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KISALTMALAR

SCD : Sondalama Cep Derinligi

GI : Gingival Indeks

PI : Plak Indeksi

DOS : Digeti Olugu Sivis1

IL : Interlokin

TNF : Tiimor Nekroz Faktor

PG : Prostaglandin

MMP : Matriks Metalloproteinazlar
PMNL : Polimorfoniikleer Lokositler
KVS : Kardiovaskiiler Sistem

BMI : Viicut Kitle Indeksi

CHO : Kolesterol

TRG : Trigliseritler

HDL : Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein
LDL : Diigiik Yogunluklu Lipoprotein
VLDL : Cok Diisiik Yogunluklu Lipoprotein
IDL : Orta Diizeyli Lipoprotein

FFA : Serbest Yag Asitleri



GIRIS

Periodontitis, bakterilerin etkileri sonucunda disetinde baglayan iltihabi
olayin digi destekleyen dokulara yayilarak digeti fibrillerinin yikimi, alveoler
kemigin rezorbsiyonu ve sonrasinda dis kaybi ile sonuglanabilen kisa aktif ve
daha uzun pasif dénemler ile devirsel seyreden multifaktoriyel enfeksiydz bir
hastaliktir. Periodontitis devirsel olmast yaninda alan spesifik bir
hastaliktir 353897157 Klinik olarak periodontal cep olusumu, atagman kayb,
radyografta alveoler kemik kaybi, digeti ddemi, kanama, diseti olugu sivis1 (DOS)
gibi bulgularla teshis edilmektedir,*-"125126:12

Periodontitisin olugmasinda bir ¢ok lokal, gevresel ve sistemik faktdrler rol
oynamasina kargm primer etiolojik etken mikrobiyal dental plak ve iiriinleridir.
Sistemik faktorler bireyin savunma mekanizmasim etkilerken, lokal cevresel
faktorler ise daha ziyade plak birikimine neden olan veya plak uzaklagtiriimasini
engelleyen faktérlerdir. Dis anatomisi, agiz solunumu, okluzal travma, yumugak
doku iligkileri, gida sikigmasi, kotil restorasyonlar lokal cevresel faktorlere,
diyabet, yaglanma, genetik faktorler, stres, beslenme, hormonal durum, fagositik
hiicre defekti bulunan hastaliklar, down sendromu, papillon lefevre sendromu
sistemik faktdrlere drnek verilebilir, 2126107122

Periodontal hastalik, primer olarak bakteri plagi ve buna kargi olusan

konak cevab ile iligkili enflamatuar diizensizlikler olarak bilinmektedir.”**"'?



Periodontal hastaliklarda doku yikimi mekanizmalann hala kesin olarak
agiklanmamig olmasina karsin, periodontopatojen bakterilerden salinan proteolitik
enzimler (proteazlar, kollajenazlar gibi) dogrudan bir yikima yol acarlar."
Konak bu bakteri atagina lokal enflamatuar cevap yaninda genel ve lokal spesifik
immiin cevapla kars1 koymaya ve bakterilerin daha derin dokulara ilerlemesine
engel olmaya galisir. Boylece bir yandan bakterilerin yayilmasi onlenmeye
caligilirken, diger yandan dolayl bir yolla periodontal doku yikimi meydana
gelir 68898133 By, yikimda enflamatuar mediatorler (prostaglandinler (PG) gibi
aragidonik asit metabolitleri), konak savunma hiicrelerinden (makrofaj, monosit)
salman ¢esitli sitokinler (Interlokin-1 beta (IL-1B), Tiimér Nekroz Faktor-alfa
(TNF-0) gibi) ve proteolitik enzimler (proteaz, kollajenaz gibi) ve fibroblastlardan
salian Matriks Metalloproteinazlar (MMP) etkilidir,”-43%%119:129,144

Periodontal tedavinin bagarisi1 kullanilan teshis yOntemlerinin hastalifin
aktif ve pasif donemlerini ayirmasina baghdir.>>*®?%1®  Giinjiimiizde hastalik
derecesinin belirlenmesi ve tedavi ihtiyacimin saptanmasinda kullamilan
sondalama cep derinligi, sondalamada kanama, radyografik kemik kaybi ve
atagman kayb1 gibi klinik yontemler hastalik aktivitesi hakkinda pek bilgi vermez.
Bu amacla, salya, kan, DOS, ve mikrobiyal dental plak &rnekleri
incelenmektedir.”>'% Aragtirmalar sonucunda DOS’un lokal doku yikimim daha
iyi yansittifn saptanmigtir. Ayrica DOS doku yikim iriinlerinin,
periodonsiyumdaki konak yikim iiriinlerini, plazma kaynakli molekiillerini ve
subgingival mikrobiyal iiriinleri igerdiginden ve diger yontemlerin bir ¢ok klinik

limitasyonlara sahip olmasindan dolayr ozellikle tercih edilmektedir.?"!>20



Bunlar arasinda fagositik hiicreler tarafindan salinan sitokinlerden TNF-a 6nemli
bir yer tutmaktadir. Periodontitisli hastalarda DOS TNF-o seviyesinin arttigini
gosteren birgok caliyma vardir. TNF-o’nin kemik rezorbsiyonunu arttirma,
metalloproteinaz iiretimini, plasminojen aktivatOrlerini ve PG sentezinin
uyarilmasi, 16kositlerin endotel hiicrelerine tutunmasina yardim etme, fagositoz ve
kemotaksisi artirma gibi fonksiyonlar1 vardar.>3>13*

Sigara periodontal hastalik gelisiminde onemli bir risk faktérii olarak

tammlanmugtir 7375111140150 By konuda yapilan ¢aligmalarda, alveoler kemik

yikiminda®, periodontal atagman kaybinda® ve sondalama cep derinliginde

44,123 14,34

(SCD) artisa,”> yara iyilesmesinde, gingival kanamada ve periodontal

tedaviye cevapta' ~°**” azalmaya neden olurken, DOS IL1-B, TNF-a, IL-6 gibi

sitokin diizeylerinde de yiikselmeyes'16,18,43,54

neden oldugu gosterilmistir.

Baz sistemik hastaliklar periodontal hastalik geligiminde bir risk faktorii
oldugu gibi,>*%**#132 kardiovaskiiler (KVS),""'>*° romatizmal® ve solunum yolu
hastaliklan™® ve diisiik dogum ve/veya diisik dogum agirlig: gibi istenmeyen
dogum sonuglari®'®!® da periodontitis igin bir risk faktérii olarak
tanimlanmaktadir. Bu kargilikli iligkiden dolay:1 periodontal hastalik tedavisinde,
periodontal hastalifa yatkinlifi artiran sistemik hastalifin kontrolii 6nemli yer
tutarken, diyabet gibi baz1 sistemik hastaliklarin kontroli de periodontal
tedavilerde 6nemli bir yer tutmaktadir. Son zamanlarda diyabetle ilgili yapilan
baz1 ¢galigmalarda periodontal tedavinin glisemik kontrolde énemli bir yere sahip

olabilecegi gosterilmigtir. 17131146151



Periodontal hastalikta oldugu gibi KVS hastaliklar1 hem iilkemizde hem de
tim diinyada en sik gozlenen hastaliklardir.''>° Tiirkiye’de periodontal
hastalikli bireylerde gozlenen sistemik hastaliklar arasinda %37-45 KVS
hastaliklar en bagta gelmektedir® KVS hastaliklarla periodontitisin
patogenezinden bir takim ortak risk faktorleri sorumludur. Bu faktérler arasinda
sigara, stres, BMI, yaglanma, 1tk veya etnik, genetik ve hiperlipidemi yer alir.**'2
Cesitli galismalarda, kronik periodontitisin giddetine bagli olarak KVS
hastaliklarin en 6nemli gostergelerinden biri olan serum lipid diizeylerinde artiga

29,78,79,102

neden oldugu ve bu artigta sigara ile kronik periodontitisin sinerjistik

etkiye sahip oldugu gosterilmistir.”*5
Tiim bu bilgilerin 15181 altinda bu ¢aliymada, sigara igen ve igmeyen kronik

periodontitisli hastalarda baslangi¢ periodontal tedavinin serum lipid ve DOS

TNF-a diizeylerine etkisini tespit etmek amaglanmugtir.



GENEL BILGILER

Periodonsiyum; diseti, alveol kemigi, periodontal ligament ve sementten
olugan ve digi destekleyen yapi biitiiniine denir. Periodontitis bakterilerin etkileri
sonucunda disetlerinde baglayan iltihabi olayin disi destekleyen dokulara
yayilmas: ile gelisen enfeksiydz bir hastaliktir.”*'* Hastalik kronik tabiatta
olmakla birlikte kisa aktif donemler ve daha uzun pasif donemlerle seyreden
devirsel karakterdedir. Yikimin gergeklestigi aktif donemler birkag giinle birkag
hafta siirerken, pasif donemler birka¢g hafta ile birkag yil siirebilir. Pasif
donemlerde yikim durdugu gibi bir miktar tamir de olabilir. Periodontitis ayn1
zamanda alan spesifik bir hastaliktir.>® Klinik olarak cep olusumu, atagman
kayb1, radyografta alveoler kemik kaybi, digetinde 6dem, sondalamada kanama,
DOS gibi bulgularla teshis edilir.?#:712

Periodontitis insanlarda en yaygimn olarak goriilen hastaliklardan biridir.
Yapilan genis tabanh epidemiyolojik ¢aligmalarda her dort kisiden iigiinde
periodontal hastalik varlig: tespit edilmis, yine dort kigiden ikisinde periodontitis
gelistigi gozlenmistir.>?>'?” Dis kayip sebeplerinin en dnemlileri arasinda giiriik
ve periodontal hastalik gelmektedir. Diinyada dis kayrp sebepleri arasinda
periodontitis (%18-35) ciiriikkten sonra (%27-61) ikinci sirada bulunmaktadir.
Periodontal sebeplerden dolay: olusan dis kayip orani 40 yasindan sonra %60°lara

¢ikmaktadir. Periodontal sebepler bazi iilkelerde (Urdiin, Singapur, Kanada)



¢iirligiin 6niine gegmektedir.?>**1%1® Tiirkiye’nin Karadeniz bolgesinde yapilan
bir ¢aligmada, dis kayiplarinin %73.5°1 giiriiklerden, %21.4’{iniin ise periodontal
sebeplerden kaynaklandigi bulunmugtur.®’

Periodontal hastaliklarin etiolojisinde birgok lokal gevresel ve sistemik
faktorler rol oynamasina kargin, primer etiolojik etken mikrobiyal dental plak ve
iiriinleridir.”” Lokal gevresel faktorlere; dis anatomisi, ag1z solunumu, okluzal
travma, yumusak doku iliskileri, gida sikigmast, restoratif ve periodontal etkiler
Ornek verilebilir. Sistemik faktdrlere ise diyabet, yaslanma, genetik faktorler,
stres, beslenme, hormonal durum, fagositik hiicrelerdeki defektler, down
sendromu, papillon lefevre sendromu ormek verilebilir.*"'® Periodontitiste
supragingival ve subgingival alanlardaki mikrobiyal dental plagin kompozisyonu
farklihk gosterir. Lezyon ilerledikge gram-negatif anaerob mikroorganizmalarda
artiy olur. Giinliimiize kadar yapilan ¢aligmalarin sonucunda Actinobacillus
actinomycetemcommitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia,
Fusobacterium nucleatum, Campylobacter rectus, Eikenella corrodens ve
spiroketler periodontitis ile dogrudan iligkili bulunmug ve bu yiizden potansiyel
periodontopatojenler olarak tanimlanmiglardir. %%

Mikrobiyal dental plak bakterileri gingival sulkus bolgesinde kolonize
olduktan sonra ¢ogalip disin apikaline dogru ilerleyerek epitelin ve bag dokusu
fibrillerinin atagmaninin bozulmasmma ve komsu dokularin yikimina neden
olurlar.®*" Digeti sulkusunun altinda yer alan birlesim epiteli ok kath keratinize

olmayan yass1 epitel yapisindadir. Keratinize olmayislarindan dolayr mekanik

zararlara ve adezyona karsi duyarl ve enzimlere gegirgen bir yapidadir.”’



Mikrobiyal dental plak bakterileri ve konak hiicrelerine ait hidrolitik enzimler bu
sayede hem dogrudan konak hiicrelerine zarar veriler hem de hiicreler arasi
maddeyi yikarak hiicreler aras1 araliklan genisletirler, bu da epiteli daha gegirgen
bir hale doniigtiiriir. Saglikl disetinde siirekli ve diizenli bir polimorfoniikleer
16kosit (PMNL) akimi vardir. PMNL’ler digeti bag dokusundaki damarlardan
diseti cebinde gegerek mikroorganizmalarla doku arasinda “Lékosit Duvan”
olarak adlandirilan bir bariyer olustururlar. Periodontal hastalikta PMNL’ler diseti
cebinde, birlesim epitelinde veya epitelin hemen altindaki bag dokusu iginde
lokalize olarak iglevlerini gergeklestirirler.'¥ Periodontopatojen bakterilerden
salinan proteolitik enzimler (proteaz kollajenaz gibi) dogrudan yikima yol agarlar.
Konak bu bakteri atagina lokal enflamatuar cevap yaninda genel ve lokal spesifik
immiin cevapla kars1 koymaya ve bakterilerin daha derin dokulara, ilerlemesine
engel olmaya galigir, boylece bakterilerin yayilmasi 6nlenirken periodontal yikim
biiyiik 6l¢iide konak hiicrelerinden (savunma hiicreleri, fibroblastlar) salinan
gesitli proenflamatuar sitokinler (IL’ler, PG’ler) ve MMP'ler tarafindan yapihr.
MMP’ler bag dokusunu yikarken, sitokinler ve PG’ler daha ziyade alveoler
kemikte yikima neden olurlar,>¥%929%:136

DOS olusumunu Alfano* siirekli ozmotik bir akisin olugmasinin ve klasik
iltihabin baglangici seklinde iki farkli mekanizma ile agiklamaya ¢ahismistir. Bu
ilk galiymalan takiben 1976’da Pashley’® DOS’un olusumunu tammlamak icin
bir model geligtirmigtir. Buna gore DOS iiretimi, kapillerden dokuya siv1 gegisi ve
digeti lenfatik dolagim tarafindan intertisyel sivinin uzaklastirilmas: arasindaki

dengeye baghdir. DOS, baslica iltihabi hiicreler (biiyiikk gogunlukla nétrofiller) ve



deskuame epitel hiicreleri, serum kaynakli proteinler ve karbonhidratlardan
olugur. Na, K,Ca, Mg gibi elektrolitler ve iyonlarda sivi igeriginde Onemli yer
tutmaktadir. Ayrica DOS bakterileri, doku yikim {iiriinlerini (laktik asit, iire,
hidroksiprolin), enzimleri, antikorlari, antibakteriyel faktorleri (lizozim,
laktoferrin, peroksidaz), kompleman ve iltihabi mediatdrleri igerir.*>'*> Bu sivimin
akis lmzi ve miktan enflamasyonun siddeti ile iliskilidir.” Bircok litik enzim
aktivite diizeylerinin periodontal yikim varliginda DOS’da artmus oldugu,
periodontal tedavi agamalanyla diigme gosterdikleri saptanmustir. Bu enzimler
arasinda en Onemlileri olarak kollajenaz, elastaz, asit ve alkalen fosfataz, aspartat
aminotransferaz, laktat dehidrogenaz, -glukuronidaz, myeloperoksidaz
sayilabilir.”! DOS esas olarak serum kaynakh olsa da, diseti cebine dogru
seyrederken enflamatuar degisimlerin neredeyse tiim ozelliklerini yansitabilecek
bir degisime ugramak’tadlr.60 Bu ozelliklerinden dolayr DOS igerigi ve ozellikle
enzimatik  Ozellifinin saptanmasmmin  periodontal hastalik  aktivitesinin
izlenmesinde yararl ve giivenilir oldugu 6nerilmektedir. DOS’da yer alan doku ve
bakteri kaynakli yikim enzimlerinin incelenmesi ile aktif periodontal yikimin
oldugu evrelerin tespit edilebilecegi bildirilmektedir. >~°°%%

