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OZET

Serum ve Tiikiiriik Lipid Peroksidasyon Diizeylerinin Farkh Periodontitis Tiplerinde

Degerlendirilmesi

2017 periodontal hastalik siniflandirmasinda evreleme ve derecelendirme sistemi
gelistirilmis ve bu sayede tani ve tedavi planlamasinda her bireye ozgili protokol
olusturulmasina olanak saglanmistir. Bu ¢alismada, ileri evre periodontitis hastalarinda
serum ve tiikiiriik malondialdehit (MDA) diizeyleri Olgiilmiis, elde edilen veriler saglikli
kontroller ile karsilastirilmistir. Calismaya 25-48 yas araliginda olan, Evre Ill-derece C
(Grup 1; 13 hasta), Evre 1VV-derece C (Grup 2; 12 hasta) periodontitisli ve periodontal olarak
saglikli (Grup 3; 12 birey) olmak {izere toplam 37 birey dahil edildi. Demografik
karakteristikleri ve viicut kitle indeksi (VKI) verilerinin elde edilmesini takiben, bireylerin
klinik periodontal parametreleri ve serum ve tiikiirik MDA degerleri 6lglldu. Elde edilen
tim veriler istatistiksel olarak analiz edildi. VK1 degeri kontrollerde daha diisiik ve egitimi
durumu daha yiiksek iken (p < 0.05), diger demografik karakteristikler gruplar arasinda fark
gostermedi (p > 0.05). Klinik periodontal parametreler incelendiginde; en diisiik degerler
kontrollerde, en yliksek degerler Evre IV’te gozlenirken, her ii¢ grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli idi (p < 0.05). Serum MDA diizeyleri gruplar arasinda fark
gostermez iken, en yiiksek MDA Evre I1I’te en diisiik MDA kontrollerde gozlendi (p > 0.05).
Ayrica, Tiikiirlik MDA gruplar arasinda fark gostermez iken, en yiiksek MDA Evre III’te en
diisik MDA Evre IV’te g6zlendi (p > 0.05). Calismamizin bulgulari, ileri evre periodontitisli
bireylerde sistemik ve lokal lipid peroksidasyon diizeylerinin periodontal sagliga gore
arttigini/azaldigini gosterirken, bu degisikligin istatistiksel olarak anlamli olmadigini ortaya
koymaktadir. Elde ettigimiz bulgular, ileri evre periodontitisli bireylerde farkli oksidatif
stres mekanizmalarimin da devrede olabilecegini diisiindiirtmektedir. 2017 periodontal
hastalik siniflandirmasindaki evre ve derecelendirme kriterlerinin, periodontitis patojenik
mekanizmasinda oksidatif stresin rolii iizerinde ne tir farkli bakis acilar

olusturulabileceginin anlagilabilmesi i¢in daha ileri ¢alismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Lipid Peroksidasyonu, Malondialdehid, Periodontitis, Serum,

Siniflandirma, Tiikiiriik
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ABSTRACT

Evaluation of Serum and Salivary Lipid Peroxidation Levels in Different Types of

Periodontitis

In the 2017 periodontal disease classification, the staging and grading system was developed,
allowing for the creation of a protocol specific to each individual in diagnosis and treatment
planning. In this study, serum and salivary malondialdehyde (MDA) levels were measured
in patients with advanced periodontitis, and the obtained data were compared with healthy
controls. A total of 37 individuals, aged 25-48 years, with Stage Ill Grade C periodontitis
(Group 1; 13 patients), Stage IV Grade C periodontitis (Group 2; 12 patients) and
periodontally healthy group (Group 3; 12 individuals) were included in the study. After the
demographic characteristics and body mass index (BMI) data were obtained, the clinical
periodontal parameters and serum and saliva MDA values of the individuals were measured.
All obtained data were analyzed statistically. While BMI value was lower and education
level was higher in controls (p < 0.05), other demographic characteristics did not differ
between the groups (p > 0.05). When the clinical periodontal parameters are examined; while
the lowest values were observed in the controls, the highest values were observed in Stage
IV, the difference between all three groups was statistically significant (p<0.05). While
serum MDA levels did not differ between the groups, the highest MDA was observed in
Stage I11 and the lowest MDA was observed in controls (p > 0.05). In addition, while salivary
MDA did not differ between the groups, the highest MDA was observed in Stage Ill, and
the lowest MDA was observed in Stage IV (p > 0.05). The findings of our study show that
systemic and local lipid peroxidation levels increase/decrease in individuals with advanced
periodontitis compared to the periodontal healthy group, but this change is not statistically
significant. Our findings suggest that different oxidative stress mechanisms may also be at
play in individuals with advanced periodontitis. Further studies are needed to understand
what kind of different perspectives can be formed on the role of oxidative stress in the
pathogenic mechanism of periodontitis by the stage and grading criteria in the 2017

periodontal disease classification.

