taksis bozukludfunun, ¢inko verilmesi ile diizeldigini saptamigtir (13).
Yavuzyilmaz periodontitisli hastalarda sajlikli kontrollere gdre ndtrofil
kemotaksisinin diigik oldudunu ve oral olarak uygulanan g¢inkosillfat tedavi-
2i ile kemotaksisin yiikseldifini ancak normal kigilerin seviyesine ulag~

madidin: belirtmigtir (89).

Chavapil g¢inko ile ndtrofil fagositozu arasinda parabolik korrelas-
yon bulmugtur. Arastiriciya gire fagositoz, serum ¢inko seviyesi hafifge
yiikseldiginde maksimumdur (15). Aksoy da 5 giin boyunca 3xl olarak veri-
len 150 mgr lik ginkosiil fat tedavisinin nétrofillerin fagositoz gicind ar-

tirdidin: ileri siirmektedir (3).
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PERIODONTAL HASTALIKLAR ve PMNL PONKESIYONLARI

Nétrofiller sadlikli digeti cebinde siirekli ve diizenli bir akti-
vasyon gdsterirler. Bu hiicreler gingival pleksustan digeti olujuna gdg
ederek digeti cebindeki mikroorganizmalarla temasa gegerler ve dokularin

ilk savunma bariyerini clugtururlar (57,76).

Periodontal hastaliklarda iltihap giddeti ile dodru orantaili ola-
rak PMNL ler digeti we cep sivisinda artar ve buradaki lékositlerin % 90
in2 olugtururlar (67). Digeti ihtihabinda PMNL lerin say:larindaki artig
cegitli kemotaktik faktdrler aracilid: ile olabilir. Bu faktdrler bakte-
riyel kemotcoksinler, imminglobiilinler, kompleman komponentleri, immin-
kompleksler, fibrin,prostaglandin, lenfokin gibi hiicre lirinleri olabile-

cedi gibi kemotoksinojen gibi plak iirinii de olabilirler (53,76).

pPMNL ler enfeksiyon ve yaralanmalara karg: konakcida direng olug-
masinda ¢ok énemli rol oynarlar. Akut iltihabi lezyon bélgelerinde hizla
yidalarak mikroorganizmalar: ve zararli maddeleri fagositoz ile &lddriur
ve sindirirler (11,32). Gingival sulcusta bulunan PMNL lerin % 80-90 inin
canl: olduklari, gram negatif ve pozitif mikroorganizmalar: fagosite et-
tikleri gosterilmigtir (11,57,76). Enfeksiyandan korunmada biiyiik énem
tagiyan PMNL ler bazi gartlarda doku hasarina da yolagabilirler. Fagosi~
toz esnasinda ortama saliverilen cksidanlar, asit hidrolazlar, kollajenaz,
prostaglandin, 1izozomal enzimler gibi aktif maddelerin kemik ve bag do-

kusunda yikima sebep olduklari bildirilmigtir (11,28,32,76).

Periodontal hastaliklarain patogenezisinde PMVL ler dnemli rol oyna-
maktadir. NStrofillerin normal fonksiyonlarini gosterememesi veya sayila-
randaki azlik periodontal dokularin safligini tehlikeye digurdr. Nitekim

nétrofil fonksiyonlarinin hatali olduju nétropeni, Chediak-Higashi sendromu,
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agraniilocytosis ve kronik graniilomatéz hastaliklarda giddetli periodontal

harabiyet saptanmgtar (11,32,76).

Murray ve Patters erigkin periodontitisli, hazli ilerleyen perio-
dontitisli ve juvenil periodontitisli hastalarda digeti cebindeki PMNL le-
rin fonksiyonlarini incelemigler ve her iig grupta da hastalikli cep bilge~
sinde PMVL sayisinin arttidini, canli hiicre oraninda ise farklilik olma~
didinz gizlemiglerdir. Aragtiricailar HIP ve JP li hastalarda cep sivisin~
daki PMNL lerin fagositik fonksiyonlarinin EP'e oranla azalmg oldugunu
saptamiglardir. Buna badli olarak JP ve HIP te gzlenen PMNL defedinin
Actinobacillus actinomycetemcomitans wve Bacteroides melaninogenicus gibi
organizmalarin salgiladid: ldkotoksinler ile olabilecedini belirtmigler-

dir (53).

Van Dyke ve arkadaglar:i JP 1i 32 hastanin 26 sinda, EP li 23 has-
tanin 2 sinde nétrofil kemotaksisini kontrollere gbre azalmig bulmuglar-
dizr (82). Ancak bu azalma humoral faktdrlere dedil hiicrenin Intrensek de-
fektine badlanmigtir. Arastiriciya gdre kemotoksisin azalmasi ile léko-
sitlerin ylizey reseptSr densitesinin azalmasi arasinda direkt iligki var-
dir (83). Fllegaard ve arkadaglari ise JP te PMNL kemotaksisin EP 1li ve
normal hastalardan daha diigiik oldufunu smcak fagositoz kabiliyetlerinde
farklslik olmadidany ileri siirmiig, bu defektif kemotaksisin nétrofillerin
aktif hareketleri sirasinda hatali enerji mobil izasyonundan kaynaklanma~

didi sonucunu girkarmiglardir (22).

HIP ve JP teki periferal kan PMVL lJerinde saptanan defekt konusun-
da farkli oranlar verilmigtir. Lanvine ve arkadaglar: JP li hastalarin
% 86 sinda, HIP 11 hastalarin % 48 inde kemotaktik defekt oldugunu, Page
ve arkadaglar: HIP 1i hastalarin % 83 inde PMNL ve monositle rde fonksiyo-

nal defekt oldudunu bel irtmiglerdir (43,58). Suzuki ve arkadaglarinin
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yaptida ¢alagmada ise JP 1i hastalarin % 62 sinde HIP li hastalarin % 29

wnda PMNL lerin fagositik indeksi azalmg olarak bulunmugtur (73}.

Biitiin bu calismalarin neticesinde nétrofil disfonksiyonunun perio-
dontal hastaliklarin patogenezisinde Gnemli olabilecedi ve konakgr savun-

ma mekanizmasin: etkileyebilecedi sonucu gikmektadir.



¢ E R E ¢ ve Y O N T E M

Aragtirmamiz Hacettepe lhiversitesi Dighekimlidi Fakiil tesi Perio—
donteloji Anabilim bali 'na miracaat eden 42 hasta wve 10 sadlaklz kontrol
iizerinde yiritildi. Hastalarin yaglari 14~41, sajliklr kontrollerin ise

21-34 arasinda de§ismekte idi.

HASTA GRUPLARI

1. Grup : Bu grup sistemik olarak tamamen saflikl: klinik ve rad-
yolojik olarak JP teghisi konulan, yaglar: 14 ile 33 arasinda degigen,

12 kadin, 3 erkek olmak iizere toplam 15 kigiden olugturuldu.

2. Grup : By gruba sistemik olarak tamamen saglikli klinik ve rad-
yolojik olarsk HIP teghisi konulan, yaglari 18 ve 41 arasindaki 13 kadin,

4 erkek toplam 17 kigi segildi.

3. Grup : Bu grubltu ise EP teghisi konulan gene sistemik olarak
tamamen sadlikli 3 kadin, 7 erkek olmak Uzere 10 kigi olugsturdu. Bu has-

talarin yaglari 24 ile 38 arasinda dedigiyordu.

KONTROIL GRUBU

Bu gruba Hacettepe thiversitesi Dighekimligi Fakiiltesi Odrenci ve
doktorlarindan sistemik ve periodontal olarak tamamen sadlikli 7 kadin,
3 erkek olmak itizere 10 ¢oniilll segildi. Bu kigilerin yaglari ise 21 ile

34 arasainda idi.
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peney ve kontrol gruplarinda Williams periodontal sondu kullanila~
rak cep derinlikleri &lgimi yapildi. Olgim sirasinda sondun basing uygu-
lamaksizan kendi afrrlidr ile diglerin uzun eksenine paralel olarak uygu-
lanmasina &zen gdsterildi. Tim diglerin distobukkal, bukkal, mezicbukkal,
distolingual, lingual ve meziolingualden cep Slgimleri alindi. Her dig
igin alinan 6 dederin aritmetik ortalamasi o digin cep derinligi olarak
alindi. A§izdaki tiim diglerin cep derinlikleri toplam: dig sayisina bs1i~
nerek o hasta igin ortalama cep derinlidi bulundu. Daha sonra hasta ve
kontrol gruplarini olugturan kigileri periodontal agidan deferlendirmek
igin Russell periodontal indeksi kullanildi. Bu indekste hastalifin gid-

deti O dan 8'e kadar belirlenen sayilarla her dis ig¢in ayri belirlendi.

