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KISALTMALAR

AS : Atagman seviyesi

DKP : Diyabetli Kronik Periodontitis
DKZI : Diseti kanama zamani indeksi
DM : Diyabetes Mellitus

DOS : Diseti Olugu Sivisi

GI : Gingival indeks

HETAB :Hexadecyltrimethylammoniumbromide
KG : Kontrol Grubu

KP : Kronik Periodontitis

MPO : Myeloperoksidaz

Pi : Plak indeksi

PMNL : Polimorfoniikleer 16kosit
SCD : Sondalama cep derinligi

TMB : Tetrametilbenzidin
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GIRIS

Periodontitis, bakterilerin etkileri sonucunda disetinde baslayan iltihabi olayin
disi destekleyen dokulara yayilarak diseti fibrillerinin yikimi, alveoler kemigin
rezorbsiyonu ve sonrasinda da dis kayiplari ile sonuglanabilen bir enfeksiyondur.
Aktif ve pasif donemler gosteren bu 6zelligi ile de devirsel seyreden, enfeksiyoz
bir hastaliktir’>>*7,

Periodontitisin meydana gelmesinde degisik etkenlerden s6z edilmesine karsin
primer etiyolojik faktor mikrobiyal dental plak ve iiriinleridir®'**>7. Ancak,
mikrobiyal dental plak tek basina hastalifin patogenezini aciklamada yetersiz
kalmakta olup, hastaligin gelisebilmesi ve ilerleyebilmesi icin bakteriler ile konak
savunma mekanizmalar1 arasinda bazi1 etkilesimlerin de olduguna dikkat
cekilmektedir. Bakteriyel iirlinler dogrudan ya da enflamatuvar cevaba yol agmak
suretiyle, dolayli olarak dokularda hasar olusturabilirler. Iltihabi cevap sonucu
gerceklesen doku yikimi, savunma ve tamir mekanizmalarinin yetersiz kaldigi
durumlarda ortaya ¢ikmaktadir. Ayrica, bakterilerin tirettigi lokal irritanlara kars
periodontal dokularin cevabi degisik sekilde gergeklesmektedir®'>*’. Giintimiizde,
hastaligin etiyolojisi ve prognozu hakkinda yeterli bilgiler olmasina ragmen
periodontal yikimin mekanizmasina yonelik bilgiler heniiz tartismali ve sinirh
diizeydedir. Ancak yikim mekanizmasinda, konagin savunma yeteneginin en

onemli faktdrlerinden biri oldugu yoniinde goriis birligi vardir. Bu nedenle son



yillarda yapilan caligmalarda konagin savunma mekanizmasi {izerinde ¢alisilarak,
bunu etkileyen sistemik ve lokal sebepler incelenmistir. Konagin savunma
mekanizmasini olumsuz etkiledigi bilinen diabetes mellitus (DM) ile periodontal
hastalik iliskisi, klinik ve immiinolojik yoOnlerinin irdelendigi arastirmalar
vardir’™'¢**,

DM, toplumun %2-10"unu etkileyen metabolik bir hastaliktir'>*° Tarihte ilk
defa Kapadokya’da Aretaecus, DM’dan “Tatli idrar hastaligi” olarak

bahsetmistir.>>**

Yiizyillar boyu yapilan c¢esitli ¢calismalar hastalarin yasam siire
ve kalitesini arttirmaya yonelik olmustur. Bu konuda yapilan arastirmalarda,
diyabetlilerde goriilen konak cevabinin baskilanmasi ile periodontitis de dahil
olmak iizere birgok enfeksiyona kars: yatkinhk goriildiigii bildirilmistir’’. Genel
olarak diyabet; karbonhidrat, yag ve protein metabolizmasinda meydana gelen
bozuklukla hiperglisemi, glikoziiri, hipertrigliseridemi bulgular1 ile birlikte
seyreden bir endokrin hastaligidir®>***%%

Periodontal hastalik ve diyabet arasindaki iligki, uzun yillardan beri
aragtirtlmis ve genel olarak da periodontal hastaligin diyabetlilerde, non-
diyabetlilere gore daha sik ve siddetli olarak seyrettigi bildirilmistir®'®**%%,
Ayrica, diyabet hastalarinda diseti olugu sivisi (DOS) enzim aktivitesini arastiran
caligmalarda, diyabet hastalarinda daha yiiksek enzim aktiviteleri ile
karsilasmiglar ve bu sonuglara bagl olarak da diyabet hastalarinin periodontitise,

sistemik olarak saglikli olan bireylere oranla daha yatkin olduklari sonucuna

84
varmiglardir™.



Diseti olugu sivist (DOS), kaynagim1 kan plazmasindan alan, ancak lokal
olarak periodontal yikim alanlarindan gegerken iltihabi degisimlerden etkilenen ve
sonugta gingival sulkusa/cebe dokiilen bir sividir. DOS, periodonsiyumdaki konak
hiicrelerinin iriinlerini (sitokinler, antikorlar, enzimler), doku yikim iiriinlerini,
plazma kaynakli molekiilleri ve subgingival mikrobiyal iirlinleri icermesi
nedeniyle de periodontolojide teshis arac1 olarak dnemli bir yere sahiptir. Icerdigi
yapilar arasinda bulunan ve fagositik hiicreler tarafindan salinan lizozomal ve
sitoplazmik enzimler, diseti hastaliginin baslamasi veya saghiginin devam
ettirilmesi ile cok yakindan iliskilidirler’**’.

Myeloperoksidaz (MPO), memeli noétrofillerinin azurofilik graniillerinde ve
gen¢ mononiikleer fagositlerde yer alan ve fagosite edilmis bakterilerin
oldiirtilmesinde 6nemli rol oynayan 6énemli bir enzimdir. MPO I, MPO II ve MPO

846 Enzimin toplam molekiil agirligi 144

IIT olmak {tizere 3 tipi bulunmaktadir
kDa’dur. Birbirine distilfit kopriisii ile baglanmis dimer yapidadir ve her bir dimer
bir hafif bir de agir olmak tizere iki alt iiniteden olusmaktadir. Agirliginin yaklagik
%?3-4’1 karbonhidrattir. Bircok enzimde oldugu gibi MPO’nunda bir inhibitorii
bildirilmistir. “Asidik™ olarak adlandirilan bu inhibitér MPO aktivitesini bloke
etmektedir. MPO enziminin antibakteriyel etkisi, enzimin H,O, ile birlikte,
tiyosiyonat iyonlar1 veya halojen iyonlarindan (iyodit, bromit, klorit) biriyle
reaksiyona girmesiyle gergeklesmektedir®®**%,

Myeloperoksidaz ile periodontal hastalik arasindaki iligskiyi arastiran birgok
calismada, MPO aktivitesinin periodontal hastalik i¢in bir marker olabilecegi ileri

et e e 1,17.21,68
stirilmiistiir .



Periodontal hastalik ile diyabet arasinda onemli bir iliskinin bulunmasi ve
DOS’daki yiiksek MPO aktivitesinin periodontal yikimin bir gostergesi
olabilecegi diisiincelerinden yola ¢ikarak g¢alismamizda; Tip II diyabeti olan
kronik periodontitisli ve sistemik yonden saglikli ama kronik periodontitisi olan
hastalarda bir yandan baslangic periodontal tedavisinin, diseti olugu sivisi
myeloperoksidaz aktivite diizeylerine olan etkilerini gozlerken, diger yandan da
periodontal klinik indekslerden de yararlanarak enzim aktivite diizeyleri

arasindaki korelasyonun gézlenmesi amaglanmistir.



GENEL BiLGILER

Periodonsiyum; diseti, periodontal ligament, alveol kemigi, ve sementten
olusan ve disi destekleyen yapilarin biitiiniinii ifade eden bir terimdir’’. Disetinde
gelisen enfeksiyonun, digeti bag dokusu, periodontal ligament ve alveol kemigine
ilerlemesi ve disin destek dokularinda yikima neden olarak dis kayiplariyla
sonuclanan hastalik formuna ise periodontitis adi verilir.*’ Yapilan aragtirmalarda
her dort kisiden iiclinde periodontal hastalik varligi tespit edilirken yine dort
kisiden ikisinde periodontitis gelistigi gdzlenmistir’>**7,

Periodontitisin olusumunda bir¢ok lokal ve c¢evresel faktoriin rol oynamasina
karsin, primer etiyolojik ajan mikrobiyal dental plak ve iiriinleridir®'*>#4>%%7,
Lokal cevresel faktorler, anatomik ve okluzyona ait bozukluklardan bagka, derin
periodontal cepler ve defektif restorasyonlar gibi plak retansiyon alanlarini
icerirken; sistemik faktorlere ise diyabet, genetik faktorler, stres, beslenme,
fagositik hiicre defektleri, Papillon LeFevre sendromu ornek verilebilir®'>*,
Periodontitiste supra ve subgingival bolgelerdeki dental plagin mikrobiyal
kompozisyonu farklilik gostermektedir. Gram pozitif mikroorganizma orani,
lezyon ilerledikce gram-negatif anaerob yoniinde degistigi goriilmektedir.
Glinlimiize  kadar  yapilan  arastirmalar  sonucunda,  Actinobacillus

actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia,

Fusobacterium nucleatum, Campylobacter rectus, FEikenella corrodens ve



spiroketler periodontitis ile dogrudan iliskili oldugu tesbit edilmis ve bu
mikroorganizmalar potansiyel periodontopatojenler olarak tanimlanmislardir’>"®,
Eski smiflandirmalarda Eriskin periodontitis®, son simiflandirmada ise Kronik
periodontitis (KP) olarak adlandirilan tiir, periodontitislerin en yaygin formu
olarak izlenmektedir. Hastaligin ilerlemesi genellikle yavas bir seyir gosterirken,
prevalansi ve siklig1 yasla artmaktadir. Bu periodontitis tiiriinde, cinsiyet ayrimi
bulunmamaktadir. Lokal ve sistemik faktorlerde hastaligin etyolojisinde sorumlu
olmakla birlikte primer etyolojik faktér mikrobiyal dental plak ve {lriinleridir.
Hastaliktan daha cok etkilenmis bolgelerde spiroketler ve Gram (-) ¢omaklar
mikrofloraya hakim goriintiidedir. Klinik olarak diseti iltithabinin varligi, patolojik
cep olusumu ve alveolar kemik kaybi ile karakterizedir. Kemik yikimi1 horizontal,
vertikal, ya da kombine yonde izlenebilmektedir. Uzun siireli kronik iltihaba bagh
olarak, disetinde fibrozis gelisimi ve kalinlagsma goriilebilir. Genellikle periferal
yayma preparat incelemelerinde kan hiicrelerinde defekt goriilmez. Hastaligin
tedavisinde ise; plak ve distasinin uzaklastirilmasi ve ceplerin eliminasyonu
esastir. Ciinkii tedavi edilmemis KP olgularinda plak ve distas1 birikimi patolojik
cep formasyonu ve kemik kayiplari ile yakin bir iligki igindedir "'#2"%=%,
Enfeksiyoz ajanlara karsi konak savunmasinda fagositik hiicre sisteminde
notrofiller basi ¢ekmektedir. Periferal dolagimdaki en yaygin I16kositler,

Notrofiller olup, dolagimdaki tiim I6kositlerin % 90’11 olustururlar. Biiyiikliikleri

10-12 mikron arasinda degismekle beraber kemik iliginde 80 milyon/dakika

76
oraninda tretilirler . Saglikli disetinde diseti oluguna dogru siirekli ve diizenli bir

notrofil gecisi vardir. Notrofiller diseti bag dokusundaki damarlardan diseti



oluguna gegerek mikroorganizmalarla doku arasinda “Lokosit Duvar1” adi verilen
bir bariyer olustururlar. Periodontal hastalikta nétrofiller diseti olugunda, birlesim
epitelinde veya epitelin altindaki bag dokusunda lokalize olarak islevlerini
gerqeklestirirler23.

Hiicresel savunmanin ilk hatti olan nétrofillerin patojen bir mikroorganizmayi
basarili bir bigimde yok edilebilmesi i¢in; enfeksiyon bdlgesine gidebilmesi,

invaze mikroorganizmay1 tanimasi, icine almasi, Oldiirmesi ve sindirmesi

6,61
gerekmektedir . Notrofillerin dokuya migrasyonu rastgele ya da kemotaktik

uyarilara bagl olarak gelisebilir””. Kompleman aktivasyonuna bagh iiriinler (C5a),
aktive mast hiicrelerinin, makrofajlarin ve lenfositlerin {irlinleri, kinin yolunun
koagiilasyonuna ya da aktivasyonuna ait proteinler ve enfeksiydz ajanlara ait
irtinler noétrofiller i¢in kemotaktik ajan olarak goérev yapabilirler. Bu harekette

6,54,74,76 w1 .
o Mikroorganizmanin

anahtar olay sitosol’e kalsiyum iyon hiicumudur
eliminasyonu, notrofilin mikroorganizmay1 tanimasi ve ona tutunmasi ile baglar.
Bakterilerin opsonize oldugu durumlarda tutunma daha basarili olur. En etkin ve
en iyi bilinen opsoninler, antikorlar ve kompleman sisteminin (C3b) fragmanidir.
Notrofillerin yiizeyinde IgG ve IgM antikorlar1 ve C3 ig¢in reseptorler vardir.
Tutunmay1 takiben mikroorganizmalar membran kapli fagositik molekiil
olusturacak sekilde yutulurlar6’73. Fagositoz, bir notrofilin bakteriyi sarmasi ve
icine alip fagozom olusturabilmesidir. Hemen hemen tiim bakteriler fagositik

hiicreler tarafindan oldiiriiliirler, fakat tiim organizmalarin dldiiriilme sekli ayni

degildir™7°.



