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TESEKKUR

Bu tesekkiir metninin basinda; yaptigim ¢alismanin neticesini géremeden hayatini
kaybeden sevgili babam Yiiksel Gamsiz OZGOZ’ii rahmetle yad etmek istiyorum.

Tez ¢alismam siiresince kiymetli fikirlerinden istifade ettigim sayin Prof. Dr. Recep
ORBAK, Dog. Dr. Varol CANAKCI, Dog. Dr. Adnan TEZEL, Yrd. Dog. Dr. Yasin
CICEK ve yardimi gegen tiim arkadaslarima tesekkiir ederim.

Bu siire zarfinda sabirla beni destekleyen esim Emine OZGOZ’e ve tiim aile

fertlerime de siikranlarimi sunarim.
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OZET

Bu calismanin amaci; kronik periodontitisli hastalarda farkli periodontal tedaviler
sonrast kanda kortizol, prolaktin, adrenokortikotropik hormon (ACTH) ve growth
hormon (GH) degerlerindeki degisimin incelenmesidir.

Calismaya Atatiirk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim
Dalina 2001-2002 tarihleri arasinda miiracaat eden, kronik periodontitis tanist alan ve
yaslari 30-57 arasinda degisen, 18’1 kadin 22’si erkek toplam 40 hasta dahil edildi.
Aragtirmaya katilan hastalara caligmanin yontem ve amaci hakkinda bilgi verilerek
onaylar alind1. Hastalar rast gele 6rnekleme yontemi kullanilarak iki esit gruba aynld:.
Hastalarin 20’si ¢alisma grubunu olustururken; diger 20’si kontrol grubunu olusturdu.
Arastirma kapsamina alinan hastalarin ilk 6nce klinik muayeneleri yapildi. Her bir
hastanin periodontal durumunu saptamak amaciyla Silness ve Loe’nin plak indeksi (PI),
Loe ve Silness’in gingival indeksi (GI), Miller’in mobilite indeksi kullamldi. Ayrica
klinik atasman seviyesi (KAS)(Periodontal cep tabani ve mine-sement sinir1 arasindaki
mesafe) ve sondalama derinligine (SD) bakildi. Tedavi Oncesi biitiin hastalardan
laboratuar tetkikleri i¢in sag 6n kol veninden 6¢cc. kan alindi. Bu kan numunelerinin
4ec’lik kismu kortizol, prolaktin ve GH incelemesi igin biyokimya ttiplerinde; 2cc’lik
kism1 ise ACTH incelemesi i¢in buzda sogutulmus EDTA’ll hemogram tiiplerinde
saklandi. Daha sonra calisma grubu hastalarina konvansiyonel tedaviler kapsaminda
oral hijyen egitimi (OHE), dis yiizeyi temizligi (DYT) ve kok ylizeyi diizlestirmesi
(KYD) yapildi. Baslangig tedavisinden 1 ay sonra ¢alisma grubu hastalarina periodontal
cerrahi tedavi uygulandi. Calisma grubunu olusturan hastalarda, uygulanan tedavileri

takip eden her asamada hem klinik dlglimler hem de laboratuar tetkikler tekrarlandi.
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Kontrol grubunu olusturan hastalara klinik dl¢timler ve laboratuar tetkikler i¢in kan
alindiktan sonra sadece oral hijyen egitimi verildi. Bu grup hastalardan baslangicta
alinan klinik 6l¢iimler ve kan rnekleri ¢alisma grubu hastalarimin tedavilerinin bitimi
doneminde tekrarlandi.

Elde edilen veriler grup i¢i ve gruplar arasi istatistiksel olarak degerlendirildi. Grup
ici degerlendirmelerde Eslestirilmis t-testi; gruplar arasi degerlendirmelerde ise Student
t-testi kullanildu.

Calisma ve kontrol grubu hastalarinin baslangic PI, GI, SD, KAS ve mobilite
ortalama degerleri istatistiksel olarak benzer olmasina ragmen; arastirma sonunda bu
parametreler arasinda olusan farklarin istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi.
Yine ayn: periyotlarda hastalarin laboratuar verileri de karsilastirildi. Laboratuar verileri
yoniinden yaptigimiz degerlendirmelerde baslangicta elde veriler arasinda olusan
farklarin istatistiksel olarak anlamli olmadigi gézlenirken; tedavi sonunda GH disindaki

diger tiim hormonlarda olusan farklarin istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi.



SUMMARY

The aim of this study is to investigate changing amount of cortisol, prolaktin,
adrenocorticotrophe hormone (ACTH) and growth hormone (GH) in patients with
chronic periodontitis before and after treatment.

Forty patients with chronic periodontitis were included the study which they attend
Ataturk University, Faculty of Dentistry, Department of Periodontology. The patient’s
age ranged of 30 to 57. The nature of the investigation was explained to all individual
and received their approval. The patients were divided into two equal groups, which
they called work and control, using random sample method. Groups are composed of 20
patients. First of all, clinical examination was done in all patients. To determine
periodontal condition of patients mobility (Millers’), plague index (PI)(Silness&Lde),
gingival index (GI)(Loe&Silness), clinical attachment level (CAL) and probing depth
(PD) was used. Six cc. bloods was obtained from patients right front arm vein for
laboratory investigation. Four cc. of this blood sample was put in biochemistry tubes for
investigation cortisol, prolactin and GH. Two cc. of this blood sample put in ice-cooled
hemogram tubes with EDTA for investigation ACTH.

After this procedures oral hygiene education was given to the work group patients
and Scaling and Root Planning were applied to the patients. Periodontal surgery was
applied to the work group patients one month later. Laboratory and clinical
measurements were repeated in work group at the stage of all treatment.

Oral hygiene education was only given to the control group patients after taken
blood sample and clinical measurements. Clinical measurements and blood sample were

repeated after six month in control group patients.
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Group inside Paired t-test; between of groups Student (Unpaired) t-test was used.
Average value of mobility, PI, GI, CAL and PD was similar between two groups at the
beginning of the study. Average value of these parameters was different as statistically
at the end of the study. Parallel data was detected for cortisol, prolactin and ACTH.

Only GH amount was similar between two groups before and after treatment.



GIRIiS VE AMAC

Kronik periodontitis dis ylizeyine kolonize olan ve gingival marjinle siki temasta
bulunan spesifik patojenik mikroorganizmalarin dis destek dokularinda olusturdugu
yikici iltihabi bir hastaliktir.'” Bununla beraber ¢cogu kronik iltihabi hastalikta oldugu
¢ibi, bu hastalidinda baslamasi ve ilerlemesinde ¢esitli risk faktorleri etkilidir. Bu risk
faktorleri lokal, sisternik, gevresel ve genetik olmak iizere 4 ana bashikta toplanir.**'°
Son yillarda yapilan ¢alismalarda gevresel faktorlerden biri olan stresin periodontal

hastaliklar icin dnemli bir risk faktorii oldugu belirtilmistir.!#7% 18

Cesitli calismalarda
periodontal hastaliklar ve stres arasinda pozitif iligkilerden bahsedilmis, bu konu ile
ilgili degisik goriisler ileri sirtilmiistir."*7'® Periodontal hastaliklarin meydana
gelmesinde psikolojik faktorlerin rol oynadig: diistincesi eskilere dayanmaktadir.'®"
Diseti olugu sivisinda bulunan stres hormonlariin patolojik mikroorganizmalar igin
besin kaynagi olabilecegi iddia edilmistir.® Nitekim Moss ve arkadaslar®' stresli
hastalarda B.Forsthus’a karsi yiiksek seviyelerde antikor gelistifini rapor etmislerdir.
Breivik ve arkadaslar1' yaptiklar1 bir ¢alismada kortikosteron verilen ratlarda; placebo
verilenlere nispetle daha fazla kemik kaybi oldugunu gozlemlemislerdir. Ayrica adrenal
bezin ¢ikarilmasiyla kortikosteron seviyesinin azaldigini ve bununda kemik yikimin
azaltiin tespit etmislerdir. Yine bu galismada ipek ligatiirlerin indiikledigi gingival
sulkustaki mikroorganizmalarin hipotalamus-pitiiiter-adrenal (HPA) eksenini uyardig:
ve olusan HPA aksis reaktivitesinin de kortikosteron salinmasint artirdigl ve bununda
atasman kaybina yol agtigi iddia edilmistir. Boylece periodontitisteki atasman kaybinin

biiylik bir boliimiiniin dental plak mikroorganizmalarina kars1 verilen uygunsuz bir

immiin cevap sonucu olustugu diisiintilmistiir.



Dental plak mikroorganizmalari tarafindan stirekli ylikseltilen glikokortikoid
seviyesi veya gingival enflamasyonlara kars1 asir1 tepki vererek glikokortikoid seviyesi
yiikselen bireylerde yikici hastaliklar gozlenmektedir.! Sheridan ve arkadaslar® ve
Cohen® yaptiklar1 ¢alismalarda emosyonel ve psikolojik stresin direkt olarak
norotransmitter ve noropeptidler ve/veya indirekt olarak hormon iiriinleriyle immiin
aktiviteyi etkileyebilecegini gostermislerdir. Rogers ve arkadaslar’®’ stres veya
psikolojik faktdrlerin immiinsupressif etkiyi artirarak konak defansini etkileyebildigini
ve kisinin hastaliga yatkinligini artirdigini belirtmislerdir.