Indekste,
0 - Saglikly periodontal dokulari,
1 - .Digi gevrelemeyen hafif digeti ihtihabini,
2 -~ Digi gevreleyen hafif digeti iltihabina,
4 - Radyografide gentik geklinde gorilen alveol kemi§inde erimeyi,
6 —~ Digeti iltihabi ve cep olugumu ile beraber réntgende horizontal

kemik kaybini,
8 - flerlemis harabiyet, g¢idmeme fonksiyonunda kayip, mobilite wve

réntgende agiri kemik kaybini glstermektedir.

, 7iim diglerdeki dederlerin toplami
Her hasta ig¢in periodontal _ M ol gl

indeks dejerleri (PI) Adrzda mevcut olan dig sayisi

formiilinden faydalanilarak hesaplandi (11,31).

Cep 6lgiimleri ve periodontal indeks saptanmasini takiben kontrol wve

hasta gruplarindan parotis salpasi ve kan &mekleri alindi. Hasta grupla-
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rini olugturan kigilere giinde 2x1 toplam 200 ugr olacak gekilde Hacettepe
thiversitesi Arastirma Eczanesinde kage olarak hazirlanan ginkosilfat
oral olarak verildi. 20 giin bu ilacin kullanimini takiben 21. giinde hasta
gruplarini olugturan kigilerden tekrar parotis salyasi ve kan Gmekleri
alindi. 8rnekler ginkonun sirkadigen ritmi gbzénine alinarak daima sabah

9-10 arasinda toplandr (20,44).

PAROTIS SALYASININ TOPLANMAST

parotis salyasi toplanmadan énce hasta ve kontrollerin ajirzlar:
musluk suyu ile iyice galkalatalarak yiyecek artiklari ve ylizeydeki zayif
dokiilmis epitel hilcre kontaminasyon olasilig: minimale indirildi. Daha
senra hasta bagi sagital plan yere dik olacak gekilde rahat bir koltuda
oturtuldu. Sad ve sol parotis kanali agizina su trombu ile vakum sadila-
narak modifiye Carlsson-Crittenden tip parotis salyasi toplama cihazr yer-
legtirildi. Ardindan dakikada 1 damla olacak gekilde dil kékine % 10 luk
sitrik asit damlatilarak parotis bezi ugarildr. Ilk 5 damla digari akitil-
diktan sonra deiyonize polietilen tiplerde saf parotis salyasi 4 ¢cc den az
olmayacak miktarda toplandi. Adizlarr plastik kapaklarla kapatilip Glgiim

zamanina kadar -16°C de saklandi (36,70).

KAN URNEKLERININ ALINMASI

Hasta ve kontrol gruplarindaki kigilerden steril bir defa kullani-

lan plastik deiyonize enjektdrlerle 6 cc ventz kan alindi. Bu kanain 1 cc

1ik kism 0.1 ml heparin kenulmug steril bir tipe aktarild:, daha sanra PML

lerin fagositik indekslerinin hesaplanmasini yapmak tizere ayrirldi. Geriye
kalan 5 cc lik vendz kan ise deiyonize bir tiipe konularak pihtilagmasl

igin oda sicaklidinda 30 dakika bekletildi. (ékelen kan Grnedi 10 dakika
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siire ile 2500 devirde santrifiije edildi. Tipiin ist kismanda biriken serum
deiyonize bir pipet ile deiycnize p@lietilen bir tiipe koyuldu., Serum &r-

o
nekleri ¢inke taginininin yapirlacadar gine kadar ~16 C de bekletildi (42,61).

Cinko tayini sirasinda kullanalan tim malzemeler dnce deterjanli
su, daha sonra musluk suyu ve distile su ile iyice yrkandi, 24 saat nit-
rik asitte bekletilip 5 kez distile su 5 kez de deiyoize sudan geglirildi

ve etiivde kurutularak deiyonize hale getirildi (19,42).

CINKO DUZEYLERININ SAPTANMASI

Aragtirmamizda Hacettepe lhiversitesi Tibbi ve Cerrahi Aragtirma
B liimii'nde bulunan Perkin-Elmer 103 model alevli atomik absorpsiyon spek-
trofotometresi (A.A.S.) kullanilarak parotis salyasi ve serum dmeklerin-

deki ginko seviyeleri saptandr (19,61).

Alete "Intensitron hollow ¢inko katot lambasi® takilarak isinmasi
igin 5-10 dakika bekletildi. Lamba selektérii 3'de, lamba akimi 8 mA'de
aralik 7 A'de (slit 7 A'da), aspirasyen siiresi 4 saniyede (damping int 3)

ve dalga boyu 84 A'da olmak ilizere alet hazirlandi.
Ginko solusyan ve standartlarinin hazirianmasi :

1~ ¢inko gtok standart soliisyonu : 500 ug/ml ¢inko (50.000 g. % Zn).
0.500 gr ginko metali minimum hacimde (l+1) HCl iginde exitildi. Daha san~

ra deiyonize su ile 1 litreye tamamlandi.

2~ (inko galigma standart solusyanlari : % 100 ug ginko, % 50 Ug

¢inko ve % 25 ug ¢inko igeren solusyonlar hazirlandi.

Cinko edrisinin ¢izilmesi : Unce kér ve standart solusyonlarin

absorbanslarz herbiri en az 3 kez ckunarak egri ¢izildi. Omek : % 25 ug
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¢inko solusyonunun % absorbansi 12.5, % 50 ug g¢inko solusyonunun % absor-
bansi 25, % 100 pg ginko solusyonur % absorbansi 50 olarak ckunmug ve bu

dederlere gSre ¢inko efrisi ¢izilmigtir.
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% ug CINKO KONSANTRASYONU

Cinko igin serum ve parotis salyas: Smeklerinin hazirlanmasi ve
dederlendirilmesi : Tim Smekler igin cinkonun absorbansi herbiri en az
2 defa olmak lizere ckwarak ortalamalar: alindi. Her 5 Smek okunduktan
sonra standartlar kontrol edildi. dmeklerin okinan absorbans dedgerleri
ginko i¢in hazirlanan edride degerlendirilerek serum ve parotis salyasi

¢inko diizeyleri % ug olarak hesaplandx.
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FAGOSITIK INDEKS wAvIni

Fagositik indeks igin 0.1 ml heparin koyulmug 1 cc vendz kan kulla-
nild:. Steril polietilen bir tipe koyulan bu kandan steril bir pipet kul-
lanilarak 0.1 ml alinip difJer bir steril polietilen tipe aktarildi. Bu
kanin iizerine (BioMeriux firmasinin Arthri Test maddesindeki) Lateks'ten
bir damla damlatilarsk 37 C de 20 dakika inkibe edildi. Daha sonra bu in-
kitbe edilmig kandan her hasta igin 5 adet colacak gekilde yayma preparat—
lary hazirlandi. Preparatlar hava ile kurutulup % 99 luk alkol ile tespit
edildi. Wright boyasi ile boyanan preparatlar igik mikroskobunda immersi-
yon objektifi ile incelendi. Her hastada preparatlardan segilen rastgele
alanlardaki 20 adet PMNL iginde fagosite edilmig olan lateks partikilleri
say1s: saptandi. Bulunan rakam tekrar 20 ye bélinerek o kigi igin fagosi-
tik indeks dederi hesaplandi. Bu arada 20 adet PMNL okuyana kadar Lateks
partikilimd hi¢ almamg PMNL sayisi da kaydedilip hig lateks partikilil
almayan PMNL lerin yiizdesi hesaplandi. Hesaplamada agadidaki formill kul-~

lan1lds (84,86).

Hig lateks almayan PMNL X 100

Fagositoz yapmayan PMVL =
lerin yizdesi Hic lateks almayan + 20 (lateks alan PMNL)
PMNL

Bu iglemler kontrol grubunda bir kez, hasta gruplarinda ise ¢ inko~

siill fat tedavisinden énce ve sonra olmak lizere 2 kez yapildi.

