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OZET

Bu calismanin amaci; periodontal yonden saglikli, gingivitisli, kronik periodontitisli
ve hem kronik periodontitisli hemde osteoporozlu bireylerden elde edilen diseti olugu
stvist (DOS) 6rneklerinde, kemik yapim ve yikim mekanizmasinda 6nemli rolleri oldugu
diisiiniilen Osteokalsin (OC) ve Kemik Alkalen Fosfataz (ALP) seviyelerinin tedavi 6ncesi
ve tedavi sonrasi degerlerinin saptanarak bu degerler ile klinik indeks degerleri arasindaki
iligkinin incelenmesidir. Ayrica insanlar1 etkileyen en yaygin kemik hastaligi olan
osteoporozun periodontal saglik ve periodontal tedavi iizerine olan etkilerinin de
arastiritlmasidir.

Calismaya, Atatiirk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesine farkli nedenlerden dolay1
miiracaat eden 60 bayan dahil edildi. Calisma protokoliine gore bireyler dort gruba ayrildi.
Periodontal yonden saglikli 15 bayan 1. grubu, gingivitisli 15 bayan II. grubu,
periodontitisli 15 bayan III. grubu, periodontitisli ve osteoporozlu 15 bayan IV. grubu
olusturdu. Calismamiza dahil edilen tiim bireylere ¢alisma protokolii hakkinda bilgi verildi
ve onaylar1 alindi. Aragtirma kapsamindaki her bireyin periodontal durumunu saptamak
amaciyla Silness ve Loe’nin plak indeksi (PI) , Loe ve Silness’in gingival indeksi (GI),
klinik atasman seviyesi (KAS) ve sondalama derinligi 6l¢timleri yapildi.

Calismaya dahil edilen tiim bireylerden DOS 6rnekleri alindi. Bu amag icin standart
Periopaper ® stripler kullanildi ve bu striplerdeki DOS hacmi Periotron® 8000 cihazi
kullanilarak o6lciildii. DOS ornekleri, OC ve ALP seviyelerinin tespit edilmesi i¢in Atatiirk
Universitesi Tip Fakiiltesi Merkez Laboratuarlarinda ELISA ve otoanalizor yontemleri
kullanilarak calisildi.

Bu calismada DOS miktarinin saglikli bireylere gore gingivitisli ve periodontitisli

bireylerde arttif1 ve bu artisin hastaligin siddeti ile iliskili oldugu tespit edildi. Gruplarin
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baslangic PI, Gi ve SD degerleri ile DOS OC konsatrasyonu ve total degeri arasindaki
pozitif korelasyon bulunurken(p<0,05), KAS ile DOS OC konsatrasyonu arasinda anlamli
bir korelasyon bulunmadi (p>0,05). Tedavi sonrasinda ise Pi, Gi, SD ve KAS ile DOS OC
konsatrasyonu ve total degeri arasindaki pozitif korelasyon bulundu(p<0,05). DOS ALP
degerleri ile klinik parametreler arasindaki korelasyon arastirildiginda; Pi, GI, SD ve KAS
degerleri arasinda tedavi oncesinde ve tedavi sonrasinda pozitif bir korelasyon gozlemlendi
(p<0,01). OC ve ALP hem total miktar hem de konsantrasyon yoniinden tiim gruplarda
karsilastirildiklarinda aralarinda anlamli bir korelasyon bulundu (p<0,05). Ayrica cerrahi
olamayan periodontal tedaviye verilen cevabin grup IV’de diger gruplara oranla daha az
oldugu saptandi.

Calismamizdan elde edilen veriler grup i¢i degerlendirmelerde Mann-Whitney U,
gruplar arasi degerlendirmelerde Kruskal-Wallis H ve Pearson Korelasyon analiz
yontemleri kullanilarak degerlendirildi.

Sonug¢ olarak; gingivitisli, periodontitisli ve kronik periodontitisli osteoporozlu
bireylerin DOS orneklerindeki OC ve ALP seviyeleri hem konsantrasyon hem de total
miktar olarak kontrol grubuna gore arttigi, cerrahi olmayan periodontal tedaviler sonrasi
bu degerlerde azalmalar oldugu tespit edildi. Hem klinik indeksler yoniinden hem de
cerrahi olmayan periodontal tedaviler sonrasinda alinan yanit y&niinden kronik
periodontitis ve osteoporozlu grubun diger gruplara gore farklilik gostermesi osteoporozun

periodontal hastaliklar iizerine bir risk faktorii olabilecegini gosterdi.
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SUMMARY

The aim of this study is to study the relationship between the clinical index values
and values determined pretreatment and posttreatment values and the values of Bone
Alkaline Phosphatase (ALP) and Osteocalcin (OC) levels considered to play important part
in the formation and destruction of bone mechanism in gingival crevicular fluid (GCF)
samples obtained from individuals periodontally healthy, with gingivitis, chronic
periodontitis and osteoporosis. Besides, the effects of osteoporosis, most commonly bone
disease affecting people, on the periodontal health and periodontal treatment are also

aimed at.

The 60 females applied to Dentistry Faculty, Atatiirk University for different reason
were divided into four groups according to the study protocol. The 15 females
periodontally healthy composed the 1 st. (I.group), 15 females with gingivitis the II nd.
group, 15 females with periodontitis the III rd, and 15 with periodontitis and osteoporosis
the IV th. group. All the individuals included were informed about the study protocol and
their approval was taken. In order to determine the periodontal situation of every individual
included the study, plaque index (PI) of Silness and Loe, gingival index (GI) of Silness and

Loe, clinical attachment level (CAL) and probing depth (PD) measures were taken.

GCF samples were taken from all the individuals included. To perform this,
standart Periopaper® stripes were used and the GCF volumes of these stripes were
measured by using Periotron® 8000. GCF samples were analyzed at Central Laboratories
of Atatiirk University Medicine Faculty using EILSA and auto-analizator methods in order

to determine the OC and ALP levels.



In the analysis, it was observed that GCF amount increased in individuals with
gingivitis and periodontitis when compared to those who are healthy and that this increase
had a relation with the seriousness of the disease. Though there found to be a positive
correlation between initial PI,GL,PD values of the groups and GCF OC concentration and
total value (p<0,05), there was no significant correlation between CAL and GCF OC
correlation (p>0,05). After the treatment, a positive correlation was found between PI, GI,
PD, CAL and GCF OC concentration and total value (p<0,05). When the correlation
between PI,GLPD and CAL values were searched for a positive correlation was before and
after treatment (p<0,01). When OC and ALP were compared from the point of total
amount and concentration in all groups, a significant correlation was found between them
(p<0,05). Besides, the respond to the non-surgical periodontal treatment was observed to

be lower in group IV than those of other groups.

The data obtained from the study were evaluated by using Mann- Whitney U
method within the group evaluations, and by Kruskal-Wallis H and Pearson Correlation

analysis method in intergroup evaluations.

As aresult, it was observed that OC and ALP levels in GCF samples of individuals
with gingivitis, periodontitis and chronic periodontitis with osteoporosis increased in
comparison to those of control group from the point of both concentration and total
amount, and that there were decreases in those values after non-surgical periodontal
treatments. This suggest that osteoporosis is a risk factor over periodontal diseases as the
group with periodontitis and osteoprosis showed a difference from the other droups both
from the point of clinical index and respond given after non-surgical periodontal

treatments.



3. GIRIS VE AMAC

Periodonsiyum, diseti, peiodontal ligament, sement ve alveol kemiginden meydana
gelen doku iinitesidir. Bu doku iinitesinde meydana gelen hastaliklar periodontal hastalik
olarak isimlendirilir.'

Periodontal hastaliklarla ilgili ¢aligmalar 1950’li yillarda baslamis ve daha ¢ok
sosyal faktorlerle baglanti kurulmaya calisilmig, hastaligin yikict etkisi daha sonraki
yillarda ele alinmaya baglanmustir.” Tedavi icin belirli kriterlerin saptanmasiyla deneyimli
insan giicii, zaman ve tedavi hizmetlerinin iilkeye getirecegi yiik incelemeye almmustir.”

Periodontal hastaliklarin teshisinde kullanilan klinik Ol¢timler hastaligin siddeti
hakkinda bilgi verirken hastaliin aktivasyonu hakkinda gerekli bilgiyi veremezler.
Hastalik aktivasyonunun belirlenmesinde konak doku cevabinin analiz edilmesi gerekir.
Giiniimiizde periodontal hastaliklarin fizyopatolojisi ve etiyopatolojisine yo&nelik
caligmalar yerini periodontal hastaliklarin patogenezinde rol oynayan indirek
mekanizmalarin anlagilmasina birakmistir. Bunun icinde cesitli biyokimyasal markirlar;
kan, serum, DOS ve tiikiiriik gibi viicut ve oral biyolojik sivilarda arastirilarak hastaligin
aktivasyonu hakkinda bilgi edinilmeye gallsllmlstlr.4’5

Periodontal hastalik patogenezinde humoral ve hiicresel immiin yanitin roliinii
degerlendiren ve bu baglamda immiin sistemi sitimiile eden hormonlar iizerine pek cok
calisma vardir.*?

Son yillarda sistemik hastaliklarla periodontal hastaliklar arasindaki ilislileri
arastiran cahismalar hiz kazanmuis, Armitage’'nin'® 1999 yilinda yaptigi periodontal
hastaliklarin yeni siniflandirmasinda sistemik hastaliklar ayr1 bir sinif olarak ele alinmistir.

Ozellikle immiim sistem hastaliklari, diabetes mellitus, koroner kalp hastaliklari, kan



hastaliklari, kemik hastaliklari, renal yetmezlik ve hamilelik gibi sistemik durumlarin da
periodontal hastalik icin artmus risk faktorii oldugu bildiren calismalar vardir."' ™"

Toplumlarda o6zellikle yash bireylerin bir kismini etkileyen kemik mineral
yogunlugunun azalmasi ile karakterize olan osteoporoz ve postmenopozal dénem ile
periodontal hastaliklar arasindaki iligkileri inceleyen aragtirmalar mevcuttur,'®2° Yapilan
bu calismalardan bazilar1 periodontal hastalik ile osteoporoz arasinda bir iliskiyi
vurgularken,m’23 diger bazi calismalar iki hastalik arasinda bir iliskinin varligini
gésterememislerdir.24’26 Giiniimiize kadar osteoporoz ile periodontal hastalik arasidaki
iligkiyi arastiran caligmalarin ¢ogunun cross-sectional planlanmasi, 6rnek sayisinin az
olmasi, yas, cinsiyet, irk ve kullanilan metodlarin farklilik gostermesi gibi etkenler bu iki
hastalik arasindaki iligskinin anlagilmasini sinirlandirmustir.

Periodontitis ve alveolar kemik kaybinin degerlendirilmesinde kullanilan indeksler
klinik atagsman seviyesini 6lcen sondalama islemini ve dis kayiplarinin degerlendirilmesini
iceriken, alveolar kemik densitesini 6lcmek icin DXA, DPA, QCT, RA, ve CADIA gibi
teknikler kullamilmaktadir. Sistemik kemik yogunlugunu tayin etmek icin kullanilan
yontemler ise; SPA, DPA, SXA, DXA, QCT, RA ve US’dir. Bu yontemlerin kullanimi1 ya
maliyet yada giivenilirlilik ile sinirlanmistir. Bu nedenle genis topluluklara uygulanmasi
stirlidir.”’

Periodontal atagsman kaybi ve osteoporoz arasindaki iliski hakkindaki ilk
calismalardan biri Groen ve ark®® tarafindan yapilan osteoporozun periodontal hastaliklar
izerine etkilerini inceleyen bir ¢alismadir. Bu calismada yaslar1 43—73 arasinda degisen
38 hasta calismaya dahil edilmis, ileri derecede periodontal problemi bulunan bu hastalarda

ilerlemis osteoporozun klinik ve radyografik 6zellikleri saptanmistir.



Phillips ve Ashley” yaslart 30 ile 40 arasinda degisen 113 kadinda Russel’s
Periodontal Indeksini kullanarak bireylerin periodontal durumlarini tespit etmis ve
metakarpal kemik yogunlugu indeksi ile sondalama derinligi arasinda iliskili oldugunu
bildirmistir.

Ward ve Manson™ ise periodontal hastalik indeksi ile metakarpal kemik yogunlugu
indeks arasinda bir iliski bulamamastir.

Kribbs ve arkadalar® tarafindan yapilan mandibular ve iskeletsel kemik
yogunlugu arasindaki iliskiyi inceleyen iki farkli calismada osteoporozlu kadinlar ile
normal kemik yogunluguna sahip kadinlar arasinda periodontal saglik yoniinden
( sondalama derinligi ve kanama ) herhangi bir farklilik bildirilmemisken, caligmalarda
bulgulart agiklamak zorlastigr icin plak, dis tasi, sigara icme aliskanligi, dis eksikligi ve
diger faktorler degerlendirilmemistir.

Bu bilgiler 1s18inda yaptigimiz arastirmamizda; osteoporoz ile periodontal
hastaliklar arasindaki iliskiyi, periodontal hastaliklarin teshisinde kullanilan klinik
indeksler ile, periodontal hastaliklarin ve osteoporozun seyrinde onemli rolleri oldugu
diisiiniilen kemik turnover mediatdlerinden OC ve ALP’ nin DOS 6rneklerinin gingivitisli,
kronik periodontitisli ve kronik periodontitisli osteoporozlu bireylerde periodontal tedavi
Oncesi ve tedavi sonrasinda tespit edilerek periodontal hastaliklar iizerine olan etkilerinin

arastirilmasi amaglandi.



4. GENEL BILGILER
4.1 Periodontal Hastahk

Periodontal hastaliklar giiniimiizde Diinya Saglik Orgiitiiniin raporlarinda tiim
toplumlarda goriilen en yaygin hastalik olarak tammlanmaktadir.”