Nétrofillerde 4 tip graniil bulunmaktadir ve igerikleri sunlardir': 1-Azurofilik
graniiller (primer graniiller) : MPO, lizozim, elastaz, katepsin B, katepsin D,
katepsin G, proteinazlar, N-asetil-glukuronidaz,  B-glukurunidaz, f-
gliserofosfataz,a-mannosidaz, defesinler, antibakteriyal katyonik proteinler, kinin
aciga c¢ikaran enzimler, c5a-inaktive eden faktor. 2-Spesifik graniiller (sekonder
graniiller): Lizozim, kollajenaz, laktoferrin, vitamin B12 baglayan proteinler,
sitokrom b, histaminaz, kompleman aktivitori, —monosit-kemoatraktani,
plazminojen aktivatorii, protein kinaz C inhibitorii, FMLP reseptorleri. 3-Tersiyer
graniiller: Jelatinaz. 4-Replenishsome: C3bi reseptorleri, sitokrom b, alkalen
fosfatazdir.

Kronik bir enfeksiyon olan periodontitisin, lokal ve sistemik konak cevabim
harekete gecirmesi ve hatta bakteriyemiye sebep olmasi diisiliniildiigiinde,
periodontal ve sistemik hastaliklar arasinda cift yonlii bir iligkinin var oldugu
ortaya ¢ikmaktadir. Bu iligkiyi etkileyen sistemik hastaliklardan birisi de DM dir.
Toplumda yaygin bir sistemik hastalik olarak izlenen DM nin periodontal hastalik
yikim hizini arttirabilecegi bir¢ok ¢alismada ortaya konmugtur®*2%4,

Diyabetes Mellitus (DM), glikoz toleransinda veya lipit ve karbonhidrat
metabolizmasinda bozukluklar ile karakterize heterojen bir grup hastaligin yol
actigr bir sendrom olarak tanimlanabilir. DM toplumun %?2-10’unu etkileyen
metabolik bir hastaliktir. Tarihte ilk kez Kapadokya’da Aretaeus, poliiiri ve
polidipsiye dikkat cekerek hastaligi tatli idrar hastaligi olarak tanimlamgtir'®',
Yiizyillar boyu yapilan arastirmalar hastalarin yasam silire ve kalitesini

yiikkseltmeye yonelik olmustur. Bu konuda yapilan arastirmalarda, diyabet



hastalarinda goriilen konak yanitinin baskilanmasi sonucu periodontitis de dahil
olmak tizere bircok enfeksiyona karst yatkinlik gorilmekte oldugu
belirlenmistir’’. Diyabet, ya insiilin iiretimindeki ya da insiilinin kullanimindaki
bozukluklardan dolay1 ortaya ¢ikmaktadir. Bu iki duruma bagli olarak DM iki ana

9335 1) Insiiline bagimli diyabetes mellitus (IDDM, jiivenil) veya

gruba ayrilir
Tip I diyabet; 2) Insiiline bagimli olmayan diyabetes mellitus (NIDDM, eriskin)
veya Tip II diyabet.

Tip I DM, pankreastaki insiilin iireten [ hiicrelerinin yikimi sonucu
olugmaktadir. Daha keskin bir insiilin yetmezligini temsil eden bu grupta,
semptomlar daha belirgin ve siddetlidir. Hastalik etyolojisi tam olarak bilinmese
de patofizyolojisinde otoimmdiin bir yikim progesi, viral enfeksiyon, B hiicresinde
yikim yapan kimyasal ajanlar ve genetik sendromlar s6z konusudur. Total
diyabetes mellitusun %5-10’unu teskil eden insiiline bagimli diyabetes mellitus
genelde akut olarak ortaya ¢ikar, degisken seyreder ve kontrolii giictiir. Genellikle
20 yas oncesi ve kilo kayb1 olan bireylerde gdzlenir, serum ve idrarda C-peptid
diizeylerinin Sl¢lilmesi ile insiilin eksikligi gosterilebilir. Bu gruptaki bireylerde
daha fazla poliiiri, polidipsi, aglik ve kilo kaybi izlenirken, hastalar ketoza
egilimlidir’>*>%,

Tip II diyabette, insiilin molekiiliinde veya insiilin i¢in farklilasmis hiicre
reseptOrlerinde meydana gelen hasar sonucunda ortaya c¢ikmaktadir ve burada
eksiklikten ¢ok bozulmus insiilin fonksiyonu (insiilin direnci) s6z konusudur.

Ancak hastalikta ileride insiilin {retimi azalabileceginden insiilin destegine

gereksinim duyulabilir. Tip II diyabet hastalar1 siklikla obezdir ve obez kimselerin



hiicre yiizeylerindeki reseptdr miktarlari ve hassasiyetleri azalmistir®>7"** Bu

nedenle kanlarinda yeterli insiilin bulunmasina karsin insiilinin hiicreler
tizerindeki etkisi goriilmez. Sonug¢ olarak, hiperglisemi pankreast devamli
uyararak insiilin salgilatmaya calistigindan pankreas yorularak bozulur ve diyabet
meydana gelir’. Glikoz intolerans: tipik olarak diyet ve viicut agirhgmin kontrolii
ile diizeltilebilir. Ayrica antidiyabetik ajan kullanimina da oldukca sik

22,65,75,92

basvurulmaktadir . Tip II DM hastalar1 tiim diyabet hastalarinin yaklasik

%80’1ni olusturmaktadir ve diinyada Tip Il DM’li hasta sayist her 15 yilda bir %6

22,4255
oraninda artmaktadir™=""

. Bunun nedeni de; niifusun gittikce yaslanmasi,
diyabetik hastalarin dmriiniin uzamasidir. Bu durum hem prevalansi arttirmakta
hem de diyabet geni tasiyan daha ¢ok ¢ocugun dogmasina imkan vermektedir.
Ayrica, yasam sartlar1 diizelmekte ve diyabetin ortaya ¢ikisini hazirlayan énemli
etkenlerden biri olan sismanlik artmaktadir’”.

DM ’nin goriilme siklig1, bireyden bireye ve tilkeden iilkeye, biiyiik farkliliklar
gosterir. Yapilan ¢aligmalarda iyi beslenen toplumlarda bu hastalia daha sik
rastlandig1 goriilmistiir. Yas ilerledikce hastalik oran1 daha da artmaktadir*>*8!,
Fakat bu tipik ozellikler, ¢cevre sartlarindan etkilenmesine karsin, goriilme sikligi
erkeklere gore kadinlarda biraz daha fazladir. Diinyada yaklasik 200 milyon
DM’li hasta oldugu éne siiriilmektedir®®!-".

DM’nin  baslica komplikasyonlar1  retinopati, nefropati, ndropati,
makrovaskiiler hastalik ve bozulmus yara iyilesmesi olarak sayilabilir. Ayrica

sinirlilik, yorgunluk, kasinti, sogukluk ve kusma istegi hisleri hastaliga eslik

edebilir'>°+%3,

10



DM hastalarinda periodontal hastaligin meydana gelmesine katkida bulunan
bazi etkenler vardir. Bu etkenler; notrofillerinde bakteriyel tutunma, kemotaksis™>

2 damarsal degisiklikler’, kollajen iiretimindeki

ve fagositoz defektleri’”
azalmanin yami sira kollajenaz aktivitesinin artmasi™, ileri glikasyon son
iirtinlerinin olusumudur®. Diyabet hastalarinda gingivitisin gelismesinden 15-22
giin sonra gingival dokulardaki kollajenaz aktivitesi en iist diizeye ulasir’. Sonug
olarak enfeksiyona yatkinligi ve ayni zamanda periodontitisin yayginligini ve
siddetini arttirabilmektedir®.

Kontrol edilmemis diyabet, periodontitisi de igeren oral enfeksiyonlara karsi

— < < 42,44,60,74
hassasiyeti ve agiz kurulugunu arttirmaktadir™™"

. Tip I DM’nin periodontal
enfeksiyon sonucu iiretilen TNF-a ve IL-1B’nin insiiline karsi doku direnci
gelistirerek hiperglisemik tablodan sorumlu oldugu ileri siiriilmektedir®. insiilinin
etkileri sonucunda olusan doku direnci hipertansiyon, Tip Il DM ve koroner arter
hastalig1 gibi pek ¢ok kronik sistemik etkilere neden olmaktadir'®. ileri sistemik
komplikasyonu olan diyabetik bireylerde, periodontal hastaliklar daha sik
goriilmekte 01up44, ozellikle kontrol edilmemis DM’li hastalarda, bu iki hastalik
arasinda iliski oldugu teorisi birgok calisma ile desteklenmigtir> #4861

Klinik ve epidemiyolojik veriler saglikli bireylere gore diyabetli bireylerde
yiksek prevalansli ve daha siddetli periodontitis egiliminde oldugunu
gostermektedir’>**®. Ayrica periodontitis, kontrol altinda olmayan diyabetikli

bireylerde iyi kontrollii diyabetiklere gore daha fazla goériilmektedir. Ancak iyi

kontrollii diyabet hastalar1 da periodontal problemler yasayabilmektedir®”.

11



Mikrobiyal eklentilerin uzaklastirilmas1 ve enflamasyonun kontrol altina
alinmas1 basarili bir periodontal tedavi icin gereklidir. Dis ylizeyi temizligi ve kok
yiizeyi diizlestirmesi ile birlikte iyi bir plak kontroliiniin etkin periodontal tedavi

23,43,54

sagladigr gorilmiistiir Diyabet ve periodontitis arasindaki sinerjistik

iligkiler, etkin bir periodontal tedavi ile bazi1 diyabet komplikasyonlar1 ve
hipergliseminin de diizeltilebildigini gosteren son ¢alismalarla ispatlanmistir’ %2,
Miller ve ark.®', kétii kontrollii diyabetik bireylerde periodontal tedavi sonrasinda
diseti iltihab1 ve kan glikoz seviyesinde azalma, disetinde kanama ile kan glikoz
diizeyleri arasinda da bir iliski oldugunu tespit etmislerdir. Yapilan calismalarda
Tip I DM’li bireylerin periodontal tedavilerini takiben insiilin ihtiya¢larinda
azalma tespit edilmis ve bulgular dental tedavinin 6nemini ortaya ¢ikarmugtir™.

Diyabet teshisinin konulmasinda kullanilan klasik yontemler aclik kan sekeri
Olctimi, tokluk kan sekeri 6l¢timii ve oral glikoz tolerans testidir.

DM nin teshisinde dnerilen 3 yontemden biri kullanilabilir:

1- Diyabetin semptomlarma ek olarak tokluk kan sekerinin >200mg/dl
Ol¢iilmesi. Tokluk kan sekeri gilin i¢inde yenen yemek zamanindan bagimsiz
olarak herhangi bir zamanda Olciilebilir. Burada bahsedilen bulgular politiri,
polidipsi ve nedensiz kilo kaybidir,

2- Aclik kan sekerinin >126mg/dl dlgiilmesi. A¢lik terimi son kalorili yiyecek
alimindan sonra 8 saat gegcmesi olarak tanimlanmastir,

3- Oral glikoz yiiklemesinden 2 saat sonra kan sekerinin >200mg/dl 6lgiilmesi.
Glikoz yiliklemesinde suda ¢oziinmiis 75 gr anhidroz glikoza esit bir yiikkleme

yapimalidir™?>.
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DM’nin takibi ve tanisi i¢in tarama testleri arasina alinan bir¢ok biyokimyasal
ya da immiinolojik yontemler tanimlanmistir. Bunlarin en 6nemlileri glikoz ve
hemoglobinin nonenzimatik glikozizasyonu ile olusan glikohemoglobinler, yani
HgAl ve major fraksiyonu olan HgAlc’dir*>"”. HgAlc, gecen 3 aylik glisemik
durumu, non-diyabetik kisilerdeki miyokardial enfaktiis riskini ve arterlerin
kalmliklar1 hakkinda da bilgi vermektedir®. HgA lc seviyeleri, diyabetli kisilerde
normal kisilerdekine gore yaklasik 3 kat daha yiiksektir, bundan dolay1 diyabetik
hastalarin tanisinda ve izlenmesinde bir 6lgiit olarak kullanilabilir’®. HgAlc nin
otomatik analizlerle belirlenen normal konsantrasyonu %6,5+1,5 olarak kabul
edilmektedir*’.

Periodontal yikimin kontrol edilebilmesi ic¢in hastaligin aktif yikim
donemlerinin belirlenmesi gerekmektedir. Bu amagla siklikla; geleneksel klinik

yontemler, mikrobiyolojik yontemler, immiinolojik yontemler, genetik yontemler

73,74,81
ve biyokimyasal yontemler kullanilmaktadir

Geleneksel klinik yontemler olarak adlandirilan degerlendirme ydntemleri,
sondalama cep derinligi, sondalamada kanama, mobilite, disetinde 6dem ve renk
degisikligi gibi parametreleri igermektedir. Bu klinik tan1 metodlar1 daha 6nceki

periodontal yikim ve diseti sagligini dogru olarak gosterse de, o andaki

73,81
periodontal aktivite hakkinda yeterli bilgi verememektedirler

Mikrobiyolojik yontemler periodontal hastaliklarin temel etyolojik ajanlarinin
bakteriler oldugu goriisiinden yola ¢ikarak periodontitisin baglangic1 ve aktivitesi

hakkinda degerli bilgiler verirler. Ancak, periodontal dokularin yikiminda konak
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savunma hiicrelerinin de etkili oldugu goriisii, yalnizca oral mikroorganizmalarin

32
belirlenmesi ile elde edilecek bilginin yetersiz olabilecegini diisiindiirmektedir .

Immiinolojik yontemler, periodontopatojenlere karsi olusan serum ve DOS
antikor seviyelerinin saptanmasi islemidir. Spesifik organizmalarin enfekte ettigi

aktif hastalik lezyonlar1 ve serum antikor titreleri arasinda pozitif korelasyon

47
tespit edilmistir .

Genetik metodlar periodontolojide yeni ydntemlerdir. Ozellikle hastaligin

genetik gecisini vurgulamak ileride kisinin periodontitise olan yatkinligini

45
belirlemede yardimci olacaktir .