Bu amagla DOS’da incelenen kriterlerin bazilan sunlardir;

1. Kompleman ve Ig’lerin varligi/aktivasyonu ile ilgili mekanizmalar

2. Kollajenolitik enzimler ve inhibitorlerinin saptanmasi, lizozomal
enzimlerin incelenmesi,

3. Aspartat aminotransferaz ve laktat dehidrogenaz gibi hiicre lizisi ve

doku yikimimnin belirleyicisi olan enzimlerin tayini,



4. Lizozim, peroksidaz, laktoferrin gibi antibakteriyel faktorlerin
incelenmesi

5. PGE,, IL ve TNF gibi sitokinlerin varligy/diizeylerinin belirlenmesi,

6. Hidroksiprolin gibi son yikim iiriinlerinin incelenmesi.

DOS’un elde edilmesinde karsilagilan en 6nemli problem, digeti olugundan
almabilen materyal miktarmm gok az olmasidir.®® Ayrica DOS toplanirken drnek
bolgesinden mikrobiyal dental plak uzaklagtinlmali, kan ve salya ile kontamine
olmamasina dikkat edilmelidir.”*"¥" Cesiti DOS elde etme teknikleri
gelistirilmistir; kagit seritler, mikropipetler ve cep i¢i yikama yontemi bunlar
arasinda sayilabilir. En yaygm olarak kullanilan kagit seritlerdir.®’ Kagit seritler,
cep i¢i ve cep dis1 olarak iki gekilde kullanilmaktadir. Cep dis1 yonteme gore kagit
serit digeti cebi girisine veya vestibuler yiizeye yerlestirilir. Bu yontemde
irritasyon az olmasma ragmen, DOS elde etme siiresi uzun ve toplanan DOS

miktar1 azdir. Cep i¢i yontem ise iki sekilde olur. Brill"”’

in Onerdigi gibi kagit
serit digeti oluguna hafif bir diren¢ hissedilinceye kadar itilir. Bu derin cep igi
yontem sulkuler epitelin irritasyonuna ve boylelikle DOS’un artisina ve kanla
kontamine olmasina neden olabilir. Ikinci cep igi yontem ise Rudin ve ark.'*>’nin
gelistirdigi “’orifice’’ yontemidir ki bunda kéagit geritleri 1 mm mesafede isaretler
konarak daha giivenilir hale getirilmigtir.***’

Mikropipetlerin kullamldig1 y6ntemde, standart boyda ve gapta olan tiipler
cebe yerlestirilir ve daha sonra igerikleri santrifiij ve analiz edilir.”

Cep i¢i yikama yonteminde ise Ozel soliisyonlarla diseti cebi yikanir.

Diseti yikama yonteminde kontaminasyon az, ancak uygulama zordur.>!



Kagit seritlerle gollenmis DOS toplanacagi gibi bu sivi atilarak
miiteakiben olugsan aktif DOS da toplanabilir. Ancak géllenmis stv1 bize daha
fazla bilgi vermektedir. Standart DOS toplamak igin standart ebattaki (2x8mm)
kagit seritler, cep iginde belli mesafede ve belli siirelerde tutulmalidir. Kagit
seritleri cepte bekletme siiresi genelde 30 sn olup, bu siire 15 sn ile 3 dk arasinda
degigebilmektedir. DOS hastaya hicbir islem uygulanmadan toplanmalidir. Aktif
DOS toplanacaksa gollenmis sivi toplanmasinda en az 10 dk sonra bu sivi
toplanmalidir. Toplanan sivilarin miktar1 hassas terazilerde tartilarak, ninhidrin
boyasi ile boyanarak veya Periotron® cihazinda belirlenebilir.>*'?

DOS iizerine yapilan g¢aligmalarda DOS’da incelenecek herhangi bir
maddenin konsantrasyonundan ¢ok total miktarinin 6nem tasidig1 gosterilmigtir.
Ciinkii DOS agiz igi bolgeye hatta digin farkli bolgelerine ve herhangi bir
stimiilasyona bagli olarak kolayca degisebilmektedir.’>'*>1%0

Periodontal yikimin kontrol edilebilmesi i¢in hastaligin aktif yikim
donemlerinin erken evrede belirlenmesi ve remisyon safhalarinin saptanmasi
oldukga onemlidir. Periodontal hastalik aktivitesinin saptanmasinda kullanilan
yontemleri ana hatlan ile su bagliklar altinda incelenebilir.”*"'?
1. Geleneksel klinik yontemler
2. Mikrobiyolojik yontemler
3. Immiinolojik yontemler
4. Genetik yontemler

5. Biyokimyasal yontemler
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Klinik yontemler digetinde 6dem, renk degisikligi, sondalamada kanama,
siiplirasyon gibi iltihabin klinik bulgulari, sondalama cep derinligi ve atagman
kaybi, radyografik degerlendirme, dis mobilitesi gibi periodontal yikiminin
tespitine yonelik incelemeleri igermektedir. Klinik yontemler hastaligin siddetini
ve gecmiste meydana gelen yikim miktarimi gostermekte ancak hastalik aktivitesi
hakkinda ve gelecege yonelik olarak herhangi bir bilgi vermemektedir.

Mikrobiyolojik yontemler; periodontal hastaliklarin en 6nemli etiolojik
faktOriiniin bakteriler oldugu kabul edilirse, hastalifin baglangici ve aktivitesinin
belirlenmesi agisindan mikrobiyolojik yontemlerin duyarli sonug verebilecegi
diisliniilebilir. Bununla beraber hastalik aktivitesi ile spesifik mikroorganizma
arasindaki iligki klinik olarak hastalik aktivitesinin degerlendirilmesinde problem
yaratabilir. Hastalik aktivitesinin iyi bir klinik ve radyografik gostergesi
olmadigindan ve degisiklikleri klinik ve radyografik saptama zamani ile hastaligin
baglama zamam arasinda her zaman farklilik olmas1 dolayisiyla mikrobiyolojik
6roek alinma zamani da tam olarak agik degildir.”

Immiinolojik ydéntemler arasinda teshis igin en yaygm kullanilan yontem;
periodontal patojenlere karsi olusan serum ve DOS antikor diizeylerinin
saptanmasidir. Spesifik bakteri, yiikselmis serum antikor cevabi, ve klinik durum
arasinda pozitif korelasyon gosterilmigtir. Sistemik antikor diizeyleri, hastalik
aktivitesiyle iligkili enfeksiyona kars1 gelisen konak cevabmi yansitabilir.!

Genetik yOntemler hastalifa yatkin bireylerin tamimlanmasinda yararh
olabilir. Cegitli bakteriyel enfeksiyonlara immiin cevaptaki genetik varyasyonlar

acgikga tammlanmigtir ve bunlardan birgogu veya benzer faktorler periodontal
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hastalifa yatkinlik ve hastalifin gelisiminde ©Onemli belirleyiciler olabilir.
Periodontitis giddetiyle iligkili en giiglii biyokimyasal mediatorler IL-1, TNF-q.,
PGE; ve kollajeni yikan enzimlerdir. Bunlarda olusabilecek genetik varyasyonlar
kronik periodontitisi etkileyebilir. Su ana kadar PGE; veya enzimlerde herhangi
bir genetik varyasyon oldugunu gosteren veri elde edilmemistir. TNF-o genindeki
varyasyonlar hastalik giddeti ile iligkili olarak test edilmis fakat iligki
gosterilmemigtir. Giinlimiizde IL-1 gen varyasyonlar1 kronik periodontitisin
siddetiyle iligkili bulunmugtur. Aynit zamanda IL-1 polimorfizmi tedaviye cevabi
da etkileyebilir.>>*

Biyokimyasal yontemlerde ise periodontal hastahik tamsinda DOS ve
bilegenlerinden  yararlanilmaktadir. Genel olarak periodontal  yikimi
saptayabilmek igin, DOS’da iltihabi mediat6rler ve iiriinleri (PGE, ve sitokinler
vb.), konak kaynakli enzimler (AST, elastaz, LDH vb.), doku yikim iiriinlerine
(glikozaminoglikanlar, hidroksiprolin, fibronektin vb.) yonelik c¢aligmalar
yapilmaktadir. Cesitli galigmalarda DOS’un hiicresel ve kimyasal icerigindeki ve
akis hizindaki degisimler ile periodontal yikim arasinda iligki oldugu
ongoriilmektedir, 388672108126

Sitokinler; hiicreler arasi1 haberciler veya lokal hormonlar olarak
tanimlanmaktadir. Bunlar kiigiik proteinler veya peptitlerdir, bir hiicre tipince
tiretilirler ve salinirlar, sonrasinda bagka bir tipte veya aym tipte hiicre veya
hiicrelerin membranlarindaki reseptére tutunur. Reseptére tutunma hiicre igi
haberlesme sistemini uyarir ve sonugta 0zel bir iglev gergeklesir. Sitokinlere en iyi

drnek IL’lerdir ve 16kositler arasinda iglev goriirler. "*#81%
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Sitokinlerin genel 6zellikleri su sekilde 6zetlenebilir;

1. Sitokinler degisik effektor hiicreler iizerinde major etkileri olan hiicre
diizenleyicileridir.

2. T-hiicreleri ve makrofajlar major kaynaklandir ancak bir ¢ok fizyolojik
cevapta rol oynayan ¢ok sayida hiicre tarafindan da iiretilirler.

3. Sitokinler immiinite ve enflamasyonun baslamasinda ve diger
asamalarinda rol oynayan diisiik molekiil agirlikli proteinlerdir.

4. Genelde gecici olarak iretilirler, olduk¢a potenttirler ve pikomolar
konsantrasyonlarda etki ederler.

5. Genelde diigiik sayida ekspresse edilen spesifik hiicre yiizey
reseptorleriyle etkilesirler.

6. Baz sitokinler 6rnegin IL-2 sadece T hiicrelerince iiretilirken IL-1 ve
IL-6 gibi bazilariysa gok sayida hiicre tarafindan iiretilirler.

7. Cogu sitokin degigik hedef hiicreler iizerinde ¢ok sayida etkinlige
sahiptir ve bunlardan bazilan gakigir. Ancak ¢akigsmaya ragmen sitokin islevleri
ayni degildir.

8. Belirli bir sitokine hiicre cevabi lokal konsantrasyona, hiicre tipine ve
diger hiicre diizenleyicilere baghdir.

TNF; Carswell ve ark.” tiimér inhibisyonu yapan ve endotoksinlerin
uygulanmasi sonrast nekroza yol agan materyali tanimlamak i¢in tiimér nekroz
faktorii adim vermigtir. Aym yillarda diger aragtirmacilar tarafindan bulunan
parazitik ve diger enfeksiyonlar sirasinda lipoprotein sentezini ve glikozu yag

asitine ¢eviren enzimleri inhibe eden yani kaseksiye neden olan faktor kagektin ve
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lenfositlerce iiretilen ve anti tiimor 6zellikteki lenfotoksin molekiilleri bulunmusg
sonradan bu ii¢ molekiiliin ayn1 oldugu tespit edilmigtir.?> "3

TNF iki alt grubu vardir bunlardan ilki kagektin olarak bilinen ve
makrofajlardan salinan TNF-o’dir. Digeri ise lenfositlerden salinan ve lenfotoksin
olarak bilinen TNF-B’dir. Her ikisi de hedef hiicrelerdeki ayni reseptore
baglanirlar.*®>’

TNF-o’nin kemik rezorbsiyonunu arttirmasi, metalloproteinaz iiretiminin,
plasminojen aktivatorlerinin ve prostagandin sentezinin uyarilmasi, l16kositlerin
endotel hiicrelerine tutunmasina yardim etme ve fagositoz ve kemotaksisi artirma
gibi fonksiyonlar1 vardir.”?»’

Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore, diinya erkek niifusunun %47’sinin,
bayan niifusunun %12’sinin sigara igti§i hesaplanmistir. Bu oranlar gelismis
iilkelerde erkeklerde %42, bayanlarda %24 iken, gelismekte olan iilkelerde
sirastyla %48 ve %7°dir. Ulkemizde erkeklerin %62.8’i, bayanlarm %24.8%i
sigara igmektedir. Farkli oranlar bulunsa da saptanan ortak sonug basta A.B.D
olmak iizere son 20 yilda geligmis iilkelerde sigara igme orani her kesimde zaman
icinde giderek diigerken, gelismekte olan iilkelerde sosyal, ekonomik, kiiltiirel
diizeyin diismesi ile ters orantili olarak sigara igme orami giderek artmakta, dogru
orantil olarak sigaraya baglama yag1 giderek diigmektedir.*>°

Diinya Saghk Orgiitii’niin kabul ettigi aragtirmalara gore sigara halen
Diinya’da yilda ii¢ milyon kiginin Oliimiinden sorumludur. Salgmin bugiinkii
egilimlerle siirmesi halinde 2020’li yillarda bu saymin on milyona yiikselmesi

beklenmektedir. Sigara salgmimnin gelismis iilkelerde gerilemesine karsin
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Tiirkiye’nin de aralarinda oldugu gelismekte olan iilkelerde hizlanarak siirmesi
nedeniyle 2020’lerde beklenen yilda on milyonluk sigara 6liimiiniin %70’inin
gelismekte olan iilkelerde gergeklesecegi tahmin edilmektedir. Avrupa dikkate
alindiginda, yilda yaklagik 400 bin kisinin sigara kullanimina bagh kanserden
oldiigii ve buna kalp ve akcifer hastaliklan eklendiginde bu saymnin Avrupa
genelinde bile bir milyona yaklagtig1 belirtilmektedir. Diinya Saglik Orgiitii bu
nedenle sigara salginini diinyanin acil ¢6ziim bekleyen sorunlarindan biri olarak
tanimlanmaktadir. *>'%

