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OZET

Epidemiyolojik arastirmalar, sigaranin periodontitisin siddeti, yayillimi ve
prevalansi uzerinde Onemli etkisi oldugunu ve periodontal hastalik ve
enflamasyon igin major risk faktort olarak kabul edilebilecegini gostermigtir.
Enflamasyonun, sigara icen ve i¢cmeyen hastalarin gingival yapilarinda
damarsal degisikliklere neden oldugu bilinmektedir. Bu ¢alismanin amaci, farkl
periodontal hastalik seviyesindeki sigara icen ve icmeyen hastalarin gingival

mikrodolagimlarini degerlendirmektir.

Agizdaki damarsal goruntiler 129 hastadan (72 kadin, 57 erkek)
videokapilleroskopi teknigi kullanilarak elde edildi. Periodontal parametreler
kaydedildi ve hastalar periodontal saglik durumlarina ve sigara kullanim
durumlarina goére 6 gruba ayrildi. Goérintiler damar yogunlugu, kirmizilk
ortalamalari ve damar yapisi agisindan bir bilgisayar programi yardimiyla analiz

edildi. Veriler, SPSS programiyla istatistiksel olarak degerlendirildi.

Gruplar arasi anlamli farkhliklar ve iligskiler oldugu go6zlendi. Damar alanlari,
saghkh grup ve kronik periodontitis grubunda 75,03+40,25 ve 136,72+50,76

olarak hesaplandi.

Videokapilleroskopi, gingival damarsal agi incelemek igin guvenilir, invaziv
olmayan, basit bir tekniktir. Gingival damarsal yapilari incelemek i¢in daha fazla

¢alismaya ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Videokapilleroskopi, mikrodolasim, periodontal hastaliklar,
damar yapisi



ABSTRACT

Epidemiologic studies have shown that smoking has an important effect on
prevalence, extent and severity of periodontitis and smoking accepted as a
major risk factor for periodontal disease and inflammation. Inflammation is
known to cause vascular changes of gingival structure of both smoking and
non-smoking patients. The aim of the research is to evaluate gingival
microcirculation changes of smoking and non-smoking patients with different

levels periodontal disease

Oral microvascular images have been obtained from 129 (72 women and 57
men) patients with videocapillaroscopy. Periodontal parameters were recorded
and patients were divided in six groups attributing to their smoking and
periodontal health status. Images were analyzed for vessel intensity, redness,
structure of vessel by a software program. Data were statistically evaluated
with SPSS program.

Significant differences and relations were observed between groups. Vessel
area were calculated 75,03+40,25 and 136,72+50,76 respectively for healthy

group and chronic periodontitis patients.

Videocapillaroscopy is a reliable, non-invasive simple method for investigation
of microvasculature of gingiva. Further studies needed for investigation gingival

microstructures.

Keywords : Videocapilleroscopy, microcirculation, periodontal diseases,
vascular structure
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pHm Mikronmetre

A.a. Actinobacillus actinomycetemcomitans
bFGF bazik Fibroblast buyime faktoru

CD Cep derinligi

CD-B Gorunta alinan bolgedeki cep derinligi

CD-D Goriantl alinan dislerin 6 bolgesindeki cep derinligi ortalamalari
CD-tum  Anterior bolgedeki tum diglerden alinan cep derinligi

DOS Diseti olugu sivisi

E.c. Eikenella corrodens

ELAM-1 Endotelyal I6kosit adezyon molekuli -1

FGF Fibroblast buyime faktoru

G Gingivitis

Gi Gingival indeks

Gi-B Goruntu alinan bolgedeki gingival indeks

Gi-D Gorintl alinan dislerin 6 bdlgesindeki gingival indeks ortalamalari
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HGF Hepatosit biyume faktori
ICAM-1 interselliiler adezyon molekdilii -1
Ig Immunoglobulin

IL-8 interldkin-8

\Y, intra venéz

LDF Lazer Doppler flowmeter

LPS Lipopolisakkarit

mm Milimetre

OPS Ortogonal polarizasyon spectral
P Periodontitis

P.g. Porphyromonas gingivalis

P.i. Prevotella intermedia

PDGF Trombosit kaynakli baylime faktoru
Pi Plak indeksi



Pi-B
Pi-D
Pi-tim
PNL
PS

SS
T.f.
TGF-a
TGF-B
TNF-a
VEGF

Goruntu alinan bolgedeki plak indeksi

Goruntu alinan dislerin 6 bolgesindeki plak indeksi ortalamalari
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Tumor nekrozis factor alfa

Vaskuler endotelyal biytime faktori
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1 GIRIS
Saglikh diseti, bag dokusundan epitele dogru loop (firkete / U seklindeki
damar yapisi) cgizerek ilerleyen subepitelyal vaskuller pleksus ile karakterizedir
(Kindlova, 1965). Disetinde gelisen enflamasyon, damarlanmanin artisina, daha
fazla kapiller U (firkete) seklinde damar yapilarinin olugsmasina (Egelberg,
1966), damar boyutlarinin geniglemesine, bolgede kan akiminin yavaglamasina
(Hansson ve ark., 1968) neden olur. Enflamasyonun tetikledigi vaskilit ve
damar gecirgenligindeki artis, lenfositlerin ve serum komponentlerinin bag
dokusuna ge¢gmesine ve dolayisiyla doku hasarina neden olan immun cevaba
neden olmaktadir (Matheny ve ark., 1993). Hayvanlarda gingival damarlanmay:
gOsteren prospektif calismalar, enflamasyonun yoklugunda damar aginin
tekrarlayan sekilde dizenli ¢ok kath bir formu oldugunu gostermistir (Hansson
ve ark., 1968; Soderholm ve Egelberg, 1973; Nuki ve Hock, 1974). Buna karsin,
dogal olarak olusan veya deneysel olarak olusturulan gingivitiste gingival
pleksus dizensizdir ve kilcal damarlar firkete seklinde, kivrik ve dilatedir

(Hansson ve ark., 1968; Nuki ve Hock, 1974).

Sigara icen ve icmeyen bireylerdeki gingival kan akiminin ve damar
yapisinin karsilastirildigi  birgcok calisma yapilmistir. immunohistokimyasal
(CD34 antilen boyama) yontemi kullanilarak damar yogunluklarinin
kargilastirildigi bir calismada sigara igen bireylerde, sigara igmeyen bireylere
gore disetindeki klglk damarlarin sayisi daha ¢ok bulunmustur (Mirbod ve
Ahing, 2001). “Laser Doppler flowmetry” kullanilan baska bir calismada,
sigaray! yeni birakmis olan bireylerde, erken dénemde gingival kan akiminin

normale dondugu bildirilmistir (Morozumi ve ark., 2004).

Gingival mikrodolasimla ilgili caligmalar, kullanilan yéntemlerin girisimsel
olmasi veya radyoaktif materyal icermesi nedeniyle yillar boyunca etik sorunlara
sebep olmaktadir. Kapilleroskopi, girisimsel olmayan diagnostik bir tekniktir.
Periferal dolasimi goruntulemek icin invaziv olmayan bir yontem olarak
kullanilabilir. Bazi patolojilerin gostergesi olan mikroanjiopatileri saptamak,

hastaliklarin fazlarini belirlemek ve tanilarini koymak igin yararl bir tekniktir.

1



Kilcal dolasim konusunda yapilan morfolojik ¢alismalar, mikrovaskuler yapinin
otoimmun patolojilerin  ve akut-kronik  enflamatuvar  hastaliklarin
etiyopatogenezinde dogrudan rol oynamasina bagh olarak 6nem
tasimaktadirlar. (Scardina ve ark., 2009a).

Kapilleroskopi, kilcal damarlari in vivo incelemeye olanak tanidigi igin,
mikrosirkUlasyon ¢alismalari agisindan dnem kazanan, ilgi ¢gekici bir ydontemdir.
Yapilan literatur taramasinda bu yontem kullanilarak sigara igcen ve igmeyen
bireylerde farkli periodontal hastallk dizeylerinde disetindeki damar

morfolojisinin birlikte degerlendirildigi bir calismaya rastlanmamistir.

Bu ¢alisma dahilinde sigara igcen ve igmeyen farkli periodontal hastalik
duzeylerine sahip hastalarda, disetindeki damar yapisinin videokapilleroskopi
yontemiyle degerlendiriimesi, klinik parametrelerle iligkisinin karsilastiriimasi

amaclanmaktadir.



2 GENEL BILGILER

2.1. Saghlkh Periodonsiyumun Damarsal Yapisi

Periodontal dokularin vaskuler yapisi, birgcok arter ve venin anastomoz
yapmasiyla meydana gelen bir agdir. Cogu kez cesitli arterlerin dentisyonun
belirli bolgelerini besledikleri disunulmektedir. Gergekte, farkli arterler arasinda
oldukga fazla anastomoz bulunmaktadir. Bu nedenle maksilla ve mandibulanin
yumusak ve sert dokularinin kan destegini, damarlarin tek basina besledigi
bolgeler olarak degerlendirmenin yetersiz oldugu, butunsel bir ag olarak kabul
etmenin daha dogru oldugu soylenmektedir. Diseti genellikle kan destegini
supra periostal kan damarlari sayesinde alir. Bu damarlar, sublingual, mental,
bukkal, fasiyal, palatinum majus, infra orbital, posterior superior dental arterlerin
terminal dallandir (Sekil 2.1). Plastik perfizyon ile elde edilen maymun
modellerinde goruldugu gibi, maksilla ve mandibulada vestibuler disetinin kan
desteginin cogunun supra periostal damarlardan geldigi dogrulanmaktadir (Sekil
2.2) (Lindhe ve ark., 2008a).

Sekil 2.1 insanda alt ve Ust genede kan destegi
(a.s.): subgingival arter, (a.m.): mental arter, (a.b.): bukkal arter, (a.f.): fasiyal
arter, (a.p.): palatinum majus arter, (a.i.): infra orbital arter, (a.ap.) posterior

superior dental arter.



Sekil 2.2 Maymun modelinde alt ve Ust genede kan destegi

Sekil 2.3 digin ve periodontal dokularin kan destegini géstermektedir.
Superior ve inferior alveoler arterin bir dali olan dental arter, dis soketine
girmeden dénce intraseptal dalina ayrilir. intraseptal arterin terminal dali olan
rami perforantes, esas alveol kemigini blitin soket boyunca delip gecer.
Periodontal ligametin apikal kismindan gelen damarlar ve intraseptal arterin
esas alveol kemigini delen butin bu dallari, periodontal ligament boglugunda
anastomoz yapar. Dental arter kdok kanalina girmeden Once periodontal
ligamentin apikal kismini besleyen dallara ayrilir (Sekil 2.3). Ayrica peridontal
ligamentten gelen damarlar alveoler kreti delip gecerek serbest disetini
beslemektedir (Sekil 2.4) (Lindhe ve ark., 2008a).

Maksillanin anterior bolgesindeki disetinde kan akimi, mandibuladan
daha fazla bulunmustur. Bunun nedeni mandibulanin yiksek kemik
yogunluguna sahip olmasi ve dolayl olarak damarsal destegin maksillaya gore

daha dusik olmasidir (Kerdvongbundit ve ark., 2002).



Sekil 2.3 Periodonsiyumda kan destegi
(rr.p.): rami perforantes, (a.i.): intraseptal arter, (a.d.): dental arter,

(a.a.i.): inferior alveoler arter.

Sekil 2.4 Serbest disetini besleyen damarlar

Maymunlarda boya gonderilerek olusturulan kesitlerde, supra periostal
kan damarlari ve bu damarlarin serbest disetine dogru dallar vererek

olusturdugu subepitelyal pleksus gosteriimektedir. Subepitelyal pleksus, serbest



ve yapisik disetindeki oral epitelin hemen altinda seyretmektedir. Bu ince kilcal
damarlar, oral epitele dogru uzanan bag dokusu papillalarinin her birinde firkete
olarak tabir edilen halka benzeri (loop) olusumlar gosterirler. Firkete benzeri
olusumlarin ¢api yaklasik olarak 7um civarindadir ve oral epitele dik agiyla
uzanirlar (Sekil 2.5 a). Bu olugsumlarin sayisi olduk¢a uzun bir sure sabit kalir ve
diseti kenarina epinefrin ve histamin uygulanmasiyla degismez. Normal sartlar
altinda disetinin lateralinde bulunan bu kan damarlarinin tamamindan
faydalanilir ve serbest disetine dogru gergeklesen kan akimi tamamen hizi
ilgilendiren degisiklikler tarafindan dizenlenir. Serbest disetinde, supra periostal
kan damarlari periodontal ligament ve kemikten gelen kan damarlariyla
anastomoz yaparlar. Baglanti epitelinin altinda dento-gingival pleksus olarak
adlandirilan bu agda damarlarin ¢aplarn yaklasik 40um civarindadir. Saglikli
disetinde bu pleksus bdlgesinde kapiller firkete olusumu gbézlenmemektedir
(Sekil 2.5 b) (Lindhe ve ark., 2008a).

Sekil 2.5 Digetinde firkete benzeri damarlar
(JE): Baglanti epiteli, (dp): dento-gingival pleksus, (OE): oral epitelyum
(sp): subepitelyal pleksus, (sv): supraperiostal kan damalari



Sekil 2.6'da serbest digetine gelen kan damarlarinin sematik c¢izimi
gOsterilmektedir. Supraperiostal damarlarin, alveoler kemik ve periodontal
ligamentten gelen damarlarla anastomoz yaptigi, supepitelyal pleksustaki
kilcallarin oral epitele dogru yoneldigi, bagdlanti epitelinin altinda kapiller firkete
goruntisu olusturmayan ag yapisindaki dento-gingival pleksus gorulebilir
(Lindhe ve ark., 2008a).

Sekil 2.6 Serbest disetine gelen kan damarlari

(JE): Baglanti epiteli, (dp): dento-gingival pleksus, (OE): oral epitelyum
(sp): subepitelyal pleksus, (SV): supraperiostal kan damalari, (ab):

alveoler kemik, (pl): periodontal ligament

2.2. Konak - Parazit Etkilegimi

Mikrobiyal plaga kargi gelisen enflamatuvar ve immin cevap, gingivitis ve
periodontitisin en 6nemli 6zelligidir. Etkilenen periodonsiyumda, enflamatuvar

cevap klinik ve mikroskobik agidan goézlenebilir (Lindhe ve ark., 2008b).
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Gingival dokularda gerceklesen enflamatuvar ve immuin sureg, lokal
mikrobiyal saldiridan korur; mikroorganizma ve zararh Urunlerinin dokunun igine
yayllmasini onler. Bu konak savunmasina bagli gerceklesen cevap, konaga
zarar vermektedir. Enflamasyon, c¢evredeki hilcrelere ve bagdokusu
elemanlarinin dlumadne ve yikilmasina neden olmaktadir. Ayrica gergeklesen bu
reaksiyon, bagdokusunun daha derinine, mine-sement sinirinin daha apikaline
ilerleyerek bag dokusu atasmaninin kaybina ve beraberinde alveoler kemigin

yikimina neden olabilir (Lindhe ve ark., 2008b).

Periodontal dokularda gergeklesen savunma, vicudun diger
bolgelerindeki immin cevaba benzerlik gdstermesine ragmen, belirgin
farkhiliklar barindirir. Ornegin periodonsiyum, nadir gézlenen hicre yapisi ve
sivl dinamigine sahip, gecirgen, diger dokularda bulunmayan baglanti epiteli
gibi hucreler icerir. Diger bir fark, periodontal dokularda gergeklesen savunma
sureci, dis ylzeyinde, biyofilm icinde organize, c¢cok sayida ve tlrde
mikroorganizmalara karsi gerceklesmektedir. Periodontal hastalik “multi-
bakteriyel enfeksiyon” olarak da tanimlanabilir. Bazi bakteriler, patojenik etki
gOstermese de, diger patojenik bakterilerle kommensal etkilesimde bulunarak

hastaligin ilerlemesinde rol sahibi olabilirler (Lindhe ve ark., 2008b).

Mikroorganizmalarin patojenitesi, bakterilerin virulansiyla oldugu kadar
konagdin enflamatuvar ve immiin kapasitesiyle de iliskilidir. Ornegin, periodontal
dokulardaki yikim, mikrobiyal enzimlerin dokulari sindirmesiyle meydana geldigi
gibi, konagin bu enzimlere karsi gelistirdigi immun cevap nedeniyle de meydana
gelmektedir. Hatta yikim bakterilerin fizyolojik yapisinda bulunan komponentlere
— gram negatif bakterilerdeki lipopolisakkaritlere (LPS) — karsi gelisen konak
savunmasiyla gelismektedir (Lindhe ve ark., 2008b).

Epidemiyolojik caligmalar, ayni bireyde, hastaligin siddetinin disten dige,
hatta ayni diste ylzeyden ylzeye degisebilecegini gdstermistir. Bazi bolgelerde,
enflamatuvar lezyon gingivitis seviyesinde yillarca kalabilirken, bazi boélgelerde
hastaligin seyri daha siddetlenip, derin periodontal dokularda yikim
olusturabilmektedir (Lindhe ve ark., 2008b).
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2.3. Klinik Olarak Saglikh Digeti

“Klinik olarak saglikli diseti” terimi, titiz bir sekilde diglerini fircalayan
hastanin sahip oldugu diseti saghgi olarak tanimlanabilir. Klinik olarak saglikli
disetinin oral yUzunde, keratinize oral epitel ve devaminda dis yuzeyine
hemidezmozomlarla baglanan baglanti epiteli bulunmaktadir (Sekil 2.7). Oral ve
baglanti epitelini destekleyen bagdokusu, disetinin yapisini sekillendiren kolajen
fibriller icermektedir. Baglanti epitelinin hemen yaninda, epitele besin ve
savunma hucreleri (I6kositler) saglayan ¢ok sayida kilcal damarin bulundugu
dento-gingival pleksus yer alir (Sekil 2.8) (Lindhe ve ark., 2008b).

Sekil 2.7 Normal koépek disetinden bukko-lingual kesit




Sekil 2.8 Mezio- distal kesitte gosterilmis ince damarsal bir ag olan dento-gingival

pleksus

Klinik olarak saglikh diseti, bagdokusu ve baglanti epitelinde az miktarda

enflamatuvar hicre igerir (Page ve Schroeder, 1976).

Bu enflamatuvar reaksiyon, boyun bolgesinde surekli bulunan bakteri
drtnlerine karsi olugsmaktadir (Sekil 2.9). Bu kiguk enflamatuvar lezyon lenfosit
ve makrofajlari da barindirir. Dento-gingival pleksustan ayrilarak diseti olugu
bdlgesine gelen, ¢ok c¢esitli plazma proteinleri iceren transuda ve eksuda
sivilari, diseti olugu sivisini (DOS) olusturmaktadir. (Egelberg, 1967;
Cimasoni,1983)

Sekil 2.9 Beagle kdpeklerine biyopsi 6ncesi intra venéz (iV) karbon
partikulleri enjekte edilmis ve disetindeki gegirgenligi artmis damarlar bu
boyama ydntemiyle saptanmistir. Sol: bukko-lingual , sag Ust: mezio-
distal, sag alt: sag Ustteki kesitin daha buyutiimus halidir (Egelberg,
1967).