ISTATISTIKSEL CALISMA

Gruplar: kendi iglerinde kargilagtirmak ig¢in eglerarasi Ffarkin dnem
kontrolu testi uygulandi. Gruplararasi farklalik ise H.U. Bilgiiglem Mer—
kezinde Borraughs 6500 te varyans analizi ile arandi. Efer gruplar farkli
bulwndu ise en kiigik énemli fark yéntemine gére gruplarin farklilaklar: a-

rastarildz.



A~ KLInix BULGULAR
I. HASTA GRUPLARL

1. Grup : JP teghigi konulan hastalardan olugan bu grubui yag or-
talamasi 22.66 + 1.61, cep derinliji ortalamasi 4.26 + 0.21 mm, Russell
periodontal indeks ortalamasi 5.11 * 0.16 olarak bulundu. Cinko tedavisin-
den sonraki &lgiimlerde ise cep derinlifi ortalamasinin 4.32 % 0.22 mm,

Russell periodontal indeks ortalamasanin 5.02 * 0,16 olduju saptandi.

2. Grup : Bu grupta bulunan HIP 1i 17 hastanin yag ortalamalari
27.95 £ 1,41, tedavi éncesi cep derinli§i ortalamas: 4.72 % 1.86 mm,
Russell periodontal indeks ortalamasi 5.74 * 1.42 olarak bulundu. Tedavi
sonrasi ise cep derinligi ortalamasi 4.76 * 0.16 mm, Rugsell periodontal

Indeks ortalamasi 5.71 * 0.15 olarak saptand:.

3. Grup : EP li hastalarin yag ortalamasi 31.0 % 1.78, tedavi én~-
cesinde cep derinligi ortalamasi 4.'32 + 0.11 mm, Russell periodontal in-
deks ortalamas: 5.14 t 0.04 olarak bulunurken, tedavi sonrasinda cep de-
rinliji 4.29 * 0.02, Russell pericdontal indeks ortalamasinin 5,13 * 0,04

olduju goézlendi.

Her 3 grupta da tedavi dncesi ve sanrasinda Russell periodontal
indeks dederleri we cep derinligi ortalamalari arasindaki Farkin énemsiz

oldudu bul undu.
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II. KONTROL GRUBU

Kontrol grubwnu olugturan 10 kiginin timinde digeti saglikly go rii-
niimdeydi. Higbirinde patolojik cebe rastlanmadi. Yapilan dederlendirmeler—
de yag ortalamasi 24.3 t 0.41, cep derinligi ortalamasi 1.56 £ 0.04,

Russell periodontal indeks ortalamasi 0.28 % 0.05 olarak bulundu.

B~ LABORATUVAR BULGULARI
1. SERUM (INKO DEGERLERL

Jp 1i hastalarda serum I dederleri ortalamas: tedaviden dnce
80.8 * 3.17 % ug, tedaviden sonra 97.8 + 5.08 % g olarak bulundu. HiP 1i
hastalarda serum Zn dederlerinin ortalamasi tedavi éncesinde 77.23 % 5.23
% g, tedavi sonrasinda 87.58 * 5.91 % ug olarak saptandi. EP li hastalar-
da ise serum ¢inko deferleri ortalamasinin tedavi éncesinde 67.6 * 1.88
% ug, tedavi sonrasinda 79.0 t 4.02 % ug oldugu gozlendi (Tablo 1,2,3).
Her iig hastalik grubunda da tedavi sonrasi artigin dnemli olduju saptan-

d: (P < 0.05) (Tablo 5).

Kontrol grubun serum ¢inko dejerleri ortalamas: 100.0 * 7.09 % wy
olarak bulundu ve bu dederlerin 3 hasta grubuna gére de dnemli derecede

yiksek olduju gdzlendi (P < 0.05) (Tablo 4,5) {Sekil 1).

HIP te Jp'e oranla tedavi dncesi serum ginko deferleri ortalamasi
énemli miktarda dilgik bulunurken (P < 0.05), EP ile JP ve HIP arasindaki
farkin 6nemsiz olduju saptandi (P > 0.05). Tedavi sonrasinda serum ¢inko
dederleri ortalamasinda JP, HIP ve EP 1i hasta gruplarinin gerek birbir-
leriyle gerekse kontrol grubu ile aralarindaki fark istatistiksel olarak

dnemsiz bulundu (P > 0,05} (Tablo 5,6).



2- PAROTIS SALYASY ¢INKO DEGERLERI

Tedavi dncesi parotis salyasi ¢inko degerleri JP te 5.73 * 0.47
% ug, HIP te 6.06 * 0.59 % g, EP te 6,0 £ 0.79 % ug olarak bulindu. Te~
davi sonrasinda bu dederler sirasiyla 7.13 t 0.50 % ug, 6.64 * 0.50 % ug,
5.8 * 0.59 % ug idi. Kantrol grubu parotis salyasi ginkc degerleri orta-~

lamas: ise 7.3 * 0.72 % wg olarak saptand: (Tablo 1,2,3,4) (Sekil 2).

Parotis salyasi ¢inko dederleri kargilagtirildiginda; gerek tedavi
dncesi ve sonrasi hasta gruplarinin birbirleriyle, gerekse kontrol grubu
ile aralarindaki farkin istatistiksel olarak énemsiz olduju gozlendi

(P > 0.05) (Tablo 7,8).

JP te tedavi sonrasi parotis salyasi ¢inko dederleri ortalamasi
tedavi dncesine gbre istatistiksel olarak dnemli miktarda artarken
{p < 0.05), HIP we EP te tedavi éncesi ve sanrasi dederleri arasindaki

farkin énemsiz oldufu géritldd (P > 0.05) (Tablo 7).

3~ rFacosltix INDERS DEGERIERI

Maba evvel anlatilan ydntem ile tayini yapilan fagositik indeks
dederleri JpP te tedavi odncesi 35.31 % 4.95, tedavi Ssonrasi 41.94 % 4.43
olarak bulundu. Fagositoz yapmayan PMNL yiizdesinin ortalamasi ise tedavi
éncesinde 31.01 t 6,39, tedavi sonrasinda 25,04 ¥ 6.98 olarak saptandi.

JP te tedavi sonrasi fagositik indeks ortalamasinin tedavi dncesine gdre
arttids fakat bu artigin Istatistiksel olarak dnemsiz oldudu gdzlendi

(P > 0.05). Fagositoz yapmayan PMNL yiizdesinin de JP te tedavi sonrasin-~

da azaldidr ancsk bu azalmanin da dnemsiz olduju gdzlendi (P > 0.05) (Tablo
1,9).

HIP te tedaviden dénce fagositik indeks 27.13 * 3.93, fagositoz
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yapmayan PMNL lerin yilizdesi 40.19 % 5.60 olarak bulundu. Tedavi sonrasin-
da ise fagositik indeks ortalamasi 48.62 t 2.94, fagos itoz yapmayan PMNL
ytizdesi 21.10 % 3.80 olarafc saptandi. HIP te tedavi sonras: fagositik in-
deks deSerleri tedavi éncesine gdre dnemli derecede artarken (P < 0.05)

Ffagositoz yapmayan PMNL lerin yiizdelerinin dnemli derecede azaldig: odz-

lendi (P < 0.05) (Tablo 2,9).

EP te tedavi Onecesi fagositik indeks ortalamasi 36.91 + 5.28, fago-
sitoz yapmayan PMNL lerin ytizdesi 38.41 % 7.65 olarak bulundu. Tedavi son-
rasinda fagositik indeksin 29.57 * 6.56 olduju PMNL lerin yilizde 38.68 %
4.02 ginin fagositoz yapmadidr saptandi. Tedavi dncesi ve sonrasi gerek
fagositik indeks dederleri gerekse fagositoz yapmayan hiicrelerin yilzde-

leri arasindski Farklarin énemsiz oldufu gbriildi (P > 0.05) (Tablo 3,9).

Kontrol grubunda ise fagositik indeksin 48.44 t 4.67 oldugu, PMNL
lerin ylizde 24.02 * 6.79 wmun fagositoz yapmadidi gdzlendi. JP wve Hip 11
hastalarda tedavi éncesi fagositik indeks dejerleri kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak dnemli derecede diisiik bulunurken (P < 0.05}, EP 11
hastalarla kontrol grubu arasinda énemli bir fark saptanmadr (P > 0.05)

(Tablo 4,9) (Sekil 3).

Jp, Hip, EP 1i hastalarin tedavi éncesi fagositik indeks degerle-
ri birbirleriyle kargilagtirildifinda aralarandaki fa.i:klann igtatistik-
sel olarak dnemsiz olduifu gérildi (P > 0.05) (Tablo 10). Tedavi sonrasin-—
da ise JP ve HIP de fagositik indeks dederleri kantrol grubu ile dnemli
fark gistermezken (P > 0.05), EP 1i hastalarda snemli derecede diiglk bu-

Iundu (P < 0.05) (Tablo 9).

