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OZET

STRES ALTINDAKI KRONIK PERIODONTITIS HASTALARINDA CERRAHI
OLMAYAN PERIODONTAL TEDAVININ KLINIK PARAMETRELERE VE
DISETI OLUGU SIVISI OKSIDAN VE ANTIOKSIDAN DURUMUNA ETKISi

Olcay BAKAR
Dis Hekimliginde Uzmanlik Tezi
Periodontoloji Anabilim Dali
Danisman: Dog. Dr. Vildan BOSTANCI
2016

Bu ¢alismanin amaci kronik periodontitisli hastalarda Durumluluk- Siireklilik Kaygi
Envanterini kullanarak belirlenen stres diizeyinin, tlkiirik kortizol seviyesiyle
desteklenerek cerrahi olmayan periodontal tedaviden 6 hafta sonraki diseti olugu
stvist  oksidan ve antioksidan seviyelerine etkisini arastirmaktir. Calismaya
Cumhuriyet Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali
Klinigi’ne tedavi amaciyla basvuran hastalardan kronik periodontitis teshisi konmus,
18 kadin 22 erkek toplam 40 hasta rastgele calismaya dahil edilmistir. Calismaya
dahil edilen bireyler Durumluluk- Siireklilik Kaygi Envanteri uygulanarak stres
seviyelerine gore stressiz kronik periodontitis (KP) ve stresli kronik periodontitis
(KP-S) hastalar1 olarak iki gruba ayrilmistir. Oksidatif stres diizeylerini 6l¢mek igin
diseti olugu sivis1 (DOS) toplanmustir. Plak indeksi (PI), gingival indeks (GI),
sondalama cep derinligi (SCD) ve klinik atagsman seviyesi (KAS) dahil olmak tizere
klinik parametreler, DOS oOl¢timleri ve tiikiiriik kortizol analizleri baslangigta ve
tedaviden 6 hafta sonra kaydedilmistir. Bulgularimizi degerlendirdigimizde; KP-S
grubu baslangig klinik parametreleri KP grubuna gore yiiksek ¢ikmistir, fakat bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0,05). Periodontal tedaviden sonra her
iki grubun Kklinik parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli azalma olsa da, KP-S
grubunun GI skor ve SCD miktar1 KP grubundan istatistiksel olarak daha yiiksek
cikmistir (p<0,05). Periodontal tedaviden sonra tiikiiriik kortizol seviyesi KP-S

grubunda anlamli olmayan bir azalma gosterirken, (p>0,05), KP grubunda baslangica



gore istatistiksel olarak anlamli artis saptanmistir (p<0,05). Her iki grupta da 6. hafta
DOS total antioksidan seviyeleri (TAS) baslangica gore artis gdstermis ve bu artis
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Her iki hasta grubunda da
baslangi¢ total oksidan seviyeleri (TOS) seviyeleri periodontal tedavi sonrasinda
azalmistir, fakat bu azalig istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05). KP-S
grubunda baslangic ve 6. hafta oksidatif stres indeks (OSI) degerleri, KP grubundan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek saptanmistir (p<0,05). Bu
calismanin sonuglarma gore; stresin periodontal enflamasyonu arttirdigi ve OSI
degerlerinin bu durumu destekledigi bulgulanmstir.

Anahtar Kelimeler: Kronik periodontitis, periodontal terapi, stres, oksidatif stres,

total antioksidan seviyesi



ABSTRACT

THE EFFECT OF NON SURGICAL PERIODONTAL TREATMENT ON
OXIDANT AND ANTIOXIDANT STATUS OF GINGIVAL CREVICULAR
FLUID AND CLINICAL PARAMETERS IN CHRONIC PERIODONTITIS
PATIENTS UNDER STRESS.

Olcay BAKAR
Speciality Thesis in Dentistry
Department of Periodontology
Supervisor: Assoc. Prof. Dr. Vildan BOSTANCI
2016
The purpose of this study is to investigate the effect of stress levels, determined by
using State-Trait Anxiety Inventory and supported by saliva cortisol levels, on the
gingival crevicular fluid (GCF) total oxidant status (TOS) and total antioxidant status
(TAS) at six weeks after non surgical periodontal treatment in chronic periodontitis
patients. This study was performed with 40 adults (18 female and 22 male patients)
with chronic periodontitis, who applied to Cumhuriyet University Faculty of
Dentistry, Department of Periodontology for periodontal treatment. State — Trait
Anxiety Inventory stres questionaire were used for determination of stress levels.
Then patients were divided into two groups as stressed chronic periodontitis (CP-S)
and unstressed chronic periodontitis (CP). GCF samples were collected to determine
of oxidative stress levels. The clinical parameters including plaque index (Pl),
gingival index (GlI), probing pocket depth (PD) and clinical atachment level (CAL) ;
GCF samples and cortisol salivary samples were recorded before and 6 weeks after
periodontal treatment. Initial clinical parameters of CP-S group were higher than CP
group, but not statistically significant (p>0.05). After periodontal treatment clinical
parameters of both groups were significantly decreased, but Gl scores and CAL
levels were significantly higher in CP-S group than those of the CP group (p<0.05).
Salivary cortisol levels were decreased in CP-S group after periodontal treatment, but
were significantly increased in CP group (p<0.05). In both groups, GCF TOS levels
were significantly increased at 6th week, compared to initial levels (p<0.05). GCF
TOS levels were decreased in both gruops after periodontal treatment (p>0.05).

Vi



Initial and 6th week GCF OSI levels in CP-S group were sicgificantly higer than
those of the CP group (p<0.05). This study suggested that stress increased

periodontal inflamation and values of OSI supported this condition.

Key Words: Chronic periodontitis, periodontal therapy, stress, oxidative stres, total

antioxidant status
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1. GIRIS

Periodontitis, yikici iltihabi siiregler sonucunda, dis destek dokularinin etkilendigi,
alveol kemiginin rezorbe oldugu, periodontal ceplerin ve dis kayiplarinin olustugu,
aktif ve pasif donemlerle karakterize, kronik enfeksiy6z bir hastaliktir (1).

Periodontitis, periodonsiyumun firsat¢1 enflamatuvar hastaligidir. Diinya
genelinde en yaygin goriilen hastaliklardan bir tanesi oldugu diistiniilmektedir (2).
Kronik periodontitis, periodontitislerin en yaygin olarak gozlenen tipidir. Hastalik
her yasta baslayabilir, siklikla eriskin yasta saptanir ancak ¢ocukluk ve ergenlikte de
izlenebilir. Yaslanmayla birlikte hastaligin goriilme siklig1 ve siddeti artar (3).

Periodontitisin patogenezinde rol oynayan primer etyolojik ajan mikrobiyal
dental plaktir (MDP). Sistemik immiin cevap, genetik risk faktorleri ve gevresel
faktorler ise periodontitisin baslamasi ve gelisimine katkida bulunmaktadirlar (4, 5).
Hastaligin ilerlemesi dis yiizeyine kolonize olan patojenlere konagin verdigi yanita
baglidir (6). Periodontal dokularda kolonize olan bakteri ve viriislere karsi, sistemik
dolasimda ve periferal sistemlerde enflamatuvar ve immiin yanit olugmaktadir. Bu
durum, hiicresel ve hiimoral faktorleri igeren, gesitli sitokinlerin, kemokinlerin ve
biiylime faktorlerinin rol aldigi karmasik, c¢ift yonli bir konak- mikrobiyal
etkilesiminin ortaya ¢ikmasina yol agmaktadir (7). Primer etiyolojik ajanin 6zellikle
subgingival biyofilmde bulunan gram negatif anaerob ve fakiiltatif bakteriler
olmasma karsin, periodontal doku yikimimin temelinde, mikroorganizmalara ve
iriinlerine kars1 gelisen yikici bir konak yanitinin sorumlu olduguna inanilmaktadir
(8). Periodontal hastaliklarin patofizyolojik siirecini etkileyen iki 6nemli olay;
immiin sistemin aktivasyonu ve reaktif oksijen tiirlerinin (ROT) iiretimidir.
Dokularda ROT'un artan iiretimi ve azalan antioksidan miktar1 periodontal
hastaliklarin patogenezinde 6nemli rol oynayan oksidatif strese yol agmaktadir.
Yapilan ¢alismalarda periodontal hastalikla, enflamasyon ve oksidatif strese ait
biyolojik parametreler arasinda gii¢lii korelasyonlar tespit edilmistir (9-11).

Stres, periodontal hastaliklarin etiyoloji ve ilerlemesinde 6nemli bir rolii olan
cevresel faktorlerden birisidir (12). Stres, organizmanin yeni bir durum ile
karsilasinca bu duruma uyum saglayabilmek igin gosterdigi tepkiler biitiiniidiir (13,
14). Literatiir incelendiginde klinik ¢alismalarinda periodontal hastalik indeksi ve

olumsuz yasam sartlar1 arasinda pozitif bir korelasyon bulunmustur (96-98).



Enflamatuvar aktivasyon yeterince uzun ve derin oldugu zaman, hastaligin sistemik
belirtilerinin belirgin hale gelecegi, periodontitis ile birlikte ortaya cikabilecegi
goriilmiistiir. Stres ile periodontitis ve gingivitis arasindaki iliski ilk defa Green ve
ark. tarafindan 1986 yilinda arastirilmistir (15). Psikososyal stres zayif oral hijyen,
agir sigara iciciligi, asirt yagh gida tliketimi gibi indirekt yollarla ve farkh
biyokimyasal mekanizmalarla direk olarak periodontal sagligi etkileyebilmektedir.
Biyokimyasal mekanizmalar tam olarak aciklanmasa da hipotalamus- hipofiz-
adrenalkorteksteki (HPA) psikososyal faktorler ile iliskili degisimler bakteriyel
kolonizasyonu kolaylastirmakta ve periodantal doku yikimma yol agtig
diistiniilmektedir (16, 17).

Psikososyal  stress  reaksiyonu hipotalamustan, hipofiz  bezinden
Adrenokortikotropik Hormon (ACTH) ve adrenalkorteksten kortizol dahil
glikokortikoidlerin salinnmindan olugmaktadir. HPA yolagimin kronik aktivasyonu
immiin sistem fonksiyonlarin1 etkileyen kortizol dolasimmin regiilasyonun
bozulmasiyla periodontal durumu etkileyebilir. Psikososyal faktorlere karsi olusan
fizyolojik cevap serum, saliva ve diseti olugu sivist (DOS) gibi viicut sivilarindaki
kortizol seviyesini degistirebilir (18).

Kortizol adrenal kortekste salgilanan primer glikokortikoittir. Kortizol kan
sekeri konsantrasyonunu arttirmakta ve yag metabolizmasini etkilemektedir. Ancak
kortizol lenfosit formasyonunu inhibe ederek immiin ve enflamatuvar komponentler
tizerine negatif etki yapar(19). Antikor tiretimi durduruldugunda humoral immiin
yanit1 belirgin olarak diiser. Enflamatuvar doku graniilasyonunda fibroblast
cogalmasinda engelleyici bir etkisi vardir ve ek olarak proenflamatuvar sitokinlerinin
salinimini arttirir (20).

Durumluluk ve siireklilik kaygi seviyelerini ayri ayri saptamak amaciyla
Spielberger ve ark tarafindan (1970) gelistirilmis olan durumluluk- siireklilik kaygi
envanteri Spielberger’in iki faktorli kaygi kuramini esas alarak olusturulmustur.
Durumluluk- siireklilik kaygi Envanteri kisa ifadelerden olusan bir 6zdegerlendirme
anketidir. Baslangicta normal yetiskinlerde kaygiy1 arastirma amaci igin gelistirilmis
olan bu olcek, sonraki denemelerde lise Ogrencilerine, psikiyatrik bozukluklar1 ve
fiziki hastaliklar1 olan bireylere de uygun oldugu goriilmiistiir. On yillik denemeler

psikologlar1 envanterin tiim genclere ve yetiskinlere uygulunabilecegi sonucuna



gotlirmiistiir (21).

Yaptigimiz literatiir taramasinda stresin cerrahi olmayan periodontal tedavi
sonrasinda diseti olugu sivisi oksidan ve antioksidan durumuna etkisini arastiran bir
calisma bulunmamustir. Stres diizeyinin oksidatif stres belirteglerini olumsuz yonde
etkileyebilecegini diisiinmekteyiz. Bu amagla ¢alismada Durumluk- Siireklilik kaygi
envanterini kullanarak belirlenen stres diizeyinin, tiikiirik kortizol seviyesiyle
desteklenerek cerrahi olmayan periodontal tedaviden 6 hafta sonraki diseti olugu

stvist oksidan ve antioksidan seviyelerine etkisini aragtirmak amac¢lanmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Periodontal Hastalik

Periodontal hastaliklar etiyolojisinde mikrobiyal dental plakla birlikte birgok
risk faktorliiniin rol oynadigi kronik enflamatuvar bir hastaliktir (22). MDP
uzaklastirilmadig: takdirde diseti cebinde baslayan iltihabi olaylarin disi ¢evreleyen
destek dokularina yayilarak bag doku atasman kaybina, patolojik cep olusumuna ve
alveol kemik kaybina yol acarak dis kayiplarina neden olmaktadir (23). Hastaligin
baglangici i¢in MDP’deki periodontopatojenlerin primer etken oldugu bilinmesine
ragmen hastaligin patogenezi tam olarak agiklanamamistir. Hastaligin ilerleyisinde
MDP ile birlikte konak savunma sisteminin de 6nemi oldugu bulunmustur (24, 25).
Bu goriisler dogrultusunda periodontal hastaliklar gesitli kiriterler géz oniinde
bulundurularak pek ¢ok kez siniflandirilmistir, fakat 1999 yilinda lezyonlarin dagilim
ve seyrini esas alan smiflandirma Amerikan Periodontoloji Akademisi tarafindan
olusturulmustur (26). Smiflandirmaya gore gingivitis ve periodontitis, periodontal
dokular etkileyen iltihabi hastaliklarin iki dnemli tipini olusturmaktadir. Gingivitis,
atagman kayb1 olmaksizin diseti iltihabi ile sinirli ve geri doniisiimli bir hastaliktir.
Periodontitis ise; gingivitisten daha az siklikla goriilmekle birlikte disin destek
dokularindan alveoler kemik, sement, periodontal ligament ve disetinin yikim ile
karakterize geri doniislimsiiz kronik enflamatuvar bir hastaliktir. Periodontitis klinik,
radyografik ve laboratuvar o&zelliklerine gore; Kronik periodontitis, agresif
periodontitis, nekrotizan {ilseratif periodontitis ve sistemik hastaliklarla birlikte
goriilen periodontitis olarak sinflandirilmistir. Bu periodontitis tiplerinden en sik

goriileni kronik periodontitis oldugu bildirilmistir (26)

2.1.1. Kronik Periodontitis

Kronik periodontitis; plaga bagl gingivitis ile baslayan tedavi edilmedigi
zaman bagdokusu ve alveol kemik yikimina yol agan, disi ¢cevreleyen ve destekleyen
dokular igeren enflamasyon ile karakterize kronik enflamatuvar bir hastaliktir (27).
Kronik periodontitis, periodontitisin en yaygin goriilen formudur. Distas1 ve plak
varhginda ¢ocuklarda ve addlesanlarda da goriilebilmektedir, yetiskinlerde ise

prevalansi daha yiiksek seyretmektedir (28).