Klinik olarak saglikli bolgeler surekli mikrobiyal saldirilara maruz
kalmaktadir. Bu bolgelerin digetinde kirmizilik, 6dem ve sondalamada
kanamaya neden olan gingivitise doénusmesini engelleyen savunma
mekanizmalari (Lindhe ve ark., 2008b):

o Baglanti epiteli yoluyla saglanan bozulmamis bariyer
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e Oral kavitedeki epitelyal hticrelerin diizenli olarak dokilmesi

e DOS’un oluktaki tutunamayan bakterileri ve onlarin zararli Granlerini
yikamasi

o DOS'taki antikorlar

e Makrofaj ve nétrofillerin fagositik fonksiyonlari

e Kompleman sisteminin mikroorganizmalar Gzerine zararli etkisi

Konak-mikrobiyal etkilesimdeki denge bozuldugunda, saglkh halden
gingivitise dogru yonelim meydana gelir. Eger yeterli miktarda plak
akumdulasyonu saglanir ve bu retansiyon yeterli miktarda enflamatuvar cevabi
baslatabilirse, iltihabi lezyonun hacmi buyudr. Bu lezyon yillarca ayni hacimde
kalabilir. Enflamatuvar sistemde defektleri olan (nétrofil sayisinda ve
fonksiyonunda azalma gibi) bireylerde gingivitisten periodontitise kolayca
gecildigi bilinmektedir (Lindhe ve ark., 2008b).

2.4. Gingival Enflamasyon

Gingivitisin  erken safhalarinda enflamasyonun Kklinik  belirtileri,
histopatolojik degisimlere karsit olarak belirgin olmayabilir. Damarsal agdaki
degisiklikler, kapiller yatagin acilmasiyla devam eder. Dento-gingival pleksustan
gelen proteinlerin ve DOS’'un miktarinda artis meydana gelir ve bu durum
dokuyu odemli hale getirir. Enflamatuvar hicreler damarlan terk ederek,
baglanti epitelinin hemen yanindaki bag dokusunda toplanmaya baglar. ilk
baslarda, bagdokusundaki infiltrat makrofaj ve lenfositlerden olusur. Hicresel
infiltrat blydr; plazma hicreleri baskin hale gelir ve kolajen yikimi artar (Lindhe
ve ark., 2008Db).

insan otopsi calismalarinda, dis ylizeyindeki distagi ve plakla, disetindeki
enflamatuvar lezyonun arasindaki mesafenin higbir zaman 1-2 mm’yi gegmedigi

saptanmistir (Waerhaug, 1952) .
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2.4.1. Gingivitis/periodontitisteki farkli lezyonlar

Page ve Schroeder (1976) gingival/periodontal dokulardaki lezyonlarin
ilerleme surecini 4 fazda siniflandirmiglardir: baslangig, erken, yerlesmis ve ileri
faz veya lezyonlar. Baglangic ve erken faz, klinik olarak saglikli diseti ve
gingivitisin  erken safhasinin histopatolojisini  karakterize etmek amagli
tanimlanirken; yerlesik lezyon kronik gingivitisi, ileri lezyon ise gingivitisin

periodontitise gecis safhasini tanimlamaktadir.

2.4.1.1. Baslangi¢ Lezyonu

Dis yuzeyinin gingival 1/3’Unde plak formasyonuna izin verilmesiyle
enflamasyon gelismeye baglar. 24 saat icinde, dento-gingival pleksustan
bolgeye kan akiminda artig olur. Arteriol, kapiller ve venullerin genislemesi,
bolgede hidrostatik basincin artmasina; bu durum endotel hicrelerin arasindaki
bosluklarin genislemesine, protein ve eksudanin doku araliklarina sizmasina
neden olur. DOS miktarinda artis meydana gelir. Bu sekilde, olukta bulunan
bakterilerin salgiladiklari zararh GrGnler dilue edilir ve yikanarak boélgeden
uzaklastiriir. DOS igindeki antikor, kompleman ve proteaz inhibitérleri gibi
proteinler ilk savunma hattini olusturur. Polimorf nuveli Iokositlerin (PNL)
damardan doku araliklarina gogunun ilk asamasi olan damar c¢eperine
yakinlasma ve yapisma, endotel hicrelerinde aktif hale gelen intersellller
adezyon moleklli -1 (ICAM-1) ve endotelyal l6kosit adezyon molekuli -1
(ELAM-1) gibi molekuller sayesinde saglanir. PNL’ler doku araliklarindaki ilgili
bdlgeyi kemoatraktanlar sayesinde bulur (Sekil 2.10) (Moughal ve ark., 1992).
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Sekil 2.10 Notrofillerin dolasimdan ayrilip, enflamatuvar bolgeye gogu.

2.4.1.2. Erken Lezyon

Birka¢ gunluk plak akimulasyonunun ardindan, lezyonda degisiklikler
devam eder. Dento-gingival pleksustaki damarlarda genisleme sabit kalir fakat
sayllari artar. Damarlarin boyutlarindaki ve sayisindaki artis, bu fazin
karakteristik belirtisi olan “marjinal disetindeki kizarikhkta” artisa sebep olur
(Egelberg, 1967; Lindhe ve Rylander, 1975)

Lenfosit ve PNL’ler bu fazda baskin I6kosit turleridir. Genigleyen
lezyonda ¢ok az plazma hulcresi bulundugu tespit edilmigtir (Listgarten ve
Ellegaard, 1973; Payne ve ark., 1975; Seymour ve ark., 1983; Brecx ve
ark.1987). Lezyonda birkac¢ fibroblastin bulunmasi, dokuda dejenerasyonun
basladiginin isaretidir. Bu durum, fibroblastlarin bdlgeden uzaklastiriimasi ve
I6kositlerin bélgeye infiltrasyonuna daha ¢ok musaade etmek igin meydana
gelen programlanmis hicre olimuyle (apoptosis) iligkilidir. Benzer bir sekilde
kolajen fibrillerin yikimi da meydana gelir. Kolajen fibrillerin ortamdan
uzaklastiriimasi, bdlgeye gelen hicreler icin alan saglamaktadir (Page ve
Schroeder, 1976; Takahashi ve ark., 1995). Baglanti ve sulkuler epitelin bazal
hicrelerinde ¢ogalma meydana gelerek, plak bakterilerine ve onlarin Grinleri
karsi mekanik bir bariyer olusur (Schroeder, 1970; Schroeder ve ark., 1973). Bu
faz sirasinda meydana gelen dokudaki diger degisikliklerden biri de, baglanti
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epitelinin koronalinin kaybidir. Mine yuzeyi ve epitelyum arasinda meydana
gelen bu oyuk, subgingival biyofilmin olusmasina izin verir (Lindhe ve ark.,
2008b).

Erken lezyonun yerlesik lezyon haline ge¢gmesi uzun sure alabilir. Bu
surenin kisiden kisiye degisiklik gostermesi, konagin hastaliga olan yatkinhgiyla
iligkilidir (Lindhe ve ark., 2008b).

2.4.1.3. Yerlesik Lezyon

Mikrobiyal plaga maruz kalma suresi arttikga, gingival dokudaki
enflamatuvar cevap buyumektedir. DOS miktarindaki, baglanti epiteli ve
bagdokusuna gogen Iokosit sayisindaki artis meydana gelmektedir. Page ve
Schroeder tarafindan tanimlana bu lezyon tipinde, plazma hicreleri baskin
konumdadir. Bu sonu¢ hayvan calismalarinda elde edilmistir (Page ve
Schroeder, 1976). insan calismalarinda yapilan g¢alismalar, geng bireylerde bu
lezyon tipinde lenfosit miktarinin, plazma hucrelerinden c¢ok daha fazla
oldugunu ortaya koymaktadir (Brecx ve ark., 1988; Fransson ve ark., 1996).
Diger bir taraftan yasli bireylerden alinan kesitlerde, yerlesik lezyonda plazma

hidcrelerinin baskin oldugu gézlenmektedir (Fransson ve ark., 1996).

Kolajen yikimi, enflamatuvar hucrelerin bolgeye goécu arttikca devam
eder. Bu durum derin dokulara ilerledikge, mine yuzeyine yapigsmayan cep
epiteli baglanti epiteli yerine gegmeye baslar. Cep epiteli, cok sayida I6kosit ve
PNL icermekle beraber, karakteristik olarak baglanti epiteline goére daha
gecirgendir (Lindhe ve ark., 2008b).

iki tip yerlesik lezyon mevcuttur: Birincisi aylar ve yillarca stabil kalan

lezyon, ikincisi daha aktif, yikici ve progresif olan ileri lezyondur (Lindhe ve
ark.,1975; Page ve ark., 1975).
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2.4.1.4 ileri Lezyon

Cep derinlestikge, biyofilm apikale dodru genislemeye baslar ve bu da
anaerobik floranin olugsmasina ortam hazirlar. Gingival dokularin sondalamaya
karsi direngleri azalir. ileri lezyonun yerlesik lezyonla birgok ortak noktasinin
olmasinin yaninda, aralarindaki en onemli fark, ileri lezyonda bag dokusu
atasmaninda ve alveoler kemikte kayiplarin gorilmeye baslamasidir (Sekil
2.11). Kolajen fibrillerin yikimi ileri safhadadir Cep epiteli apikale dogru gé¢
eder. Bu lezyonda plazma hucrelerinin  baskin oldugu c¢alismalarda
gOsterilmigtir. Bu fazda enflamasyon gergek atasman aparatlarini etkilemektedir
(Garant ve Mulvihill 1972; Berglundh ve Donati, 2005).

Sekil 2.11 Beagle kdpeklerinde ileri lezyonu gdsteren bukko-lingual kesit.
Bagdokusu ve alveol kemigine infiltre olan enflamatuvar hucreler

gosterilmigtir. CEJ: mine-sement sinirini ifade etmektedir.
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Batun fazlarin 6zellikleri 6zetle sekil 2.12’de gdsterilmistir.

A) Bozulmamis disetinde baglanti epiteli ve oluga dogru ndtrofil
migrasyonu
B) Klinik olarak saglikli digetinde mikrobiyal kolonizasyona karsi

bagdokusuna infiltre olan, monosit/makrofaj, lenfosit ve
notrofiller

C) Erken gingivitiste artan noétrofil gdocl ve baglanti epiteli
proliferasyonu ile bag dokusuna infiltre olan, monosit/makrofa;j,
lenfosit ve notrofiller,

D) Yerlesik gingivitiste, artmis nétrofil gogl, plazma hucrelerinin
% 30 oraninda oldugu lékosit infiltrat, prolifere olmus baglanti
epiteli

E) Periodontitiste, %50’yi asmis plazma hucre orani, kemik kaybi,
baglanti epitelinin apikale gogu

gOsterilmistir.

Sonug olarak, saglikl halden periodontitise giden surecte, bu surecin
hizin1 etkileyen bilinmeyen bircok faktor bulunmaktadir. Sureci hizlandiran ve
baslatan faktorlerin yaninda, konaktaki ve bolgedeki hastaliga yatkinlik
derecesinin surekli degisiklik gosterdigi unutulmamalidir (Lindhe ve ark.,
2008b).
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Sekil 2.12 Gingivitis/periodontitisteki enflamatuvar fazlar

2.5. Anjiyogenezis

Embriyogenezis sirasinda, kan damarlari iki yolla olusur: Vaskulogenezis
ve anjiyogenezis. Vaskuilogenezis, mezoderm kdkenli dncu hiicrelerden endotel
hdcrelerinin farkhlasmasini igeren yeni kan damarlarinin olugsmasi olarak
tanimlanabilir (Gonzalez-Crussi,1971).

Neovaskularizasyon olarak da tanimlanan anjiyogenezis ise, daha
onceden var olan damarsal agdan yeni kan damarlarinin olusmasidir (Risau,

1997; Carmeliet, 2005).
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2.5.1. Anjiyogenezis Fizyolojisi

Vaskuler sistemin restorasyonu, yara yatadinin besin perfizyonuyla
baglanmasi sirasinda meydana gelen kompleks humoral, hicresel ve molekuler
olaylar zinciridir. Olaylari baglatan vaskuler endotelyal buytume faktort (VEGF),
bazik fibroblast biyume faktori (bFGF), trombosit kaynakli bliyume faktori
(PDGF) gibi buyume faktorleri ve serine proteaz trombindir. Yeni damar
olusumundaki ilk adim, bluylime faktorlerinin var olan damarlara ait endotelyal
hicrelerdeki reseptorlere baglanmasi ve hicre ici sinyal sistemini aktive
etmesidir. Aktive olmus endotelyal hlcreler proteolitik enzimleri salgilayarak
bazal laminanin erimesine neden olur. Bu sekilde endotelyal hicreler yara igine
dogru go¢ edebilme ve ¢gogalabilme yetenegine sahip olur ve dallanma-yayiima
sureci baslar (Sekil 2.13). Hucreler, integrinler gibi yuzeysel adezyon
molekulleriyle kendilerini yonlendirirler. Ayrica, matriks metalloproteinaz gibi
enzimler salgilayarak, yayilmanin onunde duran hucreleri yikima ugratarak,
kendilerine yol agarlar. Yeni inga edilen bu ag, kaguk tubuler kanallari olugturur
ve diger damar halkalariyla (loop) baglanti olusturur. Sonrasinda yeni damarlar
venullere ve arterlere donusur. Perisitlerin ve yumusak kas htcrelerinin bolgeye
gelmesiyle, damar duvarinin stabilizasyonu saglanir. Son olarak, ilk kan

akiminin baslamasiyla anjiyogenezis sureci tamamlanir (Reinke ve Sorg, 2012).
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Sekil 2.13 Anjiyogeneziste, bazal laminanin delinmesiyle beraber endotel
hlcrelerinin yara bolgesine yayllma-dagiima hareketini gostermektedir
(Reinke ve Sorg, 2012).

2.5.2. Fizyolojik — Patolojik Anjiyogenezis

Normal bir dokunun metabolizmasi ve hayatini surdirebilmesi igin

damarlardan yeterli miktarda besin ve oksijen saglanmalidir. Erisgkinlik

sirasinda, birgok kan damar hucresi, yara iyilesmesi, dokunun yeniden

sekillenmesi (remodeling) ve kadin Ureme dongusu gibi fizyolojik suregler ve

tumorun buylimesi ve metastazi gibi patolojik surecler diginda stabil kalmaktadir
(Folkman ve Shing 1992; Folkman,1995)

19



Mikrovaskuler yapinin abartili bir sekilde cevap vermesi kisa surelidir.
Yeni kapiller olugsur olugsmaz birka¢ gun veya hafta iginde etkisini yitirip, eski
haline geri donmektedir. Bu gecici ¢odalma-biylime ve gerileme-kicilme
Ozelligi, fizyolojik anjiyogenezisi patolojik olandan ayirmaktadir. Fizyolojik
anjiyogenezisin goruldugu, sayica sinirh durumlar tablo 2.1’de, karsit olarak
sayica oldukc¢a fazla patolojik durumlar tablo 2.2°de gosterilmektedir (Polverini,
1995).

Tablo 2.1 Fizyolojik Anjiyogenezisin Goruldugu Durumlar

e Ovulasyon

e Corpus luteum’un gelismesi

e Embriyogenezis

e Meme laktasyonu

e [immin cevap

¢ Enflamasyon ve yara iyilesmesi

Patolojik  anjiyogenezis, normal veya anormal anjiyogenezis
mediatorlerinin agiri Uretimi veya inhibitorlerinin gorece yetersizliginin neden

oldugu kalici cevaptir (Polverini, 1995).

Tablo 2.2 (Polverini, 1995) makalesinden alinmigtir. Bu tablo (Moses ve
Langer, 1991) makalesindeki tablonun 1995’ uyarlanmis halidir. 1999
siniflandirmasindan sonra hizli ilerleyen eriskin ve javenil periodontitis tanimlari

yerine agresif periodontitis tanimi kullaniimaktadir (Armitage, 1999).
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Tablo 2.2 Anjiyogenezis ve Vazoproliferasyona Bagl Hastaliklar

e Neoplazi

- Solid timorler

e Vaskuler malformasyon ve kardiyovaskuler hastaliklar
- Anjiofibroma
- Arteriovendz malformasyonlar
- Ateroskleroz
- Hemanjiomatozis
- Restenozis/reperfiizyon yaralanmalari

- Vaskiler adezyonlar

e Sendromlar
- Vaskuler hamartomalarla gorilen diskondroplazi
(Maffucci Sendromu)
- Herediter hemorajik telanjektazi
(Rendu-Osler-Weber Syndrome)

- Von Hippie Lindau Sendromu

e  Okdler hastalklar
- Korneal greft neovaskularizasyonu
- Diyabetik retinopati
- Neovaskduler glukom
- Retrolental fibroplazi

- Trakoma

¢ Kronik enflamatuvar hastaliklar ve anormal yara iyilesmeleri
- Diyabet
- Granulasyon — yaniklar
- Hemofilik eklemler
- Hipertrofik skarlar
- lyilesmeyen kiriklar
- Osteoradyonekroz
- Psoriazis
- Pyojenik graniloma
- Hizli ilerleyen erigkin ve juvenil periodontitis *
- Romatoid artritis
- Sistemik sklerozis

- Venus stasis Ulserler
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Anjiyogenezis, kronik enflamatuvar hastaliklarin gelisiminde 6nemli bir
surectir (Guneri ve ark., 2004). Enflamasyonun siddetinin artmasinda katkida
bulunur. Cunkl yeni olusan damarlar pro-enflamatuvar hucreleri, besin ve
oksijeni lezyona tasir. Ek olarak, yeni damarlarin olugsmasiyla, endotel yuzey
alaninda meydana gelen artig, sitokin, adezyon moleklli ve enflamasyonu
hizlandiran diger faktorlerin Uretimi icin substrat potansiyelini artirmaktadir
(Johnson ve ark., 1999).

Anjiyogenezisin endojen stimulatorlerin  ve inhibitérlerin  arasindaki

hassas dengeye bagli oldugu dusunulmektedir (Polverini, 1995).

2.5.3. Anjiyogenezisi Duzenleyen Mediatorler

Anjiyogenezisi dlizenleyen c¢ok sayida sitokin ve blyume faktora
bulunmaktadir. DUzenleyiciler iki ana grupta siniflandirilabilir: Stimule ediciler ve
inhibitérler (Folkman ve Klagsbrun, 1987; Polverini, 1989; Klagsbrun ve
D'Amore, 1991; Moses ve Langer, 1991; DiPietro ve Polverini, 1993). Stimule
edici molekllerin ¢cogu protein veya bluylime faktorleridir (Tablo 2.3). Birgogu
endojen veya eksojen stimulilere cevap olarak, endotelyal hucreler gibi gesitli
hicrelerden salgilanmaktadir. Bu madiatorler, direk endotel hicrelerinin
Uzerindeki reseptorleri etkileyerek ya da makrofaj gibi hicreleri aktive ederek
bolgeye c¢ekip, bu mediatorleri salgilamasini saglayarak sureci baglatabilirler
(Polverini ve Leibovich, 1984). VEGF ailesi, fibroblast buyime faktéru (FGF),
transforme edici buytume faktorti (TGF)-a ve TGF-B, hepatosit buyume faktora
(HGF), tumor nekrozis faktor (TNF)- a, anjiyogenin, interlokin (IL)-8 ve
anjiopoietinler gibi anjiyogenezis Uzerinde pozitif dizenleyici etkisi bulunan
bircok molekul belirtiimistir (Folkman ve Shing, 1992; Yancopoulos ve ark.,
2000).

Stimule edici mediatorler Gzerine birgok arastirma yapilirken, inhibitorler
icin sinirli sayida ¢alisma bulunmaktadir. inhibitérler tablo 2.4’de listelenmistir
(Bouck, 1990; Klagsbrun ve D'Amore, 1991; Moses ve Langer, 1991; Polverini,
1994). inhibitérlerin hepsinin ortak 6zelligi, hiicre proliferasyonu Uzerine etkili

olmasi, ekstraselliler matriksiyle etkilesime gecebilmeleri veya onlari
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indirgeyebilmeleridir (Canfield ve ark., 1986; Madri ve ark.,1988; Maragoudakis
ve ark.,1988; Ingber ve Folkman,1988; Ingber ve Folkman, 1989).