Biyokimyasal agidan periodontitis tanisinda DOS ve bilesenlerinden
yararlanilmaktadir. DOS, kaynagini kan plazmasindan alan, diseti olugunda farkl
kompozisyonlarda bulunan, baslangicta ozmotik bir basing ile lokal olarak olusan,

intertisyel siviya benzerlik gosteren ve olugun ekolojisini belirleme 6zelligine

2
sahip bir biyolojik sivi veya eksuda olarak tamimlanabilir®. Alfano DOS

olusumunda; siirekli ozmotik bir akisin olugsmasmnin ve klasik iltihabin

71
baslamasinin 6nemli oldugunu bildirmistir. Pashley’e gore ise cep sivisi esas

olarak serum kokenlidir, kapiller ¢evresindeki intertisyel siviya gegisini kapiller
filtrasyon, kapiller endotelinin i¢i ve dis1 arasindaki hidrostatik ve ozmotik basing
farkliliklar etkiler.

Saglikli cepte az miktarda da olsa DOS bulunur ve diseti saglikli oldugunda
bu sivi sulkustaki bir transuda veya serum eksudasi karakterindedir®. DOS

hacminin artmasi yaygin olarak subklinik iltihabin bir bulgusu olarak kabul
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edilmektedir. Klinik olarak saglikli kabul edilen bolgelerdeki subklinik iltithabin
derecesinde farkliligin olmasi miimkiindiir. Bu yiizden, klinik olarak saglikli
bslgeler de dahil, tim alanlar bir miktar DOS icermektedir®™~**** DOS hacmi
ve akis hiz1 ise damarsal gecirgenlikteki degisimlerin bir gostergesidir. Saglikta
sulkuler boliimdeki ozmotik basing doku sivisininkini gecerse (¢ogunlukla plak
kaynakli molekiiller yiliziinden) DOS akisinda bir artis olacaktir. Saglikli alanlarda
esas olarak Gram (+) mikroorganizmalardan olusan bir mikrobiyal plak vardir. Bu
durumda DOS bir serum eksudasini andirir ve diseti dokularindan gegerek sulkusa
ulagir. Disetindeki iltihap artinca bu transuda iltihabi bir eksudaya doniisiir. Artan
iltihap ile birlikte DOS’ta serum kaynakli molekiiller, bir¢ok iltihabi hiicre ve
immiin sistem elemanlar1 gozlenir. Diseti sagligi iltihabi infiltratin yoklugu ile
karakterizedir ancak, histolojik olarak diseti sagligt ¢ogunlukla mevcut
subgingival mikrobiota ve konak diren¢ faktorleri arasindaki bir dengeyi yansitir
ve minimal iltihap varlifinda bazi iltihabi hiicrelerin dokudaki mevcudiyeti
saglikli sulkusa s1v1 akist ile iligkilidir. Normal bir disetinde birlesim epitelinden
sulkusa dogru az sayida polimorfniikleer 16kosit (PMNL) migrasyonu goriiliirken,
stv1 ya ¢ok azdir ya da hi¢ bulunmaz. Klinik olarak saglikli disetinde ise irritasyon

olmadiginda ¢ok az miktarda DOS elde edilebilir'>*°

. Bunun yaninda stress,
cignemeyle, dis fircalamayla, gingival masajla ve histamin gibi kimyasal
maddeler ve ovulasyon DOS akisini arttirmaktadir®'.

DOS igerigi genel olarak; hiicresel bilesenler (epitelyum hiicreleri, 16kositler,

eritrositler, bakteriler, viriisler), organik bilesenler (karbonhidrat, protein, lipid),

elektrolitler (sodyum, potasyum, kalsiyum, flor, fosfat, magnezyum), bakteriyel-
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metabolik irilinleri, endotoksinler, antibakteriyel faktorler (laktik asit,
hidroksiprolin, prostoglandin, iire, sitotoksik maddeler, antibakteriyel faktorler),
bakteriler (Porphyromonas gingivalis, Actinobacillus actinomycetemcomitans,
Eikenella corrodens, Prevotella intermedia), virisler (Hepatit B, Human
immunodeficiency viriis, Cytomegalo Viriis, Epstein—Barr Viriisii), enzim ve
enzim inhibitorleri (aspartat aminotransferaz, asit fosfataz, alkalen fosfataz,
kollajenaz, MPO, B-glukuronidaz, lizozim, hyaluronidaz, laktat dehidrogenaz,
elastaz), bag dokusu ara madde iirlinleri (proteoglikan ve glikozaminoglikan),
immiinoglobilinler, sitokinler ve diger bilesenlerden olugmaktadir. DOS’nin
organik icerigi genel olarak seruma benzer ancak lokal olarak iiretilen iriinleri
(6rn: immiinoglobulin ve kompleman bilesenleri) de tagir' >,

DOS o6rnekleme yontemleri arasinda birgok teknik uygulanmaktadir. DOS
elde edilmesinde kapiller tiipler, diseti yikama yontemi (gingival washing),
modifiye edilmis diseti yikama apereyleri ve kagit seritler sayilabilir*’. Kapiller
yikama yoOntemi, caplari ve uzunluklari bilinen ince tiipler diseti oluguna
yerlestirilerek siv1 aspire edilerek DOS toplanir. Diseti yikama yontemi genellikle
hiicre tip ve sayilarmin degerlendirilmesinde kullanilir. Tki farkli sekilde
uygulanir. Birincisinde, kisiye 6zel akrilik plak hazirlanir. Bu plaklarda 6zel bir
tiip sistemi mevcut olup miktar1 bilinen 6zel soliisyonlarla diseti yikanarak bu
tiipler vasitasiyla yikanan sivi ve bu arada DOS &rnegi elde edilir. ikinci
yontemde, disler pamuk tamponlar ile izole edilerek 6zel soliisyonlarla diseti
olugu yikanir. Bir enjektor yardimiyla bolgedeki DOS geri alim yoluyla elde

edilir. Kagit seritler ¢abuk ve kolay uygulanmasi, bolgesel olarak uygulanabilmesi
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ve az travmatik olmasindan dolay1 en sik kullanilan yontemdir. Kagit seritler ile
DOS elde edilmesi oluk-ici ve oluk-dist olmak iizere ikiye ayrilir'*.

Metodolojik c¢alismalarin bir diger hassas noktasi ise, DOS igeriginin ifade
edilis bi¢imidir. DOS igerigine yonelik yapilan incelemelerde total aktivite,
konsantrasyon, miligram protein basma diisen miktar gibi farkli veri sunum
modelleri kullanilmaktadir. Tipta, biyolojik sivilarin analizinde genellikle
konsantrasyon ifadesi kullanilir. Konsantrasyon, kii¢iik bir sivi 6rneginin tiim
stviyl temsil edecegini varsayar ve hacimsel degisikliklerden etkilenir. DOS
uyaranina karsi cevap verme Ozelligi ile diger biyolojik sivilardan farklidir.
Yontem, siire, kontaminasyon gibi faktorler ¢ok az seviyelerdeki DOS hacmini ve
akis hizini etkiler ve s1vi hacminin bu bigimde degisimi sivi iceriginde ¢ogunlukla
bir dillisyona neden olur. Bu nedenle, DOS’un 6zellikle enzimatik profilinin
belirlenmesine yonelik g¢alismalarda konsantrasyon ifadesinin uygun olmadigi,
belirli bir siirede elde edilen DOS igeriginin enzimatik igerigini yansitan ve siireyi
esas alan total enzim aktivitesi ifadesinin daha hassas oldugu onerilmektedir™.
Yapilan ¢aligmalarda enzim konsantrasyonu ve total enzim aktivitesi ifadelerinin
farkli sonuglara yol agtig1 ve total enzim aktivite degerlerinin klinik periodontal
durumu daha iyi yansittig1 gosterilmektedir™™>".

Enzim caligmalar1 DOS igerigine yonelik calismalarin 6énemli bir kismini
olusturmaktadir. Enzimler biyokimyasal reaksiyonlarda katalizér olarak rol alan,
yaklasik 20 farkli aminoasidin degisik sekilde birbirlerine baglanarak meydana

getirdigi protein yapidaki bir molekiillerdir. Hiicrelerin lizozomlarinda

depolanirlar. Yetersiz kanlanma veya iltithap gibi nedenlerle hiicreler zarar
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gordiiginde baz1 enzimler plazmaya gecerler. Bu tiir enzimlerin saptanmasi tipta
bircok hastaligin teshisinde 6nemli katkilar saglar®®*->%-168,

DOS’ta bulunan enzimlerin bir kismi konak hiicrelerince bir kismi da
mikroorganizmalar tarafindan salinmaktadir. Alkalen fosfataz, aspartat
aminotransferaz, [-glukuronidaz, laktat dehidrogenaz, elastaz, kollajenaz,
myeloperoksidaz enzim c¢alismalarina konu olmus Onemli enzimlerden bir
Kagidir!71021:3543.52.57.68

Myeloperoksidaz (MPO; EC(1.11.1.7)), 17 nolu kromozomda kodlanan,
monosit ve PMNL hiicrelerinde ve bu hiicrelerin azurofilik graniillerinde yer alan,
klorin igeren antimikrobiyal 6zelligi olan bir enzimdir'*'>*%%.

MPO glikozillenmis katyonik bir proteindir ve 144 kDa’luk molekiil agirligina
sahiptir. Birbirine disiilfit kopriisii ile baglanmis dimer yapidadir ve her bir dimer
bir hafif bir de agir alt {initten olugmakta olup, ii¢ tane izoformu (MPO I, MPO 1I,
MPO III) mevcuttur. Her 3 MPO izoformu da oral bakterilere kars1 etkili olmakla
beraber, MPO III izoformunun diger izoformlardan daha fazla oral bakterilere
baglandig1 ve bu yoniiyle de daha onemli bir role sahip oldugu bildirilmistir
284663 - Agirhgimin yaklasik %3-4’ti karbonhidrattir ve hiicrenin kuru agirhgi
yaklasik %35’ini tutmaktadir. Ayrica bircok enzimde oldugu gibi kendine 6zgi
gibi bir inhibitdrii bildirilmistir. “Azide” olarak adlandirilan bu inhibitér MPO
aktivitesini bloke etmektedir**®
Cesitli faktorler MPO aktivitesini etkilemektedir. H,O,, pH, Cl, aminoasit

konsantrasyonu, ve Ostrojen bu faktorlerden bazilaridir. Askorbik asidin insan

MPO enzimlerinin klorlayici etkisini in vitro olarak artirdigi gosterilmistir. MPO

18



enzimi, H,O; ile birlikte, tiyosiyonat iyonlarinin veya halojen (halit) iyonlarindan
(iyodit, bromit, klorit) birinin beraber bulundugu bir ortamda antibakteriyel etki
gostermektedir. Halojenlerin etki siralamasi iodit, bromit ve klorit iyonlar1
seklindedir. Yani en etkili licli MPO-H,0,-I" sistemidir. MPO-iyodit-H,0O,
sistemiyle birlikte azide, cyanit, tiyosiyanat, tapazol, thioreua, glutatione, sistein,
ergothiozide, tiyo siilfat, NADH,, tirozin beraberliginde, (Br" veya CI’, iyodit ile
yer degistirirse), antibakteriyel etki azalmaktadir'*4¢%,

MPO-H,0,-halid sistemi, bakterilere ek olarak konagin savunma hiicreleri
iizerine de direkt toksik etkiye sahiptir ve hiicreleri 6ldiiriir®>. MPO sistemi ile
tiretilen HOCI’nin PMNL grantillerindeki inaktif formdaki kollajenaz ve jelatinazi
aktive edebildigi ve bu yolla doku yikimina katildig: ileri siiriilmektedir. MPO
sisteminin doku yikiminda 6nemli rolleri olan preoteolitik enzimlere kars1 plazma
ve hiicre dis1 sivida yiiksek diizeylerde bulunan proteaz inhibitdrlerine karst da
yikict etkisi s6z konusudur. ol-antiproteaz, o2-makroglobulin ve sekretuar
l16koproteaz inhibitorleri gibi dnemli antiproteazlar da lokal olarak MPO sistemi
ile inaktive edilirler. Boylece proteazlarin gerceklestirdigi yikim artar. Hiicresel
diizeyde meydana getirilen etki, hiicre membraminin zarar gérmesi seklindedir®®.
Bu sonuglar, PMNL’lerin degisik sekillerde periodontal yikimda rol aldiklarini
gostermektedir'>°.

Bugiine kadar PMNL’lerde primer graniillerin eksikligi literatiirde rapor
edilmemis olmakla beraber, MPO eksikligi yaklasik 1/12000 oraninda izlenmistir.

MPO eksikligi s6z konusu oldugu vakalarda hiicre i¢ine alinan bakterilerin yok

edilmesinin geciktigi ve Candida albicans’in Oldiiriilmesinin miimkiin olmadig1
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gosterilmistir.  Bu olgularda PMNL’lerin MPO-H,0;-halid kompleksini
olusturamamasi bakteriyal 6ldiirme islevini bozmaktadir. Dissemine candidiasis
olgularinda MPO eksikliginin s6z konusu oldugu ancak, diger lizozomal
enzimlerde bir yetersizlik bulunmadig gosterilmistir. Hamilelikte de MPO
yetersizliginin goriilebilecegi ve Candidaya kars1 oldiiriicii etkide azalma
olabilecegi belirtilmektedir. MPO eksikligi genellikle asemptomatiktir ve genetik
olarak otozomal resesif oldugu bildirilmistir' 2",

MPO’nun MPO-H,0,-CI  sistemi ile bir periodontopatojenik bakteri olan A.a.
izerine oldiriicii etkisi gosterilmistir. Ancak bu etki mekanizmasinda, MPO 1,
MPO II’den, MPO II’de MPO III’den daha giiclii bir etki gdsterir. Bu etkinin
farkliligi, farkli MPO formlarimin hedef hiicrelere baglanabilme giiclerinden
kaynaklanmaktadir. Katalaz varhiginda ise bu antibakteriyel etki inhibe
edilmektedir. Ayrica A.a.’nin H,O, nin toksik etkisi ve superoksit anyon olusum
sistemine de direng gosterdigi belirtilmistir*®®,

Periodontal hastaliklar ile MPO arasindaki iligkilerin incelendigi calismalarda,
periodontal yikim varliginda sulkustaki PMN’lerde, diseti dokusunda, salya ve
DOS’da  MPO aktivitesinin arttigt saptanmig ve MPO’nun periodontal
hastaliklarin degerlendirilmesinde bir marker olabilecegi séylenmistir13’l7’2l’68.
Iltihap sonucunda bélgeye gd¢ eden PMNL sayismin  artmasi, PMNL
degraniilasyonu ve PMNL’lerin bakteriler ile etkilesiminin enzim diizeylerindeki

artisa yol actig1 belirtilmektedir. Asir1 ve siirekli uyaranlarin varligt PMNL’lerin

hiperaktif ozellikte olmalar1 ve enzimin hiicre dis1 ortama serbestlenmesinin
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artmasit da periodontal yikim alanlarinda saptanan enzim diizeylerine neden
olabilmektedir"’.