Sigara igimi diinyadaki en Onemli saghk sorunlarindan birini
olusturmaktadir. Diizenli bir sekilde sigara igmeye baslayip, igmeyi siirdiirenlerin
yarisi sigara nedeniyle yagsamlarim kaybetmektedir. Sigara nedeniyle 35-69 yas
arasinda Olenlerin sigara nedeniyle kaybettikleri siire 20-25 yil olarak
hesaplanmugtir. Sigaranin yaygmn igildigi toplumlarda 65 yas Oncesi goriilen
koroner kalp hastalifi ve serobrovaskiiler hastalik Oliimlerinin yaklagik yarisi,
akciger kanseri Olimlerinin %85-90°1, kronik obstriiktif akciger hastalif:
Sliimlerinin yaklasik %801 sigara yiiziindendir.****

Genis gapl epidemiyolojik ¢aligmalar sigaranin gesitli kanserlere (akciger
kanserleri bagta olmak {izere farenks, larenks, Ozofagus, gibi), diisiik dogum
agirhigma, pulmoner, gastrointestinal, serebrovaskiiler, KVS hastaliklara neden
olabilecegini gostermigtir.5”"14°

Her gegen giin birgok hastalikta risk faktorii olusturdugu ortaya ¢ikan
sigaranm, periodontal hastaliklara etkisi iizerine bir¢ok g¢aligma yapilmig ve

yapilmaktadir. Yapilan bu galigmalarda sigara periodontal hastaliklar i¢in bir risk
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faktorii olarak tanimlanmigtir.*>*%>° Hatta sigaranin, periodontal hastaliklar ve
gesitli sistemik hastaliklarin iligkisi izerine yapilan son g¢aligmalarda, periodontal
hastaliklarla, KVS hastaliklar gibi ¢esitli sistemik hastaliklar ve istenmeyen
dogum sonuglan1 gibi baz1 sistemik durumlar i¢in ortak risk faktérii olarak etkili
oldugu gosterilmistir.5”!*°

Sigara periodontal hastalik prevalansinin 2.6-6.0 oraninda artiran gevresel
etkenlerden biridir,”*!*0 Sigara aym1 zamanda periodontal hastalik siddetini de
(sondalama cep derinligi, atagman ve kemik kaybi) artirir.5%*'>® Sigaranin bu
etkisi kullamm siiresi ve dozajma bagh olup,*®'®® bakteri plaginda ve
periodontopatojenlerin (Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas
gingivalis, Bacteriodes forsythus) sayisinda artis,”®™ PMNL fonksiyonlarinda
bozukluk,35 ve IL-6, TNF-a, IL-1ra ve IL-1B salimmminda artls,8’16’18’43’54 IgG2
diizeyinde (Actinobacillus actinomycetemcomitans'a karst) azalmaya neden olur.*
Sigara periodontal tedaviye cevabi (Ozellikle serbest digeti grefti, rejeneratif
prosediirler ve implant tedavisini) olumsuz etkiler ki bu etki revaskularizasyonun,
kollajen {iretiminin inhibisyonu ve PMNL fonksiyonlarinin (kemotaksis ve
fagositoz) bozulmasi ve osteoblast stimulasyonunu baskilama gibi ozelliklere
baghidir.””*'? Yara iyilesmesindeki bozuklukta sigaraya bagh olarak olusan
vazokonstrilksiyon, azalan kan akimi (artan platelet agregasyonu), oksijen
transportundaki azalma, vaskiiler endotelde degisiklikler ve artan DOS sitokin

diizeylerinin de onemli rolleri vardir (sekil 1). 7%
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| CD4+/CD8+
| Saliva IgA, IgsG

1 Proenflamatuar sitokinler
ve enflamatuar mediatorler ,
IL-I, TNF-(X, ve PGEz gibi

t MMPs

Bag dokusu ve
vaskiiler
degisiklik

v

'

{ Oksijen ve
besin kaynag1
|l Kollajen

Periodontal hastahk
ilerlemesi ve zayif

tedavi cevabi

Sekil 1: Periodontal dokular iizerine tiitin kullanimwnin etkileri (Shama ve ark.™)

Sigara periodontitiste oldugu gibi KVS hataliklari igin de bir risk
faktoriidiir. Sigara dogrudan damar sistemini etkiledigi gibi kan lipidlerini (LDL,
CHO, TGR) hem dogrudan hem de DOS ve serum sitokin (IL-1§, TNF-a, IL-6,
IFN-y, PGE,, LIF) diizeylerini artirarak etki etmektedir. Sigara kan lipidlerinden
HDL seviyesini diislirmekte buna bagh olarak sigara i¢enlerde BMI diismektedir.
KVS hastaliklarla
degisiklikler bayanlarda daha fazla goriiliirken, bu hastaliklar igin erkek cinsiyet

ortak risk faktorii olarak belirlenmistir. Fakat bunun sebebi tam olarak

bilinmemektedir,

67,145
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Sonu¢ olarak sigara igme durumu, hem periodontal hem de KVS
hastaliklarin gelecekteki prognozunu belirlemede Gnemli bir belirtegtir. Bu

yiizden sigara birakma periodontal tedavinin bir pargasidir.'!

Yapilan
caligmalarda sigara igenlerde, igmeyenlere gore cerrahi ve cerrahi olmayan
periodontal tedaviye cevap 6zellikle derin periodontal ceplerin varliginda olumsuz
etkilenmektedir.' #4137

Cesitli sistemik hastaliklarin varliginda periodontal hastahik riski arttig
gibi,%’84 periodontal hastaliklar da diyabe’t,109 KVS hastaliklan,*!!® solunum
yolu hastaliklar,”®® romatizmal hastaliklar® gibi gesitli sistemik hastaliklar ve
istenmeyen dogum sonuglan (diisiik dogum ve/veya diisik dogum

106105156 jcin risk olusturabilmektedir. Periodontitisle gesitli KVS

agirhigy),
hastaliklar (kalp krizi, felg, koroner kalp ve periferal damar hastaliklar)
arasindaki iligkiyi gosteren birgok gahisma vardir,”®""11014130 Agrica vapilan bir
caliymada oral sagh@ iyi olmayan KVS hastalikli bireylerde 6liim oranimnn
yiikseldigi gosterilmistir.”>” Subgingival mikrobiyal dental plak gr(-) bakteriler
ve enflamatuar mediatorler igin bir kaynak olarak gorev yapmaktadir. Periodontal
hastalik  sistemik  etkisini ¢  yolla  gostermektedir.  Birincisi,
periodontopatojenlerin kana gegisi ile bakteriyel endokarditis olugabilmektedir.
Ikinci olarak, bakteriyemi ve endotoksemi yoluyla damar endotelinden
proenflamatuar sitokin (IL-1f ve TNF-o,) salinimina yol agar. Artan kan sitokin
seviyesi de lipogenezisi/lipolizisi artirarak ve lipid temizlenmesini azaltarak
hiperlipidemiye neden olur ki, hiperlipidemi (HDL, LDL, CHO, TRG) KVS

hastahiklarinda (koroner kalp krizi, ateroskleroz, perivaskiiler damar hastaliklari,
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kalp krizi, felg) 6nemli rol oynamaktadir. Ugiincii yol ise dogrudan periodontal
cepteki sitokinlerin kana karigmasidir.’®'%1%216! periodontitisin KVS sistem
hastaliklarina yatkinlig1 artirma mekanizmalarindan bir digeri de, Streptococcus
sangius ve Porphyromonas gingivalis dolagima gectiginde platelet agregasyonu
olusur. Ciinkii bu bakteriler yiizeylerinde kollajen benzeri molekiil ve platelet
agregasyonu ile iligkili protein tagirlar,'>%!1>113:114.141

Sigara, stres, yaslanma, wrk veya etnik, genetik, yiiksek BMI’i ve
hiperlipidemi periodontal hastalikla KVS hastaliklar i¢in ortak risk

faktorleridir.5-%6:122:145,158

Periodontitisli ~ hastalarda  bakteriyemi  veya
endotoksemiye bagli olarak, damar endotelinden salinan proenflamatuar sitokinler
(IL-18, TNF-a) veya periodontal dokularda lokal olarak iiretilen bu sitokinlerin
dolagima kanigmas! ile, artan lipogenezis/lipolizis ve azalan lipid temizligine bagh

olarak hiperlipidemi (FFA-serbest yag asitleri, LDL, TRG) meydana gelir bu da

KVS hastalik riskini artirir (Sekil 2).%

Enfeksiyon Artmis Serum Proenflamatuar Hiperlipidemi
Sitokinleri
Kronik Lokalize
(Periodontitis) Bakteriyemi Artmus Lipogenez/lipoliz
—  » IL-Ip,TNFFo. ———— p  FFA,LDL,TRIG

Endotoksemi Azalmg Lipid Klirensi
Akut Sistemik
(Sepsis)

Sekil 2: Enfeksiyon ve Hiperlipidemi arasindaki iligki (Iacopino & Cutler®).
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Periodontitisle gesitli sistemik hastaliklar arasindaki iliskiyi degerlendiren
literatiir bilgileri bir biitiin olarak incelendiginde; bu iligkiyi agiklayan bir takim
hipotezler karsimiza ¢ikmaktadir. Bu hipotezlerin bir 6zeti Sekil 3a ve 3b’de
goriilmektedir (Iacopino & Cutler®).

Bu modele gore kronik siddetli periodontitis sonucu proenflamatuar
sitokinlerin yiikselmesi, serum lipid diizeylerinin artmasina neden olur. Bu artis,
immiin hiicre fonksiyonunu degistirir ve sonugta: 1) PMNL’ler tarafindan
proenflamatuar sitokinlerin iretimi artar ve doku makrofajlarinda bilyiime
faktorlerinin {iretimi azalir bu da doku tamir Kkapasitesinin azalmasina ve
sonrasinda doku yikimina neden olur, 2) monositlerin asir1 cevap verme 6zelligi
serum proenflamatuar sitokinlerin ve lipidlerin daha fazla yiikselmesiyle
sonuglanir. Boylece sistemik bakimdan saglikli bireylerde, monositlerin agirt
cevap verme Ozelligi ve sistemik hastalifin potansiyel iligkisi, periodontitisle

baglayabilir.
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Kritik Nokta > Diger fakt rlere ek

3a —_— > Diyabet periodontitis
—_— Periodontitis
— Genetik / Diyet
L 4 —e
Normal Deger Arahifi
Doku Cevabmin
Bozulmasi . .
Esik Degeri
Serum Lipidleri
fmm n h cre degigiklikleri yoluyla
doku cevabmin bozulmasi: Periodontitis
Monositik TNF-o/IL-1f tiretiminin artmasi (Serum IL-1f ve TNF- o’sinin
Makrofaj PDGF, TGF- 1,bFGF’iin azalmas1 yiikselmesi)
3b - — el
Y kselmiy Serum lipidlerinin
Serum Lipidleri ‘ daha fazla yiikselmesi
Diyabet Doku cevabinin
Genetik /Yag Oram Yiiksek Diet daha fazla bozulmasi
Siddetli Periodontitis
Sistemik Hastaliklar Serum IL-1B ve TNF- o’sinin
Metabolik Bozukluklar daha fazla yiikselmesi

Sekil 3a: /deal bir durumda birey normal fizyolojik deger araligs iginde bulunan belirli bir serum lipid
profili sergiler. Fizyolojik deger araliginn tist simrt ‘esik’ serum lipid degerini ifade eder. Egigin altindaki,
serum lipid diizeyleri doku cevabindaki bozulmanin derecesiyle dogrusal bigimde iliskilidir. Ancak egik deger
gegildigi zaman iligki belirgindir (serum lipid diizeylerinde daha fazla artis doku cevabinda siddetli
bozulmaya neden olur).

Sekil 3b:.Serum lipid diizeylerinin normal fizyolojik deger araliginn iist stnirina dogru yiikselmesi veya
bu egigin iizerine ¢tkmast bu siklusu bagslatabilir. Serum lipidierinin yiikselmesi, immiin hiicre fonksiyonunun
degismesine neden olur. Bozulan doku cevabi periodontitise yatkin hale gelebilir. Periodontitis,
proenflamatuar sitokinlerin (TNF-o/IL-1p) sistemik etkileri yoluyla serum lipid diizeylerinin daha fazla
yiitkselmesine, doku cevabimin daha fazla bozulmasina ve daha siddetli periodontitise yol acar. Zamanla
kronik ilerlemis periodontitis proenflamatuar sitokinlerin siirekli yiiksek serum diizeyleri yoluyla sistemik
hastaliklara neden olabilir. Ayrica bazi hastalarda bu siklus, serum lipid diizeylerini yiikselten periodontitis
ile baglayabilir.

Sekil 3a-b: Serum lipidleri, doku cevabi, periodontitis ve sistemik saghk: Calisan bir model. (lacopino
& Cutler®).
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Serum lipid ve lipoproteinleri

Lipidler organik ¢oziiciilerde ¢oziilebilen ancak suda neredeyse hig
¢oziilemeyen bilesiklerin bir stmfin1 olusturur. Insan serumunda bulunan baglica
lipidler, TRG’ler, fosfolipidler ve CHO esterleridir. Bu molekiillerin hepsi, uzun
zincirli yag asitlerinin esterleridir ve bir arada lipoproteinlerin lipid grubunu
olustururlar. Yag asitleri, serumda serbest formda da bulunurlar.?*

Lipidler hidrofobik 6zellige sahip olduklarindan, suda ¢éziinmeyen veya
¢ok az ¢Oziinen organik molekiillerdir. Hiicrelerin biitiinliigiinii koruyan ve
stoplazmanin 6zgiil graniiller halinde boliimlere ayrilabilmesini saglayan hiicre
zarinda bulunmaktadir. Lipidler ayrica bir besin deposu ana formu (TRG), adrenal
steroidler, seks hormonlan ve safra asitleri (CHO) yap: taslan1 ve hiicre igi ve
hiicre dig1 ulak (PG’ler ve fosfatidilinositol) olarak islev gérmektedirler.®

Lipid tiirleri

1. Yag Asitleri

2. Kompleks Lipidler

a.Trigliseritler(triasilgliserol)
b.Fosfolipidler
c.Kolesterol

Diyetle alinan TRG’ler, silomikronlar seklinde abzorbe edildikten sonra,
intestinal lenf kanalciklarina ve daha sonra da torasik kanal yolu ile sistemik
dolagima girerler. Endojen yag asitlerinden tiireyen TRG’ler, ince bagirsaktan
koken alirlarsa da sentez yeri karacigerdir ve buradan kana ¢ok diigiik dansiteli

lipoprotein (VLDL) olarak salgilanirlar. TRG’lerin serumdaki yar1 Omiirleri

22



kisadir ve hidrolizin yam sira, basta yag dokusu olmak iizere, gesitli organlar
tarafindan alinarak serumdan ayrnlirlar. TRG diizeyleri, yaghh bir yemek
sonrasinda saatlerce yiikksek kalirsa da normalde serumun, biitiin silomikron
TRG’lerinden 12 saat i¢inde temizlenmesi gerekmektedir. Bu nedenle aghik
durumunda serumda gergeklestirilen Olgiimler, dolasimdaki endojen TRG’lerin
diizeyini gosterir. En ¢ok bulunan kompleks lipidler ve yag asitlerinin depolanma
sekli olarak gorev alirlar. TRG yag dokusunda biiyiik lipid damlaciklan i¢inde
saklanirlar. Bunlar ayrica belirli lipoproteinlerin 6geleri olarak da taginirlar. TRG
adipositlerin i¢inde veya lipoprotein partikiilii {izerinde hidroliz edildigi zaman
enerji kaynag olarak kullamilmak iizere serbest yag asitleri agia ¢ikar. TRG bir
gliserol molekiiliine esterlesmis iic yag asidi molekiiliinden olugmaktadir.
Digliseridler (diasilgliseroller) iki yag asidi igerirken, monogliseridlerde gliserol
molekiiliinde yalnizca bir yag asidi bulunmaktadar. R