Toplumlarin agiz dis saghigl diizeylerini belirlemeye yonelik durum saptayici
calismalarin yapilmasi ve bunlarin belirli araliklarla tekrarlanmas1 gerekmektedir. Farkli
zamanlarda ve degisik popiilasyonlarda yapilan arastirmalar toplumun degisen sosyal ve
teknolojik kosullarda tedavi ihtiyacinin belirlenmesini kolaylasturnr.3 * Periodontal hastalik
disin destek dokularimi etkileyen, gram negatif bakterilerin neden oldugu, ilerleyen
atasman kaybi, kemik rezorbsiyonu, cep formasyonu ve/veya diseti cekilmesiyle
karakterize kronik enfeksiyon hastaligidir.*

Diseti inflamasyonu, disetini etkileyen bakteriyel iiriinler nedeniyle olusmaktadir.
Gingivitis, gingival sulkusta veya ona yakin bolgelerde biriken bakteriler ve konagin savunma
cevabi arasindaki dengenin konak aleyhinde bozulmasi ile ortaya ¢ikan lokal enfeksiyonel
bir hastaliktir.*® Gingivitiste iltahabi yanit sadece diseti dokusuyla sinirhdir.

Alveoler kemik kaybi ile karakterize olan, baslica Porphyromonas gingivalis,
Prevetella intermedia ve Actinobacillus actinomycetemcomitans gibi gram negatif
bakterilerin sebep oldugu multifaktoryel bir hastalik olan periodontitis eriskinlerde dis
kaybinin en yaygin sebeplerindendir. Genellikle agrisiz ve asemptomatik olarak seyreden
bu hastaligin siddetli asamalarinda kemik rezorbsiyonunu takip eden mobilite, diseti
cekilmesi ve dis migrasyonu gozlenir.”’®

Periodontitisin karakteristik 6zelligi doku yikimudir. Inflamatuar mediatorlerin son
iriinleri ve monositler tarafindan iiretilen proteolitik enzimler, periodontal doku yikimina

yol acan ana mekanizmay1 olustururlar. Mikroorganizmalarin lipopolisakkarit gibi hiicre



duvart bilesenleri tarafindan aktive edilen immun sistem hiicreleri, bakterilerin veya
giriinlerinin uyardig1 sitokinler ve diger oncii inflamatuar iiriinler doku yikimina neden
olur.”

Kronik periodontitis; gingival enflamasyon ile baslayan ve tedavi edilmedigi
takdirde dis destek dokularindaki yikimin ilerlemesi sonucu atasman ve kemik kaybiyla
kendini gosteren ve dis kaybi ile sonuclanabilen kronik iltihabi bir hastaliktir,'*4%4!
Kronik periodontitisli hastalarda patolojik cep formasyonu, alveoler kemik kaybi,
periodontal ligamentlerde yikim, cep epitelinde iilserasyon ve dis mobilitesi sik¢a
rastlanan bulgulardir. Klinik olarak; disetinde renk degisikligi, stiplinglerin kaybolmasi,
spontan veya kolayca baslatilabilen gingival kanama siklikla goriliir.'***"  Genellikle
hastay1 rahatsiz eden bir agr s6z konusu degildir. Ancak hastalar dis koklerinin aciga
cikmasina bagh olarak sicak veya soguk hassasiyetinden sikayet edebilirler. Lokalize kiint
ve bazen de ¢eneye yayilan bir agr mevcuttur.'®***! Disetinde 6dem ve kasint1 hissi vardr.
Akut agr1 periodontal apsenin goriilmesi ile ortaya ¢ikar. Periodontal cep varligi ve diseti
kenarmda kronik iltihabi degisikliklerle karakterizedir. Bu klinik bulgular kemik kaybinin
varligi ile orantili bir sekilde radyografik olarak da tespit edilebilir.'®4*4!

Kronik periodontitis, periodontal dokularin etkilenmesine bagl olarak lokalize ve
generalize olmak iizere iki grupta tanimlanir. Etkilenmis diglerin sayis1 tiim dislere oranla
<30% ise lokalize; >30% ise generalizedir.10’40’41 Ancak bazi bolgeler diger bolgelere
nispetle daha fazla etkilenir. Ornegin plak kontroliiniin gii¢ oldugu bolgelerde hastaligin
siddeti artar. Hastahk genellikle generalize seyirlidir.'™***' Lokalize ve generalize form
kendi i¢inde ii¢ alt gruba ayrilir; klinik atagman kayb1 1-2 mm. arasinda ise hafif, 3-4 mm.
arasinda ise orta, 5 mm’den fazla ise siddetli olarak isimlendirilir. Kronik periodontitisin

10,40,41

hafif siddetli formu minimal furkasyon girisi ile karakterizedir. Subgingival ve



supragingival plak birikimi ve cesitli miktarlarda dis tas1 mevcuttur. Sondalamada kanama
ve radyografik olarak minimal kemik kayb1 g6zlenir. Orta siddetli formda dis mobilitesi
hafiften orta siddetliye kadar degisir. Radyografik olarak kemik kaybi1 genellikle yatay
yonde ve atagsman kayb1 %40 civarindadir. Furkasyon bolgesinde radyolusent bir goriiniim
vardir ve sondalamada kanama mevcuttur. Siddetli formda ise atagsman kaybi 5 mm. ve
tizerindedir. Belirgin furkasyon defekti ve ilerlemis dis mobilitesine siklikla rastlanilir.
Radyografik olarak kemik kaybi %40’ iizerindedir ve dikey yonde kemik kayiplariyla
birlikte sondalamada kanama gbzlenir.lo"m’41

Lokal ve sistemik faktorlerin kronik periodontitis etyolojisinde rol oynadiginin
bilinmesine ragmen primer etyolojik ajan mikrobial dental plaktir.'”**** Dental plagin
kalitatif ve kantitatif yapis1 kotii agiz hijyeni ile yakindan iliskilidir. Bakteriyal viriilans
faktorler, direkt olarak konak dokularinin yikimina sebep olabildikleri gibi, konak dokudan
doku yikimina sebep olan biyolojik medyatorlerin salimmina da sebep olabilirler. Konak
cevabinin bir parcasi olarak iiretilen ve doku yikimina katkida bulunan mediatorler;
proteinazlar, sitokinler ve prostoglandinlerdir.

Bununla beraber ¢ogu kronik iltihabi hastalik gibi, bu hastaliinda baslamasi ve
ilerlemesinde lokal, sistemik, ¢evresel ve genetik olmak iizere 4 ana faktor rol oynar.‘m’“’45
Lokal faktor olarak bakteri plagi en onemli etken iken; restorasyonlar, disin anatomik
yapisi, ¢iiriik ve kok rezorbsiyonlar1 gibi degisik faktorlerinde periodontal hastalik icin
Oonem arz ettigi vurgulanmistir. Sistemik faktorlerden diabet tizerinde durulurken, cevresel
faktorlerden sigara kullammmina dikkat c¢ekilmistir. Ayrica genetik faktorlerin 6nemi
iizerinde de durulmugtur.*****

Periodontal hastaligin ilerlemesi, digsel alanlar seviyesinde episodikdir. Bununla

beraber periodontal hastalik gelismesi riski alana bagli olmaktan ziyade esasen hastaya



baghdir.>*® Hastaligi ilerleme hiz1 agzin farkli bolgelerinde farkli oranlarda goriilebilir.
Bazi bolgelerde uzun siire pasif kalirken bazi bolgelerde hizli bir aktivite gosterebilir.
Periodontal hastaligin aktif olarak tespit edildigi bolgelerde; plak birikiminin fazla oldugu
ve biriken plagin uzaklastirilmasinin gii¢ oldugu rapor edilmistir.” Konak¢1 savunma
faktorleri bolgedeki hastalifin siddetinde onemli bir rol oynar.lo"m’41 Diseti dokusundaki
mikroorganizmalar ile konak savunma mekanizmasi arasinda her zaman bir denge
mevcuttur. Bu denge mikroorganizmalar lehine bozulacak olursa, yavas seyirli olan
hastalik siddetlenerek daha fazla kemik yikimina ve nihayetinde dis kaybina sebep
olur, 10:4041

Kronik periodontitisin =~ goriilme siklign  farkli  populasyonlarda degisik
oranlardadir.'™***!" Diger yandan hastaligin prevalansi ve siddetinin yasla dogru orantilh
olarak arttig1 bildirilmistir. Yetiskinlerde daha sik goriilmesine ragmen c¢ocuk ve
adolesentlerde de goriilebilir. Cinsiyet ayrimi gbzetmeyen periodontal hastalik, cesitli risk
faktorlerinin etkisi altindadar.***!

Iki grup sistemik faktor periodontal hastalik ile iliskilendirilmistir. Birinci grup
diabetes mellitusu ve sigara kullanimini icermektedir. Bunlarla ilgili cross-sectional ve
longitudinal calismalar gbz Oniine alinarak dogru risk faktorleri olduklarina dair kanitlar
vardir. Periodontal hastaliklarin seyrinde bu faktorlerin modifikasyonlar1 da onemlidir.
Periodontal hastalik ile iliskilendirilen ikinci grup faktorler ise daha ¢ok hastaligin
anlagilmasi ve gelisiminin erken safhalariyla baglantihidir ve risk indikatorleridir. Bunlar
osteopeni ve osteoporoz; stres, diyet (6zellikle vitamin C ve kalsiyum alinimu ile ilgili), ve
genetik faktorlerdir. AIDS; konjenital ndtropeni ve ilaca bagli agranulositosis gibi notrofil

hastaliklari; Papillon-Lefevre sendromu, Ehlers-Danlos sendromu gibi konak cevabini

etkileyen hastaliklar; ve hipofosfataz gibi immiin sistem hastaliklar1 da risk



indikatorlerinin bir grubudur. Bu hastaliklar periodontal hastalik riskini ciddi bir sekilde
arttirmaktadur.*®
4.2.0steoporoz

Osteoporoz en sik goriilen metabolik kemik hastaligidir ve 6nemi giderek artan bir
halk sagligi problemi haline gelmektedir.47 Iskeletin dayamikliligmi bozan ve kirik
yatkinliginda artisa yol agan kemik dokusunun miktarinda ve yapisal diizeninde
anormalliklerle karakterize bir hastaliktir. ilk yillarda osteoporoz terimiyle gozenekli
kemik seklindeki histolojik tani kastedilirken, son yillarda mineralizasyonun normal
oldugu fakat kemik dokusunda kemik kitlesinin azaldigt durum olarak belirtilmeye
baslanmistir. Bununla birlikte osteoporoz karakteristik olarak kirik olusumu ile taninur.*®
%% Kemik kitlesinin kayb1 genellikle semptom vermez. Ancak bir kez kirik goriildiigiinde
agr1, fonksiyon kaybi, ve bazi vakalarda deformitelerle sonuglanir. Bu sebepten dolayi
osteoporoz kirik goriilene kadar sinsi bir hastahk olarak nitelendirilir.’' Osteoporotik
fraktiirler onemli oranda morbidite, mortalite ve ekonomik maliyete sebep olmaktadir.”
4.2.1.0steoporozun Siiflandirilmasi

Osteoporoz bir¢ok sekilde simiflandirilabilir. En sik goriilen nedenlere gore bir
siniflandirma 6rnegi Tablo 1’ de verilmistir.>

Ayrica Riggs ve Melton, Tip I ve Tip II osteoporoz tanimlarim giindeme
getirmistir. Tip I osteoporoz 65 yas altinda olusur. El bilegi ve vertebra kiriklar ile
karakterizedir. Tip II osteoporoz 75 yas {lizerinde goriilir ve kalca kirklan ile
karakterizedir. Tip I (postmenopozal) ve Tip II (senil) osteoporozun farkli klinik

goriiniimleri ve etyopatogenezleri vardir.



Tablo 1: Siklik sirasina gore osteoporoz nedenlerinin siniflandirilmasi.

Siklik Derecesi Nedenler
Sik Goriilen * Yashilk
*  Immobilite
* Menopoz
Daha Seyrek Goriilen * Kortiko-steroid Kullanimi

Hipogonadizm
Tirotoksikoz

Hiperparatiroidizm

Nadir Goriilen

Coeliac Hastaligi
Gastro-Intestinal Hastaliklar
Mastositozis

Multiple Myeloma

Kalitimla ilgili Olanlar

Osteogenezis Imperfekta

Pstdogangliyoma ve Osteoporoz

Idiyopatik *  Juvenil Osteoporoz

*  Hamilelikte Osteoporoz

* Geng Yetiskinlerde Osteoporoz
Diger Nedenler *  Anoreksiya Nevrozu

Uzay Pilotlarinda Goriilen Osteoporoz
Agir egzersiz
Turner Sendromu

Homosistiniiri

Daha genis bir simiflandirmada ise osteoporozun sebepleri oncelikle primer ve sekonder

nedenler olarak ikiye ayrilir. Bu siniflandirma Tablo 2 de gosterilmistir.”
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Tablo 2: Osteoporoz Nedenlerinin Siniflandirilmasi

Primer Osteoporoz
v Juvenil
v' Idiyopatik (Geng Yetiskinlerde)
v' Involiisyonel Osteoporoz
= Tip-1 Osteoporoz (Menopoz Sonrasi)
= Tip-2 Osteoporoz (Senil)

= Tip-3 Osteoporoz

Sekonder Osteoporoz
Endokrin Hastaliklar
v Hipogonadizm
v" Over Agenezisi
v Cushing Sendromu
v' Hipertiroidizm
v' Diabetes Mellitus
Gastro Intestinal Hastaliklar
v" Subtotal Gastrektomi
v Malabsorbsiyon Sendromu
v" Kronik Obstriiktif Sarilik
v' Primer Biliyer Siroz
v' Agir Malniitrisyon
Kemik Iligi Hasraliklar1

v" Multiple Myeloma



11

v' Sistemik Mastositozis
v' Dissemine Karsinoma
v Konnektif Doku Hastaliklari
v' Osteogenezis Imperfekta
v Homosistiniiri
v Ehler-Danlos Sendromu
v' Marfan Sendromu
Diger Nedenler
v' Immobilizasyon
v Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi
v Kronik Alkolizm
v Kronik Heparin tedavisi
v" Romatoid Artritis
v" Transplantasyon

Tip 1 Postmenopozal Osteoporoz: 50-75 yas arast kadinlarda ortaya ¢ikar.
Menopoz sonrasi strojen eksikligi sonucu olusur, kemik kayb1 hizlanir, paratiroid hormon
(PTH) sekresyonu azalir, kalsitonin sekresyonu artar. PTH saliniminin sekonder
supresyonu 1,25(OH).D vitamini sentezinde azalma ve kalsiyum absorbsiyonunda
bozukluk ile sonuglanir; bu da kemik kaybini hizlandirir.

