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GIRIS

Periodontal hastaliklar digin destek dokularini et-
kileyen, ileri devrelerinde kemik kaybi sonucu dis ¢ekim=-
lerine neden olan, ¢ok yaygin bir hastalik grubudur. Gii-
niimiizde bu konudaki ¢aligmalarin hedefi, olugan bir has-
taligin tedavisinin yanisaira, etyolojisinin tam olarak
aydinlatilmasiyla daha iyi koruyucu ve tedavi edici ydun-
temlerin gelistirilmesine yoneliktir, Periodontal hasta-
liklarin bakteriyal plakla yakin bir iligkisi oldupgu bi-
linmektedif(43’63), ancak bu iligkinin mekanizmasi tam o-

larak agiklanmamigtar.

Periodontal hastaliklar genellikle digeti iltihabay-
la baglar ve iltihabin digin destek dokularina yayilmasa
ile periodontitise doniisiir. Periodontal hastaliktan digin
biitiin destek dokulari etkilenirse de, digin g¢ekilmesine

neden olan en dnemli etken alveoler kemik kaybldlr(l4).

Periodontal hastaliga neden olarak birgok lokal ve
sistemik etyolojik etken ileri siiriilmigtiir. Bakteriler ve
iriinleri, disler lizerindeki sert ve yumusak eklentiler,
dis dizilis bozukluklari, koti agiz aliskanliklari, hata-~
11 dis firgalama, koti restorasyonlar ve okliizal travma
gibi etkenler lokal faktdorleri olugtururken, endokrin bo-
zukluklari, metabolik ve genetik hastaliklar, psikosoma=

tik bozukluklar, ilag ve metal zehirlenmeleri, beslenme



bozukluklar: gibi bazi hastaliklar ise sistemik etkenler

olarak, periodontal hastalik etyolojisinde rol oynar-
lar(14,40,82)

Son yillarda yapilan ¢aligmalarla prostaglandinler
(PG) de iltihapli digetinde yiiksek oranda bulunmalari ve
6zellikle doku kiiltiirinde kemik rezorbsiyonunu stimiile
etmeleri nedeniyle periodontal hastalik patogenezisine
dahil edilmiglerdir(23+33,36,37,38,47,67) pitin bu ca-
ligmalarla iltihapli digetinde saglikla digetine oranla
daha yiiksek diizeyde PG aktivitesi olduZu gosterilmis,
ancak periodontal tedavinin digeti PG diizeyi lizerine et-
kisi incelenmemistir. Ayraca agiz dokulariyla yakin i-
liskisi olan parotis salyasi ve tiikriik PG diizeyleri ve
bunlarla periodontal hastalik arasinda iligki olup olma-

digi lzerinde de durulmamigtair.

Arastirmamizin amaci, periodontitis tedavisi igin
uygulanan flap operasyonunun; digeti, parotis salyasi ve
tiikriik PG diizeyleri lizerine etkisini incelemek ve bu en=-
dojen maddelerin hastaligin gelismesindeki rollerine a-

¢iklik getirmeye galigmaktair.



GENEL B1IGILER

PROSTAGLANDINLER

Tarihsel gelisim ve kimyasal yapilari:

PG'ler organizmanin hemen her yerinde olugan, birgok
patolojik ve fizyolojik olayda rol oynayan endojen madde-
lerdir. 1906 yilinda Japelli ve Scafa isimli iki aragti-
ricinin, kopek ve boga prostat ekstresinin képeklerde kan
basinciny yikseltigini izlemeleri, PG'lerin bulunmasi i-
¢in ilk adim olmustur. 1913 yilinda Battez ve Boulet bu-
nun aksine olarak insan prostat ekstresinin kdpekte kan
basincini diisiirdiigiinii gézlemiglerdir, 1930'da Kurzrok ve
Lieb insan uterus seritlerinin seminal siviyla kasildifi-
n1 veya gevsedigini gostermislerdir., Birkag¢ yil sonra is-
veg'te von Euler ve Ingiltere'de Goldblatt birbirlerinden
habersiz olarak insan seminal sivi ekstrelerinin diiz kas-
lary1 kasici etkisini gdzlemislerdir. 1936'da von Euler bu
etkinin, yeni bir maddeden dolayi oldugunu saptamig ve bu
maddeleri prostattan salgilandifina inandigindan "Prosta-

(24,56)' Daha sonraki yll-

glandin" olarak adlandirmigtar
larda PG'lerin kimyasal yapilaria aydinlatilarak, izolas-
yonlara yap11m1§(1’7) ve giderek artan bir Olgiide tibbin
degigik dallarinda g¢esitli arastirmalara konu edilmigler-

dir.



PG'ler 20 karbon atomlu, uzun zincirli doymamig yag
asitleridir. Kimyasal olarak "prostanoik asit" adi veri-
len doymus bir yag asitinin tiirevleri olarak kabul edi-
lirler. PG'ler bir siklopentan halkasi ve ona bagli iki
alifatik zincirden olusur ve siklopentan halkasindaki de-
zigikliklere giére A, B, C, E, F gibi gruplara ayrilirlar,
Her grubun yan zincirdeki doymamis bag sayisina goére 1,

2, 3 diye simgelenen alt gruplara vardir (Sekil 1).

Biyosentez, dafilam ve yikilimlara:

PG sentezinde kullanilan ©nciil maddeler eykozatrie-
noik asit (dihomo-y-linoleik asit), eykozatetraenoik asit
(arakidonik asit) ve eykozapentaenoik asit gibi doymamag

iic yag asitidir (Sekil 1,2).

Bu oOnciil yag asitlerinden PG'lerin dogal sentezi
mikrozomal bir enzim olan siklo-oksijenaz (PG-sentetaz)

tarafindan gergeklestirilir(8’81’98) (Sekil 2).

PG sentezinde kullanilan onciil maddeler ve sentezi
gergeklestiren enzimler (Sekil 2) dokularda yayegin olarak
bulundugundan(46), organizmada hemen her dokuda, organda,
kan, semen, menstrual sivi gibi viicud sivilarinda ve mak-
rofaj, monosit, trombosit ve mast hilicrelerinde PG'lerin

varliklara gbsterilmi§tir(5’17’24’38’50’57’60’94).

PG'ler sentez edilir edilmez, dokularda depolanmak-
sizin salaverilirler. Mekanik, kimyasal, fiziksel, elek-

triksel ve hormonal gesitli uyaranlar sentezi artirarak,
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(10,73,78,79). Aspirin' indometa-

saliverilmeyi artairarlar
zin ve diger steroid olmayan anti-inflamatuar ajanlar
PG-sentetaz enzimini inhibe ederek, PG sentezini ve sali-

verilmeyi azaltlrlar(25’69).

PGE ve PGF'ler enzimlere dayaniksiz olduklarindan,
olustuklara dokularda veya kan iginde karacigerde, b&b-
reklerde ve 6zellikle akcigerlerde hizla yikilirlar (Se-
kil 2). Bu nedenle sistemik olarak etki etmezler, sadece
olugtuklara dokuda lokal etki yaparlar, PGA'lar ise en-
zimlere nispeten dayanikli olduklaraindan sistemik etki

olugturabilirler(70s72:81)

Farmakolojik ve biyolojik etkileri:

PG'lerin gok sayida ve oldukga degigik farmakolojik
ve biyolojik etkileri vardir., Organizmada gegitli sistem-

ler iizerindeki etkileri kisaca gbyle Gzetlenebilir:

Kardiyovaskiiler sisteme etkileri: E ve A tip PG'ler
arterioller, kapillerler ve veniiller lizerinde glclii bir
vazodilatdr etki olustururlar(24’48). PGF,, ise vazokons=~
triktSr etki yaparak vendz doniigii ve kan basincini arti-

rlr(58). PGE1 ve PGE, vaskiiler permeabilitede artisa mne=-

(24,99).

2

den olurlar
Solunum sistemine etkileri: E tip PG'ler trakeal ve
bronsial kaslari gevsetirler, PGF'ler ise kasilma olugtu-

(98)

rurlar
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Sekil 2: PGE.2 ve PGde'nln sentezleri, ara lirinleri, meta-
bolitleri ve bu olaylari gergeklegtiren enzimler



Gastrointestinal sisteme etkileri: PGF'ler midenin
hem sirkiiler, hem de longitidunal kaslarinda kasilma ya-

parlar, PGE'ler ise longitidunal kaslarda kasilma, sirkii-

ler kaslarda gevgeme olu$turur1ar(98). PGE1 ve PGAl mide

asit salgisana inhibe ederler(62’65).