Canli varliklarin korkulara ve tehditlere kars1 verdigi psiko-fizyolojik cevap stres
olarak degerlendirilir.'® Bir baska tammiyla stres; insanin hayat boyu karsilastig1 zararh
olarak tanimlanan fizyolojik, ruhsal ve toplumsal olaylara karst gosterdigi ¢ok yonli bir
tepkidir.'* Bununla beraber stres sabit bir ruh hali degildir. Belli bir zamanda basladig,
devam ettigi gibi durabilir ve azalabilir. Stres insan tizerinde negatif etkilere sebep
olurken; hormon sisteminde de birtakim degisikliklere neden olur, 2232528

Yapilan ¢aligmalarda stres hormonlarinin artmasina sebep olan etkenlerden birinin
de enfeksiyon oldugu bildirilmistir.>**® Konu ile iliskili literatiirler incelendiginde
iltihabi bir hastalik olan kronik periodontitisin tedavisi ile stres hormonlarinin nast! bir
degisim gosterecegine dair herhangi bir ¢aligmaya rastlanamamistir. Bu ¢aligmadaki
amacimiz; kronik periodontitisli hastalarda kortizol, prolaktin, ACTH ve GH
seviyelerinde bir degisimin olup olmadigini incelemek ve kronik periodontitisli
hastalarda yapilan farkli periodontal tedavilerin bu hormonlarin kandaki seviyeleri

tizerine etkisini degerlendirmekti.



GENEL BILGILER

Periodontal hastalik, diinyada sik goriilen ve toplumun her kesimini degisik
oranlarda etkileyen, disin destek dokularina yayilarak biiyiik oranda dis kayiplarina yol
acan yaygin ve kronik seyirli bir hastaliktir."”” Giiniimiizde periodontal hastaligin primer
etkeninin mikrobial dental plak oldugu konusunda fikir birligi vardir. Gingivitis olarak
baslayan hastalik tedavi edilmediginde, mikrobial dental plaktaki patojen bakterilerin
kalitatif ve kantitatif olarak gelismesi ve bununla beraber kisinin savunma yeteneginin
de azalmasi sonucu atagman kaybi ve cep olusumu ile karakterize kronik periodontitise
doniisebilmektedir.>*>
1.1. Kronik Periodontitisin Klinik Ozellikleri

Kronik periodontitis; gingival enflamasyon ile baglayan ve tedavi edilmedigi
taktirde hastaligin ilerlemesi sonucu atasman ve kemik kaybiyla kendini gdsteren kronik
iltihabi bir hastaliktir.">*?

Kronik periodontitis klinik olarak; disetinde renk degisikligi, stiplinglerin
kaybolmasi, keskin olmayan yuvarlak hatli gingival marjin ile dikkati ¢eker. Bununla
beraber; spontan veya kolayca baslatilabilen gingival kanama siklikla gériiliir.*” Cesitli
derinliklerde ceplere rastlanilir ve hem yatay hem de dikey yonde kemik kayb1 gozlenir.
Kemik kaybmun agirt oldugu ilerlemis vakalarda siklikla mobilite vardir.>*® Kronik
periodontitis genellikle agrisizdir. Bu durum hastalarin tedavi ihtiyaci duymalarina
biiyiik bir engel teskil eder. Bazen agiga ¢ikmis kok ylizeyinin sicaga veya soguga karsi
hassas olmasi veya ¢liriik goézlenmesiyle sikayetler baslar. Lokalize kiint ve bazen de

ceneye yayilan bir agr meveuttur.>* Disetinde 6dem ve kasint1 hissi vardir. Akut agri

periodontal apsenin goriilmesi ile ortaya cikar. Periodontal cep varligi ve diseti



kenarinda kronik iltihabi degisikliklerle karakterizedir. Bu klinik bulgular kemik
kaybinin varligi ile orantili olarak radyografik olarak da tespit edilebilir.>*>
1.2. Kronik Periodontitisin Tipleri

Kronik periodontitis, periodontal dokularin etkilenmesine bagl olarak lokalize ve
generalize olmak {izere iki grupta tanimlanir. Etkilenmis dislerin sayist tim dislere
oranla <30% ise lokalize; >30% ise generalizedir.>*® Ancak bazi bolgeler diger
bolgelere nispetle daha fazla etkilenir. Ornegin plak kontroliiniin gii¢ oldugu bélgelerde
hastahfin siddeti artar. Hastahk genellikle generalize seyirlidir.>*® Lokalize ve
generalize form kendi iginde Ug alt gruba ayrilir; klinik atagsman kaybt 1-2 mm. arasinda
ise hafif, 3-4 mm. arasinda ise orta, 5 mm’den fazla ise siddetli olarak isimlendirilir.
Kronik periodontitisin  hafif siddetli formu minimal furkasyon girisi ile
karakterizedir.>*” Subgingival ve supragingival plak birikimi ve ¢esitli miktarlarda dis
tas1 mevcuttur. Sondalamada kanama ve radyografik olarak minimal kemik kaybi
gbzlenir. Orta siddetli formda dis mobilitesi hafiften orta siddetliye kadar degisir.
Radyografik olarak kemik kaybi genellikle yatay yonde ve atasman kaybi %40
civarindadir. Furkasyon bolgesinde radyolusent bir goriiniim vardir ve sondalamada
kanama mevcuttur. Siddetli formda ise atagsman kaybi1 5 mm. ve {izerindedir. Belirgin
furkasyon defekti ve ilerlemis dis mobilitesine siklikla rastlamilir. Radyografik olarak
kemik kaybi %40’in tzerindedir ve dikey yoOnde kemik kayiplariyla birlikte
sondalamada kanama gtizlenir.z"”5
1.3. Kronik Periodontitisin Etyolojisi

Kronik periodontitisin en Onemli etkeninin mikrobial dental plak oldugu

bilinmektedir.>*>® Dental plagin kalitatif ve kantitatif yapis1 kotii agiz hijyeni ile
g )

yakindan iliskilidir. Bununla beraber ¢ogu kronik iltihabi hastalik gibi, bu hastaliginda



baglamasi ve ilerlemesinde lokal, sistemik, ¢evresel ve genetik olmak tizere 4 ana faktor
rol oynar.*%'® Lokal faktor olarak bakteri plag: en 6nemli etken iken; restorasyonlar,
disin anatomik yapisi, ¢liriik ve kok rezorbsiyonlari gibi degisik lokal faktorlerinde
periodontal hastalik icin dnem arz ettigi vurgulanmustir. Sistemik faktorlerden diabet
izerinde durulurken, gevresel faktorlerden sigara kullanimina dikkat ¢ekilmistir. Ayrica
genetik faktorlerin 6nemi lizerinde de durulmustur.4’6'1°
1.4. Hastaligm ilerlemesi

Kronik periodontitis her yasta goriilebilir ancak; ilk bulgular1 siklikla adolesent
cagda gozlenir. Kronik periodontitisin ilerleme hizi olduk¢a degiskenlik gostermesine
ragmen hastalik genellikle yavas seyirlidir.>*° Hastalik agzin farkl bolgelerinde farkli
oranlarda goriilebilir. Baz1 bolgelerde uzun siire pasif kalirken bazi bélgelerde hizli bir
aktivite gosterebilir. Periodontal hastaligin aktif olarak tespit edildigi bélgelerde; plak
birikiminin fazla oldugu ve biriken plagin uzaklastirilmasinin gii¢ oldugu rapor
edilmistir. Konak¢1 savunma faktorleri bolgedeki hastaliin siddetinde énemli bir rol
oynar.>* Diseti dokusundaki mikroorganizmalar ile konak savunma mekanizmasi
arasinda her zaman bir denge mevcuttur. Bu denge eger mikroorganizmalar lehine
bozulacak olursa, yavas seyirli olan hastalik siddetlenerek daha fazla kemik yikimina ve
nihayetinde dis kaybina sebep olur.>**
1.5. Hastahgin Prevalansi

Kronik periodontitisin  gériilme siklign  farkli  populasyonlarda  degisik
oranlardadir.>** Diger yandan hastaligin prevalansi ve siddetinin yasla dogru orantili
olarak arttign bildirilmistir.*” Yetiskinlerde c¢ok goriilmesine ragmen g¢ocuk ve

adolesentlerde de goriilebilir. Cinsiyet ayrimi gézetmeyen periodontal hastalik, ¢esitli



risk faktorlerinin etkisi altindadir. Keza g¢agimizda birgok hastalikta rol oynayan
emosyonel stresler bu risk faktdrlerinden biridir. 718
1.6. Stres ve Organizmanin Yaniti

Insanin hayat boyu karsilastigi zararli olarak tamimlanan fizyolojik, ruhsal ve
toplumsal olaylara kars1 gosterdigi ¢ok yonlii psiko-fizyolojik tepkiye stres denir.'*!8
Strese karsi verilen cevabin fonksiyonu; organizmayi korkulara ve tehditlere karsi
uygun bir sekilde hazirlamaktir ve organizmamn hayatta kalmas: igin etkilidir.'® Bazi
hayat sartlarinin digerlerine gére daha fazla stres olusturdugu cesitli ¢aligmalarda
gésterilrnistir.lg’26 Omegin; bir insam esinin veya ¢ocugunun dlmesi; bosanma, isini
kaybetme, maddi sikinti ¢ekme veya ceza almaktan daha fazla olumsuz yonde etkiler.
Bununla beraber yasam tarzlari benzer olan insanlarin stres etkenlerine karst verdikleri
cevaplarda bireyden bireye degisiklik arz edebilir.'® Psikolojik hasarlar, kimsesizlik
hissi, asirt sinirlilik, karamsarlik gibi psikolojik faktorlerin ¢esitliligi insanlarin
emosyonel stresletle olan iliskilerini etkiler.”’® Bu durumlar néro-endokrin ve immiin

3931 Ote yandan bilingli olma,

sistemi negatif yonde etkileyen unsurlarin basinda gelir.
duygularin  kontrol edilebilmesi ve bazi psikolojik savunma mekanizmalarinin
gelistirilmesi strese karst verilen asir1 cevabi azaltabilir ve/veya kontrol altina alabilir.*®