Tip I osteoporozda trabekiiler kemik kaybi normale gore 3 kat artmis, kortikal
kemik kaybi ise hafif yiikselmistir. Vertebra ve distal radius kiriklar1 en belirgin klinik
bulgudur. idrar kalsiyum kaybi artmustir. Sekonder paratiroidizm gelismektedir. *>>®
Tip II Senil Osteoporoz: 70 yas iizerindeki kadin ve erkeklerde yavas kemik kayb1

ile seyreder. Kemik kaybindan sorumlu iki mekanizma bilinmektedir. Bunlar:
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1.Bagirsaktan kalsiyum absorpsiyonunun azalmasi sonucu gelisen hiperparatiroidi.

2. Osteoblastik aktivite azalmasi sonucu kemik formasyonunun bozulmasi.

Hem trabekiiler hem kortikal kemikte azalma goriiliir. Serum 1.25(OH), Ds diizeyi
azalmistir. Bobrekte 1-alfa- hidroksilaz aktivitesi azalmistir. Idrar kalsiyum kayb1 artmustir.
Kalsitonin diizeyi azalmistir. 2658
4.2.2.0steoporoz Epidemiyolojisi

Osteoporoz, yeryiiziinde en yaygin olarak rastlanan metabolik kemik hastaligidir.
Osteoporoz ve osteoporoza bagl kiriklar giderek artan bir saglik problemi haline gelmistir.
Ozellikle, osteoporoza bagli gelisen kiriklar 6nemli maddi ve manevi kayiplara yol
acmaktadir. Osteoporoz hakkinda epidemiyolojik bilgilerimiz yetersizdir. Ciinkii hastaligin
tan1 kriterleri yoktur. Ayrica kemik dansitesi Ol¢iimlerinde tam bir standardizasyon
gelismemigstir. Hastaligin tek objektif bulgusu kiriklar oldugu icin epidemiyolojik
calismalar kiriklar iizerine yogunlasmistir.”

Bir cok ¢alisma sonuglarina gore sehirde yasayan kisilerde kdylerde yasayanlara
oranla daha fazla kalca kingi gozlenmektedir. “The Mediterranean Osteoporosis Study
(MEDOS)”grubunun ¢alismalarinda Tiirkiye sonuclarinda, diger Avrupa iilkelerinden
farkl1 olarak Istanbul, Ankara gibi biiyiik sehirler diginda Samsun, Erzurum ve Diyarbakir
kirsal kesim olarak kabul edilmis ve kalca kingi sikligir kirsal kesimde daha yiiksek
bulunmu§tur.59
4.2.3.0steoporozda Tam Yontemleri

Tiim hastaliklarda oldugu gibi osteoporozun teshisinde de anemnez ve fiziki
muayene onemlidir. Bununla birlikte biyokimyasal ve radyolojik inceleme yontemleri de

kullanilir. Kemik kitlesinin belirlenmesinde en nemli arag goriintiileme yontemleridir.*’
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Kemik Dansitometresi:

Dansitometre radyasyonla calisan cihazlardir; bir taraftan verilen 11, kemigi
gectikten sonra kars1 taraftaki dedektorle (sintilator) kaydedilir. Isinin absorbsiyonuna gére
kemik yogunlugu hesaplanir. Tiim absorbsiyometrik tetkikler istenilen bolgeye penetre
olan gama veya X 1smm fotonlarinin burada yayilip taranmasi sonucu ortaya cikan
enerjideki azalmaya baghdir. Belirli tarama mesafelerindeki degisiklik veya azalmaya
dayanan software algoritmleriyle kemik kenarlar1 saptanir. 61.62
Dansitometrik Ol¢iim Yapan Cihazlar

Kemik hakkinda kalitatif ve/veya kantitatif bilgiler verebilen bu yoOntemler
uygulama kolayligi, kullanim maliyeti, radyasyon igerip icermemesi gibi faktorler goz
Oniine alinarak segilir. Bunlar; radiogrammetri, tek foton absorbsiyometri (SPA), ¢ift foton
absorbsiyometri (DPA), kantitatif kompiitarize tomografi (QCT), notron aktivasyon
analizi, Dual enerji X-ray absorbsiyometri (DEXA), kantitatif MRI olarak adlandirirlir.**°

Diinya Saglik Organizasyonu (WHO) beyaz kadinlarda; kemik mineral yogunlugu
(KMY) ol¢iim sonuglarina gore asagidaki tanisal kriterleri saptamlstlr.67
1. Normal: Kemik mineral yogunlugu veya kemik mineral icerigi geng eriskin
ortalama degerlerine gore 1 standart sapmadan (SD) daha az sapma gosterenler.
2. Osteopeni: Kemik mineral yogunlugunun geng eriskin ortalama degerlerine gére

-1SD ile -2.5 SD arasinda oldugu degerler.

3. Osteoporoz: Kemik mineral yogunlugunun geng erigkinlerin ortalama degerlerine
gore -2.5 SD ve daha diisiik oldugu degerler.
4. Yerlesmis osteoporoz: Kemik mineral yogunlugu genc eriskin ortalama

degerlerine gore -2.5 SD veya daha fazla diisiik oldugu degerler ve beraberinde bir

veya daha ¢ok kirigin eslik etmesi.
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Osteoporozda Laboratuvar Tetkikleri
Osteoporozun rutin biyokimya tetkiklerinde normal sinirlar i¢cinde oldugu icin kemik
dongii hizim1 saptamak, primer ve sekonder osteoporoz ayirici tanisini yapmak, kirik riski
yiiksek olanlar1 belirlemek, tedavi tipini se¢mek ve Ozellikle antirezorbtif tedavinin
etkinligini degerlendirmek amaciyla kemik dongiisiiniin biyokimyasal belirteclerden
yararlanilir. Bu amacla agsagidaki biyokimyasal incelemeler yapilir. 6870
v Serum kalsiyum, fosfat diizeyleri
v Serum protein elektroforezi
v Idrar hidroksipirilin diizeyi ve piridinolin ¢apraz baglarinin diizeyi
v Idrar kalsiyum/kreatin orani
v" Total alkalen fosfataz
4.3.Kemigin Yapisi
Viicut icin destek olusturmasinin yaninda, iskelet sistemi kalsiyum, fosfat ve
mineral deposu olarak gorev yapar. Kemik organik (%30) ve in-organik (%70)
bilesimlerden olusur. Organik kisim hiicreler ve matriksten in-organik kisim ise
minerallerden tesekkiil etmistir.71
Kemikte spongioz ve kompakt tabakalar mevcut olup, spongioz kemikte trabekiiller
mekanik yiiklere diren¢ goOsterebilmek icin tasarlanmis dantelimsi bir mimari gosterir.
Kortikal kisim spongioz kisim etrafinda koruyucu bir tabaka olusturur. Kortikal kemik
total kemik kiitlesinin % 80’ini teskil eder. Vertebral yapida bulunan trabekiiler kemik ise
birim hacim basina daha fazla yiizey alam saglayan bal-petegi benzeri yap1 gosterir.’'
Kemik dort fonksiyonu ile organizmanin en énemli dokularindandir. Bunlar:”
1. Destek fonksiyonu ile viicudun normal pozisyonu saglar.

2. Kalsiyum, fosfor ve magnezyum i¢in depo orgamidir.



15

3. Hematopoetik dokularin muhafazasi ile gorevlidir.
4. Biiylimeyi saglayan en 6nemli dokudur.

4.3.1.Kemigin Hiicreleri

Kemik dokunun esas hiicreleri olan osteoblast ve osteoklastlar mineralize olmus
kemik matriksteki lakiinalarin i¢inde bulunurlar. Diger hiicreler ise (osteositler ve
makrofajlar) kemik dokunun 6nciil hiicreleri ve hematopoetik serinin esas hiicerleridir.”
Osteoblastlar: Mezensim kaynakli bu hiicreler kemik matriksinin dretimi ve
mineralizasyonundan yani, kemik yapimdan sorumludur. Mineralizasyon osteoblastik
alkalen fosfatazin varligin1 gerektirir. Fibroblast - stromal sistem hiicrelerinden olusurlar.
Osteoblast kaynakl kalsiyum ve fosfat birikimi kemik yapiminda ¢cok énemli olan kollajen
mineralizasyonunda rol oynamaktadir.”>"*
Osteoklastlar: Hemopoetik kaynakli, mononiikleer hiicrelerin fiizyonu ile olusmustur.
Primer fonksiyonu kemik rezorbsiyonunu uyarmaktir. Bu fonksiyon hidrolitik enzimlerin
araciligi ile gergeklestirilir.72
Monosit ve Makrofajlar: Osteoklastlarin prekiirsorii olan bu hiicrelerin en Onemli
fonksiyonlar1 tiimér nekroz faktdr X, interlokin 1 alfa ve beta ve lokal IL-I iiretimini
gergeklestirmeleridir.72
Lenfositler: Kemikteki lenfositler de kemik rezorbsiyonu uyarir ve timor nekroz beta
faktorii ile gama interform iiretirler.”?
Osteositler: Matriksin olusumunu saglayan hiicrelerden kaynaklanirlar. Osteoliz ve kemik
formasyonunda gorevlidirler.”
4.3.2.Kemik Yapim ve Yikimimmin Diizenlenmesi

Kemik kiitlesinin genetik ve c¢evresel faktorler tarafindan nasil etkilendigini

anlamak i¢in iskeletin yeniden sekillenmesi (remodelling) olayr hakkinda bilgi sahibi
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olmak gerekir. Remodelling, biiyiimenin durmasi ile baslar. Once kemik yikimi ve
rezorpsiyonu daha sonra yeni kemik olusumu meydana gelir. Her remodelling dongiisii
yaklagik 90 — 130 giin siirer ve kemik rezorpsiyonu ve tekrar olusumu birbirlerini dengeler.
Bu dongiiniin  bozulmas1 belirgin kemik kaybina yol acabilir. Kemik yiizeyinde
remodelling birimlerinin artis1 yiikksek kemik dongiisii yaratacag i¢in kemik kaybina yol
acabilir. Remodeling kemik sagliginin temelini teskil eder.”
Kemik formasyonu ve rezorbsiyonu (remodeling) lokal ve sistemik faktorler tarafindan
diizenlenir. Bu faktérler;73’76
1- Kalsiyum seviyesini diizenleyenler

v’ Paratiroid hormon (PTH)

v' 1,25(0H)2D3

v" Kalsitonin
2- Sistemik hormonlar

v" Glukokortikoidler

v Insiilin

v’ Biiyiime hormonu (GH)

v" Seks hormonlari

v" Tiroid hormonlari

v Dolagimdaki biiyiime hormonlar1 (IGF I —1I)
3- Lokal faktorler

v PGE,

v Kemik kokenli bityiime faktorii

v Sitokinler ( interlokin 1-6 )

v Kemik ile ilgili proteinler
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v" Osteokalsin (OC)

v" Osteonektin

v Kemik morfojenik proteinleri

v" Elektiriksel ve mekanik kuvvetler
4.3.3.Kemige Ait Biyokimyasal Degerler

Biyokimyasal markirlar kemigin yeniden sekillenmesindeki karmasik siirece 11k

tutarak metabolik kemik hastaliklarinin teshis ve tedavisinde 6nemli rol oynarlar. Kemik
turnovert esnasinda biyokimyasal markirlarda akut degisiklikler olusur. Kemik
dongiisiiniin ideal biyokimyasal markirlar1 kemigin metabolik siirecine spesifik olmal,
plazma yarilanma ©Omrii bilinmeli, kolay oOlciilebilmeli ve serum yada idrarda stabil

olmalidir. Kemige ait biyokimyasal markirlar Tablo 3’de gosterilmistir.”’