CHO, 4 halkal1 steroid niikleusu ve bir hidroksil grubu olan bir steroldiir.
Insanda hem serbest sterol olarak, hem de uzun zincirli yag asitlerinden biri ile
esterlesmis olarak bulunur. Her ne kadar birgok dokunun CHO sentezleme
yetenegi varsa da, normal sartlarda, viicutta yeni sentezlenmis CHO’un hepsi
karacigerde ve ince bagirsagin distal boliimiinde olusur. CHO, sekiz karbonlu bir
yan zincire sahip, dort halkali bir hidrokarbondur. Hiicre membranlarinin ana
dgesi ve steroid hormonlarin (adrenal ve seks hormonlar1) yap: tag: olarak kritik
bir rol oynamaktadir. Ayrica, CHO karacierde yapilan, safrada salgilanan ve
yagin barsaklarda emilimine katkida bulunan safra asitlerinin ve D vitaminin yap:

tasidir. insanda, total serum CHO’u yaklagik olarak 5.2 mmol/lt’dir. Bireyler
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arasinda ¢ok biiylik farklar goriilmesine ragmen, yasla birlikte arttig1
kanitlanmugtir. Kanda CHO’un yaklagik 2/3°l esterlesmistir (yani, hidroksil
grubuna 3. pozisyonda esterlesmis bir yag asidi bulunmaktadir). Viicut tarafindan
kullamilmayan CHO kanda birikir.**

Serum Lipoproteinleri

Serbest yag asitleri (FFA) disinda biitiin lipidler serumda lipoproteinler
seklinde tagimirlar. Bu makromolekiiller komplekslerin i¢ kisminda TRG ve CHO
esterlerinden olusan nonpolar bir gekirdek, dis yiiziinde ise fosfolipid, serbest
kolesterol ve apoproteinlerden olugan polar bir kabuk vardir. 159

Lipoproteinler, fiziksel ve kimyasal 6zelliklerine gore 6 biiyiik sinifa
ayrilirlar: Silomikron, VLDL, IDL(Orta Dansiteli Lipoprotein), LDL, HDL,
Lipoprotein (a). Bunlar, biiyiikliikleri degigik olan, protein, fosfolipid, serbest ve
esterlesmis CHO ile TRG’i farkli oranlarda igeren sferik partikiillerdir.
Lipoprotein kompleksleri, lipid ve proteinleri farkli oranlarda igerir.
Silomikronlar, VLDL, IDL, LDL, ve HDL olarak dansitelerindeki farkliliklara
dayanarak ultrasantrifiijle ayrilirlar. HDL dansitesine gore HDL2 ve HDL3 olmak
iizere metabolik gorevleri ve klinik nemleri farkls olan iki alt gruba ayrilir.?*

Normal kisilerde aglik durumunda CHO’un kiigiik bir boliimii VLDL ve
HDL’de (%20-30) taginirken, asil biiylik bir bolimii LDL(%70’i) taginir. Buna
karsin, VLDL endojen TRG’lerin ¢ofunun transportundan sorumludur.
Silomikronlar, yemekten sonraki ilk birkag saat igerisinde diyet TRG’ini tagirlarsa
da, 12 saatlik aglik sonrasinda normal serumda goriilmezler. Bu nedenle, plazma

veya serumda yapilan total CHO ve TRG olgiimleri, bu lipidlerin, tiim lipoprotein
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tiplerinde bulunan konsantrasyonlarinin  toplamimi  verir. Serum lipid
diizeylerindeki degismeler, genellikle, lipoprotein konsantrasyonlarinda ve bu
lipoproteinlerin kimyasal yapilarindaki degisikleri yansitir. Normal kosullarda,
IDL veya kalint: partikiillerin serum konsantrasyonu goreceli olarak diigiik oldugu
i¢cin dnemsenmez fakat bunlar, hiperlipideminin baz tiplerinde serum CHO ve
TRG’in bagica belirleyicisi olabilir.**

Serum lipoproteinleri apoproteinler olarak adlandirilan bir grup 6zgiin
proteinler ve lipidlerin molekiller kompleksleridir. Lipoproteinler suda
¢oziinmeyen lipidlerin ¢oziiniir lipid ve protein kompleksleri seklinde kandaki
taginma sekilleridir. Lipoproteinlerin yapisindaki lipidler TRG, CHO esterleri,
serbest CHO ve fosfolipidlerden meydana gelir. Genel olarak, yapilarinda
lipoproteinlere  6zgii proteinler olarak bilinen on degisik apoprotein
bulunmaktadir."

Klinik agidan 6nemli olan ve serumda saptanabilen bes ana lipoprotein
grubu vardir. Bunlar; silomikronlar, VLDL, IDL, ve HDL seklinde
smiflandinlmaktadir. Bdyle bir simiflandirma daha g¢ok lipoproteinlerin
yogunluklarina goredir. Yogunluklarina dayali smiflamaya ek olarak
lipoproteinler elektroforetik alandaki goéglerine goére a-lipoprotein (HDL), B-
lipoproteinler (IDL ve LDL) ve pre-f-lipoprotein (VLDL) olarak
gruplandinlabilir.**

VLDL’ler, serum santrifiij edildiginde d<1.006 g/ml’de yiizen 300-700 A®

¢apinda partikiillerdir. VLDL’in yapist genel olarak Kkaracigerde sentezlenen



TRG’den ibaret olup, bu TRG, yaklagik VLDL’in %55-56’smm olusturur. VLDL
endojen olarak sentezlenen TRG’in periferal dokulara transportunda gorevlidir.'®

Dolagima dahil olan VLDL’ler, tipki gilomikronlar gibi periferik dokularda
lipoprotein lipaz (LPL)’1n etkisine maruz kalir ve biiyiik oranda TRG’den arimr.
Bu arada VLDL’den HDL’ye TRG, HDL’den VLDL’ye CHO transferi olur.
Boylece VLDL TRG yoniinden iyice fakirlesirken CHO esteri igeriginde bir artma
meydana gelir. Cap1 kiigiilen ve yogunlugu artan VLDL dolasimdaki LDL nin bir
onciisiidiir.*

LDL, yaklagik olarak 200 A° gapa sahip olan LDI, boyut olarak
onciilerine (VLDL ve IDL) narazan daha kiiciiktiir, fakat yogunlugu artmus
durumdadir (d=1.019-1.063 g/ml). Serumdaki toplam CHO’un yaklasik %70’
LDL’de bulunmaktadir. LDL, %75 oraninda lipid (%35 CHO ester, %10 serbest
CHO, %10 trigliserid ve %20 fosfolipid) ve %25 proteinden olugmaktadir. Primer
gorevi CHO’yu karacigerden periferik dokulara tagimaktir. Serumdaki LDL nin
biiyiilk ¢ogunlugunun VLDL’in bir katabolizma iiriinii oldugu diisiiniilmektedir.
Apo B100 LDL’deki tek apoproteindir. Serumdan LDL’nin uzaklastirilmasi
biiyilkk oranda hepatositlerce gergeklestirilir. Serum LDL’nin LDL reseptorii
aracilifiyla dzellikle karaciger tarafindan uzaklagtirllmasinda yapidaki Apo B 100
ve hiicre yiizeyindeki reseptér sayist etkilidir. LDL bilinen en aterojenik
faktordiir. Kandaki konsantrasyonun yiikselmesi insanlarda aterosiklerozisin bir
habercisi olarak kabul edilmektedir. Bu yiizden LDL kéti CHO olarak da

tanimlanmaktadir,'>
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HDL’ler, lipoproteinler igerisinde yogunluk olarak en fazla (d:1.063-1.21
g/ml), cap olarak en kiiciik olan (70-120 A° ) partikiillerdir. Yaklagik %50 lipid
(%25 fosfolipid, %15 CHO ester, %5 serbest CHO ve %5 trigliserid) ve %50
proteinden (Apo A-I ve Apo A-II HDL’deki ana apoproteinlerdir), olugur.
Karaciger ve ince barsaktan sentezlenir . HDL’nin baglica gorevi CHO’yu
periferal hiicrelerden karacigere tagimaktir. HDL, dansiteleri dikkate ahnarak
HDL1 (1.050-1.063 g/ml) , HDL2 (1.063-1.12 g/ml) ve HDL3 (1.12-1.21 g/ml)
olmak iizere ii¢ simfa ayrihr. HDL gruplan igerisinde Apo E’yi yapisinda
bulunduran tek fraksiyon HDL1 olup yaklagik total serum Apo E’sinin %50’sine
sahiptir.

Kolesterol agil transferaz (LCAT), HDL’deki CHO’yu esterlestiren 6nemli
bir enzimdir. HDL’in yapisindaki Apo A-I, LCAT nin kofaktoriidiir. HDL3,
serbest CHO’nun miikemmel alicisidir. Alinan ve esterlestirilen serbest CHO’nun
miktar arttikga partikiiliin boyu biiyiir ve HDL2 meydana gelir. Baz1 hayvanlarda
(fare, sican, kopek), daha az dlglide olmak iizere insanlarda HDL2 CHO esterleri
yoniinden daha da zenginlesebilir ve aym zamanda Apo E edinebilir. Bu Apo E
iceren partikiil (HDL1) aslinda HDL’in az bir miktarin1 olugturur, fakat metabolik
olarak aktif bir alt simfidir. HDL antiaterojenik bir lipoproteindir. Bu yiizden iyi
CHO olarak da bilinirr HDL1 insanlarda CHO esterlerinin karacigere
ulagtinimasinda kullamilan baglica yol degildir. insanlar, maymunlar ve
tavsanlarda CHO VLDL ve LDL yoluyla serumu terk eder ve daha az HDL,
bunun yerine daha fazla LDL sentezlenmesinden dolay1 bu tiirler, aterosiklerozise

duyarhdir. Bunun yaninda sigan, fare, kdpek basta olmak lizere genel olarak
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hayvanlar, HDL1 olustururlar v¢ CHO’yu Apo E’nin aracihik ettii yol ile
dogrudan karacigere gotiirebilirler. Bu hayvanlarda LDL diizeyleri diigiiktiir,
dolayisiyla ateroskleroz gelisimine kars direnglidirler.'

Hiperlipidemi, serum CHO ve lipid diizeylerinin artmasi aterosklerozun
gelismesini ve koroner kalp hastalig: riskini artinr. Total CHO’nun 200mg/dl
veya yiiksek olmasi, LDL CHO’nun 130 mg/dl veya daha yiiksek olmasi, HDL
CHO’nun ise 35 mg/dl’den kiigiik olmas: koroner kalp hastalig1 igin bir risktir.*

Periodontitisten kaynakli gr(-) bakteri veya LPS’nin sistemik atag1 sonucu
major vaskiiler cevap olusur, damar duvarlarina enflamatuar hiicre infiltrasyonu,
vaskiiler diiz kas proliferasyonu, vaskiiler yag dejenerasyonu ve intravaskiiler
koagulasyonu igerir. LPS endotel hiicre adezyon molekiillerinin ekspresyonunu
yeniden diizenler ve IL-1, TNF-a ve tromboksan salinmasina neden olur ki bu da
platelet agregasyonu ve adezyonu, lipid laden foam hiicrelerinin olusumu ve CHO
ve CHO esterlerinin birikimine neden olur. Artan LDL monositlerin IL-18 ve
TNF-o. sekresyonunu artirirken, HDL monositleri baskilar. IL-1f damarlarda
koagulasyon ve trombozis yaparken fibrinolizisi geciktirir,'"»'#%89

Son yillarda yapilan ¢aligmalarda, hiperlipidemili hastalarda daha fazla
periodontitis gdzlendigi ve artan periodontitis siddeti ile beraber serum lipid
diizeylerinin de arttig1 gosterilmistir.?>57>-10%118,149

Giiniimiizde periodontal hastaliklarin tedavisinde, periodontal hastaliga
yatkinhi$ artiran sistemik hastalifin kontrolii 6nemli yer tutarken, aym: zamanda

diyabet gibi bazi sistemik hastaliklarin kontroliinde de periodontal tedavilerin

Oonemli faydalan oldugu gosterilmistir Bu konuda yapilan ¢alhigmalarda

28



periodontal tedavilerin (oral hijyen egitim, cerrahi olmayan periodontal tedavi,
subgingival kiiretaj ve ilave antibiyotik (amoxicillin/clavulanic asit 875 mg) tip 2
diyabetlilerde  glisemik = kontrol  lizerine olumlu etkileri  oldugu
gosterilmigtir.>*>1¢15! Djyabet primer olarak karbonhidrat metabolizmas: olmak
iizere bir metabolik diizensizlik hastaligidir, insiilin sekresyonunda bozukluk ,
bozulan insiilin fonksiyonu veya her ikisi sonucu olusan hiperglisemi (yiiksek kan
glikozu) ile karakterizedir. Lipid ve protein metabolizmasinda degisiklikler
go6zlenir. Kan glikozundaki kronik yiikselme uzun siireli disfonksiyonla iligkilidir
ve gozler, bobrekler, kalp, sinirler ve kan damarlar1 gibi birgok organa zarar
verirler. Zayif kontrollii veya Onceden teshis konmamis diyabet hastalarin
lipoprotein mekanizmalarinda majér modifikasyonlar vardir. Bu hastalarda
sikikla HDL diizeyleri azalirken TRG diizeyleri siklikla dramatik olarak
yiikselmektedir. LDL diizeyleri normal olabilir, fakat sikhkla LDL
kompozisyonlar1 degisir. Bazi vakalarda LDL diizeyleri belirgin sekilde
yiikselmigtir. Diizelmig glisemik kontrol genellikle lipoprotein metabolizmasini da
diizeltir. Hiperglisemi LDL’nin oksidasyonunu artirir ve okside LDL dogal

formundan daha gok aterojeniktir,*’-*536->36%109.118
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MATERYAL VE METOT

CALISMA GRUBU

Aragtirmaya  Cumhuriyet  Universitesi ~ Dishekimligi  Fakiiltesi
Periodontoloji Anabilim Dali’na bagvuran, klinik ve radyografik olarak kronik
periodontitis teshisi konan, yaslan 22-57 arasinda degisen 48 hasta dahil
edilmistir. Hastalar sigara igen ve igmeyen olarak iki gruba ayrilmugtir. Sigara igen
25 bireyin yaglann 22-52 degismekte olup ortalamasi 39.20+1.42 ve sigara
igmeyen 23 bireyin ise yaglan 22-57 arasinda degismekte olup ortalamasi
36.22+1.79 olarak tespit edilmistir. Caligmaya dahil edilen 48 hastanin 14’ii
bayan, 34’ii erkektir. Sigara icen grupta 3 bayan, 22 erkek, sigara icmeyen grupta
11 bayan, 12 erkek bulunmaktaydi. Sigara igen 25 bireyin Fagerstrom bagimlilik
testine gére 13’il ¢ok az ve az, 7’si orta, 5’i yiiksek ve gok yilksek bagimlilik
seviyesine sahipti. Ayrica hastalarin boy ve kilolar1 alinarak BMI’lar1 hesaplandi.
Hasta segiminde, herhangi bir sistemik hastaligin bulunmamasi, son 6 ay
icerisinde antibiyotik ve/veya antienflamatuar ilag kullanmamis ve herhangi bir
periodontal tedavi gérmemis olmalarina dikkat edildi. Caligma i¢in Cumhuriyet
Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulundan gerekli izin alinmus olup,
hastalara ¢aligma hakkinda gerekli bilgi verilerek yazili onaylan alindi. Her iki
aragtirma grubuna da, agiz hijyen motivasyonu, distagi temizligi, polisaj ve 5 mm

veya daha fazla SCD’e sahip bolgelerde kok yiizeyi diizlestirmesi yapildi.
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KLINIK DEGERLENDIRME

Hastalarda klinik degerlendirme, SCD, Silness-Loe'*? Plak Indeksi (PI),
Loe-Silness'” Gingival Indeks (GI) 6lgiimleri kullamlarak tiim arastirma
boyunca, ayni aragtirici tarafindan yapilmigtir. Tiim olgiimlerde Williams
Periodontal Sondas1” kullanildi. Elde edilen sonuglar Cumhuriyet Universitesi
Dishekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali’nda kullamlan indeks
formlarina kaydedildi.