Sinir sistemine etkileri: PGE'ler birgok sistemde
sempatik sinir sisteminin etkisini ve sinir uglarindan

noradrenalin saliverilmesini inhibe ederler, sinaptik i~

letimde rol oynarlar(87’98).

(51,69,95)

Ayrica agri ve atege neden

olurlar

Ureme sistemine etkileri: PGE ve PGF'ler gebe ve

(44’55). GeBelik sirasinda

normal uterus kasini kasarlar
verilmeleri abortusa, gebelik sonunda verilmeleri ise do-
gumun baslamasina neden olur(3’29). PG'ler ovulasyonda,
corpus luteumun atrofiye ugramasinda da etkilidirler(56).
insan semeni organizmanin en zengin PG kaynagidir (300
mikrogram/ml). Seminal sivi PG'leri ile erkek sterilitesi

arasinda bir iliski olabilecegi dﬁsﬁnﬁlmektedir(56).

Renal sisteme etkileri: PGEl, PGE2 ve PGAl'ler renal
arterlerde vazodilatasyon yaparlar, kan akimini ve idrar

volimini artlrlrlar(gs). Hipertansiyonda renal PG'ler an-

tihipertansif olarak rol allrlar(g’el),

Endokrin sistemine etkileri: PG'ler tiroid bezi

fonksiyonunun diizenlenmesinde Onemli rol oynarlar(26).

Yag dokusunda antilipotik etki gﬁsterirler(g’g). Doku



kiiltiiriinde kemikten kalsiyum mobilizasyonunu ve silirrenal

korteksinde aldesteron salgilanmasini art1r1r1ar<24’59).

Etki mekanizmalari:

PG'lerin ¢egitli dokulara hedef hiicrelerin membran-
larinda bulunan 6zel reseptdrler araciligi ile etkiledi-
gi diiginiilmektedir. PG'lerin reseptdrler lzerindeki ade-
nil siklaz enzim sistemini aktive ederek, adenozin tri-
fosfatin (ATP) siklik adenozin monofosfata (cAMP) doniig-
mesinde etkili olduklari yapilan gegitli galigmalarda

gésterilmistir(6’12'27’28.53,84).

Fizyolojik ve biyolojik olaylardaki rolleri:

PG'ler akut ve kronik iltihap, normal ve patolojik
immiin reaksiyon ve patolojik kemik rezorbsiyonlarini kap-
sayan pek ¢ok biyolojik olayda mediyatdr veya modilator

olarak rol oynarlar<84).

fltihaptaki rolleri:

PG'lerin iltihaptaki etkileri tartismalidir ve ge=-
ligkili bulgular mevcuttur, Iki farklia goriig ileri siiriil-
migtiir. Bazi aragtiricilar gegitli PG'lerin anti-inflama-

tuar bir etki ile in vivo ve in vitro olarak iltihabi in-

hibe edebileceklerini gbstermislerdir(4’18’45’49’75’101’

104). Buna karsan birg¢ok bulgular PG'lerin iltihabi ya-

nitta mediyatdr olarak rol oynadiZi hipotezini destek-

lep(31,35,41,54,68,100)
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Aspinal(4), Zurier ve arkadaslar1(104) PGEl ve PGE2
nin model poliartiritiste anti-inflamatuar bir etki gos-

terdiklerini bildirmislerdir. Ayni gekilde Crunkhorn(18)

(101)

ve Willoughby . PGE1 ve PGde'nln férede dalak, pan-

kreas ve bobrek korteksinde anti-inflamatuar bir etki o-

(45) ve Quagliata(75)

lusturduklarini godstermiglerdir. Henney
degisik dokularda PGEl'in cAMP artisi yaparak immiinosilipres-
sif bir etki yaptiklarini saptamiglardar. Biitiin bu galigma-
larda PG'lerin iltihap belirtilerinin onlenmesinde olumlu

bir etki gdsterdikleri kanitlanmigtir.

Buna kargin ozellikle PGE'lerin birgok biyolojik etki-
leri nedeniyle iltihabi yanit patogeneziyle ilgili olduklara

(5)

gosterilmigtir , ornegin:

1) Vazodilatasyon ve eritem yaparlar,

2) Kapiller permeabiliteyi artirirlar,

3) Trombosit agregasyonunu diizenlerler,

4) Lokosit ve makrofajlara kemotaktikdirler,
5) Lizozomal membranlari stabilize ederler,
6) Fibroblastlara sitotoksikdirler,

7) Agri ve ategte rol oymarlar,.

wi111s(199) j1tinabi eksudada, Giroud 3l) akut iltihap-

ta serum ve plazmada PG-benzeri aktiviteyi saptamiglardir.

Kaley ve Weiner(54) siganlarda yaptiklari galigmada
PGE, 'in vazodilatasyon ve permeabilitede artis yaptigini

gozlemig ve iltihabi cevabin esas bazi belirtilerinin PG'ler
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tarafindan olusturulabilecegini agiklamiglardar.

Greaves ve arkadaslar1(4l) deri iltihabinda PG'leri
gostermigler ve iltihapta mediyatdr olarak rol alabilecek-
lerini belirtmiglerdir. Goldyne(35) ise PG'lerin diger il-
tihap mediyatdrlerinin fizyolojik etkilerini artirarak,

modiilator olarak rol oynadiklarini ileri siirmiigtiir,

fl1tihapli disetinde, eksudada ve agiza ait iltihapla
olgularda PG'lerin saglikli digetine oranla dnemli derece-

de yiliksek oldugu yapilan galigmalarda gbsterilmistir(23'37’

38,47,67,92).

(68) (11) ,

Marx ve Bonta se, PG'lerin diigiik konsantras-
yonda inflamatuar, yliksek konsantrasyonda anti-inflamatuar
olarak etki gosterdiklerini belirtmislerdir. Ayrica PG'le-
rin etkilerinin dokuya, hilicreye, PG tipine ve iltihabin a-
kut veya kronik oluguna gore degisebileceZini vurgulamig-

lardar.

Immiin cevaptaki etkileri:

PG'lerin immiin reaksiyonlarda 6nemli bir rol oynadigi
¢esitli galigmalarda gésterilmistir(27’39’67’71). Yiilksek
konsantrasyonda PG'ler lenfoid hiicrelerin spesifik antije-
nik cevabini ve nonspesifik mitojenik cevabini azaltairlar.
Bazi durumlarda bu baski % 90'in ﬁzerindedir(BA). Bu immi-
nosiipressif etki PG'lerin cAMP artimi yapmalari ile ilgi-
lidir, artan cAMP lenfositlerin sitolitik aktivitelerini,

antijene duyarli lokositlerden histamin salaiverilmesini,
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notrofil ve makrofajlarin fagositik etkenlere cevabini in-

hibe etmektedir 2>,

Stimiile edilmis makrofajlardan agiga ¢ikan PGE'lerin
lenfosit aktivasyonunu ve lenfokin saliverilmesini inhibe
ettizi gosterilmigtir(>9+60),

PG'lerin immiin cevaptaki etkileri kisaca gdyle Czet-

lenebilir(5’71):

1) PG'ler immiin hiicre cevabini inhibe ederler,

2) Immiin ve immiin olmayan hiicreler gesitli uyaranla-
ra karsi PG saliverirler,

3) Immiin hiicreler PG'lerin hedef hiicreleridir,

4) Yiikksek konsantrasyonda PG'ler antikor -olugmasina
ve saliverilmesini inhibe ederler,

5) Diisiik konsantrasyonda PG'ler antikor olusmasini

ve saliverilmesini artirarlar.

Kemik rezorbsivonundaki rolleri:

PG'lerin kemik metabolizmasini etkilediklerinin ilk
delilleri Chase(16) tarafindan, in vitro olarak sigan ka-
fataslarinda, PGE'lerin kemikte cAMP miktarini Onemli de-
recede artirmalariyla gosterilmigtir. Klein ve Raisz(sg)
doku kiiltiiriinde, PG'lerin kemiklerde kalsiyum miktarinda
azalmaya neden olduklarini ve paratiroid hormonun yaptigi
morfolojik degigiklige benzer bir etki olugturdufunu sap-

tamiglardar. Bilitiin PG'lerin doku kiiltiriinde kemik rezorb-

siyonu yaptiklari gdsterilmis olmasina ragmen, E tip PG'ler
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(21)

dzellikle PGE2 en etkin olarak bulunmusgtur 5

PG'ler ayrica kollajen sentezini de etkilerler.