Tablo 3: Kemige ait biyokimyasal markirlar

Metod Ornek Spesifite Kaynak
Kemik Formasyonu
Total ALP CM S + Karaciger/Kemik
Kemik ALP CM S ++ Kemik ( osteoblast)
Osteokalsin IA S/P +++ Kemik (osteoblast)
PICP iA S + Kemik/ Fibrobast
Kemik Sialoprotein iA S ? Kemik
Osteonektin IA S ? Kemik/Kan
Kemik Rezorbsiyonu
TRAP CM/iA S/P ++ Kemik
OH Prolin CM/HPLC U + Bag Dokusu
OH Lizin Glikozid HPLC U ++ Bag Dokusu
PYD HPLC/IA U ++ Kemik /Kikirdak
DPD HPLC/IA  S/U n Kemik/Dentin
NTx 1A S/ +++ Kemik/Dentin
C-tetninal telopeptid 1A S/ +++ Kemik/dentin

ALP: Alkalen Fasfataz, PICP: Tip 1 karboksi terminal propeptid, TRAP: Tartrate direngli asit fosfataz,
PYD: Piridinolin, DPD: Deoksipirinidolin, NTx: N-terminal telopeptid, CM:.Colorimetrik Metod,
HPLC: High-performance liquid choromatography, S: serum, P: Plazma, U: Idrar
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Osteokalsin: Osteoblastlar tarafindan sentezlenen bir matriks proteinidir. Kemikte
en cok bulunan, glutamik asitten zengin 49 aminoasitli nonkollajenik matriks protein olup
kemige oldukg¢a spesifiktir. Bununla birlikte dentinde de bulunur. Osteokalsin, kalsiyum
iyonunu kemik matriksine baglayan bir proteindir. Osteokalsin gelisen kemikte mevcuttur
ve kemik olusumuna katkida bulunur. Osteokalsin sentezi, vitamin D araciligiyla olur.
Vitamin D, osteokalsin gen transkripsiyonunu regiile eder. Vitamin D eksikligi olan deney
hayvanlarimin kemiklerinde, normale goére %50 daha az osteokalsin oldugu saptanmis ve
1.25 (OH), D verilmesi ile serum osteokalsin diizeyi arttirilmistir. Osteokalsin, mineral
depolanmasinda ve kemigin remodellinginin diizenlenmesinde 6nemli rol oynar. Bu
peptidin kan diizeylerinin tespiti metabolik kemik hastaliklarin tanmisinda; kalsitonin,
vitamin D3 ve Kkalsitriol tedavisinin etkinliginin degerlendirilmesinde yardimci

76,78,7
olmaktadir.”®’%7

Menopoz sonrasi ortalama serum OC artisi, kirik riskinin arttigini
gosterir. Osteokalsin diizeyleri sirkadyen bir ritm gostererek sabahtan 6gleye kadar azalir.
Gece yarisindan sonra ise artar.™’

Kemik alkalen fosfataz: Alkalen fosfatazin kemik spesifik izoenzimi olan kemik
alkalen fosfataz (KALP) osteoblast membranina yerlesik bir protein olup osteoblast
aktivasyonu varsa dolasima salinir. KALP' nin 6l¢iimii, kemik dis1 patolojilerden daha az
etkilenir ve kemik olusumunu degerlendirmede iyi bir markirdir.”® Menopozdan hemen
sonraki donemde kemik dongiisiindeki genel artis nedeni ile, serum ALP diizeyi normalin

iki katina kadar yiikselebilir. ALP aktivitesindeki artisin bir diger nedeni de kiriklara bagh

olarak kemik metabolizmasinda meydana gelen lokal artiglardir.®!
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5. GEREC VE YONTEM

S.1.Hasta secimi

Aragtirmamiza Atatiirk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim
Dalina bagvuran gingivitisli, kronik periodontitisli, kronik periodontitisli ve osteoporozlu
bireyler ile farkli sebeplerle fakiiltemize miiracaat eden periodontal yonden saglikli
bireyler dahil edildi.

Calisma gruplari;

Grup I: Atatiirk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi’ne protetik tedavi, dis ¢ekimi gibi
farkli sebepler ile bagvurmus, sistemik ve periodontal yonden saglikli, 15 kadindan
olusturuldu.

Grup II: Sistemik agidan saglikli, klinik muayeneleri sonucu gingivitis teshisi konmusg 15
kadindan olusturuldu.

Grup III: Sistemik agidan saglikli, klinik ve radyolojik muayeneler sonucu kronik
periodontitis teshisi konmug 15 kadindan olugturuldu.

Grup IV: Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Niikleer Tip ve Radyoloji Servisi tarafindan
osteoporoz teshisi konmus, klinik ve radyolojik muayeneler sonucu ise tarafimizdan kronik
periodontitis teshisi konan 15 kadindan olusturuldu.

Calismamiza dahil edilen tim bireylere calismanin amaci ve yontemi hakkinda
bilgi verilerek onaylar1 alindi. Calismamiza dahil edilen bireylerin seciminde asagidaki
kriterlere dikkat edildi:

1- Hastalarin herhangi bir sistemik rahatsizliginin bulunmamasi. (Grup IV’ i

olusturan osteoporoz harig)

2- Hastalarin son alt1 ay i¢inde periodontal tedavi gormemis olmasi

3- Hastalarin sigara icmemesi
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4- Diizenli olarak immiin sistemi veya iltihabi yanit1 etkileyebilecek herhangi bir

ila¢ kullanmamis olmas1
5.2.Klinik Degerlendirme

Tiim calisma ve kontrol gruplarinda periodontal durumu belirlemek i¢in Williams
periodontal sondu kullanilarak Silness ve Loe nin plak indeks (PI) ve Loe ve Silness’in
gingival indeksi (GI) kullanildi. Ayrica klinik atasman seviyesi (KAS) ve sondalama
derinlikleri (SD) ol¢iilerek kaydedildi. Klinik olgiimler, biitiin dislerin mezial, distal,
lingual (palatinal), ve bukkal (labial) yiizlerinde olmak iizere 4 bolgede gerceklestirildi. Bu
dort degerin ortalamasi alinarak her bir disin ortalamasi; daha sonra bu degerlerin
ortalamasi alinarak da bireyin PI, Gi, SD, KAS ortalamalari elde edildi.

Klinik indeks skorlar1 agagidaki sekilde degerlendirildi.

Plak indeksi Skorlari: ( Silness ve Loe 1964)%

0: Diseti bolgesinde bakteri plag: yok.

1: Ciplak gozle fark edilemeyen, ancak sond ucunun gingival sulkusta
gezdirilmesiyle aciga cikarilan plak varlig.

2: Gozle goriiliir tarzda diseti kenarinda ve dis ylizeyinde orta dereceli plak varlig.

3: Disetinde ve dis yiizeyinde yogun yumusak birikintilerin mevcudiyeti.

Gingival Indeks Skorlari: ( Loe ve Silness 1963)83

0: Saglikl diseti

1: Hafif iltihap, hafif renk degisikligi, hafif 6demle karakterize diseti, sondalamada

kanama yok.

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

vardir.
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3: Siddetli iltihap, belirgin kirmizilik ve 6dem vardir. Ulserasyonlar ve spontan

kanamaya meyil mevcuttur.
5.3.Diseti Olugu Sivismin Orneklenmesi

Diseti olugu sivist (DOS) diseti olugu veya periodontal cep i¢inde biriken bir hiicre
dist1 sividir. Kapillerlerin  duvarlarindan ozmotik basing yoluyla sizan serumun
toplanmasiyla olusan bir transuda veya enflamasyon varliginda iltihabi bir eksuda oldugu
diisiiniilmektedir. DOS’un igerigi esas olarak mikrovaskiiler sizintidan kaynaklanmaktadir.
Siviya ayrica intraselliiler sivi ve selliiler sitoplazma da eklenmektedir. Boylece DOS
icerigi serum, bag dokusu ve gecis yolu iizerindeki epitel, iltihabi hiicreler ve cevre

5,84-88 oo
’ Sitokinler,

dokulardaki bakteri ve diseti olugu materyalinden olusmaktadir.
prostoglandin E, antibakteriyel antikorlar, total protein, akut faz proteinleri gibi iltahabi
iiriinleri ve mediatorleri, matriks metallaproteinazlar, aspartat aminotransferaz, notral
proteaz, laktat dehidrogenaz, myeloperoksidaz, alkalen fosfataz gibi konak kaynakli
enzimleri, glikozaminoglikan, hidroksiprolin, fibronektin, osteonektin, osteokalsin gibi
biyokimyasal markirlar ve biiylime faktorleri, bag dokusu proteinleri (kollojen
propeptitleri) ve IL reseptdr antagonisti gibi doku yapim iiriinleri diseti olugu sivisinin
icerigini olusturmaktadir.*

Genel olarak DOS, kagit seritler kapiller tiip ve diseti yikama apareyleri ile toplanir.
Her teknigin kendisine 6zgii avantaj ve dezavantajlar vardir. Bu teknikler;®’

- Gingival yikama metodu

- Kapiller tiipler veya mikropipetler ile toplama

- Emici kagit stripler (Tez ¢alismamizda bu yontem kullanilmistir.)

Emici kagit stripler kullanilarak DOS 6rneklerinin toplanmasinda ise iki farklh

metod kullanmilabilir;
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- Intrakrevikular teknik: Strip sulkus icerisine s1g ve derin olarak iki sekilde
yerlestirilebilir. Bu teknik daha sik kullamlir. (Tezimizde bu teknik
kullanilmastir.)

- Ekstrakrevikular teknik: Travmay1 en aza indirmek i¢in strip gingival sulkuler
bolge tizerinde seyreder.

Calismamizda diseti olugu sivis1 toplanirken periodontal yikimin en fazla oldugu
yerler tercih edildi. Kontrol grubunda ise tiikiiriik kontaminasyonunu minimuma
indirebilmek i¢in iist 6n grup disler secildi. Bolge pamuk tamponlarla izole edildi, hava
spreyi ile belli bir uzakliktan kisa siireli kurutma islemi yapildi. Bu islem esnasinda hava
spreyinin uygulama yoniiniin diseti cebinin (yada gingival sulkus) i¢ine dogru olmamasina
dikkat edildi. Daha sonra standart emici kagit stripler (Periopaper®, Proflow Inc.,
Amitiyville, NY, USA) aproksimal bolgelerden cebin girisine hafif bir diren¢ hissedilecek
sekilde yerlestirildi. 30 saniye siire ile beklendikten sonra her bir kagit strip hi¢ zaman
kaybedilmeden DOS hacminin belirlenmesi i¢in Periotron 8000 ( Oraflow PO Box 219,
Plainview, NY, USA) ile degerlendirildi. Elde edilen periotron skorlar bilgisayar aracilig
ile ml convert. programi kullanilarak mikrolitre (ul) birimine ¢evrilip kaydedildi. Her bir
kagit stripin periotrona okutulmasindan 6nce {iretici firmanin tavsiyesi dogrultusunda
periotron elektrotlar1 alkollii pamuk ile silinerek kurutuldu. Kuru bir periopaper ile 00
skoru kontrol edildi. Boylece iki okuma iglemi arasinda elektrotlarin tamamen kuru olmasi
saglandi. Her bir periopaper OC ve ALP konsantrasyonlarinin belirlenebilmesi icin i¢inde
200 pl pH: 7,4 PBS bulunan, daha ©nce numaralandirilmis eppendorf tiiplerine
yerlestirildi. Oda sicakliginda 30 saniye vortexlenen tiipler klinik sogutmali santrifiij

kullanilarak 10 dakika 4100 rpm de santrifiije edildi. Numuneler calisilacagi zamana kadar
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-80 °C’ de saklandi. Aym prosediirler cerrahi olamayan tedavi bitirildikten bir ay sonra
tekrarlandi. (Bu tedavi scaling, rood planing ve kiiretaj islemlerinden olusturuldu.)

Periotron 8000; DOS ve tiikiiriikk akist ve yogunlugunun olgiilebilmesine imkan
veren ¢esitli emici kagit striplerin kullanilmasina izin verecek sekilde dizayn edilmis mikro
nem Olgen elektronik bir alettir. Elektrotlar1 arasina yerlestirilen emici kagidin elektiriksel
kapasitansin1  6lcme  prensibiyle gahslr.go Periotron degerlerinin mlconvrt. Exe
programindan yararlanilarak mikrolitre cinsine doniistiiriilmesi i¢in kalibrasyon egrisi
olusturuldu. Bu amag i¢in Hamillton siringas1 yardimiyla 0.1, 0.2, 0.3, 0.4, 0.5, 0.6 ve 0.7
ul’lik deionize su emdirilmis kagit stripler periotronda ayr ayn Olciildii. Bu islem her bir
hacim icin ii¢ kez tekrarlandi ve her hacim icin elde edilen ii¢ degerin ortalamasi alinarak
kalibrasyon egrisi olusturuldu.
5.4.0steokalsin Analizi

DOS orneklerinde OC seviyesini degerlendirilmesinde Gla-type OC EIA kit
(Takara Shuzo Ltd. Kyoto, Japan) kullanildi ( Resim 1 ).

Bu kit; biri 1-14 molekiilleri i¢in spesifiklesmis OCG4, digeri ise 8-31 molekiilleri
icin spesifiklesmis OCG4-30 olarak adlandirilmig olan iki tip monoclonal OC antibody
igerir. Metotta OC4-30 iceren 100ul fosfat buffer salin (PBS) mikroimmunoplate tiiplere
yerlestirilerek +4 °C’de inkiibe edildi. Her bir tiipiin yiizeyi 37 °C de iki saatte %1 ‘lik
bovin serum albumin (BSA) iceren 100ul PBS ile sature edildi. Daha sonra her tiip PBS ile
3 kez yikandi. 50 pul DOS ornekleri her bir tiipe ilave edildi ve tiipler oda sicakliginda 1
saat inkiibe edildi. Her bir tiip PBS ile 3 kez yikandiktan sonra her bir tiipe %1lik BSA ve
%0,05 tween 20 iceren 50ul OCG4 solusyonlar ilave edildi. Her bir tiip oda sicakliginda
tekrar 1 saat inkiibe edildi ve 4 kez PBS ile yikandi. Orneklerdeki OC miktarlar1 ve

aktivitesi oda sicakliginda 0,1M sitrat ile 1mg/ml o-phenylenediamine dihydrocholoride ve
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9%0,01 H,O; iceren pH 5,0 0,2 M PBS ile muamele edildi. Enzimatik reaksiyon 1 N H,SO4
ilavesi ile durdurulduktan sonra Alisei (Radim Spa, Pomezia, italy) cihaziyla okundu.

Sonuclar konsantrasyon (ng/ml) ve total miktar (pg/ornek) olarak elde edildi.

Resim 1: Gla-type OC EIA Kit

5.5.Alkalen Fosfataz Analizi

ALP aktivitesi substrat olarak p-nitrophenyl phosphate kullanilarak degerlendirildi.

ALP
o

p-nitrophenyl phosphate + H» phosphate + p-nitrophenol prensibine gore

Olympus ALP ticari kiti (Olympus Di;gn;tica GmbH, Wendenstrabe 14-18, D-20097
Hamburg) kullanilarak 405 nM ‘de Olympus (Chemistry Analyzer AU2700 Tip: 2701-03
No: 3091020 Japan) oto-analizériinde calisildi. Total ALP degerleri bulundu. Ornekler
56 °C’de 10 dakika inkiibe edildikten sonra ALP &lciimleri tekrarlandi. Elde edilen

sonuclar Total ALP degerlerinden ¢ikarilarak kemik ALP degerleri tespit edildi
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Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz i¢in SPSS 11,5 for Windows paket programi kullamldi.
Calismamizdan elde edilen veriler grup i¢i degerlendirmelerde Mann-Whitney U, gruplar
arast degerlendirmelerde Kruskal-Wallis H ve Pearson Korelasyon analiz yontemleri

kullanildi. Elde edilen istatistiksel veriler p<0,05 araliginda degerlendirildi.