Sondalama cep derinligi

SCD olgiimleri basing uygulamadan, sondun kendi agirhigi ile dislerin
uzun aksina paralel olarak, her bir disin 6 noktasindan (mezio-bukkal, mid-
bukkal, disto-bukkal, mezio-lingual, mid-lingual, disto-lingual) yapild1 ve
milimetre cinsinden kaydedildi. Tiim dislere ait 6l¢limler toplanip 6lgiim yapilan
yiizey sayisina boliinerek hastaya ait ortalama SCD elde edildi.

Gingival indeks (Lde&Silness)

GI dlgiimleri asagidaki skorlara gore yapildi. Her bir digin vestibiil yiiziine
ait GI skorlan toplanip dis sayisina boliinerek hastaya ait ortalama GI skorlan
tespit edildi.

0: Saglikh digeti.

1: Hafif iltihap, renk degisiklii ve 6dem varligi, sondalamada kanama
yok.

2: Orta derecede iltihap, kirmizihk, 6dem ve parlaklik, sondalamada

kanama var.

* Hu-Fredy,USA
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3: Siddetli iltihap, bariz kirnmizihk, 6dem ve parlaklik, iilserasyon ve
spontan kanamaya egilim varlig.

Plak indeksi (Silness&Lde)

PI ol¢iimleri asagidaki skorlara gore yapildi. Her bir digin vestibiil yiiziine
ait PI skorlan toplanip dis sayisina boliinerek hastaya ait ortalama PI skorlan
tespit edildi.

0: Plak bulunmaz.

1: Serbest diseti kenarmma ve komsu dis yiizeyine tutunmusg film seklinde
ve sonda yardimu ile goriilebilen plak.

2: Gozle diseti kenarinda ve dig yiizeyinde goriilebilen orta derecede
yumusak eklenti varligi.

3: Diseti kenarinda ve dis yiizeyinde asir1 derecede yumusak eklenti

varhigi.

BAGIMLILIK DUZEYLERININ HESAPLANMASI

Hastalarimiz sigara igen ve igmeyen diye iki gruba ayrilarak, hastalarin
sigara i¢me durumlarn ve sigara igenlerin bagimlilik diizeyleri Fagerstrom nikotin
bagimlilik testine gore asagidaki anket uygulanarak belirlendi.*’

Anket formunda, sigara igme durumu ile ilgili {i¢ soru yer almigtir. Bu
sorular A.B.D’de sigara i¢me durumunun tasnifi i¢in kullanilan sorularin Tiirkge

stiriimiidiir.
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Bu sorular sunlardir:

1. Yasammmz boyunca toplam 100 adet (bes paket) sigara icmis
misinizdir?

a) Evet b) Hayir

2. Halen sigara igiyor musunuz?

a) Evet her giin icerim b) Her giin olmamakla birlikte ara sira igerim

c¢) Hayir, biraktim d) Hayir, daha 6nce de igmedim

Bu sorunun yanitlar1 ABD’de evet ve hayir olmak iizere iki siklidir. Bu
caligmada igcme Ozelliklerinin daha iyi betimlenebilmesi igin dort sikli olarak
diizenlenmigtir.

3. Giinde kag sigara iciyorsunuz ?

(Giinde bir sigaradan daha az yani ¢ok seyrek i¢iyorsaniz haftada ictiginiz
sigara miktarim1 yazimz: Haftada ............. adet sigara)

Bu sorulardan birincisine hayir diyenler, ‘igmemisler’ kategorisine tasnif
edilmigtir. Bu soruya evet diyenler; ikinci soruya, evet her giin veya her giin
olmamakla birlikte ara sira igerim yamtlarindan birini vermigslerse ‘Halen igenler’
kategorisine alinmigtir. Halen igenler daha sonra iki alt gruba aynilmigtir: ‘Her giin
igenler’ ve ‘Ara sira igenler’. Birinci soruya evet diyenlerden ikinci soruya ‘Hayir
biraktim’ yanitim1 verenler, ‘Birakanlar’ kategorisini olugturmugtur.

FAGESTROM NIKOTIN BAGIMLILIK TESTI ANKETI

1. Giinde kag adet sigara i¢iyorsunuz?

A. 10 veya daha az: 0 Puan

B. 11-20: 1Puan
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C. 21-30: 2 Puan

D. 31 veya daha fazla: 3 Puan

2. Sabah ilk sigarayr uyamisimizdan ne kadar sonra icersiniz?

A. Ik 5dk iginde: 3 Puan

B. 6-30dk icinde: 2 Puan

C. 31-60dk icinde: 1 Puan

D. 60dk sonra: 0 Puan

3. Sigara iciminin yasak oldugu yerlerde icmeden durmakta
zorlaniyor musunuz?

A. Evet: 1 Puan

B. Hayir: 0 Puan

4. Giin boyu ictiginiz sigaralardan hangisi size en hos geliyor?

A. Sabahimn ilk sigarasi: 1 Puan

B. Diger: 0 Puan

S. Uyanmay izleyen ilk saatlerde giiniin diger saatlerine gore daha sik
m icersiniz?

A. Evet: 1 Puan

B. Hayir: 0 Puan

6. Giiniin cogunu yatakta gecirecek kadar hasta oldugunuzda da
sigara icer misiniz?

A. Evet: 1 Puan

B. Hayir: 0 Puan
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Sigara igenler bu sorulardan aldiklant toplam bagimlilik puanina gore
agagidaki bagimhilik diizeylerinden birine dahil edilmislerdir.

Bagimlilik diizeyleri; (0-2 puan: ¢ok az), (3-4 puan: az), (5 puan: orta), (6-
7 puan: yiiksek) ve (8-10 puan: ¢ok yiiksek) olup, sigara icen grupta yeterince
hasta olmadigindan bu diizeylerin modifiye edilmis sekli olan (0-4 Puan: Cok az,
az), (5: Orta), (6-10: Yiiksek, ¢ok yiiksek) siniflama kullanilda.

VUCUT KIiTLE INDEKSI HESAPLAMASI

Tiim hastalardan boy ve kilolar alindiktan sonra; BMI: Agirhik (kg) /
Boyun karesi (metre)’ formiilii kullanilarak BMI hesaplandi. Hesaplanan BMI
skorlar ise; WHO ’nun simiflamasina gore; <18.5 zayiflik, 18.5-24.9 normal kilo,
25.0-29.9 sisman, 30.0-39.9> obez ve =40.0 asir1 obez seklinde degerlendirildi.®®

ORNEK ALAN SECIiMi VE OLCUMLERI

Caligmada her hasta i¢in birer tane olmak iizere iist gene anterior bolgede 5
mm ve/veya 5 mm’yi gecen en derin SCD’ye sahip mezial veya distal
interproksimal alanlar Ornek bolgesi olarak tespit edildi. Tespit edilen bu
bolgelerden standardize akril stentler yardimi ile SCD olgiimleri, PI ve GI
Olgiimleri yapildi. Ayrica Omek bolgelerinden standardize Periopaper
kullanilarak DOS 6rnekleri toplandi.

DISETi OLUGU SIVISI ORNEKLEMESI

DOS oOrnekleri muayene seansindan sonraki seansta Periopaper
kullanilarak herhangi bir islem uygulanmadan Once tiim hastalardan sabah

saatlerinde alindi. Toplama islemi salya kontaminasyonu olmamasi igin iist kesici

* Periopaper, ProFlow,ABD
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diglerin  vestibill yiiz interproksimal bolgelerinden yapildi.  Salya
kontaminasyonunu Onlemek igin bdlge pamuk tamponlarla izole edildi.
Ornekleme yapilmadan énce drneklemenin yapilacag: dis yiizeyi basingl hava ile
kurutuldu, pamuk peletlerle supragingival plak uzaklastirildi. Periopaper’larin kan
ve salya ile kontamine olmamasina dikkat edildi. Periopaper’lar” digeti cebi igine
hafif bir direng alana kadar yerlestirildi. Standardizasyonu saglayabilmek igin
Periopaper’lar digeti cebi i¢inde 30 saniye tutuldu. Periopaper’lar Ependorf
tiiplere kondu ve analize kadar —70 °C’de saklandi.

PERIODONTAL TEDAVI

Caligmaya dahil edilen tiim hastalara, miimkiin oldugunca kisa bir siire
zarfinda, oral hijyen egitimi, distag1 temizligi, polisaj ve SCD 5 mm ve daha fazla
olan bolgelere lokal anestezi altinda kok yiizeyi diizlestirme islemlerinden olusan
baglangi¢ periodontal tedavi yapildi ve hastaya son seanstan 3 haftalik bir
iyilesme periyodundan sonra yapilan klinik 6l¢iimlerin tekrarlanacagi sdylendi.

DOS TNF-a SAPTANMASI

DOS olgiimlerinde, TNF-a diizeyleri tayini Cumhuriyet Universitesi Tip
Fakiiltesi Temel Tip Bilimleri Mikrobiyoloji Anabilim Dali’nda bulunan yari
otomatik ELISAY cihazi kullanilarak belirlendi. Periopaper’lara emdirilerek
toplanan DOS Orneklerinin ekstraksiyonu icin %0,1’lik serum bovin albumin
igeren Hank’s buffer soliisyonu hazirlandi1™ ve Ependorf tiiplerine bu soliisyondan
100ul eklendi. Daha sonra DOS’un soliisyona gegigini saglamak i¢in 30 saniye

vorteks mikser ile kangtirildi. Kangtinlan tiiplerin igerikleri TNF-o analizinde

¥ Mikroplate Biokinetic reader/EL312
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kullanildi. TNF-o. diizeylerini kantitatif olarak degerlendirmede human TNF-a
ELISA Kiti* kullanildi. Kit kullanim klavuzuna uygun galisilarak, DOS’da TNF-a
seviyesi saptandi. Yapilan deneysel asamalar asagida agiklandig: sekilde
gergeklestirildi.

I-Tiim kuyucuklar iki defa yikama soliisyonundan gegirildi ve kurulandi.

II-Standart ve Blank icin ayrilan kuyulara 100ul diger kuyucuklara ise
50ul sample diluent eklendi.

III-TNF-a standart soliisyonundan 100pl alinarak ilk kuyucuklara ilave
edildi ve pipetaj yapilarak kuyudan kuyuya aktarildi. Son 100l ise disar atilda.

IV-Her Omnekten 50ul alinarak kuyucuklara ilave edildi. Aym islem
kontrollere de uygulandi.

V-Hazirlanan Biotin conjugate soliisyonundan 50ul blank dahil tiim
kuyucuklara ilave edildi ve mikrotitrasyon kabinin iizeri kapatilip oda 1si1sinda 100
rpm rotatdrde 2 saat inkiibe edildi.

VI-inkiibasyon sonrast kuyucuklar 4 defa yikama soliisyonundan
gecirildikten sonra kurutuldu.

VII-Hazirlanan Streptavidin-HRP soliisyonundan blank dahil tiim
kuyucuklara 100 pl ilave edildikten sonra mikrotitrasyon kabinin iistii kapatilarak,
oda 1sisinda 100 rpm rotatérde 1 saat inkiibe edildi.

VII-Kuyucuklar 4 defa yikama soliisyonundan gegirildikten sonra

kurutuldu.

# human TNF-a ELISA version 3 (BMS223/3) MedSytems Diagnostic GmbH, Rennweg 95b A-1030 Vienna, Austria
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IX-Hazirlanan TMB-substrate soliisyonundan blank dahil mikrotitrasyon
kabindaki tiim kuyucuklara 100 pl eklenerek, oda 1sisinda 100 rpm’de rotatérde
karanlik ortamda 10-20 dk inkiibe edildi. Siire renk degisimine gére ayarlandi.

X-Inkiibasyon igleminden sonra kuyucuklara 100ul stop soliisyon ilave
edilerek reaksiyon durduruldu. Mikrotitrasyon kabi ELISA mikroplate
okuyucusunda 450 nm’de okutuldu.

XI-Optik okuyucuda standartlardan elde edilen absorban degerlerinin
sonuglarina gore grafik kagidi iizerinde standart egrisi olugturuldu. Digeti olugu
sivilarindan elde edilen absorban degerleri bu egri ilizerinde degerlendirdi.
Bulunan bu degerler sulandirma farklan olan 2 ile garpilarak, TNF-o. diizeyleri pg
cinsinden belirlendi. DOS hacminin ¢ok kiigiik olmas1 ve hacimsel degisikliklerin
¢ok fazla olmasindan dolay1 konsantrasyon hesaplamas: yapilmadi. Sonuglar total
miktar olarak ifade edildi.

SERUM LiPID DUZEYLERININ BELIRLENMESI

Caligmaya dahil edilen hastalarin baglangi¢ ve tedavisi sonrasi 3.hafta
serum lipid diizeyleri Cumhuriyet Universitesi Aragtirma ve Uygulama Hastanesi
Klinik Biyokimya Laboratuvarlari’nda gergeklestirilmigtir. Hastalarin 12 saatlik
achk sonras1 6n kol venasindan 2 ml kan alinarak vacuteiner jelli primer tiiplere
konulmus ve en kisa siirede degerlendirilmesi saglanmigtir. Biyokimyasal
degerlendirmeye tabi tutulacak kan Ornekleri, 3000 devirde 5 dakika santrifiij
edilmis ve kan drnekleri IL Test ™ LDH-P marka otoanalizatérde, IL Test ™
kitleri kullanilarak, spektrofotometrik yontemle analiz edilmistir. Kan alim

islemleri sabah saat 8.00-10.00 arasinda gergeklestirilmigtir. Degerlendirilen
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biyokimyasal parametreler ve bunlara ait alt iist sinur degerler; TRG igin 40-165
mg/dl, CHO igin 150-250 mg/dl, HDL igin 30-70 mg/dl, LDL icin 50-150 mg/dl,
VLDL igin 10-50 mg/dl‘dir. Patolojik serum konsantrasyon diizeyleri ise; TRG
i¢in >165 mg/dl, CHO igin >250 mg/dl, LDL igin >130 mg/dl, HDL i¢in <30
mg/dl, VLDL i¢in >50mg/dl’dir.