Stres sabit bir ruh hali degildir. Belli bir zamanda basladigi, devam ettigi gibi
durabilir veya azalabilir. Stres akut ve kronik olarak iki kisimda tanimlanmistir. Kronik
stres varliginda beyin, kalp, damarlar ve kaslar normalden daha fazla veya daha az
aktive olurlar.'*'® Stres cevabinin varligi veya yoklugu ve bu cevabin yogunlugu,

organizmanin stresi algilama ve onunla miicadele edebilme kabiliyetine gére

belirlenir.'® Yalnizlik, siirekli baski altinda ¢alismak, basarisizlik, bosanma, ekonomik



sikintilar ve issizlik gibi etkenler kronik stresi olustururken; giiriiltii, kalabalik, tehlikeli
bir olay1 hatirlamak, aglik ve enfeksiyon gibi etkenler akut stresi olusturur.>?%°28 Stres
dolu bir hayatla hastaliklar arasinda iliski oldugunu gosteren literatiirler
mevcuttur.?2>2328
1.7. Periodontal Hastalklar ve Stres

Son yillarda yapilan g¢alismalarda stresin iltihabi bir hastalik olan periodontal

hastaliklar i¢in dnemli bir risk faktorii oldugu belirtilmigtir.!* 718

Cesitli ¢calismalarda
periodontal hastalik ve stres arasinda pozitif iliskilerden bahsedilmistir.'®'®* Stres
periodontal hastalik olusumunu direkt veya indirekt olmak iizere iki farkli sekilde
etkiler. Indirekt etkisi; periodontal hastaliklarin meydana gelmesinde uygun zemin
hazirlamasiyla agiklanabilir. S6yle ki; depresyon hastalarda fiziksel aktivitelere karsi bir
isteksizlik olusturur ve hastalar oral hijyenlerine daha az dikkat ederler. Sonugta
depresif hastalarda artan plak ve dis tas1 onemli boyutlara ulaslr.16 Direkt etkisi ise;
depresyon sonucu agiz sekresyonlarinda bazi kimyasal degisikliklerin olusmasi ve
periodontal dokularn bu kimyasal degisimden etkilenmesi ile izah edilebilir.'® Bazi
aragtirmacilar digeti olugu sivisinda bulunan stres hormonlarinin patolojik mikrobial

20 Moss ve

populasyon i¢in bir besin kaynagi olabilecegini iddia etmislerdir.
arkadaslar1®' stresli hastalarda B.Forsthus’a kars: yiiksek seviyelerde antikor gelismesini
bu olaya baglamislardir. Bununla beraber; son zamanlarda yapilan c¢alismalar
emosyonel ve psikolojik stresin direkt olarak norotransmitter ve néropeptidler ve/veya
indirekt olarak hormon iiriinleriyle immiin aktiviteyi etkileyebilecegini gostermistir.'®
Rogers ve arkadaslar’®® stres veya psikolojik faktorlerin immiinsupressif etkiyi

artirarak  konak defansini etkileyebildigini ve kisinin hastalifa yatkinhgin

arttirabilecegini belirtmiglerdir. IgA tiikiiriikte baskin olarak bulunan bir antikordur.



IgA’nin non-enflamatuar bir ajan oldugu disiiniiliir. IgA bakteri enzim aktivitesini
azaltir, bakterileri birbirlerine baglar ve bakterilerin dislere ve hiicre epiteline
yapismasini e:nge:ller.6’33 ** Yapilan gesitli ¢alismalarda stres sonucu IgA’nin etkilendigi

18,21,35-38 PR o e
6.10.1L18.213538 By durum mukozal immiinitenin etkilendigini gosterir. Stres

gosterilmistir.
beyin tarafindan algilandiginda hipotalamusu corticotrophin-releaising factor (CRF)
tiretmesi i¢in stimiille eder. CRF hipofisial tasima sistemi i¢ine salinir ve ACTH
salinmasi igin pitiiiter bezi aktive eder. ACTH ise adrenal korteksten kortikosteroidlerin
salinmasim hizlandirir.*''® Glikokortikoidler (Kortizol ve katekolaminler) dolasimda
bulunan lenfosit, monosit ve eozinofillerin sayisint azaltir. Ayni1 zamanda eozinofillerin,
makrofajlarin  ve notrofillerin  enflamasyon  bolgesine  gdgiinii  engeller.>**
Glikokortikoidler molekiiler seviyede makrofaj, nétrofil, eozinofil ve mast hiicreleri gibi
iltihabi hiicrelerin kemotaksis, sekresyon ve degraniilasyon gibi fonksiyonlarini

engeller.***!

Hatta glikokortikoidler lenfosit proliferasyonunu, makrofaj-antijen
iliskisini ve lenfositlerin; helper-lenfosit, sitotoksik lenfosit, naturel-killer hiicre ve
antibody-forming B hiicreleri gibi etkili hiicrelere déniistimlerini engelleyerek immiin
cevabi baskilar.*? Kortikosteroidler; IL-1, IL-2, IL-3 ve IL-6 gibi sitokinlerin, timo6r
nekroz faktoriin, interferon gamma, graniilositlerin ve monositlerin tiretimini engeller.
Ayni zamanda prostoglandin ve lokotrinleri de baskilar.*® Stres sonucu HPA aksis
stimiilasyonu neticesinde kortizol gibi glikokortikoidlerin iiretimi enflamasyona cevapta
ve immiin sistem iizerinde majdr bir baskilayicr unsurdur.®'" Kortizol periodontal
hastaliklara karst korunmada rol alan IgA, IgG ve nétrofil fonksiyonlarini da baskilar.®

Bu durum da enfeksiyon ve ardindan periodontal hastaliklar1 beraberinde getirir.6’“’18



Bahsi gecen mekanizmalar Tablol’de gosterilmistir. Bunlara ilaveten degisik
mekanizmalar ile dokulara stres hormonlari denen hormonlar da salinir. Kortizol,
prolaktin ACTH ve GH bunlardan baslicalardir.

Kortizol
Kortizol; adrenal kortekste {iretilen 6nemli glikokortikoidlerden biridir. Kortizolun

normal kan konsantrasyonu ortalama 12 ug/dr ve salgi hizi giinde ortalama 15ugdir.

Travma, enfeksiyon, asiri sicak ve soguk, norepinefrin ve diger sempatomimetik
ilaglarin enjeksiyonu, cerrahi operasyonlar, deri altina nekrotizan maddelerin
enjeksiyonu, hareketsiz birakilma ve yipratici hastaliklar gibi hemen her tip streste 6n
hipofiz bezinden ACTH salinir ve bunu izleyen birkag¢ dakika i¢cinde bdbrekiistii bezi
korteksinden kortizol salimr.%!!+184

ACTH

ACTH hipofiz 6n lobundan saf bir sekilde tiretilir. ACTH’ 1n normal kan degeri 22
pg/mL°dir. ACTH 1n salinmas1 CRF tarafindan artirthir. ACTH bobrekiistii bezlerinin
stimiilasyonunu saglar. Organizma herhangi bir stres uyaram ile karsi karsiya kaldiginda
ilk olarak CRF’nin sitiimiile etmesi ile dolasima ACTH salar.5'"'® Kortizol hemen
tiimiiyle hipofiz 6n lobundan salgilanan ACTH ile kontrol edilir.

Growth Hormon (GH)

GH hipotalamustan salinan polipeptid yapidaki biiylime hormonu salgilatici
hormon (GHRH) tarafindan stimiile edilir. Normal kan konsantrasyonu eriskin
plazmasinda milimetrede 3 ng/mL.** Bu hormonun seviyesi bir ¢ok fizyolojik faktor
tarafindan artirtlir ve viicuttaki birgok metabolik fonksiyonlar1 6zellikle protein

yapimini etkileyerek bliyimeyi saglar. Bu hormonun sekresyonu dakikalar i¢inde artar

veya azalir. Sebebi tam anlasilamamakla beraber beslenme ve stresin de etkili oldugu
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diistiniilmektedir. A¢lik, hipoglisemi, egzersiz, heyecan ve travma biiylime hormonunun
salgl hizim etkileyen faktorlerdendir.
Prolaktin

Prolaktin hipofiz 6n lobundan salinir. Prolaktin’in erkeklerdeki normal derigimi
yaklasik 5 ng/mL, kadinlarda 8ng/mc’dir. Cerrahi islemler, egzersiz, bunalim, uyku ve
gebelikte salgis1 artar. Dogumda en yiiksek seviyeye ulasirken dogumdan sonra 8 giin
icinde gebelik 6ncesi seviyeye iner.**

Yaptigimiz literatlir taramasinda kronik periodontitisin  tedavisiyle stres
hormonlarinda degisikligi gosteren herhangi bir caligmaya rastlamlamamistir. Bu
nedenle; kronik periodontitisli hastalarda farkli periodontal tedaviler sonrasi stres
hormonlarinda (Kortizol, prolaktin, ACTH ve GH) herhangi bir degisimin olup

olmadigini saptamak amaciyla bu ¢alisma gergeklestirilmistir.
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Tablo 1. Stres Sonucu Olusan Mekanizmalar

Stres

-

Merkezi Sinir
Sisteminin
Aktivasyonu

+

A 4

Hipotalamustan
Kortikotropik
Hormon Salinmasi

+
A

Pitiiiter Bezden
ACTH Salinmas1 |«

Adrenal
Korteksten
Kortizol Salinmasi

A 4

Immiin Sistemin
Baskilanmasi
(IgA, IgG, PMN)

+

A 4

Enfeksiyon

+

\ 4

Periodontal
Hastalik
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MATERYAL VE METOD

Calismamin  materyalini, Atatiirk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi

Periodontoloji Anabilim Dalina miiracaat eden, kronik periodontitis tanisi alan ve

yaslar1 30-57 arasinda degisen 18’1 kadin 22’si erkek toplam 40 hasta olusturdu.