Tedavi sonrasi JP ile HIP ve EP fagositik indeks deferleri arasin-
daki farklar énemsiz bulundu (P > 0.05). EP te fagositik indeks dederinin

ise HiP’e gére Onemli derecede digtik oldugu saptandr (P < 0.05) (Tablo l0).
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Fagositoz yapmayan PMNL lerin yiizdeleri kargilagtirildiginda gerek
tedavi éncesi ve sonrasi hasta gruplarinin birbirleriyle, gerekse kontrol
grubuyla aralarindaki farklarin istatistiksel olarak Snemsiz oldufu géz~

lendi (P > 0.05) (Tablo 11,12} (Sekil 4).
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TABLO 1 : JUVENIL PERIODONTITISLI HASTALARA AlT TEDAVI dNCESI VE SONRASI
SERUM, PAROTIS SALYASI QINKO, FAGOSITIXK INDEKS VE FAGOS IT0Z
YAPMAYAN PMNL DEGERLERI.

FAGOSITOZ

SERUM Zn PAROTIS SALYASI FAGOSITIK
DESERLER® Zn DEGERLERI INDEKS YAPMAYAN
HASTANING (% ug) (% ug) DEGERLERI pMNL YUZDESIT
| ggf,ﬁ TEDAVI | TEDAVY TEDAVI | TEDAVZ | TEDAVI | TEDAVI | TEDAVI |TEDAVI
ONCEST | SONRAST | ONCES® | SONRASI| ONCESI | SONRAST UNCESI |SONRASI
G. ¢ 74 80 8 10 61.25 38.80 0 16.66
S.E. 72 90 6 8 33.30 22.90 66.66 13.04
B.A. 112 108 5 7 61.10 50.05 0 45.94
A.A. 100 90 6 5 9.20 43.85 66.10 35.48
A.A. 90 110 8 10 57.85 65.35 23.07 0
K.§. 80 114 8 8 25.90 57.60 51,22 0
R.P. 70 110 8 8 50.20 62.05 13.04 0
S.P. 84 138 8 8 10.75 56. 80 28.57 0
E.G. 80 96 4 6 21.50 15.05 41.17 | 25.92
F.4. 82 120 4 5 29.05 60.25 | 20.00 0
N.A. 70 94 4 5 30.35 36.35 9.09 33.33
U.Ss. 70 82 5 6 42.35 33.40 35.48 50.00
N.A. 90 100 4 10 4. 80 8.90 77.77 58.33
A.8. 70 60 5 7 34,95 40.30 20.00 25,92
5.D. 70 75 3 4 57.15 37.65 | 13.04 71.01
ORTALAMA
z 80. 8 57.8 5.73 7.13 35.31 4]1.94 31.01 25,04
STANDART
HATA +3.17 +5.08 | *0.47 $0.50 +4.95 +4.43 +6. 39 +6.98
Sx

pe——
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TABLO 2 : HIZLI ILERLEYEN PERIODONTITISLI HASTALARA AlT TEDAVI ONCESI VE
SONRAST SERUM VE PAROTIS SALYASI (INKO, FAGOSITIK INDEKS VE
FAGOS1TOZ YAPMAYAN PMNL DEGERLERI.

SERUM Zn PAROT1IS SALYASY Fagostrir FaGgosIToz
DEGERLERI Zn DEGERLERI INDERS YAPMAY AN

[IASTANIN (% ug) (% ug) DEGERLERY pmNL. YU2ZDESI

 ADT ve

sovapr | Tepavi | Tepavt | Tepavt | TEpavi | vepavt | Tepavl | TEDavl | 1EDAVI

éNcEst | sovrasr | ONcEsT | SONRAST | BNCEST | SONRASI | ONCEST | SONRASI

H.0. 130 106 6 8 7.95 60. 70 51.21 13.04
T.K. 96 116 10 8 40.25 50.60 37.50 13.04
B.D. 82 106 6 6 39.50 56. 85 33.33 0
N.48. 80 80 9 7 13.25 30,15 60.78 35.48
M. G. 86 118 8 7 19.20 33.30 67.21 23.07
7. A, 80 78 5 10 25,25 59,40 69.69 2.09
Z.T. 70 88 9 9 19.50 58. 35 65.51 13.04
S.E. 20 a0 4 6 12.95 54.25 54.54 13.04
H.T. 68 110 8 7 48.65 49,25 33.23 20,00
H.C. 78 100 5 5 59.90 62,75 0 20.00
Y.K. 74 120 2 2 43.25 47.40 4. 76 41.17
5. 6. 110 100 4 5 35.30 48. 70 9.09 0
S.E. 50 54 6 7 14.60 38,95 23.07 31.03
H.E. 52 1 48 6 6 12.60 | 21.40 | 31.03 | le6.66
C.K. 58 63 3 4 9.05 38,55 71.83 13.03
H.S. 52 54 10 15.70 56,50 44.44 35.48
N.K. 57 60 6 44,35 59.45 25,92 61.54

ORT‘;LW 77.23 | 87.58 6.06 6.6¢ | 27.13 | 48.62 | 40.19 | 21.10

STANDAR
HATA +5,23 +5,91 +0., 59 +0.50 £3,93 +2, 94 15,60 3. 80

5%
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TABLO 3 : ERISKIN PERIODONTITISLI GRUBA AIT TEDAVI UNCESI VE SONRAST SERUM

VE PAROTIS SALYASI Z, FAGOSITIK INDEKS ILE FAGOSIT0Z YAPMAYAN
PMNL DEGERLERE.

SERUM Zn PAROTIS SALYASI FAGOSITIK FAGOs ITOZ
DECGERLERY Zn DEGERLERI INDEKS YAPMAYAN
HASTANIN (% ug) (% ng) DEGERLERIT pMNL YUZDESE
ADI we . - .
SOYADI |TEDAVE TEpAVI | TEDAVI | TEDAVE TEDAVI | TEDAVI TeDaVI | TEDAVY
bncesi | sonrasr | Oncest | sonrasr | ONCESE | SONRASI | ONCESI | SONRASI
K. C. 70 74 7 6 44. 45 7.05 33.33 51.21
M.A, 58 68 6 4 41.42 | 28.80 60. 78 52,38
M.B. &8 80 5 5 70.00 | 14.15 0 25.92
u.g. 70 74 & 6 14.45 | 30.40 48. 71 35.48
a, T, 70 94 2 4 47.80 | 48.35 16.66 28.57
N.G. 58 60 3 3 17.00 | 26.20 37.50 54.54
G.S. 68 74 6 7 29.15 7. 35 66.66 45. 94
G.D. 70 74 11 8 25,15 | 11.95 4,76 323.33
F.Y. 78 102 6 6 47.15 | 59.70 58.33 42.85
G.B. 66 90 8 9 32.50 | 62.10 57.44 16.66
ORTALAMA
% 67.6 79 6 5.8 36.91 | 29.57 38.41 38.68
S TANDART

HATA +1.88 | 4.02 +0. 79 10. 59 +5. 928 | *6.56 +7.65 +4.02

S




- 38 -

TABLO ¢ : KONTROL GRUBUNA AlT SERUM, PAROTIS SALYASI ¢INKO, FAGOSITIX
INDEKS VE FAGOSITOZ YAPMAYAN PMNI, DEGERLERI.
HASTANIN|  sppyM Zn PAROTIS SALYAS]  FAGOSITIK FAGOS 1TOZ
A"-’Of, e DECERLERT Zn DEGERLERT INDEKS YAPMAYAN
SOYADI (% Ug) (% ug) DECERLERT pMvL YUZDEST
B.S. 130 12 64.05 4.76
G. K. 100 5 24.35 57. 44
M.B. 80 6 36.35 33.33
M.H 120 6 41. 30 41.17
8.v. 86 5 60.15 0
5.G. 86 7 70. 00 0
T, A 74 10 46,75 4.76
B.C. 120 6 41.30 33.33
K. G. 128 8 38.15 48. 71
N.C. 76 8 62.00 16.66
ORTALAMA
X 100 7.3 48. 44 24.02
STANDART
HATA £7.09 +0. 72 +4.67 +6. 79

Sx
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TABLO 5 : HASTA VE RONTRCL GRUBUNA AIT TEDAVI UNCESI VE SONRASI SERUM In
DEGERLERI WTYASLAMALARI.