VERILERIN ISTATISTIK ANALIZi

Caliyma verileri SPSS (9,05) programinda degerlendirildi. Bu
degerlendirmede grup i¢i kargilagtirmalarda Eglestirilmis Wilcoxon T Testi,
gruplar aras1 kargilagtirmada Mann-Whitney U Testi, serum lipid diizeylerinin,
tim agza ait klinik Olgiimler ve Ornek bolgesine ait klinikk DOS 6lgiimleri
arasindaki iligki Pearson Korelasyon Testi ile analiz edilmistir. Veriler tablolarda
ortalama =+ standart sapma olarak verilmigtir. Karsilagtirmalar p 6nemlilik

katsayisina gore, p>0,05 6nemsiz ve p<0,05 6nemli olarak degerlendirilmigtir.
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BULGULAR

Caligmaya yagslan 22-57 arasinda degisen 14’{i bayan, 34’ii erkek 48 hasta
dahil edilmistir. Hastalar sigara igen ve igmeyen olarak iki gruba ayrilmstir.
Sigara igen 25 bireyin yaglar1 22-52 degismekte olup ortalamas: 39.20+1.42 ve
sigara igmeyen 23 bireyin ise yaslar1 22-57 arasinda degismekte olup ortalamasi
36.22+1.79 olarak tespit edilmigstir. Yas yOniinden gruplar arasindaki farklilik
Onemsizdir (p:0.163; (p>0.05). Sigara igen grupta 3 bayan, 22 erkek, sigara
icmeyen grupta 11 bayan, 12 erkek bulunmaktaydi. Sigara icen bireylerin BMI
degerleri 26.22+0.75, igmeyen bireylerin ise 25.84+1.08 olarak bulunmugtur. BMI
yoniinden gruplar arasi farklihk Onemsizdir (p:0.551;p>0.05).Sigara icen 25
bireyin Fagerstrom bagimhilik derecelerine gore 13’ii ¢ok az ve az, 7’si orta, 5°i

yiiksek ve ¢ok yliksek bagimlilik seviyesine sahipti (Tablo 1).

Gruplar Cinsiyet Hasta Bagimlilik Hasta Yag BMI
Say1si Sayist (xtss) (x+ss)

Sigara Bayan 3 Cok az ve Az 13 39.20+7.12 26.22+3.61
Igen Erkek 22 Orta 7

Yiiksek ve 5

Cok yiiksek
Sigara Bayan 1 36.22+8.61 25.84+4.72
fgmeyen Erkek 12
P 0.163 0.551

Tabloe 1: Sigara icen ve igmeyen bireylerin tanvmlayict parametrelerin dagilim.

Sigara igen ve igmeyen gruplarin tiim agza ve 6rnek bolgesine ait klinik
periodontal parametrelere ait grup igi ve gruplar arasi karsilagtirilmas: Tablo 2°de

izlenmektedir.
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Parametreler Sigara Igen Sigara igmeyen p
(xxss) (x+ss)
TO- PI 2.480.41 2.26+0.49 0.145
TS- P 1.3620.37 1.2520.34 0.340
P 0.000% 0.000*
TO- GI 1.9820.26 1.9220.32 0.237
N [IS-GI 1.1820.31 1.1620.33 0.626
5 |P 0.000% 0.000%
< [TO-SCD 3.42+0.53 3.12+0.49 0.063
5 TS-SCD 3.04+0.59 2.50+0.37 0.001%
P 0.000% 0.000*
TO- PI 2.28+0,68 2.14+0.69 0.447
TS-PI 1.24%0.44 1.3320.48 0.484
g P 0.000% 0.000%
& [TO-GI 1.92+0.40 1.9520.47 0.785
2 [Tsol 1.32%0.48 1.3620.49 0.755
ﬂ P 0.000% 0.001%
TO- SCD 6.1621.25 6.10+1.06 0.991
E TS-SCD 4.92+1.38 4.38+1.40 0212
O P 0.000* 0,000%
*p=0.05

Tablo 2: Tiim agza ve drnek bolgesine ait klinik periodontal parametrelerin grup ici ve gruplar
aras: kargilagtirimas: (TO: Tedavi 6ncesi, TS: Tedavi sonrasi).

Sigara igenlerde yapilan grup ici karsilagtirmada; tedavi 6ncesi ve tedavi
sonrast tiim agiz ve drek bolgesi PI, GI, SCD parametrelerine ait farkliliklar
istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0.05).

Sigara igmeyenlerde yapilan grup i¢i kargilastirmada; ait tedavi 6ncesi ve
tedavi sonrasi tim a1z ve Omek bolgesi PI, GI, SCD parametrelerine ait
farkliliklar istatistiksel olarak 6nemlidir (p=<0.05).

Sigara igen ve igmeyenlerde gruplar aras1 degerlendirmede; tedavi 6ncesi
tim agiz ve Ornek bdlgelerine ait PI, GI, SCD degerleri karsilagtirildiginda
farkhiliklar 6nemsiz bulunmugtur.

Sigara igen ve igmeyenlerde gruplar arasi degerlendirmede; tedavi sonrasi

tiim ag1z ve 6rnek bolgelerine ait PI, GI, SCD degerleri karsilagtirildiginda sadece
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tiim agza ait tedavi SCD o6lgiimleri arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemlidir
(p=<0.05).
Sigara icen grupta Fagerstrom bagimlilik diizeylerine gore tiim agza ve

ornek bolgesine ait klinik periodontal parametrelerin grup i¢i ve gruplar arasi

kargilagtinlmasi Tablo 3’de verilmisgtir.

Parametreler Cok az ve Yiiksek ve Kw p
Az Orta Cok yiiksek
(x+ss) n:13 (x+ss) (x*ss)
n:7 n:s
TO- P 2.46+0.44 2.63%0.38 2.35%0.40 1.61 0.447
TS- PI 1.370.36 1.3220.30 1.4020.46 0.06 0.968
P 0.001% 0.018% 0.042%
TO-GI 1.9220.20 2.11%0.15 1.94+0.12 0.83 0.657
N [TS-GI 1.1720.18 1.27+0.13 1.10+0.50 2.33 0.311
& | P 0.001% 0.018% 0.042%
< |TO-SCD 3.45+0.50 3.59+0.59 3.12+0.40 352 0.172
§ TS-SCD 3.13+0.60 3.07+0.66 2.76x0.38 1.00 0.606
P 0.003% 0.018% 0.043%
TO-PI 2.13%0.75 2.57+0.52 2.0020.71 2.14 0.340
TS-PI 1.3120.49 1.1420.00 1.20+0.45 0.70 0.704
g P 0.006* 0.023* 0.102
B |TO-GI 1.92+0.51 2.0020.00 1.8020.45 0.76 0.683
2 [TS-GI 1.3120.45 1.4320.55 1.20+0.45 0.69 0.708
5 P 0.01T* 0.046* 0.083
TO-SCD 6.08+1.19 6.43%1.37 6.00+1.41 0.41 0.813
2 TS-SCD 5.23%1,14 4.86+0.98 4.20+2.17 342 0.180
© [P 0.015% 0.026* 0.059

o
i
=
&

Tablo 3: Bagimhiik diizeylerine gore tiim agiz ve érnek bolgesi klinik periodontal parametrelerin
grup igi ve gruplar arasi karsiastirilmasi (TO: Tedavi dncesi, TS: Tedavi sonras).

Her ti¢ bagimlilik derecesine ait bireylerin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi
tiim agiz ve Ornek bolgesi klinik parametreleri grup iginde kargilagtirldiginda;
tiim ag1z ve O6rnek bolgesi PI, GI, SCD degerleri yoniinden farkhlik 6nemli

bulunurken,
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Her ii¢ bagimlilik derecesine ait bireylerin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi
tiim agiz ve ornek bolgesi klinik parametreleri gruplar arasinda karsilastirildiginda
farkliliklar 6nemsiz bulunmustur.

DOS TNF-o DEGERLERI

Sigara icen ve igmeyen bireylerde 6rnek bolgesi DOS TNF-a sonuglar

Tablo 4°de verilmistir.
. Sigara icen . Sigara icmeyen

TO-n:23 TS-n:24 | TO-n:21 TS-n:21

TNF-a TNF-a Total |TNF-a TNF-a Total p

Orani(%) | Miktari(pg) Orani(%) Miktari(pg) (x£ss)

(x+ss)

Tedavi 6ncesi | 44.0 17.57+¢27.31 34.8 14.19+27.87 0.458
Tedavi sonras: | 40.0 10.96+16.71 26.1 9.81+20.35 0.428
P 0.691 0.513

Tablo 4: DOS TNF-a diizeylerinin grup igi ve gruplar arast karsilastirnlmasiy(TO: Tedavi dncesi,
TS: Tedavi sonrasi).

Sigara igen ve igmeyen bireylerde tedavi dncesi ve tedavi sonrast DOS
TNF-o0. diizeylerinin grup igi kargilastinlmasinda farkliliklar istatistiksel olarak
Onemsizdir.

DOS TNF-a diizeyleri gruplar arasinda hem tedavi 6ncesi hem de tedavi
sonrasi karsilastirildiginda farkliliklar istatistiksel olarak onemsiz bulunmugtur.

Sigara igenlerde bagimlilik diizeylerine gore DOS TNF-q diizeylerine ait

grup ici ve gruplar arasi karsilastirma sonuglar1 Tablo 5°de verilmistir.

Bagimlilik diizeyleri
Cok az ve Az (x+ss) Orta (x+ss) | Yiiksek ve Cok yiiksek (x+ss) | Kw P
TO-n:11  TS-n:12 | TO-n:7 TS-n:7 | TO-n:5 TS-n:5
TO- TNF-o(pg) 9.45+11.94 23.43+31.51 27.20+43.58 0.780 0.677
TS-TNF-o(pg) 11.64+19.96 - 20.00+14.63 4131 0.127
P 0.397 0.068 0.715

Tablo 5: Bagimhlik diizeylerine gore DOS TNF-a diizeylerinin grup ici ve gruplar arasi
karsilagtirmast (TO: Tedavi éncesi, TS: Tedavi sonrasi).
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Sigara igenlerde bagimlhilik diizeylerine gére grup i¢i karsilagtirmalarda
periodontal tedavi ile DOS TNF-a diizeylerinde istatistiksel olarak 6nemli bir fark
gbzlenmedi.

Bagimlilik diizeylerine gore gruplar arasi karsilagtirmada hem tedavi
oncesi hem de tedavi sonras1 DOS TNF-a diizeylerinde istatistiksel olarak 6nemli
bir fark bulunamadi.

Biyokimyasal parametreler

Sigara icen bireylere ait serum lipid diizeyleri Tablo 6’de verilmistir.

Sigara igmeyen bireylere ait serum lipid diizeyleri ise Tablo 7°de verilmistir.
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Sigara icen ve i¢gmeyen bireylere ait serum lipid diizeylerinin grup ici ve

gruplar aras1 karsilagtinlmas: Tablo 8’de ve Grafik la,b ve Grafik 2ab’de

izlenmektedir.

Parametreler Sigara igen Sigara igmeyen p
(xtss) (xtss) (x+ss)

TO-TRG 197.68+182.48 117.17+56.19 0.024*

TS-TRG 200.92+180.68 101.63+45.82 0.011*

P 0.893 0.150

TO-CHO 189.29+48.64 174.26+38.88 0.354

TS-CHO 187.00+43.57 165.47+41.13 0.175

P 0.574 0.711

TO-HDL 40.04+16.48 51.87+18.74 0.006*

TS-HDL 39.00+10.91 46.44+11.31 0.034*

P 0.694 0.021*

TO-LDL 111.92436.70 08.61+35.79 0.119

TS-LDL 107.28+24.84 109.11+32.82 0.934

P 0.407 0.494

TO-VLDL 39,52+36,51 23.35+11.30 0.022*

TS-VDLD 40.12+36.03 20.37+9.21 0.010*

P 0.946 0.192

* p<0.05

Tablo 8: Serum lipid diizeylerine ait grup ici ve gruplar arasi karsilastrma (TO: Tedavi éncesi,
TS: Tedavi sonrast).

Sigara icen ve igmeyen bireyler hem tedavi 6ncesi hem de tedavi sonrasi
biyokimyasal parametreler agisindan gruplar arasi karsilagtirmada; TRG, HDL, ve
VDLD’de ki farkhiliklar istatistiksel olarak anlamlh bulunmustur (p=<0.05).

Sigara i¢meyenlerde yapilan tedavi Oncesi ve sonrasi grup i¢i
karsilagtirmada; HDL yoOniinden farklilik istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur
(p=0.05). Diger parametreler yoniinden farklihklar dnemsizdir (p>0.05).

Sigara igen grupta ise hicbir biyokimyasal parametrede istatistiksel olarak

onemli bir fark bulunamamstir (p>0.05).
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Grafik 1a-b: Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi ortalama serum lipid diizeylerinin gruplar aras
karsilastirllmasu.
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Grafik 2 a-b: Sigara Igen ve igmeyen gruplara ait tedavi 6ncesi ve tedavi sonrast ortalama serum
lipid diizeylerinin grup i¢i karsilagtirilmast.

Sigara igen grupta Fagerstrom bagimlilik diizeylerine gore tedavi dncesi ve

sonrasi serum lipid diizeylerinin grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirilmasi Tablo

10’da verilmistir.
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Parametreler Cok az ve Az Orta Yiiksek ve kw p
Cok yiiksek

TO- TRG 213.83+251.26 191.5078.92 163.6060.71 2.49 0.288
TS- TRG 212.00£222.37 | 255.83+176.54 138.60+75.13 1.64 0.439
P 0.807 0.500 0.500

TO-CHO 200.50+55.60 185.33+46.89 176.80+34.32 0.26 0.877
TS- CHO 192.17+54.22 190.50+37.20 177.40+24.11 0.28 0.868
P 0.263 0.399 0.893

TO-HDL 39.92+14.03 35.3325.20 32.00+4.12 2.01 0.366
TS- HDL 37.42+6.78 34.17+7.33 41.40+16.88 0.54 0.762
P 0.310 0.499 0.138

TO-LDL 118.75+34.63 111.67+39.96 112.0032.44 0.02  0.988
TS- LDL 112.50%26.1 105.17+26.38 108.40+19.44 0.44  0.800
P 0.346 0.496 0.893

TO-VLDL 42.75%50.31 38.33+15.81 32.80£11.90 2.44  0.294
TS- VDLD 42.33244.33 51.17+3545 27.60+14.88 1.74 0.418
B 0.779 0.497 0.500

Tablo 10: Bagimhhk diizeylerine gore serum lipid diizeylerinin grup ici ve gruplar arasi
karsilastirilmasi.