6. BULGULAR

Arastirmaya dahil edilen 60 kadindan klinik ve radyografik verilere dayanilarak
periodontal yonden saglikli oldugu belirlenen grup I’i olusturan 15 bireyin yas ortalamasi
54+3,12 iken, yine aym yontemlerle periodontal durumu degerlendirilen grup I’nin yas
ortalamast 55+2,20, grup ll’iin ise 53#4,6 olarak tespit edilmistir. Osteoporoz teshisi
konmus 15 kronik periodontitisli bayanin olusturdugu grup IV’iin yas ortalamasi 56+6,24

olarak saptanmustir. Calisma ve kontrol grubu hastalarina ait yas ve cinsiyet ile ilgili

bilgiler Tablo 4’de sunulmustur.
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Tablo 4: Calisma ve kontrol grubu hastalarina ait demografik bilgiler

YAS CINSIYET
Kadin Erkek
n X +sd n %o n %
GrupI 15 5443,12 15 100 } j
Grup II 15 5542,20 15 100 - -
GrupIll |15 53+4,6 15 100 } }
GrupIv |15 56+6,24 15 100 - -

Arastirmamizda elde edilen tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi bulgular hem klinik hem

de laboratuar verileri bakimindan incelenmistir.

6.1.KLINIK BULGULAR
Calismamizda, gruplara dahil edilen tiim bireylerin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi

Pi, Gi, SD, KAS ve DOS miktarlar1 ortalamalar1 grup ici ve gruplar arasi olarak

karsilagtirilmistir.
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Baslangicta hastalarimizdan elde edilen klinik indeks degerlerine bakildiginda,
grup I hastalarin plak indeksi (PI) 0,21:0,02, gingival indeks (GI) 0,00:0,00, sondalama
derinligi (SD) 2,1:0,20 ve klinik atagsman seviyesi (KAS) degerleri 0,00:0,00 olarak
bulunurken; ayni indeksler sirast ile grup II i¢in 2,32+0,34, 1,64+0,17, 2,63+0,29 ve
0,00:0,00; grup IIT icin 2,96+0,36, 2,57+0,30, 4,86+0,39 ve 5,12+0,28; grup IV icin ise
2,98+0,26, 2,65+0,27, 5,77+0,29 ve 6,18+0,25 olarak bulunmustur. Klinik indeksler
bakimindan (Pi, GI, SD, KAS) elde edilen baslangic degerleri gruplar arasinda
karsilastirildiginda grup I e gore diger gruplarda anlamli bir fark gozlenirken (p<0.01),
grup III ve IV arasinda PI ve Gi bakimindan anlamli bir fark bulunamadi(p>0,05). SD ve
KAS bakimindan grup II, III ve IV arasinda karsilastirilmali olarak bir farklilik
gozlendi(p<0,01).

Yapilan cerrahi olmayan tedaviler sonrasinda bu indeks degerler grup II icin
PI: 0,99+0,19, GI: 0,78+0,17, SD: 2,20+0,21, olarak bulunurken KAS’ de herhangi bir
degisiklik tespit edilememistir. Grup III i¢in PI: 0,96+0,20, Gi: 0,79+0,18,
SD: 4,26+0,41, KAS: 4,14+0,30 ve grup IV igin ise PI: 0,95+0,23, GI: 0,80+0,22, SD:
5,16+0,30 ve KAS: 5,29+0,25 olarak bulunmustur.

Grup igi degerlendirmelerde Grup II, III ve VI’ de yapilan tedaviler sonras1 Pi, Gi
ve SD ortalama degerlerinde baslangi¢c degerlerine gore azalmalar bulunmustur (p<0,01).
Grup III ve Grup IV’ ise tedavi sonrast KAS’ de azalmalar tespit edilmistir. Her dort grup
ikigerli olarak birbirleri ile karsilastirildiklarinda; PI acisindan yapilan degerlendirmede bu
indeks degerleri bakimindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhiliklar
saptanmadi (p>0.05). Yine aym sekilde GI degerleri acisindan gruplar kendi aralarinda
istatistiksel olarak karsilastirildiklarinda anlamli farkliligin olmadigr goriildii (p>0,05). SD

acisindan yapilan degerlendirmede; grup I-11, grup I-1II, grup I-1V, grup II-1II, grup II-IV



28

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanirken (p<0,01), KAS seviyeleri grup
I ve grup II arasinda herhangi bir karsilastirma yapilmazken, grup I-III, Grup I-IV ve grup
II-III, Grup H-IV ve grup II-IV arasinda degerlendirildiginde istatistiksel olarak ileri
derecede 6nemli farklilik gostermistir(p<0,01).

Gruplara ait elde edilen tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi klinik indeks degerleri sirasi
ile Tablo 5, 6, 7, 8, ve sekil 1,2,3,4 de verilmistir.

Elde edilen klinik verilerin gruplar arasi karsilagtirtlmalar1 Tablo 9°da verilmistir.
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Tablo 5:Grup I hastalarinin baglangi¢ ve periodontal tedavilerden sonra klinik
indeks degerlerinin istatistiksel olarak karsilastirilmasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonras P
x +sd x +sd
Pi 0,21:0,02 0,21:0,02 >0,05
Gl 0,00:0,00 0,00:0,00 >0,05
SD 2,1:0,20 2,1:0,20 >0,05
KAS 0,00:0,00 0,00:0,00 >0,05
DOS 0,41:0,05 0,41:0,05 >0,05

Grup I Hastalarimin Baslangi¢ ve Periodontal Tedavilerinden Sonra
Klinik indeks Degerleri

2,5+

2,
1,51 -

@ Tedavi Oncesi

1 M Tedavi Sonras1
0,5

07 . .

Pl Gl SD KAS DOS

Sekil:1 Grup I hastalarinin klinik indeks degerlerinin dagilimi
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Tablo 6: Grup II hastalarinin baslangic ve periodontal tedavilerden sonra klinik
indeks degerlerinin istatistiksel olarak karsilastirilmasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p
x £sd x sd
Pi 2,32+0,34 0,99+0,19 <0,01
Gi 1,64+0,17 0,78+0,17 <0,01
SD 2,63+0,29 2,20+0,21 <0,01
KAS 0,00+0,00 0,00+0,00 <0,05
DOS 0,66+0,04 0,47+0,03 <0,01

Grup I Hastalarimin Baslangic ve Periodontal Tedavilerinden Sonra
Klinik indeks Degerleri

2,51

1,5 @ Tedavi Oncesi

1. B Tedavi Sonrasi1

0,5

Pi Gl SD KAS DOS

Sekil:2 Grup II hastalariin klinik indeks degerlerinin dagilimi
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Tablo 7: Grup III hastalarinin baglangi¢ ve periodontal tedavilerden sonra

klinik indeks degerlerinin istatistiksel olarak karsilastiriimasi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p
X +sd x+sd

Pi 2,96+0,36 0,96+0,20 <0,01

Gi 2,57+0,30 0,79+0,18 <0,01

SD 4,86+0,39 4,26+0,41 <0,05
KAS 5,12+0,28 4,14+0,30 <0,01
DOS 1,20+0,03 0,67+0,08 <0,01

Grup III Hastalarimin Baslangi¢ ve Periodontal Tedavilerden Sonra
Klinik indeks Degerleri

6 _

5 i

4,

3 @ Tedavi Oncesi

o] B Tedavi Sonrasi1

1

0 h . .

Pl Gl SD KAS DOS

Sekil:3 Grup III hastalarinin klinik indeks degerlerinin dagilimi
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Tablo 8: Grup IV hastalarinin baslangi¢ ve periodontal tedavilerden sonra

klinik indeks degerlerinin istatistiksel olarak karsilagtiriimasi

o == N W & 01 O

Pi

Gi SD KAS

DOS

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p
x+sd x+sd
Pi 2,98+0,26 0,95+0,23 <0,01
Gi 2,65+0,27 0,80+0,22 <0,01
SD 5,77+0,29 5,16£0,30 <0,05
KAS 6,18+0,25 5,29+0,25 <0,01
DOS 1,2140,03 0,69+0,05 <0,01
Grup IV Hastalarimn Baslan.glg‘ ve Periodontal Tedavilerden Sonra
Klinik Indeks Degerleri
@ Tedavi Oncesi

W Tedavi Sonras1

Sekil:4 Grup IV hastalarmin klinik indeks degerlerinin dagilimi
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Tablo 9 : Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi klinik indeks degerlerinin istatistiksel olarak
kargilastirilmasi.

Grup I Grup II Grup III Grup IV p
P
Tedavi Oncesi 0,21 0,02 2,32+ 0,34 2,96 0,36 2,98+ 0,26 q
Tedavi Sonras1 | 0,21+ 0,02 0,99+ 0,19% 0,96+ 0,20% 0,95+ 0,23
Gi
Tedavi Oncesi 0,00£0,00 1,64+0,17 2,57+0,30 2,65+0,27 q
Tedavi Sonrast 0,00+0,00 0,7820,17* 0,79+0,18* 0,800,227
SD
Tedavi Oncesi 2,1%0,20 2,6320,29 4,8620,39 5,77+0,29 q
Tedavi Sonrast 2,1£0,20 2,2020,21% 4,26+0,417% 5,16+0,30% pN
KAS
Tedavi Oncesi 0,00+0,00 0,0020,00 5,12+0,28 6,18+0,25 q
Tedavi Sonrast 0,00£0,00 0,00£0,00 4,1420,30* 5,29+0,25% 9
DOS
Tedavi Oncesi 0,4120,05 0,6620,04 1,2020,03 1,2120,03 q
Tedavi Sonrast 0,4120,05 0,47+0,03 0,67+0,08% 0,69+0,05% 9

* Tedavi Oncesi ve tedavi sonrast klinik indeks degerlerinin grup icinde
karsilastirilmasi p<0,01 ( Mann-Whitney U )

{ Tedavi 6ncesi klinik indeks degerlerinin gruplar arasinda karsilastirilmasi
p<0,01 ( Kruskal-Wallis H )

J{ Tedavi sonrasi klinik indeks degerlerinin gruplar arasinda karsilastirilmasi

p<0,01 ( Kruskal-Wallis H )
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6.2.LABORATUAR BULGULARI

Arastirmamiza katilan tim bireylerin baslangic ve tedavi sonrasi DOS miktari,
DOS numunelerinden elde edilen OC konsantrasyonu ve total miktar1 ile yine DOS
numunelerinden elde edilen ALP konsantrasyonu ve aktivite degerleri elde edilerek, bu
degerler grup icinde ve gruplar arasinda istatistiksel olarak karsilastirilmistir.
Calismamizdan elde edilen DOS miktarlarinin saglikli bireylere gore ( 0,41:0,05 pl) hem
gingivitisli ( 0,66£0,04 pl) hem de kronik periodontitisli (1,20£0,03 pl) bireylerde artig
gosterdigi ve bu artisin gingival iltihabin siddetine bagli olarak arttifi tespit edilmistir.
Gruplar elde edilen DOS miktarn1 bakimindan baslangic degerlerine gore
karsilastirlldiginda grup ILII ve IV de grup I e gore farkliliklar tespit edildi(p<0,01).
Tedavi sonrasinda ise DOS miktar1 bakimindan grup I ve II ile grup III ve IV arasinda bir
farklilik goriilmezken(p>0,05), grup III ve IV iin miktarinda diger gruplara gore farklilik

gozlendi(p<0,01) sekil 5.

Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonras1 DOS Miktarlarimn Gruplara Gore
Dagilim

Ml 1.4
1,2

0,8
0,6
0,4
0,2-

@ T. 0. DOS Miktari
B T.S. DOS Miktar:

GRUPI GRUPII GRUPII  GRUPIV

Sekil 5: Tedavi oncesi ve tedavi sonrast DOS miktarlarinin gruplara gére dagilimi
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Arastirmamizda DOS numunelerinden elde edilen ortalama OC konsantrasyonunun
(ng/ml) gingivitis (grup II) (142,21+9,20) ve kronik periodontitisli grupta (grup III)
(108,2046,94) saglikli gruba (grup 1) (48,68+3,40) gore onemli derecede arttigi(p<0,01),
kronik periodontitisli (108,20+6,94) ve kronik periodontitisli osteoporozlu (grup IV )
(110,8049,06) gruplar arasindaki ise istatistiksel olarak anlamli bir farkliligin olmadigi
tespit edildi(p>0,05). Diger yandan total OC miktarinda (pg/6rnek) saglikli gruptan
gingivitis ve kronik periodontitisli gruba dogru olan bir artis gozlemlenirken, kronik
periodontisli grup ile hem kronik periodontitis hem de osteoporozlu grup arasinda
istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunamamistir(p>0,05). Grup II, III ve IV’ e ait tedavi
sonrast OC konsantrasyonu ve total miktarindaki azalma ayni gruplarin baslangic
degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli olarak tespit edilmistir(p<0,01) Tablo 10,
Sekil 6.

Tedavi sonrast OC konsantrasyonu miktarindaki azalmalar gruplar arasinda
karsilastirlldiginda grup I, II ve III degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmazken (p>0,05) grup IV’ iin degerlerinde diger gruplara gore istatistiksel
olarak anlamli farkliliklar oldugu bulunmustur(p<0,05). Total OC miktarlarindaki
azalmalar gruplar arasinda karsilastirildiginda grup I ve II degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmazken (p>0,05) grup III ve IV’ iin degerlerinde hem
kendi aralarinda hem de diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli farkliliklar oldugu

bulunmustur(p<0,05) Tablo 10, Sekil 6.