2.1.2. Kronik periodontitisin klinik ézellikleri

Kronik periodontitisin klinik 6zellikleri;

1. Disetinin piirtiiklii yapisinin kaybolmasi,

2. Disetinde renk ve hacim degisikligi,

3. Net olmayan yuvarlak hatl digeti kenart,

4. Disetinde sondalamayla veya spontan kanamalar ile disetinde sislik ve/veya
¢ekilme,

5. Furkasyon bolgelerinde kemik kayiplari,

6. Diste mobilite artig1 ve yer degistirme

7. Tedavi edilmedigi takdirde dis kayiplaridir (29, 30).

Kronik periodontitis hastaliginda agri nadiren goriilmesine ragmen agriya
genellikle periodontal apseler ve atasman kaybi1 sonucu kok yiizeyinin dig uyaranlara

maruz kalmasi sonucu olusan hassasiyet sebep olmaktadir (31).

2.1.3. Kronik periodontitisin tipleri

Kronik periodontitis, etyolojisinde ve patogenezinde bir fark olmaksizin,
etkiledigi bolgenin genisligine gore lokalize veya generalize olmak iizere iki alt
gruba ayrilir. KP’nin etkiledigi alan tiim ¢eneye kiyasla; < %30 ise lokalize kronik
periodontitis , > %30 ise generalize kronik periodontitis olarak tanimlanir (32).
Kronik periodontitis, klinik atasman kaybinin (KAK) miktarina gore ii¢ alt gruba
ayrilmaktadir (33). Bunlar:

e Hafif siddetli kronik periodontitis ; KAK miktar1 1-2mm

e Orta siddetli kronik periodontitis; KAK miktar1 3-4mm

e Siddetli kronik periodontitis; KAK miktar1 >5mm.

Kronik periodontitis genellikle 30’lu yaslardaki kisilerde goriilse de MDP’nin
fazla olustugu geng bireylerde ve cocuklarda da goriilebilir. Hastaligin ilerleme hiz1

bireyler arasinda farklilik gostermekle birlikte ayni hastada farkli bolgelerde de



degiskenlik gostermektedir. Kronik periodontitis genellikle yavas ilerleyen ve
epizodik karakterli bir hastaliktir. Yapilan calismalarda MDP birikiminin fazla
oldugu ve temizlenmesi giic bolgelerde hastaligin daha aktif oldugu bulunmustur
(34).

Periodontitisin baslangici i¢in MDP igerisindeki mikroorganizmalarin varligi
gerekli olmasina ragmen hastaligin gelisiminde bir¢ok etken rol oynamaktadir (32,
35). Periodontal hastaligin patogenezinde rol oynayan pek c¢ok faktor
mikroorganizmalarin kolonizasyonunu ve ¢ogalmasini kolaylastirarak doku kaybina
neden olabilir veya konagin mikrobiyal degisimlere kars1 géstermis oldugu immiin
enflamatuvar cevabi arttirabilir (4).

MDP, disin anatomik yapisi, restorasyonlar, protetik uygulamalar, ¢iirtikler,
kok morfolojileri ve kok rezorpsiyonlar:i gibi birgok lokal faktdr periodontal
hastaligin etiyolojisinde rol oynamaktadir (35). Sistemik faktorlerden diyabet dikkati
cekerken, ¢evresel faktorlerden sigara kullanimi ve bir risk belirteci olarak stres ile

iligkisi gosterilmistir (5).

2.1.4. Periodontal hastaliklarda doku yikim

Periodontal doku yikimindaki mekanizmalar olduk¢a karmasik olmakla
birlikte yikim direkt ya da indirekt yollarla gergeklesmektedir. MDP igerisindeki
mikroorganizmalarin kendisi ya da enzimleri direkt etki gostererek doku yikimina
neden olabilir veya indirekt yolla periodontal dokularda baslattiklari konaga ait
iltihabi ve immiin yanit sonucunda agiga ¢ikan sitokinlerin ve lokal doku yikimindan
sorumlu enzimlerin salinmasi ile gergeklesebilir (31).

Periodontal doku yikimi ¢ogunlukla subgingival alanda biriken bakteriyel
kolonizasyona karsi olusan konak savunma sisteminin cevabi ile baslamaktadir
(Sekil 2.1). Yerlesik 16kositler erken doku yikimini baslatmaktadir (36). Bunu kan
yoluyla alana ulasan nétrofillerin dokuyu istila etmesi ile akut enflamasyon takip
etmektedir. Makrofajlar, B ve T hiicrelerinin olaya katilmasi ile kronik degisimler
baslamaktadir. Cevresel ve kazanilmis faktorlerin etkisi ile hastaligin klinik

semptomlari a¢iga ¢ikmaktadir (29).
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Sekil 2.1. Periodontal hastaligin patogenezi (37).

2.2. Reaktif oksijen tiirleri (ROT)

Biyolojik sistemlerde O;’in indirgenmesi sirasinda olusan iiriinlere ROT
denir. ROT’ lar dis orbitalarinda bir veya daha fazla eslenmemis elektron igeren
molekiiler yapilardir. Yiiksek reaktiviteye sahip olan ROT’ larin yar1 Omiirleri
olduk¢a kisa olup hizla doku komponentleriyle reaksiyona girerek saglam doku
yaralanmasina yol acarlar. ROT’ un en 6nemli etkisi, oksidatif stres durumunda
hiicresel biyomolekiillere zarar vermesidir (38, 39).

En 6nemli reaktif oksijen tiirleri sunlardir:
Siiperoksit Radikali (O7,)

Hidrojen Peroksit (H20,)

Hidroksil Radikali (OH")

Hipoklorik Asit (HOCI)

Singlet Oksijen (0,™)

o ~ w N E

ROT, normal metabolizmanin yan iirlinleri olarak endojen kaynakli olabilir

veya cevresel etkenlere maruz kalindiginda ekzojen kaynakli olabilir. Ekzojen



kaynaklar: hava kirliligi, ozon, radyasyon, kimyasallar, 1s1, stres, sigara, travma,
toksinler ve patojen mikroorganizmalardir. Endojen kaynaklar: mitokondriyal
elektron transport zincirinden elektron sizintisi, aktive olmus PMNL’nin solunum
patlamasi (Sekil 2.2), enzimler, bagdokusu hiicreleri ve epitelyum hiicreleridir (40).

Endojen Kaynaklar:

a) Mitokondriyal elektron transport zincirinden elektron sizintisi: Mitokondride
solunum zinciri giiglii bir ROT kaynagidir. Mitokondri esas olarak siiperoksit radikali
tiretmekte ve bunun sonucunda siiperoksit dismutazin bir iriinii olan hidrojen
peroksit meydana gelmektedir. Mitokondriyal kaynakli ROT’larin oksidatif hasari,
ilk olarak mitokondriyal DNA’ y1 etkilemektedir (41).

Polimorfonukleer Lékosit Aktivasyonu

Y
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NADP Oksidaz L 4
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Sekil 2.2. PMNL aktivasyonuyla ROT {iretimi (42).

b) Enzimler: Normal metabolizma diizenlemelerinde enzimatik reaksiyonlarda

serbest radikaller ara tiriinler olarak meydana gelmektedir (32).

c) Bag dokusu hiicreleri (osteoklastlar ve fibroblastlar) : Ca seviyesindeki artigla

birlikte plak igindeki bakteri ve triinleri etkisiyle fibroblastlar, ROT un iiretiminde



lokal bir artisa sebep olmaktadir (43). Yapilan ¢alismalarda ROT’un kemikteki

kaynaginin osteoklastlar oldugu ve kemik yikiminda bir rol oynadig1 gosterilmistir

(44).

d) Epitel hiicreleri ( baglanti ve cep epiteli) : Cesitli sitokinlerin iiretilmesiyle
immiin ve enflamatuvar yanitlara aktif olarak katilan epitel hiicrelerinin oksidatif
strese olan direkt katkis1 gosterilmistir. Diseti cebi i¢indeki epitel tarafindan iiretilen

stiperoksitin, lokal olarak ROT’un 6nemli bir kaynagi oldugu bildirilmistir (45).

2.3. Periodontal Doku Yikiminda Reaktif Oksijen Tiirlerinin Rolii

Periodontal hastalik varliginda oksidatif stres olustugu bir¢cok caligmada
gosterilmistir (7, 46, 47). Periodontal hastaliklarda, ROT mitokondriye direkt giren
oksijen solunum zinciri i¢inden gecerken elektronlarin sizmasiyla rastlantisal olarak
veya fagositler tarafindan oksijen radikalleri {iretimi sirasinda fonksiyonel olarak
artmaktadir. ROT, doku yikiminda direkt veya indirekt etkiye sahipken siklikla
indirekt olarak rol oynar (48).

ROT'lar normal hiicre metabolizmasimnin {iriinii  olmasina ragmen
enflamasyonun ¢ok oldugu alanlarda solunum patlamasina maruz kalan hiicrelerde
aktiftir. Bu molekiiller; bakterilere zarar verebilir, kollajen, hyaluronan ve
proteoglikanlar gibi makromolekiillerin yapisin1 bozabilir, ¢oklu doymamis yag
asitlerinin yikimini arttirabilir ve yapisal membranlarin yaralanmasina neden olabilir.
Yikim sonucu olusan lipid peroksit proteinler gibi oksidatif hasar iiriinleri, nétrofiller
tizerine etki ederek kemotaktik etkiyi arttirmakta ve ROT kaynakli doku hasarina
neden olabilmektedirler. ROT'lar ayn1 zamanda antiproteazlarin etkisini inhibe
edebilmekte ve prostoglandin sentezi icin kemotaktik bir faktoriin plazmadan
tiretilmesini de uyarmaktadir (49). Periodontopatojenlerin varhiginda oksidatif stres

kaynakli doku yikimu sekil 2.3 de verilmistir.
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Sekil 2.3. Periodontal patojenlerin varliginda oksidatif strese bagli gelisen doku
yikimi (48).

ROT g¢esitli mekanizmalar tarafindan biyolojik makromolekiiller iizerinde degisiklik

olusturarak, hiicre hasarina neden olmaktadir (38).

Lipid peroksidasyonu: ROT’lara karsi en hassas olan biyomolekiiller lipidlerdir.
Coklu doymamus yag asitleri, membranlar veya lipoproteinler ROT’la etkilestigi
zaman lipid peroksidasyonu (LPO) siireci baglamaktadir. LPO zincir reaksiyonu
sonucunda yag asitleri lipid peroksit iiriinlerine ¢evrilir. Kontrolsiiz olusan lipid
peroksit tirlinleri hiicre biitiinliigiine zarar veren oksidatif strese yol agmaktadir (50).
LPO'nun hiicre membran fonksiyonlarinda ve yapisal biitiinliigiinde ¢ok biiyiik
degisimler yarattig1 ve periodontal hastalikta LPO seviyelerinde ylikselme oldugu

bircok caligmada gosterilmistir (51).

DNA hasari: Organizmada, radikaller nedeniyle hasara ugramig DNA’lar mevcuttur.
Hidroksil radikali bazlara afinitesi nedeniyle, DNA bazlarinin ¢apraz baglanmasi,
proteinlerde uygunsuz eslesme ve sarmal kopmalara yol agmakta ve modifiye DNA

bazlar1 ortaya c¢ikmaktadir. DNA’daki bu degisiklikler DNA replikasyonunu
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etkilemektedir (52). ROT olusumunda artma, antioksidan enzim diizeylerinde azalma
ve/veya DNA onarim mekanizmalarinda defekt olmasi oksidatif DNA hasarinin

artmasina yol agmaktadir (53).

Protein hasari: ROT'lar tip 1 kollajen lizerinde ¢esitli etkileri vardir. Kollajen
yapisindaki yliksek prolin/hidroksiprolin bilesenleri 6zellikle ROT hasarina hassastir.
Siiperoksit anyonlar1 ve hidroksil radikalleri, prolin ve hidroksiprolindeki
hidroksiprolin iceren peptidleri serbest birakarak kollajeni ayirmaktadir (54).
Hyaluronan periodontal dokularda bulunan ekstraseliiler matriks bilesenlerinden non-
stilfat glikozaminoglikandir. Hyaluronan, enflmasyon, granulasyon ve re-
epitelizasyon gibi yara iylesmesinin her bir safthasinda anahtar rol oynamaktadir.
ROT’un kollajen, proteoglikan ve hyaluronan gibi extraseliiler matriks bilesenlerinin

yikimina yol actigi bildirilmistir (7).

2.3.1. Total Oksidan Seviye ve Periodontal Hastalik

ROT’ un asin1 iiretimine bagli olarak oksidatif stres diizeylerinin arttig1 ve bu
durumun periodontitisin patogenezinde onemli bir rol oynadig1 diisiiniilmektedir.
Kronik periodontitisli bireylerde, serum, tiikiiritk ve DOS total oksidatif seviyelerinin
(TOS) periodontal olarak saglikli kontrollere gore belirgin olarak daha yiiksek
oldugu bildirilmistir (55). Bu durum kronik periodontitisli bireylerin oksidatif stres

diizeyinin hem lokal hem de sistemik olarak arttigin1 gostermektedir (56).

2.3.2. Total Antioksidan Seviyesi ve Periodontal Hastalik

Total antioksidan seviyesinin (TAS) periodontal hastalik ve sagliktaki lokal
ve periferal diizeyleri incelendiginde, periodontitisli bireylerin serum, tiikiiriik, ve
plazma TAS seviyelerinin saglikli kontrollere kiyasla belirgin sekilde diisiik oldugu
gosterilmistir (57-59). Aynmi zamanda, yine peridontitisli hastalarda tikiirik ve
plazma TAS seviyelerinde saglikli kontrollerle kiyaslandiginda belirgin bir degisiklik
olmadigimi gosteren ¢aligmalar da mevcuttur (60).

Sonug olarak, ¢alismalarin sonuglar1 farklilik gosterse de varilan ortak goriis

periodontitisli bireylerin DOS ve tiikiirigiinde oksidan-antioksidan aktiviteleri
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arasinda dengesizlik oldugu ve periodonsiyumun ROT’ un yikici etkilerine acik

oldugudur.