Tablo 2.3 Anjiyogenezisi stimule eden mediatorler

Pro-anjiyojenik Sitokinler ve Anjiyogenezisin Mediatorleri

Buyume Faktorleri Diger Protein ve
Peptitler
Asidik Fibroblast Biyume Faktort (aFGF) Anjiyogenin
Bazik Fibroblast Buyume Faktori (bFGF) Anjiyotensin I
Epidermal Buyume Faktort (EGF) Ceruloplasm
interldkin 1 (IL-1) Fibrin
, insan Anjiyojenik
Interldkin 2 (IL-2)
Faktor
Hepatosit bilyime faktorii (HGF) interlokin 8 (IL-8)
Transforme edici buyume faktort alfa (TGF-a) Plazminojen Aktivator
Transforme edici biyume faktori beta (TGF-) Poliaminler
TUmor nekrozis faktor alfa (TNF-a) Substans P
Vaskuler endotelyal biyime faktori (VEGF) Urokinaz
Karbonhidrat ve Lipidler Digerleri
Compound D Adenozin
Hyoluronan Pargalari Anjiyotropin
Laktik Asit Bakir
Monobditirin Heparin
Prostoglandin E1 ve E2 Nicotinomid
ESAF
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Tablo 2.4 Anjiyogenezisi inhibe eden mediatorler

Anjiyogenezisin inhibitorleri

Anjiyostatik steroidler

Nitrik oksit

Anjiyostatin

Anjiyojenin inhibitora

Eosinofilik major basit protein

Platelet Faktor 1V

Yuksek molekul agirhkli hyalironan

Prostaglandin sentez inhibitori

interferon y

Somatostatin

interferon y indiikleyen protein 10 (IP-10)

Substans P

interferon a, 2a ve 28

Trombospondin 1

interldkin 1, 4 ve 12

Metalloproteinazin doku
inhibitori

Laminin ve fibronektin peptitleri

Retinoidler

Cam benzeri likitler

Vitamin A

Ozellikle damar endoteli tizerine etkili olan VEGF anjiyogenezisi stimule

eden mediatdrlerin en 6nemlisidir (Unlu ve ark., 2003).

2.5.4. Periodontal Dokularda Anjiyogenezis

Periodontal damar yapisi, periodontal hastaliklarin ilerlemesi sirasinda
oldukca etkilenmektedir. Bu ilerlemenin baslarinda, damarlarin etrafindaki
bagdokusu bozulmaktadir (Warwick ve Counsel, 1927). Ardindan, Kkolajen
fibriller yikima ugrar ve bu sekilde doku aralarinda, gevsek bagdokusunun ve
enflamatuvar hicrelerin kisa strede doldurdugu bosluklar olusur. Yeni olusan
kapiller, olusan bu gevsek bagdokusuna dogru prolifere olur (Orban ve

Weinmann 1942). Periodontal dokularda anjiyogenezis, dokularin saglikh ve
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hastalikh halde devamhhgini saglayabilmesi icin 6nemlidir. VEGF, gingivitisin
baglama ve periodontitise ilerleme sireglerinde damarsal agin genislemesini
tesvik ettigi icin stratejik bir faktdérdir (Johnson ve Serio 2001; Unlu ve ark.,
2003; Suthin ve ark., 2003) VEGF, periodontal dokulardaki endotelyal
hicrelerde, plazma hucrelerinde, makrofajlarda, baglanti, sulkuler ve gingival
epitelde saptanabilmektedir. Periodontitis hastalarinda, DOS’taki VEGF duzeyi
hastalikli bolgelerde, saglikli bolgelere gore daha yuksek bulunmustur. Ayrica
VEGF, hasta bireylerin tukurUklerinde saglikh bireylere gére daha fazla

saptanmistir (Booth ve ark., 1998).

2.6. Sigara Kullaniminin Periodontal Dokular Uzerine Etkisi

Amerika Birlegsik Devletlerinde (A.B.D.) erigkinler arasinda yapilan bir
arastirmada, aktif sigara igme aliskanhgi prevalansinin %27,9, kullanimi
birakanlarin ise %23,3 oldugu tespit edilmistir (Tomar ve Asma, 2000).
Tarkiye’de genel toplumda sigara igme aliskanliklarinin boyutlari konusunda
yapilmis sinirh ¢calismalar az sayida ve dar bolgelerde yapiimis ¢alismalardir.
Kamuoyu arastirmasi diizeyinde 1993 yilinda yapilan BIGTAS arastirmasinda
sigara icme sikhig1 20 yas Uzerindeki erkeklerde %57,8, kadinlarda %13,5 ve
ortalama %33.6 olarak bulunmustur (BIGTAS, 1993).

insanlarin sigara igmesinin dnemli bir nedeni olan nikotinin, insan viicudu
Uzerinde genis c¢apli kompleks etkileri bulunmaktadir (Benowitz, 1986). Cok
sayida epidemiyolojik ¢calisma, sigaranin periodontal hastaliklar igin risk faktort
olusturdugunu (Haber ve ark., 1993; Bergstrom ve Preber, 1994; Tonetti, 1998;
Haffajee ve Socransky, 2001a) ve periodontal hastaliklardaki lokal ve sistemik
etkileri, yapilan c¢alismalarda belirtiimistir (Van der Weijden ve ark., 2001;
Haffajee ve Socransky, 2001a).
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2.6.1. Sigaranin saglkl periodontal dokulardaki etkisi

Sigaranin periodonsiyuma etkisine dair galismalar genellikle hastalik
varligindaki etkisini degerlendirmek i¢in yapilmis olsa da, morfolojik ve fizyolojik

etkilerini inceleyen arastirmalar da mevcuttur.

Nikotin kolinerjik bir maddedir; Sempatik gangliay1 ve adrenal medullayi
uyararak, periferal dolagsimda kisa sureli vazokonstriksiyona neden olan
katekolaminlerin salinimina neden olur. (Rivera-Hidalgo, 1986; Hoffmann ve
Wynder, 1986; Benowitz, 1986; Benowitz ve ark., 1988; Robertson ve ark.,
1988). Sempatik cevap, kan basincinin, kalp atiminin, solunum hizinin
artmasina ve deri isisinin azalmasina sebep olur (Rivera-Hidalgo, 1986).
Katekolaminler, periferal konstriksiyona neden olabilir ancak her dokudaki farkh
sayida alfa ve beta adrenerjik resoptertu etkileyerek santral dilatasyona yol
acarlar. (Baab ve Oberg, 1987)

Tutun oksidasyonunun yan urunleri ve lokal 1sinin artmasi nedeniyle, oral
mukoza ve oral gingival epitel kalinliginin arttigr gosterilmistir. Bu iki calismada
da, gingival epitelin stratum corneum tabakasi sigara igen bireylerde daha kalin
bulunmustur. Artmis epitel kalinhdinin enflamasyon belirtilerinin azalmasina
katkida bulundugu belirtiimistir (Daniels ve ark., 1992; Villar ve Martorelli de
Lima, 2003).

Sigara igenlerde, gingival kan akimindaki degisikliklere dair yapilan insan
ve hayvan calismalarinin sonuglari tartismahdir. Lokal olarak nikotinin damarlar
uzerindeki vazokonstriktif etkisinin gingival kan akiminin azalmasina ve bu
durumun bolgeye giden eritrosit miktarinin ve dolayisiyla oksijen seviyesinin
yetersiz kalmasina neden olacagini, doku yikim drunlerinin  bolgeden
uzaklastiriimasini engelleyecegini ilk ileri stren kisi Pindborg’dur (1947).
Tavsanlarda, IV verilen nikotinin, marjinal diseti 1sisinda diistiise neden oldugu
belirtiimigtir (Clarke ve ark., 1981; Clarke ve Shephard, 1984). Saglikh
digetinde, oksijen konsantrasyonu ve subgingival 1sI sigara igenlerde

icmeyenlere gore daha az bulunmustur. Bu sonuglarin, bdlgedeki kan akiminin
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azalmasiyla iligkili oldugu séylenmistir (Dinsdale ve ark., 1997; Hanioka ve ark.,
2000). Siganlarda “Laser Doppler Flowmeter” (LDF) ile yapilan bir aragtirmada,
intraserebroventrikuler nikotin enjeksiyonunun diseti kan akimi ve iletkenligi
uzerine etkisi degerlendirilmis; Enjeksiyon sonrasi, diseti kan akiminda, kan
basincinda ve gingival vaskuler iletkenlikte azalma meydana geldigi
gozlenmigtir (Nakamura ve ark., 2005). Yine LDF ile yapilan bir aragtirmada,
sigaray! birakan periodontal olarak saglikli bireylerde DOS miktari ve gingival
kan akiminin kisa sure iginde artarak, mikrodolasimin normale dondugu
gosterilmigtir (Morozumi ve ark., 2004). Vaskuler diren¢, damar igindeki kan
akiminda tikanikhdr gosteren bir degiskendir. Kan damarlarinin anatomisi ve
kan viskozitesi bu degiskeni etkilemektedir. Sigara icenlerin disetindeki
damarlarda stenoz goéruldigu ve damarlarin sayica azaldigi tespit edilmigtir
(Bergstrom ve ark.,1988; Mirbod ve ark., 2001). Iki hafta boyunca kronik olarak
nikotin verilen ratlarda, disetindeki kan damarlarinin c¢aplarinin azaldigi
g6zlenmistir (Johnson ve ark.,1989). Nikotinin kronik alimi, perifer ve santral
yoldan etkileyerek kan damarlarinin konstriksiyonuna neden olmaktadir. Bu
nedenle gingival kan akimi, sigara i¢cenlerde surekli olarak azalmis durumdadir
(Nakamura ve ark., 2005).

Diger bir taraftan, sigaranin insanlarda gingival kan akimi Gzerinde tam
tersi etkisi de gosterilmistir. Baab ve Oberg (1987), LDF kullanarak saglikli
bireylerde, sigara igiminin hemen ardindan diseti kan akiminda gegcici bir
sureyle artis tespit etmislerdir. Benzer calismalar, alnin derisinde ve nazal
mukozadaki damarlarda da sigara i¢cimi sonrasi kan akiminin arttigini
soylemigstir (Drettner, 1965; Suter ve ark., 1983). Kisa sureli olan bu artisin
sebebi, inhalasyonun yarattigi kan basincindaki artisla iligkilendirilebilir.

Hayvan modellerinde gingival marjinin vital mikroskopisi (Staple, 1955;
Staple ve Copley, 1959; Forsslund, 1959), plastik mikrokurelerin internal carotis
arterin icine vyerlestiriimesi (Vandersall ve Zander 1967), radyoizotop ile
isaretlenmis mikrokureler (Hock ve ark., 1980; Kaplan ve ark., 1982), yiksek

hizda sinematografi (Hock ve Nuki 1976) gibi gesitli ydontemlerle gingival kan
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akimina dair galigmalar yapilmig, higbirinde sigaranin gingival kan akimi Gzerine
etkisi gosterilememigtir. Clark ve ark. (1981) daha az invaziv bir teknik olan isi
difizyon doénlsturtcd, tavsan modelinde gingival kan akimini gértntilemigtir.
Nikotin kan basincinda duguse ve gingival kan akiminda artisa sebep olmus, bu
durum damar caplarinin genel olarak artmasina baglanmistir. Vazodilatasyon
etkisinin gecici oldugu rapor edilmigtir. Meekin ve ark. (2000), LDF ile yaptigi bir
arastirmada, sigara igmeyen, az sigara i¢gen ve sigara tiryakisi kigilerin alin ve
disetlerindeki kan akimini incelemistir. Calisma sonuglarinda gingival kan
akiminda bir fark gozlenmezken, az sigara igen bireylerde sigara icmeyen ve
sigara tiryakilerine gore alindaki kan akiminda anlaml bir artis bulunmustur. Bu

durum, duzenli kullanimin toleransa sebep olabilecedini dusundurtmektedir.

Sigara i¢cmeyenlerde, sigara i¢iminin ardindan parotisin tukuarak
salgisinda azalma meydana gelirken, sigara icenlerde artis oldugu
gOsterilmigtir. Bu iki ¢alismanin sonuglari, sigaranin vicutta olusturdugu
reaksiyonlarin farkli ve dolayisiyla nikotin uygulamalarinda sonuglarin degisken

olabilecegini gostermektedir (Winsor, 1932).

2.6.2. Sigaranin Periodontal Hastaliklar ve Tedavisine Etkisi

Sigaranin periodontitis i¢cin major bir risk faktori olduguna ve hastahgin
prevalansini, siddetini ve etki alanini artirdigina dair kanitlar gin gectikce
artmaktadir. Ayrica cerrahili ve cerrahisiz periodontal tedaviye yaniti, implant
tedavisindeki uzun sureli basariyi azalttigi calismalarda belirtiimigtir. A.B.D.’nde
periodontitis vakalarinin  %41,9’u sigara kullanimiyla iligkili bulunmustur.

(Papapanou, 1996; Papapanou, 1998; Johnson ve Hill 2004)

Sigaranin periodontal hastaliklardaki etkileri,
1) Prevalansi ve siddeti Uzerine etkileri
2) Etyolojisi ve patogenezi Uzerine etkileri
3) Tedaviye yanit Uzerine etkileri

olarak siniflandirilabilir.
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2.6.3. Sigaranin periodontal hastaliklarin prevalansi ve siddeti uUzerine

etkisi

Diseti kanamasi (Bergstrom ve ark., 1988) ve plak varliinda meydana
gelen hiperemik reaksiyon, sigara i¢cen bireylerde baskilanmigstir. Sigara igen ve
icmeyen arasindaki bu fark, genellikle nikotinin vazokonstriktif etkisine
baglanmaktadir (Bergstrom ve Preber, 1994; Newbrun, 1996; Bergstrom ve
Bostrom, 2001; Chen ve ark., 2001). Yapilan kesitsel ¢alismalar, sigara igen
bireylerin icmeyenlere gore daha fazla gingival enflamasyon belirtileri
goOsterdigini  belirtmistir (Bergstrom ve Floderus-Myrhed, 1983; Preber ve
Bergstrom, 1985; Preber ve Bergstrom, 1986a; Bergstrom, 1989; 1990;).
Periodontitis hastalarinda, sigara icenlerde cep derinligi, atasman ve alveoler
kemik kaybi, sigara icmeyenlere goére daha siddetlidir (Papapanou, 1996; 1998;
Tonetti, 1998; Johnson ve Hill, 2004). Hi¢ igmemis olanlara gore, sigara
icenlerin 4 kat, sigarayl birakmis olanlarin 1,68 kat daha fazla periodontitise
yakalanma egiliminde oldugu bulunmustur. Ayrica gunde 9 veya daha az sigara
icen bireylerde bu oran 2,79 kat daha fazla iken, 32 veya daha cok icen
bireylerde yakalanma riski 6 kat daha fazladir. Bu sonuglara gore periodontitise
yakalanma riski, eski kullanicilarda, hi¢ kullanmamis olanlara gére daha yuksek,
aktif kullanicilara goére daha dusuktur. Ayrica, sigara biraktiktan sonra gecen
sure arttikgca, bu risk dismektedir (Tomar ve Asma, 2000). 10 yillik surecte,
sigara igenlerde kemik kaybinin sigara i¢cenlerde, igemeyenlere gore 2 kat daha
hizli gerceklestigi bildirilmigtir (Bergstrom ve ark., 2000). Ginde 15 adetten
fazla sigara igcen geng bireyler, dis kayiplar igin yuksek risk tasirken (Holm,
1994), atasman kaybi 6 kat daha fazla goriimektedir (Ismail ve ark., 1990).

Sonuglar tablo 2.5.’de 6zetlenmektedir.
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Tablo 2.5. Sigaranin periodontal hastaliklarin siddeti ve prevalansi lizerine etkisi

Periodontal Hastalik Sigaranin etkisi

o Gingival enflamasyonu ve sondalamada kanamayi
Gingivitis
azaltir.

Periodontal yikimin siddetini ve prevalansini artirir.

Cep derinligi, atagsman ve kemik kaybini artirir.

_ . Periodontal yikimin oranini artirir.
Periodontitis

Dis kaybi oranini artirir.

Gunde kullanim miktar arttikga prevalansi artar.

Sigaranin birakilmasiyla prevalans ve siddeti azalir.

2.6.4. Sigaranin Periodontal Hastaliklarin Etyolojisi ve Patogenezi Uzerine
Etkisi

Sigara kullaniminda periodontal hastaliklarin prevalansi ve siddetindeki
artis, sigaranin konak-bakteri iliskisindeki dengeyi dedistirerek yikimi daha
agresif hale getirmesine baglanmaktadir. Bakteriyel flora ve konak cevabi
arasindaki dengenin bozulmasi, subgingival plaktaki patojenik bakterilerin
miktar1 ve virulansinin, bakteriyel ataga karsi konak savunmasinin veya her

ikisinin birden degismesiyle alakalidir. (Newman ve ark., 2006)

Mikrobiyal florada bir degisiklikten bahsediyorsak, plaktaki bu degisiklik
kantitiften ziyade kalitatiftir (Bergstrom, 1989). Mikrobiyal dedgisikliklere dair
yapilan c¢alismalarin sonuglari tartismalidir. Kronik periodontitis hastalarinda
yapllan bir calismada, 6mm’den derin ceplerden alinan Oorneklerde,
actinobacillus actinomycetemcomitans (A.a.), porphyromonas gingivalis (P.g.)
ve prevotella intermedia (P.i.) miktarlarinda gruplar arasi fark bulunmamistir
(Preber ve ark., 1992). Yine benzer bir calismada, A.a., P.g., P.i. ve eikenella
corrodens (E.c.) prevalansi, sigara icen ve igmeyen hastalar arasinda farkli
bulunmamistir (Stoltenberg ve ark.,1993). Buna karsit olarak, sigara icen

bireylerde tannerella forsythia’nin (T.f.) bulunma olasilidi, sigara icmeyenlere ve
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eski icicilere gore 2,3 kat daha fazla bulunmustur (Zambon ve ark., 1996).
Sigara icmeyenler kadar mekanik tedaviye iyi yanit vermeyen bireylerin
periodontal ceplerinde, T.f., A.a. ve P.g. daha fazla bulunmustur (Grossi ve ark.,
1996; 1997; Haffajee ve ark. 1997; Renvert, 1998). Kirmizi ve turuncu kompleks
bakteri gruplarinin subgingival florada bulunma prevalansi, sigara igenlerde

daha yuksektir (Haffajee ve Socransky, 2001b).

Konagin plak akumdulasyonuna karsi gelistirdigi immiin cevap aslinda
koruma amachdir. Periodontal saglikta ve gingivitiste, plaktaki bakteriler ve
gingival dokulardaki cevap arasinda denge vardir ve periodontal destek
dokularda yikima neden olmaz. Fakat periodontitiste, bu denge subgingival
mikroflora, immun cevap veya her ikisindeki degisiklikle iligkilidir. (Newman ve
ark., 2006)

Notrofiller, bakteriyel enfeksiyona karsi gelisen konak cevabinin énemli
komponentlerindendir ve sayilarindaki veya fonksiyonlarindaki herhangi bir
degisiklik lokal ve sistemik enfeksiyonlara sebep olur. Notrofillerin  kritik
fonksiyonlari, kemotaksis, fagositoz ve oksidatif ve oksidatif olmayan oldirme
mekanizmalaridir. Yapilan in vitro ¢alismalarda, tatin kullaniminin nétrofillerin
kemotaksisi ve oksidatif dldirme mekanizmasi Gzerine zararli etkilerinin oldugu
gosterilmistir (Codd ve ark., 1987; Kalra ve ark., 1991; Lannan ve ark., 1992;
Ryder ve ark., 1998; Selby ve ark., 1992). Ayrica fagositoz igin opsonizasyon
saglayan ve bakterilerin 6ldiren Immunoglobulin (lg) G2’nin periodontal
patojenlere karsi Uretimi, sigara icenlerde icmeyenlere gore azalmistir
(Gunsolley ve ark., 1997; Tangada ve ark., 1997; Califano ve ark., 1999).