PGEz'nin doku kiiltiiriinde kollajen sentezini inhibe ettigi
(76)

saptanmigtir

Doku kiiltiirii ¢galigmalarinda, kemigZin PGE2 sentez et-

tigi ve bu lokal PG iiretiminin, lokal kemik rezorbsiyonu-

(91)

nu stimiile ettigi gosterilmigtir Komplemanin da ke-

mikte PG sentezini artirarak, kemik rezorbsiyonu yapabi-

(17)

lecegi bildirilmigtir
PG'ler alveoler kemik kaybinda da rol oynarlar. Dis

kistlerinde, kist kapsiilii tarafindan olusturulan PGEz'nin

lokal alveoler kemik kaybi yapabilecegi gﬁsterilmistir(42).

Periodontal hastaliklarda da PGE_'nin kemik rezorbsiyonunu

2
stimiile edebilecegi ¢esitli galisgmalarda saptanmlstlr(33’

36.52).

PG'ler ve periodontal hastalik:

Son yillarda yapilan c¢aligmalarla, periodontal hasta-

liklarin patogenezisine PG'ler de dahil edilmietir(23’37’

38’47’67). PG'ler iltihabi cevaptaki rolleri, immiinolojik
olaylari etkilemeleri ve kemik rezorbsiyonunu stimiile et-
meleri nedeniyle, periodontal hastaligin olusumu ve geli-

gimi ile ilgili olabilirler(?:84)

1973'de Harris ve arkadaslar1(42) digetinde PG'lerin
sentez edilip, saliverildigini gostermislerdir. 1974 y1-

linda Goodson ve arkadaslar1(38) iltihapla disetinde ve
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eksudada sagliklil disetine oranla, yiliksek diizeyde PGE2

oldugunu saptamiglardar.

1976 yilanda ElAttar(23) ve daha sonra Holmes ve
ElAttar(47), Goodson'ain ¢alismalarini dogrulamislardar.
Ayrica seks hormonlarinin disetinde PGE2 dlizeyini artir-
digin1 gdstererek, hormonal gingivitisin digetinde PG
sentezinin artmasiyla olugabilecegini ileri siirmiglerdir.

(33)

1973 'de Goldhaber ve arkadasglara insan digeti

(36)

drneklerinin, 1976'da Gomes ve arkadaglar:i ise may-
mun digeti Orneklerinin doku kiiltiiriinde PG senteziyle,

kemik rezorbsiyonunu stimiile ettigini gbstermislerdir.

1977 yilinda Kafrawy ve Mitchell(52> siganlarda yap-
tiklara galigmada PG'lerin alveoler kemikte iltihap ve
kemik rezorbsiyonuna neden oldugunu saptamislardar.

SO e e

1980 yilinda ILoning ve arkadaglara
kimyasal teknikle, PGE'lerin digeti epitelinde ve epite-
lin altinda lokalize oldugunu gostermiglerdir. Ayrica
periodontal hastalikta digetinde PGE'nin Onemli derecede

arttigini ve bunun mast hiicreleri, makrofaj ve plazma

hiicrelerindeki artisla iligkili oldugunu gozlemiglerdir.



GEREG VE YONTEM

Aragtirmamiz, sistemik olarak saglikli, hig¢ bir ilag
xullanmayan toplam 46 hasta lizerinde ylriitiildu. Hastalar

deney ve kontrol olmak iizere iki gruba ayrildi.

1- Deney grubu: Bu grubu, klinigimize bagvuran hasta-
lardan derin digeti cebi ve kemik harabiyeti olan, kronik
periodontitis tanisiyla flap operasyonu gerekliligi sapta-
nan, 25-42 yag arasinda (ortalama 32.4 yasinda), 15 kadan

ve 15 erkek olmak ilizere toplam 30 hasta olugturdu.

2- Kontrol grubu: Bu grup, Hacettepe niversitesi Dig
Hekimligi Fakiiltesinde galigan veya Ogrenci olan, periodon-
tal yonden saglikli, 24-39 yas arasinda (ortalama 28.2 ya-

sinda), 7 kadin ve 9 erkek toplam 16 goniilliiden olustu.

Operasyon oncesi ve sonrasi olmak iizere iki kez deney
grubunda, bir kez de kontrol grubunda cep 6l¢imleri yapilda
ve Russell'an periodontal indeksi(BO) degerlendirildi. De-
ney grubundaki hastalardan, operasyon dncesi tim agiz rad-

yograflar alandi.

Her disin periodontal cep derinlikleri Williams perio-
dontal sondu ile basin¢ uygulanmaksizin, sondun kendi agir-
l1g1 ile, diglerin distobukkal, bukkal, meziobukkal, disto-
lingual, lingual ve meziolingualinde, dislerin uzun ekseni-

ne paralel olarak 0.5 mm hata sinairlari ig¢inde Glguldi. Her
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dis ig¢in alinan 6 Olglmiin aritmetik ortalamasi o digin
cep derinligi olarak alindi. AZizdaki tim digslerin cep
derinliklerinin toplami, toplam dis sayisina bdliinerek o

hasta igin ortalama cep derinligi bulundu.

Russell'in periodontal indeksine gdre periodontal
hastaligin giddeti 1l'den 8'e kadar olan sayilarla ayri ay-
r1 her dis ig¢in tanimlandi, biitliin diglerden elde edilen
degerler toplanarak agizda bulunan dig sayisina bolindi.
Bu indekste:

0 - Saglikli

1 - Digi gevrelemeyen hafif gingivitis

2 - Digi ¢evreleyen gingivitis

4 - Rontgende alveoler kemikte g¢entik geklinde kemik

rezorbsiyonu

6 - Gingivitis ve cep olugumu. Rontgende horizontal

kemik kayba

8 - llerlemig harabiyet. Rontgende asiria kemik kayba

Deney grubundaki hastalara periodontal problemleri ve

yapirlacak islemler anlatilarak, onaylara alinda.

Calismanin amacina uygun olarak, deney grubundaki
hastalardan operasyon &ncesi ve sonrasi olmak lizere iki
kez, kontrol grubundan ise bir kez parotis salyasi, tikrik
ve diseti doku Ornekleri alindi. Hastalara Ornekler alin-
madan ®nceki 2 saat ig¢inde bir gsey yememeleri ve sigara

igmemeleri oglitlendi,
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(19)

Parotis salyasi elde edebilmek ig¢in Curby tara-
findan gelistirilen salya toplayicisi kullanildi (Resim 1),
Parotis salyasi, salya saliniminda degigiklige neden olma-
mak ig¢in hep ayni tip uyaranla (limon suyu) stimiile edile-
rek(85), tim hastalarda egit siire ve egit stimiilasyonla

toplandi.

Tiikrik toplamak ig¢in hastalara agizlarini hafifge aga-
rak, baglarini one egmeleri sdylendi, bdylece agiza dolan
tikriigiin pasif olarak buz iginde bulunan behere damlamasi

sagland1(86) (Resim 2).

Parotis salyasa ve tiikriiglin toplanmasindan hemen sonra
kontrol grubundaki hastalardan, list ¢enede 5 ve 6 nolu dig-
ler arasindaki palatinal bolgeden, lokal anestezi ilé digeti
doku 6rnegi alinda. Deney grubundaki hastalara sag list gene-
den baglamak lizere, tam kalinlik flap operasyonu uygulandi,
Operasyon sarasinda, kemik harabiyetinin en fazla oldugu
bolgeden diseti doku Ornegi alindi. Tim hastalarda Ornegin
alinma saati, doku Orneginin alindifi bdlge ve kadain hasta-
larda menstrual siklusun kaginci gini oldugu not edildi, Bi=-
rer hafta arayla, hastalarin tiim agiz flap operasyonlari ta-
mamlandi. Daha sonra hastalar ayda bir kez kontrol edildi-
ler. Bu arada gesitli nedenlerle operasyonlari tamamlanama-
yan veya 6gretilen gekilde afiz hijyenine uymadiklari igin
klinik iyilesme saglanamayan 13 kisi arastirma digi birakil-

di.
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Resim 1: Curby aygiti ile
parotis salyasinin
toplanmasa

Resim ¢: Pasif olarak tiik-
riigin toplanmasa
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Operasyonlarin tamamlanmasindan 6 ay sonra, 17 hasta-
nin klinik olarak tam bir iyilegme gdsterdikleri klinik
muayene, cep Olgiimleri ve Russell'an periodontal indeksi
ile saptandi. Operasyon sonrasi orneklerin alinmasinda:

1- Operasyon Oncesi ile egit kogullarin saglanmasina,

2- Tiim 6rneklerin operasyon Oncesiyle ayni saatte

alinmasina,

3- Doku Orneklerinin operasyon Cncesinde alinan

bblgeden alinmasina,

4~ Kadin hastalarda Ornek alaim giiniiniin, operasyon

oncesiyle ayni menstrual siklus giinline rastlamasina

dikkat edildi.