2.3.3. Oksidatif Stres indeksi

Organizmada ROT olusum hizi ile bunlarin ortadan kaldirilma hizi bir denge
igerisindedir ve bu durum oksidatif denge olarak adlandirilir. Oksidatif denge
saglandig siirece organizma ROT’ lardan etkilenmemektedir. ROT ve antioksidan
sistem arasindaki dengede bazi durumlarda oksidanlardaki artis ve antioksidanlardaki
azalma Onlenemez ve denge oksidatif taraf lehine kayar. Sonug¢ olarak birgok
hastaliga sebep olan oksidatif stres meydana gelir ( Sekil 2.4) (61).

TOS’un TAS’a boliinmesi ile elde edilen oksidatif stres indeksi (OSI) bircok
calismada oksidatif stresi degerlendirmek icin kullanilan yeni ve giivenilir bir
parametredir (62-66). Baltacioglu ve ark. (65) kronik ve agresif periodontitis
hastalar1  iizerinde yaptiklar1 ¢alismalarinda lipid peroksidaysonu iirlinii
malondialdehid (MDA), TAS, TOS ve OSI parametrelerini arastirmslardir.
Calismalarinda OSI’ nin periodontal hastalik siddeti ve aktivitesini degerlendirmede
kullamslt ve pratik bir parametre olabilecegi ve klinik periodontal durum ile diger

parametrelerden daha yakin bir iliski gosterdigi sonucuna varmislardir.

ANTIOKSIDATIF DOKU
DURUM TAMIRI

Sekil 2.4. Reaktif oksijen tiirleri ile antioksidan tiirleri arasindaki dengede meydana

gelen degisikliklerin biyolojik etkileri (48).
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2.4. DOS

DOS, esas olarak kan plazmasindan kaynaklanan diseti olugu ve baglant1 epiteli
altindaki damarlarin gecirgenligindeki artis sonucu agiga ¢ikan, periodontal cep veya
sulkusun ekolojisini belirleme 6zelligine sahip enflamatuvar biyolojik bir sividir
(67). Saglikli disetinde DOS serumun tiim bilesenlerini ve PMNL hiicreleri
icermektedir, fakat hastalikta konak ve patojenlerin etkilesimi sonucu olusan ¢ogu
tirtin bu s1viya gecerek eksuda halini almaktadir (68).

Gergekte saglikli sulkusta ¢ok az DOS bulunur ve diseti saglikli oldugunda bu
stvi sulkustaki bir transuda veya serum eksudasi karakterindedir. Artan DOS hacmi
ise yaygin olarak subklinik iltihabin bir bulgusu olarak kabul edilmektedir. Klinik
kriterler dogrultusunda saglikli olarak tarif edilen alanlardaki subklinik iltihabin
derecesinin farklilik gostermesi miimkiindiir. Bu nedenle, klinik periodontal saglik
durumlar1 da dahil olmak tizere, tiim alanlarin bir miktar DOS igcermesi beklenebilir
(69).

Periodontal hastalik varliginda artan DOS miktar1 ve/veya akis hizini rapor
etmekte olan ¢ok sayida bilimsel ¢aligma mevcuttur (70-73). Rudin ve ark. (74)
insanlarda yapmis olduklar1 ¢alismada, klinik iltihap ve DOS akis1 yani sira klinik ve
histolojik iltihabi bulgular- DOS akisi hiicre infiltrasyonlar1 arasinda pozitif bir iliski
varligini ortaya koymuslardir.

Iceriginde deskuame epitelyum hiicreleri, eritrositler, gd¢ etmekte olan
l16kositler gibi hiicresel bilesenler, potasyum, sodyum ve kalsiyum gibi elektorlitler,
laktik asit, iire, endotoksinler, sitotoksik maddeler gibi bakteri metabolitleri,
karbonhidrat ve protein gibi organik bilesikler, asit fosfataz, alkalen fosfataz gibi
konak ve bakteriyel enzimler, sitokinler ve immunoglobulinler bulunmaktadir. DOS
igerisindeki biyokimyasal mediyatorleri belirleyebilmek igin hibridizasyon, akis
sitometre, Enzim bagli immiinosorbent analizi (ELIZA) ve Polimeraz zincir
reaksiyonu (PCR) gibi bir¢ok yontem kullanilir (75).

DOS farkli hastalik tiplerindeki salinimi ve igerigi ile periodontal hastalik
gelisimi ile ilgili 6nemli bilgiler veren bir s1vi olmasinin yani sira konak savunma
mekanizmasinda da 6nemli bir rol oynamaktadir. Esas olarak serum kaynakli olsa da
DOS diseti oluguna gegtiginde enflamatuvar degisimlerin neredeyse tiim 6zelliklerini

yansitabilecek bir degisime ugramaktadir. Tiim bu oOzelliklerinden &tiirii DOS
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igeriginin ve 6zellikle enzimatik igeriginin saptanmasi, periodontal hastalik aktivitesi
ve bolgedeki enflamatuvar degisimler hakkinda bilgi edinmek i¢in en gegerli ve
glivenilir kaynaktir (38).

DOS hacmini etkileyen baz1 faktorler arasinda; sistemik hastaliklar,
kullanilan ilaglar, hormonal degisimler, sirkadiyen ritim, stres, sigara, peridontal
tedavi ve enflamasyon derecesi bulunmaktadir (76). Saglikli disetinde DOS hacmi
cok az olmasina ragmen, enflamasyon varliginda DOS hacmi artmaktadir ve tedavi
sonrasinda ise belirgin bir sekilde azalmaktadir (77). DOS hacminin belirlenmesi ve
orneklerin elde edilmesi i¢in bir ¢ok yontem uygulanmistir, fakat giincel olarak kagit

serit yontemi, kapiller tiip yontemi ve diseti olugu yikama yontemi kullanilmaktadir
(78).

2.4.1. Kapiller Tiip Yontemi

Kapiller tiip yonteminde caplari ve uzunluklar1 bilinen ince tiipler diseti
olugunun bulundugu bdlgeye yerlestirilir ve aspirasyon yardimi ile DOS elde edilir.
Bu yontemde DOS’nin viskozitesinden dolayr aspirasyon zor ve elde edilen sivi
miktar1 olduk¢a azdir. Serum ile kontaminasyon riski diger DOS elde etme
yontemlerine gore fazladir. Bu yontem o6zellikle DOS miktarinin artmig oldugu
periodontal hastalik varliginda uygun bulunmaktadir (79). I¢ gaplar1 bilinen kapiller
tiiplerin veya mikropipetlerin olugun girisine yerlestirilmesi ile bilinen hacimlerde ve
hi¢ diliisyona ugramamis dogal nitelikte bir DOS elde edilmesi miimkiindiir. Ancak,
iltihapli alanlar disinda, bu yontemle kisa siirede yeterli DOS elde edilememekte ve
tiim Ornegin tiipten geri elde edilmesinde de giicliikler yasanabilmektedir. Tiiplerin
uzun siire sulkus girisinde bekletilmesinin atravmatik bir islem olmadigi da
diistiniilmekte ve kagit seritler yardimiyla yapilan DOS &rneklemesinin kapiller tiip

yontemine gore daha az invaziv oldugu belirtilmektedir (80).

2.4.2. Diseti Olugu Yikama Yontemi

Diseti olugu yikama ydntemi ise iki farkli sekilde uygulanabilir. ilk yontemde
Kisiye 6zel akrilik plaklar hazirlanir. Bu akrilik plaklarda 6zel bir tiip sistemi mevcut

olup miktar1 bilinen 6zel soliisyonlarla diseti yikanir ve akrilik plaklardaki mevcut
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tiipler araciligiyla yikanan sivi ile birlikte bolgedeki DOS da elde edilmis olur. ikinci
yontemde ise disler pamuk tamponlar ile tamamen izole edilir. Yine 6zel bir
soliisyonla diseti olugu yikanirken bir siringa araciligiyla bolgedeki DOS geri alim
yoluyla elde edilir. Bu yontemde kontaminasyon azdir ancak uygulama zordur.
Diseti olugu yikama yontemi ile hacmi sabit bir izotonik soliisyon kullanilarak
hiicresel bilesenleri ve plazma proteinleri gibi ¢oziinebilir bilesenleri igeren ve diliie
edilmis bir DOS elde edilir. Bu teknik 6zellikle diseti olugu bdlgesindeki hiicreleri
elde etmek i¢in oldukg¢a yararlidir. Bireysel akrilik stentlerin yapimini gerektiren bu
teknik ile az sayida bireyde ornekleme yapilabilmekte ve bolgesel analizler
gerceklestirilememektedir. Daha basit ve stentler olmaksizin uygulanan yikama
tekniginde ise tiim DOS’nin yikama sonrasi geri elde edilmesi miimkiin olamayabilir
ve diliisyon faktoriiniin hassas bir bicimde hesaplanamamasi nedeniyle DOS

hacminin ve igeriginin tam bir dogrulukla belirlenmesi miimkiin olmayabilir (69).

2.4.3. Kagit Serit Yontemi

Bu yontemde kagit serit diseti oluguna farkli sekillerde yerlestirilerek DOS
elde edilir. Oluk i¢i ve oluk dis1 olmak iizere iki farkli sekilde DOS elde edilebilir.
Oluk dis1 yonteminde kagit serit oluk icerisine yerlestirilmez travmayr minimuma
indirmek i¢in oluk agzina yakin konumlandirilir. Bu yontemin dezavantajlar1 6rnek
alma siiresinin uzun olmasi, yeterli miktarda DOS elde edilememesi, kagit seridin
tiikiiriik ve plakla kontamine olma riskinin yiiksek olmasidir.

Oluk i¢i yontem ise kagit serit diseti cebine basing hissedilene kadar
yerlestirilerek uygulanan ‘derin oluk i¢i’ yontemi ve oluk i¢ine yaklasik 0,5- 1 mm
derinlikte yerlestirilerek uygulanan ‘sig oluk i¢i’ yontemi olmak iizere ikiye ayrilir
(81). Kagit seritlerin sulkus igerisine basing hissedilene kadar yerlestirilmesinin
epitele mekanik zarar verebilecegi ve irritasyona bagli sivi akiginin artmasi yiiziinden
DOS iceriginde degisiklige yol agabilecegi diisiiniilmektedir. Kagit serit yontemi
kolay ve hizli uygulanabilmesi ve tekrarlayan Olclimlere izin vermesi sebebiyle

giinlimiizde en ¢ok tercih edilen yontemdir (82).
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2.4.3.1. DOS hacminin belirlenmesi icin kullanilan yontemler

Elde edilen DOS hacminin belirlenmesinde kullanilan yontemin hassasiyeti
de sivi dinamikleri ve DOS metodolojisi ac¢idan cok oOnemlidir. Kagit serit
yonteminde DOS hacmi; kagit seritteki 1slak alanlarin  mikroskop altinda
incelenmesi, kagit seritlerin tartilmasi ve periotron cihazinda belirlenmesi gibi 3

farkli yontem ile 6l¢iilmektedir (83).

2.4.3.1.1 Kagit seritteki 1slak alanlarin mikroskop altinda incelenmesi

Islak yiizeyin ¢izgisel yiiksekligi veya alani hesaplanarak DOS hacmine
ulasilabilir. Yiizey alanmi belli olan kagit serit tizerindeki 1slak yiizey ninhidrin
boyamas1 sonrast mikroskop altinda incelenerek DOS hacmi 6l¢iiliir.
Degerlendirmeler hasta basinda yapilmasi ve degerlendirme siirecinde gegen siirede
kagit seritteki sivinin buharlagsmasi bu yontemin dezavantajlaridir (83). Dahasi bu
teknik sadece hacmin belirlenmesine izin vermekte ve daha sonra DOS’nda herhangi

bir analiz yapilmasina olanak tanimamaktadir (69).

2.4.3.1.2. Kagt seritlerin tartilmasi

Standart boyutlardaki kagit seritlerin DOS 6l¢iim baslangicinda ve sonrasinda
agirliklarinin hassas terazi kullanilarak DOS miktar1 6l¢iiliir. Hassas teraziye ihtiyag

duyulmasi ve buharlagmanin fazla olmasi bu yontemin dezavantajlaridir (84).

2.4.3.1.3. Periotron cihazi ile DOS hacminin belirlenmesi

Periotron cihazi kagit seritteki DOS miktarini elektriksel kapitans degisimleri
ile belirlemektedir ve daha sonra doniistiiriicii bir bilgisayar programi ile bu degerleri
mikrolitreye ¢evrirek hesaplamaktadir. Ozel bir cihaza ihtiya¢ duyulmas ve rnekler
arasinda kontaminasyon riski gibi dezavantajlar1 olmasina ragmen periotron cihazi
ile DOS hacmini hesaplamak giiniimiizde sik kullanilan, kolay ve hassas bir
yontemdir (83). Periotron cihazinin énemli sinirlamalari arasinda 1.0 mikrolitreden
fazla hacimleri belirleyememesi sayilabilir. Bu hacimsel kisitlama onemli bir

sorundur c¢ilinkii iltihabi alanlarda c¢ogunlukla bu miktarin daha {izerinde DOS
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bulunmakta ve c¢alismalarin  biiyik bir ¢ogunlugu da bu alanlarda
gerceklestirilmektedir. Periotron kullanilirken dikkat edilmesi gereken unsurlar
arasinda sivinin  buharlagmasi, kalibrasyon sirasinda tekrarlayan hacimler
uygulanirken kullanilan siringa ve bu siringa ile siviyr kagit seride emdirme
asamalar1 yer almaktadir. Bu asamalardaki standardizasyon eksikligi veya hatalar,
ozellikle kiigiik hacimlerde yiizde olarak biiylimektedir (69).

Giliniimiize kadar 3 farkli periotron cihaz1 gelistirilmistir: HAR- 600,
Periotron 6000 ve Periotron 8000. Farkli Periotron modellerinin 6lgiim ve sonug
farkliliklarini da beraberinde getirdigi de goriilmektedir. Kalibrasyon, ¢esitli sivilarin
bilinen hacimlerinin alete okutulup-tanitilmasi, bir kalibrasyon egrisinin
olusturulmasi ve bu tanitim sonrasinda cihazin bu kalibrasyon egrisi degerleri
lizerinden DOS hacmini belirlemesi (Periotron iinitesi (PU veya pl) esasma dayanir
(85, 86). Periotron’un farkli iki modeli olan HAR-600 ile HAR-6000’1 karsilastiran
bir calismada HAR-6000’inin kalibrasyon egrisinin, kiigiik stvi miktarlari i¢cin, HAR-
600’e gore daha hassas oldugu ortaya konmustur (87). Periotron 8000 kullanildiginda
kalibrasyon sivisinin karakterinin Periotron 06l¢iim degerlerine etki ettigi, kagit
seritlerin cihaz tizerindeki yerlesim pozisyonunun standardize edilmesi gerektigi ve
Periotron 8000‘nin 1 haftalik araliklarla kalibrasyonun tekrarlanmasi gerektigi
belirtilmistir (85). Periotron cihaz1 kullanilmadan 6nce cihaz kalibrasyonuna, kagit
seritlerin Ozelliklerine, buharlagsma ile 1s1 ve nem gibi g¢evresel faktorlere ve

kontaminasyona yol agabilecek faktorlere dikkat edilmelidir (88).