Enflamasyonun Kklinik belirtileri sigara icenlerde icmeyenlere goére daha
azalmistir. Bu da ya enflamatuvar cevaptaki degisikliklerden, ya da gingival
dokuda gelisen vaskuler cevaptaki degisikliklerden kaynaklanmaktadir.
(Danielsen ve ark., 1990; Bergstrom, 1990). Sigara icen ve icmeyen bireyler
arasinda, saglikh bireylerde damarsal yogunluk agisindan bir farklihk
bulunmadigi gosterilmis olsa da, plak akumualasyonuna kargi gelisen
mikrodolagimdaki cevap sigara igenlerde degismistir (Persson ve Bergstrom,

1998). Enflamasyonun gelismesiyle, DOS miktari (Bergstrom ve Preber 1986),
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sondalamada kanama ve vaskuler reaksiyondaki yogunluk sigara igenlerde

daha az bulunmustur (Bergstrom ve ark., 1988).

2.6.5. Sigaranin Periodontal Tedaviye Yanit Uzerine Etkisi

Birgok galisma, periodontal tedaviye sigara igenlerin icmeyenlere gore

daha az yanit verdigini géstermektedir. Bu ¢alismalarin sonuglari Tablo 2.6.’da

Ozetlenmigstir (Ah ve ark., 1994; Kaldahl ve ark., 1996; Preber ve Bergstrom,
1986b; Grossi ve ark., 1996; 1997; Haffajee ve ark., 1997).

Tablo 2.6. Sigaranin periodontal tedaviler tGzerine etkisi

TEDAVI

SIGARANIN ETKISI

Cerrahisiz Ted.

Baslangi¢ tedavisine klinik cevap azalmigtir.

Cep derinligindeki azalma miktari azalmistir.

Klinik atagsman seviyesindeki kazang azalmistir.

Cerrahi Ted. ve

Cerrahi sonrasi cep derinliginde azalma miktari azalmistir.

Rejeneratif tedavi sonrasi azalmis klinik atasman kazanci,

kemik dolumu azalmig, ¢ekilme ve membranin agiga

Implant Ted. ctkmasi orani artmistir.

implant basarisinda celiskili sonuglar
_ Cep derinliginde artis
Idame Ted.

Klinik atasman kazancinda azalma

Tekrarlayan
Periodontal
Hastalik

(Refractory

Disease)

Hastaligin nuks oraninda artis

Tedavinin tekrarlanma ihtiyacindaki artis

Cerrahi tedavi sonrasi dis kaybinda artis
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2.7. Video-kapilleroskopi Teknigi ve Mikrodolagim

Oral mukoza, farkh histolojik ve anatomik 6zellikleri olan hlcreleri iceren
kompleks bir yapidir. Agizda farkli bdlgelerdeki mukoza tipleri vicutta bagka
bdlgelerde bulunmayan histolojik yapilara sahiptir: Hulcre tabakalarinin
sayisindaki farklilik; keratinize ylzeyin varhigi veya yoklugu gibi. Butin bu
farkhliklar bugln ¢ok iyi bilinmektedir. O nedenle oral mukoza, labial, bukkal,
gingival, alveoler ve lingual olarak alt siniflara ayrilmistir (Scardina ve ark.,
2007a; 2007b; 2007c).

2.7.1. Mikrodolagimi incelemede Kullanilan Teknikler ve Ozellikleri

Mikrodolagima dair yapilan c¢alismalar, agiz ve diseti bodlgesinde
kullanilan birka¢ yontemin olmasi; bu yontemlerin invaziv veya radyoaktif
materyaller igermesi nedeniyle yillarca problem yaratan c¢alismalar olmustur
(Hock ve ark., 1980; Kaplan ve ark., 1982; Gaengler ve Merte, 1983). Bu
teknikler, vital mikroskopi, isaretlenmis ve isaretlenmemis mikrokurelerin
inflzyonu, elektrik direng pletismografisi, yuksek hizli sinematografi, termal
iletkenlik ve radyoizotop gecirgenligi (thermal clearance, radioisotope
clearance) gibi sistemin normal fizyolojisini degistiren, kan akimini indirek olarak
olcen, invaziv ve toksik olan, bu nedenle insanda kullanimi neredeyse imkansiz
olan tekniklerdir (Forsslund, 1959; Vandersall ve Zander, 1967; Kaplan ve ark.,
1973; Hock ve Nuki 1976; Kinnen ve Goldberg, 1978; Hock ve ark., 1980;
Clarke ve ark., 1981). Bu nedenle, non-invaziv teknikler gelistirilmistir. Bunlar
LDF, ortogonal polarizasyon spektral (OPS) goéruntileme, bilgisayar tabanh
termal gorunttleme, histolojik teknikler ve videokapilleroskopidir (Lindeboom ve
ark., 2005; Barnett ve ark., 1989; Brecx ve ark., 1992).

Birkag yil Oncesine kadar, epitel yapisindaki degisikliklerle, kilcal
damarlarin yonu, bigimi ve yogunlugu gibi mikrodolagima ait ozellikler
arasindaki iligskiye, henuz agikhk getirilememisti (Kerdvongbundit ve ark., 2002).
In vivo kapilleroskopik modern tekniklerin gelisimi sayesinde, bu konuda
analizler yapilabildi. Oral videokapilleroskopi, inceleme kapasitesi agisindan iyi

oldugu kanitlanmis; invaziv olmayan bir teknik olmasi sayesinde saglikli
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bireylerde mikrodolagimi in vivo gézlenme firsati taniyan bir tekniktir (Scardina
ve ark., 2007a; 2007b; 2007c; Scardina ve Messina, 2003; 2006; 2007; 2008).

2.7.2. Videokapilleroskopi: Teknik ve parametreler

Basit, tekrar edilebilirligi olan, hasta tarafindan kolayca tolore edilebilen
bu teknikte kullanilan aletin merkezi bir pargasi, video-optikle sonlanan fiber
cubugu ve yuksek ¢ozunurlukli renkli ekrani bulunmaktadir. Lensin 1.811
mm’lik odak noktasi, 10 ile 1000x arasinda degisen magnifikasyonu vardir
(Scardina ve ark., 2010).

Goruntinun  dijitallestirimesi  sayesinde, mikrodolagima dair 6nemli
parametrelerin 6lgimU (damar boy ve en odlguimleri) ve her mm?#de kapillerin
sayimi mumkun olmaktadir. Videokapilleroskopi incelemeleri, hasta oturur
pozisyondayken, ayni 1sik kaynagi altinda, ayni oda sicakliginda (23°C),

sabahlari, ayni arastirmaci tarafindan yapilmalidir (Scardina ve ark., 2009a).

incelemelerde kullanilan veriler (Scardina ve ark., 2009a);
A) Non-parametrik veri:
a) Kapiller halka goértnarlagu:
(1) — Basit odaklama : 30 saniye icinde odaklayabilme
(2) — Ortalama odaklama: 30 saniye ile 2 dakika arasinda bir surede
odaklayabilme
(3) — Zor odaklama: 2 dakikadan daha uzun stiren odaklama
(4) — imkansiz odaklama
b) Yuzeye gore duzen:
(A) — Kapiller firkete ylizeye paralel
(B) — Kapiller firkete ylizeye dik
(AB)- Kapiller firkete ylizeye hem dik hem paralel
c) Mikrohemorajiler:
(0) — Yok
(1) — Var

d) Kapiller firketenin karakteristigi:
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(0) — Yok
(1) - var

B) Parametrik veriler

a) Her mm?de gorinlr kapiller firketenin sayisi
b) Kapiller firketenin dlguleri

c) Kivrimhlik: kapiller firketede ¢caprazlamalarin sayisi

2.7.3. Mikrodolasimin Onemi ve Bu Konuda Yapilan Galismalar

Mikrodolagimin  morfolojisine dair yapilan c¢alismalar 6nem arz
etmektedir. Cunkd mikrovaskuiler yatak, otoimmun mikropatolojiler ve akut ve
kronik etyopatogenez ile direk ilgilidir (Cantatore ve ark., 2000; Pizzorni ve ark.,
2000). Morfolojik veriler, mikrodolagsimin sistemik sklerozis, otoimmin
patolojiler, malign ve enflamatuvar lezyonlarla sasirtici bir sekilde yakindan

iliskili oldugunu gostermektedir (Morozumi ve ark., 2004).

Halka olusumlarinin, cesitli morfolojiye sahip oldugu gorilmustar. Tipik
Uzengi seklinin yaninda, firkete, virgll, tirbuson ve mikrohemorajilerin varligini

gOsteren kirmizi noktalar bulunmaktadir.

Oral videokapilleroskopi saglikli kadin ve erkeklerde, hlcresel tropizm ve
anjiogenetik kapasitenin yagla beraber nasil degistigini in vivo arastirma imkani
vermistir. ki cinsiyet arasindaki hormonal farklliklarin yaslanmayla beraber
azaldigi ve yasl kadin ve erkeklerde ortak damarsal 6zellikler oldugu Scardina
ve ark. yaptigl calismada belirtilmigtir. Mikrodolasim ait 6zelliklerin cinsiyet ve
yasa bagl oldugunu, halkalarin uzunlugu ve yogunlugunun kadinlarda
erkeklerden daha fazla oldugunu, yogunlugun erkekte ve kadinda yas
ilerledikce artmaya egilimli oldugunu saptamiglardir. Ayrica ¢alismada,
anjiyogenezisin bir indeksi kabul edilebilecek firkete gorinimui yogunlugunun,
kadinlarda dustnuldagunin aksine yaslandikga arttigi gdézlenmistir. Mukozanin
yasla beraber kalinlagsmasinin da gorinurligu azalttigi belirtiimigtir (Scardina ve
ark., 2009Db).
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Diyabetik hastalarda kapiller akiminin anormal ve sinir refleks arklarinin
hasar gormus oldugu kapilleroskopi teknigiyle gosterilmistir. Yine diyabetin
erken safhalarinda, mikrodolasimdaki dizensizlikler tespit edilmeye c¢alisiimis,
bu verilerin hastaligin tani asamasinda kullanilip kullanilamayacagi
degerlendirilmigtir. Firkete ya da halkanin capi veya uzunlugundaki
farkhliklarin, morfolojik anomalilerin, normal ve patolojik durumlarin
tanimlanmasi igin kullanilabilecegi belirtiimistir (Sekil 2.14) (Haak ve ark, 1998;
Halfoun ve ark., 2003).

Sekil 2.14 Damardaki firkete gorunimu
Halka ya da firkete goriunimuanin, uzunlugu (L), eni (W), gelen dalin ¢api

(d), giden dalin ¢api (D).

Gingivitiste, mikrodolagimdaki anatomik ve histolojik dedisikler, bir
calisma disinda (Brecx ve ark., 1992), diger butun caligmalarda gosterilmigtir
(Staple, 1955; Hansson ve ark., 1968; Soderholm ve Egelberg, 1973; Nuki ve
Hock 1974; Page ve Schroeder, 1976; Barnett ve ark.,1989). Ge¢cmiste yapilan

calismalar, enflamasyonun gelisimi asamasinda, tahmin edilebilir morfolojik



degisikliklerin gingival marjindeki kan damarlarinda oldugunu goéstermektedir
(Hansson ve ark., 1968; Hock ve Nuki 1971; Nuki ve Hock, 1974; Hock, 1979).

Hayvanlarda yapilan caligsmalarda, saglikli digetinde epitelin hemen
altinda bulunan damarsal agin, gingival marjine paralel, duzenli, tekrar eden,
katmanh bir yapisi oldugu gosterilmigtir (Kindlova, 1965; Carranza ve ark.,
1966; Egelberg, 1966; Hansson ve ark., 1968; Hock ve Nuki 1971; Soderholm
ve Egelberg, 1973; Nuki ve Hock, 1974; Hock, 1979; Takahashi ve Takahashi
1981)

Karsit olarak, damar agi, dogal olarak olusan veya deneysel olarak
olusturulan gingivitis varliginda duzensizlesir; Uzamis kilcallar kivrilarak halka —
firkete gorinimunu alirlar (Kindlova, 1965; Hansson ve ark., 1968; Hock ve
Nuki 1971; Nuki ve Hock, 1974). insanlarda yapilan in vivo bir calismada, dental
pleksustan gelen ve firketeye benzeyen damarlarin kivrimlarinin, diseti saglkh
oldugunda epitelyum ylUzeyine paralel, enflame oldugunda dik seyrettigi tespit
edilmistir (Zoellner ve Hunter 1991). Konfokal immunfloresans mikroskopisi ile
yapilan bagka bir caligsmada, tedavi edilmemis kronik periodontitis hastalarinda,
vaskuler yapinin cep duvarina paralel gelistigi, bu durumun genis c¢apli
damarlarda ve damarlarin membran kalintilarinda artisa, cep epitelinden VEGF
saliniminda azalmaya sebep oldugu belirtiimistir (Chapple ve ark., 2000).
Arterioller daralirken, venuller genisler. Bu damarsal degisiklikler gingivitisin
baslamasindan 2 gun sonra tespit edilebilir hale gelir. Gingival marjindeki
kapiller, enflamasyondan etkilenen ilk damarlardandir (Hock ve Nuki 1971;
Soderholm ve Egelberg, 1973; Nuki ve Hock, 1974).

Damarsal morfolojideki degisiklikler, kan akimindaki degisikliklerle
iligkilidir. Hansson ve arkadaslarinin vital mikroskopi teknigiyle saglikli ve kronik
enflame kopek diseti Uzerinde yaptigi arastirmada, kan akiminda minor
degisiklikler saptamiglardir. Ayrica enflame disetinde, kapiller halkalarin
enflamasyon arttikca genislediklerini goérdukleri trombilerin damar duvarina
yapistigini ve kan akimini kismi engellediklerini belirtmislerdir. insanlarda da
diseti marjininde enflamasyonla beraber stazin meydana geldiginin alti

cizilmigtir (Hansson ve ark., 1968).
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Literatir taramamizda bu yontem kullanilarak periodontal hastalikta

disetindeki damar morfolojisinin degerlendirildigi bir galismaya rastlanmamistir.

Bu ¢alisma dahilinde sigara igen ve igmeyen farkli periodontal hastalik
duzeylerine sahip hastalarda, disetindeki damar yapisinin videokapilleroskopi
yontemiyle deg@erlendiriimesi, klinik parametrelerle iligkisinin karsilastiriimasi

amaclanmaktadir.
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3 GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Sec¢imi

Bagkent Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim

Dal’na basgvuran, yaslari 18-68 arasinda degdisen, 72’si kadin (%55,8), 57’si

erkek (%44,2) toplam 129 birey calismaya dahil edildi. Calisma protokolu,
25.12.2012 tarihli D-KA12/12 no’lu Baskent Universitesi Arastirma Kurulu

tarafindan degerlendirilerek onaylandi. Calismaya dahil edilen bireylere ¢alisma

oncesinde hastaliklarinin durumu, c¢aligmanin 6nemi ve yapilacak uygulama

hakkinda bilgi verilerek aydinlatilmigs onam formu okutuldu ve imzalatildi.

3.1.1.

1)

2)

3)
4)
5)

6)

7

8)

Calismaya dahil edilen bireylerde aranilan kriterler

Asagida belirtilen kriterlere sahip olan bireyler ¢alismaya dahil edilmigtir:
Disetindeki mikrodolasimi etkileyebilecek herhangi bir sistemik hastaligi
olmayan bireyler (diyabet, hipertansiyon, Sjogren Sendromu, romatoid
artrit, vb.).

Disetindeki mikrodolasimi etkileyebilecek herhangi bir ila¢ kullanmayan
bireyler (anti-hipertansifler, oral hipoglisemik ilaglar, anti-enflamatuvarlar,
vb.)

Son 6 ay icinde, herhangi bir periodontal tedavi gérmemis bireyler
Anterior diglere sahip olan bireyler

Goruntinin alinma igleminin yapilacagi bdlgede, herhangi bir protetik
restorasyona ve dolguya sahip olmayan bireyler

Goruntu alinma isleminden en az 1 saat oncesine kadar, kati ve sivi
gidalari almamig, sigara icmemis ve oral hijyen uygulamalarini
yapmamig bireyler

Sigara icen calisma gruplarina dahil edilebilmesi igin bireylerin sigara
kullanima devam eden bireyler olmasi

Sigara icmeyen c¢alisma gruplarina dahil olabilmek igin en az 5 yildir

sigara kullanmayan bireyler
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3.1.2. Calismaya dahil edilmeme kriterleri

Asagida Dbelirtilen kriterlere sahip olan bireyler c¢alismaya dahil
edilmemistir:
1) Son 1 ay iginde, NSAIl veya antibiyotik kullanmis olan bireyler
2) Hamile veya hamilelik siphesi olan veya emziren kadinlar
3) Vitamin veya gida takviyesi kullanan bireyler

4) AQiz gargarasi kullanan bireyler

3.2. Klinik Degerlendirmeler

istatistiki 6n degerlendirmede yapilan power analizi sonucu calismaya
dahil edilmesi gereken birey sayisi, her grup i¢in en az 20 olmak tzere, toplam
120 kisi olarak tespit edildi. Calismaya dahil edilen toplam 129 hasta: saglikli
(S) (N=23), saglikh sigara icen (SS) (N=20), gingivitis (G) (N=25), gingivitis
sigara icen (GS) (N=20), periodontitis (P) (N=20), periodontitis sigara icen (PS)
(N=21) olmak Uzere 6 gruba ayrildi (Tablo 3.1).

Kriterlere uyan bireylerin medikal ve dental anamnezleri alindi ve
radyografileri incelendi; periodontal indeksler Williams periodontal sondu
(Williams DE Offset Hu-Friedy, PWDG6, Leimen, Almanya) kullanilarak olguldu
ve kaydedildi.

Saglikh gruba dahil edilecek bireylerde klinik olarak saglikli teshisi;
anterior diglerde cep derinliginin (CD)<3mm, goéruntinun elde edilecegdi
bolgedeki gingival indeks skorlarinin (Gi)=0 ve radyografik olarak kemik

kaybinin izlenmemesi kriterlerine bagli olarak belirlendi.

Gingivitis grubuna dabhil edilecek bireylerde klinik olarak gingivitis teghisi;
anterior diglerde CD<4mm, goriintiiniin elde edilecegi bolgedeki Gi skorlarinin
en az 1 oldugu ve radyografik olarak kemik kaybinin izlenmemesi kriterlerine

bagli olarak belirlendi.
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Periodontitis grubuna dahil edilecek bireylerde klinik olarak periodontitis
teshisi; anterior diglerde CD=4mm, goérintiniin elde edilecegdi bolgedeki Gi
skorlarinin en az 1 oldugu ve radyografik degerlendirmede kemik kaybinin

izlenmesi kriterlerine bagl olarak belirlendi.