Tim Srnekler, PG-benzeri aktivitenin saptanmasi igin

bekletilmeden laboratuvara gotiriildi.

Orneklerde PG-benzeri aktivitenin (PGBA) tayini:

Biyolojik yontemle, Orneklerden PGBA'min tayini iki
agsamada gerceklestirildi. Once 6rnekler ekstre edildi, da-
ha sonra biyolojik tayin ydntemiyle PGBA miktari saptanda.
Bu islemler Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Farmako-

loji ve Toksikoloji Enstitiisii'nde yapildi.

Dokuda PGBA'nin ekstraksiyonu:

(30) esas

Ekstrakéiyon, Gilmore'un kullandigi yoOntem
alinarak gerceklestirildi. Hassas terazide (Mettler) tar-
ti1lan doku ornegi cam homojenizatdore alinarak, lizerine

0.1 ml 1N hidroklorik asit ve 1 ml serum fizyolojik konulup,
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sogukta ezildi. Daha sonra 2 ml etil asetat eklenip, 5°¢C
de 10 dakika 3000 devirde santrifiije edildi. Ustte olugan
etil asetat fazi bir tiipe alindi. 2 kez daha bu iglem tek-
rarlanarak, iistte olusan fazlar ayni tlipe toplandi. Tilipte
toplanan etil asetat 37°C deki su banyosunda vakumla tama-
men uguruldu. Tiplerin agzi iyice kapatilarak -20°C de

saklandi.

Parotis salyasi ve tiikriikte PGBA'nin ekstraksiyonu:

Parotis salyasi ve tlikriikte PGBA'nin ekstraksiyonu i-
¢in Gilmore(Bo) tarafindan serumda kullanilan ydntem uygu-
landi. Parotis salyasi ve tiikriik drneklerinden 1 ml alina-
rak iizerine 1 ml 1N perklorik asit kondu ve 30 dakika 5°C
de 3000 devirde santrifiije edildi. Cdkeltinin ist kismin-
daki si1vl bagka bir tiipe alinarak, iizerine 2 ml etil asetat
ilave edildi ve tekrar santrifiije edildi. istte olusan etil
asetat fazi bagka bir tiipe alindi. Altta kalan faza 2 ml
daha etil asetat ilave edilerek santrifiije edildi, Ustteki
faz alinarak tiipe eklendi. Tiipte toplanan etil asetat faz-
lar:y 37°C deki su banyosunda vakumla tamamen uguruldu, Tip-

lerin agz1 iyice kapatilarak -20°C de saklanda.

Biyolojik yéntemle PGBA'nin tayini:

Orneklerde PCGBA'nin biyolojik tayini ig¢in, PG'lere
duyarliligi fazla olan sigan mide fundus kasi kullanailda.
Kas preparati Vane(96) tarafindan tarif edilen ydnteme gore

hazirlandi. Siganlar kafalarina vurularak Oldiiriildikten
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hemen sonra mideleri ¢ikarildi ve Tyrode soliisyonu igine
alindi. Midenin fundus kismi serit geklinde kesilerek siu-
perfiizyon sistemine (Resim 3) asildi ve devamla olarak
Tyrode soliisyonu ile siiperfiize edildi.

Tyrode soliisyonu bilegimi (gram/litre):

NaCl = 8.0
KC1l = 0,2

MgCl,, 6 H,0 = 0,194
CaCl,, 4 H,0 = 0.33
NaH,P0,, 2 H,0 = 0.065
NaHCO, = 1.0

Glikoz = 1.0
Bu soliisyon 37°C de 1siti1ldi ve igerisinden araliksiz ola-
rak % 95 O2 ve % 5 002 gazl gegirildi. Fundus kasinin izo-
metrik kasilmalari bir transdusir (M: FTO3C) araciligi ile

poligraf'a (M: 7B) kaydedildi.

Tyrode soliisyonu igine serotonin, asetilkolin ve his-
taminin etkilerini ortadan kaldirmak ig¢in, bu maddelerin
antagonistleri olan metiserjid (0.5 mg/L), atropin (0.5 mg/L)
ve mepiramin (0.5 mg/L) katilda.

Kas preparati hazirlandiktan sonra 1 gramlik istira-
hat gerilimi altinda, 1 saat siliperfiize edilerek preparatin

stabilizasyonu saglandi. Bu arada herbir ekstraksiyon ma-

teryali 1 ml Tyrode soliisyonu ile sulandarilda.

Preparatin duyarliligina gdre, standart PGE2 belli
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miktarlarda uygulanarak kas kontraksiyonlari olugturuldu.

Daha sonra sulandirilan herbir ekstraksiyon ormeginden

belli bir hacam (0.1 ml veya 0.2 ml) alinarak 5 dakika

arayla preparata uygulandi. Standart PGE2 uygulanarak el-

de edilen kasilmalar PG doz-cevap egrilerini o lusturmak

lizere milimetrik kagit lizerinde igaretlendi. Orneklerde-

ki PGRBA deperleri bu doz-cevap egrileri yardimiyla Sap-

tand1. Alinan Srnekteki PGBA'yi gosteren bu degeTrleT,

6rnegin miktarina gore hesaplanarak, dokuda ng/gram ’

parotis salyasi ve tiikriikte ise ng/ml olarak belirlendi.

Sigan mide fundus kasinda PGE,, PGE, ve P('}szC gibi cesit-
1i PG'lerin kasici aktivitesi oldugu i¢in bulunan deger-

ler PG-benzeri aktivite (PGBA) olarak nitelendirildi.

Resim-3 SiiperXE uizyon

sis temi




Verilerin degﬁerlendirilmesi H
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Klinik dlgiimlerin ve ﬁGBA degerlerinin ortalamalari

ve standart hatalari istatistiksel yontemlerle belirlen-
di(go). fki degigik grubun ortalamalari arasindaki farkin
istatistiksel olarak anlamli olup olmadigi Student'ain "t
testi" ne godre saptandi. "t" degeri asagidaki formiil yar-

dimayla hesapland1(34):

(na +ny - 2) (na . nb)

t = (x, xb) . fex )2 > (‘Xb)z
[(Z x; - ) + (€ xp - T )](na+ 0, )

Xy = a grubundaki verilerin bireysel degerleri
Xy, = b grubundaki verilerin bireysel degerleri
ia = a grubunun ortalamasai
ib = b grubunun ortalamasi
s x, = a grubundaki verilerin bireysel degerleri toplami
£X, = b grubundaki verilerin bireysel degerleri toplam
ix§'= a grubundaki verilerin bireysel deZerlerinin

kareleri toplama
ix% = b grubundaki verilerin bireysel degerlerinin

kareleri toplam:

a grubundaki Ornek sayisi

=
[}

b grubundaki O6rnek sayisi

=
L}

nt" degerinin kargilifi olan "p" degeri ait oldufu ser-
bestlik derecesine gore 6zel tablodan okunarak "p" nin_QLQB Ok

den kiigiik oldugu degerler anlamli olarak kabul edildi.



BULGULAR

A - Klinik bulgular:

1 - Deney grubu: Bu grubu olugturan 30 hastanin tii-
miinde flap operasyonu oncesi klinik muayenede, digetinin
saglik kriterleri olan matligin, sertligin, pirtikliliigin
kayboldugu ve digetlerinin morumsu bir renkte oldugu goz-
lendi. Hastalarda 10 mm ye kadar ulagan derin digeti cep-
leri oldugu saptandi. Radyograflarda ileri derecede kemik
kayb1 gézlendi, fakat diglerin periapikalinde herhangi
bir patolojik olguya rastlanmadi. Hastalarda ortalama cep
derinligi 3.92 t 0.15 mm ve Russell'an periodontal indeks

ortalamasi 5.06 t 0.12 olarak saptandi (Tablo 1).