Periodontal tedaviler sonras1t DOS 6rneklerindeki MPO diizeylerinde belirgin
azalma gozlenmis ancak; DOS’da artan MPO diizeylerinin periodontal hastaligin
siddetine bagli olmadigi da belirlenmistir. DOS’da artan MPO diizeylerinin
periodontal hastalik i¢in bir belirleyici olmaktan ¢ok, bolgeye go¢ eden PMNL
sayisin1 yansittigi ve bu ozelligi ile MPO’nun PMNL’lerle de etkilesime giren
mikroorganizma says ile ilgili olarak fikir verebilecegi de ileri siiriilmektedir'”.

Cao ve Smith'", hem periodontitis hem de gingivitisli bolgelerden elde edilen
DOS o6rneklerinde, MPO diizeylerinin saglikli bolgelere gore artmis oldugunu,
dolayisiyla MPO diizeylerinin periodontitise 6zgii bir belirleyici olmayacagim
ileri stirmiislerdir. Buna karsin bazi arastiricilar, MPO’nun periodontal yikimin bir
gostergesi olabilecegini ve periodontal hastalarin degerlendirilmesinde MPO
diizeylerinin incelenmesinin yararli olabilecegini dnermislerdir. Wolff ve ark.”,
periodontitisli hastalarda DOS 0&rneklerinde MPO ve laktat dehidrogenaz
diizeylerinde artig saptamislar ve her iki enzimin de iltihap ile iligkili oldugunu
belirtmislerdir. Calismada ayrica, distasi temizligi ve kok diizeltmesi sonrasinda
her iki enzimin DOS diizeylerinin azalmasina klinik O6l¢iimler ve mikrobiyal
floradaki degisimlerin de eslik ettigi gosterilmistir.

Smith ve ark.87, DOS MPO, laktoferrin, arilsiilfataz ve laktat dehidrogenaz
seviyelerini degerlendirdikleri c¢alismalarda hastalarin yalnizca 1. ve 2. molar
dislerden DOS ornekleri almislardir. Arastirma da periodontal hastalikli ve

saglikli bolgelerden alinan ornekler incelendiginde, DOS hacmi ve laktoferrin,
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arilsiilfataz ve laktat dehidrogenaz seviyeleri benzer bulunurken, MPO aktivitesi
ise tiim dis yiizeylerinde periodontal olarak hastalikli grupta saglikli gruba gore
daha yiiksek seviyede oldugu saptanmustir.

Caglayan ve ark.'”, periodontal hastalikli bolgelerden elde edilen diseti dokusu
biyopsilerinde periodontal agidan saglikli alanlara gore daha yiiksek bir MPO
diizeyi bulmuslar ve bunun MPO ile periodontal hastaligin gelisimi arasinda bir
iliskinin ortaya konmas1 acisindan katki saglayabilecegini bildirmislerdir. Over ve
ark.®, Hizh llerleyen Periodontitisli (HIP) ve Eriskin Periodontitisli (EP)
hastalarda DOS MPO diizeyleri yoniinden en yiiksek degerleri HIP’li ve takiben
EP’li bireylerde sergiledigini gdstermislerdir. Saglikli alanlara sahip bireylerin
DOS MPO diizeyini ise bu iki gruba gore daha diisiik bulmuslardir. Periodontal
hastalikli bireylerdeki artmis MPO aktivitesi, artmis sayidaki nétrofillere, bu
hiicrelerin  degraniilasyonlarina ve kronik antijenik stimulasyon varligina
baglanmustir. Yamalik ve ark.'’nin yaptig1 calismada, periodontal saglikli alanlar
ve Erken Baglayan Periodontitisli (EBP) alanlar ile Eriskin Periodontitisli (EP)
alanlarda MPO ve elastaz-benzeri enzim aktivitesini inceledikleri ¢calismada DOS
MPO diizeyleri yoniinden en yiliksek degeri EBP’li hastalarda oldugunu
belirlemislerdir.

Kowolik ve Grant*®, diseti iltihabina sahip olan veya olmayan gruplarda diseti
yikama yontemi ile elde ettikleri DOS 6rneklerinde, Gingival indeks ile MPO
aktivitesi arasinda pozitif bir iligki varligini belirlemis ve MPO’nun periodontal

hastaliga ait bilgilere katkida bulunabilecegini bildirmislerdir.
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Develioglu ve ark.”’ Kronik Periodontitis (KP) ve periodontal saglikli
bireylere ait DOS o6rnekleri ile diseti 6rneklerinde yaptiklari ¢alismada, KP
grubunda MPO diizeyleri kontrol grubuna gore dokuda daha yiiksek degerler
sergilemesine ragmen bunun istatistiksel acidan onemli olmadigini ancak; KP
grubuna ait DOS’daki MPO diizeylerinin saglikli kontrol grubuna gore dnemli
derecede yiiksek oldugunu rapor etmislerdir.

Boutros'’ ve ark’nin dental implantlarda yaptiklar1 ¢alismada, Periimplant
olugu sivisinda (POS) nétral proteaz (NP), nétrofil elastaz (NE), MPO ve B-
glukoronidaz igerigini incelemisler ve agizda basarili bir sekilde muhafaza edilen
implantlara gore kaybedilen implantlarda NE, MPO, B-glukoronidaz diizeylerinin
arti gosterdigini izlemislerdir.

Bu caligmalar neticesinde, hem DOS igeriginin hem de arastirilan enzimlerin
periodontal hastalik ve periodontal saglik arasinda belirgin bir farklilik gdsterdigi
sonucuna varilmistir. Ayrica, MPO’nun incelendigi ¢aligmalarda saptanan enzim
miktarlar ile klinik parametrelerin bir uyum i¢inde bulundugu saptanmistir. Bu
yoniiyle de MPO’nun, periodontal hastalik degerlendirmesinde biyolojik bir

marker olabilecegi sonucuna varilmigtir.
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MATERYAL VE METOD

1-CALISMAYA DAHIL EDILEN BIREYLER

Arastirmaniz, C.U. Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Poliklinigi’nde Tip 1II DM
tanist ile tedavileri slirdiiriilen ve ayn1 zamanda da kronik periodontitis teshisi
konan 24, periodontal sikayetleri nedeniyle C.U. Dishekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji Anabilim Dali’na bagvuran ve kronik periodontitis tanisi konmus
ama sistemik olarak saglikli 21 hasta ile hem sistemik hem de periodontal agidan
saglikl1 20 birey olmak iizere toplam 65 birey iizerinde gerceklestirilmistir.

Bu bireylerin se¢iminde; son 6 ay igerisinde higbir periodontal tedavi
gormemis olmasi, antibiyotik, antienflamatuvar veya santral sinir sistem ilaglar
kullanmamis olmasi ve sigara aligkanliginin bulunmamasi kriterlerine kesinlikle
uyulmustur.

Diyabetli grupta yer alan hastalarin diyabetleri disinda bagka bir sistemik
hastaliginin olmamasi bilgileri ilgili hekiminden alinmis, kronik periodontitisli
hastalarin ise sistemik hastalik sorgulamalar1 hem hastalarin kendi beyanlarindan
hem de saglik karneleri {izerinde yapilan incelemelerle saglanmistir.

Hem sistemik hem de periodontal yonden saglikli grubun bilgilerine de ayni
sekilde ulasilmistir. Zaten 3. grupta yer alan bireylerin ¢ogu fakiiltemizde gorev

yapan akademik ve idare personel arasindan se¢ilmistir.
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Ote yandan, diyabetli grupta yer alan bireylerin kendi igerisinde standardize
edilebilmesi i¢in diyabet teshisine en ¢ok 5 yil i¢inde varilmis olmasi, hastaligin
kontrol altinda tutulmas1 ve HgAlc degerinin de 6,5-8,0 arasinda bulunmasi
kriterlerine uyulmustur.

Tedavi grubuna dahil edilen yani Tip II Diyabetli ve Periodontitisli (DKP) ile
sistemik saglikli olup Kronik Periodontitisli olan (KP) hastalara, oral hijyen
egitimi, distas1 temizligi, kok yiizeyi diizlestirmesi ve polisaji iceren baglangic
periodontal tedavileri yapildi. Bu uygulamalar esnasinda hastalara herhangi bir
antibiyotik verilmedi. Kontrol grubu olarak planlanmis (KG) sistemik ve
periodontal saglikli 20 bireye ise, oral hijyeni korumaya yonelik islemler
anlatilarak sadece polisaj islemleri gerceklestirildi.

Calisma baslangicinda gerekli etik kurul onayr Cumhuriyet Universitesi
Dishekimligi Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan alindi. Calismaya dahil edilen bireylere
aragtirma ile ilgili detayli bilgiler verildi. Ayrica, ¢alismaya goniillii olarak
katilmay1 kabul edenlere ilgili onam formlar1 doldurtulup imzalatildi.

Ozetle; calismamiza dahil edilen bireyler 3 ayr1 grupta toplanmis oldu;

1) Tip I DM’li kronik periodontitis hastalart (DKP) (n=24)

2) Sistemik yonden saglikli Kronik periodontitis hastalar1 (KP) (n=21),

3) Hem sistemik, hem de periodontal yonden saglikli bireyler (Kontrol grubu,
KG) (n=20)

2-KLINIK TESPITLER

Calisma baslangicinda tiim bireylerde Gingival indeks (GI), Plak indeksi (PI),

Sondalama Cep Derinligi (SCD), Diseti Kanama Zamani Indeksi (DKZI) ve
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Atasman Seviyesi (AS) ol¢timleri tek bir arastirici tarafindan gergeklestirildi. Bu
indekslerden PI ve GI &lgiimleri 1,5 ve 3. aylarda, Sondalama Cep Derinligi
(SCD), Atasman Seviyesi (AS) ve Diseti Kanama Zamani indeksi (DKZI) 3.
aylarda yine ayni arastirici tarafindan yinelendi.

Calismamizda yararlandigimiz bu indeksleri kisaca 6zetlersek;

a)-Gingival indeks (Liie&Sillness)5 6

Ornekleme alanlarindaki diseti enflamasyonunun derecesini belirlemek igin
Loe-Sillness’in gingival indeksi kullanildi.

Indeks skorlart:

0-Saglikl diseti.

1-Hafif iltihap; renkte hafif degisiklik, hafif 6dem, sonda ile temasta kanama
yok.

2-Orta derecede iltihap, kirmizilik, 6dem ve parlaklik, sonda ile temasta
kanama.

3-Siddetli iltihap, bariz kirmizilik, 6dem ve parlaklik, iilserasyon ve
kendiliginden kanama egilimi.

b)-Plak indeksi (Sillness & Loe)>

Indeks skorlart:

0-Dis yiizeyinin diseti bolgesinde hi¢ bakteri plag: yok.

1-Goz ile disin yiizeyinde bakteri plagi goriilmemekte, fakat sondlama
isleminden sonra sondanin ucunda bakteri plagi izlenmektedir.

2-Diseti bolgesi ince ve orta diizeyde bakteri plag: ile kaplidir ve bu birikinti

g0z ile secilebilmektedir.
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3-Fazla miktarda yumusak birikinti vardir, bunun kalinlig1 diseti olugunu
tamamen doldurmustur ve interdental bolgelerde yogun bakteri plagi mevcuttur.

¢)-Sondalama cep derinligi (SCD)

Cep derinliklerinin tespitinde (1.2.3..5..7.8.9.10 mm.’lik boélmeli) Williams
periodontal sondasindan"’ yararlamldi. Olgiim sirasinda sondanin basing
uygulamaksizin kendi agirligr ile dislerin uzun eksenine paralel olarak
konumlandirilmasina  dikkat edildi. Tiim dislerin  distobukkal, bukkal,
meziobukkal, distolingual, lingual ve meziolingual bolgelerinden olmak iizere alt1
noktadan SCD &lgiimleri yapildi. Olgiimler milimetre cinsinden kaydedildi.

d) Atagsman seviyesi

Calisma alanlarinda atagsman seviyesi Olglimleri, rehber akrilik stentler
yardimiyla gerceklestirildi. Hastalardan elde edilen al¢i modeller {izerinde,
otopolimerizan akril kullanarak akrilik stentler hazirlandi.  Olgiimlerin
tekrarlanabilirligi sondun stabilitesi i¢in, stentler iizerinde, Ol¢iim yapilacak
referans noktalarindan gecen vertikal oluklar agildi. Olgiimlerde Williams
periodontal sondas1” kullanildi. Atagman seviyesi, cep tabani ile akrilik stent
tizerindeki referans nokta arasinda kalan mesafenin milimetrik olarak 6l¢iimiiyle
bulundu.

e) Diseti Kanama Zamam indeksi (Nowicki)66

Sondalamada meydana gelen diseti kanamasimin degerlendirilmesinde
Nowicki ve ark®.’nin tamimlamis oldugu Diseti Kanama Zamani Indeksinden

(DKZI) yararlanildi.