2.5. Stres ve Anksiyete
2.5.1. Stres

Stres kelimesi latince "estrictia" fiilinden tiiremistir. Tip alaninda ilk defa
19.yy da  Fransiz  fizyolojist Claude Bernard  tarafindan  kullanilmigtir
ve organizmanin dengesini bozan uyaranlar olarak tanimlanmistir. Hans Selye ise
stresi organizmaya zarar veren uyaran olarak tanimlamis, daha sonra organizmada
zorlanma sonucu ortaya g¢ikan tepki olarak kabul etmistir (17, 89). Diger bir
anlatimla stres, ¢esitli i¢ ve dis uyaranlara karsi viicudun vermis oldugu tepkidir (14,

90). Organizma bu yeni duruma adapte olabilmek igin stres tepkisi olarak
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adlandirilan belirli reaksiyonlar verir (14). Sicak, soguk, anksiyete, travma, cerrahi
miidahale, enfeksiyon, agri, malniitrisyon, obezite, egzersiz, yaslilik ve menopoz
stres sebeplerinden bir kismini teskil eder (91). Siirekli fiziksel, psikolojik ve sosyal
stres etmenlerine maruz kalan ve bu etmenlerin istesinden gelmeye calisan
organizma kisa ve uzun donemde ortaya c¢ikan bazi olumsuz etkilerle de
karsilagsmaktadir.

Bu olumsuz etkiler;
1- Stresin fiziksel belirtileri: Bag agrisi, bas donmesi, mide bulantisi, terleme, kas
agrist, sirt agrisi, ¢ene eklem agrisi, dis gicirdatma, uykusuzluk, yorgunluk
2- Stresin Duygusal belirtileri: Kaygi, endise, asir1 hassasiyet, gerginlik, asabiyet,
ofke, saldirganlik
3- Stresin zihinsel belirtileri: Konsantrasyon bozuklugu, karar vermede giicliik,
unutkanlik, hafizada zayiflik
4- Stresin sosyal belirtileri: Insanlara kars1 giivensizlik, baskalarinda hata bulmaya
calisma ve suclama, gereginden fazla savunmaci tutum.

Stres; akut stres, episodik akut stres ve kronik stres olarak ii¢ sinifa
ayrilmaktadir.
Akut stres: Yakin ge¢misteki baskilar ve isteklerle, yakin gelecekte olusmasi
beklenen baski ve isteklerin dogurdugu akut stres, en yaygin stres bi¢cimidir. Kii¢lik
kazalar, onemli belgelerin kaybi, zamaninda yapilmasi gereken isler gibi bireyin
hayatinda ters giden seylerin bir araya toplandiginda ortaya ¢ikmaktadir. Kisa siireli
oldugundan, akut stresin uzun siireli stresler gibi biiylik zararlar vermez. Gegici ve
kisa siireli asir1 heyecanlarin neden oldugu, kan basincinda yiikselme, kalp atig
hizinin yiikselmesi, terlemis avug igleri, carpinti, bas donmesi, migren, soguk el ve
ayaklar, nefes darlig1 ve gogiis agris1 akut stresin belirtileridir. Akut stresin her

bireyin hayatinda olabilir ama tedavi edilebilir ve kontrol altina alinabilir (92).

Episodik akut stres: Siirekli olarak akut stres yasayan bireylerde goriilen stres
tipidir. Stirekli akut stres altinda olan kisilerin genellikle diizensiz hayatlar1 olur ve
siirekli bir yerlere yetismeye calisirlar fakat hep gec¢ kalirlar. Cok fazla gorev
yiiklenmelerine ragmen {iizerilerindeki bu baski ve talebi bir tiirlii organize

edemezler. Espisodik akut stresin belirtileri; inat¢1 bas agrilari, migren, yiiksek
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tansiyon, c¢ene agrilari, cilt problemleri ve kalp hastaliklar1 gibi uzun siireli asiri

uyarilma belirtileridir (92).

Kronik stres: Akut stres heyecan verici ve uyarici iken kronik stres insani giinden
gline eriten eziyet verici bir stres tiiriidiir. Kronik stres bedenleri, zihinleri ve
yasamlar1 etkiler. Kronik stres kisinin i¢inde bulundugu zorlu durumdan hig bir ¢ikis
kapis1 bulamadig1 anda ortaya ¢ikar. Kronik stresin en kotii tarafi bireylerin buna
aligmasidir. Stresli olduklarin1 tamamen unuturlar. Kronik stresin tedavisi genis ¢apli

tibb1 destektir (92).

2.5.2. Anksiyete

Tiirkce sikinti, bunalti, endise, kaygi anlamlarina gelen psikiyatrik acidan,
somatik belirtilerin de eslik ettigi, normal dis1, nedensiz bir tedirginliktir ve korku hal
diye tanimlanabilir. Kisi huzursuzdur, kotl bir seyler olacagindan endise eder ancak
bu durumu agiklayacak nesnel bir tehlike ya da tehdit kaynagi gosteremez.
Genellikle bu durumu "kotii bir sey olacakmis hissi" veya "nedensiz bir korku"
seklinde ifade ederler. Anksiyetenin fizyolojik belirtileri; carpinti, nefes almada
zorluk, hizli soluma, kalp atisinin hizlanmasi, ellerde ve ayaklarda titreme, asiri
terlemedir. Psikolojik belirtileri ise: sikinti, heyecan, aniden ¢ok kot bir sey

olusacakmis hissi ve korkusudur (92).

2.6. Stres ve Organizmanin Yaniti
2.6.1. Stresin Evreleri

Stres sabit bir ruh hali degildir. Belirli bir zamanda bagladig1 ve devam ettigi
gibi bir zaman sonrada da azalabilir veya sonlanabilir. Stres birey lizerinde negatif
etkilere neden olurken, hormon sisteminde de ciddi degisimlere yol agmaktadir (93).
Stres fizyolojisi lizerine ¢aligmalariyla taninan Hans Selye bedenin stresli durumlarda
verdigi ii¢c asamali tepkiyi 'Genel Adaptasyon Sendromu' (GAS) olarak tanimlamuistir.
GAS' a gore stresle karsilasan organizmada 3 basamakli stres cevabi olusmaktadir;

alarm evresi, direnme ya da adaptasyon evresi ve tiikkenme evresi (92).
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Alarm Evresi: Organizmanin strese maruz kaldigi anda verdigi tepkidir. Organizma
hemen enerji ve kuvvet saglamak icin sempatik sistem aktivitelerini arttirir. HPA
sistemi uyarilir. Adrenal bezlerin boyutlarinda ve katekolaminlerin seviyelerinde
artig goriiliir. Organizmada katabolik olaylar hakimdir. Bazal metabolizma hizlanir,
g0z bebekleri genisler, kalp atim hizi, nabiz ve kan basinci artar. Kan periferal
dokulardan, beyin ve kas dokularina dogru toplanir boylece viicut korunur ve acil

durumlarla basa ¢ikabilir (94).

Direnme ya da Adaptasyon Evresi: Stres etmenlerine pek ¢ok kez maruz
kalindiginda organizma stres yaratan etmenin yapisina baglh olarak aligkanlik ve
uyum saglayarak strese karsi direng gelistirir. Alarm doneminde artan katabolik

olaylar bu evrede yerini anabolik olaylara birakir (94).

Tiikenme Evresi: Organizmanin stresle miicadele etmek i¢in biriktirdigi enerji
gitgide azalir, adaptasyon enerjisi tamamen tiikendiginde 6liim bile gergeklesebilir

(94).

2.6.2. Stresin Mekanizmasi

Stres aninda hipotalamus otonom sinir sistemini uyarirken diger taraftan
kortikotropik serbestlestirici hormonu (CRH) da salgilar. Bu hormon hipofiz bezi 6n
lobundan ACTH salinimina yol agar. ACTH ise bobrek iistii bezinin korteksinden
kortizol salmimini uyarir (Sekil 2.5 ve sekil 2.6). Kortizol gesitli etkilere sahiptir.
Kortizol, glukoneogenezisi uyararak kandaki glikoz diizeyini arttirir. Ayrica protein
katabolizmasina neden olur ve karacigerde protein miktarini arttirarak, plazma
proteinlerinin sentezini arttirir. Kortizoliin uzun siireli ve asir1 salinmasinda ise
protein yikimi artacagindan kisi gli¢siizlesir, immiin sistemin cevabi baskilanir ve

cesitli sistemik hastaliklara yol agar (Sekil 2.7) (95).
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CRH: Kortikotropik Serbestlestirici Hormon, ACTH: Adrenokortikotropin Hormonu, TNF: Tiimér Nekroze Edici Faktor, IgG:
Immmiinglobiilin G, PMN: Polimorfoniiklear Lokositler, IL: Interlokin

Sekil 2.5. Stresin mekanizmasi (96).
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CREF: Kortikotropik Serbestlestirici Faktor, ACTH: Adrenokortikotropin Hormonu, OSS: Otonom sinir sistemi

Sekil 2.6. Stres salgi mekanizmasi (96).
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Sekil 2.7. Stresin sistemik hastaliklar {izerine etkileri (96).

2.7. Stres ile Periodontal Hastalk iliskisi

Stres periodontal hastalik olusumunu direkt yada indirekt yollarla
etkilemektedir. Birgok calisma stresle periodontal hastalik iliskisini gostermistir (97-
99). Psikolojik stresin ¢esitli biyolojik mekanizmalarla periodontal saghg: direkt
olarak etkiledigi gibi daha fazla seker ve yag igeren diyet, oral hijyen bakiminda
azalma, asir1 sigara tiikketimi gibi indirekt etkileri de gosterilmistir. Indirekt etkisi;
periodontal hastaliklara uygun zemin hazirlamasiyla agiklanabilir (Sekil 2.8). Ancak
bu iligkinin mekanizmasi tam olarak aydinlatilamamistir (17). Psikolojik stres
durumu ile kisideki isteksizlik durumu nedeniyle oral hijyen aliskanliklarindaki
azalmanin yanisira, artan plak ve distagi miktariyla periodontal hastalikta artis
olabilecegi bildirilmistir (100). Direkt etkisinde ise stresin immiinolojik ve

enflamatuvar yanitta degisikliklere yol acarak periodontal hastalifin siddetini
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arttirabilecegi belirtilmistir (Sekil2.9) (101).

Sekil 2.8. Stresin indirek etki mekanizmasi (102).

J' + Basacikabilme Yetersiz

Kronik

Basacikabilme Yeterli

|+ +

-

CRH: Kortikotropik Serbestlestirici Hormon, ACTH: Adrenokortikotropin Hormonu, TNF: Tiimér Nekroze Edici Faktor, IgG:
Immmiinglobiilin G, PMN: Polimorfoniiklear Lokositler, IL: Interlokin, NE: Norepinefrin, E: Epinefrin, MMP: Matriks
metalloproteinaz

/|/|\|

Sekil 2.9. Stresin direk etki mekanizmasi (103)
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Yapilan bir¢ok calismada stresle iligkili olarak immiin sistemin baskilandigi
belirtilmistir (14, 104, 105). Periodontal hastaliga sahip olan bireylerde yapilan
caligmalarda DOS ve serum interlokin (IL) -1p, IL-4, IL-6,1L-10, IL-12 seviyeleri ile
tilkliriik kortizol, a- amilaz, kromogranin-A ve B- endorfin diizeyleri incelenmis ve
stresin bu markerlara tizerindeki etkisi gosterilmistir (106-108). Akademik stres
altindaki bireylerde hem gingivitisli hem de periodontal olarak saglikli bolgelerden
alman DOS Orneklerinde IL- 1B seviyelerinin yiiksek olmasi, periodontal
hastaliklarin patogenezinde stresin etkisi olabilecegini diisiindiirmektedir (109).

Stres periodontal tedavinin sonucunu da etkilemektedir. Cerrahi olmayan
periodontal tedavi goren 80 kronik periodontitisli hastanin 2 yil takibi sonucunda
stresle pasif bas etme stratejilerinde periodontal tedaviye olan cevabin daha zayif
oldugu ortaya ¢ikmistir (110). Stresin periodontal hastalik {izerine etkilerinin
probleme yonelik bas etme yontemleri ile azaltilabilecegi ileri stirtilmistiir (103).

Calismalar gostermistir ki stres konak immiin yanmitini modifiye ederek
periodontitise yatkin kisilerde periodontal enfeksiyonlarin ilerlemesine izin

vermektedir fakat bu biyolojik mekanizmalar tam olarak anlasilamamigtir (111).

2.8. Stres Seviyesinin Belirlenmesi I¢in Kullamlan Anketler

Stres seviyesini belirlemek i¢in kullanilan bazi anketler sunlardir:
1. Hastane Anksiyete ve Depresyon Envanteri

2. Beck Depresyon Envanteri

3. Beck Anksiyete Envanteri
4

Durumluluk- Siireklilik Kaygi Envanteri

2.8.1. Hastane anksiyete ve depresyon Envanteri

Hastada anksiyete ve depresyon ag¢isindan riski belirlemek, diizeyini ve siddet
degisimini 6lgmek amaciyla 1983 yilinda Zigmond ve Snaith tarafindan gelistirilen,
dortlii likert tipi bir envanterdir (112). Yedisi anksiyeteyi (tek sayilar) ve yedisi
depresyonu (¢ift sayilar) 6lgmek i¢in kullanilan toplam 14 sorudan olugmaktadir.

Formun Tirkce gecerlik ve gilivenilirligi 1997 yilinda Aydemir tarafindan
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yapilmistir. Envanterin bedensel hastaligi olanlarda depresyon ve anksiyete

belirtilerini tarama agisindan giivenli oldugu gosterilmistir (113).

2.8.2. Beck depresyon Envanteri

Bu envanter 21 maddelik kendini degerlendirme tiirii bir 6lgektir. Maddeler
depresyonun ciddiyetine gore sifirdan 3°e kadar degisen dereceli bir dlgek iizerinde
degerlendirilmektedir. Puan arahign 0- 63°tiir. Beck Depresyon Olgeginin Tiirk
toplumuna uyarlanarak gecerlik ve giivenirlik ¢aligmasi, 1989 yilinda Hisli

tarafindan yapilmistir (114).