-

Flap operasyonundan 6 ay sonra takip edilebilen 17
hastada klinik olarak digetinin saglikli goriiniim kazandi-
g1 gozlendi., Yapilan Olgiimlerde, ortalama cep derinligi
1.38 + 0,03 mm ve Russell'in periodontal indeks ortalama~
s1 0.69 t 0.06 olarak bulundu (Tablo 1), Istatistiksel
olarak her iki degerinde operasyon Oncesi degerlere gore

Snemli derecede (p< 0.001) diisiik oldugu saptandar (Sekil 3,4).

2 - Kontrol grubu: Bu grubu olusturan 16 kisinin ti-
minde diseti saglikli gOriinimdeydi ve higbirinde patolojik
diseti cebine rastlanmadi. Yapalan dlglimlerde ortalama cep

derinligi 1.7% % 0.07 mm ve Russell’'in periodontal indeks



ortalamasa 0.12 * 0.05 olarak saptand: (Tablo.2), Bu deger=
ler, deney grubunun operasyon Oncesi degerlerine gore Onem=-
1i derecede (p< 0.001) diigiik bulundu (Sekil 3,4). Kontrol
grubunun ortalama cep derinligi, deney grubunun operasyon
sonrasi ortalama cep derinligine gore Onemli derecede

(pg 0.001) yilksek bulunurken, Russell'ain periodontal indek-
si onemli derecede (p< 0.001) diigiik bulundu (Sekil 3,4).

B - Urneklerdeki PGBA diizeyleri ile ilgili bulgular:

1 - Doku orneklerinde PGBA diizeyleri: Deney grubunda-
ki nastalardan operasyon Oncesi alinan doku Orneklerinde
PGBA diizeyi ortalama 8.92 % 2,03 ng/g olarak saptandi (Tab-
lo 3). Ayni hastalardan flap operasyonundan 6 ay sonra ta-
kip edilebilen 17 kisiden alinan &rneklerde PGBA diizeyi
ortalama 0.85 % 0.26 ng/g olarak bulundu (Tablo 3). Bu de-
ger operasyon tncesi degere gdre Snemli derecede (p< 0.01)

diigiik olarak belirlendi (Sekil 5).

Kontrol grubundaki olgularin digeti Orneklerinde FGEA
diizeyi ortalama 1,08 * 0.26 ng/g olarak saptandi (Tablo 2003
Bu deger, deney grubunun operasyon Oncesi degerine gore O-
nemli derecede (p<£ 0.01) diisiik bulunurken, operasyon son=

rasi1 degerlerle anlamli bir fark gtstermedi (Sekil 5).

2 - Parotis salyasi ve tiikriik Srneklerinde PGBA diizeyi:
Deney grubunda operasyon Oncesi parotis salyasi PGBA duzeyi
ortalama 70.16 * 9,08 ng/ml bulunurken, tikrik Oorneklerinde

ortalama 10.64 % 1.3%0 ng/ml olarak saptandi (Tablo 3).
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Operasyon sonrasinda ortalama PGBA deZerleri parotis sal-
yasinda 200,52 % 28.44 ng/ml, tiikrikk Srneklerinde ise
72.35 ¢ 3,71 ng/ml olarak belirlendi (Tablo 3). Bu deger-
ler operasyon oncesi deZerlere gdre tmnemli derecede

(p< 0.001) yilksek bulundu (Sekil 6).

Kontrol grubunda PGBA diizeyi parotis salyasinda or-
talama 273.08 % 18,75 ng/ml, tiikriik Srneklerinde ise or-
talama 94.46 t 7.27 ng/ml olarak saptanda (Tablo 4). Bu
degerler deney grubunun operasyon oncesi degerlerine go-
re onemli derecede (p« 0.001) yiliksek olarak bulundu (Se-
kil 6). Ayni sekilde kontrol grubunun parotis salyasi ve
tiikriik 6rneklerindeki ortalama PGBA dlizeyleri , deney
grubunun operasyon sonrasil deferlerine gore onemli oran-
larda yiiksek olarak saptandi (p degerleri sarasiyla 0,05

ve 0.01) (Sekil 6).

Tiim parotis salyasi ve tiikrik Ornekleri degerlendi-
rildiginde, parotis salyasindaki ortalama PGBA diizeyleri
tiikriik orneklerindeki PGBA dilizeylerine gore Cnemli dere-

cede (p< 0.001) yiiksek olarak belirlendi (Sekil 6).

Arastirmamizdaki bulgulara ait trase drnegi (3Sekil 7)

de gbsterilmigtir.
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Tablo 1: Deney grubunun bireysel ve ortalama cep
derinligi ve periodontal indeks degerleri

HASTANIN CRP DERINTLIGT (mm)] RUSSELL'an PDI
.o Sgs':ldl Cinsoiftas (')'ngfl-:.'.: i S()S:Z:.un ()nggéi SO:])I:(;RJ.

1 F.G, K 25 Hol2 .25 H .89 0.3%2

2 ALA. ) 25 PR 1.4G 6,30 0,57

3 G.'T. K 26 5017 - 4.1 =

4 AT, K 45 B S 1,20 .8 0.6

5 1.a. B b1 4.70 .50 4. Db

6 | ALl K 25 1.80 - b, a8 -

7 B.A. [0 42 Ho4h - L6 -

8 M.N. K 34 5.49 - .09 -

9 5T, b 30 3,84 - £, 44 B
10 N.h. K 30 RS 1.21 Holh 0, 63
11 N. B, K 33 4.29 .48 L 00 0.6
1 .G, D 36 2.9 1,%3 4,56 0.0
1% S.H, s 34 6,18 1.44 hL 46k 06
14 %4.D. I 28 2.4 1,20 q.487 SIS
1h 5.T. K 29 4,08 1.3%2 4.00 0. 96
16 S.h. K 27 4.7271 - 4.%5 -
17 S K 31 5,94 - q4.'%h -
18 BT, ks 31 3,54 1.7%4 4,08 0,6
19 HLB, D 3 45.07 - .10 -
20 M.O, " 39 3.41 - q4.21 -
21 .U, K 28 .66 1.1 4.07 0.9
22 ALl K 32 4,38 1.39 5.30 1.07
A5 3L.R. K 30 4.69 1.645 5.5% 0.5
24 M.K. K 29 3.90 - B2 -
25 G.Y, K 29 3.56 - 1.58 -
26 D.C. ) 34 1.20 1.84 5.90 1.2%
27 M. B, B 41 3.5% - 4.4%0 -
28 N.3. E %9 3,76 1.38 6,0 0,8n
29 A.LE. E 38 5.45 1.3%9 4.28 .67
30 C.A. 3 40 1.17 - 4.48 -
ORTALAMA 15K, [32.4 3,92 1.38 5.06 V.69

+ 5.H, 1%E |%0.9 £+0,15 | +0.03 10,12 | %0,06
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Tablo 2: Kontrol grubunun bireysel ve ortalama cep derin-
1igi ve Russell'in periodontal indeks degerleri

f—
KONTROL . -
CEP DERINLIGI(mm)|| RUSSELL'an PDI
No Ada Cinsi| Yasa
Soyada K
= - =
1 S.B X 28 2.21 0.00
2 I,0. E 38 1.88 0.00
3 E.Y X 25 1.52 0.00
4 E.A K 25 1.23 0,00
5 Z.,A, K 29 1.42 0,20
6 H.U. E 25 1.64 0,00
7 S.E. E 29 2.09 0.60
8 E.D. B 27 1.3%9 0.00
9 1.¢. E 26 1.70 0,00
10 S.A, K 24 1.87 0.00
11 F.XK, X 26 2,03 0.20
12 B.B. ) 27 2.00 0,20
13 G.C. E 39 2.06 0.56
14 D.S. K 28 1.54 0.00
15 K.E, E 30 1.64 0.20
16 C.S E 25 1.53 0.00
ORTALAMA 7K, |28.2 1.73 0.12
+ S.H. g | 1.1 +0.07 : 0,05
I i1
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Tablo 3: Deney grubunun parotis salyasi, tiikrik ve doku
orneklerindeki bireysel ve ortalama PGBA degerleri