'V Hu Friedy, Chiago,USA

27



Olgiimler sirasinda periodontal sond hafif bir direng hissedilenciye kadar diseti
oluguna yerlestirildi ve 2 mm mesafede oluk i¢inde digetine ¢ok hafif bir basing
uygulanmak suretiyle gezdirildi. Sondun uzaklastirilmasindan sonra olusan
kanama zaman titizlikle tespit edildi. Ilk uygulamadan sonra 15 sn. icerisinde
kanama olusmamus ise, islem tekrarlanarak bir 15 sn. daha beklenildi.

Indeks skorlar1 su kriterler dahilinde kayit edildi:

0-Ikinci stimiilasyondan sonra, 15 saniye icerisinde kanama yok,

1-Ikinci stimiilasyondan sonra, 6-15 saniye arasinda kanama var,

2-Birinci stimiilasyondan sonra, 11-15 saniye ve ikinci stimiilasyondan sonra 5
saniye icerisinde kanama var,

3-Birinci stimiilasyondan sonra, 10 saniye igerisinde kanama var,

4-Spontan kanama var.

3- DISETi OLUGU SIVISI ORNEKLEMESI

Calisma grubundaki her hastadan kontaminasyon riskinin en aza
indirilebilmesi amaciyla, iist gene anterior bélgede 4-6 mm’lik SCD ve GI>1 olan
4 bolge diseti olugu sivist Orneklemesi i¢in secildi. DOS ornekleri, tim
bireylerden plak indeksi (PI) haricinde tiim klinik dl¢iimler yapilmadan &nce
calisma baslangicinda ve tedavileri takip eden 1,5 ve 3. aylarda toplandi. DOS
elde edilecek dislere ait yoreler pamuk tamponlarla izole edildi. Dis ylizeyleri
hafif hava spreyi ile kurutuldu. Ornekleme &ncesinde, DOS hacmine etki
edebilecek olan dis ylizeyindeki plak ve yumusak eklentiler disetine
dokunulmadan pamuk peletler yardimiyla dikkatli bir sekilde bdlgeden

uzaklagtirildi. Tim DOS 6rnekleme islemleri saat 08.00-10.00 arasindaki zaman
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diliminde gergeklestirildi. Ornekleme siiresi ise 30 saniye olarak standardize
edildi. DOS orneklemelerinin bireylerin 6glinlerinden ve dis fir¢galamalarinin
lizerinden en az 1 saat gectikten sonra yapilmasma Ozen gosterildi. DOS’un
toplanmasinda, boyutlari ve emiciligi standart olup Periotron’8000® cihazlarinda
kullanilmak iizere iiretilmis 2x14 mm ebatlarindaki kagit seritlerden (Periopaper™)
yararlanildi. DOS 6rnekleri, Rudin ve ark.*”’nin tarif ettigi yonteme uyularak
toplandi. Bu yontem geregi kagit seritler diseti cebi/sulkus derinliginden bagimsiz
olarak her olguda Imm. derinlikte olacak sekilde yerlestirildi. Kanama ile
kontamine olan periopaperlar islem dis1 birakildi. Elde edilen DOS 6rneklerinin
hacminin belirlenmesinde dnceden kalibre edilmis olan Periotron 8000®" cihazi
kullanildi. Cihazin ¢alisma ortaminda konumlandirilarak buharlasma riski en aza
indirildi. Hacim tayinlerinin 6rneklemeden hemen sonra yapilmasina dikkat edildi.
Her hacim tayininden sonra cihazin kutuplari, olusabilecek sivi kontaminasyonunu
onlemek amaciyla kuru bir gazli bez ile silindi. DOS hacmi, pl. olarak kaydedildi.
Sonrasinda Periopaper’lar eppendorf tiiplere konularak analiz giiniine kadar —80°C
de saklandu.

4)-PERIODONTAL TEDAVI

DKP ve KP gruplarinda yer alan tiim hastalara, agiz sagligi egitimi,
supragingival distasi temizligi, polisaj ve SCD>4mm ve daha fazla olan
bolgelerde lokal anestezi altinda subgingival kiiretaj islemlerinden olusan
baslangic periodontal tedavileri gerceklestirildi. Kontrol grubunda yer alan

bireylere ise detayl1 oral hijyen egitimi yinelendi.

2"Oraflow Inc., Plainview, N.Y.ABD
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5-DISETi OLUGU SIVISI MYELOPEROKSIDAZ AKTIVITE
DUZEYLERININ SAPTANMASI

MPO aktivite diizeylerinin tespit edilebilmesi amaciyla yas ortalamasi 44,5
olan 34’1 kadin 31’1 erkek toplam 65 bireyden elde edilen toplam 260 adet DOS
orneklerinde MPO tayini gerceklestirildi. Steril eppendorf tiiplere alinarak —80 oc’
de saklanan DOS o6rneklerinin {izerine %0,5 Hexadecyltrimethylammonium-
bromide (HETAB), 5 mM. EDTA igeren fosfat tamponundan (pH:5.,4) 220’ser pl.
eklendi; vortekslenerek MPO’nun tampon igine ekstraksiyonu saglandi. DOS
orneklerinin MPO igerigi, Suzuki ve ark.*’min tanimlanmis oldugu yontemin bir
modifikasyonu olan kinetik spektrofotometrik yontemle'® tayin edildi. Bu yéntem
geregi, 1,6 mM. Tetrametilbenzidin (TMB), 0,5 mM. H,0, ve %0,5 HETAB
iceren fosfat tamponuna 200 pl. ornek ilavesi ile tepkime baglatildi. MPO,
hidrojen peroksit varliginda, sentetik bir substrat olan TMB’yi oksitleyerek 655
nm.’de maksimum absorpsiyonu olan bir bilesik olusturur. Tepkime 37 °C’de
ornek ilavesi ile baslatildiktan sonra, 655 nm’deki dakikadaki absorbsiyon artist
belirlendi. Okunan absorpsiyon artiginin 1,1 ile ¢arpilmasi ile 6rnek bagina toplam

absorbsiyon degisimi belirlendi.

AAgss/dakika/toplam smek = AA 655/daky X 1,1

Yukaridaki deney kosullarinda dakikada bir optik dansite (absorbans) degisimi
saglayan enzim miktar1 1 MPO f{initesi olarak tanimlandi. DOS MPO diizeyleri

total MPO aktivitesi (U) ve MPO konsantrasyonu (U/ul) olarak ifade edildi. Total

MPO aktivitesi, striplere alinan ve 220 pl. iginde ¢oziiniirlestirilen toplam MPO
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aktivitesini (U) tanimlamaktadir. MPO konsantrasyonu DOS’nin 1pl.’sindeki

MPO miktarmi (U/ul) ifade etmektedir.

6-VERILERIN ISTATISTIKSEL ANALIZI:

Calismamizda elde edilen bulgular SPSS (13,00) programina yiiklenerek, her
bir parametrede gruplararasi farklilik aragtirilirken ki Yonlii Varyans Analizi
(Two-Way Anova) ve Tukey Testi; her bir grupta degisik zamanlarda 6l¢iilen
dlgiimler arasi farkliligi arastirmak icin Tekrarli Olgiimlerde Varyans Analizi ve
Bonferroni testi ve Paired Sample T testi kullanildi. Klinik parametrelerle
Myeloperoksidaz Total Aktivite ve Konsantrasyon degerleri arasindaki iligkileri
belirlemek i¢in Korelasyon Analizinden yararlanildi. Calismanin verileri
tablolarda ortalama, +, standart sapma olarak belirtilip yanilma diizeyi yiizdesi

0,05 olarak tespit edildi®.
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Arastirmaya katilan 65 bireyin grup, yas ve cinsiyet bilgileri Tablo 1°de

Ozetlenmistir:

BULGULAR

Tablo 1. Gruplara ait yas ve cinsiyet ortalamalart ve standart sapmalart

Gruplar Yas Cinsiyet Toplam
E K
DKP 45,1343,88 10 14 24
KP 43,8143,36 11 10 21
KG 44,5515,66 10 10 20

Tablodan da izlendigi gibi gruplar arasinda, yas ortalamalar1 ve cinsiyet ayrimi

acisindan anlamli bir fark bulunamamaistir (p>0,05).

Calisma baslangici ile tedavileri takip eden 1,5 ay ve 3. aylara iliskin PI

degerleri Tablo 2°de 6zetlenmistir.
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Tablo 2. Calisma alanlarindaki plak indeksi istatistiksel analiz sonuglart.

Gruplar Pi Pi Pi Sonu¢
Baslangi¢ 1,5 Ay 3. Ay
DKP 2,29+0,42 0,64+0,17 0,62+0,16 p=0,000 p<0.05
KP 2,36£0,36 0,58+0,19 0,57£0,16 p=0,000 p<0.05
KG 0,63%0,18 0,59+0,15 0,57£0,10 p=0,054 p>0,05
p=0,000 p<0.05 p=0,502 p>0,05/ P=0,558 p>0,05

Tablodan da izlendigi gibi Kontrol grubu Pi degerlerinde baslangig ile 1,5-3
aylik dénemlerde bir fark bulunamazken (p>0,05), DKP ve KP gruplarinda PI
degerlerinde baslangi¢ ile 1,5-3 aylik donemlerde elde edilen degerler agisindan

onemli fark bulunmustur (p<0,05).

Bu bulgularimiz ayrica Grafik I’de bir kez daha 6zetlenmistir.
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Grafik 1: Grup i¢i Plak Indeksi ortalamalari; “p<0,05 DKP baslangi¢; "p<0,05 KP baslangig

Calisma baslangic1 ile tedavileri takip eden 1,5 ay ve 3. aylara iliskin GI

degerleri Tablo 3°de 6zetlenmistir.
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Tablo 3. Calisma alanlarindaki gingival indeks istatistiksel analiz sonuglari.

Gruplar Gi Gi Gi Sonu¢
Baslangi¢ 1,5 Ay 3. Ay

DKP 2,34+0,64 0,61+0,15 0,60+0,23 p=0,000 p<0,05

KP 2,19+0,43 0,51+0,21 0,52+0,27 p=0,000 p<0,05

KG 0,59+0,14 0,55+0,12 0,54+0,21 p=0,176 p>0,05

p=0,000 p<0,05

p=0,020 p>0,05

p=0,531 p>0,05

Tablodan da izlendigi gibi Kontrol grubu GI degerlerinde baslangig ile 1,5-3
aylik donemlerde bir fark bulunamazken (p>0,05), DKP ve KP gruplarinda GI

degerlerinde baslangi¢ ile 1,5-3 aylik donemlerde elde edilen degerler agisindan

onemli fark bulunmustur (p<0,05).

Bu bulgularimiz ayrica Grafik II’de bir kez daha 6zetlenmistir.

Gingival indeksi
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Grafik 2: Grup i¢i Gingival Indeks ortalamalari, “ p<0,05 DKP baslangi¢; * p<0,05 KP baslangig

Calisma baslangici ile tedaviyi takip eden 3. aya iliskin KZI degerleri Tablo

Basglangi¢

4’de 6zetlenmistir.
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Tablo 4. Calisma alanlarindaki kanama zamani indeksi istatistiksel analiz sonuglart.

Gruplar KZi KZi Sonu¢
Baslangi¢ 3. Ay
DKP 3,07+0,52 0,79+0,35 p=0,000 p<0,05
KP 3,45+0,41 0,760,35 p=0,000 p<0,05
KG 0,07+0,04 0,05+0,03 p=0,025 p>0,05
p=0,000 p<0,05 p=0,055 p>0,05

Tablodan da izlendigi gibi Kontrol grubu KZI degerlerinde baslangi¢ ile 3
aylik dénemde bir fark bulunamazken (p>0,05), DKP ve KP gruplarinda KZI
degerlerinde baslangic ile 3 aylik donemde elde edilen degerler acisindan 6nemli

fark bulunmustur (p<0,05).

Bu bulgularimiz ayrica Grafik I1I’de bir kez daha 6zetlenmistir.
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Grafik 3: Grup i¢ci Kanama Zaman: Indeksi ortalamalari, “p<0,05 DKP baslangi¢;

b p<0,05 KP baslangi¢
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Calisma baslangici ile tedaviyi takip eden 3. aya iliskin SCD degerleri Tablo

5’de Ozetlenmistir.

Tablo 5. Calisma alanlarindaki sondalama cep derinligi istatistiksel analiz sonuglari.

Gruplar SCD SCD Sonu¢
Baslangic 3. Ay
DKP 4,96+0,32 1,93+0,27 p=0,000 p<0,05
KP 4,98+0,16 1,89+0,36 p=0,000 p<0,05
KG 1,8240,25 1,6840,19 p=0,065 p>0,05
p=0,000 p<0,05 p=0,068 p>0,05

Tablodan da izlendigi gibi Kontrol grubu SCD degerlerinde baslangi¢ ile 3
aylik donemde bir fark bulunamazken (p>0,05); DKP ve KP gruplarinda SCD

degerlerinde baslangic ile 3 aylik donemde elde edilen degerler agisindan 6nemli

fark bulunmustur (p<0,05).

Bu bulgularimiz ayrica Grafik IV’de bir kez daha 6zetlenmistir.
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Grafik 4: Grup i¢i Sondalama Cep Derinligi ortalamalari; “ p<0,05 DKP baslangi¢,

b p<0,05 KP baslangi¢

Calisma baslangici ile tedavileri takip eden 3. aya iliskin AS degerleri Tablo

6’da 6zetlenmistir.

Tablo 6. Calisma alanlarindaki atasman seviyesi istatistiksel analiz sonuglari.

Gruplar AS AS Sonu¢
Baslangi¢ 3. Ay
DKP 6,65+0,19 5,13+0,20 p=0,027 p>0,05
KP 6,5810,17 5,15+0,17 p=0,025 p>0,05
p=0,085 p>0,05 p=0,146 p>0,05

Tablodan da izlendigi gibi DKP ve KP gruplarinda baslangica gore tedaviyi
takip eden 3. ayda elde edilen AS degerleri agisindan 6nemli fark bulunurken
(p<0,05), DKP ve KP gruplar1 arasinda AS degerlerinde baslangicta ve 3. ayda bir

fark bulunamamustir (p>0,05).
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Bu bulgularimiz ayrica Grafik V’de bir kez daha 6zetlenmistir.
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Grafik 5: Grup ici Atasman Seviyesi ortalamalari; * p<0,05 DKP baslangic;

b p<0,05 KP baslangi¢

Calisma baslangicr ile tedavileri takip eden 1,5 ay ve 3. aylara iliskin MPO

total aktivite degerleri Tablo 7°de 6zetlenmistir.