Tablo 10: Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrast DOS OC degerlerinin gruplara gore dagilimi
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GRUPI | GRUPII | GRUPIII | GRUP IV P
X +sd X +sd X +sd X +sd
Tedavi Oncesi OC | g ca13 40 | 142214920 | 108.2046,94 | 110.80£9.06 | <0.0 5
Konsantrasyonu
(ng/ml)
E"‘”‘Vi Sonrast OC| 0 ce13 40 | 52204407 | 54.0344.91 | 77362751 | <005
onsantrasyonu
(ng/ml)
Tedavi Oncesi OC | 5o 161440 | 85224643 | 128654570 | 13247507 | <0.05
Miktar1
(pg/6rnek)
Tedavi Sonrasi
SAMDONTASL | 99 16:4.40 | 31294341 | 6481566 | 93724659 | <0.05
(pg/6rnek)

Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrasi1 OC Degerlerinin Gruplara Gore Dagilinu

150

100+

50

GRUP |

GRUP I

GRUP Il

GRUP IV

O Tedavi Oncesi OC Miktari

[ Tedavi Oncesi OC Konsantrasyonu [ Tedavi Sonrast OC Konsantrasy onu

W Tedavi Sonras1 OC M iktar1

Sekil 6: Tedavi Oncesi ve tedavi sonrast DOS OC degerlerinin gruplara gore dagilimi
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Arastirmamizdan elde edilen tedavi Oncesi ALP degerleri gruplar arasinda
karsilastirildiginda; saglikli bireylere gore gingivitisli bireylerin ALP konsantrasyonu ve
aktivitesi degerlerinde anlamli derecede artiglar gozlemlenmistir(p<0,01). Kronik
periodontitisli grupta ise gingivitisli gruba oranla 6nemli artiglar tespit edilmistir(p<0,05).
Ancak kronik periodontitisli ve kronik periodontitisli osteoporozlu grup arasinda ise
anlamli bir farklilik goriilmemistir(p>0,05). Tedavi sonras1 ALP konsantrasyonu
miktarindaki azalmalar gruplar arasinda karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir
farklihik bulunmamistir (p>0,05). Yine total ALP miktarlarindaki azalmalar gruplar
arasinda karsilastirildiginda grup 11, III ve IV degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik bulunmazken (p>0,05) grup I’ in degerlerinde diger gruplara gore istatistiksel
olarak anlamli farkliliklar oldugu bulunmustur(p<0,05) Tablo 11, Sekil 7.

Arastirmamizdan elde edilen klinik indeks degerleri ile biyokimyasal parametreler
arasindaki iliski istatistiksel olarak incelenmis elde edilen bulgular Tablo 12 ve 13’ de
verilmistir. Tablodan da goriilecegi iizere gruplarin baslangic PI, Gi ve SD degerleri ile
DOS OC konsantrasyonu ve total miktar1 arasinda pozitif korelasyon bulunurken(p<0,05),
KAS ile DOS OC konsantrasyonu arasinda anlamli  bir  korelasyon
bulunamamistir(p>0,05). Tedavi sonrasinda ise PI, GI, SD ve KAS ile DOS OC
konsantrasyonu ve total degeri arasindaki pozitif korelasyon bulunmustur (p<0,05) Tablo
12. DOS ALP degerleri ile klinik parametreler arasindaki korelasyon arastirildiginda; Pi,
GI, SD ve KAS degerleri arasinda tedavi oncesinde ve tedavi sonrasinda pozitif bir

korelasyon gozlenmistir(p<0,01) Tablo 13.
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Tablo 11. Tedavi 6ncesi ve tedavi sonras1t DOS ALP degerlerinin gruplara gére dagilimi

GRUP1I GRUPII GRUP III GRUPIV P
X +sd X £sd X +sd X +sd

Tedavi Oncesi ALP
Konsantrasyonu
(mU/ml)

8,26+1,73 | 36,93+5,08 | 121,05+10,03 | 124,58+6,85 | <0,05

Tedavi Sonras1 ALP
Konsantrasyonu
(mU/ml)

8,26+1,73 | 10,21+2,61 12,18+2,66 11,11£1,49 | >0,05

Tedavi Oncesi ALP
Miktar
(ulU/6rnek)

4,98+1,00 | 21,96+4,11 145,54+8,88 148,14+8,70 | <0,05

Tedavi Sonrasi
ALP Miktan
(WU /6rnek)

4,98+1,00 | 21,90+4,11 14,37+£2,59 13,30£2,08 | <0,05

Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonrasi1 ALP Degerlerinin Gruplara Gore Dagihmu

160
140
120
100
801
601
401
20

GRUP I GRUP II GRUP 1II GRUP IV

O Tedavi Oncesi ALP Konsantrasyonu B Tedavi Sonrast ALP Konsantrasyonu
O Tedavi Oncesi ALP Miktari M Tedavi Sonras1t ALP Miktar1

Sekil 7: Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrast DOS ALP degerlerinin gruplara gore dagilimi
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Tablo 12: Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrast OC konsantrasyonunun klinik indeks degerleriyle
olan iliskisi

OC Kons. GI SD KAS
(ng/ml)
x +sd X + sd p |xz+sd p X +sd p
GRUPI 48,68+3,40 0,000,00 - 2,10£0,20 0,00£0,00 -
GRUPII
Tedavi Oncesi 142,2149,20 1,64+0,17 ¥ 2,630,29 q 0,000,00
Tedavi Sonrast 52,0044,07 0,78£0,17 W 2,20+0,21 1M 0,00+0,00
GRUP III
Tedavi Oncesi 108,2026,94 2,57+0,30 ¥ 4,86+0,39 q 5,1240,28
Tedavi Sonrast 54,034,91 0,79+0,18 W 4262041 a9 4,140,30 £
GRUP IV
Tedavi Oncesi 110,809,06 2,65+0,27 ¥ 5,77£0,29 q 6,18£0,25
Tedavi Sonrast 77,36+7,51 0,80£0,22 W 5,16+0,30 1M 5,20+0,25 £
¥ Pearson Korelasyon katsayis1 = 0,678, p<0,01
¥¥ Pearson Korelasyon katsayis1 = 0,457, p<0,01
q Pearson Korelasyon katsayist = 0,327, p< 0,01
M Pearson Korelasyon katsayis1 = 0,746, p<0,01
£ Pearson Korelasyon katsayist = 0,240, p< 0,01
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Tedavi oOncesi ve tedavi sonrasi ALP konsantrasyonunun klinik indeks

ALP Kons. GI SD KAS
(mU/ml)
x +sd X +sd p | x+sd p X + sd p
GRUP I 8,28+1,73 0,000,00 2,10£0,20 0,000,00
GRUPII
Tedavi Oncesi 36,93+5,08 1,640,17 ¥ 2,630,29 q 0,000,00
Tedavi Sonrast 10,21£2,61 0,78£0,17 W 2,20+0,21 1M 0,00+0,00
GRUP III
Tedavi Oncesi 121,05+10,03 2,57+0,30 ¥ 4,86+0,39 q 5,1240,28 £
Tedavi Sonras 12,1842,66 0,79+0,18 p4 426041 a9 4,140,30 ££
GRUP IV
Tedavi Oncesi 124,58+6,85 2,65+0,27 ¥ 5.77+0,29 q 6,18+0,25 £
Tedavi Sonrast 11,11£1,49 0,80+0,22 W 5,16+0,30 1M 5,20+0,25 ££
¥ Pearson Korelasyon katsayist = 0,898, p< 0,01
¥¥ Pearson Korelasyon katsayis1 = 0,510, p< 0,01
q Pearson Korelasyon katsayist = 0,957, p< 0,01
M Pearson Korelasyon katsayist = 0,397, p< 0,01
£ Pearson Korelasyon katsayis1 = 0,964, p< 0,01
£8 Pearson Korelasyon katsayist = 0,444, p< 0,01
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7. TARTISMA

Bireylerde dis kayiplarinin ¢cogunlugu periodonsiyumun biitiinliigiiniin bozulmasina
ve Ozelliklede iltihabi periodontal hastaligin yol actig1 periodontal doku yikimina baghdir.
Periodontitis, disi destekleyen dokularin yikinmu ile ilerler ve nihayet dislerin kaybedilmesi
ile sonu(;lanur.91

Periodontal hastaliklarin primer etiyolojik etkeni bakteriler olmasina ragmen,
hastanin konak cevab1 hastalia yatkinlig1 etkileyen onemli bir faktordiir. Periodontal
hastaliklarin fizyopatolojisi ve etyopatolojisine yonelik c¢aligmalar giiniimiizde yerini
periodontal  hastaliklarin  patogenezindeki temel mekanizmalarin anlasilmasina
birakmiglardir. Ayrica sistemik hastaliklarin periodontal durum ve konak cevabina olan
etkileri de arastirilmaktadir.*®' insanhgmn tarihinden beri periodontal hastalik gibi agzi
etkileyen hastaliklarin viicudun diger boliimlerini de etkileyebilecegi gibi bir inanis vardi.
Eski Misir, Roma ve Yunanistandan kalan yazilardan periodontal hastaliklar ile sistemik
hastaliklar arasinda bir iliskinin oldugu bildirilmistir.”> Yirminci yiizy1lin baglarinda tip ve
dis hekimliginde sistemik hastaliklarin siklig1 ve genis toplumlar etkileme sebeplerini
aciklamaya yonelik calismalar yayginlik kazanmis ve agiz bakteri ve enfeksiyonlariin
bireylerin sistemik hastaliklara yakalanmalarinin asil sebepleri oldugu sonucuna
vamlmlstur.g2

Matilla ve ark® 1989 yilinda yaptiklar1 bir calismada akut miyokard enfeksiyonlu
hastalarin agiz ve dis muayenelerini yapmis, miyokard enfeksiyonu ile kotii oral hijen,
eksik dis sayisi ve perikoronit varligi gibi kotii agiz saglign arasinda kuvvetli bir iliskini

oldugunu bildirmistir.
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Beck ve ark,”” Wu ve ark,”* Morrisson ve ark® da yaptiklar1 caligsmalarda
periodontitis ile koroner kalp hastaliklar ve arterioskleroz arasinda kuvvetli bir iliskinin
oldugunu bildirmislerdir.

Canak¢1 ve ark’> da hamile bireylerde periodontal hastaliklar ile pre-eklampsi
arasinda bir iliskinin oldugunu bildirmis, yine Lopez ve ark™ yaptiklar1 ¢aligsmalarda
periodontal hastaliklar ile diisiik dogum agirligi ve erken dogum arasinda bir iligkinin
oldugunu belirtmislerdir.

Kardiyo vaskiiler hastaliklara benzer sekilde diabetes mellutus, solunum sistemi
hastaliklari, osteopeni ve osteoporoz, stres, vitamin C ve kalsiyum alimu ile ilgili diyet, ve
genetik faktorler ile AIDS, konjenital notropeni ve ilaca bagh agranulositozis gibi notrofil
hastaliklari, Papillon-Lefevre, Ehlers-Danlos sendromu gibi konak cevabini etkileyen
hastaliklarin da periodontal hastalik riskini 6nemli derece arttirdig1 bildirilmistir.*®

Bizim c¢alismamizda osteoporoz ile periodontal hastaliklar arasindaki iliskiyi
arastirarak, periodontal hastaliklarin teshisinde kullanilan klinik indeksler ile, periodontal
hastaliklarin ve osteoporozun seyrinde onemli rolleri oldugu diisiiniilen kemik turnover
mediatdlerinden OC ve ALP’ nin DOS orneklerinin gingivitisli, kronik periodontitisli ve
kronik periodontitisli osteoporozlu bireylerde periodontal tedavi Oncesi ve tedavi
sonrasinda tespit edilerek periodontal hastaliklar iizerine olan etkilerinin arastirilmasi
amagclandi.

Bu ama¢ dogrultusunda periodontal yonden saglikli, plaga bagh gingivitisli, kronik
periodontitisli ve daha once Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Niikleer Tip Anabilim
Dalinda osteoporoz tanisi almis kronik periodontitisli osteoporozlu 15’ er birey aragtirmaya
dahil edildi. Arastirmaya dahil edilen tiim bireylerin Pi, Gi, SD, KAS degerleri ile DOS

ornekleri kaydedildi. Calismamizda klinik veriler Silness-Loe’ niin® plak ve Loe-
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Silness’in® gingival indeksleri araciligiyla elde edildi. Bu indeksler periodontal ve oral
saglik durumu hakkinda giivenilir sonuclar vermeleri ag¢isindan daha onceki calismalarda
kullanilan indeksler olup ¢alismamizda tercih edilmistir. Bireylerin sondalama derinligi ve
klinik atasman seviyeleri Williams periodontal sondu kullanilarak elde edilmistir.

Mikrobiyal dental plagin gingivitise sebep oldugu 1960’larda Loe ve ark™
tarafindan kesin olarak dogrulanmasindan sonra gingivitisin gelismesinde dental plagin
rolii diger arastirmacilar tarafindanda desteklenmistir.**"’

Mariotti®® periodontal hastaliklarda primer etkenin bakteriyel dental plak ve dental
plagin patojenitesinde ise primer nedenin yetersiz oral hijyen oldugunu ve periodontal
hastaliklarda dental plaga bagh gelisen durumlarin etkin tedavisi i¢in oral hijyen egitiminin
yamni sira bakteri plagi ve dis iizeri eklentilerin uzaklastirilmasi gerektigini bildirmistir.

Tatakis ve Trobbelli”® plaga baglh gingivitisin olusmasinda bireylerin gingivitise
yatkinligi, lokal faktorler ve plagin mikrobiyal iceriginin 6nemli oldugunu, Linde ve ark’”’
ise plaga bagh gingivitisin olugmasinda sistemik faktorlerin de rol alabilecegini
bildirmislerdir.

Bosman ve ark'® plaga bagli gingivitislerin tedavisinde mekanik yolla yada
kimyasal antimikrobiyal ajanlar kullanilmasiyla plagin azaltilmasi veya ortadan
kaldirilmasinin hastaligin gerilemesine sebep oldugunu bildirmislerdir.