Keywords: Classification, Lipid Peroxidation, Malondialdehyde, Periodontitis, Saliva,

Serum

XViii



1. GIRIS ve AMAC

Periodontitis, yalnizca oral sagligi degil bununla birlikte bireyin genel saghigini da
etkileyebilen ve periodontal bag dokusu ile alveolde yikim olusturabilen, kronik inflamatuar
bir hastaliktir. Sistemik olarak saglikli veya hasta olan bireylerde farkli yikim potansiyeli ve
farkli ilerleme hiziyla beraber goriilebilmesinin yaninda, toplumda her yas grubunda
gorulebilmektedir (1). Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP) tarafindan 1999 yilinda
yapilan periodontal hastalik siniflandirmasina gore kronik ve agresif periodontitis diye
adlandirilan periodontal hastaliklar, Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP) ve Avrupa
Periodontoloji Federasyonu (EFP) tarafindan 2017 yilinda yayimlanan yeni siniflandirma ile
“Periodontitis” adi altinda birlestirilmistir (2, 3). Ayrica, periodontal hastaliklarin 2017
siniflandirmasinda evreleme ve derecelendirme sistemi gelistirilmis ve boylelikle tan1 ve
tedavi planlamasinda ve hastanin tedaviye yanitini izlemek icin her bireye ayri1 protokol
olusturulmasina olanak saglanmistir. Giincel siiflandirma, daha 6nceki siniflandirmalara
gore birgok avantajlariin bulunmasinin yani sira, hastaligin multifaktoriyel etyolojisi ve
hastalik rekiirrensi veya ilerleme riskini dikkate alarak hazirlanan, daha kapsamli tani ve

tedavi yaklagimlarini ortaya koyan bir siniflandirmadir.

Giincel yaklagimlar sayesinde periodontal hastaligin etyopatogenezi kavramina da
farkl1 bir bakis agis1 olugsmustur. Artik plak florasindaki patojenik organizmalarin hastaligin
baglamasindan sorumlu olduguna, ancak hastaligin ilerlemesinde ve siddetinde konak
yanitinin hayati bir rol oynadig1 diisiincesi kesinlesmistir. Periodontitis, patojenik bakteriler
ile konagm immiin yaniti arasindaki karmasik etkilesimlerden kaynaklanmaktadir (4).
Periodontal ve iliskili dokularda kolonize olan bakterilere kars1 olusan konagin inflamatuar
ve immiin yaniti, sistemik dolasim yoluna ve en sonunda vicudun tum sistemlerini
kapsamaktadir (5). Bu durum, hucresel ve hiimoral faktorleri, sitokinleri, kemokinleri ve
biiyiime faktorleri aglarini igeren karmasik, ¢ift yonlii bir konak-mikrop etkilesimleri dizisi
yaratmaktadir (6). Primer etiyolojik ajan patojenik organizmalar olmasina ragmen,
periodontal doku yikiminin en biiyiik miktar1 mikroorganizmalara ve iirlinlerine kars1 olusan
konak yanitindan kaynaklanmaktadir. Periodontitisin etyopatogenezinde immiin sistem

aktivasyonunun yaninda, Reaktif Oksijen Tiirleri (ROT)’ nin de rol aldig1 bilinmektedir (7).

ROT, DNA (Deoksiribo niikleik asit) hasari, lipit peroksidasyonu (LPO), hyaluronik
asit ve proteoglikanlar dahil protein hasar1 ve pro-inflamatuar sitokinlerin stimtlasyonu gibi

cesitli mekanizmalarla doku hasarina neden olmaktadir ve periodontitis de dahil olmak tizere



¢ok sayida inflamatuar hastaligin patogenezinde 6nemli rol oynamaktadir (8—10). ROT un
bu yikict etkileri, hiicreler tarafindan gelistirilen ¢esitli koruyucu antioksidan savunma
sistemleri tarafindan etkisizlestirilmektedir. Daha spesifik olarak, proteolitik enzim, onlarin
inhibitorleri, reaktif oksijen tirleri (ROT) ve antioksidan savunma sistemleri arasindaki
denge eksikligi oksidatif strese neden olur. Oksidatif stresin hiicresel ve molekuler hasara
neden olduguna ve bunun da doku tahribatina yol a¢tigina inanilmaktadir (10-12). Oksidatif
stresin, inflamatuar hastaliklarin nedeni mi oldugu veya sonucu olarak mi1 meydana geldigi
tam olarak bilinmemektedir, ancak oksidatif stresin belirlenmesinin bir¢ok hastaligin
patojenik mekanizmasimin ortaya c¢ikarilmasinda etkili olacagi disiiniilmektedir (10).
Oksidatif stres seviyesinin belirlenmesinde, malondialdehit (MDA) gibi LPO rlinlerinin

Olgtilmesinden faydalanilmaktadir (13).