PGBA (ng/ml) PGBA (ng/p)
PAROTLS SALYASI TUKROUK DOKU
HA LA . Op. Op. . Op. Op.  Op. Op.
Oncesi | Sonrasi || Oncesi | Sonrask | Oncesi | Sonrasa
1|F.G, 85.1 164.0 8.5 58.8 24.14 3.5
2|A.A, 24.0 247.0 18.9 70.0 23,5 2.0
316G, 28,0 - 17.0 - 30.0 -
4lA.T.] 105.7 24725 8.5 66.2 1.5 0.0
5(0.A. ) 114.0 1724.0 11.0 66,2 1.9 0.0
OIALT. 0.0 - 12.0 - 3.7 -
TIBLAL 140.0 - 7.0 = 4.6 -
&[M.N, £0,0 - 5.8 - 27.8 -
glE.r, | 1367 - 12.0 - .4 -
1O [N, B, 74.0 200,5 16,0 103.8 3.0 0.2
Vi |N.B, 82,0 95.0 16,0 66.2 5.0 0.1
ole.a, 48,0 503,0 15,0 70,0 1.7 0.0
15(s.u, | ?24.0 2'19.0 16.0 66,7 3.3 0.4
14]...D. 830.0 109,0 9.0 103.8 8.1 0.6
1518, 26.0 1834%,0 8.5 66,2 .7 0.0
1[G, m, | 1080 - 2.4 - 1.4 =
TRF o L'r.4 - 3.6 - 3.1 -
BT, 22,0 450,0 6.7 70,0 3.4 1.2
LG H. 1, 49.0 - 6.6 - 3.7 =
20|k,0, L12.0 - 2.7 = 2516 -
e, 1o 129.0 1.8 55.0 46,2 2.3
22 AL s, 50,0 1%2,0 3.9 88.8 4.5 0.4
235,86, fu.© 11%,0 20.0 50,0 12,5 1.4
24| M, K 2NIR - 1.5 - 2.8 -
2HGLYL ] 1400 - 0.7 - 2.4 -
26| D0, 10,8 124.0 9,6 66,2 3.9 0.0
27| M. B, 52,0 - 7.1 - 3,2 E
28 (N.Y. 44,0 120,0 21.0 88.8 2.4 0,0
?9|A, ., 14,0 19,0 30,5 73.8 23.8 2.4
30|CLA, 6. - 20,0 - 3.1 =
ORTALAFA | 70,16 200,452 10, 64 12.35 8.92 0.85
S0, 29,08 | 278,44 £1.30| #3.71 t2.03 | 10.26




Tablo 4: Kontrol grubunun parotis salyasi, tiikrik ve doku
trneklerindeki bireysel ve ortalama PGBA degerleri

——
PGBA (ng/ml) PGBA (ng/g)‘“
[ konTROL | PAROTIS SALYASI THKRUK DOKU ﬁ
1| 3.B. 300.0 141.2 0.6 "
2| 1.0 162.5 66,2 2.3
3 | E.Y. 260.0 115.0 1.4
4 | E.A. 188.8 133.8 0.6
51 Z.A 251.0 75.0 0.2
6| H.U. 370.0 58.8 3.4
71 s.E. 332.,0 103.8 0.0
8 | E.D. 245.0 103.8 1.2
9| 1.G. 362.0 58.8 0.0
10 | S.A. 210.0 70.0 2.1
11 | F.X. 340.0 150.,0 0.0
12 | B.B. 294.0 106.2 2.6
13 | G.Q. 214.0 88.8 0.0
14 | D.S. 140.0 88.8 0.4
15 | K. 8. 340.,0 81,2 1.4
16| c.s. 360.,0 70.0 1.1
ORTA LAFA 27%.08 94 .46 1.08
+ S.H. +18.75 £7.27 £0.26
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p<0,001
p<0,001 . p<0,001

Sekil

operasyon  operasyon

oncesi sonrasi kontrol

3: Deney ve kontrol grubuna ait cep derinligi
degerleri. Siitunlar igindeki noktalar bireysel
6lciimleri, yatay ¢izgiler ise ortalama deger-
leri gistermektedir, Ortalamalara dik olan
¢izgiler standart hatalara belirtmektedir.
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Sekil 4: Deney ve kontrol grubunda Russell'in

periodontal indeks degerleri. Kontrol
grubuna ait siitundaki yarim yuvarlaklar
sifir olan degerleri gostermektedir.
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Sekil 5: Deney ve komntrol grubunda doku orneklerin-
deki PGBA degerleri, Operasyon sonrasi Ve
kontrol grubuna ait silitunlardaki yaram yu-
varlaklar saptanabilir diizeyin altinda
olan PGBA degerlerini gostermektedir.
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Sekil 6: Deney ve kontrol grubuna ait parotis salyasi
PGBA degerleri

ve tiikriik Orneklerindeki
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Sekil 7: Cesitli konsantrasyonlarda standart PGEZ'nin
sigan mide fundus kasina uygulanmasiyla elde
edilen kasilmalar ve tiikriik, parotis salyasi
ve doku orneklerinden ekstrakte edilen mater-
yaldeh 0.1 ml verilmesi ile olusan yanatlar.

T: Tikriik, P: Parotis salyasi



TARTISMA

Periodontitis diseti iltihabi, patolojik cep olugumu

ve kemik kaybiyla karakterize iltihabi bir hastaliktar.

Periodontitis tedavisinde cerrahi yontemler giderek
artan bir onem kazanmig ve ozellikle flap operasyonu genig

kullanim alani bulmustur(97’102).

Flap operasyonunun amacl
patolojik ceplerin eliminasyonu, iltihabi graniilasyon do-
kularinin, lokal eklentilerin ¢ikarilmasi ve iyi bir kemik

formu saglayarak, saglikli bir digeti kazanmaktlr(2’88),

Yapilan gegitli galigmalarda flap operasyonunun cep
eliminasyonunda etkili bir cerrahi ydntem oldugu gosteril-

(22'97’103). Donnelfeld ve arkada$lar1(22)

migtir ¢aligma-
larinda flap operasyonundan sonra, kemik dlizeltmesi yaptik-
lar: vakalarda ortalama 1.4 mm lik cep azalmasi saptamig-
lardar. Zamet(103) aragtirmasinda ortalama 1.6 mm lik bir
azalma bulmug ve flap operasyonunun cep derinligi azaltil-

masanda en etkin yontem oldugunu belirtmistir.

Arastirmamizda flap operasyonu sonrasi degerlendirme-~
ler 6.1nci ayda yapilmistir. Hernekadar flap operasyonu
sonrasi yara iyilesmesi g¢ok daha kisa siirede olusmakta ise
de(89), operasyon sirasinda kemik diizeltmesi yaptaigimizdan,
(40)

kemik dokusunun tam olgunlasmasi igin 6 ay gerektigi

gbzbniine alinarak, bu kadar siire beklenmigtir.



Arastirmamizda deney ve kontrol grubunda cep derinlik-
ieri sondun kendi agarligi ile basing uygulanmaksizan Olgiil-

(66) periodontal sondla cep

miigtiir. Listgarten ve arkadaglara
6lgiimii yapilirken, sondun bag dokusuna girebilecefini gos-
termislerdir, bu nedenle cep Olgiimlerinde basingtan tamamen
sakinilmistir. Aragtirmamizda deney grubunda operasyon sonra-
s1 cep derinliginde ortalama 2.54 mm lik bir azalma saptan-
mistir. Ortalama cep derinligi azalmasina Donnelfeld ve
Zamet'e gore daha ¢ok bulmamizin nedeni demney grubunu cep de-
rinligi fazla, ilerlemig kemik kaybi olan olgularain olugtur-
masidir. Flap operasyonunun amaglarindan birinin, patolojik
ceplerin eliminasyonu oldugu diisiiniiliirse, cep derinligi faz-
la olan olgularda cep azalmasinin daha ¢ok olmasi beklenen
bir sonugtur. Operasyon sonrasi degerlerimiz kontrol grubuna
gore diigiik bulunmugtur. Ancak cep derinliginin 0.5 mm lik
hata sinirlari iginde saptandigi diigiiniiliirse, deney grubunun
operasyon sonrasi ortalama degerleri ile kontrol grubunun
ortalama degerleri arasindaki 0.3%5 mm lik farkin cep Olgimiu

hata sinairlara icinde(32) oldugu goriilmektedir.