2.8.3. Beck Anksiyete Envanteri

Beck ve ark tarafindan gelistirilen bireylerin yasadigi anksiyete belirtilerinin
sikliginin  belirlenmesi amaciyla kullanilan kendini degerlendirme envanteridir.
Likert tipi bir envanterdir ve 21 maddeden olusan sorularin cevaplari 0- 3 arasi
puanlama yapilarak olgiiliir (115). Tiirkiyede gegerlik ve giivenirligi Ulusoy M ve
ark. tarafindan yapilmistir (116).

2.8.4 Durumluluk- Siireklilik Kayg: Envanteri

Spielberger ve Lushene tarafindan 1970 yilinda gelistirilmistir ve 14 yas tlizeri
bireylerde uygulanabilen bir testtir. Olgegin Tiirkge gegerlik ve giivenilirligi 1983
yilinda Oner ve Le Compte tarafindan yapilmistir. Durumluluk kaygi dlgegi, bireyin
belirli bir anda ve belirli kosullarda kendisini nasil hissettigini Olcer, siirekli kaygi
Olcegi ise bireyin igerisinde bulundugu durum ve kosullardan bagimsiz bir sekilde
kendisini nasil hissettigini olger. Kendi kendine doldurulabilen bir ankettir (21).
Durumluluk kaygi ve siirekli kaygiyr dlgmeye yonelik 20 sorudan olugmaktadir.
Durumluluk kaygi envanteri, ani degisiklik gosteren heyecansal reaksiyonlari
degerlendirmede olduk¢a duyarli bir testtir. Envanterin ikinci kisminda bulunan 20
sorudan olusan siirekli kaygi envanteri, kisinin genelde yasama egilimi gosterdigi
kayginin siirekliligini 6lgmeyi hedeflemektedir. Puanlar 20 (diisiik anksiyete) ile 80
(yliksek anksiyete) arasindadir. 36 ve daha diisiik puan kayginin olmadigini, 37- 42
puan hafif kaygiyi, 43 ve iistii puan ise yiiksek kaygiy1 gostermektedir. Genel olarak,
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durumluluk ve stirekli kaygi puanlarinin yiiksek olmasi, anksiyete diizeyinin yiiksek
oldugunu gostermekte olup, puanlar1 60'in {izerinde olan kisilerin profesyonel

yardima ihtiyaglari oldugu belirtilmektedir (117) .

2.9. Tiikiiriik Stres Belirtecleri

Psikolojik stres ve periodontal hastaliklarin teshisi, hastalik aktivitesi ve ya
tedavi etkinliginin degerlendirebilmesi i¢in tiikiiriikte konaga ait proteinler, enzimler,
immunoglobiilinler, konak hiicreleri ve hormonlardan yararlanilmaktadir. Kortizol,
a- Amilaz, B-Endorfin ve kromogranin-A gibi belirtegler ile kisiye ait stres seviyeleri
belirlenebilmektedir (118, 119).

2.9.1. Kromogranin- A

Submandibular tiikiiriik bezindeki ser6z ve duktal hiicrelerinden salinir ve
depolanir. Semptomatik adrenomedullar sistem aktivitesi tayininde tiikiiriik

analizlerinde kullanilan yeni ve hassas bir belirtegtir (120).

2.9.2. - Endorfin

Pituiter, 6n hipotalamus, septal alan ve periakuaduktal gri bolgelerde yiiksek
seviyelerde bulunur. Bu peptidlerin peptidlerin agrinin algilanmasinda, davranis ve
cesitli psikolojik tepkiler {izerinde etkileri oldugu diistintilmektedir. Endorfin strese

cevap olarak salgilanmaktadir (121).

2.9.3. a- Amilaz
a-Amilaz sempatik uyarana karsi cevap olarak salgilanan 6nemli bir tiikiiriik
enzimidir. Mikroorganizmalara karsi inhibitér aktivite gOsterir ve otonom sinir

sistemi aktivitesinin indirekt bir gostergesidir (122).

2.9.4. Kortizol
Organizma stres olusturan bir durumla karsilastiginda buna tepki olarak
degisik mekanizmalarla baz1 hormon ve enzimlerin salinimina neden olur. Bu salinan

hormonlardan birisi de kortizoldur. Kortizol, viicudun fizyolojik dengelerindeki

26



herhangi bir degisime tepki olarak bobrek {iistii bezi korteksinden salinan ve
organizmay1 koruyan steroid yapida bir glikokortikoiddir. Psikolojik stres varliginda
HPA sistemi aktive olmasiyla tiikriik kortizol seviyelerinde belirgin bir artis olur.
Tiikiiriik kortizol seviyeleri serum kortizol seviyeleri ile yakindan iligkili olup HPA
sistemi aktivitesini glivenli bir sekilde yansitir (123). Calismalar gostermistir ki HPA
sisteminin stresle ilgili belirteglerinden biri olan kortizoliin, periodontitisin yayginlik
ve siddeti ile pozitif olarak iliskilidir. Stres aninda kortizol salinimi pek c¢ok
enflamatuvar markirin iiretimini ve biyolojik etkilerini kismen baskilamaktadir. Bu
kism1 baskilama mekanizmasi sayesinde, organizmayi salgilanan diirlinlerin yol
acacagi soka ve vaskiiler dekompansasyonuna karsi1 korumaktadir (124).

Kortizoliin kan konsantrasyonu yaklasik 12 ng/100 ml ve giinliik salgilanma
miktar1 yaklasik 15- 20 pg’dir. Kortizol sabahlart en fazla, 6gleden sonra yaklasik
olarak yariya diiser, aksamlari ise en az seviyededir (17). Kortizol seviyesi
yaslanmayla birlikte artig gosterir (125).

Yaptigimiz literatlir taramasinda stresin cerrahi olmayan periodontal tedavi
sonrasinda diseti olugu sivisi oksidan ve antioksidan durumuna etkisini arastiran bir
calisma bulunmamustir. Stres diizeyinin oksidatif stres belirteglerini olumsuz yonde
etkileyebilecegi hipoteziyle yaptigimiz bu ¢alismanin amaci; kronik periodontitisli
hastalarda durumluluk- sireklilik kaygi envanterini kullanarak belirlenen stres
diizeyinin, tiikiirik kortizol seviyesiyle desteklenerek cerrahi olmayan periodontal
tedaviden 6 hafta sonraki DOS oksidan ve antioksidan seviyelerine etkisini

arastirmaktir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Hasta Secimi

Calismamizin  populasyonunu, Cumhuriyet Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali Klinigi’ne tedavi amaciyla bagvuran kronik
periodontitis teshisi konmus hastalar olusturmustur. a = 0.05, p = 0.20, 1-p : 0.80
olarak alindiginda ¢alismaya dahil edilecek kisi sayis1 her grup i¢in 20 hasta olarak
belirlenmis, calismanm yapilabilmesi igin Cumhuriyet Universitesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulundan 16.06.2015 tarihinde 2015- 06/ 01 karar numarasi ile
onay alinmistir. Katilimcilara bilgilendirme ve onam formu dogrultusunda
calismanin amaci, igerigi ve yapilacak islemler hakkinda yazili ve sozli olarak bilgi
verilmis ve onam formu imzalatilmastir.

Calismaya dahil edilme kriterleri; Diyabet, miyokard enfarktiisii, kalp
rahatsizlig1, alerji gibi sistemik bir hastaligi olmayan, sigara ve alkol kullanmayan,
son 6 ay i¢inde periodontal tedavi gormemis olan, kronik anti- enflamatuvar ilag ve
anti- oksidan vitamin kullanmayan, son 3 ayda antibiyotik kullanmamis olan, gebelik
ya da laktasyon doneminde olmayan, dl¢iim yapilacak dislerde herhangi bir protetik
restorasyonu olmayan ve DOS tiikiirik orneklerinde ve stres anketlerinde kayip
verisi olmayan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

Aragtirma kapsamina alinan hastalara klinik ve radyografik degerlendirmeler
sonrast Amerikan Periodontoloji Akademisi’nin 1999 yilindaki periodontal hastalik
smiflandirmasinda yer alan generalize kronik periodontitis teshis kriterlerine goére

tanilar1 konulmustur (26).

3.2. Hasta Gruplar

Stresli kronik periodontitisli hastalar (KP-S) : Stres seviyelerinin belirlenmesi igin
yapilan anketlerden kesme puaninin (42 puan) lizerinde puan alan, tiim dislerinin
%30’ undan fazlasinda sondlamada cep derinligi (SCD)> 5mm olan ve radyografik
olarak %30’ undan daha fazla kemik kaybi ve sondlamada kanamasi olan bireyler

(n=20).
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Stressiz kronik periodontitisli hastalar (KP) : Stres seviyelerinin belirlenmesi igin
yapilan anketlerden kesme puaninin (42 puan) ilizerinde puan alamayan, tiim
dislerinin %30’ undan fazlasinda SCD> 5mm olan ve radyografik olarak %30’ undan

daha fazla kemik kayb1 ve sondlamada kanamasi olan bireyler (n= 20).

3.3. Stres Envanteri

Hastalarin stres diizeyini olgmek i¢in Durumluluk- Sireklilik Kaygi
Envanteri sadece baslangi¢ seansinda kullanilmistir. Hastalarin, anketi (EK 1 ve 2)
doldururken anlayamadiklar1 sorular hastaya agik bir sekilde anlatilip, anket saglikli
bir sekilde doldurulmustur. Anket 20’ser soruluk iki kisimdan olusmakta ve her
sorunun 4 cevabi bulunmaktadir. Cevaplarin puanlamasi 1 ile 4 arasinda olup bir
anketin minimum puani 20 iken, maksimum puani ise 80 olmaktadir. Kesme puani

42 olarak belirlenmis ve bu puanin tizerindeki hastalar stresli kabul edilmistir.

3.4. Klinik Periodontal Degerlendirme

Periodontal saglik durumunu belirlemek i¢in; dis ylizeylerindeki plak olusum
ve birikim miktarmi dlgmek igin Silness ve Loe’ niin Plak Indeksi (PI) (126), diseti
enflamasyon diizeylerini belirlemek i¢in Loe ve Silness’ in Gingival Indeksi (GI)
kullanilmistir (127). Periodontal hastaligin derecesini belirlemek i¢cin SCD ve Kklinik
atasman seviyeleri (KAS) tek bir klinisyen tarafindan 6l¢iilmiistiir. Yapilan tim
klinik ol¢timler, tiikiiriik ve DOS 6rneklerinin alinmasini takiben yapilarak baslangic
degerleri olarak kaydedilmistir. Hastalara cerrahi olmayan periodontal tedavi
yapildiktan ve oral hijyen egitimi verildikten 6 hafta sonra tiim klinik Sl¢timler, DOS

ve tiikiiriik 6rneklenmesi tekrarlanarak tedavi sonrasi degerleri olarak kaydedilmistir.

3.4.1. Plak Indeksi Skorlari (Sillness ve Loe, 1964)

0: Diseti bolgesinde hi¢ bakteri plag: yok.

1: Ciplak gozle gorillemeyen fakat sondun gingival sulkusta gezdirilmesiyle
fark edilebilen plak varhigi.

2: Gozle goriilebilir miktarda diseti kenar1 ve dis ylizeyinde orta derecede

plak varlig1.
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3: Diseti ve dis ylizeyinde yogun bir sekilde yumusak birikintilerin varlig;

gingival sulkusu ve interdental bolgeyi plak kaplamistir.

3.4.2. Gingival Indeks Skorlar1 (Lée ve Sillness, 1963)

0: Saglikl diseti.

1: Hafif iltihap, hafif renk degisimi, hafif 6demle karakterize diseti,
sondalamada kanama goriilmez.

2: Orta dereceli iltihap, diseti kirmizi, parlak ve 6dematdzdiir, sondalamada
kanama goriiliir.

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

spontan kanamaya egilim vardir.

3.4.3. SCD ve KAS Ol¢iimleri

SCD; diseti kenar1 ile cebin tabami arasindaki mesafe olarak Williams
periodontal sondu (Hu Friedy, Chicago, lllinois ABD) kullanilarak 6l¢iildii. Olgiimler
milimetre cinsinden kaydedildi. Her bir disin 6 bdolgesinden (mezio- vestibiil,
vestibiil, disto- vestibiil, mezio- palatinal/ lingual, palatinal/ lingual ve distopalatinal/
lingual) 6l¢iim yapildi. Olgiimler esnasinda periodontal sondun disin uzun aksina

paralel olmasina ve sondun kendi agirlig1 ile uygulanmasina dikkat edildi.

KAS; her hastada secilen disin bir yiizeyinden; kisiye 6zel hazirlanmig akrilik
stentler iizerinde rehber oluklar hazirlanarak, stent kenar1 ile cebin tabani arasindaki

mesafe olarak Williams periodontal sondu ile milimetrik olarak dl¢iildii.

3.5. Tiikiiriik Kortizol Orneklerinin Toplanmasi ve Olciimii

Sondlama  sirasinda  olusabilecek  kanama  nedeniyle  tiikriigiin
kontaminasyonunu engellemek amaciyla klinik dlglimlerden 6nce tiikiiriik 6rnekleri
almmistir. Tikiriik kortizol belirtecinin etkilenmemesi i¢in hastalardan bir saat
icerisinde herhangi bir besin maddesi ve sivinin tiiketilmemesi istendi. Ornekler,
sarkadiyan ritm degisimlerinden etkilenmemesi igin her hastadan saat 09.00- 11.00

saatleri arasinda toplandi. Hastalardan tiikiirik 6rneklerini kapakli polipropilen
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tiiplere (BD Vacutainer™, New Jersey, ABD) ortalama 5 dakika i¢inde aktariimasi
istendi. Ornekler bekletilmeden Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya
boliimiine gonderildi ve kimyasal immiinoassay yontemi ile Beckman Coulter DxI

800 (Beckman Coulter Inc., California, ABD) cihazinda kortizol diizeyi analiz edildi.

3.6. DOS Toplanmasi

DOS o6rnekleri sondalama isleminin olas1 kontaminasyon riskinden kaginmak
icin klinik periodontal o6lgiimler yapilmadan once, tiikiiriik 6rneklerinin
toplanmasindan sonra alindi. Ornek toplama islemi, giinliik ritmin DOS’ taki
belirtegleri etkilemesini azaltmak igin sabah 9:00 - 11:00 saatleri arasinda yapildu.
Ornek alinmadan dnce hastalardan su haricinde baska bir sey tiiketilmemesi istendi.
DOS ornegi steril kagit seritler (Periopaper Strips, ProFlow, Amityville, NY, ABD)
ile tek bir disin bir bolgesinden toplanip, hassas sivi hacim 6l¢iim cihazi Periotron
8000 (OroFlow, Amityville, NY, ABD) cihazinda degerlendirildi. Ornekler almirken
tiikiirtigiin kontaminasyon riskini en aza indirebilmek i¢in {ist ¢ene anterior bolgede,
cep derinligi 4- 6 mm olan bolgeler tercih edildi. Gingival irritasyondan kaginmak
icin supragingival plak kiiretlerle nazik¢e uzaklastirildi. Bolge tiikriik
kontaminasyonundan kaginmak i¢in pamuklarla izole edildikten sonra, kagit serit
diseti olugu igine hafif bir direngle karsilagincaya kadar yerlestirilip, standardizasyon
icin 30 saniye cep ig¢inde bekletildi (79). Kontamine olan Ornekler ¢aligma disi
birakildi. Alinan kagit seritler steril eppendorf tiiplerde -80° C’de ¢alisma zamanina

kadar sakland.