JP ve kontrol grubu (% \g)
1’ F<0.05
Tedavi sonrasi 97.8 + 5,08 - P < 0.05
1 Ynemsi
Kontrol grubu 100.0 £ 7,09 E
HIP grubu (% WHg)
Tedawi dncesi 77.23 % 5,23 7 -~
J F<0.05
Tedavi sonrasi 87.58 £ 5,91 P < 0.05
‘}O‘nemsiz
Rontrol grubu 100.0 * 7,09 -~ ———orre
EP grubu (% ug)
Tedavi dnecesi 67.6 * 1.88 17
!P<O. 05
Tedavi sonrasi 7.0 £ 4.02 2 P < 0.05
lO'nemsiz
Kontrol grubu 100.0 t 7.09 -+ ———

TABLO 6 : JP, HIP, EP GRUPLART SERUM Zn DEGERLERY KIYASLAMALARI.

Tedavi dncesi

JP- 80.8 = 3.17 "
]p<a.os l

Hip 77.23 £ 5.23 = | Cnemsiz
Jﬁnemsiz [

EP 67.6 £ 1.88 e

Tedavi sonrasi

JP 97.8 % 5,08 — ————
?. nemsiz

Hip 87.58 * 5,91 1 Onemsiz
i bnemsiz

BP 79.0 * 4.02 A e
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TABLO 7 : HASTA VE KONTROL GRUBUNA AIT TEDAVI ONCES1 VE SONRASI PAROTIS
SALYAST Zn DEGERLERI KIYASLAMALARI.

JE grubu ve kontrol grubu (% Ug)
Tedavi éncesi 5.73 £ 0.47 )
J PO, 50
Tedavi sonrasi 7.13 £ 0.50 fnems iz
N!‘ Cnems iz
Kontrol grubu 7.30 £ 0.72 e
HIP ve kontrol grubu (% Ug)
Tedavi éncesi 6.06 + 0,59 ey
,] themsiz
Tedavi sonrasi 6.64 + 0.50 - Onemsiz
] Onemsiz
Kontrol grubu 7.30 £ 0.72 SU—
EP ve kontrol grubu (% Yg)
Tedavi éncesi 6.00 * 0,79 |
J tnemsiz
Tedavi sanrasi 5.80 % 0,59 fnems iz
] {nemsiz
Kantrol grubu 7.30 £ 0. 72 s

TABLO 8 : HIP, EP GRUPLART PAROTIS SALYAST Zn DEGERLERI KIYASLAMALARI.

Tedavi éncesli

JP 5.73 £ 0.47 -y e

 Ohems iz I

Hip 6.06 * 0.59 Unems iz
lﬁnemsiz

EP 6.00 £ 0.79 ...

Tedavi sonras:

H

JpP 7.13 0.50 r——
] Inemsiz

0.50 Cnemsiz

34

HIP 6.64

4

] Unemsiz
Ep 5.80 £ Q.59 e
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TABLO 9 : HASTA VE KONTROL GRUBUNA AlT TEDAVI ONCES! VE SONRASI FAGOSITIX
INDEKS DEGERLERI KIYASLAMALARI.

JP wve kontrol grubu
Tedavi éncesi 35.31 + 4.95 Ty ———
fnemsiz
Tedavi sonrasi 41.94 = 4.43 P < 0.05
J {nemsiz
Kontrol grubu 48.44 + 4.67
HIP we kantrol grubu
Tedavi dncesi 27.13 £ 3.93 3
J PL0.05
Tedavi sonrasi 48.62 £ 2.94 - P < 0.05
I Snemsiz
Kontrol grubu 48.44 * 4,67 A
EP ve kontrol grubu
Tedavi dncesi 36.91 * 5.28
Tedavi sonrasa 29.57 * 6.56 tnemsiz
Kontrol grubu 48.44 * 4.67

TABLO 10 : JP, HI1P, EP GRUPLARI TEDAVI ONCESI VE SONRASI FAGOS Trin INDEKS
DEGERLERT KTYASLAMALART.

Tedavi dncesi
JP 35.31 £ 4.95 —‘ —
| dnemsiz
HIp 27.13 * 3,93~ fnems iz
] Cnemsiz
EP 36.91 t 5.28 . ;
Tedavi sonrasi
JP 41.94 * 4.43 ']
fnemsiz
wip 48.62 * 2,94 = tnemsiz
l P < 0.05
1 EP 29.57 £ 6.56 - o
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YAPMAYAN PMNY. DEGERILER! KIYASLAMALART.

JP ve kontrol grubu (%)

Tedavi dnecesi’
Tedavi sonrasi

Kantrol grubu

#IpP ve kontrol grubu (%)

31.01 £ 6,39 =) — )
] themsiz

25.04 + 6.98
Onems iz

bt L.

24.02 £ 6.79

Tedavi dncesi
Tedavi sonrasz

Kontrol grubu

EP ve kontrol grubu (%)

21.10

+

40.19 * 5.60

}P < 0.05

1+

3. 80

] Cnemsiz

[ 3

24,02 = 6.79

Tedavi énecesi
Tedavi sonrasai

Kontrol grubu

38.41 £ 7.65 -
Jc‘.hems.iz
38.68 + 4,02

] Onemsiz
24,02 £ 6.79 -

nems iz

tnems iz

Cnemsiz

TARLO 12 : HIP, JP, EP GRUPLARI TEDAVI ONCESI VE SONRASI FAGOSITOZ
YAPMAYZN PMNL DEGERIERI KIYASLAMALART.

Tedavi dncesi

HiIp

EP

Tedavi sonrasi

31.01 £ 6,39 -

J $nems iz

40.19 % 5.60 ,'_'
_l‘ Onemsiz

38.41 * 7.65

Hip

EP

25.04 * 6,98
] dnemsiz
21.10 = 3,80 _
‘ {nemsiz

38.68 + 4.02

(nemsiz

Unemsiz
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Resim 1 : Yayma preparatta rastlarman 2 adet PMIL.

Yukaridaki PMNL hig lateks almamig. Agadi-
daki ise 2 adet lateks partikiili fagosite
etmig. E-Eritrosit, L-Lateks partikild.

i

Resim 2 : 2 adet lateks fagosite etmig PMNVL.



- 48 -

-
.

Resim 3 : Fagositik indeks yayma preparatlarinda gorilen
agir: miktarda lateks partikiili fagosite etmis
PMNL,

-»

K

Resim 4 : Fagositik indeks yayma preparatlarinda goriilen
agir: miktarda lateks partikild fagosite etmiy
bir bagka PMNL.



Periodontal hastaliklar gofunlukla birgok digin destek dokularini
etkileyen we dig kayiplarinin ana nedeni olan, toplumda gok yaygqin hasta-
Izklardir (11,31,39,57). Bu nedenle ginimiize kadar gerek tedaviye gerekse
etyolojilerini aydinlatmaya yénelik birgok ¢aligma yapilmigtir. Tedavile-
rinde birgok yéntem denenmig ve 6zellikle cerrahi yéntemlerle bagarrli

neticeler alinmgtir (11,29},

Olugsmus hastaligain tedavisine Snemli katkisi olan bir konu da pa-
togenezisinin anlagilmas: ve aragtirilmasidir. Iltihabi bir periodontal
hastalik olan EP'in etyolojisinde en dnemli etken olarak bakteriyel plak
gosterilmektedir (11,35,39). Ancak gok az bakteriyel plak birikimine kar-
§1 agarr iltihabi cevabin veya bumun tam aksinin gizlendifi durumlar da
seyrek dedildir. Bu klinik gdzlem plajain tek bagina etkili olmadidanz,
bas.l.;a mekanizmal arin da periodontitis etyolojisinde ve patogenezisinde
rol oynadidini diigindirmektedir. JP ve HiP'in etyolojilerini aydinlatmak
cok daha zordur. Qinkil bu hastaliklarda yikim miktari EP de olduju gibi
plak miktar: ile agiklanamamaktadir. Bu nedenle lokal etkenlerin yanisi~
ra tiim sistemi ilgilendiren bazi maddelerin aragtirilmas: da yararly ola-

caktir.

titihabi hastaliklarda bir eser elepent olan ginkonun gegitli doku-
larda, &zellikle serumda énemli dedigimler gésterdi§i bilinmektedir, Ayri-

ca ¢inko protein sentezi, enzim formasyony, bad dokusu aktivitesi ve kemik
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geligimi gibi birgok biyolojik ve patolojik olaylarda énemli rol oynamak-
tadir (.8,19,26,30,48,54,63,88). JP v HIP'de PMNL fonksiyonlarinin bozul-
duju ileri siirtilmektedir (28,53,58,76,83). ¢inkonun ise PMNL fonksiyonu
iizerine etkili oldudu bildirilmigtir (3,14,15,16). Aragtirmamzda bu ve-
riden yola cakarak Jp, HIP ve EP'li hastalarda serum ve agis dokulari

ile aracisiz iligkisi olan parotis salyasinda ¢inko diizeylerinin ve peri-
feral kan PMNL lerinin arastirilmas: planlanmgtir. lkinci olarak da has-
talara uygulanan ¢inkosiilfat tedavisinin bu dederler lizering etkisi ince~

lenmigtir.