Bu calisma, AAP ve EFP’nin 2017 yilinda yaptiklar1 calistayda revize edilen
periodontal hastalik siniflamasina gore, ileri evrelerdeki periodontitisli hastalarda ve saglikli
bireylerde serum ve tiikiirik malondialdehit diizeylerinin incelenerek; toplumda en sik
goriilen periodontal hastalik olan periodontitisin patolojisinde MDA’ ’nin ve iliskili olarak
LPO’nun ne tiir rol oynadigini arastirmayi ve farkli tedavi yaklasimlari gelistirmeyi
amaclamaktadir. Son yillarda, periodontal hastaliklarin tedavisinde cerrahi olmayan
yaklasimlarin kapsaminda, kisinin genel saglig1 iizerinde de katkisi bulunan sistemik
durumu diizeltmeye yonelik farkli uygulamalar yapilmaktadir. Lokal antioksidan
uygulamalar1 ve diislik lipit profilli ya da antioksidanlardan zengin diyetler bu tedavi
yaklagimlarindan bazilaridir. Eger hastaligin patogenezinde MDA’ nin roli ve LPO ile
iliskisi anlagilirsa, farkli diyet ve antioksidan uygulamalari ile tedavisi oldukga zor ve

masrafli olan periodontal hastaliklarin kontrol altina alinabilecegini diisiinilmektedir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Periodontitis

Periodontitis; diseti, alveolar kemik, periodontal ligament ve sementin dahil oldugu
destekleyici bag dokularmin kaybi ile karakterize olan iltithabi bir diseti hastaligidir
(14). Toplumda goriilme insidansi ¢ok yiiksek olan periodontitis, dis ve dis etleri izerindeki
dental plakta bulunan mikroorganizmalara karsi konagin meydana getirdigi immiino-
inflamatuar yanit sonucu olusur ve disi destekleyen dokularda meydana gelen kronik,
enfeksiy6z ve inflamatuar hastaliklar olarak tanimlanir (15). Periodontitisin klinik muayene
bulgulari; disetinde kanama, gittik¢e artan periodontal sondalama derinligi, alveol kemigi

kab1 ve ileri evrelerde dis mobilitesinde artistir (14).

Normal Periodontal problemli
'
- - '
Gingival i
sulkus —— Plak
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w | \ /
f | /| Gingival
, | sulkus

"-V-----i----

periodontal |
Ligament ( Sement

Sekil 1. Saglikli ve periodontal problemli gingival dokularin karsilagtirilmasi (Delima'dan,
16)



Resim 1. Periodontitisin klinik goriiniimii (yogun plak ve distast ile birikimi birlikte atagman
kaybi, hiperemi ve 6dem tablosu gozlenmekte) (Wilder'den, 14)

Yikict periodontal hastaliklar; hiperemi ve 6dem ile birlikte diseti iltihabinin
gozlendigi, ancak atagman kaybinin goriilmedigi gingivitis ile baglamaktadir. Gingivitis
asamasinda, sadece dis eti etkilenmistir ve diger periodontal dokularda heniiz hasar
bulunmamaktadir. Gingivitis tedavi edilmediginde, iltihap ilerleyerek periodontal atagman
ve kemik kayiplar1 ile karakterize olan periodontitise doniisiir. Periodontitis tedavi
edilmediginde, destek periodontal dokulardaki yikim artarak siddetli alveolar kemik kaybi
meydana gelir ve ileri evrelerde mobiliteyi takiben dis kayiplari olusabilir (17). Periodontal
hastaliklar, genetik ve c¢evresel faktorler ... gibi birgok durumdan etkilenebilen
multifaktoriyel hastaliklardir. Bireye ait genetik, ¢cevresel ve davranigsal 6zellikler, hastaliga
kars1 gelisen konak duyarliligini arttirarak, periodontal hastalik gelisimi ya da ilerlemesini
hizlandirir (18).



Resim 2. Diseti ¢ekilmesi, artmig sondalama derinligi ve kemik kaybinin gozlendigi ileri
evre periodontitis vakasinin klinik ve radyografik goriiniimi (Wilder'den, 14)

2.2.Periodontal Dokularin Histolojisi

Saglikli periodonsiyum dis eti, periodontal ligament, sement ve alveolar kemik
olmak lizere dort ana bilesenden olusmaktadir (Sekil 2). Periodonsiyumu olusturan bu
dokular, yapisal ve islevsel agidan farklilik gostermesine ragmen tek bir birim olarak

fonksiyon gormektedir (19).



Sekil 2. Periodonsiyumu olusturan dokular (Wolf'den, 20)

Dis eti; alveolar kemigi ve disin kok kismini koronalde mine-sement seviyesine
apikalde mukogingival birlesime kadar oOrten epitel ve bag dokusuna sahip bir
periodonsiyum elemanidir. Dig eti, anatomik olarak serbest, yapisik ve interdental dis eti
kisimlarma ayrilmistir. Serbest diseti, mine-sement birlesimi hizasinda olup, bag dokusu ve
epitel yapilarini igerir. Yapisik diseti, serbest diseti olugu ile mukogingival sinir arasindaki
bélgeye denir ve Kati, hareketsiz ve alttaki alveol kemigine sikica yapisiktir. Interdental
diseti, dislerin kontak bolgesinin asagisindaki interproksimal bolge olarak ifade edilen

bolgeyi dolduran diseti kismidir (21).
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Sekil 3. Disetinin anatomik bolgeleri (Fiorellini'den, 21)

Diseti mikroskobik olarak stratum bazale, stratum spinozum, stratum granulozum ve
stratum korneum tabakalarmin bulundugu cok katli yassi epitelden ve altindaki bag

dokusundan olusmustur (21).