Hastalar belirli kriterlere gore secildi,

1y
2)

3)

4)
S)
6)
7)
8)

9)

Hastalarin herhangi sistemik bir rahatsizliginin bulunmamasi,

Hastalarin bilinen herhangi bir psikolojik sorununun olmamasi,

Hastalarin siirekli antikonviilsan, imminsupressif, kalsiyum kanal blokerleri gibi
ilaglar kullaniyor olmamasi,

Hastalarin son alt1 ay iginde periodontal tedavi gérmemis olmasi,

Hastalarin herhangi bir madde bagimlisi olmamasi ve sigara igmemesi,
Hastalarda 3.molar disler hari¢, minimum 22 adet daimi disinin bulunmas,
Hastalarin hamile olmamasi,

Hastalarin akut agrisi (Pulpitis, apikal apse, aft, perikoronit v.s.) olmamasi,
Hastalarin teshis radyogramlarindan alveol kemik kaybinin saptanabilir olmasi
ve en az 10 dis bolgesinde 5 mm’den daha fazla sondalanabilir cep derinliginin

olmasi,

10) Kooperasyonu iyi olan hastalar olmasi.

Bu kriterlere gore secilen hastalar rast gele drnekleme yontemi kullamlarak iki esit

gruba ayrildi. Buna gore, hastalarin 20’si ¢alisma grubunu olustururken; 20’si kontrol

grubunu olusturdu. Gruplarin olusturulmasinda yas, sosyo-ekonomik ve sosyo-kiiltiirel

durumlarin benzer olmasina 6zen gosterildi. Arastirmaya katilan hastalara ¢alismanin

yontem ve amaci hakkinda bilgi verildikten sonra katilim i¢in imzali onaylar: alindi.
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Arastirma kapsamina alinan hastalarin ilk 6nce klinik muayeneleri yapildi. Her bir
hastanin periodontal durumunu saptamak amaciyla Silness ve Lée’nin plak indeksi (PI),
Loe ve Silness’in gingival indeksi (GI) ve Miller’in mobilite indeksi kullamildi. Ayrica
KAS ve SD’ne bakildi. Tiim él¢timler hazirlanan anemnez formuna kaydedildi (Ekler).
Pi, GI, KAS ve SD ortalamalar igin &nce her bir disin dért yiizeyinden elde edilen
degerler toplanip ortalamalari alinarak bir disin ortalamasi; daha sonra bu degerler
toplanip ortalamalari alinarak da bireyin PI, GiI, KAS ve SD ortalamas: elde edildi.
Mobilite ortalamast ig¢in her bir disten elde edilen veriler toplanarak dis sayisina
bolindii ve mobilite ortalamasi bulundu. Klinik indeks skorlar1 asagidaki sekilde
degerlendirildi.

Plak Indeksi Skorlart: ( Silness ve Loe 1964)"

0: Diseti bolgesinde bakteri plag: yok.

1: Ciplak gozle fark edilemeyen, ancak sond ucunun gingival sulkusta gezdirilmesiyle
aciga ¢ikarilan plak varhigi.

2: Gozle gortlir tarzda diseti kenarinda ve dis yiizeyinde orta dereceli plak varlig1.

3: Disetinde ve dis ylizeyinde yogun yumusak birikintilerin mevcudiyeti.

Gingival Indeks Skorlart: ( Loe ve Silness 1963)*

0: Saglikh 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.

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

kanamaya meyil mevcuttur.
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Mobilite Indeksi Skorlart (Miller)*’

0: Mobilite yok.

1: Yatay yonde 0 ile 1 mm. arasinda bir hareket.

2: Yatay yonde 1 ile 2 mm. arasinda bir hareket.

3: Yatay yonde 2 mm’den daha fazla bir hareket ve tizerine baski uygulandiginda alveol
icine gdmiilen dis mevcudiyeti.

Tum klinik 6l¢timler, her bir digin mezial, distal, lingual (palatinal) ve labial
(bukkal) olmak tizere 4 ylizeyinden elde edildi. Olgiimlerde Williams’in periodontal
sondu kullanildi.

Kronik periodontitis tanist alan her iki grup hastada klinik &l¢iimlerin
tamamlanmasindan sonra tedaviye yonelik herhangi bir islem yapilmadan 6nce
laboratuar tetkikler i¢in hastalarin sag 6n kol veninden 6¢c. kan alindi. Bu kan
numunesinin 4cc’lik kismu kortizol, prolaktin ve GH incelemesi igin biyokimya
tiiplerine; 2cc’lik kismu ise ACTH incelemesi i¢in buzda sogutulmus EDTA’lL
hemogram tiiplerine konuldu. Hastalardan kan numuneleri sabah saatlerinde alindi.
Alinan kan 6rnekleri incelenmek {izere Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya
Laboratuarlarina gonderildi. ACTH incelemesi igin kullanilan EDTA’li hemogram
tiipleri  soguk zincirle Biyokimya Laboratuarlarina ulastirildi.  Biyokimya
Laboratuarlarina gonderilen kan ornekleri kortizol, prolaktin ve GH incelemesi igin
serum elde edilmesi amaciyla 3000xg’de 5 dakika santiirfiij edildi. Kortizol ve prolaktin
seviyeleri ACS 180 Plus cihazi ile; GH seviyesi ise Immulite (DPC) cihaz1 ile 6l¢iildii.
Laboratuarlara soguk zincirle ulagtirtlan ACTH ise plazma elde edilebilmesi amaciyla

yine 3000xg’de 5 dakika santiirfiij edildikten sonra Immulite (DPC) cihazi ile 6lgiildii.
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Daha sonra caligma grubu hastalarina oral hijyen egitimi verildi. Bu kapsamda; dis
fircasi, ara yliz fircasi ve dis ipini nasil uygulayacaklart model tizerinde ve kendi
agizlarinda gosterildi. Bunlar1 dogru kullanana kadar egitimlerine devam edildi. Agiz
bakimi islemlerini eksiksiz yapan hastalarda DYT ve KYD yapildi. Bu islemler
tamamlandiktan 1 ay sonra ¢alisma grubu hastalar1 tekrar degerlendirildi ve periodontal
cerrahi endikasyonu saptanan hastalara cerrahi islemler uygulandi. Calisma grubunu
olusturan hastalarda baslangig, OHE sonrasi, DYT ve KYD’den 1 ay sonra ve
periodontal cerrahiden 3 ay sonra olmak ilizere 4 kez hem klinik Olgiimler hem de
laboratuar tetkikler tekrarlandi.

Kontrol grubunu olusturan hastalara ise baslangigta alinan klinik Slgiimler ve kan
Orneklerinden sonra sadece OHE verildi. Bu grup hastalardan baslangigta alinan klinik
Olgtimler ve kan ornekleri ¢alisma grubu hastalarinin tedavilerinin bitimi déneminde
tekrarlandi. Tedavileri bu siire sonunda yapildi.

Elde edilen wveriler grup i¢i ve gruplar arast degerlendirildi. Grup igi
degerlendirmelerde Eslestirilmis t-testi; gruplar arasi degerlendirmelerde ise Student t-

testi kullanildi.
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BULGULAR

Calisma grubu hastalarinin yaslar1 30-56 arasinda olup, yas ortalamalar1 40.3+11.2
idi. Kontrol grubu hastalarinin yaslar ise 32-57 arasinda degisirken, yas ortalamalar:
40.1£10.1 idi. Calisma ve kontrol grubu hastalarina ait yas, cinsiyet, sosyo-ekonomik ve
sosyo-kiiltiirel bilgiler Tablo 2°de sunulmustur.

Aragtirmamizda elde edilen bulgular hem klinik hem de laboratuar verileri

bakimindan incelenmistir.

Tablo 2. Calisma ve kontrol grubu hastalarina ait demografik bilgiler.

Demografik ve sosyo- Calisma Grubu | Kontrol Grubu P
ekonomik durum

Yas (x & sd) 40.3+£11.2 40.1£10.1 0.75

Cinsiyet (n%) 0.17
Kadin 8 10
Erkek 12 10

Calisma (n%) 0.73
Calisan 16 14
Calismayan
Emekli 1 1

Medeni Hali (n%) 0.85
Evli 15 14
Bekar 5 6

Egitim Seviyesi (n%) 0.83

ik Ogretim 4 5
Lise 9 10
Universite 7 5

Yillik Kazang (n%) 0.54
Az 5 4
Orta 13 14
Cok 2 2

> (.05 istatistiksel olarak 6nemsiz
*  <0.05 istatistiksel olarak 6nemli
*¥* <(0.01 istatistiksel olarak ¢ok nemli
*#%<0.001 istatistiksel olarak ileri diizeyde 6nemli
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Klinik Bulgular:

Caligma grubu hastalarinin baslangig, OHE sonrasi, DYT ve KYD ve periodontal
cerrahi sonrast Pl ortalama degerleri ve karsilastirilmalar: Tablo 3’de yansitilmustir.
Baslangi¢ PI ortalama degeri 1.54 olup, OHE sonunda 0.61, DYT ve KYD’si sonucu
0.57, periodontal cerrahi sonucu ise 0.48 olarak saptanmustir. Baslangi¢ degerlerine
gbre; yapilan tiim tedaviler sonucu PI ortalama degerinde gozlenen azalmalar
istatistiksel olarak anlamli bulunurken (p<0.001), farkli tedavi yontemlerinin Pi
degerleri acisindan birbirleriyle olan mukayeselerinde olusan farklarin istatistiksel

olarak anlamli olmadig: saptanmistir (p>0.05).

Tablo 3. Calisma grubu hastalarinin baslangig ve farkli periodontal tedavilerden sonra PI
ortalama degerlerinin karsilastirilmalari.