Sigara igenlerde bagimlhilik derecelerine gore grup ici karsilastirmalarda
tedavi oncesi ve tedavi sonrasi serum lipid diizeylerinde istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunamadi (p>0.05).

Gruplar arasi kargilagtirmada gerek tedavi oncesi gerekse tedavi sonrasi
serum lipid diizeyleri arasinda farklar istatistiksel olarak onemsizdir (p>0.05).

Tiim agza ait klinik periodontal klinik parametrelerin birbirleri ile olan
korelasyon katsayilari degerlendirildiginde; sigara igenlerde tedavi oncesinde PI
ile GI (r:0.434;p<0.05) ve PI ile SCD (r:0.408;p<0.05) ol¢iimleri arasinda pozitif
bir korelasyon tespit edilmistir. Buna karsin GI ile SCD herhangi bir korelasyon
tespit edilememistir. Sigara igenlerde tedavi sonrasi korelasyon katsayilar
incelendiginde ise, PI ile GI (r:0.516;p<0.01) arasinda pozitif bir korelasyon

gozlenirken, diger parametreler arasinda bir iligki gézlenmemistir.
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Sigara igmeyenlere ait tiim agiz klinik parametreler arasindaki iligki
katsayilar incelendiginde, tedavi oncesinde sadece PI ile GI (r:0.634;p<0.01)
arasinda pozitif bir korelasyon gozlenirken, diger parametreler arasinda bir iligki
bulunamamugtir. Tedavi sonrasi dlgiimler arasinda ise PI ile GI (1:0.727; p=0.05)
ve GI ile SCD (r:0.651; p<0.05) arasinda pozitif bir korelasyon gozlenirken P ile
SCD arasinda bir iliski gozlenmemistir.

Serum lipid diizeylerinin birbirleri ile olan korelasyon katsayilari
incelendiginde; sigara igenlerde, tedavi 6ncesi TRG ile CHO (r:0.728;p=0.05),
TRG ile VLDL (r:1.00; p<0.05), CHO ile LDL (r:0.665;p=<0.05), CHO ile VLDL
(1:0.448; p=<0.05) arasinda pozitif bir korelasyon gozlenirken, HDL ile LDL (r:-
0.479, p=<0.05) negatif bir korelasyon bulunmustur. Kalan diger parametreler
arasinda ise herhangi bir iligki bulunamamistir. Tedavi sonras1 degerlerde ise,
TRG ile CHO (r:0.816;p<0.01), TRG ile VLDL (r:1.00; p=<0.05), CHO ile LDL
(1:0.539; p<0.05), CHO ile VLDL (r:0.73; p=0.05) arasinda pozitif bir korelasyon
tespit edilirken, diger dl¢iimler arasinda bir iligki gézlenmemistir.

Sigara i¢meyenlerde ise; tedavi oncesinde, TRG ile CHO (1:0.603;
p<0.05), TRG ile LDL (r:0.474;p=<0.05), TRG ile VLDL (r:1.00;p<0.05), CHO ile
LDL (r:0.875; p<0.05), CHO ile VLDL (r:0.605; p<0.05), LDL ile VLDL
(r:0.475; p=<0.05) arasinda pozitif bir korelasyon gdzlenirken kalan digerleri
arasinda herhangi bir iligki yoktur. Tedavi sonrasi olgiimlerde ise sadece TRG ile
VLDL (0.999; p=<0.05) arasinda pozitif bir korelasyon gdzlenirken diger

parametreler arasinda herhangi bir iliski bulunamamistir.
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Tiim agza ait klinik parametreler ile serum lipid diizeyleri arasindaki iliski

katsayilari ise Tablo 11°de gosterilmistir.

TRG CHO HDL IDL VLDL

Tedavi Oncesi | PI 0.326 0.223 -0.070 0.065 0.325

GI 0.162 0.189 0.240 0.070 0.161

SCD 0.134 0212 0.282 0.218 0.135

= Tedavi Sonrast | PI 0.287 0.418* | -0.110 0.257 0.287

58 GI -0.011 0.117 0.035 0.141 20,011

B SCD 0.208 0.355 ~0.380 0.487* | 0.208

Tedavi Oncesi | PL 10.052 | -0.004 0.280 0.134 | -0.047

Gl 0174 | -0.245 0.116 0277 | -0.168

- SCD 0322 | -0.441* | 0.040 0.414% | 0323

< & [TedaviSonrast | Pl 0023 | 0110 | -0.159 | -0.060 | -0.013

5S¢ Gl 0137 | -0.195 0.055 0.198 0.136

2 SCD -0.050 0.235 0.141 0.250 0.033
*p<0.05

Tablo 11: Klinik periodontal parametrelerle serum lipid diizeyleri arasindaki korelasyon
katsayilar:.

Sigara igenlerde tedavi sonrast olgiimlerden sadece PI-CHO ve SCD-LDL
arasinda pozitif bir iligki gozlenmistir. Sigara igmeyenlerde ise tedavi Oncesi
degerlerden SCD-CHO ve SCD-LDL arasinda negatif bir korelasyon
goziikmektedir.

Ornek bolgesine ait klinik periodontal parametrelerle DOS TNF-a

dlgiimleri arasindaki korelasyon katsayilart Tablo 12°de gdsterilmistir.

TNF-o

Tedavi Oncesi Pl -0.438

GI -0.137

SCD 0.606*

s Tedavi Sonrast PI -0.337

58 GI 0.297

A= SCD 0.023

Tedavi Oncesi PI -0.490

GI -0.742*

= SCD 0,292

o 2. |Tedavi Sonrast Pl -0.528

5S¢ GI -0.498

B SCD 0.276
* p<0.05

Tablo 12: Ornek klinik periodontal parametrelerle DOS TNF-o Slgiimleri arasindaki korelasyon
katsayilart.
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Sigara icenlerde tedavi oncesi SCD ile TNF-o arasinda pozitif bir
korelasyon gozlenmektedir (r:0.606;p=0.05). Kalan diger parametreler arasinda
bir iliski yoktur. Tedavi sonrasinda 6lglimler arasindaki iligki katsayilarinin higbiri
6nemli degildir.

Sigara igmeyenlerde tedavi 6ncesinde GI ile TNF-o atasinda negatif bir
iliski gozlenmektedir (r:-0.742;p<0.05). Kalan diger parametreler arasinda bir
iliski yoktur. Tedavi sonrasinda 6lgiimler arasindaki iligki katsayilarinin higbiri

onemli degildir.
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TARTISMA VE SONUC

Periodontal hastaliklarda en Gnemli etiolojik faktoriin mikrobiyal dental
plak oldugu gt')stcn'lmistir,m’97 Bakteriler, gingival sulkusta kolonize olduktan
sonra, sayica artarak apikale dogru ilerlemekte, epitel ve bag dokusu fibrillerinin
atasmaninin bozulmasina ve komsu dokularda yikima neden olmaktadir. Klinik
olarak cep olusumu, atagman kaybi, radyografta alveoler kemik kaybi, disetinde
odem, sondalamada kanama, DOS gibi bulgularla teshis edilebilmektedir.
721,73,93,122,126 pyactalik kronik tabiatta olmakla birlikte kisa aktif donemler ve daha
uzun pasif donemlerle devirsel seyreder. Aktif donemlerde yikim, pasif
dénemlerde ise yikimmn durmasmnin yaninda bir miktar yapim da meydana
gelmektedir.ss’58 Fakat periodontal hastalik tedavi edilmez ise dis kayiplari
kag;.lmlmazdlr.82’105 Periodontal yikima bakterilerin yaninda konak savunmasindan
kaynaklanan birtakim  mekanizmalar ~ da dolayli olarak etki
etmektedir S 70899299154

Periodontal hastaligin lokal yikim etkisi yaninda bir takim sistemik etkileri
de tamimlanmugtir. Periodontitisin sistemik etkilerinden birincisi, uzun zamandir
bakteriyemi ve buna bagh olarak enfektif endokardit riskidir. ikinci olarak, bakteri
ve tiriinlerinin yamnda enflamatuar mediatorlerin ve proenflamatuar sitokinlerin
dolagima kanigmasidir. Ugiinciisii, bakteriyemi nedeniyle kan dolasiminda artan

proenflamatuar ~ sitokin iiretimidir."?*® Cesitli caligmalarda, periodontal
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hastaliklarm diisiik dogum agirhig ve erken dogum'*~'®

gibi istenmeyen dogum
sonuglari, diyabe‘c,m9 KVS,”’12’85’1°°’112 romatizmal,®® ve solunum yolu
hastaliklar1®® gibi baz1 sistemik hastaliklar ile ilgili olduklarn gosterilmigtir. Bu
iligkilerde bir takim risk faktorleri ornegin periodontitisle KVS hastaliklarinda
sigara, yag, BMI ve artan serum lipid diizeyleri gibi ortak risk faktorleri
tanimlanmugtir, 5796122145158

Periodontal tedavinin ilk basamagmi baslangic periodontal tedavi
olusturmaktadir. Baglangi¢ periodontal tedaviye aym1 zamanda cerrahi olmayan
periodontal tedavi, antienfektif tedavi veya faz I tedavisi gibi isimler de
verilmektedir. Baslangi¢ periodontal tedavi mikrobiyal dental plag1 uzaklagtirmak
veya azaltmak icin hem mekanik hem de kemoterapotik yaklagimlar igerir.
Mekanik yaklagim oral hijyen egitimi, distasi temizligi ve kok yiizeyi
diizlestirmesinden olugmaktadir. Plak birikimine sebep olan veya plak
uzaklagtirilmasin1  zorlagtiran faktorlerin ortadan kaldirilmasi da baglangig
periodontal tedavinin igerisindedir. Bunlardan, oral hijyen egitimi ile hastanin iyi
bir plak kontrol teknigi kazanmasi ve bunu idame ettirmesi saglanir. Iyi bir oral
hijyen periodontal tedavinin bagansi i¢in 6n sarttir. Distasi temizlii ve kok
yiizeyi diizlestirmesi ile supra ve subgingival distasi ve plak, semente niifus eden
rezidiiel distaglann ve enfekte sement ve endotoksinler gibi etiolojik faktorler
uzaklagtirlir. Bylece periodontal hastalik klinik olarak kontrol altina alinmig ve
periodontal dokularda iyilesme saglanmis olur. Sonugta, digeti enflamasyonunda

azalma, SCD’de azalma, klinik atagsman kazanci ve radyografta alveoler kemik

kazanci goriiliir. Baglangi¢ periodontal tedavinin basarisini olumsuz etkileyen bir
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takim faktorleri vardir. Bunlar arasinda hastanin diizenli ve yeterli bir agiz bakim
aligkanlif1 edinememesi, diizenli bir profesyonel bakimin saglanamamasi, genetik
faktorler, diyabét gibi baz1 sistemik hastaliklarin bulunmasi ve sigara sayilabilir.
Sigara hem cerrahi hem de cerrahi olmayan periodontal tedavinin sonuglarini
olumsuz etkilemektedir. Bu yiizden periodontal tedavi iginde sigara egitimi ve
birakma programlari da olmalidir. Ayrica derin cep varligi furkasyon problemleri
gibi lokal faktorler de tedavi sonuglarim olumsuz etkilemektedir, 217123129

Son zamanlarda diyabet ve periodontal hastalik {izerine yapilan
caliymalarda diyabet olsun veya olmasin periodontitisle beraber kan glikoz
seviyesinin yiikseldigini gosterilmistir.>'%!"%1%  QOral hijyen egitiminden
baslangi¢ periodontal tedavi, kiiretaj ve ilave antibiyotik (Amoxicillin/clavulanic
asit) verilmesi gibi gesitli periodontal tedavilerin 6zellikle kotii kontrollii tip 2
diyabette = glisemik  kontrol  {izerine  olumlu  etkilerinin  oldugu
gésterilmistir.s’131’146’151 Diyabette primer olarak karbonhidrat metabolizmasi
olmak iizere lipid ve protein metabolizmasinda degisiklikler gozlenir. Zayif
kontrolli veya Onceden teshis konmamis diyabet hastalarin lipoprotein
mekanizmalarinda major modifikasyonlar vardir. Bu hastalarda siklikla HDL
diizeyleri azalirken TRG diizeyleri siklikla dramatik olarak yiikselmektedir. LDL
diizeyleri normal olabilir, fakat siklikla LDL kompozisyonlar1 degigir. Bazi
vakalarda LDL diizeyleri belirgin sekilde yiikselmistir. Diizelmis glisemik kontrol
genellikle lipoprotein metabolizmasim da diizeltir. Fakat periodontal tedavinin
periodontitisle arttif1 gosterilen serum lipid diizeylerinin kontrolii {izerine etkisi

iizerine literatiirde gok az galisma vardr.256°%1%
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Sigaramin baglangi¢ periodontal tedaviye e@si ilizerine yapilan Onceki
caligmalarda sigara igenlerde doza ve kullamm siiresine bagh olarak daha az
sondalama cep derinlifi azalmasi, atagman ve kemik kazanci
bildirilmigtir.2%6%6%1%13  Demirkaya® yaptign g¢ahismada cerrahi olmayan
periodontal tedavinin sigara igmeyenlerde sigara igenlere gore daha fazla diseti
cekilmesi, cep derinlifinde azalma ve atagman kazanci sagladigini tespit etmistir.
Ayrica sigara igenlerde digeti iltihabinin belirgin bir sekilde baskilandigim ve her
iki grup arasinda plak skorlar agisindan bir fark olmadigim gdstermiglerdir.
Bilginer® oral hijyene dikkat edilmediginde sigaranin periodontal hastalik
siddetini artirabilecegini, fakat iyi bir oral hijyenle sigaranin periodontal tedavi
sonrast iyilesme iizerine olumsuz bir katkisimn olmayacagim bildirmektedir.
Erdemir ve ark.”? ise, cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasi 1. ayda baslangig
olgiimlerini yaptiklari ¢aliymada 3. ve 6. ayda GI ve sondalamada kanama
olglimlerinin sigara igmeyenlerde daha fazla oldugunu, buna karsin sigara
icenlerde klinik atagman seviyesinin 3. ayda, PI’nin ise baslangigtan 6. aya kadar
artiy gosterdigini bulmuglardir. Bizim ¢aliymamizda ise sigara i¢en ve igmeyen
gruplara ait yas ve BMI yaninda tedavi dncesi tiim agiz PI, GI, SCD ortalamalan
birbiri ile uyumluydu. Baglangi¢ periodontal tedavi ile hem sigara icen hem de
sigara igmeyen grupta tiim agza ait PI, GI, SCD olgiimleri istatistiksel olarak
onemli derecede azaldi. Bu azalma 6zellikle sigara igmeyen grupta tiim agiza ait
SCD &lgiimlerinde daha fazla goziikmektedir. Yani sigara igenler baglangig
periodontal tedaviye SCD agisindan daha az cevap vermektedirler. Benzer sekilde

her iki grupta da ornek bolgesi PI, GI, SCD 6l¢iimlerinde de periodontal tedavi
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sonrasi anlamli azalmalar bulunmugtur. Gruplar arasinda tedavi sonras1 SCD’de
anlamh fark gozlenirken PI ve GI skorlarinda ise bir fark bulunamamigtir. Buna
karsin sigara igenlerde bagimlihik diizeylerine gore tiim agiz ve drnek bolgesine
ait PI, GI, SCD olgiimlerinde baslangi¢ periodontal tedavi sonrast istatistiksel
olarak anlaml azalmalar go6zlenmistir. Bagimlilikk derecelerine goére gruplar
arasinda gerek tedavi dncesi gerekse tedavi sonrasi dl¢iimler arasinda herhangi bir
fark bulunmamustir. Bulunan bu sonuglar ¢ogunlukla Onceki g¢aligmalarla
uyusmaktadir. Fakat tedavi sonrasi uzun siireli bir takip yapilirsa literatiirde
bahsedildigi gibi sigara igenlerde 6zellikle GI‘de azalma PI de ise artma oldugu
goriilebilir.'??