Keratohyalin
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onofibriller

St spinosum Golgi kompleks
Hiicrelerarasi bogluk
Dezmozom
Mitokondri

St basale endoplazmik retikulum

Bazal membran

Sekil 4. Gingivanin histolojik goriiniimi (Fiorellini'den, 21)

Tam keratinizasyona ortokeratinizasyon denir. Deride oldugu gibi, stratum

korneumda hi¢ ¢ekirdek yoktur ve stratum graniilosum belirgindir. Sadece dis gingival



epitelin bir bolimii ortokeratinizedir, diger gingival bolgeler parakeratinize ve non-
keratinize epitelle kaplidir. Parakeratinize epitelde, stratum korneumda piknotik ¢ekirdekler
bulunur ve stratum graniilosum tabakasi belirsizdir. Non-keratinize epitelde, stratum

korneum ve stratum graniilosum tabakalar1 bulunmaz (21).

Serbest dis etini kaplayan epitel; agiz bosluguna bakan oral diseti epiteli, dis ylizeyi
ile temas etmeden dise bakan oral sulkular epitel, dis eti ile dis arasindaki temas1 saglayan
birlesim epiteli olmak {izere 3 ana kisimdan olusur. Oral diseti epiteli; alveolar kreti, serbest
disetinin d1s yiizeyini ve yapisik diseti yilizeyini kaplar. Keratinize ve/veya parakeratinizedir.
Oral sulkiiler epitel: gingival sulkusun tabaninda yer alir, rete-pegler igermeyen non-
keratinize ¢ok katli yassi epitel seklindedir. Sulkiiler epitel, zararli bakteriyel iiriinlere karsi
yar1 gegirgen bir membran olarak gorev yapar. Birlesim epiteli: ¢ok katli non-keratinize
skuamoz epiteldir. Iki tabakadan olusur. Bazal tabaka, alttaki bag dokusuna bakar,
suprabazal tabaka dis yiizeyine uzanir. Birlesim Birlesim epiteli dis ylizeyine internal bazal
lamina aracilifiyla baglanir. Eksternal bazal lamina aracilifiyla da dis eti bag dokusuna
baglanir. Birlesim epitelinin dise atagmani gingival liflerle desteklenir. Bu sebeple, birlesim

epiteli ve gingival lifler birlikte dentogingival Unit olarak isimlendirilir (21-23).

Periodontal ligament dislerin koklerini cevreleyen, sement ile alveolar kemik
arasinda bulunan yumusak, vaskiiler agidan zengin hiicresel bir bag dokusudur. Sement, dis
kok yiizeylerini ve bazen de kronun ufak bir bolumiini gevreleyen mineralize bir dokudur
ve kemik dokusuna benzemesine karsilik, kan veya lenf damarlar1 icermemekte ve
inervasyonu bulunmamaktadir. Ayrica sement dokusu hayat boyu devamli bir birikim
gostermektedir. Alveolar kemik, dislerin stirmesiyle birlikte maksilla ve mandibulanin bazal
kismindan uzanarak gelisim gosteren ve dis koklerinin igerisinde bulundugu, dis soketi
yapilarini igeren kemik dokudur. Alveolar kemik, sement ve periodontal ligament ile birlikte
dislerin tizerine gelen, ¢igneme kuvvetlerini ve dis kontaklari tarafindan olusturulan

kuvvetleri dagitmaktadir (19, 21-23).
2.3. Periodontal Hastaliklar 1999 Simiflamasi

Periodontal hastaliklar; multifaktoriyel hastaliklar olmasi, hastaligin etyopatojenik
mekanizmasinin ve prognozunun bireysel farkliliklar gostermesi ... gibi nedenler goz
alinarak, ge¢mis déonemden giiniimiize kadar periodontal hastaliklarin teshis ve tedavisine
yonelik ¢esitli siniflandirmalar yapilmistir. Bilimsel ¢alismalar rehberliginde yapilan bu

siiflandirmalar, gelisen tip ve dis hekimligi literatiiriine paralel olarak birtakim degisiklikler



gecirmigtir. Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP) tarafindan 1999 yilinda yayimnlanan
ve yaklasik 20 yil glincelligini koruyan siniflandirmada periodontal hastaliklar 8 ana gruba

ayrilmustir (24):

1. Dis eti hastaliklar1

2. Kronik Periodontitis

3. Agresif Periodontitis

4. Sistemik hastaliklarin gostergesi olan periodontitis

5. Nekrotizan periodontal hastaliklar

6. Periodonsiyum Apseleri

7. Endodontik lezyonlarla iliskili periodontitis

8. Geligsimsel ya da kazanilmig deformiteler veya durumlar (25)
2.4. Periodontal Hastaliklar 2017 Siniflamasi

Periodontal hastaliklar i¢in 1999 yilinda yapilan siniflandirmadan bu yana,
molekiiler biyoloji, immiinoloji ve diger bilim dallarindaki ¢ok sayida arastirma yapilmis,
1999 smiflandirmasinin eksik yonleri goz oniine alinarak yeni ve giincel bilgiler 151ginda
AAP ve Avrupa Periodontoloji Federasyonu (EFP) tarafindan 2017 yilinda yeni bir

siiflandirma olusturulmustur (2, 26).