Calisma Grubu
Plak Indeksi X+SD P Degeri

Baslangig 1.5440.29 0.00™*
OHE 0.61+0.17

Baslangig 1.54+0.29 0.00™™
DYT ve KYD 0.57+0.16

Baslangig 1.54+0.29 0.00™"
Periodontal Cerrahi 0.48+0.13

OHE 0.61+0.17 0.35
DYT ve KYD 0.57+0.16

OHE 0.61£0.17 0.18
Periodontal Cerrahi 0.484+0.13

DYT ve KYD 0.57+0.16 0.22
Periodontal Cerrahi 0.4840.13

> (.05 istatistiksel olarak 6nemsiz

*#%<0.001 istatistiksel olarak ileri diizeyde 6nemli
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o v
14 7//

0,61

Basl.
HOH.E.
BDYT ve KYD
B Per.Cerrahi

0,57

Sekil 3. Calisma grubu hastalarimin baslangic ve farkli periodontal tedavilerden sonra PI

ortalama degerleri.

Calisma grubu hastalarinin baslangig, OHE sonrasi, DYT ve KYD ve periodontal

cerrahi sonrast GI ortalama degerleri ve karsilastiriimalar: Tablo 4°de gosterilmistir.

Tablo 4. Calisma grubu hastalarinin baslangic ve farkh periodontal tedavilerden sonra Gi

ortalama degerlerinin karsilagtiriimalari.

_ Calisma Grubu
Gingival Indeks X+SD P Degeri

Baglangig 1.5340.33 0.09
OHE 1.3740.19

Baslangic 1.5340.33 0.00™
DYT ve KYD 0.65+0.17

Baslangig 1.53+0.33 0.00"™
Periodontal Cerrahi 0.62+0.16

OHE 1.3740.19 0.00™™
DYT ve KYD 0.65+0.17

OHE 1.3740.19 0.00™*"
Periodontal Cerrahi 0.624+0.16

DYT ve KYD 0.65+0.17 0.35
Periodontal Cerrahi 0.62+0.16

> 0.05 istatistiksel olarak dnemsiz

**%<0.001 istatistiksel olarak ileri diizeyde 6nemli
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Bu grupta baslangig GI ortalama degeri 1.53 iken OHE sonunda 1.37 bulunmustur
(p>0.05). Bu GI ortalama degeri DYT ve KYD’si sonucu 0.65, periodontal cerrahi
sonucu ise 0.62 olarak saptanmistir. Baslangi¢ degerine gore, OHE sonrast Gl ortalama
degerindeki gozlenen azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). Fakat
baslangi¢ degerlerinin ileri (DYT ve KYD ve periodontal cerrahi gibi) periodontal
tedavilerden sonrasi degerleri karsilastinldiginda GI degerlerinde gozlenen azalmalar

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.001).

Basl.
OHE.

EDYT ve KYD
B Per.Cerrahi

Sekil 4. Calisma grubu hastalarinin bagslangig ve farkli periodontal tedavilerden sonra Gi
ortalama degerleri.

Calisma grubu hastalarinin benzer periyotlardaki SD ortalama degerleri ve
karsilastinimalar Tablo 5°de gosterilmistir. Buna gore, baslangi¢ ortalama SD degeri
OHE sonrasi elde edilen bulguyla karsilastirildiginda aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli tespit edilemezken (p>0.05), diger durumlarda olusan farklarin istatistiksel

olarak anlamli oldugu saptanmistir (p<0.001). Sondalama derinligindeki azalma en ¢ok
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periodontal cerrahi sonrasi tespit edilmistir. Periodontal cerrahi sonucu 2.81 mm’lik bir

azalma saptanmuistir.

Tablo 5. Calisma grubu hastalarinin baglangig ve farkli periodontal tedavilerden sonra SD

ortalama degerlerinin karsilastiriimalari.

Calisma Grubu

Sondalama Derinligi X+SD P Degeri
Baslangig 5.53+0.51 0.47
OHE 5.39%0.50
Baslangi¢ 5.53%0.51 0.03"
DYT ve KYD 4.77£0.45
Baslangig 5.5340.51 0.00™"
Periodontal Cerrahi 2.72+0.39
OHE 5.3940.50 0.04"
DYT ve KYD 4.77+0.45
OHE 5.39+0.50 0.00"**
Periodontal Cerrahi 2.72+0.39
DYT ve KYD 4.7740.45 0.00™"*
Periodontal Cerrahi 2.72+0.39

> (0.05 istatistiksel olarak dnemsiz
*  <(0.05 istatistiksel olarak 6nemli
*¥*%<0.001 istatistiksel olarak ileri diizeyde oénemli

6
593 gag

272

e
-

A0 HE.
EDYT ve KYD
B Per.Cerrahi

Sekil 5. Calisma grubu hastalarinin baslangic ve farkli periodontal tedavilerden sonra SD

ortalama degerleri.
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(Calisma grubu hastalarinin baglangig, OHE sonrasi, DYT ve KYD ve periodontal
cerrahi sonrast KAS ortalama degerlerinin karsilastiriimalan Tablo 6’da verilmistir.
Baslangi¢ degerleri ile DYT ve KYD ve periodontal cerrahi sonucu elde edilen degerler

karsilastirildiginda aradaki farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.01).

Tablo 6. Calisma grubu hastalarinin baglangi¢ ve farkli periodontal tedavilerden sonra KAS
ortalama degerlerlerinin karsilastiriimalari.

Calisma Grubu
Klinik Atagsman Seviyesi X+SD P Degeri
Baslangig 4.02+0.43 0.43
OHE 3.991+0.41
Baslangic 4.02+0.43 0.01™
DYT ve KYD 3.4740.39
Baslangig 4.02+0.43 0.01"
Periodontal Cerrahi 3.44+0.34
OHE 3.99+0.41 0.02°
DYT ve KYD 3.47+0.39
OHE 3.99+0.41 0.027
Periodontal Cerrahi 3.44+0.34
DYT ve KYD 3.47+0.39 0.13
Periodontal Cerrahi 3.44+0.34
> (.05 istatistiksel olarak dnemsiz
* <0.05 istatistiksel olarak énemli
** <0.01 istatistiksel olarak ¢ok nemli
—
41 1402
Y

39

3.8 /

3.7 | / EBasl.

36 | % AO.HE.

BADYT ve KYD

3.5 / R Per.Cerrahi

34 1

3,2

o1 221

Sekil 6. Calisma grubu hastalarinin baglangic ve farkli periodontal tedavilerden sonra KAS

ortalama degerleri.




Calisma grubu hastalarinin baslangig, OHE sonrasi, DYT ve KYD ve periodontal

cerrahi sonrast mobilite ortalama degerleri ve karsilagtirilmalar1 Tablo 7°de verilmistir.

Tablo 7. Calisma grubu hastalarinin baslangig ve farkli periodontal tedavilerden sonra mobilite
ortalama degerlerinin karsilastiriimalart.

Calisma Grubu

Mobilite X+SD P Degeri
Baglangi¢ 0.87+0.27 0.39
OHE 0.8510.16
Baslangic 0.87+0.27 0.017
DYTve KYD 0.41%0.16
Baslangig 0.87+0.27 0.03"
Periodontal Cerrahi 0.64+0.17
OHE 0.85+0.16 0.01™
DYT ve KYD 0.41+0.16
OHE 0.85+0.16 0.03*
Periodontal Cerrahi 0.64+0.17
DYT ve KYD 0.41+0.16 0.04*
Periodontal Cerrahi 0.64+0.17

> 0.05 istatistiksel olarak dnemsiz
* < (0.05 istatistiksel olarak 6nemli

*¥* <0.01 istatistiksel olarak ¢ok Snemli

Baslangi¢ degerleri ile DYT ve KYD ve periodontal cerrahi sonucu elde edilen degerler
karsilagtirildiginda aradaki farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (DYT ve
KYD i¢in p<0.01, periodontal cerrahi i¢in p<0.05). En ¢ok mobilitedeki ortalama
azalma DYT ve KYD sonucu bulunmustur. Yani DYT ve KYD sonucu ortalama 0.46
mm’lik bir azalma gozlenirken; periodontal cerrahi sonucu 0.23 mm’lik azalma

saptanmugtir.
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Sekil 7. Calisma grubu hastalarinin baslangi¢ ve farkli periodontal tedavilerden sonra mobilite
ortalama degerleri.

Kontrol grubunun baslangi¢ ve 6 ay sonraki ortalama KAS, SD, Gi, Pi ve mobilite

degerleri ve karsilastirilmalar: Tablo 8’de verilmistir.

Tablo 8. Kontrol grubu hastalarinin baglangig ve 6 ay sonraki KAS, SD, GI, PI ve mobilite
ortalama degerlerinin karsilastiriimalar:.

Kontrol Grubu

Klinik Parametreler X+SD P Degeri

KAS Baslangi¢ 3.81+0.55 0.63
6 Ay Sonra 3,9140.67

SD Baslangig¢ 5.3140.49 0.48
6 Ay Sonra 5.3740.53

GI Baslangi¢ 1.52+0.33 0.29
6 Ay Sonra 1.39+0.32

PI Baslangic 1.5720.39 0.02"
6 Ay Sonra 1.09+0.44

Mobilite Baslangic 0.8310.24 0.42
6 Ay Sonra 0.7940.24

> (.05 istatistiksel olarak 6nemsiz
* < 0.05 istatistiksel olarak dnemli
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Bu grupta baslangig Pl ortalama degeri OHE sonunda elde edilen PI ortalama degeriyle
karsilastinldiginda aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Bununla beraber
kontrol grubunun baslangi¢c ve 6 ay sonraki diger klinik parametreleri arasinda olusan

farklarin istatistiksel olarak anlamli olmadig tespit edilmistir ( p>0.05).

5,31 5,37

381 3,91

0.83 0,79

\\\\\\\i\\\W_
lhHmine

Sekil 8. Kontrol grubu hastalarinin baslangig ve 6 ay sonraki KAS, SD, GI, PI ve mobilite
ortalama degerleri.