3.7. Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavi

Cerrahi olmayan periodontal tedaviden once kronik periodontitis teshisi
konmus calismaya katilmay1 kabul etmis hastalardan medikal ve dental anamnezler
alindiktan sonra stres diizeylerini belirlemek i¢in anketler yapildi ve tiikiiriik ile DOS
ornekleri toplandi.

Calisma baslangicinda her iki gruptaki hastalara detayli oral hijyen egitimi
verildi. Hastalarin cerrahi olmayan periodontal tedavisinde hastalara kretuarla (Hu-

Friedy, Chicago, IL, ABD) dis yiizey temizligi ve polisaj islemi yapildi, daha sonra
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lokal anestezi (Ultracain D-S forte, Sanofi Aventis GmbH, Almanya) altinda 14 giin
igerisinde Gracey kiiretlerle (Hu- Friedy, Chicago, IL, ABD) kok ylizeyi
diizlestirmesi  islemleri yapildi. Cerrahi olmayan periodontal tedavinin
tamamlanmasindan sonra 6 hafta beklendi ve hastalardan tiim agiz igi 6lgtimler, DOS

ve tiikiiriik ornekleri tekrar alindi.

3.8. TAS, TOS Analizleri ve OSI Degerlerinin Hesaplanmasi

Tiim laboratuvar analizleri ayn1 giinde yapildi. Olgiim giiniinde 6rnekler oda
sicakliginda bekletilerek ¢oziilmesi saglandi ve kagit seritlerin bulundugu tiiplere 400
uL fosfat salin tamponu (pH: 7) eklenerek ornekler seyreltildi. Tiipler nazikge 1
dakika boyunca salland1 ve daha sonra 5 dakika boyunca 2000 rpm' de santrifiij
edildi. Siipernatantlar TAS ve TOS seviyelerini belirlemek ic¢in iki ayr1 kisma
boliindii.

DOS'taki TAS ve TOS seviyeleri, ticari olarak elde edilebilen kitlerle Erel' in
kolorimetrik methoduyla 520 nm dalga boyunda 6l¢iildii (64, 66).

TOS metodunda ornekte bulunan oksidantlar ferréz iyon-o-dianisidin
kompleksini ferrik iyona okside etmistir. Oksidasyon reaksiyonu, reaksiyon
ortaminda bolca bulunan gliserol ile arttirilmistir. Ferrik iyon asidik ortamda ksilenol
turuncusu renkli bir kompleks olusturmustur. Renk yogunlugu spektrofotometrik
olarak hesaplanip oksidan molekiillerinin toplam miktariyla iliskilendirildi. Olgiim
hidrojen peroksit ile kalibre edildi ve sonuglar litre basina diisen mikromolar hidrojen
peroksit olarak ifade edildi (umol- H,O, equiv. /L.).

TAS 6lgiimii ise daha stabil ABTS (2,2'- Azino-bis (3-etilbenzosia-zolin-6-
sulfonik asit)) radikalinin antioksidanlarca spesifik renginin agilmasi prensibi baz
almarak yapildi. Olgiimler % 3' ten daha az degerlere hassasiyet gdstermistir.
Sonuglar umol Trolox equiv. /L olarak ifade edildi.

OSI, TOS degerlerinin TAS degerlerine bdliinmesi ile elde edildi;

OSi= [(TOS, pmol H202 equivalent/l) / (TAS, pmol Trolox equivalan/I)] (66).
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3.0. istatistiksel Yontem

Calismadan elde edilen veriler SPSS version 22’ ye yiiklendi. Veriler
ortalama + standart sapma ve yiizde olarak kaydedildi. Gruplarin dagilimi igin
Kolmogorov- Sminov testi yapildi. Baslangi¢ ve 6. hafta Glglimleri arasindaki
farkliliklar Wilcoxon eslestirilmis iki ornek testi ile, gruplar arasi karsilastirmalar
icin Mann- Whitney- U testi kullanild1. Degiskenler arasindaki iliski i¢in Spearman

korelasyon analizleri kullanildi. Yanilma diizeyi p= 0,05 olarak alindu.
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4. BULGULAR

Bu calismaya, Cumhuriyet Universitesi Periodontoloji Ana Bilim Dali’ na bagvuran

kronik periodontitis teshisi konmus 40 hasta dahil edildi.

4.1. Gruplara Ait Demografik Ozellikler, Stres Anket Degerleri ve Kortizol

Seviyelerinin Dagilimi

Calisma gruplarina gore yas, cinsiyet, stres anket degerleri ve kortizol
seviyelerinin dagilimi Tablo 4. 1’ de verilmistir. ki grup arasinda yas ve cinsiyet
dagilimlar1 arasinda farklilhik bulunmadi (p> 0,05). Stres anketi sonuglara
baktigimizda KP-S grubunun her iki anket puanlari, KP grubuna gore daha yiiksekti
ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p= 0,00). Kortizol diizeylerine
bakildiginda KP-S grubundaki baslangi¢ degerlerinin ortalamasi KP grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti. 6. haftada ise KP grubunun kortizol
degerleri baslangi¢ degerlerine gore daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p= 0,006).

Tablo 4. 1. Gruplara ait demografik o6zellikler, Stres Anket Degerleri ve Kortizol

Seviyeleri
KP-S (n=20) KP (n=20)
Ort£SS (min- max) | Ort+SS (min- max)
Yas ( Ort+SS) 42 £ 6,42 43 +£6,27
(33- 52) (35- 55)
Cinsiyet Kadin (n/%) 8 (40) 10 (50)
Erkek (n/%) 12 (60) 10 (50)
Durumluluk kaygi envanteri 46,35 + 6,07° 30,35 + 4,86
(43-63) (21- 39)
Siireklilik kaygi envanteri 4795+ 4,94b 34,55+5,15
(43-59) (25- 40)
Kortizol Baslangig 0,99 + 0,57IO 0,53 +£0,26
6.hafta 0,83+0,36 0,77 £0,32°

*p < 0,05, Baslangigtan farkl
®p < 0,05, KP grubundan farkl:

KP-S: Stresli Kronik Periodontitis, KP: Stressiz Kronik Periodontitis, ( Ort£SS): Ortalama +Standart Sapma, Min: Minumum,

Max: Maksimum
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4.2. Gruplarda Klinik Parametrelere Ait Sonuglar

Gruplar arasi tedavi Oncesi ve sonrasi klinik parametrelerin dagilimi Tablo
4.2 de gosterilmistir. Baslangi¢c ve 6. hafta klinik parametreler istatistiksel olarak
karsilagtirildiginda her iki grupta da anlamli azalma ile klinik iyilesme gozlendi
(p=0,000). KP-S grubundaki 6. hafta Gi ve SCD ortalamalar1, KP grubundan daha
yiiksek olup, istatistiksel olarak anlamli farklilik gdsterirken (Gi; p= 0,001, SCD; p=
0,022), KAS ve PI ortalamalar1 anlaml farklilik gdstermedi (p>0,05). DOS periotron
tinitesi degerleri baslangigta her iki grup icin de benzerdi (p= 0,107) ve tedavi
sonrasinda her iki grupta da baslangica gore istatistiksel olarak belirgin sekilde azalis
gosterdi (p=0,000). Tedavi sonrasinda KP grubundaki DOS periotron iinitesi degeri
KP-S grubundan anlamli olarak daha diisiiktii (p=0,001).

Tablo 4. 2. Gruplar arasi tedavi Oncesi ve sonrasi klinik parametrelerin dagilimi

(OrtSS)

KP-S KP

Baslangig 6. hafta Baslangig 6. hafta
Pi 2,3+0,47 1,15+£0,36 |2,25+0,55 1,10+ 0,30°
Gi 2,6+ 0,50 1,55+0,51*° [2,3+0,73 1,05+ 0,22°
SCD (mm) 6,20+ 1,57 [3,25+0,78%°[545+127 |[2,6+0,82°
KAS (mm) 10,3+2,2 73+ 1,71° |10+ 1,45 6,9 + 1,83%
DOS Periotron 158,050+ 63,85+ 144,95+ 37,65+
Unitesi (pil) 27,92 28,28%" 21,05 16,45°

®p < 0,05, Baslangigtan farkli
®p < 0,05, KP grubundan farkh
KP-S: Stresli Kronik Periodontitis, KP: Stressiz Kronik Periodontitis, Pi: Plak Indeksi, Gi: Gingival indeks, SCD:
Sondalama Cep Derinligi, KAS: Klinik Atagsman Seviyesi, DOS: Diseti Olugu Sivisi, ( Ort+SS): Ortalama +Standart Sapma

4.3. Gruplara Ait TAS ve TOS Seviyeleri ve OSI Degerleri

Gruplar aras1 tedavi dncesi ve tedavi sonrast TAS, TOS ve OSI seviyelerinin

dagilimi Tablo 4. 3’ de gosterilmistir.
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Her iki hasta grubunda da 6. hafta TAS seviyeleri baslangica gore artis
gosterdi ve bu artis istatistiksel olarak anlamli bulundu (KP-S; p=0,017, KP;
p=0,033) (Sekil 4.1).

Her iki hasta grubunda da TOS seviyeleri periodontal tedavi sonrasinda
azaldi, fakat bu azalig istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (KP-S; p=0,227, KP;
p=0,601). KP-S grubunun baglangi¢ TOS seviyesi KP grubundan daha yiiksek ¢ikti,
fakat bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,137) (Sekil 4.2).

KP-S grubundaki baslangic ve 6.hafta OSI ortalama degeri, KP grubundan
istatistiksel olarak farkli ve daha yiiksek bulundu (p= 0,016) (Sekil 4.3).

Tablo 4. 3. Gruplar Arasi Tedavi Oncesi ve Sonrasi TAS ve TOS Seviyeleri ve OSI
degerleri ( Ort£SS)

KP-S KP
TAS (umol trolox equiv/l) Baglangic 0,78+ 0,45 1,02+ 0,01
6. hafta 0,97 +0,72° 1,29 +0,74°
TOS (umol H202 equiv/I) Baslangic 1,47 £ 0,60 1,12 +£0,29
6. hafta 1,24 £ 0,03 1,02 £ 0,42
OSi Baslangic 18 +4° 1+0,2
6. hafta 8+1,6° 0,9+ 0,4
¥p < 0,05, Baglangigtan farkli
®p < 0,05, KP grubundan farkli
TAS: Total Antioksidan Seviye, TOS: Total Oksidan Seviye, OSI: Oksidatif Stres Indeksi, KP-S: Stresli Kronik
Periodontitis, KP: Stressiz Kronik Periodontitis

4.5. Korelasyonlar

KP-S grubunda; 6. hafta SCD ve OSI degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 ve pozitif bir iliski bulundu (r= 0,508, p=0,022), 6. hafta GI ve OSI degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fakat negatif bir iligki bulundu (r= -0,457,
p=0,043) ve son olarak 6. hafta DOS ve OSI degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 ve pozitif bir iliski bulundu (r= 0,547, p=0,022).
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KP grubunda ise sadece 6. hafta GI ve TOS degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli ve negatif bir iliski bulundu (r=-0,466, p=0,039).

2.5
a Hl Baslangi¢

2.0- a Bm 6. hafta

1.5
TAS

(umol) 1.0+

0.5-

0.0-

® &

&
Sekil 4.1. Gruplarin baslangig¢ ve 6. hafta TAS degerleri. a; Baslangigtan farkli
(p<0,05).

2.5+
B Baslangic

2.0 Bl 6. hafta

1.54
TOS

(umol) 4 04

0.54

0.0-
& €

Sekil 4.2. Gruplarin baslangic ve 6. hafta TOS degerleri.
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b Bl Baslangic

60- _ Bl 6. hafta
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Sekil 4.3. Gruplarin baslangic ve 6. hafta OSI degerleri. b; KP grubundan farkli
(p<0,05).
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5. TARTISMA

Periodontitis, alveolar kemik, periodontal ligament, sement ve disetinden olusan dis
destek dokularinin yikimina neden olan tedavi edilmedigi takdirde dis kayiplariyla
sonuglanabilen enflamatuvar kronik bir hastaliktir (22, 128). Periodontal hastaliklar
icin primer etiyolojik faktor MDP olmakla birlikte, periodontal doku yikimi MDP
igerisindeki periodontopatojenler ve konak doku savunma mekanizmasi arasindaki
kompleks etkilesim sonucu olugmaktadir. Bakterilerin dogrudan patolojik etkilerine
ek olarak periodontal dokulardaki yikim biiyiik 6l¢iide bakterilere karsi olusan konak
cevabmin neden oldugu dolayli mekanizmalar araciligiyla ger¢eklesmektedir (4,
129). PMNL diseti olugunda bakterilere karsi hiicresel konak yanitinin ilk hattini
olusturmaktadir (31). PMNL, bakterileri oksijene bagli ya da oksijen bagimsiz
mekanizmalarla etkisiz hale getirmektedir. PMNL’ ler 6zellikle fagositoz yaparken
oksidatif patlama mekanizmasi ile ROT iiretimini arttirmaktadir. ROT {iretiminin
amaci ilk asamada antibakteriyel etkinlik i¢in olsa da ROT’ un hiicre disinda serbest
kalis1 bag dokusu ve ekstraseliiler matriks bilesenlerinin yikimma sebep olarak
periodontal hastaligin patogenezinde 6nemli bir rolii oldugu disiiniilmektedir (48,
68, 130). ROT iiretimindeki artis ve antioksidan seviyesindeki azalis oksidatif strese
yol agmaktadir (7, 46). Oksidatif stres, DNA hasari, lipid peroksidasyonu, protein
hasari, enzim oksidasyonu, monosit ve makrofajlarca pro- enflamatuvar sitokinlerin
uyarilmasi gibi farkli yolaklarla doku hasarina yol agmaktadir (40, 131). Oksidatif
stres bircok hastalikta ve periodontitiste dnemli bir etken oldugu gosterilmistir (7,
132, 133). Yapilan ¢alismalarda kronik periodontitiste oksidatif stres belirteglerinin
arttigt ve antioksidan kapasitenin azaldigi bildirilmigse de periodontitiste ROT
tiretiminin hangi mekanizmalar ile degisiklige ugradigi tam olarak bilinmemektedir
(9-11, 134). Periodontitisin baslamasinda MDP, bakterilerin patojenitesi ve plak
birikimini kolaylastiran etkenler gibi lokal faktorler ne kadar onemli ise, hastaligin
ilerlemesi ve doku yikiminin ger¢eklesmesinde konaga ait immiin yanit da o kadar
onemlidir. Periodontitisin patogenezinde konagin mikroorganizmalara kars1
olusturdugu bu immiin yanit genetik faktorler, degistirilebilir ¢cevresel faktorler ve
sistemik faktorlerin etkisi altindadir (4, 5, 32, 100). Degistirilebilir ¢evresel
faktorlerden biri olan stres, periodontal hastaliklarin gelisimi i¢in 6nemli bir risk
belirteci oldugu bircok c¢alismada gosterilmistir (12, 15, 101, 135). Dis destek

39



dokularinin korunmasi ve etkilenmis dokularin saghigina kavusturulmasi igin
periodontal hastaliga sebep olan etiyolojik ve risk faktorlerinin kontrol altina
alinmasi periodontal tedavinin esas amacini olugturmaktadir. Literatiire baktigimizda
stresin, cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasinda DOS oksidan ve antioksidan
durumuna etkisini inceleyen bir ¢alisma bulunmamistir. Bu nedenle bu ¢alismamizda
kronik periodontitis teshisi konmus hastalarda durumluluk siireklilik kaygi envanteri
ile belirlenen stres diizeyinin, tiikiirik kortizol seviyesiyle desteklenerek cerrahi
olmayan periodontal tedaviden 6 hafta sonraki DOS oksidan ve antioksidan
seviyelerine etkisini aragtirdik.