Tablo 3.1 Calisma gruplari

Calisma Gruplari (N:129)

— | GRUP 1: Saglikli - Sigara icmeyen (N:23)

> | GRUP 2: Saglikli — Sigara icen (N:20)

— | GRUP 3: Gingivitis — Sigara icmeyen (N:25)

—> | GRUP 4: Gingivitis — Sigara icen (N:20)

— | GRUP 5: Kronik Periodontitis — Sigara

icmeyen (N:20)

—» | GRUP 6: Kronik Periodontitis — Sigara icen
(N:21)

Hastalar sigara kullanim durumlarina gore alt gruplara ayrildi. Calismaya
dahil edilen tim bireylerin, aktif olarak sigara kullanip kullanmadiklari, sigara
kullanan bireylerde gunlik igilen sigara adeti ve yil olarak sigara kullanim

sureleri kaydedildi. Sigarayi birakmis olan bireylerin, gecmiste kag¢ yil ve ginde
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ortalama kag¢ adet sigara ictikleri kaydedildi. En az 5 yil dnce sigara igmeyi

birakmig olan bireyler, sigara igmeyen bireyler olarak gruplandirildi.

3.2.1. Bireylerden toplanan veriler

Asagida belirtilen veriler gcalismaya katilan bireylerden topland:

1) Demografik veriler; Yas ve cinsiyet

2) Ust veya alt cene anterior bélgeden (kanin- kanin arasi) CD, Gi (Lée &
Silness, 1967) ve plak indeksi (Pi) (Sillness & Lée, 1964)

3) Sigara kullanma durumlari, eger kullaniyorlarsa miktari ve suresi

4) Videokapilleroskopi ile bélgeden alinan blyuttlmus (x200) gérunttler
Hastalarin periodontal indeks degerleri Olgulerek  kaydedildi. Bu

degerlere dayanarak hastalar hastaliklari konusunda bilgilendirildi.

Pi: Plak indeksi

0= Serbest diseti kenarinda plak yok

1= Serbest diseti kenarinda ve komsu dis ylzeyine tutunmus film seklinde ve
sond yardimiyla gorulebilen plak

2= Diseti cebi icerisinde ve diseti kenarina komsu dis yuzeyinde ¢iplak gozle
izlenebilen orta derecede yumusak eklenti

3= Diseti cebi ve digeti kenarina komsu dis ylzeyinde yogun yumusak eklenti

varligini gostermektedir.

Gi: Gingival indeks

0= Saglikh diseti

1= Hafif iltihap, hafif renk degisikligi ve hafif édem varligini, ancak
sondalamada kanama olmadigini,

2= Orta derecede iltihap, hiperemi, ddem ve sondalamada kanama varligini,

3= Siddetli iltihap, belirgin kirmizilik, 6dem ve sondalamada kanama varhgini

gOstermektedir.

CD: Cep derinligi (mm)

CD: Diseti kenari ile cep tabani arasindaki mesafe.
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Olgiim yapilan periodontal parametrelerin, bireylerin damar goruntiileri ve
sigara kullanim durumu ile iligkilerinin daha ayrintili degerlendirilebilmesi
amaciyla CD, Gi ve Pi degerleri genel (CD-tiim, Gi-tiim, Pi-tim), dissel (CD-D,
GIi-D, Pi-D), ve bolgesel (CD-B, GI-B, Pi-B), olarak kaydedildi.

3.2.2. Damar goruntulerinin elde edilmesi

Damar goruntulerinin elde edilme islemleri periodontal parametrelerin
kaydedilmesinden en erken 1 hafta sonra gergeklestirildi. Hastalardan, goruntu
elde edilmesi iglemlerinin yapilacagi gun, islemden 6nceki en az 1 saat boyunca
sivi  veya katt gida tuketmemeleri, oral hijyen uygulamalarini

gerceklestirmemeleri ve sigara kullanmamalari istendi.

Kullanilan videokapilleroskopi cihazi (Tchibo Gmbh, Hamburg, Alimanya)
1,3 megapiksel kameraya sahiptir. Bu kameraya entegre yapidaki 8 led is1d1
géruntd aydinlatmasinin standart Ozellikte olmasini saglamaktadir. Dijital
videomikroskop, 200 buyutme ile goruntu alinmasina olanak saglamaktadir
(Sekil 3.1).

Sekil 3.1. Videokapilleroskopi aleti (Tchibo Gmbh, Hamburg, Almanya)

Kapiller goéruntilerin elde edildigi ortamin 1sisi 23 °C olacak sekilde
ayarlandi. Goruntuler sabah vakti, hastalar oturur pozisyondayken, ayni isik

kaynagi kullanilarak elde edildi. Cekim esnasinda videokapilleroskopi aletinin
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belirlenen bdlgeye dik agiyla yerlestirimesine dikkat edildi. Goruntuler 200x
bayutme kullanilarak ayni arastirmaci tarafindan c¢ekildi. Calisma gruplarindan
elde edilen kapiller goérunttler, Joint Photographic Experts Group (JPEG)
go6runtt formatinda bilgisayar ortaminda kaydedildi (Sekil 3.2).

Damar goruntuleme c¢alismalarinda firkete seklinde damarlarin
gorunurlGgunun miktari, kapiller odaklamanin zorlugunun bir gostergesi olarak
kabul edilmektedir (Scardina ve ark., 2009a). Bu zorlugu tanimlayan kriterlere

bagli olarak geligtirilen siniflandirmada:

isaret1: Basit odaklama (incelemenin baslamasindan itibaren 30 saniye-
den az slrenin gegcmesi)

isaret2: Orta odaklama (incelemenin baglamasindan itibaren 30 saniye
ile 2 dakika arasinda bir strenin gegmesi)

isaret3: Zor odaklama (incelemenin baslamasindan itibaren 2 dakikadan
fazla slrenin gegcmesi)

isaret4: imkansiz odaklama olarak belirlenmistir.

Odaklama zorlugu kriterlerine gore, elde edilen goruntiler basit ve orta
zorlukta odaklamayla elde edildi. 2 dakikadan daha fazla slire odaklama

gerektiren bolgeler ¢alismaya dahil edilmedi.

3.3. Periodontal Tedavi

Calismaya dahil edilen hastalara periodontal hastalik dizeyleri agiklanarak
tedavi planlamalari olusturuldu. Bu tedavilere damar goruntulerinin elde
edilmesinin ardindan baslandi. Saglikh ve gingivitisli gruplarda periodontal
tedavi oral hijyen egitimi ve distagi temizligini icerirken, periodontitisli bireylerde
bu tedavilere ilaveten kok ylzeyi dizeltmesini de igceren cerrahi olmayan

mekanik tedaviler uygulandi.
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Saglikl Sigara icen saglikli

|

Gingivitis Sigara igen gingivitis

Periodontitis Sigara icen periodontitis

Sekil 3.2. Calisma gruplarindan elde edilen goéruntiler
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3.4. Goruntiilerin Bilgisayar Ortaminda Degerlendirilmesi

Elde edilen damar goéruntuleri SigmaScan Pro 5.0. (SPSS Inc., Sikago,
Amerika Birlesik Devletleri) programi yardimiyla degerlendirildi. Damar
goruntuleri programa aktarildiktan sonra fotograf lzerinde damar kenarlari
isaretlendi. Fotograf Uzerinde isaretlenen bdlgelerin alani, piksel sayisi,
kirmiziligi, yogunlugu ve isaretlenen damar sayisi program araciligiyla dijital
olarak hesaplandi ve kaydedildi (Sekil 3.3.). Sigma Scan Pro 5.0. ile isaretlenen
goruntulerde bahsedilen hesaplamalar sonucu elde edilen ortalama ve standart
sapma degerleri SPSS’de (SPSS Inc., Sikago, Amerika Birlesik Devletleri)

istatistiksel olarak degerlendirildi.

icrisheet Meassemects Mode Toos Window el

= | 5Ie[E lElE 8l

C 1] d F G
y | Aea AvgRed Avglnten Ob #Pixels Red
214327 156705 150062 101000
478,394 883 10392 0000

X003 YOHS Red 0167 Green D60 Bhas 0166 Uncal Inken 0171
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Sekil 3.3. Videokapilleroskopi ile elde edilen damar géruntisu ve Sigma Scan

Pro 5.0. ile bu goruntiiniin degerlendirilmesi.

Degerlendirilen fotograflardaki damarlarin asagida belirtilen kriterlere
gore siniflandirildi (Sekil 3.4). Bu siniflamaya gore;

Tip 1: U sekilli damarlar ylizeye dik konumlanmaktadir.
Tip 2: U sekilli damarlar yuzeye paralel konumlanmaktadir.

Tip 3: U sekilli damarlar yuzeye hem dik hem paralel konumlanmaktadir.

Tipl Tip 2 Tip 3

Sekil 3.4 Yapilan siniflamaya gére 6rnek fotograflar

3.5. Istatistiksel Degerlendirme
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Yapilan istatistiki degerlendirmede tum analizler SPSS yaziliminin 12.
surimu (SPSS Inc., Sikago, Amerika Birlesik Devletleri) ile yapildi.
Degiskenlere ait ortalamalar Ort+S.S. olarak ifade edildi. Gruplara ait nitel
degiskenler icin ylzde (%) ve dadilimlar hesaplandi. Surekli degiskenler igin
ortalama (Ort.), standart sapma (S.S.), minimum ve maksimum degerler
incelendi. Parametrik olmayan verilerin degerlendirimesinde  ¢oklu grup
kargilastirmalarinda Kruskal-Wallis testlerinden yararlanildi. Gruplarin birbiri ile
parametrik olmayan iligkileri ise Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi.
Bonferroni duzeltmesi sonucunda p degerinin 0,003’ten kuguk oldugu durumlar
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Degiskenler arasi korelasyonlar Pearson

korelasyon testi ile analiz edildi.

48



4.1. Demografik Veriler

4 BULGULAR

Periodontal saglik durumlari ile iligkili digeti damar yonlerine ve damar

yogunluguna ait farkhliklarin videokapilleroskopi teknigiyle degerlendirildigi
calismaya, 72’si kadin (%55,8), 57’si erkek (%44,2) toplam 129 birey dahil

edildi. Calismada yer alan bireylerin cinsiyetlere gore dagihmi Tablo ve $ekil

4.1’de gésterilmistir. Calisma gruplarinin cinsiyet dagilimlarinin 5 testine gére

farkh olmadigi tespit edildi.

Tablo 4.1 Gruplara gore cinsiyet dagilimi

S SS G GS P PS
N % N % N % N % N % N %
11 478 13 | 65 | 16 | 64 8 40 | 13 | 65 | 11 | 524
E | 12 |52,2| 7 35 9 36 | 12 | 60 7 35 | 10 | 47,6
K: Kadin E: Erkek
Gruplara gore cinsiyet dagilimi

Sekil 4.1 Gruplara gore cinsiyet dagilimi

49




Calismaya dahil edilen hastalarin (N=129) yas ortalamasi 39,35+ 12.11
olarak tespit edilmigtir. Gruplara ait yas ortalamalari Tablo ve Sekil 4.2" de
gosterilmistir. Kruskal-Wallis testi ile dederlendirildiginde incelenen gruplara ait
yas dagilimlari ve gruplar arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu
goruldi (p=0,011). Mann-Whitney U testi ile yapilan gruplarin birbirleri
arasindaki ikili iligkilerin karsilastirimasinda; SS ile PS gruplari (p=0,0001) ve
GS ve PS gruplar (p=0,003) arasinda yas ortalamasi agisindan istatistiksel

olarak anlaml fark bulundugu saptandi.

Tablo 4.2 Gruplara ait yas ortalamalari (Ort£S.S.)

N Yas Min. Max.
S 23 39,74 + 14,09 20,00 66,00
SS 20 33,80 + 10,33 18,00 58,00
G 25 37,80 + 12,73 18,00 60,00
GS 20 36,80 + 11,70 19,00 68,00
P 20 41,55 + 9,91 19,00 63,00
PS 21 46,43 + 10,22 20,00 63,00
Toplam 129 | 39,35+12.11 18,00 68,00

S.S. : Standart Sapma

60

Yas Ortalamalan

50

40 —

30 —

@ Yas Ortalamalar

20 —

10 —

Saglkh Saglikh sigara Gingivitis Gingivitis sigara Periodontitis Periodontitis sigara

Sekil 4.2 Calisma gruplarina gore yas dagilimi (Ort£S.S.)
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4.2. Klinik Veriler

Gruplara gore goruntulerin elde edildigi disler Tablo 4.3’te gosterilmigtir.

Elde edilen toplam 129 goéruntinun %86’sinin Ust ¢ene anterior diglerden,

%58'inin sag Ust lateral diglerden alindi§i saptandi. Ust genede 6rnek alinan dis

numaralarinin gruplara gére dagilimi Sekil 4.3’te, alt genede dérnek alinan dis

numaralarinin gruplara gore dagilimi Sekil 4.4’te gosterilmigtir.

Tablo 4.3 Gruplara goére goruntulerin elde edildigi dislerin dagilimi

13 12 11 21 22 23 | 43 | 42 | 41 | 31 | Toplam
S 1 17 4 1 23
SS 1 15 1 1 2 20
G 1 13 3 2 1 2 2 1 25
GS 2 14 2 2 20
P 2 8 4 3 1 1 1 20
PS 2 8 2 3 1 3 2 21
Toplam | 9 75 14 4 8 1 4 8 4 2 129
18
16 —l
14
o013
12
m12
10 011
021
8 m22
6 o 23
4
2 £IZ‘J i IJ IJ_[
O T T T T T _I—._!
Saglikli Saglikli sigara  Gingivtis Gingivitis Periodontitis  Periodontitis
sigara sigara

Sekil 4.3 Ust genede 6rnek alinan dis numaralarinin gruplara gére dagilimi
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3,5

2,5

15 — —

0,5 1 —

Saglikl Saglikli sigara Gingivitis Gingivitis sigara Periodontitis Periodontitis sigara

Sekil 4.4 Alt genede 6rnek alinan dis numaralarinin gruplara gére dagilhmi

Anterior diglerin timiine (CD-tiim, Gi-tim, Pi-tim) , goriinti alinan diglerin 6
bolgesine (CD-D, Gi-D, Pi-D) ve gériintiilerin elde edildigi dis ylizey bdlgelerine
(CD-B, Gi-B, Pi-B) ait periodontal parametrelerin grup ortalamalari Tablo 4.4;
4.5 ve 4.6 ‘da ve Sekil 4.5; 4.6; 4.7°de gOsterilmigtir.

Kruskal-Wallis testi ile gruplara gore periodontal parametrelerin ortalamalarinin
CD-tim, Gi-tim, Pi-tum, CD-D, Pi-D, Gi-D, CD-B, Pi-B ve Gi-B degerleri igin
p=0,0001 duzeyinde farkh oldugu goérulda.
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Tablo 4.4 Anterior bolgedeki tum dis yuzeylerinden elde edilen periodontal

parametreler (Ort.£S.S.)

S SS G GS P PS
CD-tim | 1,47+0,51 | 1,44+0,42 1,7+0,36 | 1,85+0,46 | 3,47+0,84 | 3,8+0,94
Gl-tim 0,28+0,25 | 0,21+0,25 | 1,19+0,38 | 1,14+0,34 | 1,71+0,35 | 1,65+0,33
PI-tim 0,25+0,32 | 0,3+0,41 | 1,04+0,66 | 0,99+0,59 | 1,36+0,51 | 1,62+0,37
S.S. : Standart Sapma
Gruplara gore klinik parametreler-genel
5
4
3
I meD
2 T T BGi
ﬁ oPi
1,
0,
Saglikh Saglikl sigara Gingivitis Gingivitis sigara Periodontitis Periodontitis sigara

Sekil 4.5. Anterior diglerin tum yuzeylerine ait klinik parametreler (Ort£S.S.)
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Tablo 4.5 Goruntileme yapilan dise ait periodontal parametreler (Ort.£S.S.)

S SS G GS P PS
CD-D| 1,5+0,55 | 1,4+0,38 |1,72+0,37 | 1,88+0,5 | 4,24+1,09 | 4,22+1,15
GI-D |0,22+0,31 | 0,22+0,32 | 1,17+0,47 | 1,35+0,42 | 1,85+0,26 | 1,74+0,29
PI-D | 0,25+0,35| 0,27+0,41 | 1,03+0,68 | 1,05+0,62 | 1,44+0,49 | 1,66+0,4
S.S. : Standart Sapma
Gruplara gore klinik parametreler digsel
6
5
\ 1
3
ocb
mGl
I opl
2 T T T FS. J
1, %‘
0,
Saglikh Saglikli sigara Gingivitis Gingjvitis sigara Periodontitis Periodontitis sigara

Sekil 4.6 Goruntlleme yapilan dise ait klinik parametreler(Ort+S.S.)
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Tablo 4.6 Goruntulerin elde edildigi dis yuzeyi bolgelerine ait periodontal

parametreler (Ort.£S.S.)

S SS G GS P PS
CD-B | 1,30+0,56 1+0 1,32+0,48 | 1,35+0,59 | 5,7+1,13 | 5,38+0,87
GI-B 0+0 0+0 1,32+0,56 | 1,3+0,57 | 1,95+0,22 | 1,71+0,56
PI-B | 0,08+0,29 | 0,3+0,66 | 0,92+0,86 | 0,7+0,98 | 1,3+0,73 | 1,43%0,75
S.S. : Standart Sapma
Gruplara gore klinik parametreler-bdlgesel

8 -

7

6

5 TT.;

4 ocb

[-[¢]
3 OPi
2 - [ 1

-+

s

Saglikh

Saglikii sigara

Gingivitis

Gingivitis sigara

Periodontitis

Periodontitis sigara

Sekil 4.7 Goruntileme yapilan dis yulzeyi bdlgelerine ait klinik parametreler
(Ort£S.S.)
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4.3. Videokapilleroskopik Degerlendirmeler

Sigma Scan Pro 5.0 programi aracilidi ile gruplara ait géruntilerden elde

edilen verilerin ortalamalari tablo 4.7 de gosterilmistir. Damar sayisi, damar

yogunlugu ve damar alani dagilimlarinin p=0,001 anlamhlikla farkli oldugu

tespit edildi.

Tablo 4.7 Sigma Scan Pro 5.0 ile elde edilen verilerin gruplara gére daghmi

S SS G GS P PS
D.S. |65,78+15,34 | 68,1+21,92 | 111,96+35,02 | 62,85+25,1 | 116,85+40,46 | 66,1+39,63
D.A. | 75,031£40,25 | 88,44+52,02 | 147,77+51,81 | 124,49+34,17 | 136,72450,76 | 110,77+49,35
K.O. | 152,28+4,51 | 152,64+5,61 | 150,17+6,75 | 153,62+7,66 | 153,7818,41 151,9916,7
D.Yo. | 147,84+6,83 | 147,2+7,21 | 138,13+20,06 | 149,07+9,2 | 144,61+12,71 | 142,01+12,2
D.Ya. | 2,821#0,39 2,3510,67 2,56+0,82 2,9+0,44 2,6510,58 2,38+0,67

D.S. :Damar Sayisi, D.A.:Damar Alani, K.O.: Kirmizilik Orani, D.Yo.: Damar Yogunlugu

D.Ya.: Damar Yapisi

140

Gruplara goére damar sayisi ortalamalari

120

100

80

60

40

20

Saglikh

Saglikh sigara

Gingivitis

Gingivitis sigara

Periodontitis

Sekil 4.8 Gruplara gére damar sayisi (Ort.£S.S.)
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Damar yapisi

35

2,5

15

05

Sekil 4.9. Gruplara goére damar yapisi (Ort.£S.S.)

600

500

400

300

200

100

-100

-200

Sekil 4.10. Gruplara gore damar alani (Ort.£S.S.)

Saglikli

Saglikli sigara

Gingivitis

Gingivitis sigara

Damar alani

Periodontitis

Periodontitis sigara

@ Damar yapisi

ODamar alani

Saglikh

Saglikh sigara

Gingivitis

Gingivitis sigara

Periodontitis

Periodont

itis sigara
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160

155

150

145

140

135

130

Kirmizilik Orani

I I E -

Saglikh Saglikli sigara Gingivitis Gingivitis sigara Periodontitis

Sekil 4.11. Gruplara gore kirmizilik orani (Ort.£S.S.)