Ozellikle son yillarda yapilan calismalardan elde edilen sonuglara gére; cevresel
faktorler ve genetik yatkinliklar gibi birgok risk faktorii, periodontopatojenik bakterilere
kars1 olusan enfeksiyonlara ya da periodontal tedaviye gosterilen konak cevabini
degistirmekte ve buna bagli olarak hastaligin patojenitesi ve ilerlemesi bireysel farkliliklar
gostermektedir. Periodontal tedavinin basarisi i¢in, hastaya kisisel yaklasilmali, her hasta
kendi 6zgiinliiglinde ayr1 bir periodontitis hastasi olarak kabul edilmelidir. Periodontal
hastaliklarin 2017 siniflamasinda (Tablo 1) evreleme ve derecelendirme sistemi gelistirilmis
ve boylelikle tan1 ve tedavi planlamasinda ve hastanin tedaviye yanitini izlemek icin her

bireye ayr1 protokol olusturulmasina olanak saglanmistir (27-30).
Sonug olarak 2017 giincel siniflandirilmast;

. Periodontitis hastasinin vaka tanimini kisisellestirmektedir.



o Agiz bakimin1 kolaylastirmak ve prognozu iyilestirmek igin hastaligin

multifaktoriyel etyolojisi ve hastalik rekiirrensi veya ilerleme riskini dikkate almaktadir.

o Periyodik revizyonlar icin, terminolojiyi degistirmek zorunda kalmadan

yerlesik bir plana sahiptir.

Tablo 1. Periodontal ve peri-implant hastaliklar ve durumlarin 2017 siniflamasi (Caton'dan,
2)

PERIODONTAL ve PERi-IMPLANT HASTALIK ve DURUMLARIN
2017 SINIFLAMASI

A. Periodontal Hastalik ve Durumlar

Periodontal Saghk, Periodontitis Periodonsiyumu Etkileyen

Gingival Hastalik ve Diger Durumlar

Durumlar

Periodontal Saglik ve Nekrotizan Periodontal Periodontal Destek Dokulari

Gingival Saglik Hastaliklar Etkileyen Sistemik Hastalik
ve Durumlar

Periodontal Apseler ve
Endodontik-Periodontal
Lezyonlar

Dental Plaga Bagli Gingivitis | Periodontitis

Mukogingival Deformiteler

ve Durumlar
Dental Plaga Bagli Olmayan | Sistemik Hastaliklarin Bir
Gingival Hastaliklar Gostergesi Olan
Periodontitis Travmatik Okluzal
Kuvvetler
Dis ve Protez ile Iliskili
Faktorler

B. Peri-implant Hastaliklar ve Durumlar

Peri-implant Saglik | Peri-implant Peri-implantitis Peri-implant
Mukozitis Yumusak ve Sert
Doku
Yetersizlikleri
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2.4.1. Periodontal Saghk, Gingival Hastahk ve Durumlar
2.4.1.1. Periodontal ve Gingival Saghk

Klinik olarak saptanabilir enflamasyonun yokluguna periodontal saglik denir. Klinik
acidan bakildiginda, muayenenin yani sira periodontitis, gingivitis veya diger periodontal
durumlarla iliskili hastaliklarin olmamasi olarak da tanimlanabilir (2). Periodontal saglik
terimi, daha once basarili bir sekilde tedavi edilmis gingivitis ve/veya periodontitisi olan
hastalar i¢in de kullanilabilir (2, 26). Klinik dis eti sagliginda saglikli bir periodonsiyum;
sondalama sirasinda kanama, kizariklik (eritem vb), 6dem, dislerde atagman ve kemik
kaybinin olmamasi olarak gosterilir. Mine sement sinirinin 1-3 mm apikalinde fizyolojik dis
eti sinir1 izlenir. Epitelyal yapilarin % 40’1 (% 30 oral epitel, %10 baglant1 epiteli) ve bag

dokusunun % 60’1 olmak tizere saglikli dis eti hacmini olusturur (31).

2017 smiflamasinda; dis plagina bagli olmayan gingivitisin kapsami ve primer

etiyoloji ile iliskili durumlar yeniden diizenlenmistir (Tablo 2) (2).