Calismaya katilan bireylere stres seviyelerini belirlemek i¢in Durumluluk-
Siireklilik Kaygi Envanteri uygulanmistir. Durumluluk  Siireklilik  Kaygi
Envanterinin Tiirkge gecerliligi ve giivenilirligi Oner ve Lecompte tarafindan test
edilmis, Tirk¢e olarak uygulanabilecegi bildirilmistir (21, 136). Dis hekimligi
alaninda bu anketi kullanilarak stres ve anksiyetenin oOl¢iildiigii bir¢ok ¢alisma
bulunmaktadir (5, 137-139). Vettore ve ark. (5) periodontal hastalik ile stres
arasindaki iligkiyi aragtirmiglardir ve stres diizeylerini 79 hasta iizerinde durumluluk
kaygi envanterini kullanarak 6lgmiislerdir. Calismanin sonuclarina gore atagman
kayb1 ve cep derinligindeki artisin yiiksek durumluluk kaygi envanteri skorlar ile
pozitif iligkili bulunmustur. Kesim ve ark. (140) 141 hasta iizerinde yaptiklar
calismada stres ile periodontal hastalik siddeti arasindaki iliskiyi arastirmak igin
Durumluluk Kaygi envanterini kullanmigtir. Caligmanin sonucunda stres anketi
skorlari, kronik periodontitis grubundaki bireylerde gingivitis grubundakilere gére
belirgin olarak daha yiiksek ¢ikmustir.

Calismamizda kullandigimiz Durumluluk Sireklilik Kaygi Envanteri igin
kesme puani 42 olarak belirlenmis; 42 ve alti puan alanlar bireyler stressiz, 43 ve
tizeri puan alanlar bireyler ise stresli olarak kabul edildi. Stres diizeyini belirlemek
icin kullanilan anketler bireyin strese olan yatkinlig1 hakkinda fikir vermektedir fakat
bireyin sahip oldugu stres miktarini tam olarak belirleyememektedir. Birey anketi
doldururken, iyimser ya da kotiimser karakter 6zeliklerinin ve bulundugu ortamin
etkisinde kalarak yanlis cevaplar verebilmektedir. Stresi Olgmek icin kullanilan

anketlerin cesitliligi, stresi siniflandirmak ve tanimlamak i¢in standart bir psikolojik
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analizin heniiz olmamasi nedeniyle, psikososyal stresi belirlemede biyolojik
belirteglerin daha objektif sonuglar verecegi fikri ortaya ¢ikmustir.

Tiikirtik; proteinlerin, glikoproteinlerin, eloktrolitlerin, kandan gegen
bilesikler ve hormonlar gibi kiiciik organik molekiillerin olusturdugu ve tiikiiriik
bezlerinde {iretilen biyolojik heterojen bir sividir (141). Tikirik kolay elde
edilebilen ve kan degerleriyle uyumlu sonuglar sergileyen bir sividir. Kan alma
sirasinda  olusacak stresin  kisiye yansimasinin engellenmesi, psikolojik ve
periodontal hastaliklarin  teshisi, tedavi etkinligi ve hastalik aktivitesinin
degerlendirilmesinde sik¢a kullanilmaktadir (106, 111, 119). Bu avantajlarindan
otiirii galismamizda kortizol seviyelerini tiikiiriik 6rneklerinde tespit ettik. Tedavi
oncesinde anketlerle elde edilen stres diizeyleri ile tiikiiriik kortizol diizeyleri
birbiriyle uyumlu bulundu.

Yapilan bircok calismada stres, anksiyete ve depresyon gibi psikolojik
durumlar ile kortizol gibi stres belirteglerinin artis1 bireyi periodontal hastaliklara
yatkin hale getirdigi ve enflamasyonun siddetini arttirabildigi gosterilmistir (18, 106,
135, 142).

Stres ile periodontal hastalik arasindaki iliski mekanizmasi giliniimiizde hala
tam olarak aydinlatilamamis, ancak stresin periodontal hastaligin olusmasinda
indirekt ve direkt yollarla etki gosterebilecegi bildirilmistir. Stres, olusturdugu
olumsuz yasam kosullar1 nedeniyle hastalarin oral hijyen aligkanliklarindan
uzaklagmasina neden olarak indirekt yoldan periodontal hastalii etkilemektedir.
Stresli bireylerde sik¢a goriilen sigara ve alkol tiiketimindeki artig, kotli yasam
kosullari, uyku diizensizligi ve diyet aliskanliklarinin bozulmasi gibi olumsuz
etkenlere bagli olarak konak savunma sistemi de etkilenmektedir (103). Stresin sebep
oldugu oral hijyenin saglanmasindaki yetersizlik, klinik periodontal ol¢timleri ve
tedavi sonuclarmi olumsuz olarak etkilemekte ve genellikle GI, SCD ve PI
parametrelerinde artisa neden olmaktadir. Monteiro da Silva ve ark. (100) ile
Johannsen ve ark. (107), yaptiklar1 ¢alismalarinda psikososyal stres etkisi ile azalan
oral hijyen aligkanliklar1 ve artan lokal etmenlerin (MDP ve distas1) periodontal
hastaliklarda artisa yol agabilecegini gostermislerdir (100, 107).

Wimmer ve ark. (99) stres altindaki kronik periodontitis hastalarina

uygulanan cerrahi olmayan periodontal tedavinin stresle basa ¢ikabilen hastalarda
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daha iyi sonuglar verdigini goOstermistir. Periodontal tedavi sirasinda sigara
biraktirma, ila¢ kullanimi ve psikolojik motivasyon gibi stresle basa ¢ikabilme
yontemlerinin uygulanmasi tedavinin basarisin arttirabilecegi sonucuna varmislardir.

Bakri ve ark. (143) stresli ve stressiz kronik periodontitis hastalarina cerrahi
olmayan periodontal tedavi uygulamis ve tedaviden 6 ay sonra stresli hastalarda
tedaviye yanitin daha zayif oldugunu bulmuglardir. Periodontal hastaligin tedavisinde
stres degerlendirmesi yapilmasinin tedavi siirecine degerli bir katki saglayacag:
sonucuna varmiglardir.

Croucher ve ark. (144) yaptiklar1 vaka kontrol ¢alismasinda eriskin bireylerin
yasadiklar1 olumsuz olaylar ile periodontitis arasindaki iliskiyi arastirmistir. Sigara
kullanimi ve PI skorlarinm is ve evlilik durumlari ile iliskili oldugunu, dolayistyla
olumsuz olaylarin periodontitis ile baglantili olabilecegini bildirmislerdir.

Rosania ve ark. (135) stres ve depresyonun fizyolojik ve davranissal etkileri
ile periodontal hastalik arasindaki iliskiyi arastirmislardir. Calisma sonucunda stres
ve depresyonun fizyolojik ve davranigsal etkilerinin periodontal hastalik iizerinde
etkili olabilecegini bildirmislerdir.

Calismamizin sonuglari, periodontal hastalik ile stres arasindaki indirekt
etkilesimleri arastiran Croucher ve ark. (144), Monteiro da Silva ve ark. (100) ile
Johannsen ve ark. (107) galismalarinin sonuglart ile uyum gostermektedir. Calisma
gruplarimizdaki baslangi¢ klinik periodontal dl¢timler degerlendirildiginde; KP-S
grubundaki tiim klinik parametreler KP grubuna gore daha yiiksek olmustur, fakat bu
fark istatistiksel olarak anlamli olmamustir. Tedaviden 6 hafta sonraki Klinik
parametrelerinde ise GI ve SCD degerleri KP-S grubunda, KP grubuna gore daha
yiiksek ¢ikmistir ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (p<0,05). Bu
durum, gingival enflamasyon ve hastaligin siddetinin stresle iliskili olabilecegini
desteklemekte ve Wimmer ve ark. (99) ile Bakri ve ark. (143) calismalarinin
sonuglariyla paralellik gostermektedir. KAS ise tedavi sonrasinda her iki grupta da
azalmistir, fakat bu azalis istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05). KAS’
de farklilik olmamasi ¢alismanin takip siiresi ile iliskili olabilir, daha uzun bir takip
stirecinde artan gingival enflamasyon KAS’ de farkliliklar olugsmasina yol acabilir.

Lamster ve ark. (145) periodontal hastalik siddeti ile DOS miktar1 arasinda
dogru bir oranti oldugunu belirtmistir. Tsai ve ark. (146) kronik periodontitis
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hastalarinda cerrahi olmayan periodontal tedavi géren bélgelerde DOS miktarinin ve
total lipid peroksidasyonun istatistiksel olarak anlamli bir sekilde azaldigini rapor
etmislerdir. Oh ve ark. (147) kronik periodontitisli hastalarda cerrahi olmayan
periodontal tedavinin klinik parametrelere ve DOS IL- 1B seviyesine etkilerini
arastirdig1 calismada; tedaviden sonra tiim alanlarda DOS miktar1 ve DOS IL- 1P
seviyelerinin 2. ve 4. aylarda baslangica gore belirgin sekilde azaldigini bildirmistir.
Calismamizin DOS miktar1 sonuglari bu caligmalara benzerlik gostermistir.
Baslangigta her iki grup i¢in de benzer olan DOS periotron iinitesi degerleri tedavi
sonrasinda her iki grupta da istatistiksel olarak belirgin sekilde azalis gostermistir. 6.
haftada KP grubundaki DOS periotron iinitesi degerleri KP-S grubundan anlamli
olarak daha diisiik ¢ikmistir, bu sonug stresin periodontal hastalikta enflamasyonun
eliminasyonunda negatif bir etkisi olabilecegini isaret etmektedir.

Stresin indirekt yollardan immiin ve enflamatuvar yanitta yarattig
degisiklikler ile periodontal hastaligin siddetine etki edebilecegi gosterilmistir (101).
Yapilan calismalarda stresin farkli mekanizmalarla hiicresel immiin sistemi
baskiladigi ve varolan enfeksiyonun stres hormonlarinin artmasina neden oldugu
belirtilmistir (101, 148-151). Stresin baslattigi yanitin HPA sistemine gegmesiyle
hipofizden kortikotropin serbestlestirici hormonun ve adrenal korteksten
glukokortikoitlerin saliniminin uyarilmasiyla, bdbrek {istii bezlerinden salinan
kortizol, proenfalamatuvar sitokinlerin tretimini azalttigi bildirilmistir (101).
Kortizoliin tiikiiriikteki seviyeleri ile kandaki serbest Kkortizol seviyelerinin giiglii
korelasyonlar gostermesi ve stres aninda viicuttaki salinma diizeyinin degismesinden
dolayi kortizol, stresle ilgili yapilan ¢alismalarda sik¢a kullanilmaktadir (152-154).

Literatiire baktigimizda periodontal hastaliklar ile tiikiiriik kortizol seviyeleri
arasindaki iliskiyi degerlendiren bir¢ok ¢alisma bulunmaktadir (106, 135, 142). Rai
ve ark.” nin (118) yaptiklar1 ¢alismada periodontitis teshisi konan 100 bireyin stres
belirtecleri (kromogranin A, kortizol, a- amilaz, B- endorfin) dl¢iilmiis ve PI, G,
agizda mevcut olan periodontal hastalikli dislerin sayisi1 belirlenmistir. Calismanin
sonuglarina goére periodontal hastaligin Klinik parametreleri ile stres ve tiikiiriigiin
stres belirtegleri arasinda pozitif iliski bulunmustur.

Rosaina ve ark. (135) 45 kronik periodontitisli hasta tizerinde tiikiiriik kortizol

seviyeleri ile periodontal hastalik parametreleri arasinda Onemli bir iligki
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bulundugunu rapor etmistir. Hilgert ve ark. (142) 50 yas iizeri bireylerde kronik
periodontitisin yayginlik ve siddeti ile tiikiiriik kortizol diizeyleri ile stres skorlar
arasindaki iliskiyi inceledikleri g¢aligmalarinda, kortizol diizeyi ile periodontitis
arasinda pozitif bir iligski oldugunu rapor etmislerdir.

Calismamizin sonuglar1 bu ¢alismalarla paralellik gdstermistir. Stresli hasta
gruplarindaki baslangi¢ tiikiiriik kortizol seviyeleri, stressiz gruba gore daha yiiksek
olmustur ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Tedavi sonrasi
6. hafta sonuglarinda ise kortizol seviyesi stresli grupta baslangica gore azalmisken,
bu azalis istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir; stressiz grupta ise baslangica
gore artmustir ve bu artig istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Stresli gruptaki
kortizol seviyelerinin periodontal tedaviden sonraki azalisi, periodontal tedavi
sonucunda stres hormonlar1 iizerinde arttirici etkisi olan enfeksiyon miktarinin
azalmasiyla agiklanabilir. Stressiz gruptaki Kortizol seviyesinin artis1 dental
anksiyeteye baglanabilir.