180

160

140

120

100

80

60

40

20

Damar Yogunlugu

Periodontitis sigara

Saglikl Saglikli sigara Gingivitis Gingivitis sigara Periodontitis

Sekil 4.12. Gruplara gére damar yogunlugu (Ort.£S.S.)
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4.4. Sigara Kullanimi ile iligkili Degerlendirmeler

Bireylerin gruplara gore sigara kullanim durumu bes yillik periyodlara
ayrilarak degerlendirildi (Tablo 4.8.). Halen sigara icmekte olan ve gec¢miste
sigara kullanmis olan bireylerin gunlik sigara kullanim miktari belirlendi (Tablo
4.9.)

Tablo 4.8. Gruplara goére bireylerin sigara kullanim durumu

S SS G GS P PS Toplam
Sigara icmiyor 14 0 22 0 15 0 51
>5 Yil igmiyor 5 0 3 0 3 0 11
<5 Yil igmiyor 4 0 0 0 2 0 6
<5 Yil igiyor 0 5 0 4 0 1 10
> 5 Yl igiyor 0 15 0 16 0 20 51
Toplam 23 20 25 20 20 21 129

Tablo 4.9. Bireylerin gunlUk sigara tuketim miktari

S SS G GS P PS Toplam
Sigara Igmiyor 14 0 22 0 15 0 51
<10 adet/gin 3 6 0 7 1 4 21
10<-<20 adet/gln 1 9 1 4 1 6 22
>20 adet/gun 5 5 2 9 3 11 35
Toplam 23 20 25 20 20 21 129
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4.5. Gruplar Arasi Farkhhiklar

45.1. Sigara icen ve Sigara icmeyen Saglikh Gruplar Arasindaki
Karsilagtirmalar

Saglikli grup ile sigara i¢cen saghkh grup karsilastirildiginda, gruplar
arasinda incelenen parametreler acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
g6rilmedi (p=0,003) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10 Sigara igcen ve sigara icmeyen saglikli gruplara ait

kargilagtirmalar (Ort.£S.S.)

S SS P
CD-D 1,5+0,55 1,4+0,38
GI-D 0,22+0,31 0,22+0,32
Pi-D 0,25+0,35 0,27+0,41
CD-B 1,3+0,56 1+0
Gi-B 0+0 0+0
Pi-B 0,09+0,29 0,3+0,66 fy
Damar Sayisi 65,78+15,34 68,1+21,92
Damar Alani 75,03+40,25 88,44+52,02
Damar Yapisi 2,83+0,39 2,35+0,67
Kirmizilik Ort. 152,28+4,51 152,6445,61
Yogunluk Ort. 147,84+6,83 147,2+7,21

fy: Gruplar arasi fark yok
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4.5.2. Saglikh Grup ve Gingivitis Grubu Arasindaki Karsilagtirmalar

Saglikh grup ile gingivitis grubu karsilastirildiginda, Gi-D (p<0,0001), Pi-
D (p<0,0001), Gi-B (p<0,0001), Pi-B (p<0,0001), damar alani (p=0,001), damar
sayisi (p<0,0001) ve yogunluk ortalamalari (p=0,001) acisindan iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhliklar oldugu gérulirken, CD-D, CD-B,
damar yapisi ve kirmizilik ortalamalari agisindan anlamli bir fark bulunmadi
(p=0,003). GI-D, Pi-D, GI-B, PI-B, damar alani ve damar sayisi gingivitis
grubunda saglikli gruba gore daha fazla bulundu. Yogunluk ortalamasinin,

saglikh grupta gingivitis grubuna gore daha ytksek oldugu goraldi (Tablo 4.11).

Tablo 4.11 Saghkh grup ile gingivitis gruplarina ait kargilastirmalar

(Ort.#S.S.)
S G
CD-D 1,5+0,55 1,72+0,37
Gi-D* 0,22+0,31 1,17+0,47
Pi-D* 0,25+0,35 1,03+0,68
CD-B 1,3+0,56 1,32+0,48
Gi-B* 0+0 1,32+0,56
Pi-B* 0,09+0,29 0,92+0,86
Damar Sayisi* 65,78+15,34 111,96+35,02
Damar Alani* 75,03+40,25 147,77+51,81
Damar Yapisi 2,83+0,39 2,56+0,82
Kirmizilik Ort. 152,28+4,51 150,17+6,75
Yogunluk Ort.* 147,84+6,83 138,13+20,06

* Gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli
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4.53. Saghkh Grup ve Sigara igen Gingivitis Grubu Arasindaki

Karsilagtirmalar

Saglkli grup ile sigara igen gingivitis grubu karsilastirildiginda, Gi-D
(p<0,0001), PI-D (p<0,0001), Gi-B (p<0,0001), CD-D (p=0,003) ve damar alani
parametreleri (p=0,001) agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamh
farkliliklar bulundu. CD-D, CD-B, Pi-B, damar sayisi ve yapisi, kirmizilik ve
yogunluk ortalamasi agisindan istatistiksel bir fark gériiimedi (p=0,003). Gi-D,
PI-D, GI-B ve damar alani parametrelerinin sigara igen gingivitis grubunda,

saglikh gruba gore daha yuksek oldugu tespit edildi (Tablo 4.12).

Tablo 4.12 Saglikh grup ile sigara icen gingivitis gruplarina ait

kargilagtirmalar (Ort.£S.S.)

S GS

CD-D 1,5+0,55 1,88+0,5
GI-D* 0,22+0,31 1,35+0,42
Pi-D* 0,25+0,35 1,05+0,62
CD-B 1,3+0,56 1,35+0,59
Gi-B* 00 1,3+0,57
Pi-B 0,09+0,29 0,7+0,98
Damar Sayisi 65,78+15,34 62,85+25,1
Damar Alani* 75,03+40,25 124,49+34,17
Damar Yapisi 2,83+0,39 2,9+0,45
Kirmizilik Ort. 152,28+4,51 153,62+7,66
Yogunluk Ort. 147,84+6,83 149,07+9,2

* Gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli
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4.5.4. Saglikli Grup ile Periodontitis Grubu Arasindaki Karsilagstirmalar

Saglikl grup ve periodontitis grubu karsilastirildiginda, CD-D (p<0,0001),
Gi-D (p<0,0001), Pi-D (p<0,0001), CD-B (p<0,0001), Gi-B (p<0,0001), Pi-B
(p<0,0001) parametrelerinde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklihklar bulundu. Damar sayisi, yapisi ve alani, yogunluk ve kirmizilik
ortalamasi agisindan iki grup arasinda bir fark goérilmedi (p=0,003). Periodontal
parametrelerin ortalamalari periodontitis grubunda, saglkh gruba gore daha
yuksek bulundu (Tablo 4.13).

Tablo 4.13 Saglikh grup ile periodontitis gruplarina ait karsilagtirmalar

(Ort.£S.S))

S P
CD-D* 1,5+0,55 4,24+1,09
Gi-D* 0,22+0,31 1,85+0,26
Pi-D* 0,25+0,35 1,44+0,49
CD-B* 1,3+0,56 5,7+1,13
Gi-B* 0+0 1,95+0,22
Pi-B* 0,09+0,29 1,3+0,73
Damar Sayis| 65,78+15,34 116,85+40,46
Damar Alani 75,03+40,25 136,72+50,76
Damar Yapisi 2,83+0,39 2,65+0,59
Kirmizilik Ort. 152,28+4,51 153,78+8,41
Yogunluk Ort. 147,84+6,83 144,61+12,71

* Gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli

63




4.5.5. Saghkl Grup ile Sigara igen Periodontitis Grubu Arasindaki

Karsilagtirmalar

Saglikl grup ve sigara igen periodontitis grubu karsilastirildiginda, CD-D
(p<0,0001), Gi-D (p<0,0001), Pi-D (p<0,0001), CD-B (p<0,0001), Gi-B
(p<0,0001), Pi-B (p<0,0001) parametrelerinde ve damar alaninda (p=0,001) iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulunurken damar sayisi ve
yapisl, yogunluk ve kirmizilik ortalamasi agisindan bir fark gorulmedi (p=0,003).
Periodontal parametrelerin ortalamalari ve damar alani, sigara igen periodontitis

grubunda saglikh gruba gére daha yuksek bulundu (Tablo 4.14).

Tablo 4.14 Saglikli grup ile sigara igcen periodontitis gruplarina ait

karsilastirmalar (Ort.£S.S.)

S PS

CD-D* 1,5+0,55 4,22+1,15
GI-D* 0,22+0,31 1,74+0,29
Pi-D* 0,25%0,35 1,66+0,4
CD-B* 1,3+0,56 5,38+0,87
GI-B* 00 1,71+0,56
Pi-B* 0,09+0,29 1,43+0,75
Damar Sayisi 65,78+15,34 66,1+39,63
Damar Alanr* 75,03%40,25 110,77+49,35
Damar Yapisi 2,83+0,39 2,38+0,66
Kirmizilik Ort. 152,28+4,51 151,99+46,7
Yogunluk Ort. 147,84+6,83 142,01+12,2

* Gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamii
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4.5.6. Saglikh Sigara igen ve Gingivitis Grubu Arasindaki Karsilagtirmalar

Sigara igen saglikli grup ile gingivitis grubu karsilastirildiginda, GI-D
(p<0,0001), Pi-D (p<0,0001), GI-B (p<0,0001), damar sayisi (p<0,001), damar
alani (p=0,001) ve yogunluk ortalamalari (p=0,001) acisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamh farklilhklar bulundu. CD-D, CD-B, Pi-B ve kirmizilik
ortalamasi agisindan bir fark gériilmedi (p=0,003). , Gi-D, Pi-D, Gi-B ve damar
sayisi parametreleri gingivitis grubunda sigara igcen saglikli gruba gore daha
yuksek bulunurken, damar yogunlugu sigara icen saglkh grupta daha yuksek
saptandi (Tablo 4.15).

Tablo 4.15 Sigara igcen saglikh grup ile gingivitis grubu arasindaki
kargilagtirmalar (Ort.£S.S.)

SS G
CD-D 1,4+0,38 1,72+0,37
GI-D* 0,22+0,32 1,17+0,47
Pi-D* 0,27+0,41 1,03+0,68
CD-B 1+0 1,32+0,48
Gi-B* 0+0 1,32+0,56
Pi-B 0,3+0,66 0,92+0,86
Damar Sayisi* 68,1+21,92 111,96+35,02
Damar Alani 88,44+52,02 147,77+51,81
Damar Yapisi 2,35+0,67 2,56+0,82
Kirmizilik Ort. 152,64+5,61 150,17+6,75
Yogunluk Ort.* 147,2+7,21 138,13+20,06

* Gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli
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4.5.7. Sigara icen Saglikh ve Sigara icen Gingivitis Grubu Arasindaki

Karsilagtirmalar

Sigara igen
kargilastirildiginda, CD-D (p=0,003), GI-D (p<0,0001), Pi-D (p<0,0001), Gi-B

saghkh grup ile sigara igcen gingivitis gruplari
(p<0,001) ve damar yapisi (p=0,001) acisindan iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamh farkhliklar gorulurken, CD-B, Pi-B, damar sayisi, damar alani,
yogunluk ve kirmizilik ortalamasi agisindan anlamli bir fark bulunmadi
(p=0,003). CD-D, Gi-D, Pi-D, Gi-B parametreleri sigara i¢cen gingivitis grubunda
sigara icen saglikl grubuna goére daha yuksek bulundu. Sigara igen gingivitis
grubunda damar yapisi agirlikli olarak Tip 3, sigara igen saglklida Tip 2 oldugu
goruldu (Tablo 4.16).

Tablo 4.16 Sigara icen saglikh grup ile sigara icen gingivitis gruplari
arasindaki karsilastirmalar (Ort.£S.S.)

SS GS

CD-D* 1,4+0,38 1,88+0,5
Gi-D* 0,22+0,32 1,35+0,42
Pi-D* 0,27+0,41 1,05+0,62
CD-B 1+0 1,35+0,59
Gi-B* 0+0 1,3+0,57
Pi-B 0,3+0,66 0,7+0,98
Damar Sayisi 68,1+21,92 62,85+25,1
Damar Alani 88,44+52,02 124,49+34,17
Damar Yapisi* 2,35+0,67 2,9+0,45
Kirmizilik Ort. 152,64+5,61 153,62+7,66
Yogunluk Ort. 147,2+7,21 149,07+9,2

* Gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli
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458. Sigara igen Saglhkh ve Periodontitis Gruplar Arasindaki

Karsilagtirmalar

Sigara icen saglikl grup ve periodontitis grubu karsilastirildiginda, CD-D
(p<0,0001), Gi-D (p<0,0001), Pi-D (p<0,0001), CD-B (p<0,0001), GI-B
(p<0,0001), Pi-B (p<0,0001) parametrelerinde iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli farkhliklar oldugu tespit edildi. Damar sayisi, damar yapisi,
damar alani, yogunluk ve kirmizilik ortalamasi agisindan iki grup arasinda bir
fark goérilmedi (p=0,003). Periodontal parametreler, periodontitis grubunda

sigara igen saglikli gruba gore daha yuksek bulundu (Tablo 4.17).

Tablo 4.17 Sigara i¢cen saglikli grup ile periodontitis gruplari arasindaki
karsilastirmalar (Ort.£S.S.)

SS P
CD-D* 1,4+0,38 4,24+1,09
Gi-D* 0,22+0,32 1,85+0,26
Pi-D* 0,27+0,41 1,44+0,49
CD-B* 1+0 5,7+1,13
GI-B* 0+0 1,95+0,22
Pi-B* 0,3+0,66 1,3+0,73
Damar Sayisi 68,1+21,92 116,85+40,46
Damar Alani 88,44+52,02 136,72+50,76
Damar Yapisi 2,35+0,67 2,65+0,59
Kirmizilik Ort. 152,64+5,61 153,78+8,41
Yogunluk Ort. 147,2+7,21 144,61+12,71

* Gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli
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4.5.9. Sigara igcen Saglikli ve Sigara icen Periodontitis Gruplar Arasindaki

Karsilagtirmalar

Sigara icen saglikli ve sigara icen periodontitis  gruplar
karsilastirildiginda, CD-D (p<0,0001), Gi-D (p<0,0001), Pi-D (p<0,0001), CD-B
(p<0,0001), GI-B (p<0,0001), Pi-B (p<0,0001) parametrelerinde iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlaml farklhiliklar bulundu. Damar sayisi, damar yapisi ve
damar alani, yogunluk ve kirmizilik ortalamasi agisindan iki grup arasinda bir
fark goértlmedi (p=0,003). Periodontal parametreler, sigara icen periodontitis

grubunda sigara igen saglikl gruba gére daha yuksek bulundu (Tablo 4.18).

Tablo 4.18 Sigara icen saglikli grup ile sigara igen periodontitis gruplari

arasindaki karsilagtirmalar (Ort.£S.S.)

SS PS

CD-D* 1,4+0,38 4,22+1,15
Gi-D* 0,22+0,32 1,74+0,29
Pi-D* 0,27+0,41 1,66+0,4
CD-B* 1+0 5,38+0,87
GI-B* 0+0 1,71+0,56
Pi-B* 0,3+0,66 1,43+0,75
Damar Sayis| 68,1+21,92 66,1+39,63
Damar Alani 88,44+52,02 110,77+49,35
Damar Yapisi 2,35+0,67 2,38+0,66
Kirmizilik Ort. 152,64+5,61 151,99+6,7
Yogunluk Ort. 147,2+7,21 142,01+12,2

* Gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli

68




45.10. Sigara igcen ve Iigcmeyen Gingivitis Gruplar Arasindaki

Karsilagtirmalar

Gingivitis ve sigara icen gingivitis gruplari kargilastirildiginda, damar
sayisi (p<0,0001) ve damar yogunluk ortalamasi (p=0,001) parametrelerinde iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhliklar bulunurken, CD-D, Gi-D, Pi-
D, CD-B, Gi-B, Pi-B, damar yapisi ve damar alani, kirmizilik ortalamasi
parametrelerinde anlamli bir fark gérilmedi (p=0,003). Damar sayisi, gingivitis
grubunda sigara igen gingivitis grubuna gére daha fazla bulunurken, yogunluk,
sigara igcen gingivitis grubunda gingivitis grubuna gore daha fazla bulundu
(Tablo 4.19).

Tablo 4.19 Gingivitis ile sigara igen gingivitis gruplar arasindaki
karsilagtirmalar (Ort.S.S.)

G GS
CD-D 1,72+0,37 1,88+0,5
Gi-D 1,17+0,47 1,35+0,42
Pi-D 1,03+0,68 1,05+0,62
CD-B 1,32+0,48 1,35+0,59
Gi-B 1,32+0,56 1,3+0,57
Pi-B 0,92+0,86 0,7+0,98
Damar Sayisi* 111,96+35,02 62,85+25,1
Damar Alani 147,77+51,81 124,49+34,17
Damar Yapisi 2,56+0,82 2,9+0,45
Kirmizilik Ort. 150,17+6,75 153,62+7,66
Yogunluk Ort.* | 138,13+20,06 149,07+9,2

* Gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli
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4.5.11. Gingivitis ve Periodontitis Gruplari Arasindaki Karsilagtirmalar

Gingivitis ve periodontitis gruplar karsilastirildiginda, CD-D (p<0,0001),
GI-D (p<0,0001), CD-B (p<0,0001), GI-B (p<0,0001), damar sayisi (p<0,0001)
ve damar alani (p=0,002) acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
farkliliklar bulundu. Pi-D, Pi-B, damar yapisi, kirmizilik ve yogunluk ortalamalari
parametrelerinde anlamli bir fark gortilmedi (p=0,003). CD-D, Gi-D, CD-B, GI-B
ve damar sayisi periodontitis grubunda gingivitis grubuna goére daha ylksek

bulunurken, damar alani gingivitis grubunda daha fazla bulundu (Tablo 4.20).

Tablo 4.20 Gingivitis ile periodontitis gruplari arasindaki karsilastirmalar

(Ort.+S.S.)

G P
CD-D* 1,72+0,37 4,24+1,09
Gi-D* 1,17+0,47 1,85+0,26
Pi-D 1,03+0,68 1,44+0,49
CD-B* 1,32+0,48 5,7£1,13
Gi-B* 1,32+0,56 1,95+0,22
Pi-B 0,92+0,86 1,3+0,73

Damar SayisI*

111,96%35,02

116,85+40,46

Damar Alani*

147,77+51,81

136,72+50,76

Damar Yapisi 2,56+0,82 2,65+0,59
Kirmizilik Ort. 150,17+6,75 153,7848,41
Yogunluk Ort. 138,13+20,06 144,61+12,71

* Gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli
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45.12. Gingivitis ve Sigara icen Periodontitis Gruplar Arasindaki

Karsilagtirmalar

Gingivitis ve periodontitis gruplar karsilastirildiginda, CD-D (p<0,0001),
CD-B (p<0,0001), GI-D (p<0,0001), Pi-D (p=0,002) ve damar sayisi (p<0,0001)
parametrelerinde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulundu
(p<0,003). Gi-B, Pi-B, damar yapisi ve damar alani, kirmizilik ve yogunluk
ortalamalari parametrelerinde anlamli bir fark goérulmedi (p=0,003). CD-D, CD-
B, GI-D, PI-D parametreleri sigara icen periodontitis grubunda gingivitis grubuna
gore daha yuksek bulundu (Tablo 4.21).

Tablo 4.21 Gingivitis ile sigara icen periodontitis gruplari arasindaki

karsilastirmalar (Ort.£S.S.)