Arastlfmamlzda Russell'in periodontal indeksi deney ve
kxontrol grubunda degerlendirilmigtir. Deney grubunda operas-
yon oncesi indeks ortalama 5.06 olarak bulunmustur. Bu deger
deney grubunda operasyon Oncesi, patolojik cep olusumu ile
birlikte kemik harabiyeti olugtufunu gﬁsterir(so). Russell'an
periodontal indeksi saptanirken digeti ve kemik birlikte de-

gerlendirilir, ancak arastirmamizda operasyon sirasinda kemik
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diizeltmesi yapildigindan operasyon sonrasi, kemik seviye-
sine bakilmaksizin sadece digetindeki degisiklikler gtzo-
niine alinmistir. Bu nedenle operasyon sonrasi indeks de-
gerleri ¢ok diisik bulunmustur. Ilk bakigta neden operasyon
sonrasinda oldugu gibi, operasyon Oncesinde de yalniz bir
diseti indeksi alinmadag: dligiiniilebilir, ancak periodonti-
tiste kemik kaybi oldugundan, operasyon Oncesinde digeti
indekslerinin uygun bir degerlendirme olmayacagi kabul e-
dilmis ve Russell'ain periodontal indeksi kullanilmigtar,
Deney grubunda operasyon sonrasil ortalama indeks degeri
(0.69), kontrol grubunun ortalama indeks deZerine (0.12)
gore yliksek bulunmugtur., Ancak her iki grubtan elde edilen
degerler de O ile 1 arasinda yani indekée gbre saglikla

sayilmaktadar.

Arastirmamizda radyograflar sadece deney grubundaki
hastalardan operasyon oncesi klinik teghisi dogrulamak ve
dislerin periapikalini gdzlemek amaciyla alinmig, ancak
Prichard'a gﬁre(74) radybgraflarla tedavi edilmis ve edil-
memis vakalar ayirt edilemiyeceginden operasyon sonrasi

karsilagtirmada kullanilmamiglardar,

Olugan bir hastalifin tedavisi kadar Onemli olan bir
konu, hastaligin patogenezisinin aragtirilmasidar. Perio-
dontitis etyolojisinde en Onemli etken olarak bakteriyal

(43’63), ancak ¢ok az bakteriyal plak

plak gosterilmektedir
birikimine asira iltihabi cevabin, aksine olarak gok mik-

tarda bakteriyal plak birikimine dligiik iltihabi cevabin
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goziikmesi de az degildir, Bu klinik gdzlem plagin tek bagi-
na etkili olmadigini, bagka mekanizmalarin da periodontitis

etyolojisinde rol oynadigini diigiindiirmektedir.

Bugiine kadar yapilan g¢aligmalarda, PG'lerin periodon-
titisin esas bulgulari olan iltihap ve kemik rezorbsiyonun-

da onemli rolii oldugu kanltlanmlstlr(23’37’38’47’52'91’100).

Organizmada, gegitli iltihapli dokularda PG'lerin var-
liklari gosterilmis ve mediyatdr veya modiilatdr olarak il-

tihap patogenezisine dahil edilebilecekleri belirtilmig-
tir(3l’35'41’54’100).

Benzer gekilde iltihapli digetinde ve agiza ait ilti;
hapli olgularda PG'lerin saglikli disetine gore yiiksek di-
zeyde oldugu-gésterilmistir(23’37’38’47’67’82’92). 1973
yilinda Goodson(37).yapt1g1 caligmada PG diizeyinin iltihap-
11 digeti ve eksiidada, saglikli disetine gdre daha yiiksek
oldugunu saptamistir. 1974 yilinda Goodson ve arkadagla-
r1(38), gegitli cerrahi islemler sirasinda alinan digeti
trneklerinde PG diizeylerini arastirmiglar ve ayni gekil-
de iltihapli digeti ©Orneklerinde PG dlizeyinin sagliklila-
ra oranla yiiksek oldufunu gostermiglerdir. Bu galigmada en
yiilksek degeri periodontal apsede saptamig ve bu degerin
doku kiiltiirinde kemik rezorbsiyonu yapabilecek dlizeyde

(23) (47)

oldugunu belirtmiglerdir, ElAttar , Holmes ve

Lﬁning'nin(67) de bulegulari benzer gekildedir,

Arastirmamizda deney grubundaki hastalarda operasyon
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tncesi, disetinde ortalama PGBA diizeyi kontrol grubunun
ortalama deferine gore 10 kez daha yliksek bulunmustur. Bu
bulgu diger aragtiricilarin bulgulariyla uyum gostermek-

tedir.

_PG'ler ile periodontal hastalik arasindaki ilisgkiyi
gosteren gegitli ¢aligmalar yapilmig, ancak flap operasyo-
nu Sncesi ve sonrasi digeti PG diizeylerinin karsilagtiril-
di1gi1 bir galigsmaya rastlanmamigtir. Arastirmamizda flap o-
perasyonundan 6 ay sonra deney grubundaki hastalardan tek-
rar digeti Ornekleri alinarak PG diizeyleri saptanmigtar.
Operasyon oncesi iltihap giddetinin cesitli digeti bdlge-
lerinde ayni olmayacagi gozonline alinarak, operasyon son-=
ras1 doku drnekleri operasyon dncesi alinan bdlgeden alin-
mistir. PG'lerin giinliik bir ritmi olabilecegi diigiincesiyle
rneklerin operasyon dncesiyle ayni saatte alinmasina dik-
kat edilmistir. Ayrica kadin hastalarda seks hormonlarinin
disetindeki PG sentezini etkiledigi(23’47) gbzoniine alina-
rak, operasyon sonrasi Ornek alim giiniiniin operasyon once-
siyle ayni menstrual siklus glinline rastlamasina caligil-

migtir,

Deney grubunda operasyon sonrasi diseti PGBA diizeyi
operasyon Oncesine gore Onemli derecede diigiik bulunmugtur.
Operasyon sonrasi degerler ile kontrol grubunun degerleri
arasinda onemli bir fark saptanmamistir. Bu sonuglar; il-
tihapll disetinde PG sentezinin arttigimi, flap operasyo-

nunun uygulanmasiyla iltihap ortadan kalktigi zaman, O
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diseti bolgesinde PG sentezinin azaldigini ve normal doku

seviyesine indigini gdstermektedir,

Arastirmamizin diger bir boliimiinii; agiz dokulari ile
yakin iliskisi olan parotis salyasi ve tilikrikte PG dlizey-
lerinin incelenmesi olugturmustur. Literatlirde parotis
salyasi ve tlikriikkte PG diizeylerinin saptanmasini ve bun-
larla diseti iltihabi arasinda iliski olup olmadifini gOs-
terir bir calisma ile karsilagilmamistir. Sadece Dickinson
ve arkadaglarl(zo) 1976'da yaptiklara galismada kene sal-
yasinda PG aktivitesi gisteren bir madde izole etmigler-
dir.

Arastirmamizda deney ve kontrol grubuna ait tim Or-
nekler gozoniine alindiginda, parotis salyasinin tilkriige
gbre daha yliksek dlizeyde PGBA g&sterdipi saptanmistir. Pa-
rotis salyasindaki aktivitenin tiikriige gore fazla olmasa,
tiikrikkteki aktivitenin kaynaZinin parotis salyasa oldugunu
dﬁsﬁndﬁrebilir. Kallikrein-kinin sisteminin PG sentezini

(15,83)

stimiile ettigi bilinmektedir Tikriik bezi dokusun-

da bulundugu saptanan,ancak kesin fonksiyonu bilinmeyen

kallikreinin(83’86)