Aragtirmamzda homojenligi saflamak igin hasta gruplarina klinik
ve radyografik olarak mimkin olduju kadar egit seviyede periodontal has-
talida sahip, kolay uyum saflayabilen sistemik olarak sadlikli ve birbi-

rine yakin yaglardaki kigilerin segilmesine Szen gisterilmigtir.

Deney ve kontrol grubunda cep derinligi slgimleri sirasinda sond
kendi adirlid: ile basing wygulamaksizin uygulanarak bag dokusuna giri-
si dnlenmeye galigirlmgtir (46). Klinik taniyy dofrulamak ve diglerin
periapikalini gozlemek amaci ile tim agiz radyografileri alinmigtir.
Ayrica periodontal hastaliklarin giddetini saptamak igin Russell Perio-

dontal Indeks dederlendirmesi yapilmgtir (11,31).

Eser elementlerin aragtiralmasi igin bugine kadar kolorimetrik,
atomik absorpsiyon spektrofotometrisi, Mass spektrofotometrisi, Nétron
aktivasyon analizi gibi birgok ydntemler kullanzlmgtir (40,42,69). Ancak
bwnlarin igerisinde ¢inko tayini igin en uygumn olan metod atomik absorpsi-
yon spektrofotometrisidir. llk defa Walsh tarafindan geligtirilen bu me-
tod basit, kullanigliy ve hassasiget sinirlarimn fazla clmasindan dolayi
yaygan bigimde kullanilmaktadir (19,42,61,64). Ayrica bu ydntemi secneni-

zin bir nedeni de aletin az nummeye ihtiyag gdstermesidir. Gliglikle
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toplanan parotis salyasinmin 4 cc lik kismnda ve 5 cc lik kandan elde
edilen serumda 2 ayri &lgiimin yapilabilmesi yéntemi avantajli hale getir-

migtir.

Cinko biyolojik materyallerde sirkadiyen de§igim gdstermektedir.
Lifaschitz ve Henkin serum ginko seviyesinin sabah saat 10 ile akgam 10
arasinda en yiksek, gece 2 ile 6 arasinda en digik oldujunu bildirmigtir
(44}. Dojangiin ve Kutlar da galigmalar: ile stimule parotis salyasi 2n
dederlerinin sabah saatlerinde yiiksek oldufunu, 6§leden sonra ise digme
gisterdigini saptamrglardir (20). Bu yiizden hasta ve kontrol gruplarindan
parotis salyas: ve kan Smekleri sabah ayni saatlerde alinarak sirkadiyen

ritm de§igiminden kacinilmgtir.

Mathur ve arkadagslarinin (50) yaptiklar: bir g¢aligmada hastalarin
adizlarima musluk suyu ya da deiyonize suyla galkalamalar: arasinda Snem-
11 bir fark gdriilmedidinden dolay:i parotis salyasi toplanirken yalnizca
musluk suyu ile galkalamalar: yeterli gSrilmigtiir. Parotis salyasi topla-
nirken su trombu ile birlikte modifiye Carlssonn-Crittenden topaglari kul-
lanilmg béylelikle daha siiratli ve kolay gsekilde galigalmgtir. Topaglar
her seferinde steril edildikten sonra deiyonize sudan gegirilmig daha
sonra da hava ile kurutulmugtur. Parotis salyasinin toplanmas: sirasinda
kontaminasyon olasilidini minimale indirmek igin ilk 5 damla digarr aki-

talmgtair (70).

Aragtirmamizda kullandidimiz, cam materyallerin ginko ile olan i-
ligkileri gézénine alinarak plastik olmalarina &zen gsterilmigtir. Ayni
zamanda eser element ¢aligmalari igin Szel olarak hazirlanmg plastik ka-

pakla tipler kullanilmstar.

Calismamzda incelenen serum Zn dederlerinin deney gruplarinda



kontrol grubuna oranla dnemli de'recede diigitk bulunmasinin yorumlanmasi
birtek galigma ile agiklanamayacak kadar klamag.zk mekanizmalara dayana-
bilir. Yapilan galigmalarda serum ¢inko diizéyle.rinin sirkadiyen ritimler-
le, beslenme ile ateglilhastal.:klérla, e;lkol alinimy ile wve buna benzer
ic ve dig faktérlerle kolayca dedigebilecedi gésterilmigtir (8,30,34,44).
Caligmamzda deney gruplarinin serum g¢inko dederlerinin digik olmasi pe-
riodantal dokulardaki iltihabi olaylarin etkisi ile olabilecedi gibi yu-
karida sayilan ve tespit edilemeyen herhangi bir etkenin olaya katilmasi
ile de gbrilebilir. Ancak her 3 grubun da kontrol grubuma ¢bre dnemli de-
recede diisiik ¢inko diizeyleri gdstermeleri ortak bir faktSrin varli§ina

diigtindtirmektedir, ki bizce bu periodontal hastaliktir.

Genel enfeksiyon ve iltihabi reaksiyonlarda veya endotoksin kulla-
niminda serum ¢inko konsantrasyonunun digily sebebinde en ¢ok kabul edilen
gériis, iltihabi hastaliklar sirasinda fagoaifoz yapan lokositler tarafin-
dan seruma hormona benzer nitel ikte ISkosit Endojen Mediatér (LEM) igimli
maddenin salindidr, bunn da karacideri etkileyerek serumdan ginko ve de-~
mir tutulmasini sadladidz geklindedir (8,19,30). 2ncak EP'te serum ¢inko
diizeylerinin daha diigik olmasi yagla ilgili olabilir wveya beslenme fak-
térlerine bajlanabilir., Dodangin periodontitisli hastalarda serum ginko
dederlerinin kontrol grubuna gére Gnemli derecede diisitk oldudunu ileri

siirmiigtir (19). Bu da bizim bulgularimza uyum gbstermektedir.

Bugimkii bilgilerimizin 1gida altinda JP ve Hip'in etyolojilerinde
kalitimsal olarak gegen immin sistem yetmezliklerinin de katkisi olabile-
cedini diisinmek zorundayiz. Kaldi ki bazi literatiirlerde HIP igin JP'in
generilize tipi yani biitin digleri kapsayan tipi oldvju da ileri siiril-
mektedir (11,73). Dolayisiyla JP'te iltihabi olay ve kemik yakiminin birkag

digte sinirli kalmasina karsin, HIP'te biitiin diglerde yaygin olarak hasta-~
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liktan etkilenmigtir. fltihap wve kemik kayba ile serum Zn diizeyleri arasin-
daki iligki bilindi§ine gére galigmamzda HIP'li hastalarin serum Zn dizey-

lerinin, JP'li hastalardan dsha diigiik olmasini agiklamak mimkin olmaktadir.

Deney gruplarinda uygulanan 20 ginlik g¢inkosiilfat tedavisinden san-
ra serum Zn dederlerinin kantrol grubu seviyesine erigmesi bu hastalarda
ginko absorbsiyonunda herhangi bir bozukluk olmadigani kamrtlamigtir. Yu-
karida da belirttidimiz gibi daha onceki diigik dederlerin deney grubunda-
ki hastalarin tek ortak yan: olan iltihabi periodontal hastalik sonucu ati-

lim artmasi gériginii destekler niteliktedir.