G PS

CD-D* 1,72+0,37 4,22+1,15
Gi-D* 1,17+0,47 1,74+0,29
Pi-D* 1,03+0,68 1,66+0,4
CD-B* 1,32+0,48 5,38+0,87
Gi-B 1,32+0,56 1,71+0,56
Pi-B 0,92+0,86 1,43+0,75
Damar Sayisi | 111,96+35,02 66,1+39,63
Damar Alani 147,77+51,81 110,77+49,35
Damar Yapisi 2,56+0,82 2,38+0,66
Kirmizihk Ort. 150,17+6,75 151,99+6,7
Yogunluk Ort. | 138,13+20,06 142,01+12,2

* Gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli

71




45.13. Sigara icen Gingivitis ve Periodontitis Gruplari Arasindaki

Karsilagtirmalar

Sigara icen gingivitis ve periodontitis gruplarn karsilastirildiginda, CD-D
(p<0,0001), Gi-D (p<0,0001), CD-B (p<0,0001), Gi-B (p<0,0001) ve damar
sayisi (p<0,0001) parametrelerinde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
farkliliklar bulundu. Pi-D, PI-B, damar yapisi ve damar alani, yogunluk ve
kirmizilik ortalamalari parametrelerinde anlamli bir fark gortlmedi (p=0,003).
CD-D, GI-D, CD-B, GI-B ve damar sayisI parametreleri periodontitis grubunda,
sigara icen gingivitis grubuna gore daha ytksek bulundu (Tablo 4.22).

Tablo 4.22 Sigara icen gingivitis ile periodontitis gruplari arasindaki

karsilastirmalar (Ort.£S.S.)

GS P
CD-D* 1,88+0,5 4,24+1,09
Gi-D* 1,35+0,42 1,85+0,26
Pi-D 1,05+0,62 1,44+0,49
CD-B* 1,35+0,59 5,7+1,13
Gi-B* 1,3+0,57 1,95+0,22
Pi-B 0,7+0,98 1,3+0,73
Damar Sayisi* 62,85+25,1 116,85+40,46
Damar Alani 124,49+34,17 136,72+50,76
Damar Yapisi 2,9+0,45 2,65+0,59
Kirmizilik Ort. 153,62+7,66 153,78+48,41
Yogunluk Ort. 149,07+9,2 144,61+12,71

* Gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli
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4.5.14. Sigara icen Gingivitis ve Sigara igen Periodontitis Gruplari

Arasindaki Karsilastirmalar

Sigara icen gingivitis ve sigara igen periodontitis gruplar
karsilastirildiginda, CD-D (p<0,0001), Gi-D (p=0,002), Pi-D (p=0,001), CD-B
(p<0,0001) ve damar yapisi (p=0,002) parametrelerinde iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlaml farkhiliklar bulundu. Gi-B, PI-B, damar sayisi ve
damar alani, yogunluk ve kirmizilik ortalamasi parametrelerinde anlaml bir fark
gbrilmedi (p=20,003). CD-D, GIi-D, Pi-D, CD-B parametreleri sigara icen
periodontitis grubunda sigara icen gingivitis grubuna gore daha ytiksek bulundu.
Sigara icen periodontitis grubunda damar yapisinin Tip 2 agirhkh oldugu
gorulurken, sigara icen gingivitis grubunda Tip 3 agirlikli oldugu tespit edilmistir

(Tablo 4.23).

Tablo 4.23 Sigara icen gingivitis ile periodontitis gruplari arasindaki
karsilagtirmalar (Ort.£S.S.)

GS PS

CD-D* 1,88+0,5 4,22+1,15
Gi-D* 1,35+0,42 1,74+0,29
Pi-D* 1,05+0,62 1,66+0,4
CD-B* 1,35+0,59 5,38+0,87
Gi-B 1,3+0,57 1,71+0,56
Pi-B 0,7+0,98 1,43+0,75
Damar Sayis| 62,85+25,1 66,1+39,63
Damar Alani 124,49+34,17 110,77+49,35
Damar Yapisi* 2,9+0,45 2,38+0,66
Kirmizihk Ort. 153,62+7,66 151,99+6,7
Yogunluk Ort. 149,07+9,2 142,01+12,2

* Gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli
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45.15. Sigara igcen ve Iigmeyen Periodontitis Gruplari Arasindaki

Karsilagtirmalar

Sigara igen ve icmeyen periodontitis gruplari karsilastirildiginda, gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gértlmedi (p=0,003) (Tablo 4.24).

Tablo 4.24 Sigara igen gingivitis ile periodontitis grubu arasindaki fark

(Ort.+S.S.)

P PS P
CD-D 4,24+1,09 4,22+1,15
Gi-D 1,85+0,26 1,74+0,29
Pi-D 1,44+0,49 1,66+0,4
CD-B 5,7+1,13 5,38+0,87
Gi-B 1,95+0,22 1,71+0,56
Pi-B 1,3+0,73 1,43+0,75 fy
Damar Sayisi | 116,85+40,46 66,1+39,63
Damar Alani 136,72+50,76 110,77+49,35
Damar Sekli 2,65+0,59 2,38+0,66
Kirmizilik Ort. 153,7848,41 151,99+6,7
Yogunluk Ort. | 144,61+12,71 142,01+12,2

fy: Gruplar arasi fark yok

4.6. Degerlendirilen Parametreler Arasindaki Korelasyonlar

Demografik veriler, 6lcim yapilan disler ve 6érnek alinan bdlgelere ait
klinik parametreler ve yapilan videokapilleroskopik degerlendirmeler arasindaki

iligkiler Pearson korelasyon analizi ile degerlendirildi.
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4.6.1. Saglikh Grupla iligkili Korelasyonlar

Yapilan istatistiksel degerlendirmelerde saglkli grupta yas, Pi-D, Gi-D, CD-B, Pi-B, damar sayisi, damar alani,

yogunluk ortalamasi ve kirmizi ortalamasi parametreleri ile ilgili anlamli iligkiler gdzlenmigtir (Tablo 4.25)

Tablo 4. 25 Saglikli grupla iligkili istatistiksel olarak anlamli korelasyonlar

Yas GI-D Pi-D CD-B Pi-B [s)zr;.;r Alan Yogunluk Ort. Kirmizilik Ort.
Yas 0,442*
Gi-D 0,741*
Pi-D 0,442* 0,741* 0,521*
CD-B - 0,554** 0,416*
Pi-B 0,521*
Damar Sayisi - 0,554** 0,577**
Alan 0,577*
Yogunluk Ort. 0,416* 0,893**
Kirmizilik Ort. 0,893**
(*) p<0,003 duzeyinde istatistiksel olarak anlaml  (**) p<0,001 dlizeyinde istatistiksel olarak anlamli  (-) Negatif korelasyon

75



4.6.2 Saglikl Sigara igcen Grupla iligkili Korelasyonlar

Yapilan istatistiksel degerlendirmelerde sigara igcen saglikli grupta CD-D, damar sayisi, damar alani, yogunluk

ortalamasi ve kirmizilik ortalamasi ve sigara miktari parametreleri ile ilgili anlamli iligkiler gozlenmigtir (Tablo 4.26)

Tablo 4.26 Sigara icen saglikh grupla iligkili istatistiksel olarak anlamli korelasyonlar

CD-D

Damar
Sayisi

Alan

Yogunluk
Ort.

Kirmizilik
Ort.

Sigara
Miktar

CD-D

-0,528*

-0,480*

Damar
Sayisi

0,606**

Alan

-0,528*

0,606**

Yogunluk
Ort.

0,898**

Kirmizilik
Ort.

0,898**

Sigara
Miktar

-0,480*

(*) p<0,003 duzeyinde istatistiksel olarak anlamli

(**) p<0,001 dizeyinde istatistiksel olarak anlaml
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4.6.3 Gingivitisli Grupla iligkili Korelasyonlar

Yapilan istatistiksel degerlendirmelerde gingivitis grubunda cinsiyet, yas, Pi-D, GI-D, GI-B, PI-B, damar sayisi, damar
alani, yogunluk ortalamasi, sigara miktari ve kirmizilik ortalamasi parametreleri ile ilgili anlamli iligkiler gozlenmistir (Tablo
4.27)

Tablo 4.27. Gingivitis grubuyla iligkili istatistiksel olarak anlamli korelasyonlar

Cinsiyet | Yas GI-D Pi-D GI-B Pi-B Damar Sayisi Alan Yog. Ort. Kirm. Ort. | Sig. Mik.

Cinsiyet 0,440* - 0,529**

Yas 0,563**

GI-D 0,440* 0,565** 0,465*

Pi-D 0,565** 0,501*

GI-B 0,459*

Pi-B -0,529**

Damar Sayisi 0,459* 0,773**

Alan 0,465* 0,501* 0,773*

Yogunluk Ort. 0,442* -0,411*

Kirmizilik Ort. 0,442*

Sigara Miktari 0,563** -0,411*

(*) p<0,003 diuzeyinde istatistiksel olarak anlamli  (**) p<0,001 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli  (-) Negatif korelasyon

77



4.6.4 Sigara icen Gingivitisli Grupla iligkili Korelasyonlar

Yapilan istatistiksel degerlendirmelerde sigara igen gingivitis grubunda cinsiyet, yas, CD-D, Pi-D, CD-B, Gi-D, GI-B, Pi-

B, yodunluk ortalamasi ve kirmizilik ortalamasi parametreleri ile ilgili anlamli iligkiler gozlenmistir (Tablo 4.28)

Tablo 4.28. Sigara icen gingivitis grubuyla iliskili istatistiksel olarak anlamli korelasyonlar

Yogunluk | Kirmizilik

Cinsiyet Yas CD-D GI-D PI-D CD-B Gl-B PI-B Ort. Ort.

Cinsiyet 0,492* 0,649** -0,593

Yas 0,483*

CD-D 0,492 -0,554*

GI-D 0,469*

Pi-D 0,649**

CD-B 0,469*

GI-B -0,554*

Pi-B -0,593**

Yogunluk
Ort.
Kirmizilik
Ort.

0,902**

0,483* 0,902**

(*) p<0,003 duzeyinde istatistiksel olarak anlamh  (**) p<0,001 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli  (-) Negatif korelasyon
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4.6.5 Periodontitisli Grupla iligkili Korelasyonlar

Yapilan istatistiksel degerlendirmelerde periodontitis grubunda cinsiyet, yas, CD-D, Pi-D, Gi-D, CD-B, PIi-B, damar
sayisi, damar alani, yogunluk ortalamasi, kirmizilik ortalamasi ve sigara miktari parametreleri ile ilgili anlaml iligkiler

g6zlenmistir (Tablo 4.29)

Tablo 4.29 Periodontitis grubuyla iligkili istatistiksel olarak anlamli korelasyonlar

Cinsiyet Yas CD-D GI-D Pi-D CD-B Pi-B D.S. Alan Yog. Ort. | Kirm. Ort. | Sig. Mik.

Cinsiyet 0,563**

Yas 0,626** | 0,445*

CD-D 0,626**

GI-D 0,445* 0,542*

Pi-D 0,542*

CD-B -0,444*

Pi-B -0,444*

Damar Sayisi 0,756**

Alan 0,756**

Yogunluk Ort. 0,677**

Kirmizilik Ort. 0,677**

Sigara Miktari 0,563**

(*) p<0,003 duzeyinde istatistiksel olarak anlamh  (**) p<0,001 dlizeyinde istatistiksel olarak anlamli  (-) Negatif korelasyon
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4.6.6 Sigara icen Periodontitisli Grupla iliskili Korelasyonlar

Yapilan istatistiksel degerlendirmelerde periodontitis grubunda cinsiyet, yas, CD-D, Pi-D, Gi-D, CD-B, PIi-B, damar

sayisi, damar alani, yogunluk ortalamasi, kirmizilik ortalamasi ve sigara miktari parametreleri ile ilgili anlamh iligkiler

g6zlenmistir (Tablo 4.30)

Tablo 4.30 Sigara icen periodontitis grubuyla iliskili istatistiksel olarak anlamli korelasyonlar

Cinsiyet

Yas

CD-D

Gi-D

Pi-D

Gi-B

Pi-B

Dam. Say.

Alan

Yog. Ort.

Kirm.Ort.

Sig. Mikt.

Cinsiyet

-0,449*

Yas

-0,449*

0,525*

-0,580**

0,462*

CD-D

0,628**

Gi-D

0,464*

PI-D

-0,449*

0,464*

Gi-B

-0,449

PIi-B

0,474*

Dam. Say.

0,525*

0,628**

Alan

-0,580**

0,474*

-0,439*

Yog. Ort.

-0,439*

0,938**

Kirm. Ort.

0,938**

Sig. Mik.

0,462*

(*) p<0,003 duzeyinde istatistiksel olarak anlamli

(**) p<0,001 dizeyinde istatistiksel olarak anlamli
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5 TARTISMA

Mikrovaskuler yapilar otoimmun mikropatolojiler, akut ve kronik
etyopatogenez ile direkt iligkili oldugundan, mikrodolagsimin morfolojisine dair
yapilan g¢alismalar énem tasimaktadir. (Cantatore ve ark., 2000; Pizzorni ve
ark., 2000). Morfolojik veriler, mikrodolagimin sistemik sklerozis, otoimmun
patolojiler, malign ve enflamatuvar lezyonlarla yakindan iligkili oldugunu
g6stermektedir (Morozumi ve ark., 2004). iki binli yillarin baslarina kadar, epitel
yapisindaki degigikliklerle, kilcal damarlarin yond, bi¢imi ve yogunlugu gibi
mikrodolagima ait Ozellikler arasindaki iligkiye, aciklhk getirilememigtir
(Kerdvongbundit ve ark., 2002). In vivo kapilleroskopik modern tekniklerin

gelisimine bagli olarak, bu konuda galismalar yapilmaya baslanmistir.

Gecgmiste mikrodolasima dair yapilan calismalar, agiz ve diseti
bolgesinde kullanilan sinirli sayida yontemin olmasi; bu yontemlerin invaziv
olmasi, kullanilan yontemlerin radyoaktif materyallerin kullanimini gerektirmesi
nedeniyle yillar boyunca etik acidan sorun teskil etmistir (Hock ve ark., 1980;
Kaplan ve ark., 1982; Gaengler ve Merte, 1983). Mikrodolasimin
degerlendiriimesine yonelik olarak gec¢miste uygulanan teknikler; vital
mikroskopi, isaretlenmis ve isaretlenmemis mikrokurelerin inflUzyonu, elektrik
direng pletismografisi, ylksek hizli sinematografi, termal iletkenlik ve
radyoizotop gecirgenligi (thermal clearance, radioisotope clearance) gibi
sistemin normal fizyolojisini degistiren, kan akimini indirek olarak olgen, invaziv
ve toksik olan, bu nedenle insanda kullanimi neredeyse imkéansiz olan
tekniklerdir (Forsslund, 1959; Vandersall ve Zander, 1967; Kaplan ve ark.,
1973; Hock ve Nuki 1976; Kinnen ve Goldberg, 1978; Hock ve ark., 1980;
Clarke ve ark., 1981). Bu sorunlarin elimine edilmesine yodnelik olarak, non-
invaziv teknikler gelistirilmistir. Bu invaziv olmayan teknikler arasinda LDF,
ortogonal polarizasyon spektral (OPS) goruntileme, bilgisayar tabanli termal
goruntuleme, histolojik teknikler ve videokapilleroskopi bulunmaktadir.
(Lindeboom ve ark., 2005; Barnett ve ark., 1989; Brecx ve ark., 1992).
Geligtirilen degerlendirme yontemleri arasinda bulunan oral videokapilleroskopi

teknigi, inceleme kapasitesi agisindan iyi oldugu kanitlanmig; invaziv olmayan
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bir teknik olmasina bagl olarak saglikli bireylerde mikrodolagimi in vivo
gOzlenme firsati taniyan bir tekniktir (Scardina ve ark., 2007a; 2007b; 2007c;
Scardina ve Messina, 2003; 2006; 2007; 2008).

Scardina ve ark. tarafindan yapilan bir arastirmada, 45 saglikl bireyin
tum agiz mukozasi video-kapilleroskopi yontemiyle incelenmis, yas ve cinsiyet
faktorlerinin - gesiti mukoza tiplerindeki damar yonleri Uzerine etkisi
degerlendirilmigtir (Scardina ve ark., 2009b). Calisma sonucunda, iki cinsiyet
arasinda agiz mukozasindaki periferal kapillerin morfolojik 6zellikleri agisindan
farkhlik gosterebildigi, bu farkhligin 50 yasin altindaki bireylerde belirgin oldugu
gorulurken, 50 yasin Uzerindeki bireylerde farkhliklarin azaldigi rapor edilmigtir.
Kapiller morfolojide izlenen degisimlerdeki azalmanin nedeni, iki cinsiyet
arasindaki  hormonal farkhliklarin  yaslanmayla beraber azalmasina
baglanmistir. Anjiyogenezisle dogrudan baglantili oldugu bildirilen U seklindeki
damar yogunlugunun kadin ve erkeklerde, yas ile beraber arttigi gozlenmistir.
Mukoza kalinhdinin da yaglanmayla beraber arttigi belirlenmis, damar
yogunlugundaki ve mukoza kalinhgindaki her iki artigin da yenilenme (turnover)
kapasitesinin yasli mukozasinda azalmasina bagl olarak gelisen bir tlr tropzim
oldugu dusunulmustar. U seklindeki damarlar yogunlugunun ve uzunlugunun
kadinlarda erkeklere gore daha fazla oldugu gozlenmigtir. (Scardina ve ark.,
2009b). Videokapilleroskopi yontemi ile farkh periodontal durumlarin
degerlendirildigi calismamiza, yas ortalamasi 39,35 £ 12.11 olan sistemik olarak
saghkh 129 birey (57 erkek, 72 kadin) dahil edildi. Calisma grubunda, 50 yasin
Uzerindeki bireylerin orani yaklasik %19 olarak tespit edildi. Farkli periodontal
hastalik duzeylerine sahip bireyler sigara kullanim durumlarina gére 6 gruba
ayrildi ve bu bireylerden videokapilleroskopi teknigiyle elde edilen goruntiler
degerlendirilerek veriler elde edildi. Calisma sonucunda elde edilen verilerde,
Scardina ve ark bildirimleri ile uyumsuz olarak, cinsiyete ve yasa bagh gelismis
olan farkliliklar tespit edilememistir. Bu farklihgin izlenememesinin nedeni, her
ne kadar calisma oncesi guc¢ analizi ile gruplara dahil edilecek birey sayisi
belirlenmisse de, calisma dahil edilen birey sayisinin bu farkliigi ortaya
koyacak kadar fazla olmamasindan kaynaklaniyor olabilecegi dusunulda.

Calismaya dahil edilen kadin sayisinin fazla olmasi ve yas ortalamalarinin
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goreceli olarak dusuk olmasinin da bu farklihgin gézlenememesinde rol oynuyor

olabilecegi 6ngoruldu.