Periodontal hastaliklarin patogenezinde MDP igerigine kars1 olusan lokal
doku cevabinin son derece Onemli oldugu bilinmektedir (32). PMNL hiicreleri
subgingival alanda konak savunmasinin Onciil hiicreleri olup, bakterilere karsi
antimikrobiyal etki gosterirken oksijene bagli mekanizmalarla ROT iiretimini
baslatirlar. ROT’ lerin hiicre dis1 salinimi ¢evre dokularda yikima yol agmaktadir
(134). ROT iiretimi normal kosullarda fizyolojik dengedeyken enflamasyon bulunan
alanlarda asirt ROT iretimi gosterilmistir (68). ROT’ un antioksidan savunma
sistemiyle ortadan kaldirilmasi saglhigin idamesi icin gereklidir. Normal sartlarda
ROT iiretimi ile antioksidan savunma sistemi dengededir. Antioksidan savunma
sistemindeki azalis veya ROT iiretimindeki artis veya ROT aktivitesindeki bir
dengesizlik oksidatif stres olusturmaktadir (9-11). Oksidatif stresin periodontal
hastalik doku yikiminda 6nemli bir etken oldugu yapilan calismalarda gosterilmistir
(7, 46, 51, 59). Yapilan baz1 ¢aligmalarda kronik periodontitiste oksidatif stres
belirteglerinin arttig1 ve antioksidan savunmanin azaldigi (10, 11, 48), fakat bazi
calismalarda ise antioksidan savunmada belirgin bir degisiklik olmadig: bildirmistir
(60). Oksidatif strese yol acan asirt ROT iiretiminin hangi mekanizmalarla

degisiklige ugradig tam olarak belli degildir.
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Yaptigimiz literatiir taramasinda psikososyal stres ile oksidatif stres
arasindaki iliskiyi arastiran kisith sayida g¢alismaya rastlanmistir (155-157). Bu
caligmalarin hepsi depresyon, sizofreni, panik atak gibi psikiyatrik hastaliklar ile
oksidatif stres arasindaki baglantiy1 arastirmiglardir. Bu baglamda bizim ¢alismamiz;
periodontal hastaliklarda stresin, oksidatif stres iizerine olan etkisini arastiran ilk
calisma olma 6zelligini tasimaktadir.

Diseti enflamasyonu ve periodontal hastalikta DOS miktar1 artmaktadir ve
icerigindeki enflamatuvar cevabin bilesenlerinin  ve antioksidan sistemin
elamanlarimnin tespiti miimkiin olmaktadir (51). Birgok ¢aligsma periodontal hastaligin
aktivasyonunu degerlendirmede biyokimyasal ve immiinolojik analizler i¢in tiikiiriik
ve DOS’u kullanmaktadir. Fakat tiikiiriik icerisinde ¢esitli salgilarin, agiz ici
yaralanmalardan akan serum ve kan tiirevlerinin ve DOS igeriginin bulunmasi
periodontal hastaliga yonelik yaniltict yorumlamalara sebep olabilmektedir (34). Bu
ylzden c¢alismamizda oksidatif stres parametrelerini 6lgmek i¢in DOS kullanildi.
Ayrica DOS igerigindeki enzimlerin ve sitokinlerin konsantrasyonlarina oranla total
miktarlariin hesaplanmas1 periodontal hastalik aktivitesi ile daha fazla iliskili
oldugu gorilmiistiir (158). Bu yiizden de oksidatif stres parametrelerini total miktar
degerleri olarak TAS ve TOS miktarlar1 dl¢iilmiis ve TOS’ u TAS’ a bélerek OSI
degerleri hesaplanmugtir. OSI degeri periodontal hastalik aktivitesini giivenilir bir
sekilde gosteren yeni bir parametredir (65, 66, 159).

Baltacioglu ve ark. (65) kronik ve agresif periodontitis hastalar1 tlizerinde
yaptiklar1 ¢alismalarinda MDA, TAS, TOS ve OSI parametrelerini saglikli
kontrollerle kiyaslayarak arastirmuglardir. Serum ve tiikiiriik TOS seviyesi ve OSI
degerleri ile tiikiirik MDA seviyesi saglikli kontrollere gore periodontitisli hastalarda
istatistiksel olarak belirgin bir sekilde daha yiiksek ¢ikmistir. Serum ve tiikiirik TAS
seviyesi belirgin sekilde daha diisiik ¢ikarken, serum MDA seviyesinde belirgin bir
degisiklik goriilmemistir. Dahast OSI seviyesi en yiiksek agresif periodontitis
hastalarinda bulunmusken en diisiik ise saglikli kontrollerde goriilmiistiir. agresif ve
kronik periodontitis gruplar arasindaki OSI degerleri istatistiksel olarak birbirinden
farkli bulunmustur. Calisma sonuclarma gore OSI degeri hastalik aktivitesini

giivenilir bir sekilde gostermistir.
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Torumtay ve ark. (159) metabolik sendromu (MetS) olan ve sistemik olarak
saglikli (SH) kronik periodontitis hastalarinda cerrahi olmayan periodontal tedavinin
enflamasyon ve oksidatif stres iizerine etkilerini arastirmistir. Periodontal tedaviden
sonra her iki periodontitis grubunda da baslangica gore belirgin ve benzer iyilesmeler
goriilmiistiir. Enflamasyon baslangica gore her iki grupta da azalmistir. Her iki
grubun serum OSI degerleri ve TOS seviyeleri baslangica gore 3. ve 6. ayda
istatistiksel olarak belirgin olmayan bir azalis gostermistir. SH grubuna gore MetS
grubunda baslangicta daha yiiksek olan TAS seviyesi 3 ay sonra baslangica gore
daha fazla azalmustir. Tiikiiriik OSI degerleri periodontal tedaviden sonra her iki
grupta da azalmigken, TAS seviyeleri artmistir.

Esen ve ark. (160) kronik periodontitisli ve romatoid artritli (RA) hastalart;
saglikli kontrol, kronik periodontitisli, RA’li, kronik periodontitisli + RA’li olarak
dort guruba ayirip, DOS ve tiikiiriik TAS, TOS, OSI degerlerini arastirmislardir.
Kronik periodontitisli gruplarda (Kronik periodontitisli, kronik periodontitisli + RA)
DOS TOS degerleri diger gruplara gore belirgin olarak daha yiiksek ¢ikmustir.
Kronik periodontitisli grupta DOS OSI degeri yiiksek ¢ikmisken RA varligi OSI
degerlerini etkilememistir.

Akalin ve ark. (55) sistemik rahatsizligi olmayan saglikli ve kronik
periodontitisli bireylerin serum ve DOS’ unda TOS diizeylerini arastirmislardir.
Kronik periodontitisli bireylerin TOS diizeylerinin belirgin olarak daha yiiksek
ciktigin1 ve klinik parametrelerle TOS diizeyleri arasinda pozitif iligkiler oldugunu
bildirmislerdir.

Wei ve ark. (56) klinik parametreler ile serum, tiikiirik ve DOS TOS
seviyeleri arasinda pozitif yonde zayif korelasyonlar oldugunu bildirmislerdir.

Patel ve ark. (161) cerrahi olmayan periodontal tedavinin DOS ve serum
glutatyon peroksidaz (eGPx) seviyelerine etkisini saghkli, gingivitisli ve kronik
periodontitisli hastalarda aragtirmistir. Baslangic DOS ve serum eGPx seviyeleri
sagliklidan kronik periodontitise gittikge yiliksek bulunmustur. Kronik periodontitisli
bireylere yapilan periodontal tedaviden 6- 8 hafta sonra DOS ve serum eGPx
seviyeleri belirgin sekilde azalmistir.

Akpinar ve ark. (9) sigara igen ve igmeyen kronik periodontitisli hastalarda
cerrahi olmayan periodontal tedavinin serum ve DOS TAS ve TOS seviyelerine olan
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etkisini aragtirmislardir. Her iki grupta da baslangi¢ ve 6. hafta serum TAS seviyeleri
arasinda anlamli bir farklilik bulunmamustir. Periodontal tedaviden sonra her iki
grupta da serum TOS seviyeleri belirgin sekilde diismiistiir. Sigara igmeyen kronik
periodontitisli grupta DOS TAS seviyeleri baslangica gore tedaviden 6 hafta sonra
istatistiksel olarak belirgin sekilde artmistir. DOS TOS seviyeleri ise baslangica gore
belirgin olarak diismiistiir.

Toker ve ark. (162) sigara igen ve igmeyen kronik periodontitisli hastalarin
baslangic DOS IL-1B, TAS ve TOS seviyelerini, periodontal olarak saglikli kontrol
grubuyla karsilagtirarak, cerrahi olmayan periodontal tedaviden 6 hafta sonra
degerlendirmislerdir. Sigara icen periodontitisli hastalarin DOS TAS ve TOS
seviyelerinde, periodontal tedaviden sonra belirgin bir degisiklik olmadigini, IL-1
seviyelerinin her iki grupta da belirgin olarak azaldigini bildirmislerdir.

Chapple ve ark. sigara igmeyen kronik periodontitisli ve saglikli kontrol
gruplarinda cerrahi olmayan periodontal tedavinin serum ve DOS TAS kapasitelerine
etkisini tedaviden 3 ay sonra degerlendirmislerdir. Baslangicta serum TAS seviyeleri
iki grup arasinda farkli bulunmazken, DOS TAS seviyeleri kronik periodontitisli
grupta kontrol grubuna gore daha diisiik ¢ikmistir. Tedaviden sonra ise serum DOS
seviyeleri degismezken, DOS TAS seviyeleri kronik periodontitisli hastalarda
artmustir (68).

Brock ve ark. (60) tiikiiriik ve DOS TAS seviyelerini sigara igmeyen kronik
periodontitisli ve saglikli bireylerde arastirmislardir. Kronik periodontitisli bireylerde
DOS TAS seviyesi sagliklilara gore belirgin olarak daha diistik ¢cikmustir.

Novakovig ve ark. (163) kronik periodontitisli hastalarin tiikiirik TAS
seviyelerini cerrahi olmayan periodontal tedavi Oncesi ve 6-8 hafta sonrasinda
degerlendirmisler ve periodontal tedaviden sonra TAS seviyesinin arttiginm
bildirmislerdir.

Calismamizda DOS TAS sonuglar1 baslangica gore periodontal tedaviden 6
hafta sonra her iki grupta da istatistiksel olarak belirgin sekilde yiikselmistir. Bu
bulgumuz Chapple ve ark. (68), ve Akpinar ve ark. (9) calismalariyla uyum
gostermektedir. Novakovi¢ ve ark. (163) calismasinda tiikiirik TAS seviyesi
tedaviden sonra artig gostermistir, DOS ile tiikiirik TAS o6l¢iimlerinin uyum

gostermesi  dikkatlice yorumlanmalidir. Calismamizda DOS TOS seviyeleri
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baslangica gore tedavi sonrasi azalmistir ama bu azalma istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir. Calismamizda DOS OSI degerleri baslangicta ve 6 hafta sonra KP-S
grubunda KP grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha yiiksek
bulunmusken, periodontal tedaviden sonra her iki grupta da OSI degerleri baslangica
gore istatistiksel olarak anlamli olmayan bir azalis gostermistir. Bu bulgumuz
periodontal tedaviden sonra oksidatif stresin azaldigini1 gosteren Torumtay ve ark.
(159) galismasiyla uyum gostermektedir.

Calismamiza ait bazi limitasyonlar da bulunmaktadir; Stres belirteglerinden
kortizole ek olarak diger tiikiiriik stres biyobelirtegleri de kullanilmalidir. Periodontal
hastaliklarda stresin oksidatif stres {izerine etkisini daha iyi yorumlamak i¢in daha
genis hasta gruplarinda uzun donem takipleri ile c¢alisilmali ve stresli fakat

periodontal agidan saglikli kontrol gruplar1 calismaya dahil edilmelidir.
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6. SONUC VE ONERILER

Kronik periodontitis teshisi konmus hastalarda durumluluk siireklilik kaygi envanteri
ile belirlenen stres diizeyinin, tiikiirik kortizol seviyesiyle desteklenerek cerrahi
olmayan periodontal tedaviden 6 hafta sonraki DOS oksidan ve antioksidan

seviyelerine etkisini aragtiran ¢alismamizin sonuclarina gore;

e KP-S grubunun baslangi¢ periodontal klinik parametreleri KP grubuna
gore yiiksek c¢ikmustir fakat bu fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmadi.

e 6. haftada tiim klinik parametrelerde anlamli iyilesme gozlendi.

e Periodontal tedaviden sonra KP-S grubundaki GI skorlari ve SCD
degerleri, KP grubundan yiiksek ¢ikmistir ve bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu.

e DOS periotron fiinitesi degerleri baslangigta her iki grup i¢in de
benzerdi ve tedavi sonrasinda her iki grupta da baslangica gore
istatistiksel olarak belirgin sekilde azalis gosterdi. Tedavi sonrasinda
KP grubundaki DOS periotron {initesi degerleri KP-S grubundan
anlamli olarak daha diistiktii.

e KP-S grubunun durumluluk siireklilik kaygi envanteri skorlari ve
baslangig tiikiiriik kortizol seviyesi stressiz gruptan istatistiksel olarak
anlamli ve daha yiiksekti.

e Periodontal tedaviden sonra tiikiiriik kortizol seviyesi KP-S grubunda
azalirken, KP grubunda baslangica gore istatistiksel olarak farklh
olacak sekilde artti.

e Her iki hasta grubunda da 6. Hafta TAS seviyeleri baslangica gore
artis gosterdi ve bu artis istatistiksel olarak anlamli bulundu.

e Her iki hasta grubunda da TOS seviyeleri periodontal tedavi
sonrasinda azald1 fakat bu azalis istatistiksel olarak anlamli bulundu.

e KP-S grubunun baslangi¢c TOS seviyesi KP grubundan daha yiiksekti
fakat bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

e Her iki hasta grubunda da periodontal tedaviden sonra OSI degerleri

istatistiksel olarak anlamli olmayan bir azalis gosterdi.
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e KP-S grubundaki baslangi¢ ve 6. hafta OSI degeri, KP grubundan
istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha yiiksek bulundu.

e Cerrahi olmayan periodontal tedavi her iki grubun klinik Sl¢timlerini
Iyilestirmis olsa da KP grubunda periodontal tedaviye yanit daha iyi
bulundu.

Calismamizin  sonuglarina gore; psikososyal stresin tespit edilmesi,
periodontal hastaliklarin prognozuna énemli katkilar saglayabilir. Stresli bireyler igin
cesitli koruyucu tedavi yontemlerinin gelistirilmesi ve takiplerinin saglanmasi veya
stres altindaki bireylerde periodontal tedavinin etkinligini arttirmak i¢in, stres azaltici

protokollerin uygulanmasi gerektigini diisiinmekteyiz.
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