Tablo 7: Gruplara ait total MPO degerlerinin karsilastiriimasi

T MPO T MPO T MPO
Gruplar (U/bolge) (U/bolge) (U/bolge) Sonug¢
Baslangi¢ 1,5 Ay 3 Ay
DKP 1,0240,69 0,26+0,11 0,19 +0,05 p<0,05
n=24
KP 0,8140,43 0,2340,10 0,20+0,04 p<0,05
n=21
KG 0,09+0,04 0,06+0,02 0,05+0,03 p>0,05
n=20
P<0,05 p<0,05 p<0,05
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Tablodan da izlendigi gibi DKP ve KP gruplarinda MPO total aktivite
degerlerinde baslangig¢ ile 1,5-3 aylik donemlerde elde edilen degerler acisindan
onemli fark bulunamazken (p>0,05), DKP ve KP gruplarinda MPO total aktivite
degerleri Kontrol grubuna gore baslangic ile 1,5-3 aylik donemlerde bir fark

bulunmustur (p<0,05),

Bu bulgularimiz ayrica Grafik VI’da bir kez daha 6zetlenmistir.
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Grafik 6: Grup i¢ci MPO Total Aktivite ortalamalari; “ p<0,05 DKP baslangig;

b p<0,05 KP baslangi¢

Calisma baslangic ile tedavileri takip eden 1,5 ay ve 3. aylara iliskin MPO

konsantrasyon degerleri Tablo 8’de 6zetlenmistir.
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Tablo 8: Gruplara ait MPO konsantrasyon degerlerinin karsilastirilmasi

MPO-K MPO-K MPO-K
Gruplar (U/nl) (U/nl) (U/nl) Sonuc¢
Baslangi¢ 1,5 Ay 3 Ay
DKP 1,45+0,64 0,44+0,12 0,3840,10 p<0,05
n=24
KP 1,31£0,62 0,4610,11 0,40+0,07 p<0,05
n=21
KG 0,23+0,11 0,15+0,05 0,14+0,06 p>0,05
n=20
p<0,05 p<0,05 p<0,05

Tablodan da izlendigi gibi DKP ve KP gruplarinda MPO total aktivite
degerlerinde baslangi¢ ile 1,5-3 aylik donemlerde elde edilen degerler acisindan
onemli fark bulunamazken (p>0,05), DKP ve KP gruplarinda MPO total aktivite
degerleri Kontrol grubuna gore baslangi¢ ile 1,5-3 aylik donemlerde bir fark

bulunmustur (p<0,05).

Bu bulgularimiz ayrica Grafik VII’da bir kez daha 6zetlenmistir.
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Grafik 7: Grup i¢ci MPO Konsantrasyon ortalamalari; “ p<0,05 DKP bagslangi¢;

b p<0,05 KP baslangi¢

MPO total aktivite baslangic diizeyleri ile klinik parametreler
karsilagtirildiginda DKP grubunda Pi, GI ve SCD’de pozitif yonde kuvvetli bir
iliski, KZI’de pozitif yonde zayif bir iliski (p<0,05) bulunurken AS’de iliski
bulunamadi (p>0,05); KP grubunda PI, GI ve SCD’de pozitif yoénde kuvvetli bir
iliski, KZI pozitif yonde zayif bir iliski bulunurken AS’de iliski bulunamadi
(p>0,05); KG’da SCD’de pozitif yonde kuvvetli bir iligki bulunurken, diger
parametrelerde pozitif yonde zayif bir iligki bulunmugstur (p<0,05).

MPO total aktivite 1,5 ay diizeyleri ile PI ve GI karsilastirildiginda tiim
gruplarda pozitif yonde zay1f bir iligki tespit edilmistir (p<0,05).

MPO total aktivite 3. ay diizeyleri ile klinik parametreler karsilastirildiginda
tim gruplardaki parametrelerde pozitif yonde zayif bir iligski tespit edilmistir

(p<0,05).

41



MPO konsantrasyonu baglangi¢, 1,5 ay ve 3. ay dizeyleri ile klinik

parametreler arasinda bir korelasyona rastlanmamustir (p>0,05).

Tablo 9: MPO diizeyleri ile klinik parametrelerin korelasyon katsayilar: (v degerleri)

Total MPO MPO Konsantrasyonu
Gruplar | Baslangic I,5Ay 3. Ay Basglangic I,5Ay 3. Ay
r r r r r r
DKP
PI 0,674* 0,429 0,404 0,074 0,112 0,100
GI 0,626* 0,319 0,310 0,026 0,045 0,010
DKZI 0,416 0,403 0,046 0,053
SCD 0,686* 0,366 0,086 0,066
AS 0,286 0,201 0,056 0,050
KP
PI 0,610%* 0,406 0,387 0,110 0,105 0,087
GI 0,612* 0,365 0,287 0,082 0,063 0,077
DKZI 0,429 0,303 0,119 0,103
SCD 0,645* 0,354 0,105 0,094
AS 0,235 0,157 0,095 0,107
KG
PI 0,437 0,401 0,360 0,087 -0,032  -0,060
GI 0,346 0,221 0,245 0,106 0,052 0,085
DKZI 0,431 0,452 0,121 0,102
SCD 0,612%* 0,463 0,102 0,083
AS - - - -

*p<0,05 kuvvetli pozitif korelasyon
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TARTISMA VE SONUC

Periodontal hastaliklarin en o6nemli etiyolojik faktdrii mikrobiyal dental
plaktir. Gingival sulkusta kolonize olan bakteriler, sayica artarak apikale dogru
ilerlerler ve epitel ve bag dokusu fibrillerinde atagman kaybiyla birlikte komsu

4774 Hastalik, kronik tabiatta olmakla birlikte kisa

dokularda yikima neden olurlar
aktif donemler ve daha uzun pasif donemlerle devirsel bir yapida seyreder. Aktif
donemlerde yikim olmakla beraber, pasif donemlerde bir miktar yapim da
meydana gelmektedir. Periodontal yikimda, bakterilerin yani sira savunma
sisteminde fonksiyon bozuklugu ve/veya zayifligi, oral hijyen, belirli patojen
mikroorganizmalarin kolonizasyonu, yetersiz beslenme, stress ve c¢esitli sosyo-
ekonomik faktorler de periodontal hastaligin patogenezinde Onemli rol
oynamaktadirlar®.

Genel bir goriis olarak periodontitis, yikimin periodonsiyumda sinirli kaldigi
ve etkilerinin disi destekleyen dokularla sinirlt oldugu kabul edilen bir hastaliktir.
Ancak, arastirmacilar son zamanlarda periodontitisin sistemik saglik tizerinde de
etkilerinin oldugunu ortaya koymaktadir **. Calismalar, periodontitis ile diyabet,
koroner kalp hastaliklari, diisiik dogum agirligi ve erken dogum, romatizmal ve
solunum yolu hastaliklar1 arasinda anlamli iliskiler oldugunu gdstermektedir’®.
Yeni veriler, periodontal saglik ve sistemik saglik veya periodontal hastalik ve
sistemik hastalik arasinda kuvvetli bir iliski oldugunu ortaya koymaktadir.

Sistemik hastaliklar, bireyin periodontal durumunu etkileyebilmektedir. Sistemik

hastaliklar sonucunda, dokularda ve konak savunma mekanizmalarinda olusan
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degisiklikler, periodontal hastaligin olusmasina ve ilerlemesine neden
olmaktadir*™. Akut enfeksiyonlar, konagin metabolik durumunu degistirerek kan
seker seviyesinin bozulmasina neden olmaktadir. Bakteriyel enfeksiyonlar sonucu
akut endotoksin ve sitokin TUretimi insiilin direncinin bozulmasina yol
acmaktadir™. Ayni1 zamanda, periodontitis ile serum proenflamatuvar sitokin
seviyelerinin artmasi, periodontitisin sistemik bir etkiye sahip oldugu goriisiinii
giindeme getirmektedir”’.

Periodontitis aktif yikim ve remisyon donemleri ile karakterize epizodik
karakterli bir hastaliktir. Hastaligin alveoler kemik ve bag dokusu yikimi ile
karakterize olan donemi periodontal hastalik aktivitesi kavrami ile
tanimlanmaktadir. Periodontal hastaliklarda gozlenen doku yikimi tek bir enzim
ya da enzim grubunun fonksiyonuna bagli olarak gelismez. Periodontal ¢evrede
yer alan varligi ve fonksiyonlari tanimlanmis bir¢ok enzimin bir arada islev
gorerek doku yikimina neden oldugu bilinmektedir. Periodontitiste goriilen bu
yikim siirecini, ndtrofil ve makrofajlarda inaktif formda sentezlenen ve depolanan
lizozomal ve diger hiicresel enzimlerin latent formdan aktif hale doniismesi
(proteolitik aktivasyon, kimyasal etkilesimler, ve oksidatif aktivasyon
mekanizmalar1 yolu ile) ve bu yogun litik enzimatik aktivite ile diger yikim

faktorlerinin birlesmesi baglatir?®

. Enzim c¢aligmalari, DOS igerigine yonelik
calismalarin 6nemli bir kismint olusturmaktadir. AST, LDH, B-glukuronidaz,

myeloperoksidaz, alkalen fosfataz, kollajenaz enzim ¢alismalarina konu olmus

o . . . )
onemli enzimlerden bir kagidir *°.
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MPO, monosit ve PMNL hiicrelerinde ve bu hiicrelerin azurofilik
graniillerinde yer alan, klorin iceren antimikrobiyal bir enzimdir'?***. MPO;
hidrojenperoksit (H,O,) ile birlikte tiyosiyonat iyonlar1 veya halojen iyonlarindan
(iyodit, bromit, klorit) bir araya gelmesiyle sekillenen oksijen bagimli

antibakteriyel aktivitede rol oynayan énemli bir enzimdir***

. MPO’nun patojen
mikroorganizmalara kars1 toksik etkisinin yani sira, konagin doku hiicrelerinde de
zararli yan etkileri mevcuttur. Gingival epitel hiicreleri, MPO-Cl- glukoz ve
glukoz oksidaz varliginda lizise ugramaktadir’®. Ancak, her enzimde oldugu gibi
MPO enziminin de bir inhibitdrii olan “azide” ve “katalaz” in varliginda bu

aktivite durmaktadir*®®,

MPO ile periodontal hastalik iliskisini inceleyen
calismalarda, hastalik varliginda DOS ve diseti 6rneklerinde enzim aktivitesinde
belirgin bir artis oldugu gosterilmis ve MPO’nun periodontal hastaligin
degerlendirilmesinde bir parametre olarak kullanilabilecegi 6nerilmistir''7"%%,
Periodontal hastalifin baslangicini, ilerleyisini ve siddetini etkileyen
hastaliklarm basinda DM gelmektedir’>. Hemen her toplumda yaygin bir hastalik
olan DM, insiilinin yoklugu veya eksikligi sonucunda kanda glikoz seviyesinin
artis1 ile karakterize kronik bir metabolizma hastaligidir. Oral komplikasyonlari
arasinda; periodontal hastaligin siddetlenmesi, periodontal apseler, agizda
iilserasyonlar, monoliasis, oral dokularda yanma veya agri gibi semptomlar
saptanmig olmakla birlikte, DM ile periodontal hastalik arasindaki iligki
mekanizmalar1 hakkindaki ¢aligmalar heniiz giincelligini siirdiirmektedir®>.

Periodontitis, diyabete siklikla eslik eden enfeksiyoz hastaliklardan birisidir.

Loe, 1993’de periodontitisi, DM’nin “altinct  komplikasyonu”  olarak
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tanimlamistir™”. Bazi kronik periodontitis olgularinda hiperglisemi ve zayif
metabolik kontrol sonucunda retinopati, nefropati ve ndropati gibi diyabetik
komplikasyonlar goriilebilmektedir®.

Son zamanlarda periodontal hastalik ve diyabet iligskisini arastiran
calismalarda, diyabet olsun veya olmasin periodontitisle birlikte kan glikoz
seviyesinin yiikseldigi gosterilmistir’. Oral hijyen egitimi, baslangi¢ periodontal
tedavi, diseti kiiretajlar1 gibi cesitli periodontal tedavilerin 6zellikle kontrol
edilemeyen Tip II diyabette glisemik kontrol {izerinde olumlu etkilerinin oldugu
gosterilmistir” ™. Almas ve ark.’, diyabetli ve saglikli periodontitisli hastalara
verdikleri agiz bakim egitimleri sayesinde kan glikoz degerlerinin anlamli bir
sekilde diizeldigini bildirmislerdir.

Diyabet periodontal dokulardaki damar g¢eperlerinde kalinlagma tarzinda
degisiklikler meydana getirmektedir. Ozellikle gingival —mikroanjiyopati
sonucunda, doku beslenmesi bozulmakta ve savunma hiicrelerinin damar disina
c¢ikis1 zorlasmaktadir. Buna ilave olarak, savunma hiicrelerinde de kemotaksis ve
fagositoz defektlerinin goriilmesi savunma sistemini zayiflatmaktadir. Oral
mikrofloradaki degisiklikler sonucunda kollajen iiretiminde azalma ve kollajenaz
aktivitesinde artigla beraber periodontal dokulardaki yikim artmaktadir®.