Llambe’s ve ark'®' diabetis mellituslu hastalarda yaptiklar1 ¢aligmada cerrahi
olmayan periodontal tedavilerin PI, GI, SD ve KAS iizerine etkilerini arastirmislar ve
cerrahi olmayan periodontal tedavilerin PI, GI, ve <6 mm cep derinliklerine etkili
oldugunu bildirmislerdir.

Ramfjord ve ark'® ve Linde ve ark'® cerrahi ve cerrahi olmayan periodontal

tedaviler lizerine yaptiklar1 c¢alismalarda 4-6 mm arasindaki ceplerde cerrahi ve cerrahi
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olmayan periodontal tedaviler arasinda kisa ve uzun donemlerde farklar olmadigini
bildirmislerdir.

Keza arastirmamiza dahil edilen hi¢bir birey ortalama 6 mm’den derin periodontal
cebe sahip olmadigi icin hastalarimizin tedavisinde cerrahi olmayan tedavi yOntemi
secilmistir. Benzer klinik indeksler kullanilarak yapilan ¢ogu calismada oldugu gibi bizim
caligmamizda da calisma gruplarinda tespit edilen tim degerler kontrol gruplarina gore
yiiksek bulunmustur. SD ve KAS yoniinden incelendiginde kronik periodontitisli ve
osteoporozlu grubun diger gruplara gore daha fazla SD ve KAS degerlerine sahip olduklari
goriildii. Tedavi sonrasinda PI, Gi, SD ve KAS degerlerinde baslangica gore azalmalar
gozlenmistir. Calisma grubu hastalarin kendi aralarinda klinik indeks degerleri bakimindan
karsilastirildiginda grup Il ve grup III hastalarinda grup IV hastalarina gore daha fazla
azalmalar oldugu tespit edilmistir. Gruplar arasindaki bu farkliligin grup IV hastalarinin
osteoprorozlu hastalardan kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Zira osteoporoz en sik goriilen
metabolik kemik hastaligidir ve kemigin dayanikliligini bozan, kemik dokusunun
miktarinda ve yapisal diizeninde anormalliklerle karakterize bir hastaliktir.™ Son yillarda
periodontal hastaliklar ile osteoporoz arasindaki iliskiler arastirilmis, ancak yas, 1rk,
cinsiyet, sigara kullanmim gibi faktorlerin osteoporoz ve periodontal hastaliklar arasindaki
iligkilerin tam olarak anlasilamamasina yol agtig1 bildirilmistir.”’

Kribbis®* yaslarn 50 ile 85 arasinda degisen 112 saglikli ve osteoporotik kadinda
yaptig1 calismada; osteoporozlu grupta sondalamada kanama, klinik atagsman seviyesi ve
sondalama derinliginde anlamli bir fark olmadigii belirtirken, yine Kribbs ve ark’
tarafindan yapilan bir bagka c¢alismada osteoporotik kadinlarda sondalamada kanama ve
sondalanabilen cep derinligi ile mandibuler kemik kiitlesi arasinda 6nemli derecede iliski

oldugu rapor edilmistir.
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Yine ayni arastirmaci ve ark’nin® 30 postmenopozal kadinda yaptigi bir baska
calismada mandibuler kemik yogunlugu ve 6n kol kemik yogunlugu ile sondalanabilen cep
derinligi veya sondalamada kanama arasinda bir iliski bulamamuslardir.

Von Wowern ve ark'® periodontal hastalik ve osteoporoz ile ilgili bir seri
caligmalar yapmistir. Mandibular ve iskeletsel kemik yogunlugu iizerine yapilan bu
calismalarda benzer demografik 6zelliklere sahip osteoporotik kirik hikayesi olan 12 kadin
ile saghkli 14 kadin karsilastirildiginda; osteoporozlu kadinlarda periodontal atagman
kaybinin 6nemli derecede fazla oldugunu rapor etmislerdir.

Mohammed ve ark'® saglikli ve diisiik spinal kemik mineral yogunluguna sahip
Kafkas’li 42 postmonopozal kadin iizerinde yaptiklar1 calismada diisiik spinal kemik
mineral yogunlugu ile klinik atagsman seviyesi ve diseti ¢cekilmesi arasinda anlaml bir iliski
oldugunu belirtmislerdir.

Payne ve ark'® iskeletsel ve oral kemik yogunlugu, plak ve diseti kanamasi
arasindaki iligkiyi incelemek icin yaptiklar1 prospective bir calismada osteoporotik
kadinlarda diseti kanamasinin daha fazla oldugunu, plak icin ise bu durum s6z konusu
olmadigin1 bildirmislerdir.

Cesitli calismalar alveoler kret yiiksekligi ile osteoporoz veya diisiik kemik
yogunlugu arasindaki iliskiyi arastirmislar ve bu ¢alismalarda genel olarak osteoporoz ve
alveoler kret yiiksekligi kaybi arasinda pozitif bir iligki oldugu gds‘[erilmistir.3()’19’104'108

Elders ve ark'™ alveoler kret yiiksekligi, spinal kemik mineral yogunlugu ve
metakarpal kortikal kalinlik arasindaki iligkiyi arastirmislardir. Yaslar1 46 ile 65 arasinda
degisen, %211 digsiz olan 286 kadinda yapilan bu calismada disli bireylerde ortalama
alveoler kret yiiksekligi ile spina kemik mineral yogunlugu, metakarpal kortikal kalinlik,

yas ve menopozdan sonra gecen siire arasinda onemli derecede korelasyon oldugunu
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bildirmislerdir. Fakat periodontitisin klinik parametreleri ile (sondalamada kanama, cep
derinligi, eksik dis sayis1) kemik mineral yogunlugu arasinda anlamli bir iliski olmadigini
belirtmislerdir.

Ward ve Manson™ metakarpal kemik indeksi i¢in kullanilan elin kemik yogunlugu
ile alveolar kemik kaybi arasinda onemli bir iligki olmadigini ileri stirmiislerdir. Yinede
yasa bagli ayirim yapildiginda kadinlarda metakarpal indeks ile alveoler kemik kaybinin
iligkili oldugu ve potansiyel olarak yas ve cinsiyetle birlikte osteoporozun bir takim rolle
iistlendigi ileri stiriilmiistiir.

Eriskin bireylerle yapilan calismalarda alveoler kret rezorbsiyonu bayanlarda
erkeklerden daha baskindir. Bu olay muhtemelen yash bayanlarda diisiik kemik yogunlugu
olmasina baglidir.”’

Humphries ve ark’nin'® yaptiklar1 calismasi yasin bayanlarda, dissiz mandibulada
kalan kret yiiksekliginin kaybinda énemli bir faktoér oldugunu, fakat bu durumun erkekler
i¢in s6z konusu olmadigini rapor etmislerdir.

Ortman ve ark'*®

yiiriittiikkleri bir calismada 459 digsiz hastanin radyografilerini
incelemis ve alveoler kemik rezorbsiyonunun bayanlarda erkeklerden Onemli derecede
daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir. Bu ¢alismadaki 55 yas iistii bayanlarin; genc - yash
erkekler ve geng bayanlardan daha fazla dissizlik gosterdigi rapor edilmistir.

Hirai ve ark'” digsiz bireylerde kret rezorbsiyonunun, iskeletsel osteoporozun
yiizdesiyle giiclii bir sekilde iligkili oldugunu rapor etmislerdir.

k' ile Wactawski ve ark?® postmenopozal kadinlarda alveolar kret

Tezal ve ar
yiiksekliginin sistemik kemik mineral yogunlugu ile iliskisini degerlendirdigi benzer

caligmalarda, femurdaki diisiik kemik mineral yogunlugu ile alveoler kret yiiksekliginin

anlamli derecede iligkili oldugunu belirtmislerdir. Bu iliskinin sigara aliskanligi, viicut
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kiitle indeksi, Ostrojen kullanimi menopozdan sonra gegen siire ve yas gibi faktorler
uyumlandirildiktan sonra da devam ettigi rapor edilmistir. Bu caligmalar sigara aliskanlhig,
viicut kiitle indeksi, Ostrojen kullanimi menopozdan sonra gegen siire ve yas gibi
degisikliklerin kontroliiniin yapildig: sayili ¢aligmalardandir.

Bizim ¢alismamizda osteoporoz ile periodontal hastalik arasindaki iliski bu
faktorler standardize edilerek klinik indekslerden Pi, GI, SD ve KAS periodontal tedavi
oncesi ve sonrasit degerlendirilerek arastirilmaya calisilmistir. Elde edilen sonuglardan
osteoporozun periodontal hastaligin siddetini artirdig1 ve periodontal tedaviye olan yaniti
azaltig goriildii.

Son yillarda periodontal hastaliklarin aktivitesinin belirlenmesinde klinik
parametrelerin yetersiz oldugu bildirilmis ve kimyasal esash diagnostik testler ile DOS’ta
calisilmaya baslanmistir. 109

Ozmeri¢’ periodontal hastaliklarin teshisinde kullanilan klinik 6l¢iimlerin hastaligin
siddeti  hakkinda bilgi verirken hastaligin  aktivasyonunun  belirlenmesinde
kullanilamayacaklarimi bu nedenle hastalik aktivasyonunun belirlenmesinde konak
cevabinin analiz edilmesinin gerekliligini bildirmistir.

William ve ark® ile Lamster® ise periodontal hastaliklarin aktivasyonunun
saptanmasinda DOS’un imminolojik ve biyokimyasal analizlerinin faydali olacagini
bildirmislerdir.

Ozmeri¢’ periodontal tanida sert doku kaybinin heniiz ortaya ¢ikmadigi durumlarda
ya da var olan kaybin zaman i¢indeki degisiminin tam izlenemedigi durumlarda laboratuar
metotlarinin  kullanilmas1 gerektigini bildirmistir. Bizim c¢alismamizda da periodontal
hastaliklarda kemik turnoverinda rol aldigi diisiiniilen OC ve ALP nin tesbiti icin DOS

ornekleme yontemini kullanildi.
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DOS toplanmasi i¢in literatiirde simdiye degin mikropipetler, gingival yikama ve
kagit seritlerin kullanilmas1 gibi yontemler bildirilmesine ragmen en ¢ok kullanilan yéntem
gerek giivenliligi gerekse de kolaylig1 acisindan kagit serit yontemi olarak bilinmektedir.”’

Bizim arastirmamizda intrakrevikular yOntem kullanilarak DOS 6rnekleri
toplanmaistir.

1965 yilinda Loe ile baglayan DOS’un diseti saglhiginin bozulmasi ile hacimsel
olarak arttig1 seklindeki goriis giiniimiize kadar destegi artan oranda kabul gérmiistiir. 8

Birlesim epiteline komsu damarsal yapidan mengeyini alan transuda olarak kabul
edilen DOS, daha sonra epitelyal hiicreler aras1 bosluga oradan da dis eti oluguna gecis
yapar. Agiz bosluguna giinde 0,5-2.4 ml/giin aras1 degisen hizla dokiiliir.*’

Saglikl1 gingival dokularda eksudadan bahsetmemek ya da ¢ok minimal bir oranda
bahsetmek gerekir. Burada da 6rnek toplama metodunun 6nemi ¢ok biiyiiktiir. Gingival
dokunun iltihabi arttikca DOS akist da artar. Ancak bu lineer bir artis gostermez.*® Bizim
calisgmamizda periodontal hastaligin siddeti ile DOS miktar1 arasinda pozitif bir korelasyon
bulundu.

Akis hizinin giiniin degisik saatlerinde degistigini iddia eden arastirmacilar
vardir."'"!"" Bizim calismamizda DOS oOrneklerinin standardizasyonu i¢in giiniin sabah
saatleri secildi.

Giintimiize kadar periodontal hastaliklarin aktivasyonlarinin belirlenmesinde ve
periodontal hastaliklarin bir gostergesi olarak DOS ta cesitli enzimler, proteinler,
immunglobiiliinler, sitokinler ve diger mediatorler degerlendirilmistir. Literatiir
inclelendiginde cesitli periodontal hastalik tiplerinde DOS ALP ve OC degerleri
incelenmesine ragmen osteoporozlu hastalarin da dahil edildigi tedavi 6ncesi ve tedavi

sonrast klinik parametreler ile biyokimyasal parametrelerin karsilastirildigi bu yonlii bir
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caligmaya rastlanilmadi. Calismamizda OC ve ALP nin secilmesini nedeni kemik
metabolizmasinda aldiklar1 roldiir.

Kunimatsu ve ark''? DOS’daki OC miktar: ile klinik parametreler arasinda iliski
kurmayr amagladiklar1 caligmada gingivitisli gruptaki OC miktarinin 6nemsiz oldugunu
diger yandan periodontitisli hastalarda bu miktarin yiiksek bulundugunu (540 pg/tiip) rapor
etmislerdir. Klinik parametrelerin DOS OC miktariyla pozitif korelasyon gosterdigi bu
calismada en yiiksek OC miktarmin GI=3 degeri icin bulundugu belirtilmistir.

Isik ve ark'” ortodontik intrizyon hareketi esnasinda kemik turnover
markirlarindaki degisiklikleri incelemek icin yaptiklar1 ¢alismada uygulanan kuvvet ile 1,
7, 22. ve 28. giinlerde DOS OC ve ALP degerlerinde azalma oldugunu belirtilmistir.