Calisma ve kontrol grubu hastalarinin baslangic ortalama KAS, SD, GI, PI ve
mobilite degerleri ve karsilagtirilmalar: Tablo 9°da verilmistir. Tablo detayh bir sekilde
incelendiginde iki grup arasinda baslangigta tiim klinik parametrelerde aradaki farklarin

istatistiksel olarak anlamli olmadig1 gézlenmektedir (p>0.05).
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Tablo 9. Calisma ve kontrol grubu hastalarinin baslangig KAS, SD, Gi, Pi ve mobilite ortalama
degerlerinin karsilastirilmalari.

Baslangic Degerleri

Klinik Parametreler = Gruplar X+SD P Degeri

KAS Calisma Grubu 4.02+0.43 0.96
Kontrol Grubu 3.81+0.55

SD Calisma Grubu 5.5340.51 0.90
Kontrol Grubu 5.31+0.49

Gl Calisma Grubu 1.53+0.33 0.93
Kontrol Grubu 1.5240.33

Pi Calisma Grubu 1.54+0.29 0.77
Kontrol Grubu 1.57+0.39

Mobilite Calisma Grubu 0.87+0.27 0.78
Kontrol Grubu 0.8310.24

> 0.05 istatistiksel olarak 6nemsiz

6 553
> 5,31

ES
(=]
N

1,54 1,57

0,87 0,83

M\

Sekil 9. Calisma ve kontrol grubu hastalarinin baslangic KAS, SD, GI, Pl ve mobilite ortalama
degerleri.

Calisma ve kontrol grubu hastalarinin 6 ay sonraki KAS, SD, Gi, PI ve mobilite
ortalama degerleri ve karsilastirilmalari Tablo 10°da verilmistir. Her iki grup arasinda 6

ay sonraki tiim klinik parametrelerde olusan farklarin istatistiksel olarak anlamli oldugu
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gozlenmektedir. [PI, GI ve SD degerleri igin p<0.001; KAS ve mobilite degerleri icin

(p< 0.05)].

Tablo 10. Caligma ve kontrol grubu hastalarinin 6 ay sonraki KAS, SD, GI, PI ve mobilite
ortalama degerlerinin karsilastiriimalari.

Gruplar Arasi Klinik Parametreler ( 6 Ay Sonra )
X+SD P Degeri
KAS Calisma Grubu 3.4410.34 0.03"
Kontrol Grubu 3,9140.67
SD Calisma Grubu 2.7240.39 0.00™
Kontrol Grubu 5.374+0.59
Gl Calisma Grubu 0.62+0.16 0.00™*
Kontrol Grubu 1.394+0.32
PI Calisma Grubu 0.4840.13 0.00™*
Kontrol Grubu 1.09+0.44
Mobilite Calisma Grubu 0.64+0.17 0.04"
Kontrol Grubu 0.79+0.24
*  <0.05 istatistiksel olarak dnemli
*#%<0.001 istatistiksel olarak ileri diizeyde 6nemli
g 5,37
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Sekil 10. Calisma ve kontrol grubu hastalarinin 6 ay sonraki KAS, SD, Gi, PI ve mobilite
ortalama degerleri.
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Calisma grubu hastalarimin baglangig, OHE sonrasi, DYT ve KYD sonrast ve

periodontal cerrahi sonrast kortizol seviyesi ortalama degerleri ve karsilastirilmalari

Tablo 11°de verilmistir. Baslangi¢ degeri ile OHE sonrast degeri arasinda olusan fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05). Baslangi¢ ve OHE sonrasi degerleri

ile DYT ve KYD ve periodontal cerrahi sonrasi degerleri karsilastinldiginda aradaki

fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.01). Fakat DYT ve KYD ile

periodontal cerrahi karsilastirildiginda olusan fark istatistiksel olarak anlamli degildir

(>0.05).

Tablo 11. Calisma grubu hastalarinin baslangic, OHE sonrasi, DYT ve KYD ve periodontal

cerrahi sonrasi kortizol seviyesi ortalama degerlerinin karsilastirtlmalari.

Calisma Grubu

Kortizol X+SD P Degeri

Baslangig 16.47+4.46 0.13
OHE 16.434+4.29

Baslangi¢ 16.47+4.46 0.01™*
DYTve KYD 14.21+4.13

Baslangi¢ 16.47+4.46 0.01**
Periodontal Cerrahi 14.37+1.98

OHE 16.43+4.29 0.01™
DYT ve KYD 14.21+4.13

OHE 16.43+4.29 0.01**
Periodontal Cerrahi 14.37+1.98

DYT ve KYD 14.21+4.13 0.10
Periodontal Cerrahi 14.37+1.98

> (.05 istatistiksel olarak Snemsiz
** < 0.01 istatistiksel olarak ¢ok 6nemli
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Sekil 11. Calisma grubu hastalarinin baslangig, OHE sonrasi, DYT ve KYD ve periodontal

cerrahi sonrasi kortizol seviyesi ortalama degerleri.

Calisma grubu hastalarinin baslangig, OHE sonrasi, DYT ve KYD sonras1 ve

periodontal cerrahi sonrasi ACTH seviyesi ortalama degerleri ve karsilastirilmalari

Tablo12’de verilmistir.

Tablo 12. Calisma grubu hastalarinin baslangig, OHE sonrasi, DYT ve KYD ve periodontal

cerrahi sonrast ACTH seviyesi ortalama degerlerinin karsilastiriimalari.

Calhisma Grubu
ACTH X+SD P Degeri

Baglangic 20.47+5.86 0.39
OHE 20.114+5.65

Baslangic 20.47+5.86 0.03"
DYT ve KYD 16.451+5.89

Baglangi¢ 20.47+5.86 0.03"
Periodontal Cerrahi 16.38+5.91

OHE 20.11+5.65 0.03"
DYT ve KYD 16.45+5.89

OHE 20.11£5.65 0.04”
Periodontal Cerrahi 16.384+5.91

DYT ve KYD 16.45£5.89 0.15
Periodontal Cerrahi 16.38+£5.91

0.05 istatistiksel olarak onemsiz

* < (.05 istatistiksel olarak énemli
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Bu grupta baslangic ACTH ortalama seviyesi ile OHE sonrasi ACTH seviyesi
karsilastinldiginda aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05).
Baslangic DYT ve KYD ve periodontal cerrahi sonrasi degerleri karsilastirildiginda

aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

25

2047 20,11
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16,45 16,38
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Sekil 12. Calisma grubu hastalarinin baslangig, OHE sonrasi, DYT ve KYD ve periodontal
cerrahi sonrasi ACTH seviyesi ortalama degerleri.

(Calisma grubu hastalarmin baslangig, OHE sonras;, DYT ve KYD sonrasi ve
periodontal cerrahi sonrast GH seviyesi ortalama degerleri ve Kkarsilastiriimalar
Tablo13’ de verilmistir. Bu grupta baslangic GH seviyesi ortalama 0.18 ng/m/ iken;
OHE sonunda 0.17 ng/ml olmustur (p>0.05). Bu GH degerleri DYT ve KYD ve
periodontal cerrahi sonucu belirgin olarak degismemistir (p>0.05). Tedavinin hi¢bir

asamasinda GH seviyelerindeki farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.
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Tablo 13. Calisma grubu hastalarinin baglangig, OHE sonrast, DYT ve KYD ve periodontal
cerrahi sonras1 GH seviyesi ortalama degerlerinin karstlastirilmalari.

Calisma Grubu
GH X+SD P Degeri
Baglangig 0.18+0.18 0.19
OHE 0.17+0.19
Baslangig 0.18+0.18 0.16
DYT ve KYD 0.17+0.16
Baglangi¢ 0.18+0.18 0.76
Periodontal Cerrahi 0.18+0.30
OHE 0.17+0.19 0.39
DYT ve KYD 0.17+0.16
OHE 0.17+0.19 0.79
Periodontal Cerrahi 0.18+0.30
DYT ve KYD 0.17+0.16 0.81
Periodontal Cerrahi 0.1840.30

> (0.05 istatistiksel olarak 6nemsiz

0,17 -

0,168 -
0,166 -
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Sekil 13. Caligma grubu hastalarinin baslangig, OHE sonrasi, DYT ve KYD ve periodontal
cerrahi sonras1 GH seviyesi ortalama degerleri.

Calisma grubu hastalarinin baslangig, OHE sonrasi, DYT ve KYD sonrasi ve
periodontal cerrahi sonrasi prolaktin seviyesi ortalama degerleri ve karsilastirilmalan
Tablo14’de verilmistir. Baslangic ve OHE sonrasi degerleri ile DYT ve KYD ve

periodontal cerrahi sonrasi degerleri karsilagtirtldiginda aradaki farklar istatistiksel
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olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Fakat DYT ve KYD ile periodontal cerrahi
sonucu elde edilen degerler karsilastinldiginda aradaki fark istatistiksel olarak anlamh

saptanmamustir (p>0.05).

Tablo 14. Calisma grubu hastalarinin baslangig, OHE sonrasi, DYT ve KYD ve periodontal

cerrahi sonrasi prolaktin seviyesi ortalama degerlerinin karsilastiriimalari.

Calisma Grubu
Prolaktin X+SD P Degeri
Baslangi¢ 9.1243.54 0.14
OHE 9.03+£3.27
Baslangig 9.1243.54 0.02°
DYT ve KYD 7.48+2.31
Baslangig 9.12+3.54 0.03"
Periodontal Cerrahi 7.55+2.34
OHE 9.0313.27 0.03"
DYT ve KYD 7.48+2.31
OHE 9.0343.27 0.03"
Periodontal Cerrahi 7.554+2.34
DYT ve KYD 7.48+2 .31 0.12
Periodontal Cerrahi 7.55+2.34
> 0.05 istatistiksel olarak 6nemsiz
*  <(.05 istatistiksel olarak 6nemli
10 9,12 9,03
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Sekil 14. Caligma grubu hastalarinin baslangig, OHE sonrasi, DYT ve KYD ve periodontal

cerrahi sonrast prolaktin seviyesi ortalama degerleri.
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Kontrol grubu hastalarinin baslangic ve 6 ay sonraki kortizol, ACTH, GH ve
prolaktin seviyesi ortalama degerleri ve karsilastirilmalar1 Tablo15’de verilmistir. Tablo
detayl1 bir sekilde incelendiginde kontrol grubu hastalarinin baslangi¢ ve 6 ay sonraki
tiim laboratuar bulgular arasinda olusan farklarin istatistiksel olarak anlamli olmadig:

gozlenecektir (p>0.05).