Diyabetin periodontal dokular {izerindeki etkilerini belirlemek iizere pek ¢ok
¢alisma yapilmustir. Emrich ve ark.”’, Tip II DM hastalarinda periodontal hastalik
gelisiminin, saghkli bireylere gore 3 kat daha fazla oldugunu; Seppela ve ark™.
kotii kontrollii diyabetik hastalarin, iyi kontrollii diyabetiklere gore daha kotii

periodontal duruma sahip olduklarini gostermislerdir. Taylor ve ark.”!, siddetli
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periodontitisin kotii metabolik kontrolle iligkili oldugunu ve diyabete bagh
hiperglisemiyi daha da arttirdigini bildirmislerdir. Sonug¢ olarak, diyabet ve
periodontitisin birbirinin etkilerini arttirabilecegi yapilan caligmalarda ortaya
konmugtur!' 72?3,

Biitiin bu bilgilerin 15181 altinda ¢alismamizda, Tip II diyabetik periodontitisli
hastalar ile sistemik yonden saglikli periodontitisli hastalarin, mevcut periodontal
durum tespitlerinin yani sira, periodontal tedaviye cevaplarinin irdelenmesi de
hedeflenerek, periodontitisli hastalarda diyabetin periodontal hastaligin siddetini ne
ol¢iide etkiledigi incelenmistir. Ayrica, DOS’daki MPO enzim aktivite diizeylerinin
tedavi Oncesi ve tedavi sonrasinda tespit edilerek periodontal tedavinin enzim
aktivite diizeyleri ilizerine etkilerinin gdzlenmesi amaglanmistir. Hasta yasi ve
diyabet siiresinin, hem diyabet komplikasyonlar1 hem de periodontal hastalik
lizerine olumsuz etkilerinin elimine edilebilmesi i¢in diyabetten etkilenen hasta
grubu 5 yildan daha az siireli diyabetli ve metabolik olarak da iyi kontrolli DM
(6,5<HgA1¢>8,0)" olmasina dikkat edilerek standardize edildi. Ayrica, hasta yasi
ve diyabet siiresinin, hem diyabet komplikasyonlar1 hem de periodontal hastalik
lizerine olumsuz etkileri gz Oniinde tutularak g¢alismamizda tedavi ve kontrol
grubundaki bireylerin yas, cinsiyet ve periodontal durumlar1 géz Oniine alinarak
benzer bireylerden olusturulmasina 6zen gosterildi.

Calismamizin klinik degerlendirilmesinde, Silness-Loe plak indeksi, Loe-
Silness’in gingival indeksi, diseti kanama zamani indeksi, sondalama cep derinligi
ve atagsman seviyesi Ol¢limleri kullanilmistir. Calismada degerlendirilen tiim

klinik parametreler tedavi oOncesi diyabetli periodontitis grubu ve kronik
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periodontitis grubunda kontrol grubuna goére anlamli derecede yiiksek
bulunmustur. Periodontal tedaviyi takiben 1,5 ayda alinan plak ve gingival indeks
ile 3. ayda tekrarlanan tiim indekslerde kontrol grubu ile aralarinda fark
bulunmamustir.

Plak indeksi oral hijyen diizeyini gosteren parametrelerden biridir. Tip 1I
DM’nin yaygin olarak goriildiigii Pima Yerlileri’nde periodontal hastaliklart
degerlendiren Emrich ve ark.?’, tiim yas gruplarinda, dislerin yarisindan fazlasinda
Pi’nin 2’nin iizerinde oldugunu belirtmislerdir. Westfelt ve ark.””, Tip I ve Tip II
DM’li bireylerde periodontal tedavi etkinligini inceledikleri ¢aligmalarinda
diyabetli grupta plak miktarmin tedavi sonrasinda kontrol grubuna gdre anlamli
bir azalma oldugunu bildirmislerdir. Calismamizda yer alan diyabetli periodontitis
ile kronik periodontitis gruplari arasinda Pi yoniinden tedavi dncesi degerlerinde
bir farklililk bulunmazken, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak yiiksek
degerlerde bulunmustur. Tedavi sonrasinda ise periodontitis gruplarinda
istatistiksel olarak anlamli bir azalma gozlenmis ayrica, bu donem itibariyle de
kontrol grubuyla karsilastirildiginda aralarinda bir fark bulunamamistir. Bu da,
tedavi sonunda periodontal hastalik grubunda oral hijyen aligkanliklar1 ve
uygulamalar1  yoniinden kararli bir gelisme sagladigini  gdstermistir.
Calismamizdan elde edilen bu sonuglar daha 6nce yapilan ¢alismalar ile uyum
halindedir**”".

DM’li bireylerde, metabolik diizensizlik nedeniyle olusan doku degisiklikleri,
konagin plak patojenlerine kars1 direncini azaltarak, plak miktar1 ile orantili

olmayan asir1 gingival enflamasyona neden olmaktadir*. Karjalainen ve
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Knuuttila®, yeni teshis edilmis Tip I DM’li bireyler ile uzun siiredir devam eden
olgular arasinda, GI degerleri acisindan fark olmadigini, gingival enflamasyonun
diyabetin metabolik kontroliinden etkilendigini ifade etmisleridir. Smith ve ark.,
Grossi ve ark.* diyabetli bireylerde periodontal tedavi sonucunda Gi degerlerinde
azalma oldugunu belirtirken, Christgau ve ark.'* gingival saglik durumunda
iyilesme oldugunu belirtmislerdir. Calismamizda disetindeki enflamasyonun
degerlendirilmesinde kullanilan GI degerleri, baslangig degerlere gére 1,5 ve 3.
ayda diyabetli periodontitis ve kronik periodontitis grubunda istatistiksel olarak
anlamli azalma oldugunu ortaya koymustur. Kontrol grubunda ise herhangi bir
degisiklik saptanmamustir. Gl ile ilgili bu olumlu gelismenin periodontal tedavinin
yani sira metabolik kontroldeki diizelmeler ile de iliskili olabilecegini bildiren
calismalar meveuttur®'.

Calismamizda gingival dokularin enflamasyon diizeyini belirlemede, gingival
indekse ilave olarak kanama zamani indeksinden de yararlanilmistir. Kanama
zamani indeksi, sadece kanamay1 esas almakta olup mevcut kanamanin hangi
stirelerde olustugunu bildirmekte ve bu yoniiyle de gingival indekse gore daha
hassas oldugu yolunda goriisler bildirilmektedir’®. Bulgularimiz kanama zamani
indeksi acisindan degerlendirildiginde, tedavi Oncesi diyabetli periodontitis ile
kronik periodontitis arasinda fark bulunmazken kontrol grubuna gore yiiksek
degerlerde bulunmustur. Bu ise dokularin tedaviden onceki enflamatuvar durumda
olduklarin1 gostermektedir. Tedavi sonrasinda ise gruplar arasinda fark

saptanamamigtir.

49



Calismamizda sondalama cep derinligi ortalamalar1 incelendiginde, diyabetli
periodontitis ile kronik periodontitis arasinda fark bulunmazken, kontrol grubuna
gore yiiksek bulunmustur. Tervonen ve Knuuttila’, Unal ve ark.’* ile Westfelt ve
ark.””’nin yaptiklar1 calismada, diyabetik ve non-diyabetik bireyler arasinda
sondalama cep derinligi acisindan istatistiksel olarak fark gozlenmedigi ancak,
diyabetik grup i¢inde diyabet kontrolii kdtiilestikce ceplerin oraninin arttigini
bildirmislerdir.

Bulgularimiz, atagsman seviyesi 6lgiimleri agisindan, diyabetik periodontitis ile
sistemik olarak saglikli kronik periodontitis grubu arasinda tedavi 6ncesi ve tedavi
sonrasinda istatistiksel olarak bir fark bulunmadigini ortaya koymustur. Bu sonug
Westfelt ve ark.” ile Oliver ve ark.’”’nin yaptig1 calismalarla uyum gosterirken,
Bridges ve ark.'! ile Tervonen ve ark. **’nin sonuglari ile uyumlu degildir.

Diseti olugu sivisinda giinliik bir sirkadyen hacim degisiminin bulunmasindan
dolay138, DOS MPO o6rneklemeleri sabah 08.00-10.00 saatleri arasinda alinarak
giinlik degisimin etkisi ortadan kaldirilmaya calisilmistir. DOS’un hacmini
etkilememek icin, PI hari¢ tiim klinik indeksler DOS elde edildikten sonra
kaydedilmistir. Supragingival plak kontaminasyonunun DOS hacmi {izerine
etkisinin olmadigii bildiren g¢ahismalarin yaninda'®, supragingival plak ile
kontamine olan DOS’da hacimsel degisikliklerin olabilecegini bildiren ¢aligsmalar
da mevcuttur'®. Bu nedenle, ¢alismamizda DOS elde edilmeden énce drnekleme
bolgesindeki dis ylizeylerinde bulunan supragingival plak diseti kenarina temas
etmeden pamuk peletler ve periodontal sond yardimi ile temizlenmeye

caligtlmigtir. Ayrica salya kontaminasyonunun da DOS hacmini artirdigi
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bilinmektedir". Bu tiir kontaminasyonu 6nlemek amaciyla da ¢alismamizda iist
¢ene anterior dislerin bukkal yiizeylerinde calisilmis ve bolgenin pamuk rulo ile
izolasyonunu takiben ornekleme bolgesinin hava spreyi ile hafifge kurutulmasi
gergeklestirilmistir. Salya kontaminasyonunun yaninda kan kontaminasyonunun
da DOS’un hacmini ve igerigini etkilediginden sivinin 6rneklenmesi esnasinda
kan kontaminasyonu gosteren kagit seritler degerlendirme disinda birakilmistir.
DOS ile yapilan ¢alismalarda drnekleme metodu ve toplama siiresinin biiyiik
Oonem tasidigr gosterilmistir. DOS’dan yararlanilan c¢alismalarda sivinin
toplanabilmesi icin kagit seritler, kapiller tiipler ve diseti yitkama apareylerinden

138
yararlanilmigtir .

Caligmamizda DOS hacim belirlemesinde kagit seritler
yardimi ile DOS elde edilmesi yoluna gidilmistir. Bu teknikten yararlanmamizin
nedenleri arasinda, kolay uygulanabilir olmasi, kisa Ornekleme siiresi
gerektirmesi, hasta tarafindan kolay kabul edilebilir olmasi, bolge-spesifik olarak
uygulanmaya imkani saglamasi ve daha az travmatik bir teknik olmasi gibi
ozellikleri sayilabilir. Calismamizda kullanilan kagit seritlerin standardize
edilmesi acisindan da Periotron® cihazi i¢in ticari olarak iiretilen standart boyut ve
emicilikteki  kagit  seritlerden faydalanilmistir.  Arastirmalardaki  temel
farkliliklardan birisi de, kagit seritlerin cep igindeki yerlesim derinligi ile
iligkilidir ve bu farkliligmm DOS hacmini etkileyebilecegi bildirilmektedir'®.
Calismamizda tiim drnekleme alanlarinda DOS 6rnekleri, Riidin ve ark.**’nin tarif

ettigi yontem uyarinca elde edilmistir. Bu yonteme gore, kagit seritler cep igine

cep derinliginden bagimsiz bir sekilde, her olguda 1 mm. derinlikte yerlestirilmis
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boylece seritlerin cep i¢inde olusturabilecegi mekanik irritasyonun en aza
indirilmesi hedeflenmistir.

Literatiir incelendiginde, filtre kagitlarinin cep i¢i ya da cep dis1 yontemlerde 3
saniyeden 3 dakikaya kadar farkli siirelerde 6rnek toplama amacl olarak tatbik
edildigi izlenmistir. Ancak, uzun siire cep icinde bekletilen kagit seritlerin yol
actig irritasyon ve buna bagli olarak da damar gegirgenligini arttirdig: bilinmekte
ve bu nedenlerden dolayr da maksimum uygulama siiresi 5 dk. olarak
onerilmektedir®. Calismamizda standardizasyonun saglanmasi amaciyla 30
saniyelik siire tercih edilmistir. Buharlasmanin DOS hacmini etkileyebilecegi ve
onemli Olciide s1v1 kaybina neden olabilecegi bildirilmektedir'®. Calismamizda bu
risk goz Gniine alinarak Periotron 8000° aygiti Grnekleme sirasinda yakin bir
bolgeye yerlestirilmis, hep ayni ¢aligma ortaminda konumlandirilmis ve kagit
seritler zaman kaybetmeden Periotron®’a transfer edilmistir. Ayrica, her kullanim
oncesinde mutlaka kuru bir kagit serit yardimiyla aygitin 6l¢iim degerinin
stfirlanmast gerceklestirilmistir. Yine her DOS 0Orneginin mevcut hacminin
Periotron® da belirlenmesi sonrasinda cihazin elektrotlari, Olgiimler arasinda,
temizlenip kurutulmustur.