Baslangi¢ periodontal tedavinin DOS TNF-a seviyelerine etkisi iizerine az
sayida caligma yapilmistir. Erdemir ve ark.* kronik periodontitisli hastalarda
sigaranin klinik parametreler ve DOS IL-6 ve TNF-o diizeyleri iizerine etkisini
arastirdiklan ¢alismada DOS IL-6 ve TNF-a agisinda her iki grup arasinda 6nemli
bir fark olmamasina ragmen sigara icenlerde total TNF-o diizeylerinde
baglangigtan 6. aya Onemli bir azalma tespit etmislerdir. Fakat, baglangig
periodontal tedavi sonras1 1. aya gore 3. ve 6. aylarda klinik parametrelerle DOS
IL-6 ve TNF-a diizeyleri arasinda anlamh bir iliski bulamamislardir. Kegeci®® ise,
eriskin (kronik) periodontitisli bireylerde DOS TNF-a diizeyleri iizerine
Nonsteroidal antienflamatuar (NSAI) ilaglarin etkisine baktiklar1 bir ¢alismada,
saglikli bolgelerden alinan DOS TNF-a diizeylerinde her ii¢ tedavi (Faz I, Faz
I+NSAI, Oral hijyen egitimi (OHE)+NSAI) grubunda da anlamli azalmalar

gozlerken, hastalikli bolgelerden alman DOS TNF-a diizeylerinde Faz I ve Faz
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I+NSAI gruplannda anlamh azalmalar saptamiglar, bununla beraber OHE+NSAT
grubunda ise anlaml bir yiikselme tespit etmislerdir. DOS TNF-a diizeyleri ile
SCD arasinda pozitif, GI arasinda negatif bir iliski bulunmugtur. Saglikli
bolgelerde ise DOS TNF-a seviyesi ile GI arasinda pozitif bir iligki bulunmustur.
Ataoglu ve ark.® peri-implant oluk stvisinda IL-1B, TNF-o diizeyleri ve nétrofil
elastaz aktivitesini degerlendirdikleri ¢aligmada, sigara igenlerde igmeyenlere gore
notrofil elastaz aktiviteleri ve IL-If diizeylerinde 6nemli bir azalma, TNF-o
diizeylerinde ise onemli bir artma tespit etmiglerdir. Bizim ¢aligmada ise ornek
bolgesi DOS TNF-a seviyesinde her iki grupta da periodontal tedavi ile anlamh
bir degisiklik olmamugtir. Gruplar arasinda ise hem tedavi dncesi hem de tedavi
sonras1 degerler arasinda bir fark gozlenmemistir. Benzer sekilde sigara igen
grupta bagimlilik diizeylerine gore grup i¢i ve gruplar aras: karsilastirmada higbir
anlamh fark bulunamamistir. Ornek bolgesi klinik Slgiimleri ile DOS TNF-a
diizeyleri arasindaki korelasyona bakildiginda; tedavi 6ncesinde Sigara igenlerde
sadece SCD ile TNF-a arasinda pozitif bir korelasyon gozlenirken, Sigara
igmeyenlerde ise sadece GI ile TNF-a arasinda negatif bir iligki gézlenmektedir.
Fakat benzer sonuglar tedavi sonras1 degerlendirmede ise gozlenmemigtir. Bu
sonuglarda Ozellikle bagimlilik derecelerindeki hasta sayismin azligi ve tedavi
sonrast takibin kisaligx etkili olmus olabilir.

Son yapilan galigmalarda periodontitisin serum lipid diizeylerini artirdigi
gﬁsterihnistir.27’29’78’79’1°2’118’149 Birgok ¢aligmada sigaranin  periodontal
hastaliklarla cesitli sistemik hastaliklar igin ortak bir risk faktorii oldugu

gosterilmis ve sigaranin periodontal hastalikla sistemik hastaliklar arasindaki
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iligkiyi artirdig1 gosterilmigtir, 56125145 Emingil ve ark.*? periodontal hastalikla
akut kalp krizi arasindaki iligkiyi inceledikleri ¢aligmada, 4 mm’yi asan SCD,
sondalamada kanama, ve sigara igme ile CHO, TRG, LDL diizeyleri arasinda
Onemli bir iligki bulmuslar ve bu diizeylerin akut kalp krizi gegiren hastalarda
kronik kalp hastalig olanlardan daha yiiksek oldugunu bulmuslardir. Baskaya'®
30 yas ve iizeri kronik periodontitisli hastalarin klinik parametreleri ile serum
lipid diizeyleri arasinda bir iliski bulunamazken, Giildalli® ise 40 yas ve lizeri
kronik periodontitisli hasta grubunda periodontal olarak saglikli kontrol
grubundan 3 kat daha fazla hiperlipidemiye rastlamiglar ve periodontitisli
hastalarda serum TRG, CHO, LDL diizeyleri saglikli kontrollerden daha
yiiksekken, HDL seviyesi agisindan iki grup arasinda bir fark gézlenmemistir.

Pussinen ve ark.'®

yas ortalamalarn 49 olan 30 kronik periodontitisli hasta
iizerinde yaptiklari bir galiymada periodontal tedavinin (konvansiyonel mekanik
tedavi ve 7 giin boyunca 2x1 500 mg metranidazol tedavisi) serum HDL
seviyesinde 6nemli bir artiga dolayis1 ile HDL’nin antiaterojenik potansiyelini
artirabilecegini gostermiglerdir. Bizim c¢aliymamizda ise sigara igenlerde hem
tedavi oncesi hem de tedavi sonrasi ortalama TRG, VLDL diizeyleri sigara
igmeyenlerden daha yiiksek bulunurken, HDL seviyesi ise daha diisiik
bulunmustur. Baglangi¢ periodontal tedavi ile sadece sigara igmeyen grupta HDL
seviyesinde anlaml1 bir azalma gozlenmistir. Hem tedavi oncesi hem de tedavi
sonrasinda gruplar arasinda gozlenen bu sonuglar Onceki g¢aligmalarla

uyusmaktadir. Fakat periodontal tedavi sonras1 grup iginde serum lipid

diizeylerinde beklenen azalma olmadi. Bunun sebebi g¢aligmaya dahil edilen
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hastalarin orta yasta olmasi, tiim gruplara ait hasta sayisinin az olmasi ve serum
lipid diizeyleri yiiksek olan hastalarin ayn degerlendirilmemesi ve belki de
baglangi¢ periodontal tedaviyi takiben uzun siireli bir takip gerektirmesi olabilir.
Sigara icen grupta ise igmeyen gruptan daha az olmakla beraber benzer sonuclar
beklenmekteydi. Sigaranin hem periodontal saghga hem de serum lipid
diizeylerine etkisi doza ve kullamim siiresine bagh olmasina karsin, bu ¢alismada
sonuglar sigara igenlerde bagimhlik alt gruplarna ait hasta sayisinin az
olmasindan etkilenmis olabilir.

Sonu¢ olarak bu g¢aligmanin smirlar igerisinde sigara igenlerin SCD
acisindan i¢meyenlere gore baslangig periodontal tedaviye daha az cevap
verdikleri ve ayrica baglangi¢ periodontal tedavi ile sigara icen ve i¢gmeyen
hastalarda DOS TNF-a diizeylerinde anlaml bir degisiklik olmadig1 g6zlenmistir.
Serum lipid diizeylerinde ise sigara icenlerde igmeyenlere gore hem tedavi 6ncesi
hem de tedavi sonras1 serum TRG, VLDL diizeyleri daha yiiksek bulunurken
HDL diizeyleri daha diigiikk bulunmugtur. Buna kargin periodontal tedavi sonrasi
sadece sigara igmeyenlerde HDL diizeylerinde anlamhi bir azalma gozlenmigtir.
Bu konuda, farkli yag gruplarinda, daha genis popiilasyonlarda uzun siireli takip

¢aligmalarina ihtiyag¢ oldugunu diigiinmekteyiz.
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OZET

Bu caligmada, sigara igen ve igmeyen kronik periodontitisli hastalarda
baslangi¢ periodontal tedavinin serum lipid ve DOS TNF-a diizeylerine etkisini
tespit etmek amaglanmagtir.

Calismaya, klinik ve radyografik olarak kronik periodontitis teshisi konan,
yaslar1 22-57 arasinda degisen 48 hasta dahil edilmistir. Bu hastalarin 25°i sigara
icen , 23’{i ise sigara icmeyen grubu olusturmaktaydi. Hastalarin klinik olarak
degerlendirilmesinde PI, GI, SCD, élgiimleri yapildi ve DOS érnekleri toplandi.
Tiim olgiimler baglangig ve tedavi sonras1 3. haftada tekrarlandi. DOS TNF-a
diizeyleri ticari ELISA kitleri kullamlarak degerlendirildi.

Calisma sonucunda her iki grupta da periodontal tedavi ile tiim klinik
parametrelerde anlamli azalmalar bulundu. Gruplar aras1 karsilagtirmada, tedavi
sonrasinda SCD o6lgiimleri sigara icenlerde anlamli derecede az bulundu. Sigara
icenlerde bagimlilik derecelerine gore, tiim gruplarda periodontal tedavi ile klinik
parametrelerde anlamli azalmalar gozlendi. Fakat gruplar aras: kargilagtirmalarda
bir fark bulunamadi. DOS hacmi ve TNF-a seviyesinde her iki grupta da
periodontal tedavi sonrasi anlamli bir degisiklik olmamistir. Gruplar arasinda ise
hem tedavi Oncesi hem de tedavi sonrasi1 degerler arasinda bir fark
gozlenmemigtir. Benzer sekilde sigara igen grupta bagimhilik diizeylerine gore
grup i¢i ve gruplar aras1 kargilastirmada higbir anlaml fark bulunamamustir.

Ornek bolgesi klinik élciimleri ile DOS TNF-a diizeyleri arasindaki korelasyona
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bakildiginda; tedavi 6ncesinde sigara igenlerde sadece SCD ile TNF-a pozitif bir
korelasyon gozlenirken, sigara igmeyenlerde ise sadece GI ile TNF-a arasinda
negatif bir iliski gozlenmektedir. Fakat benzer sonuglar tedavi sonrasi Glgiimler
arasinda ise gozlenmemigtir. Sigara icenlerde hem tedavi Oncesi hem de tedavi
sonrasi ortalama TRG, VLDL diizeyleri igmeyenlerden daha yiiksek bulunurken,
HDL seviyesi ise daha diigik bulunmustur. Baslangi¢ periodontal tedavi ile
sadece sigara igmeyen grupta HDL seviyesinde anlamli bir azalma gézlenmigtir.
Sigara icenlerde tedavi sonrast Olgiimlerden sadece PI-CHO ve SCD-LDL
arasinda pozitif bir iligki gozlenmigtir. Sigara igmeyenlerde ise tedavi Oncesi
degerlerden SCD-CHO ve SCD-LDL arasinda negatif bir korelasyon oldugu
goriilmiigtiir.

Sonug¢ olarak mevcut ¢aligmanin smirlan iginde sigara igenlerin SCD
agisindan igmeyenlere gore baslangic periodontal tedaviye daha az cevap verdigi
ve ayrica baglangi¢ periodontal tedavi ile sigara igen ve igmeyen hastalarda DOS
TNF-a diizeylerinde anlamh bir degisiklik olmadifn gozlenmistir. Serum lipid
diizeylerinde ise periodontal tedavi sonras1 sadece sigara igmeyenlerde HDL
diizeylerinde anlaml1 bir azalma gézlenmistir. Bu konuda, farkh yas gruplarinda,
daha genis popiilasyonlarda uzun siireli takip c¢aligmalarina ihtiya¢ oldugunu

diistinmekteyiz.
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THE EFFECTS OF INITIAL PERIODONTAL THERAPY ON SERUM
LIPID AND GCF TNF-o LEVELS ON SMOKING OR NON-SMOKING

CHRONIC PERIODONTITIS PATIENTS.

SUMMARY

This study aimed to evaluate the effects of initial periodontal therapy on
serum lipid and GCF TNF-o levels on smoking or non-smoking chronic
periodontitis patients.

Forty-eight patients whose ages differ between 22-57 and clinically and
radiographically diagnosed as chronic periodontitis, were included in the study.
Twenty-five of them were smoker and the rest were non-smoker. There were no
difference between groups according to their age and BMI values. Clinical
evaluation of the patients were done using Plaque index (PI), Gingival index (GI)
and probing depth (PD) values and GCF. Measurements were performed at
basaline and 3rd week. GCF TNF-a values were determined using commercial
ELISA Kkits.

At the end of the study, both groups showed statistically decreased values
for clinical parameters after periodontal therapy. Between the groups, PD values
were statistically less in smoker group. All subgroups, in respect to the
dependence values of smokers, all groups showed significant decrease in clinical

parameters after periodontal therapy. However, there were no differences between
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these subgroups. GCF TNF-o values did not change after periodontal therapy.
Among the groups, before and after therapy values did not differ either. Likely,
smoker group did not show any statistically significant difference for between and
in subgroup comparisons in respect to the dependence levels. When the
correlation between sample site clinical measurements and GCF TNF-a levels
were evaluated, a positive correlation could be seen only between PD and TNF-a
levels in smokers, and a negative correlation between GI and TNF-o values in
non-smokers. However, there were no similar results for post-treatment values.
Smokers had higher TRG and LDL values and lower HDL values than non-
smokers both in pre and post-treatment. A significant decrease after initial
periodontal therapy in HDL values were only found in non-smoker group. In
smoker group only PI-CHO and PD-LDL values showed positive correlation after
initial therapy. In non-smokers, pre-treatment values of PD-CHO and PD-LD
values showed negative correlation.

As a result, in the limitation of this study, according to PD values smokers
give a lesser response to initial periodontal therapy than non-smokers. Also after
initial periodontal therapy in smokers and non-smokers, GCF TNF-a values do
not change significantly. HDL was the only serum lipid that decreases
significantly after periodontal therapy in non-smokers. So for, we thinks that this
subject are needed long term studies including different age groups and wide

population.
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