Periodontal yapilardaki kapillerin morfolojisini ve menopoz arasindaki
iligkiyi degerlendiren bagka bir arastirma da, anjiyogenezis surecinin ostrojenle
baglantili oldugunu ve kadinlarin periodontal dokularindaki kapiller yogunlugun
menopoz sonrasinda azaldigini bildirmistir (Scardina ve Messina, 2012). Bu
sonuglar menopoz sonrasindaki kadinlarin periodontal hastaliga yakalanma
riskinin arttigi savini destekler gorulmektedir. Bunun yaninda menopoz
sonrasinda hormon takviyesi goren bireylerin periodontal tedaviye daha iyi yanit
verdigi yapilan calismalarda gosterilmistir (Suresh ve ark., 2010; Krejci ve
Bissada, 2002; Lopez-Marcos ve ark., 2005). Menopoz sonrasi dusuk Ostrojen
seviyesinin, artmig interlokin 1 (IL-1), IL-6, IL-8, IL-10, TNF-a ve granulosit-
makrofaj koloni stimule edici faktorlerle iliskili oldugu gosterilmistir (Buencamino
ve ark., 2009). Bu molekullerin immun ve enflamatuvar cevabin baslangicinda,
kemik hicrelerinin proliferasyonunun dizenlenmesinde, iskeletsel ve alveoler
kemiklerdeki reabsorpsiyonun baslatiimasinda ¢esitli etkilerinin oldugunu
gosterilmistir (Lindhe ve ark., 2008a). Menopoz sonrasi doénemdeki kadin
hastalarin oral mukozalarinda U seklindeki kapillerin daha sik gozlendigi rapor
edilmistir (Scardina ve Messina, 2012). Kapillerin U seklinde kivriimasinin,
bahsedilen enflamatuvar molekullerin dokudaki miktarini ve zararli etkilerini
artirabilecegi belirtilmistir. Calismamiza dahil edilen kadin hastalarin % 29’'u 45
ve Uzeri yas araliginda olup, bu hastalarin menopoz ddneminde olup
olmadiklari ¢alisma dahilinde dederlendiriimedi. Kadin hastalarin hormonal
durumlarindaki degisimlere bagli olarak, farkli gruplardan elde edilen
goruntilerin degerlendiriimesinde daha fazla U tipinde damar tespit edilmis
olabilecegi ve bu tespitin c¢alisma sonuclarini etkilemis olabilecegi
disunulmektedir. Bu nedenle farkli hastalik gruplarindan elde edilen damar
goruntulerinin degerlendirilece@i ¢calismalarda gruplarin olusturulmasinda, kadin
hastalarin hormonal durumlarinin da g6z Onune alinmasi gerektigi
disunulmektedir. Gorluntu alinan bdlgelerden alinan ve disetindeki slregleri
yansitan orneklerin de (diseti olugu sivisi, doku o&rnekleri vb.) goéruntulerle

beraber degerlendirildigi ¢alismalarin gerekli oldugu diusunulmektedir.
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Periodontal ve oral dokulardaki mikrodolasim, tuakurik miktarindaki
degisikliklerle yakindan iligkilidir. Agiz kurulugu menopoz sonrasi donemde
siklikla gérulen bir belirtidir. TUkUrlk salgisinin Uretimi bagka faktérlerin yaninda
Ostrojen hormonunun seviyesiyle de baglantilidir (Scardina ve Messina, 2012).
Bu nedenle, adiz kurulugu menopoz sonrasi donemde siklikla gorilen bir belirti
olarak karsimiza cikabilmektedir.. Hastalardaki tukurtk miktari ve igeriginin
degerlendirilerek, goruntu verileri ile kargilastirildigi ¢alismalara ihtiya¢ oldugu

dusunulmektedir.

Diyabetik hastalarda kapiller akiminin anormal ve sinir refleks arklarinin
hasar gormus oldugu kapilleroskopi teknigiyle gosterilmistir. Yine diyabetin
erken safhalarinda, mikrodolagimdaki dizensizlikler tespit edilmeye calisiimis,
bu verilerin hastaligin tani asamasinda kullanilip kullanilamayacagi
degerlendirilmis; firkete ya da halkanin ¢api veya uzunlugundaki farkhliklarin,
morfolojik anomalilerin, normal ve patolojik durumlarin tanimlanmasi igin
kullanilabilecegi belirtilmigtir (Haak ve ark, 1998; Halfoun ve ark., 2003).
Scardina ve ark. (2012) yaptidi bir arastirmada, diyabetli hastalarin periodontal
mukozalarindaki U seklindeki damar sayisinin, saglikli bireylere gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde fazla oldugunu bildirmistir. Diyabetin yumusak
dokulardaki mikrodolagimi morfolojik olarak etkilemesi nedeniyle, diyabetli

hastalar calismamiza dahil edilmemistir.

LDF kullanilarak yapilan bir arastirmada, kapiller kan akiminin maksilla
anterior bolgede mandibula anterior bolgeden daha fazla oldugu tespit edilmis;
bunun nedeni mandibuladaki yuksek kemik yogunluguna baglanmistir
(Kerdvongbundit ve ark., 2002). Calismamizda, elde edilen goruntilerin %86’s|
ust anterior bolgeden %14°G alt anterior bdlgeden alindi. Tum gorantilerin

%64’U Ust lateral diglerden elde edildi.

Digeti olugu ve periodontal cepten bir sond yoluyla, periodontal dokularin
goruntulerinin elde edildigi bir calismada, endoskopik-kapilleroskopi teknigi
kullanilmigtir (Townsend ve D’Aiuto, 2010). Bu yontem endoskopik 6zelligine
badli olarak periodontal dokularin direk goéruntisu elde edilebilmektedir. Bu

teknigin 6nemli bir 6zelligi, bir fiber araciigiyla 1s1gin dokulara dogrudan
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yoneltiimesidir. Bu 0Ozellik periodontal dokularin yuzeyinden yansiyan 1si1gin
miktarini azaltmaktadir. Ylzeyden yansiyan 1sik daha derin dokulardan
goruntunun elde edilmesini zorlagtirmaktadir. Periodontal cebin ve sulkusun
icinden gorunti alinmasini saglayan 600um capindaki 4 cm uzunlugundaki
fiber, molar dislere ait periodontal dokulardan gorunti alinmasina olanak
tanimistir. Calismamizda kullandigimiz video-kapilleroskopi aleti aydinlatmayi 8
adet led 1s1g1 ile saglamaktadir. Elde edilen bircok gorintiide ylzeyden
yansiyan g1k, goruntl kalitesini olumsuz etkilemistir. Ayrica kullanilan
videokapilleroskopi aletinin baghgr posterior bolgelere ulasiimasina izin

vermediginden, arastirmada kullanilan bolge, anterior dislerle sinirl kalmigtir.

Hayvanlarda yapilan c¢alismalarda, saglikli disetinde epitelin hemen
altinda bulunan damarsal agin, gingival marjine paralel, duzenli, tekrar eden,
katmanh bir yapisi oldugu gosterilmistir (Kindlova, 1965; Carranza ve ark.,
1966; Egelberg, 1966; Hansson ve ark., 1968; Hock ve Nuki 1971; Soderholm
ve Egelberg, 1973; Nuki ve Hock, 1974; Hock, 1979; Takahashi ve Takahashi
1981). insanlarda yapilan in vivo bir calismada, dental pleksustan gelen ve U
seklindeki damarlarin kivrimlarinin, digeti saglikh oldugunda epitelyum yuzeyine
paralel, enflame oldugunda dik seyrettigi tespit edilmistir (Zoellner ve Hunter
1991). Vaskuler degisiklikler gingivitis baglangicindan 2 gin sonra meydana
gelmektedir (Hock ve Nuki, 1971;Soderholm ve Egelberg, 1973). Calismamizda
sigara igmeyen saglikli bireylerde U seklindeki damarlarin genellikle (% 82,6)
yuzeye hem dik hem paralel konumlandigi tespit edilmistir. Klinik olarak saglkl
tanisi  koyulan gruplardaki bireylerde gingivitisin baslangic safhasinda
olabilecegi ve subklinik Ozellikleri tasiyor olabilecegi g6z Onunde
bulundurulmahdir. Sigara igen saglikli grubuna dahil edilen bireylerin %45’inde

U seklindeki damarlarin paralel konumlandigi tespit edilmistir.

Gingivitiste mikrodolagimdaki anatomik ve histolojik degisikler, bir
calisma disinda (Brecx ve ark., 1992), diger butin calismalarda gosterilmigtir
(Staple, 1955; Hansson ve ark., 1968; Soderholm ve Egelberg, 1973; Nuki ve
Hock 1974; Page ve Schroeder, 1976; Barnett ve ark.,1989). Ge¢cmiste yapilan

calismalar, enflamasyonun gelisimi asamasinda, tahmin edilebilir morfolojik

85



degisikliklerin gingival marjindeki kan damarlarinda oldugunu goéstermektedir
(Hansson ve ark., 1968; Hock ve Nuki 1971; Nuki ve Hock, 1974; Hock, 1979).
Damar agi, dogal olarak olugsan veya deneysel olarak olugturulan gingivitis
varliginda duzensizlesir; Uzamig kilcallar kivrilarak U gorGnumanu alirlar
(Kindlova, 1965; Hansson ve ark., 1968; Hock ve Nuki 1971; Nuki ve Hock,
1974). Calismamizda, gingivitis grubunda, damar sayisi ve damar alani
parametreleri saglikli gruba gore daha fazla bulunmustur. Gingivitis grubundaki
hastalarda U seklindeki damarlarin %76’s1 yuzeye hem dik hem paralel, %20’si
yiuzeye dik konumlandigi tespit edilmistir. istatistiksel degerlendirmede damar

yapisi agisindan gingivitis grubu ile saglikli grup arasinda bir fark bulunmadi.

Damarsal morfolojideki degisiklikler, kan akimindaki degisikliklerle
iligkilidir. Hansson ve arkadaglarinin vital mikroskopi teknigiyle saglikli ve kronik
enflame kopek diseti Uzerinde yaptigi arastirmada, kan akiminda minor
degisiklikler saptamiglardir. Ayrica enflame disetinde, kapiller halkalarin
enflamasyon arttikca genislediklerini gérdukleri trombilerin damar duvarina
yapistigini ve kan akimini kismi engellediklerini belirtmislerdir. insanlarda da
diseti marjininde enflamasyonla beraber stazin meydana geldiginin alti
cizilmigtir (Hansson ve ark., 1968). Calismamizda, kirmizilik ortalamasi
agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. Bunun
nedeni goruntiler dijital ortamda degerlendirilirken, disetindeki doku araliklari
yerine, damarlarin isaretlenmis olmasi olabilir. Enflamasyonun oldugu
disetlerinden elde edilen bazi goérintilerde Sigma Scan Pro 5.0 programiyla
damar isaretlemesi islemi sirasinda, damarlarin enflame kirmizi diseti

dokusundan kolay ayirt edilememesi sorunuyla karsilasiimigtir.

Enflamasyonun klinik belirtileri sigara icenlerde igcmeyenlere gore daha
azalmistir. Bu durum enflamatuvar cevaptaki degisikliklerden, ya da gingival
dokuda gelisen vaskuler cevaptaki degisikliklerden kaynaklanmaktadir.
(Danielsen ve ark., 1990; Bergstrom, 1990). Sigara icen ve icmeyen bireyler
arasinda, saglikh bireylerde damarsal yogunluk agisindan bir farklihk
bulunmadigi gosterilmis olsa da, plak akumualasyonuna kargi gelisen

mikrodolagsimdaki cevap sigara igenlerde degismistir (Persson ve Bergstrom,
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1998). Enflamasyonun gelismesiyle, DOS miktari (Bergstrom ve Preber 1986),
sondalamada kanama ve vaskuler reaksiyondaki yogunluk sigara i¢enlerde
daha az bulunmustur (Bergstrom ve ark., 1988). Sondalamada kanamanin ve
kirmizihdin sigara icen bireylerde, icmeyen bireylere gére daha az rastlandigi
yapilan ¢alismalarda bildirilmistir (Bergstrom ve Preber 1986; Bergstrom 1990).
Enflamatuvar belirtilerin sigara icenlerde azalmasinin sebebi, sigaranin yarattigi
vazokonstriksiyon ve/veya diseti vaskiler agindaki damar sayisinin azalmasi
olabilir. Hayvanlarda yapilan birgok arastirma, nikotinin gingival dokularin
mikrodolagiminda vazokonstriksiyon etkisi yaptigini rapor etmistir (Clarke ve
ark., 1981; Johnson ve ark., 1989). Ayrica sigara i¢menin insan oral
mukozasindaki damarlarda da benzer etkiyi yarattigi bildirilmistir (Shuler, 1968).
Diger bir taraftan, LDF kullanilarak yapilan bagka bir arastirmada, sigara igimini
takiben gingival kan akiminda artis oldugu gdsterilmigtir (Baab ve Oberg, 1987).
Ayni teknik kullanilarak yapilan bagka bir arastirmada, sigara igiminden sonra
sigara kullananlar ve kullanmayanlarin gingival kan akimlarinda herhangi bir
fark tespit edilmemisti. Bu sonu¢ arastirmacinin sigaranin periodontal
dokularda lokal vazokonstriksiyon etkisinin olmadidi savini ortaya atmasina
neden olmustur (Meekin ve ark., 2000). immunohistokimyasal teknikle yapilan
bir calisma, sigara icmenin gingival damar yogunlugunda etkisinin olmadigi,
ancak sigara kullanan bireylerde kuguk damarlarin oraninin yuksek, buyuk
damarlarin oraninin dustk oldugu belirtiimistir (Mirbod ve ark., 2001). Kiguk
damarlarin daha fazla olmasinin nedeni, sigaranin enflamasyonu baskilamig
olabilecegine baglanmigtir. OPS ile yapilan bir arastirmada, sigara icen ve
icmeyen hastalarin arasinda disetlerindeki kapiller yogunluk bakimindan bir fark
bulunmamistir. Bu sonug, hastalarin geng, erkek ve sistemik olarak saglikh
hastalar olmalarina baglanmistir (Lindeboom ve ark., 2005). Calismamizda
damar yapisi, damar alani, damar sekli, kirmizilik ve yogunluk ortalamalari
parametrelerinde sigara icen ve igmeyen saglkh gruplari ve periodontitis
gruplari arasinda anlamli bir fark bulunmadi. Gingivitis grubunda, damar sayisi
sigara igcmeyen gingivitis grubuna go6re daha fazla bulunurken, damar

yogunlugu daha az bulundu.
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Klaguk bolgelerde yapilan olgimlerde kameranin konumunda meydana
gelen ¢ok ufak bir degisiklik, gingival damar agindaki yogunluga bagli olarak
incelenen bolgede degisiklige neden olacagindan, tekrar edilebilirligi olumsuz
etkilemektedir (Boutault ve ark., 1989). Disetindeki mikrodolagima dair yapilan
in vivo ¢alismalar, teknik sorunlar yizinden deneysel seviyede kalmaktadir. Bu
teknik sorunlar, hastanin nefes almasi nedeniyle kameranin buharlagmasi,
aletin dogru pozisyona getiriimesi ve nefes alma hareketleri nedeniyle hasta
basinin ve aletin sabit tutulmasi sirasinda yasanan zorluklar seklinde
siralanabilir (Del Guercio ve Piovella, 1995; Scheja ve ark., 1996).
Calismamizda yapilan dlguimlerin sonuglarin paralellik gdéstermemesinin nedeni,
bu zorluklardan kaynaklaniyor olabilecegi disunulmektedir. Bu sorunlarin elde
edilen goruntilerin kalitesi Uzerindeki etkisini azaltmak igin fotograf cekilme

islemi birkag kez tekrarlanarak birden fazla goriinti elde edildi.

Literattrde, videokapilleroskopi teknigi sonuglarinin incelenen bdlgelerin
pozisyonuna, sekline, kapiller dl¢ulebilirligine ve yapisal durumuna bagli olarak
farkhliklar gosterebildigi gosterilmistir (Cinti ve ark., 1984; Scagliusi ve ark.,
1984; Gasser ve Berger, 1992). Dokunun keratinizasyon tipi ve keratinize
tabakanin kalinh@i gorintl kalitesini etkileyen baska bir faktordir (Scardina ve
ark., 2011). Oral mikrodolagim c¢alismalarinda, lokal ve norojenik filogozis
varhdinda, baharatli UrUnlerin sik kullanimi gibi aligkanliklarda in vivo
degisikliklerin saptandigi bildirilmis (Scardina ve ark. 2005). Mikrodolasim
calismalarinda guvenilir sonuclar elde edebilmek icin gevresel degiskenlerin
standardize edilmesi gerekmektedir. Calismamizda, goruntulerin elde edildigi
ortam kosullari sabitlenmigtir. Ancak daha guvenilir sonuglarin elde edilebilmesi
icin incelenen bdlgelerin ve hastaya bagli faktorlerin standardize edildigi
calismalara ihtiya¢ oldugu dusunulmektedir. Kullanilan videokapilleroskopi
cihazinin o6zelliklerine bagli olarak, goruntu alinmasi sirasinda yapilan farkli
acllandirmalar ile farkh goruntiler elde edilebilmektedir. Calismada tim
hastalardan goruntuler diseti dokusuna mumkin oldugunca dik aci ile
yaklagilarak alinmistir. Ancak cihaz basliginin c¢apinin fazla olmasi, dis
yapilarinin kurvatirli olmasi, vestibul derinligin farklilik gostermesi nedeni ile

yapilan olgumlerin acilarinda farklihklarin meydana gelmis olabilecegi g6z
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onunde bulundurulmalidir. Elde edilen bu goruntuler Uzerinde yapilan goruntu
analizlerinin de bu durumdan etkilenebilecegi dusunulmektedir. Bunun yaninda
sigara kullanan bireylerde sigaranin keratinizasyonu etkilemesi, damarlanmayi
etkilemesi ve enflamasyonu baskilamasi nedeniyle de damar yapilarinin

gorulebilirligi gesitlilik gostermektedir

Calisma sonucunda elde edilen verilere dayanilarak farkh periodontal
hastaliklarin ve sigara igiminin, bireylerin hormonal dedgisikliklerinin, 6rnek
alinan bolgedeki enflamasyon surecini yansitacak biomediatorlerin, standart
kosullarda elde edilen videokapilleroskopi goéruntuleri ile  birlikte
degerlendirilebilecedi daha fazla birey sayisina sahip ¢alismalarin mikrodolasim
ile periodontal arasindaki iligkinin belirlenmesi acgisindan gerekli oldugu

dusunulmektedir.

89



6 SONUG VE ONERILER

Saglikh grup ile sigara icen saglikli grup arasinda periodontal parametreler
ve goruntd analiz yontemi ile elde edilen parametreler yontinden herhangi
bir fark bulunmamistir.

Saglikli grup ile de@erlendirilen diger gruplar arasinda klinik parametreler
ve goruntl analiz parametreleri yoninden de anlamh farkhliklar tespit
edilmistir.

Saglikli sigara icen grup ile dederlendirilen diger gruplar arasinda klinik
parametreler ve goruntl analiz parametreleri ydoninden anlamli farkhliklar
izlenmistir.

Gingivitis grubu ile degerlendirilen diger gruplar arasinda klinik
parametreler ve goruntl analiz parametreleri ydoninden anlamli farkhliklar
tespit edilmigtir.

Sigara icen gingivitis grubu ile degerlendirilen diger gruplar arasinda klinik
parametreler ve goruntu analiz parametreleri yoninden anlamli farkhliklar
go6zlenmigtir.

Periodontitis grubu ile degerlendirilen diger gruplar arasinda klinik
parametreler ve gorinti analiz parametreleri yonunden anlamh farkhliklar
tespit edilmigstir

Sigara i¢cen periodontitis grubu ile degerlendirilen diger gruplar arasinda
klinik parametreler ve goruntl analiz parametreleri yoninden anlamli
farkhliklar bulunmustur.

Grup icinde periodontal parametreler, goérinti analiz parametreleri,
demografik veriler ve sigara kullanimi ile ilgili veriler arasindaki iligkiler
degerlendirilmis ve tum gruplar i¢in anlamli iligkiler bulundugu gorulda.
Daha ¢ok hasta sayisinin dahil edildigi, hastaya ve teknige bagl faktorlerin
standardizasyonunun  saglandigi, enflamasyon mediatorlerinin  ve
hormonal degisikliklerin, videokapilleroskopi teknigiyle elde edilen
goruntulerle beraber degerlendirildigi ¢alismalara ihtiyag oldugu

dusunulmektedir.
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