.parotisteki PG sentezini stimiile edici
bir faktor oldugu soylenebilir. Tiikriigiin % 23 iinii parotis
salyasinin olugturdugu gozdniine alinirsa, parotis salya-
sinin agiz ortaminda diliie olmasi tiikriikteki aktivitenin
diisiikliigiinll ag¢ikliyabilir. Ancak agiz igindeki diger tik-

riik bezlerine ait salyalardaki PGBA'nin tiikriikteki toplam

aktiviteye katkisi olabilecegi de gozdniline alinmalidar.
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Ayr;ca, arastirmamizda tiikriik pasif olarak toplanirken,
PG ekstraksiyonu yapilabilecek miktarda parotis salyasinin
stimiile edilmeden elde edilmesinin imkansizligfl nedeniyle,
parotis salyasi stimiile edilerek toplanmagtir. Patolojik,
kimyasal, fiziksel ve elektriksel uyaranlarin PG sentezini

artardiklara bilinmektedir(73’78’79),

Parotis salyasinin
kimyasal bir uyaranla stimiile edilmis olmasi da parotis
salyasinda PGBA'nin tiikriige gdre yliksek olugunun bir diger

nedeni olabilir,

Arastirmamizda kontrol grubuna ait parotis salyasi Or-
neklerinde ortalama 273,08 ng/ml lik, tiikriikk Orneklerinde
ise ortalama 94.46 ng/ml lik PGBA oldugu saptanmigtir. Pe-
riodontal yonden saglikli olan kisilerdeki bu yliksek deger-
ler, PG' lerin parotis salyasi ve tiikriikte anti-inflamatuar

bir 6zellik gosterebileceklerini dlislindiirmektedir,

Marx(68) PG' lerin yiliksek konsantrasyonlarda anti-
inflamatuar, diisiik konsantrasyonlarda ise mediyatdr olarak
rol oynadiklarini ileri silirmiigtir. Bonta(ll) iltihabin akut
doneminde mediyatdr, kronik doneminde ise anti-inflamatuar
olabileceklerini agiklamigtar, Aspinal(4) ve Zurier(lo4)
PG'lerin model poliartiritiste anti-inflamatuar bir etki
gésterdiklerini bildirmiglerdir. Zurier'e gore bu etki,
lizozomal enzimlerin saliverilmesinin ©Snlenmesiyle olugmak-

tadar. Henney(45) ve Quagliata(75) degigik dokularda PG'le-

rin cAMP artisil yaparak immiinosiipressif bir etki olugturdu-
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(49) PG'lerin cAMP artisi ya-

fgunu gostermiglerdir. Ignarro
parak, lizozomal enzimlerin saliverilmesini 6nledigini be-
lirtmig ve anti-inflamatuar etkileri olabilecegini ag¢ikla-
migtir. Bitlin bu galigmalarla PG'lerin iltihap belirtile-
rinin Onlenmesinde olumlu bir etki gtsterebilecekleri ka-

nitlanmigtair.

Ayrica PG'lerin diigiik konsantrasyonlarda antikor o-
lugmasini artirdiklari, yliksek konsantrasyonlarda ise an-
tikor sentezini inhibe ettikleri bilinmektedir(5'7l). An-
tikor olugumunun dnlenmesiyle, antijen-antikor birlesimi

olusamamakta ve doku yikimi meydana gelmemektedir(4o).

Aragtirmamizda periodontal ytnden saglikli kigilerin
parotis salyasi ve tiikriiklerinde yiiksek diizeyde PGBA sap-
tanmasi, bu maddelerin digeti iltihabini Onleyici bir fak-

tor olarak rol alabileceklerini diigiindiirmektedir.

Aragtirmamizda hasta grubunda flap operasyonu oncesi
parotis salyasi ve tiikriik PGBA diizeyleri, kontrol grubunun
deferlerine gore Onemli derecede diisiik bulunmustur. Bu du-
rum, digeti iltihabi olan kigilerde parotis salyasinda PG
sentezinin azalmasiyla veya PG yikiminin artmasiyla ilgili
olabilir. Buna karsain agiz igindeki iltihabi bir olayan,
parotis dokusundaki PG sentezini etkilemesi beklenmeyebi-
lir. Ancak yapilan ¢aligsmalarda mekanizmasi tam olarak a-
¢iklanmamakla beraber, periodontal hastaliktan parotis

salyasi immiinoglobulinlerinin etkilendigi gbsterilmigtir(IB’

64).
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Periodontal hastalik benzer gekilde parotiste PG metaboliz=-
masinl da etkileyebilir. Operasyon sonrasi iltihap ortadan
kalktiZi zaman PG sentezi artmakta veya PG'lerin yikimy a-
zalmakta ve PG diizeyi parotis salyasi ve tiikriikte yiksel-

mektedir.

Arastirmamizda deney grubunun.flap operasyonu sonrasi
parotis salyasa ve tiikriilk PGBA degerleri, kontrol grubunun
degerlerine gére diisiik bulunmustur. Bunun nedeni deney gru-
bunda, klinik olarak iyilesme gtzlendigi halde, histolojik
olarak tam bir iyilesmenin saglanmamasi sonucu parotiste PG
metabolizmasinin normale donmemesi olabilecegi gibi, perio-
dontal yonden saglikli kigilerde parotis salyasi ve tiikkrikte
PG sentezi daha fazla olabilir.

PG'lerin etkilerinin, PG tipine ve dokuya gire degige-

(;1’68) gozoniline alinarak, bulgularimiza gore PG'le-

'bilecegi
rin iltihapli digetinde mediyatdr olarak rol oynarken, tik-
rilk ve parotis salyasinda anti-inflamatuar olarak iltihap
belirtilerinin onlenmesinde olumlu bir rolleri olabilecefi
kanisina varildi., Ayrica aragtirmamizda flap'operasyonunun

digeti, parotis salyasi ve tiikkriik PGBA diizeylerini etkile-

digi saptanda.



SONUGLAR

Aragtirmamizdaki klinik ve PGBA'ye ait verilerin ir-

delenmesi ve kargilagtirilmasi sonucu;

1 - Flap operasyonu sonrasl cep derinligi onemli de-
recede azalmakta ve digeti klinik olarak saglikli bir go-

riiniim kazanmaktadar.

2 - Iltihapli disetinde PGBA sentezi artmakta, flap
operasyonunun uygulanmasiyla iltihap ortadan kalktigr za-
man, disetinde PGBA sentezi azalmakta ve saglikli doku se-

viyesine inmektedir.

3 - Diger birgok viicud sivilarinda oldugu gibi parotis
salyasi ve tiikriikte de PGBA bulunmaktadar. Parotis salya-

sinda PGBA diizeyi tiikriize gore daha yiiksek orandadair,

4 - Periodontal yonden saglikli kigilerde, parotis
salyasi ve tiikriikte PGBA yiliksek dlizeydedir, bu bulgu PG'le-
rin parotis salyasi ve tiikriikte anti-inflamatuar bir ozel-

lik gosterebileceklerini dliglindliirmektedir,

5 - Periodontal harabiyeti olan hastalarda operasyon
tncesi, parotis salyasi ve tlikriikte PGBA diizeyil saglikla
kisilere gdre diiglik bulunmugtur. Bu durum, periodontal ha-
rabiyeti olan kigilerde parotiste PG sentezinin azalmasiy-
la veya PG yikiminin artmasiyla ilgili olabilir. Operasyon
sonras1i parotis salyasi ve tlikrilkte PGBA diizeyi yukselmek=-

te, ancak saglikli kigilerin dilizeyine erigememektedir.



OZET

Prostaglandinlerin (PG) iltihapta mediyatdr olarak rol
oynadaiklari bilinmektedir. Buna kargin anti-inflamatuar o-
zellikleri de bildirilmistir. Son yillarda yapilan galigma-
larla PG'lerin periodontitisin esas bulgulari olan digeti
iltinabl ve kemik rezorbsiyonunda dnemli rol oynadigi ka-

nitlanmigtar.

Calismamizda; ilerlemis periodontal harabiyeti olan
hastalarda flap operasyonu oncesi ve sonrasi diseti, parotis
salyasi ve tiikrilkteki PG-benzeri aktivite (PGBA) diizeyleri
arastirilmig ve periodontal ydnden saglikli kisilerden ali-

nan orneklerle karsilastirilmigtar.

Arastirmamiz 30 periodontitisli hasta ve 16 saglikla
olmak iizere toplam 46 olgu iizerinde ylirlitilmigtir. Hastalar-
dan flap operasyonu oncesi diseti, parotis salyasi ve tikriik
trnekleri alinmis, daha sonra flap operasyonu uygulanmigtar,
6 ay sonra klinik olarak doku iyilesmesini takiben tekrar
drnekler alinmig ve biyolojik tayin yontemiyle PGBA dlizey-

leri saptanmigtar.

Operasyon dncesi diseti PGBA diizeyi, saglikli ve ope-
rasyon sonrasl Orneklere oranla daha yiiksek bulunmug, buna
karsin parotis salyasi ve tikrikteki PGBA diizeyleri ise daha
diigiik olarak saptanmistair. Ayrica tiim drneklerde parotis sal-

vas1l PGBA dlizeyleri tlkrige oranla daha yliksek bulunmusgtur.
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