Tablo 2. Periodontal Saglik, Gingival Hastalik/Durumlar (Caton'dan, 2)

Periodontal Saghk, Gingival Hastaliklar/Durumlar

Periodontal ve Gingival . 1 e s Dental Plaga Bagli Olmayan
Saglik Dental Plaga Bagl Gingivitis Gingival Hastaliklar

. Saglam Bir o Sadece Dental Biyofilme | o Genetik/Geligimsel
Periodonsiyumda Klinik Bagh Hastaliklar

Gingival Saglik o Sistemik veya Lokal Risk | e Spesifik Enfeksiyonlar
. Gegirilen Faktorlerine Baglt . [ltihabi ve Immiin
Periodontal Hastaliga Bagli | e [laca Bagh Diseti Durumlar

Olarak Azalan BuyUmeleri . Reaktif Lezyonlar
Periodonsiyumda Klinik ° Neop|azma|ar
Gingival Saghk . Endokrin, Beslenmeyle
»  Stabil Ilgili ve Metabolik Hastaliklar
> Periodontitisi . Gingival Pigmentasyon
Olmayan Hasta

2.4.1.2. Dental Plagin Neden Oldugu Gingivitis

Dis eti iltihabina neden olan dis plagina bagl gingivitis en sik goriilen dis eti

hastaligidir (32). Tablo 2 gingival hastaliklarin siniflandirmalarint 6zetlemektedir. Bu
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hastaliklar, atagman kaybi olmayan bir periodonsiyumda veya stabil ve ilerlemeyen (yani

azalmig periodonsiyum) ata¢gman kaybi1 olan bir periodonsiyumda ortaya ¢ikabilir (33-35).

Diseti iltihabin1 periodontitisten ayiran en 6nemli 6zellik, periodontitisteki iltihapl
lezyonun diseti ile sinirli olmasidir. Bu nedenle, gingivitis ilerleyici atagman kaybu ile iligkili
degildir. Bu durum, dis eti iltihabinin sadece atagman kaybi gostermeyen dislerle iliskili
oldugu anlamina gelmemektedir. Daha onceleri periodontal atagmani azalmis, gelecekte
daha fazla atagman kaybi olmasi i¢in basarili bir sekilde tedavi edilmis periodontitis
olgularinda da gingivitis tanis1 koyulabilir (25). Daha dnce tedavi gormiis periodontitis
olgularinda dislerin etrafinda atagman kaybi gelismisse ve bu azalmis periodonsiyum tablosu
ile birlikte ileriki donemlerde gingivitis meydana gelmis ise, gingivitis tanisinin konmasi
dogru tan1 olacaktir. Sonug olarak; daha 6nce atagman kaybi olmayan bir dise gingivitis
tanis1 konulabildigi gibi, daha 6nce atagman ve kemik kaybi meydana gelmis yani
periodontal destegi azalmis ve su anda atagman veya kemik kaybi1 devam etmeyen dise de
gingivitis tanist konulabilmektedir. Bu taniy1 koymak i¢in, klinik ve radyografik incelemeye
ihtiyag¢ vardir (33-35).

Dental plaga bagli gingivitis; atagman kayb1 olmaksizin plak birikimine bagl olarak
dis eti dokusunda sinirli olan spesifik olmayan inflamatuar bir suregtir. Tedavi edildiginde
geri dondiiriilebilir bir hastalik olup, siklikla agrisizdir (36). Enflamasyon nedeniyle
gingivitisli dis etinin rengi agik kirmizidan koyu kirmiziya kadar degisen bir spektrumda
olabilir. Ayrica dilate damarlarin gevresindeki fibroz doku miktari, vaskiilaritesi, dokunun
keratinizasyonu ve dokudaki kan akimi1 miktar1 digetinin rengini belirler (37). Dental plaga
bagl gingivitis, sadece yumusak dokuyu tuttugu icin radyografik olarak gorunti vermez
(31).

Saglikli  bir periodonsiyum ile gingivitis arasindaki farklar tablo 3’te

gosterilmektedir:

Tablo 3. Saglikli bir periodonsiyum ile gingivitis arasindaki farklar

Saghklh Periodonsiyum Gingivitis
Atacman kayb1 varligi Bulunmamakta Bulunmamakta
Cep derinlik olgtimleri <3 mm <3 mm
Sondalamada kanama varligi < %10 > %10
Radyolojik kemik kaybi varligi Bulunmamakta Bulunmamakta
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Gingivitisin, periodontitisin ciddi bir risk faktori oldugu, daha da onemlisi
periodontitis olusumunda 6n kosul oldugu diisiiniilmektedir (25). Asagidaki tablolarda
gingivitisin diger periodontal hastaliklardan farklar1 gosterilmektedir. Periodontitis olmayan

hastada, azalmis bir periodonsiyum ile gingivitis farki Tablo 4’te gosterilmektedir:

Tablo 4. Periodontitis olmayan hastada azalmis periodonsiyum ile gingivitis arasindaki
farklar

Azalmig periodonsiyum Gingivitis
Atacman kaybi varligi Var Var
Cep derinlik olgtimleri <3 mm <3 mm
Sondalamada kanama varligi < %10 > %10
Radyolojik kemik kaybi1 varligi Olabilir Olabilir

Basarili tedavi alan periodontitis hastasinda azalmis periodonsiyum ile gingivitis
farki tablo 5’te gosterilmektedir:

Tablo 5. Basarili bir sekilde tedavi edilen periodontitis hastasinda azalmis periodonsiyum
ile gingivitis arasindaki farklar

Stabil periodontitis Gingivitis
(Tedavi almis)
Atacman kaybi varligi Var Var
Sondalamada kanama varlig < %10 > %10
Radyolojik kemik kaybi1 varligi Var Var

2.4.1.3. Dental Plaga Bagh Olmayan Gingival Hastahklar

Gingivitisin bu smiflamasi, dental plak uzaklastirildiginda bile inflamasyon
durumunun iyilesmedigi durumlar1 kapsar. Lezyonlar ¢ogunlukla sistemik bir hastaligin
bulgular1 olarak dis etine veya agiz bosluguna yerlesir. Bu lezyonlar sistemik hastaliklardan
kaynaklanmakla birlikte, inflamasyonun klinik siddeti genellikle plak birikimine ve

sonrasinda gingival enflamasyon miktarina baglidir (14, 38).