Ad1z safliFanin korunmasinda tikrugin ¢ok énemli yeri oldufu gimi-
miizde tartigmasiz kabul edilmektedir. Tikriijin bu iglevinde igindeki ¢in-
konun da etkili olabilecedi digimiilmigtiir (50). Dodangiin g¢aligmasinda
periodontitisli hastalarda serum ginko seviyesi ile parotis salyasi ¢inko
diizeyi arasinda ters iliski bulmug wve parotis salyas: g¢inko degerlerinin
bu hastalarda arttidany gozlemigtir (19). Ancak bizim galigmamizda her
3 grup hastalikta da sitimule parotis salyasi ¢inko degerleri kontrollere
kiyasla dnemsiz farkliliklar gc‘isdterdi.

Bser elementlerin dokuda veya viicut sivasanda tayini sirasinda
kullanilan ydntemlerden biri olan fotospektrometrik analiz yénteminde Sr—
neklerin analizi sirasinda aletin her seferinde ayarlanmasi ve standart-
larin belirlenmesi gerekmektedir. Birkag gin ara ile okunan ayniy dmekte
bile farkl: sonuglar elde edilmesi bu ydntemin ézelliklerinden birisidir.
Bu ylizden galigmamizda tiim Smekler biriktirilerek bir defada okunmug ve
bu ihtimal ortadan kaldirilmistir. Dolayisiyla eser element galigmalarin-
da kantitatif olarak sonuc vermeyen degerlendirme yéntemlerinin bagka ga-
ligmalarla kiyaslanmasi hatali sonug dodurabilir. Kanimizca Dodangiin'in
galismasiyla bizim senuglaramz arasinda gergek¢i bir tartigma yapmak miim—

kin dedildir.
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JP'te parotis salyasi ginko sevigesinin tedavi sonrasinda artma-
s1 genglerde ¢inko seviyesinin yaglilara gdre daha kolay etkilendigini
pelirten literattir ile uyun gdstermektedir (77). Literatiirde bu konuda
da parotis salyasinda yapilmig ¢aligmaya rastlamadidandan daha fazla

caligmaya ihtiyag oldujuna inaniyoruz.

Caligmamyzd: ikinci olarak periferal kan PMNL *lerinin fonksiyonla-
rina bakilmgtir. PMNL'ler enfeksiyon ve yaralanmalara karsi konakgida
primer yanitin olusmasinda ¢ok dnemli rol oynarlar. Enfeksiyon bdlgesin-
de hizla konsantre olup bélgedeki mikroorganizmalar:, zararli ve antije-
nik maddeleri fagosite ederek ortamdan uzaklagtirirlar. Periodontal hasta-
1iklarda iltihap giddeti ile orantil: olarak digeti wve cep sivisinda PMNL
ler artmaktadir, Bu ylizden Idkositlerin sayisi ve fonks iyonlarinda her-
hangi bir sebepten olusabilécek bozuklufun periodontal hastalik olugumu-

nu hazlandirabilecedi bildirilmigtir (28,53,76).

JP ve HiP'te lékositlerin kemotaksis ve fagositoz kabiliyetlerin-
de defekt oldufu bircok galigma ile belirtilmigtir. Ancak bu fanksiyon
bozukludu hususunda farkli oranlar bildirilmigtir. Van Dyke JP'1i hastala—
rin % 77 sinde ﬁé‘tmfil fonksiyonuun azaldidini (83), Suzuki JP'li hasta-
larin % 62, Hip'li hastalarin % 29 wnda nétrofillerde fagositik defekt
oldu§wru ileri siirerken (73), Ellegaard Jp'li hastalarda kemotaksisin EP'1li
ve normal kontrollerden digiik oldugunu ancak fagositoz kabiliyetlerinde
farklalik olmadigany belirtmigtir (22). Ayrica Lanvin'e gore JP'li has—
talarin % 86'sinda, HIP'li hastalarin % 48'inde (43), Page'e gdre HIP'1i

hastalarin % 83'inde fonksiyonel defekt vardir (58).

PMNL 'lerin fonksiyonel defekt konusunda birbirinden farkli pek ¢ok
g riig vardir. Ven Dyke nétrofil digfonksiyonunum 2 sebepten olabilecegi-

ni bwnlarin birincisinin ekstrensek inhibitorlerle, diderinin ise nétro~
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fillerin kendi intrensek defekti oldugunu ileri siirmektedir. Aragtiriciya
gére PMNL fonksiyonunun azalmasi ile ISkositlerin ylizey reseptor dens ite~
ginin azalmasi arasinda direkt iligki vardir (28,83). Bir kisaim aragtiri-
c1 inhibisyonun humoral faktérlere bagli olmayip hiicreye yénel ik inhibi-
térlerin varligindan séz ederken bir kismi serumdaki kemotaktik faktir
inhibitéri izerinde durmuglardir (28,78,89). Bugin aragtiricilarin en ¢ok
kabul ettikleri gériis PMNL lerin hiicresel defektinin oldugu geklindedir.
Bu defektin hastalarin mikrobiyel florasinda bulunan Actinobacillus ve
Bacteroides grubu gram negatif bakterilerin tirettidi lékotoksinler ile
oldugu bildirilmigtir. Ozellikle Actinobacillus actinomycetemcomitans 'an
firettigi lékotoksinlerin PMVL ler ve monos itler tizerinde &ldirtici ve tahrip
edici etkilerinin oldudu, ayrica tiretilen endotoksinlerin alveol kemigi
rezorpsiyonu yaptidi belirtilmigtir (11,28,39). fmedin Murray ve Patters
JP ve HiP'te PMNL lerin fagositik fonksiyonlarimin EP'li hastalara gbre
azalmg ol dudunu bunun da Actinobacillus actinomycetemcomitans wve Bzotero~
ides melaninogenicus gibi organizmalarin salgiladagi lékotoksinler ile

olabilecedini belirtmiglerdir (53).

caligmamzda tedavi éncesinde JP we HIP'te fagositik indeks kont-
rol grubuna gére istatistiksel olarak dnemli derecede diigiik bulunmugtur.
EP'te ise fagositik indeks deferleri kontrol grubuna gdre digik bulunmasi-

na rajmen bunun istatistiksel olarak énemsiz clduju saptanmigtir.

Calismamizdaki bu sonuglara bakarak JP ve Hlp'te lékositlerin fago-
sitik yeteneklerinin azaldidn gdsterilmigtir. EP'te fagos itik indeksin nor-
mal bulunmasi yine literatiire uygun digmektedir. Tadavi éncegi fagositoz
yapmayan fago.sit oraninin kontrol grubma gok yakin olmasi fagositoz ya-
pan hiicrelerin sayisinda dedil kalitesinde bozukiluk olmasi gerektidi tar-

tismasiny kanitlamaktadir.
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Cinkonun bu fonksiyondaki rolid, literatirde rastlanan pek az sayi~
daki makalede de in vivo ve in vitro olarak makrofaj ve PMVL'lerin birgok
fonksiyonunu inhibe ettidi geklinde belirtilmigtir (14,15). Bir bagka ga-
ligmada da Chvapil ginkanun PMNL'lerin fagositik fonksiyonlarini azaltti-
diny belirtmigtir (16). Ancak bu ¢aligma doku kiltiirinde yapilmig olup
bu sonuglar saf ¢inko bilegiklerinin ortama ilave edilmesiyle elde edil-
migtir. Ralbuki ¢inko bilegikleri vicutta highir zaman saf olarak bulun-
mayip, enzimlerin, proteinlerin yapisina girip bu maddelerin etkinlikle~
rini sajlamaktadir. Bu yiizden viicutta ginkonun dolayly etkilerini gbrmek-

teyiz,

Caligmamzda 20 ginlik ginkosilfat tedavisini takiben fagositik
indeks JP we EP'te dedismemesine ragmen HIP'te artmgtir. Buna paralel
olarak fagositoz yapmayan PMNL yiizdeleri yine JP ve EP'de dedigmemig,

HiP'te dnemli derecede azalmgtir.

Hip'te fagositik indeks ve fonksiyon yapmayan PMNL'lerin ters
iligkisi birbirinden ba§imsiz olarak irdelenmelidir. Caligmamizda rastge-
le secimle 20 PMNL sayildida ig¢in daha Once fonksiyon yapmayan hiicrelerin
fagositOZa baglamalari fagositik indeksin yitkselece§i anlamni tagimaz.
Ejer hiicrelerin fagositoz yetenekleri sinirl: ise daha énog inaktif olan
PMNL'lerin lateks 'leri digik sayida olmalari fagositik indeks ortalamala-
rin1 dedigtirmeyecektir. Bu tartigmaya dayanarak kanimizca PMIL'lerdeki
fagositoza yonelik olan isteksizligin ¢inkosiil fat tedavisli ile ortadan
kaldirildi§r ve hiicre bagina digen lateks sayisinmin arttidr izlenmektedir.
Hernekadar etkinin sadece HIP'te gSriilmesi ve JP'te izlenememesi tartigma-
mzin gegerliligini azaltmskta ise de kanimzca bu hasta sayisinin sinir-
11 kalmasindan kaynaklanmaktadir. (inkid Jp'te de fagositik indeks artmi g,

ancak bu artig lstatistiksel olarak énemli bulmmmamgtazr. Belki de daha
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fazla hasta temin edilebilseydi, bu fark da énemlilik kazanabilir ve tar-

tigmamz g¢ok daha giiglii hale gelebilirdi.