Tablo 15. Kontrol grubu hastalarinin baslangi¢ ve 6 ay sonraki kortizol, ACTH, GH ve

prolaktin seviyesi ortalama degerlerinin karsilastirilmalari.

Kontrol Grubu

X+SD

P Degeri

Kortizol

Baslangic
6 Ay Sonra

15.98+6.17
15.48+5.79

0.11

ACTH

Baslangig
6 Ay Sonra

21.6916.06
21.264+5.45

0.41

GH

Baslangic
6 Ay Sonra

0.18+0.20
0.1440.15

0.16

Prolaktin

Baslangic
6 Ay Sonra

9.37+4.03
10.274+3.86

0.06

> 0.05 istatistiksel olarak dnemsiz
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Sekil 15. Kontrol grubu hastalarinin baglangig ve 6 ay sonraki kortizol, ACTH, GH ve prolaktin

seviyesi ortalama degerleri.
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Tablo 16’da Calhisma ve kontrol grubu hastalarimin baslangi¢ kortizol, ACTH, GH
ve prolaktin seviyesi ortalama degerleri ve Xkarsilagtirilmalar: verilmistir. Tablo
incelendiginde calisma ve kontrol grubu hastalarinin baslangigta laboratuar verileri
arasinda olusan farklarin istatistiksel olarak anlamli olmadigi ve hasta gruplarinin

birbirlerine benzer oldugu anlasiimaktadir (p>0.05).

Tablo 16. Calisma ve kontrol grubu hastalarinin baslangic kortizol, ACTH, GH ve
prolaktin seviyesi ortalama degerlerinin karsilastirilmalari.

Gruplar Arasi Laboratuar Verileri ( Baslangic )
X1SD P Degeri
Kortizol Calisma Grubu 16.47+4.46 0.25
Kontrol Grubu 15.98+6.17
ACTH Calisma Grubu 20.47+5.86 0.50
Kontrol Grubu 21.69+6.06
GH Calisma Grubu 0.18+0.18 0.93
Kontrol Grubu 0.18+0.20
Prolaktin Calisma Grubu 9.1243.54 0.83
Kontrol Grubu 9.37+4.03
> 0.05 istatistiksel olarak dnemsiz
25
20,47
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16,47 1598
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Sekil 16. Calisma ve kontrol grubu hastalarinin baslangi¢ kortizol, ACTH, GH ve prolaktin
seviyesi ortalama degerleri.
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Tablo 17°de Calisma ve kontrol grubu hastalarmin 6 ay sonraki kortizol, ACTH,
GH ve prolaktin seviyesi ortalama degerleri ve karsilastirilmalar1 verilmistir. Tablo
incelendiginde g¢alisma ve kontrol grubu hastalarinin laboratuar verileri arasinda GH
disindaki diger tiim hormonlarda; yani kortizol, ACTH ve prolaktin seviyesi degerleri

arasinda olusan farklar istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Tablo 17. Calisma ve kontrol grubu hastalarmim 6 ay sonraki kortizol, ACTH, GH ve prolaktin
seviyesi ortalama degerlerinin kargilagtirilmast.

Gruplar Arasi Laboratuar Veriler ( 6 Ay Sonra)
X+SD P Degeri
Kortizol Calisma Grubu 14.37+1.98 0.03*
Kontrol Grubu 15.48+5.79
ACTH Calisma Grubu 16.38+5.91 0.01"
Kontrol Grubu 21.26%5.45
GH Calisma Grubu 0.1840.30 0.59
Kontrol Grubu 0.14%0.15
Prolaktin Calisma Grubu 7.5542.34 0.01°
Kontrol Grubu 10.27+3.86
> (.05 istatistiksel olarak 6nemsiz
*  <0.05 istatistiksel olarak dnemli
25
21,26
20 -
16,38
- 10,27
> 0.18 514

Sekil 17. Calisma ve kontrol grubu hastalarinin 6 ay sonraki kortizol, ACTH, GH ve prolaktin
seviyesi ortalama degerleri.
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TARTISMA

Stres hormonlarinin artmasina sebep olan etkenlerden birinin de enfeksiyon oldugu
bildirilmistir.”>*® Bu kapsamda iltihabi bir hastalik olan kronik periodontitisin
konvansiyonel olarak tedavi edilmesi ile stres hormonlarimin kan seviyelerindeki
degisimin incelenmesi ¢alismanin amacin olusturdu.

Gruplarin homojenligini saglamak i¢in hastalar ¢alisma ve kontrol grubu olmak
lizere rast gele 6mekleme yontemi ile iki esit gruba ayrildi.

Hasta seciminde daha 6nceki ¢alismalarda ele ahinan belli kriterler esas alindi.®'6*
Keza oOnceki yillarda yapilan ¢alismalarda hastalarin herhangi bir madde bagimlis:
olmasi veya sigara i¢iyor olmalarinin periodontal tedavinin sonuglarini etkileyebilecegi
gosterilmigtir,&710:12.16

Arastirmamizda kan numuneleri sabah saatlerinde alindi. Bilindigi {izere kortizolun
Ogleden sonraki kan seviyesi sabah saatlerindeki seviyesinin yarist civarindadir.
Nitekim Aardal ve arkadaglari®® daha 6nce yaptiklar1 bir calismada benzer bir yontem
tercih etmislerdir.

Calisma ve kontrol grubunu olusturan hastalarin demografik 6zelliklerinin benzer
olmasinin yam sira periodontal dokulari da benzerlik gosteriyordu. Bu nedenle her iki
grup arasinda baslangicta tiim klinik parametreler arasinda gozlenen farklarin
istatistiksel olarak anlamli olmadigi tespit edilmistir. Ancak 6 ay sonra bu
parametrelerin ortalama degerleri arasinda olusan farklar istatistiksel olarak degisik
derecelerde anlam ifade etmislerdir. Bu bulgu Becker ve arkadaslarmin®>! cesitli

calismalarinda belirttikleri gibi tedavi edilmeyen periodontal hastalik belirli siirelerde

ayni kalabilir veya bir miktar ilerleyebilir diistincesini desteklemektedir.
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Calisma grubunda; tedavi sonrasi PI degerlerinin diismesi OHE nin ve uygulanan
tedavi yonteminin, hastanin yaptigi plak kontrolii {izerinde etkin oldugunu géstermistir.
Bu bulgu farkli arastirmacilarin bulgulariyla uyum igerisindedir.”*>*

Benzer sekilde bu galigmada tedavinin GI degerlerini de azalttigi saptanmistir.
Westfelt ve arkadaglar1® periodontitisli bireyler tizerinde yaptiklart bir ¢alismada DYT
ve KYD ile cerrahi yontemin etkinligini karsilagtirmiglar ve her iki ydntemin GI
degerlerini aym oranda diisiirdiigiinii saptamislardir. Becker ve arkadaslarida® benzer
sonuglar elde etmislerdir. Calismamizdan elde ettigimiz GI degerleri ile ilgili sonuglar
bu arastiricilarin bulgulari ile uyumludur.

Gerek DYT ve KYD gerekse periodontal cerrahi yontemiyle tedavi edilen grupta
tedavi sonrast SD’nin azaldigi gézlenmistir. Bu grup hastalara uygulanan DYT ve
KYD’si sonucu SD’de ortalama 0.76 mm. bir azalma saptanmistir. Ancak bu azalma
periodontal sagligi devam ettirmek icin yeterli goriilmeyip daha sonra periodontal
cerrahi uygulanarak, sonugta 2 mm’lik bir azalma daha elde edilmistir. Svoboda ve
arkadaglar,”® Becker ve arkadaslar;,” Kaldahl ve arkadaslari®® ve Lindhe ve

> tedavi sonrasi aylardaki degerlendirmeleri ecle aldiklarinda periodontal

arkadaslar
cerrahi ydntemiyle tedavinin; DYT ve KYD’ne gore SD’ni daha fazla ve belirgin
oranda azalttifin1 saptamislardir. Elde ettifimiz bulgularimiz bu arastiricilarin
bulgulariyla uyumludur.

Calisma grubunda hem DYT ve KYD hem de periodontal cerrahi ydéntemi sonucu
atasman kazanci elde edilmistir. Bu atasman kazanct DYT ve KYD sonucu olusmus ve
periodontal cerrahi sonrasi da sabit kalmigtir. Lindhe ve arkadaslari® aym agizda

cenenin bir yarisina DYT ve KYD’si; diger yarisina Modifiye Widman Flap

uyguladiklar1 4-6 mm’lik ceplerde 6 ay sonra atagsman kazanci elde etmisler ve bu
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kazancin iki yontem arasinda belirgin fark olusturmadigin ileri stirmiislerdir. Bu yénlii
degerlendirmede bulgularimiz; Isodor ve Karring5 8, Ramfjord ve arkadaslarl5 9, Knowles
ve arkadaslarimn® bulgular: ile desteklenmektedir.