Periodontal hastalik aktivitesinin degerlendirilmesinde giiniimiize kadar farkl
DOS oOrnekleme yontemleri kullanilmistir®. DOS’un  enzimatik icerigi
incelendiginde total enzim aktivitesi (U) belirli bir 6rnekleme siiresi i¢inde elde
edilen DOS’daki toplam enzim aktivitesini bildirirken, enzim konsantrasyonu
(U/ul) DOS’da birim sivi hacmi basina diisen enzim aktivitesi olarak

tanimlanabilir. Yapilan ¢aligmalarda, DOS bilesenleri i¢in bu 6l¢ii birimlerinin
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219 Caligmamizin sonuglarinda da total MPO

ayni olmadiklar1 goriilmiistiir
aktivitesi ve MPO konsantrasyonu ayni ornekleme bolgesinde farkli sonuglar
bulgulanmistir. Bir¢cok c¢alismada, MPO gibi PMNL gogiiniin 6lgiitii  olan
enzimlerin yogunlugunun 6nemli olduguna dikkat ¢ekilerek igerigin ifadesinde
total aktivite sunum modelinin tercih edilmesinin daha uygun oldugu
bildirilmistir'®'®. Konsantrasyon, daha ¢ok serum gibi sabit bir hacme sahip
biyolojik sivilarda kullanilan veri sunum modelidir. DOS gibi her 6rneginde farkl
hacimlere sahip sivi i¢erdiginden bu veri sunum modeli uygun olmayabilir*.
Eksuda 6zelligi tastyan DOS’da analizler tiim sivida yapilmaktadir. Stvi hacmi
fazlasiyla degisken olup, dokunun karakteristiginden etkilenmektedir ve bu da
veri sunumunda hatalara neden olmaktadir. Toplanan DOS 6rnegi sulkusta/cepte
bulunan ve sulkusa Ornekleme esnasinda gelen sivinm toplamidir. Iltihabi
eksudanin 6rnege ilave olmasi sonucunda 6rnek bir miktar diliie olabilir ve bu da
konsantrasyon veri sunum modelinin hassasiyetini etkileyebilir’'. Calismamizda
kullandigimiz 6rnekleme yoOnteminin ve siiresinin konsantrasyon veri sunum
modelini minimal diizeyde etkileyecegi ve olusabilecek olan irritasyonun ve
dolayisiyla iltihabi eksudanin DOS o6rnegine karigmasinin minimal diizeyde
olacag diisiiniilmiistiir. Ornekleme 6ncesi supragingival plagin uzaklastirilmas,
tikiiriik kontaminasyonunun oOnlenmesi, kan ile kontamine olmus Orneklerin
degerlendirme dis1 birakilmasi, DOS o6rneklerindeki hacim belirleme isleminin
hemen yapilmasi gibi 6nlemler alinmistir. Ote yandan, subgingival plak gibi DOS

hacmini etkileyebilecegi’® goz oniinde bulundurulursa kagit seritler yardimi ile

standart hacimlerde DOS elde edilmesini engelleyebilir. Total aktivite ile
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konsantrasyon veri sunum modellerinin birlikte kullanildig1 ¢alismalarda bu iki
modelin her durumda paralel sonuglar vermedigi goriilmektedir'®. Yamalk ve
ark.'”, farkli iki veri sunum modelini bir arada degerlendirerek, EBP ile EP’li
alanlar ve saglikli alanlardan elde edilen DOS 6rneklerinde hem total MPO
aktivitesi hem de MPO konsantrasyonunun saglikli grupta hastalik gruplaria gore
diisiik oldugunu belirlemislerdir. Bu ¢alismada klinik parametreler ile total
aktivite veri sunum modeli arasinda daha fazla iliski goriildiigii de bildirilmistir.
Bizim calismamizin sonuglar1 da bu calismayla benzer sekildedir. Over ve ark.%,
Kowolik ve ark.*, Wright ve ark.”” ile Cao ve Smith'>in ¢alismalarinda DOS
MPO’nun klinik dlgiitler ile pozitif yonde iligki gosterirken, Smith ve ark.”’, klinik
olgiitler ile DOS MPO diizeyleri arasinda yeterli bir iliski olmadigimi rapor
etmislerdir.

Aragtirmamiz biitlin olarak yeniden go6zden gecirildiginde, konuyla ilgili
literatiir taramasinda izleyebildigimiz kadariyla tam olarak benzer bir calismaya
rastlanamamistir. Bunun yani sira MPO’nun degisik ¢aligmalara konu edildigi
arastirmalar vardir. Calismamizda DOS orneklerinde saptanan MPO aktivite
diizeyleri kronik periodontitis grubunda kontrol grubuna gore yliksek
bulunmustur. Bu bulgumuz Wolff ve ark.”*nin sonuglari ile benzerlik
gostermektedir. Ayrica Cao ve Smith"?, Wolff ve ark.”® ile Develioglu ve
ark.”’nin calismalarinda, DOS &rneklerinde saptanan MPO aktivite diizeyleri
kronik periodontititis grubunda, saglikli gruba gore yine yiiksek degerlerde
saptanmustir. Konuyla ilgili olarak Smith ve ark.®” periodontitisli bireylerde

periodontal hastalikli bolgelerde saptanan yiikksek DOS MPO diizeylerinin
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periodontal tedavi sonrasi azaldigini belirtmislerdir. Diseti iltihab1 ile DOS MPO
aktivitesini arastiran Kowolik ve Grant®™, bu parametreler arasinda pozitif bir
iliski saptamistir. Yamalik ve ark.'®, EBP ve KP hastalarinda yaptiklar1 ¢galismada
DOS MPO diizeylerinin saglikli gruba gore yiliksek oldugunu tespit etmislerdir.
Caglayan ve ark.'’, diseti dokusu O6rneklerinde yaptiklar1 ¢alismada MPO
diizeylerinin saglikli gruba goére KP grubunda anlamli derecede yiiksek
bulmuslardir. Bununla paralel olarak Over ve ark.68; HIP, KP ve saglikh
bireylerde periferal kan notrofilleri ve tiikriik orneklerinde MPO aktivitesini
incelemisler ve sonugta MPO aktivitesinin HIP, KP ve saglkli grup olarak
stralamiglardir. Bizim ¢alismamizda sistemik olarak saglikli kronik periodontitis
grubunda DOS MPO enzim aktivite diizeyinin saglikli bireylere oranla
istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek oldugu saptanmistir. Bu bulgumuz
onceki caligmalarda oldugu gibi, periodontal hastalik varligi ile MPO aktivite
diizeyleri arasinda bir iligki varligin1 gostermesi yani sira, kronik periodontitis ve
diyabetli kronik periodontitis gruplarinda bariz, saglikli grupta minimal seviyede
cep/oluk i¢ine dogru notrofil gdciiniin oldugunu gostermektedir. Ayrica, diyabetli
grupta enzim aktivitesinin yliksek bulunmasi da bu hastalikta spesifik bir plak-
konak etkilesiminin olabilecegini diigiindliirmektedir.

Bilindigi gibi diyabetin periodontal dokular {izerindeki etkilerini belirlemek
iizere pek ¢ok arastirma yapilmustir. Emrich ve ark.”’, Tip I DM hastalarinda
yikict periodontal hastalik gelisimi riskinin, saglikli bireylere gore 3 kat fazla
oldugunu, Tervonen ve ark.”’ ile Seppela ve ark.** calismalarinda kotii

kontrollii diyabetik hastalarin, iyi kontrollii diyabetiklere goére daha koti
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periodontal durum sergiledigini gdstermislerdir. Taylor ve ark.”’, kotii kontrollii
diyabetin periodontitisin siddetini arttirdigini bildirmislerdir. Diyabetli bireylerde
akut enfeksiyonun tedavisi titizlikle yapilirken, periodontitis gibi kronik tabiath ve
rekiirrens gosteren hastaliklarin  tedavisi lizerinde fazla durulmamaktadir.
Diyabetli bireylerde periodontal durumu inceleyen ¢alismalarda, diyabetin
periodontal hastalik gelisimi i¢in risk faktorii oldugu®’ ve kotii metabolik
kontrollii bireylerde daha fazla periodontal yikimin izlendigi sonucuna
varmuslardir*' >, Seppela ve ark.**** calismasinda benzer plak miktarina ragmen
kotii kontrollii diyabetiklerin 1yi kontrollii diyabetiklere gore sondalamada daha
fazla kanama, atagsman kaybi, aproksimal kemik kaybi ve diseti ¢ekilmesi
saptanmug, Taylor ve ark.”, kétii kontrollii diyabetik bireylerde alveolar kemik
kaybinin daha siddetli oldugunu bildirmislerdir. Periodontal hastaligin DM

hastalarinda  yaygin  goriilmesinin  altinda  notrofillere  ait  fonksiyon

96
bozukluklarinin bulundugu diistiniilmektedir . Literatirde DM’li hastalarda

notrofil defekti ve bununla iliskili periodontal hastalik tanimlayan c¢esitli

16,20,30
calismalar oldugu gibi , bu calismalarin aksini bildiren arastirmalar da

mevcuttur’'. Yapilan bu ¢alismalarda DM kotii veya iyi kontrollii olarak
ayrilmayip sadece nétrofil defekti oldugu bildirilmistir. Calismamizda sadece iyi
kontrolii DM bireylerde DOS MPO diizeyleri incelenmistir. Calismamiz
sonucunda diyabetli kronik periodontitis grubundaki DOS MPO diizeyi sistemik
olarak saglikli kronik periodontitis grubuna gore bir miktar yiliksek olup,
istatistiksel olarak bir fark bulunmamistir. Kontrol grubuna gore ise istatistiksel

olarak yiiksek bulunmustur. Tedavi sonrasinda ise 1,5 ve 3. aylarda gruplar
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arasinda bir fark bulunmamistir. Diyabetli kronik periodontitis grubunda, sistemik
olarak saglikli kronik periodontitis grubuna gore, DOS MPO aktivitesindeki fark
olmamasini, noétrofillerin enflamasyon bdlgesinde bulunabilecegine ve 1iyi
metabolik kontrollii DM’li bireylerdeki noétrofil fonksiyonunun saglikli bireylerle
benzer olabilecegine baglayabiliriz.

Arastirmamizin sonuglar1 géz Oniline alindiginda, hem KP hem de diyabetli
KP’li gruplarda MPO’nun varligt bu enzimin periodontal dokularin yikim
patogenezisinde bir indikatér rolii olabilecegi konusundaki diislinceleri
giiclendirmektedir. Ayrica, diyabetli bireylerde zaten hastalik nedeniyle bozulmusg
konak cevabinda MPO’nun varligi, bu bireylerde yikim progesi siiresince konak
cevabinin daha iyi anlasilmasina 151k tutabilir. Bu konuda yapilacak ileriki
caligmalarda, diyabet hastalarinin kotii kontrollii ve iyl kontrollii olarak
tanimlanmasinin ve periodontal hastalik grubuna da gingivitis hastalarin da dahil
edilmesinin bu ¢aligmanin verileri iizerine daha anlamli yorumlar yapilmasini ve

katkilar saglayabilecegini diistinmekteyiz.
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OZET

Ozdemir H. Tip II Diyabetli Kronik Periodontitis ve Kronik Periodontitis
Hastalarinda Periodontal Tedavinin Diseti Olugu Sivisi Myeloperoksidaz
Aktivite Diizeyine Etkisi. Cumhuriyet Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii,
Periodontoloji A.D Doktora Tezi, Sivas, 2007

Bu arastirmada Tip II diyabeti olan kronik periodontitisli ve sistemik yonden
saglikli kronik periodontitisli hastalarda baglangi¢ periodontal tedavisinin diseti
olugu sivist myeloperoksidaz aktivite diizeyleri {lizerine olan etkileri izlenmeye
calisilmis ayrica, periodontal klinik indekslerle MPO aktivite diizeyleri arasindaki
korelasyonun goézlenmesi amaglanmaistir.

Calismaya katilan 34’0 kadin, 31’1 erkek toplam 65 birey 3 gruba ayrildi.
1)Tip I DM’1i kronik periodontitisli hastalar, 2) Sistemik yonden saglikli kronik
periodontitisli hastalar, 3) Saglikli bireyler. Hastalardan periodontal durumun
degerlendirilmesi amaciyla Pi, GI, KZI, SCD ve AS 6l¢iimleri yapildi. Ayrica her
hastadan MPO aktivite diizeyi tespiti i¢gin DOS o6rnekleri sabah saat 8.30-10.00
arasinda alindi. Bu islemler baslangic, 1,5 ay ve 3. ayda tekrarlandi. Verilerin
istatistiksel analizinde Varyans analizi ve Tukey testleri kullanildi.

Calisma sonucunda periodontitis gruplarinda klinik parametrelerdeki azalma
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Kontrol grubunda ise klinik
parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik gozlenmedi (p>0,05).
Ayrica, periodontitis gruplarinda DOS MPO aktivite diizeylerinde tedavi
sonrasinda istatistiksel olarak anlamli Glgiide azalma tespit edilirken (p<0,05),

kontrol grubunda anlamli bir fark bulunamadi (p>0,05).
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Sonug olarak, hem KP hem de diyabetli KP gruplarinda MPO’nun varligi bu
enzimin periodontal dokularin yikim patogenezisinde bir indikatér role sahip
olabilecegi konusundaki diisiinceleri giiclendirmektedir. Ayrica, diyabetli
bireylerde zaten hastalik nedeniyle bozulmus konak cevabinda MPO’nun varligi,
bu bireylerde yikim progesi siiresince konak cevabinin daha iyi anlagilmasina 151k

tutabilecegini diistinmekteyiz.
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SUMMARY

Ozdemir H. Effect Of Phase I Periodontal Therapy On Gingival Crevicular
Fluid Myeloperoxidase Levels Of Chronic Periodontitis Patients With And
Without Type Ii Diabetes Mellitus. Cumhuriyet University Graduate School of
Health Sciences, Ph.D. Thesis in Periodontology, Sivas, 2007

This study aimed to evaluate the effect of Phase I periodontal therapy on
gingival crevicular fluid myeloperoxidase levels of Type II diabetes mellitus and
systemically healthy chronic periodontitis patients and analyzed the correlation
between clinical parameters and myeloperoxidase levels.

Study population (34 female, 31 male) formed three groups: 1) Chronic
periodontitis patients with Type II Diabetes mellitus, 2) Systemically healthy
chronic periodontitis patients, 3) Healthy subjects. Plaque index, Gingival index,
Bleeding time index, probing pocket depth, and attachment level measurements
were done to analyze periodontal status of the subjects. Myeloperoxidase activity
levels were measured from the gingival crevicular fluid samples collected from
the subjects in the morning between 8:30-10:00 a.m. All measurements and
sample collections repeated in 1,5 and 3 months after.

Analysis of variance and Tukey tests were used in statistical analyzis.

Results showed a statistical improvement in clinical parameters of
periodontitis patients (p<0,05). Clinical parameters did not change in control

group (p>0,05). Also, while a significant decrease in the gingival crevicular fluid
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myeloperoxidase levels in periodontitis groups were observed (p<0,05), no
significant difference was seen in control group (p>0,05).

As a result, we can suggest a destructive role for myeloperioxidase as it was
present both in the gingival crevicular fluid of systemically healthy and Type II
diabetic chronic patient groups. Also we think that, gingival crevicular
myeloperoxidase may help us to better understand the diminished host response in

these patient groups.
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