EP'te tedavi sonrasi fagositik indeksin diigmesi literatiirde belir-
tilen ginkonun doza bagli etkisini destekler niteliktedir (13,14,16,89).
Tedavi éncesi en diigik serum g¢inko deferine sahip EP'li hastalarin fagosi-
tik indeksinin kontrol grubuna ¢Sre farklalik gdstermemesi ancak tedavi-
den sonra ¢nemli derecede artan serum ¢inko seviyesine kargin fagositozun
diigmesi bizi bu tartigmaya gotiirmektedir. Literatiirde de g¢inko duzeyinin
normalin hafif istfine gikmasiyla fagositozun maksimuma ulagtidi, buna
kargi g¢inko seviyesi yikselince fagositozun digtigi pildirilmigtir (14,15,
16). Bizim galigmamzda da belki de EP'li hastalarda tedavi dncesi serum
¢inko seviyeleri erigkin yagtaki bu kigiler igin optimum seviyeyi tegkil
etmekteydi ve deneysel olarak bu seviye yikseltilince literatiirde belir-
tildigi gibi fagositoz digmiigtiir. Cinkonun protein sentezi, kemik geligi-
mi, PMNL fonksiyénu gibi birgok olaydaki énemli rolleri gézdnime alandi-
ginda eksikliginde tim bu olaylarin olumsuz ydnde etkilenecedi agiktir.
Serundaki ginko diizeyi dedismelerinden her doku gibi digeti ve alveol ke-

midinin de etkilenmesi kaginilmazdir.

Tiim bu gozlemlere, literatir bilgilerine we arastirmamizda elde
ettidimiz pulgulara dayanarak periodontal hastaliklarin etyolojisi ve pa-—
togenezisinde lokal we sistemik etkenlerin yanisira eser elementlerden
olan ginkanun énemli bir faktér olarak rol oynayab ilecedi kanisina varil~
migtir. Ancak pekgok organik we inorganik maddelerde oldufu gibi g¢inkoda
&a dozun etkiyi kontrol ettidi hem literatiirde hem de galismam.zda bir
kere daha belirtilmistir. Bu yiizden bu tip maddelerin olumlu etkilerinin
pek gok aragtirmada kanitlanmasindan énce tedaviye yénelik olarak kulla-

nilmasinin sakincali: olacads kanisindayiz.



Bu galigmada JP, HIP ve EP'li hastalarda ginkosilfat tedavisinden
dnce ve sonra serum ve parotis salyasi ¢inko diizeyleri ile periferal kan
PMNL lerinin fagositik indeks dederleri aragtirildi. Klinik ve deneysel

caligmalarimza gire elde ettigimiz scnuclar swmlardir.

1- Serum g¢inko dederleri JP, HIP ve EP'li hastalarda kontrol gru-

buna ¢dre anlamli derecede digik bulunmugtur.

2~ (inkosiilfat tedavisinden sonra her 3 hastalik grubunda da serum
ginko dederleri yikselmig ve kontrollerle aralarindaki fark ortadan kalk-

mgtir.

3- pagotis salyasi cinko dederlerinde gerek ginkosilfat tedavisi
dncesinde gerekse sonrasinda hasta gruplari ile kontroller arasinda Gnem~

1i fark saptanmamigtar.

4~ Hasta gruplarinin birbirleriyle ve kendi iglerinde tedavi dnce-
si we sonrasi parotis salyasi g¢inko deferleri kargilagtiraldadinda JP'11
hastalar diginda dnemli fark gbzlenmezken, JP'li hastalarda tedavi sonra-

sinda parotis salyasa ¢inko dizeyi dnemli derecede yliksek bulunmugtur.

5- Fagositik indeks dederlerinin tedavi dncesinde JP ve HIP'te
kontrol grubuna gére dnemli derecede diigikk buluwmasina rajmen EP'li hasta-

larda igtatistiksel olarak énemli fark gdriilmemigtir.

6- Tedavi sanrasinda HIP'te fagositik indeks dnemli derecede artarken
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JP ve EP'deki deGigiklikler dnemli bulunmamigtir.

7- Her 3 hastalik qrubunda da ginkosiilfat tedavisi éncesi ve som-
rasinda fagositoz yapmayan PMNL lerin yiizdeleri ile kontroller arasinda
istatistiksel olarak énemli fark gSriilmemigtir., Ancak H1P'te tedavi son~
rasi fagositoz yapmayan PMNL'lerin yilizdesi tedavi dncesine gbre dnemli

derecede azalmgtir.

Tim bu gzlemlere, literatiir bilgilerine ve arastirmamzda elde
ettigimiz bulgulara dayanarak periodontal hastaliklarin etyolojisi ve
patogenezisinde lokal ve sistemik etkenlerin yanisira eser elementlerden
olan g¢inkonun da dnemli bir faktdr olarak rol oynayabileoedi kanisina va-

rilmgtir.



Caligmamizda JP, HIP ve EP'li hastalarda serum ve parotis salyasi
¢cinko diizeyleri ile periferal kan PMNL lerinin fagositik fonksiyonlar: a-
ragtirildr. Daha sonra 20 gin boyunca ginde 2 defa verilen toplam 200 ugr

lik ¢inkosiil fat tedavisinin bu dederler lzerine etkileri incelendi.

Aragtirmamz 15 gp'li, 17 HIP'1li, 10 EP'li hastalar ve 10 saglik-
11 kontrol iizerinde yiriitildi. Klinik ve radyolojik dejerlendirmelerden
sonra hasta ve kontrol grubundan kan, serum ve sitimule parotis salyasi
Smekleri elde edildi. Hasta gruplarindan ¢inkosiilfat tedavisinden sonra
tekrar Srnekler alindi. Serum ve parotis salyas: émeklerinde atomik ab-
sorpsiyon spektrofotometrisi ile ¢inko diizeyleri saptandi. Kan Srmeklerin-

de ise PMNL lerin fagositik indeks dederlendirmesi yapildzi.

Elde edilen sonuglara gbre Jp, HIP ve EP'li hastalarda serum g¢in-
ko diizeyinin kontrol grubuna gére istatistiksel olarak dnemli derecede
diigitk olduffu, parctis salyasi ginko diizeyinin ise dnemsiz farkliliklar gbs-—
terdigi saptandi. Fagositik indeks dederleri ise JP ve HiP'li hastalarda
kontrollere gbre énemli derecede diigik bulunurken, EP'1i hastalarda énen
1i bir fark gorilmedi. Uygulanan ginkosilfat tedavisini takiben serum g¢in-
ko dederleri 3 hasta grubunda da dnemli derecede ylkseldi ve kontrollerle
aralarindaki fark dnemsiz bulundu. Tedaviyi takiben parotis salyasinda
dnemli bir dedisim gSzlenmedi. Fagositik indeks dederlerinde tedavi son-
rasinda HIp'li hastalarda artma olmasina radmen EP'li ve JP'li hastalar-

da dnemli bir de§igim saptanmadi.



- 6] -

Sonu¢ olarak yapilan ¢aligmada elde edilen bulgular gbzénine alina~
rak periodontal hastaliklarin etyolojisi ve patogenezisinde lokal ve sig-
temik etkenlerin yanisira eser elementlerden olan ginko eksiklifinin ha-
zirlayici faktSr olarsk rol oynayabilece§i kanisina varilmigtir. Ancak
pekgok organik we inorganik maddelerde olduu gibi ¢inkoda da dozun etki-
yi kentrol ettidi hem literatiirde hem de ¢aligmamrzda bir kere daha belir-
tilmigtir. Bu yiizden bu tip maddelerin olumlu etkilerinin birgok caligma-
da kanitlanmasindan énce tedaviye yonelik olarak kullanilmasinin sakinca-

11 olacad: kanisindayiz.
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