Periodonsiyum dokularinda lezyon olusturan sistemik durumlarin oral belirtileri plak

kaynakli dis eti iltthabindan daha az yaygindir. Otoimmiin veya idiopatik etiyolojili
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lezyonlar1 kapsayan bu kategoride dis etinde hastalik ortaya ¢ikabilir (25, 38). Iyi huylu
miik6z membran pemfigoidi, diseti dokularinda agrili iilserasyonlar birakan, digeti
dokularinin dékiilmesiyle iliskili, plak kaynakli olmayan bir lezyonun 6rneklerinden biridir.
Pemfigoidde, otoimmiin antikorlar bazal membranm1 hedef alarak histolojik olarak

subepitelyal bir kabarcik seklinde yikima neden olur (34, 38—40).
2.5. Periodontitis Formlari

Periodontitis periodonsiyumun destek dokularinin progresif yikimi ile karakterize
olan inflamatuar bir hastaliktir. Klinik olarak atagman kaybi, radyografik olarak alveolar
kemik kaybi, periodontal cep olusumu ve muayenede kanama varligi primer bulgularidir
(41).

Klinik muayenede; toplam periodonsiyum kaybinin boyutunu tahmin etmek ig¢in,
sondalama derinligi dl¢iiliir ve dis eti ¢ekilmesi miktari da eklenerek hesaplama yapilir (22).
Olgiilen bu Kklinik parametre klinik atagman dizeyini (KAD) verir. Sondalama derinligi
Ol¢iimii tek basina periodontitisin degerlendirilmesi i¢in yetersizdir. Bununla birlikte,
hastaligin aktif dénemde olup olmadiginin net olarak belli olmadig1 dénemlerde, klinik
atagman kaybinin derecesini belirlemek i¢in marjinal dis etinin koronalinin mine-sement
birlesimine gore yiiksekliginin belirlenmesi ve bu Olglimiin sondalama derinliginden
cikarilmasi esastir. Bir dis etrafindaki klinik atagmanin 6l¢timii, dis ¢evresindeki periodontal

yikimin gegmisi ve kapsami hakkinda fikir verir (41).

Periodontitis son siniflamada patofizyoloji temeline dayanarak U¢ formda

tamimlamustir (Tablo 6);

o Nekrotizan periodontitis,
. Sistemik hastaliklara bagli periodontitis
. Periodontitis (daha dnce “kronik™ veya “agresif” olarak kabul edilen hastalik

formlar1simdi “periodontitis” olarak tek bir kategoride toplanmistir).
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Tablo 6. Periodontitisin formlar1 (Tonetti'den, 27)

PERIODONTITISIN FORMLARI

1. Nekrotizan Periodontal Hastaliklar
o Nekrotizan Gingivitis
. Nekrotizan Periodontitis

Nekrotizan Stomatitis

Sistemik Hastaliklara Bagli Periodontitisler

W n

Periodontitis

Evreler: Siddet ve Kompleksiteye Bagl
Evre I: Baslangi¢ Asamasindaki Periodontitis

Evre Il: Orta Derecede Periodontitis

YV V V

Evre I1I: Dis Kayiplarina Neden Olabilecek Kadar Siddetli Periodontitis

> Evre IV: Dentisyonun Tiimiiyle Kaybedilme Potansiyeli Olan Siddetli
Periodontitis

o Kapsam ve Dagilim: Lokalize/Generalize, Molar/Kesici Dagilimi

Dereceler: Ilerleme Hizi, Tedaviye Beklenen Yanit
Derece A: ilerleme hiz1 yavas
Derece B: Ilerleme hiz1 orta

YV V V

Derece C: lerlemesi hizli

2017 Periodontoloji calistayinda, gilincel kanitlar ortaya ¢iktikgca gunumuze
uyarlanilabilen multifaktoriyel bir sisteme dayanan periodontitis siniflandirilmasi yapilmasi
Onerilmistir. Periodontitisin yeni smiflamasinda evreleme (Evre-Stage I-1V) ve
derecelendirme (Derece-Grade A-C) sistemi kullanilmaktadir (27). Boylelikle hastalik
siddeti, kapsami ve bununla birlikte hastaligin ilerlemesi takip edilebilir. Gegmis hastalik
oykiisii ve gerekli tedavilerin karmasiklig1 goz 6niinde bulundurularak periodontitis etraflica

ele alinmistir (2, 27).