Murata ve ark''"* peri-implantitisli sahalardan aldiklart DOS miktarinin mucositis ve
saglikli implant sahalarindan alinan 6rneklerden anlamli derecede fazla oldugunu, yine
peri-implantitisli alanlardan alinan DOS 6rneklerindeki OC miktarinin saglikli bolgelerden
anlamli derecede fazla oldugunu belirtmislerdir. Arastirmacilar peri-implantitisli
alanlardaki artmig DOS OC miktarinin implant ¢evresindeki artmis lokal kemik turnoverini
gosterebilecegine deginmislerdir

Lee ve ark'"> DOS igerisindeki OC miktarmin periodontal hastalik i¢in potansiyel
bir markir olabilecegi diisiincesiyle yaptiklar1 ¢caligmada, saglikli alanlar (< 3 mm sulkus
derinligi) ile periodontitisli alanlardan ( > 6 mm cep derinligi ) aldiklar1 DOS
orneklerindeki OC miktarlar1 arasinda istatistitsel olarak anlamli bir farklilik
bulamadiklarim1 belirtmiglerdir. Ancak DOS igindeki OC nin kemik yikimi kadar
yapimindan da kaynaklanabilecegini ve spesifik bir osteoblast iiriinii olan OC’ nin adult
periodontitiste kemik yapim ve yikiminin oraniyla iliskili olarak seviyesinin artacagini

bildirmistir.
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Giannobile ve ark''®  kopekler iizerinde yaptiklari bir calismada periodontal
hastalik basladiktan 2 hafta sonra DOS icerisindeki OC miktarinin 6nemli derecede
arttigin1 ve bu artisin radyografik kemik kaybindan 4 hafta once tespit edildigini rapor
etmislerdir. Bu calismada; DOS OC seviyesinin deneysel alanlara ligatiir tellerinin
yerlestirmesinden 8-10 hafta sonra doruk noktaya ulastigi ve kontrol alanlarindan hemen
hemen 10 kat fazla oldugunu bildirilmistir.

Kunimatsu ve ark,''? Nakashima ve ark''’ ile Giannobile ve ark’mn''® yaptigl
calismalar DOS’daki OC miktariin periodontal hastalik markir1 olabilecegini gostermistir.

Baumgrass ve ark''® yaptiklar ¢alismada aktif kemik rezorbsiyonu siiresince OC ve
OC fragmanlarinin ekstraselluler matriksten DOS icesisine salindigini belirtmistir.

Eley ve Cox'" konak ve patojenik mikroorganizmalar tarafindan iiretilen
proteolitik enzimlerin, OC fragmanlarn iizerine rol oynadiginmi ve bu faktorlerin akan DOS
OC’ ni ile karsilagtinldiginda birikmis DOS icindeki OC miktar1 iizerine daha kritik
etkileri oldugunu belirtmistir. Birikmis DOS’ un inflamasyon siiresince eksuda tarafindan
dulie edilecegini, bu durumunda spesifik DOS kompanentlerinin konsantrasyonunun
azalmasi ile sonuglanacagin bildirmislerdir.

Yan ve ark, 120

periodontitisli hastalarin baslangi¢ ve tedavi sonras1t DOS i¢indeki
ALP miktarlarin1 karsilagtirdiklar: ¢alismada kronik adult periodontitisli ve hizli ilerleyen
periodontitisli hastalarin DOS ALP miktarlarinin saglikli ve marjinal gingivitisli gruba
gore 6nemli derecede fazla bulundugunu rapor etmislerdir. Bu ¢alismada ALP miktar;
sondalama derinligi ve klinik atasman kayb1 gibi klinik periodontal parametreler ile yakin

iligkili bulundugu ve periodontal tedavi sonras1t DOS ALP miktar ve klinik parametrelerin

anlamli derecede azaldigi rapor edilmistir. Bu c¢alismada arastirmacilar DOS ALP
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miktarinin Ol¢iilmesinin periodontal inflamasyon durumu ve doku kaybi miktarinin
belirlenmesinde faydali bir kriter olabilecegini ileri siirmiistiir.

Ishikawa ve Cimasoni'*' de yaptiklar1 calisma sonucunda periodontitisli hastalarin
cep derinligi ve alveoler kemik kaybi yiizdesiyle DOS ALP miktarinin pozitif korelasyon
gosterdigini bildirmistir.

Binder ve ark'* yaptiklar1 longitudinal calismada 2 mm veya daha fazla atasman
kayb1 olan alanlarda saglikli bolgelere gore ALP aktivitesinin 20 kat arttigim1 rapor
etmislerdir.

Daltaban ve ark'* postmenopozal bayanlarda faz I periodontal tedavinin DOS ALP
miktar tizerine etkilerini incelemis ve periodontitisli grupta DOS miktann ve DOS ALP
seviyelerinin 6nemli derecede arttigini bildirmislerdir. Periodontal tedaviden bir yil sonra
DOS miktari, total ALP miktar1 ve konsantrasyonunda istatistiksel olarak énemli azalmalar
oldugu ve ALP miktar ile cep derinligi arasinda pozitif korelasyon bulundugu rapor
edilmistir.

Zhou ve ark'**

basarili dental implantlara sahip olan bolgelerden topladiklart DOS
ALP seviyelerini saglikli ve gingivitisli bolgelerden alinan ornekler ile karsilastirmislardir.
Bu karsilastirma sonucunda saglikli alanlardan alinan Oornekler ile basarili implant
bolgelerinden alinan ornekler arasinda bir fark bulunamazken, bu 6rneklerin gingivitisli
bolgelerden alinanlarla karsilastirildiginda anlamli derecede diisiik oldugu bildirilmistir.
Yine bu calismada istatistiksel degerlendirmeye dahil edilmeyen 2 basarisiz implant
bolgesinden alinan DOS o6rneklerindeki ALP miktarmin diger bolgelerden daha fazla
oldugu belirtilmistir.

Chapple ve ark'” yaptiklar calismada deneysel gingivitisli bireylerde plak ve

gingival inflamasyon seviyelerindeki degisiklik ile DOS o6rneklerindeki ALP miktari
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arasindaki iliskiyi incelemislerdir. Bu calismada DOS ALP miktarinin deneysel gingivitis
esnasinda 6nemli derece arttig1 ve bu artisin GI degerlerindeki artistan yaklasik 7 giin 6nce
meydana geldigi belirtilmistir. Yine DOS miktar1 ile enzim seviyesinin korelasyon
gosterdigi rapor edilmistir.

Nakashima ve ark'?®; krevikualar biyokimyasal parametreler ile periodontal
hastalik aktivitesi arasindaki iliskiyi incelemek {iizere yaptiklar1 caligmada DOS’ da
i¢lerinde ALP ve OC’ inde bulundugu 11 markir1 degerlendirmistir. Atasman kaybinin >
1,5 mm ve daha fazla oldugu aktif alanlardaki total ALP miktarinin inaktif alanlarla
karsilastirildiginda anlamli derecede yiiksek oldugu fakat OC igin bu durumun gegerli
olmadigin1 belirtilmistir. Bu bulgular DOS’ daki cesitli biyokimyasal parametrelerin
kombinasyonunun ileride olusacak klinik atagsman kaybinin Onceden belirlenmesinde
faydali bilgiler verebilecegini gostermektedir.

Chapple ve ark'?” Gi degeri 0 olan alanlarla 1, 2 ve 3 olan alanlardan elde edilen
DOS orneklerindeki ALP miktarlarint karsilagtirdigi diger bir calismada bu degerler
arasinda pozitif bir korelasyon oldugunu ancak bu durumun Gi degerlerinin diger
kombinasyonlar i¢in gegerli olmadigim belirtmistir. Bu ¢aligmada ayrica PI degerleriyle
DOS miktar1 ve DOS igerisindeki ALP miktar1 arasinda bir iliski olmadig1 ancak GI ile
DOS miktarinin pozitif korelasyon gosterdigi rapor edilmistir.

Arastirmamizin bulgular1 daha 6nce yapilan periodontal durum ile DOS OC ve
ALP degerleri arasindaki iliskiyi degerlendiren caligmalarla paralellik gosterirken,
periodontal durum ile DOS OC degerleri arasinda iliski olmadigini bildiren sinirli sayida
calismalar vardir.®”">'212% By durumun biyokimyasal ¢alisma ve dzellikle DOS toplama

yontemleri arasindaki farkliliktan kaynaklandigi kanaatindeyiz.
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Bizim bu ¢alismamizda DOS OC ve ALP degerleri ile periodontal hastaligin temel
klinik parametreleri olan PI, GI, SD ve KAS degerleri arasinda anlamli korelasyonlar
goriildii. Gingivitisli ve kronik periodontitisli hastalarda PI, GI, SD ve KAS degerleri
hastaligin siddeti ile dogru orantili olarak artarken, DOS OC ve ALP degerleri de bunlarla
uyumlu olarak artislar gosterdigi tespit edildi. Sonuglar gostermektedir ki periodontal
hastaligin siddetinin artmasiyla DOS orneklerindeki OC ve ALP miktarlar1 artmakta,
tedavi sonrasinda ise bu degerler azalmaktadir. Lee ve ark'” ve Ducy ve ark'® DOS
orneklerindeki OC ve ALP’ nin nereden mensey aldiginin agik olmadigini, muhtemelen ya
alveol kemigindeki rezorbsiyondan yada lokal osteoblastik aktiviteden kaynaklandigini
bildirmislerdir.

Nakashima''” ve ark periodontal durum ile DOS 6rneklerindeki ALP OC ve PGE,
seviyeleri arasindaki iliskiyi ele almis ve sagliklidan gingivitisli ve periodontisli bolgelere
gidildikce ALP konsantrasyonu ve aktivitesinin arttigini bildirmistir. DOS ig¢indeki
ortalama OC konsantrasyonu da saghkli grupla karsilagtirildiginda gingivitis ve
periodontitisli grupta 6nemli derecede arttig1, bununla birlikte gingivitis ve periodontitisli
grup arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik bulunmadig: belirtilmistir. Yine ayni
calismada ALP konsantrasyonunun SD ve Gi ile 6nemli derecede pozitif korelasyon
gosterdigi, OC konsantrasyonun ise GI ile 6nemli pozitif korelasyon gosterirken SD icin
bu durumum s6z konusu olmadig bildirilmistir.

Periodontal hastaliklar aktif ve pasif donemleri izleyen periyotlar halinde goriiliir.
Aktif donemde kemik yikimi artarken pasif donemlerde bu yikimi izleyen yapim
donemleri takip eder. Dolayisiyla periodontal hastaliklarin varliginda kemik yapim ve
yikim olaylar birbirini takip eder. Bu nedenle DOS o6rneklerindeki artmis OC miktarinin

yapimdan m1 yikimdan mi kaynaklandigimi sdylemek zordur. Bizim calismamizda da
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klinik parametreler ile DOC OC’ nin artmis miktarinin pozitif korelasyon gostermesi
dogaldir. Ancak periodontal tedaviler sonucunda gingivitisli ve kronik periodontitisli
grubun DOS OC ve ALP degerlerinin kronik periodontitisli ve osteoporozlu gruba gore
daha fazla azalmasimnin patojenik mikroorganizmalarin ortadan kaldirilmasma ragmen
osteoporozlu grupta artmig kemik turnoverinin devam etmesinden kaynaklandigini
diisiinmekteyiz. Bu da osteoporozlu hastalarda bir yikimin oldugunu ve osteoporozun,
mevcut olan periodontal hastaliklarin siddetini arttirabilecegini gostermektedir. Yapilan
calismalarda OC’nin kemik formasyonunun bir markir1 oldugu bildirilmesine 1ragmen77’130
periodontal alan yapim ve yikimin bir arada bulundugu bir bolgedir. Bu nedenle DOS

orneklerindeki biiyiik olciide osteoblastlar tarafindan sentezlenen OC’ nin roliiniin

aciklanabilmesi i¢in ileri ¢caligmalara ihtiyag¢ vardir.
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8. SONUCLAR

1.

Aragtirmaya dahil edilen tiim bireylerin baslangi¢ Pi, GI, SD ve KAS olciimleri
degerlendirildiginde, saglikli gruba gore diger gruplarin bu indeks degerleri
istatistiksel olarak farkli bulunurken, kronik periodontitisli ve osteoporozlu grubun
klinik indeks degerleri diger gruplara gore daha yiiksek bulundu.

Yapilan periodontal tedaviler sonucunda ayni indeks degerlerinde baslangic
degerlerine gore onemli farkliliklar elde edilirken, yine kronik periodontitisli ve
osteoporozlu grubun klinik indeks degerlerindeki azalmalar diger gruplara gore
daha diisiik oranda bulundu.

Baslangicta calisma gruplarinin DOS miktarlar1 kontrol grubuna gére daha yiiksek
bulunurken, periodontal tedaviler sonrasinda DOS miktarindaki azalmalar gruplar
arasinda istatistiksel olarak fark gostermedi.

Baslangicta calisma gruplarinin DOS OC degerleri kontrol grubuna gore daha
yiiksek bulundu. Gingivitisli grup ile kronik periodontitisli ve kronik
periodontitisli osteoporozlu grup arasinda bu degerler bakimindan farklilik
gozlenirken, kronik periodontitisli ve kronik periodontitisli osteoporozlu gruplar
arasinda bir farklilik gdzlemlenmedi.

Baslangicta calisma gruplarinin DOS ALP degerleri OC’ne benzer sekilde kontrol
grubuna gore daha yiiksek bulundu. Ancak periodontal hastaligin siddeti ile orantili
olarak artiglar gozlendi.

Yapilan periodontal tedaviler sonrast DOS OC degerlerinde azalmalar gézlendi, bu
azalmalar kronik periodontitsli osteoporozlu grupta (grup IV) daha az olarak
bulundu.

Tedavi sonrast DOS ALP degerleri ise biitiin gruplarda benzer azalmalar gosterdi.
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8. Periodontal hastaliklar kemik yikimi ile sonuglanan hastaliklardir. DOS OC ve
ALP degerlerindeki bu degismelerin periodontal tedavilerin periodontal
hastaliklardaki kemik turnoverini degistirdigini, ancak osteoporozlu hastalarda
periodontal tedavilere verilen yanitin daha yavas oldugu sdylenebilir.

9. Elde edilen bu bulgular 15181inda, osteoporozun periodontal hastaliklar iizerine bir

risk faktoril olabilecegi kanaatindeyiz. Ancak ileri calismalara ihtiyaglar vardir.
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