Kontrol grubunda mobilite degerlerinde herhangi bir degisiklik saptanmazken,
calisma grubunda baslangic mobilite ortalama degeri 0.87 iken OHE sonunda 0.85
bulunmugstur (p>0.05). Bu mobilite ortalama degeri DYT ve KYD’si sonucu 0.40,
periodontal cerrahi sonucu ise 0.64 olarak saptanmustir. Baslangic deferine gore,
tedaviler sonucu mobilite ortalama degerindeki gdzlenen azalmalar istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. En ¢ok mobilite ortalama degerindeki azalma DYT ve KYD
sonucu bulunmustur. Person® DYT ve KYD uyguladig ilerlemis kronik periodontitisli
8 bireyde tedavinin seyri boyunca ve sonrasinda dis mobilitesinde belirgin bir azalma
gozledigini belirtmigtir. Ayni arastirict cerrahi tedavi uygulayarak yaptigi diger bir
arastirmada ise tedavi sonunda azda olsa mobilitede azalma saptamustir. Lindhe ve
Nyman® kronik periodontitisli 75 hastaya cerrahi tedavi uygulamislar ve tedavi
sonucunda 931 disten 422’sinde mobilitenin azaldifint saptamislardir. Kerry ve
arkadaslarida®® benzer bulgulari sunmuslardir. Buna karsin; Becker ve arkadaslart’!
tedavi edilmemis periodontitisli bireylerde 699 disin baslangi¢ ve ikinci muayenelerinde
mobilitelerini Miller indeksini kullanarak degerlendirmis ve 354 disin (%51) baslangic
mobilite degerini korudugunu 267 disin (%38) mobilitesinin arttigi1 ve 78 disinde
(%11) mobilitesinin azaldifini; sonugta mobilite ortalama degerinin degismedigini
bildirmislerdir. Bizim elde ettigimiz sonuglarda yukaridaki aragtiricilarin bulgulanyla
uyumludur.

Bu ¢alismada hem ¢alisma hem de kontrol grubu hastalarinda kortizol, ACTH, GH

ve prolaktin hormonlart incelendi. Calisma ve kontrol grubu hastalarimin baslangic



38

kortizol, ACTH, GH ve prolaktin ortalama degerleri ve karsilastiriimalar
incelendiginde; ¢alisma ve kontrol grubu hastalarinin laboratuar verileri arasinda olusan
farklarin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 ve hasta gruplarinin birbirlerine benzer
oldugu anlasilmaktadir. Bununla beraber; 6 ay sonraki bu ortalama degerler
karsilastirildiginda iki grup hastalarinin laboratuar verileri arasinda kortizol, ACTH ve
prolaktin ortalama degerleri arasinda gozlenen farklarin istatistiksel olarak anlamli
oldugu saptanmistir. Yani kontrol grubunun baslangi¢c ve 6 ay sonraki tiim laboratuar
bulgular1 arasinda olusan farklarda istatistiksel olarak anlamlilik bulunmaz iken;
calisma grubunda baslangic degerine gore, tedaviler sonucu kortizol, ACTH ve
prolaktin ortalama degerlerinde olusan farklarin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmistir. Yapilan literatiir incelemelerinde bu parametrelerin  enflamatuar
hastaliklarda degistigi belirtilmesine ragmen, iltihabi bir hastalik olan kronik
periodontitisin tedavisiyle bu parametrelerde nasil bir degisim olabilecegini inceleyen
bir ¢alismaya rastlanilmamistir. Bu nedenle aragtirmamizda elde edilen bulgular diger
literatlirlerle yeterince tartisilamamig fakat sonuglar hakkinda 6n fikir verici olmustur.

Arastirmamizda elde ettigimiz bulgularimizi stres veya psikolojik sorunlarin
periodontal hastaliklar Ulizerine etkilerini ag¢iklayan diger arastirictlarin bulgulan ile
kargilagtiracak olursak; son zamanlarda yapilan galismalar emosyonel ve psikolojik
stresin direkt olarak nérotransmitter ve néropeptidler ve/veya indirekt olarak hormon
{irtinleriyle immiin aktiviteyi etkileyebilecegini gdstermistir.'®*2%

Stres dolu bir hayatla enflamatuar hastaliklar arasinda iliskinin varoldugunu
gosteren literatiirler meveuttur.”****2® Stresin insan viicudu {izerindeki etkileri

tartisilamaz. Periodontal dokularda insan viicudunun bir parcasi oldugundan stres

periodontal dokular tizerinde de etkilidir. Stresin plak birikimi {izerinde etkili oldugu
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bilinmektedir. Stres artisiyla periodontal hastaligin siddeti ve yayginlig1 da artmaktadir.
Ancak tek bagina periodontal hastalik sebebi olamaz.
Stresin immiin sistem Uzerinde etkili oldugunu gosteren literatiirler mevcuttur.

Yapilan g¢esitli ¢alismalarda stres sonucu IgA’nin etkilendigi gtiste1~ilrr1i§‘[ir.6’10’1 L18.21.35-

* Bu durum mukozal immiinitenin etkilendigini gésterir. Breivik ve arkadaslar'

yaptiklar1 bir ¢calismada kortikosteron verilen ratlarda; placebo verilenlere nispetle daha
fazla kemik kayb1 oldugunu goézlemlemislerdir. Adrenal bezin g¢ikarilmasiyla
kortikosteron seviyesinin azaldigi ve bununda kemik yikimim azaltig: tespit edilmistir.
Yine aym1 calismada ipek ligatiirlerin  indiikledigi gingival sulkustaki
mikroorganizmalarin HPA eksenini uyardigini ve olusan HPA aksis reaktivitesinin de
kortikosteron salinmasinmi artirdigini ve bununda atagman kaybina yol a¢tigini 6ne
siirmiislerdir." Boylece periodontitisteki atagman kaybmin biiyiik bir bélimiiniin dental
plak mikroorganizmalarina karst verilen uygunsuz bir immiin cevabin sebep oldugu
distiniilmistir. Dental plak mikroorganizmalan tarafindan stirekli yiikseltilen
glikokortikoid seviyesi veya gingival enflamasyonlara karsi asir1 tepki vererek
glikokortikoid seviyesi yiikselen bireylerde yikict hastaliklar gozlenmektedir."

Yapilan ¢esitli calismalarda ANUG’un etyolojisinde de stresin rol oynadigi
gosterilmistir.®®” Shannon ve arkadaslan® stres ve ANUG arasindaki iliskiyi
arastirdilar ve ANUG’lu hastalarda 17-OHCS oranint kontrol grubu hastalarina gore
yiiksek buldular. Yine Cogen ve arkadaglari® ve Cohen ve arkadaslan® ANUG’lu
hastalart kontrol hastalari ile karsilastirarak, artmis kortizol seviyesinin 6nemli rol
oynadigimi belirtmislerdir. McGlynn ve arkadaslan®® ise diseti olugu sivisinda stres
hormonlarinin patolojik mikrobial populasyonun subgingival olarak artmasina neden

oldugunu rapor etmislerdir. Cohen ve arkadaslan® farelere giinliik kortizol enjekte
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ederek yaptiklart ¢aligmanin sonunda enflamasyonda artig, alveol kemik kaybi, cep
olusumu ve baglanti epitelinin apikale prolifere oldugunu saptamislardir. Karen ve
Ingle®” ratlarin periodonsiyumuna ACTH enjekte ederek enflamasyonda artis ve
baglanti epitelinin apikale prolifere oldugunu bildirmislerdir.

Bizde bu c¢alismamizda gingival sulkustaki mikroorganizmalarin HPA eksenini
uyardigi ve bununda kortikosteron salinmasimi artirdiit ve artan kortikosteron
miktarinin da atasman kaybina yol agtifi diislincesinden hareket ederek kronik
periodontitisli hastalarin tedavisi ile bu bolgedeki mikroorganizmalarin uzaklastiriimasi
sonucu stres hormon miktarlarinda bir azalma olabilecegini diisiinebiliriz.

Yapilan bu ¢alismanin sonuglar1 kronik periodontitisin tedavisi sonucu kortizol,
ACTH ve prolaktin seviyelerinde azalma oldugunu géstermistir.

Bu sonuglardan yola ¢ikarak kronik periodontitisin tedavisinin bazi stres
hormonlarimin fazla salinmasini engelleyebilecegini ve bozulmus (engellenmis) oldugu
distiniilen immiin cevabi normale dondiirebilecegini diisiinebiliriz. Ancak literatiirde
konu tizerine yeterli ¢alisma olmadigindan bu konu ile ilgili daha fazla ¢alismanin

yapilmasi gerektigini diistinmekteyiz.
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SONUCLAR

1. Calisma grubu hastalarinin yas ortalamasi 40.3+11.2 iken kontrol grubu hastalarinin
yas ortalamasi ise 40.1£10.1 idi. Bu bulguya goére kronik periodontitis ilerleyen yasla
beraber artmaktadir.

2. Bireylerin mikrobial dental plak miktari konvansiyonel periodontal tedaviler sonucu
baslangica gore istatistiksel olarak anlamh bir sekilde azalmaktadir.

3. Calisma grubu hastalarinin diseti sagligi konvansiyonel periodontal tedavilere bagh
olarak artmaktadir.

4. Sondalama derinligindeki azalma en fazla periodontal cerrahi sonucu gézlenmistir.

5. Atagman kazanci baglangica gére DYT ve KYD ve periodontal cerrahi sonrasi
artmistir.

6. Mobilite diseti sagliginin diizelmesine paralel olarak azalmustir.

7. Baslangigta gruplar arasinda klinik parametrelerde olusan farklar istatistiksel olarak
anlam ifade etmezken; 6 ay sonra bu parametreler karsilastirildiginda aradaki farklar
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

8. Calisma grubu hastalarinin baslangig kortizol, ACTH ve prolaktin degerleriyle
konvansiyonel periodontal tedaviler sonucu elde edilen degerleri karsilastirildiginda
arada olusan farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

9. GH’da ise olusan farklarin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 gézlenmistir.
10.Calisma ve kontrol grubu hastalarinin laboratuar bulgulari incelendiginde; baslangig
degerleri arasinda gozlenen farklarin istatistiksel olarak anlamli olmadigi tespit
edilirken; 6 ay sonraki degerlendirmelerde GH haricindeki hormonlar arasinda olusan

farklarin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmastir.
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PLAK INDEKSI (PI):
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