Periodontitis; klinik olarak atagman kaybi, sondalanan cep derinligi, agisal kemik
defektlerinin miktar1 ve derecesi, furkasyon tutulumu, miktar ve yiizde olarak kemik kaybi,
mobilite ve periodontal nedenlerle dis kayiplart gibi etkenler degerlendirilerek
simiflandirilmaktadir. Periodontitisin evresi; ana kriter olarak klinik atagman seviyesi veya

kemik kaybi1 g6z onunde bulundurularak 4 asamada (I-1V) simiflandiriimaktadir. Kemik
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kaybu tipi (vertikal ve/veya horizontal), sondalanan cep derinligi ve furkasyon tutulumu gibi
faktorler, tan1 tam olarak konulamadiginda taniya yardimci olarak kullanilir. Boylelikle;
hastaligin evrelenmesi daha kolay saglanir, karmasiklik evreleme bulgular1 netlesir (27, 42).
Eski hastaligin ilerleme hiz1 ( Kemik kaybi / yas indeksi) ti¢ farkli derece ile adlandirilir ; A
derece - diisiik risk, B derece - orta risk, C derece hastaligin ilerlemesi igin yuksek risk (2,
27).

Periodontitisin derecelendirilmesinde; genel saglik durumu, agiz hijyeni, diyabetin

glisemik kontrol diizeyi, sigara ... gibi diger risk faktorleri de belirleyici rol oynamaktadir.
2.5.1. Periodontitis Evreleri
Periodontitis evreleri Tablo 7°de gosterilmektedir.

Evre | Periodontitis: Periodontitistin baslangi¢ asamasidir ve gingivitisten
periodontitise ge¢is asamasindaki ilk evredir. Gingivitis ve biyofilm disbiyozunun
stirekliligi neticesinde Evre I periodontitis gelismistir. Atagman kaybinin erken evrelerini
tanimlayan periodontitisin bu asamasinda maksimum sondalama cep derinligi (SCD) 4
mm’dir ve genellikle horizontal kemik defektleri bulunmaktadir. Tedavisinde, bakteriyel
biyofilm alanlarinin ve dis taglarmin uzaklastirilmasi ile etkin plak kontrolii saglanmasi

gereklidir (27).

Evre 11 Periodontitis: Dis destek dokularindaki karakteristik yikimin goézlendigi
yerlesmis periodontitisi temsil etmektedir. Periodontitisin bu asamasinda, bireysel ve
profesyonel uygulamalarla bakterilerin uzaklagtirilmasina yonelik yapilan standart tedavi
yontemleri ile hastalifin ilerlemesinin durdurulmaya calisilmas1 gereklidir. Evre II
periodontitis  hastalarinin  periodontal tedaviye cevabi1  dikkatli bir sekilde
degerlendirilmelidir. Periodontitis derecesi ve periodontal tedaviye verilen cevap, bazi

hastalar i¢in daha ileri tedaviye rehberlik edebilmektedir (27).

Evre Il Periodontitis: Periodontitisin bu evresinde, belirgin derecede KAK
mevcuttur ve etkin bir periodontal tedavi yapilmadiginda dis kayiplar1 goriilebilmektedir.
Bu evrede, dis kokiiniin orta 1/3’iine kadar ilerlemis periodontal lezyonlar olusabilmektedir.
Derin kemik i¢i defektler, furkasyon tutulumlari, periodontal kaynakli dis kayiplar1 ve
lokalize alveolar kemik kreti defektleri gibi faktorler nedeniyle komplike periodontal
tedaviler gerekmektedir. Dis kayiplar1 goriilme riskinin varligina ragmen ¢igneme islevi

gergeklestirilebilmektedir ve c¢igneme fonksiyonlarinin  stabilizasyonu/restorasyonu
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gereksinimi yoktur (27).

Evre IV Periodontitis: Periodontal doku desteginde ¢ok ciddi sekilde hasar meydana
gelmistir ve ¢igneme fonksiyonunu etkileyecek 6nemli 6l¢iide dis kayiplar1 goriilmektedir.

Bu asama, kokiin apikal boliimiine kadar uzanan derin periodontal lezyonlarin varligi, coklu

dis kayiplari, sekonder okliizal travmaya bagli dis hipermobilitesi ile karakterizedir.

Periodontitisin uygun tedavi ve kontrollerinin yapilmadigr durumlarda, dentisyonun

kaybedilme riski bulunmaktadir. Siklikla tedavi yonetiminde ¢igneme fonksiyonlarinin

stabilizasyonu/restorasyonu gerekmektedir (27).

Tablo 7. Periodontitis evreleri (Tonetti'den, 27)

Periodontitis Evreleri Evre | Evre I Evre 111 Evre IV
Siddet En derin 1-2 mm 3-4 mm >5 mm
interdental
KAK
miktari
Radyografik | Koronal t¢lii | Koronal tigli | Kokiin orta veya apikal tigltstine
kemik kayb1 | (< %15) (%15-%33) | uzanir
Dis kaybi Periodontitise bagli dis kayb1 | Periodontitise | Periodontitise bagl
yok bagh kaybedilen dis sayist
kaybedilen dig |>5
sayis1 < 4
Kompleksite | Lokal Maksimum Maksimum | Evre II’ye ilave | Evre [II’e ilave
faktorler SCD <4 mm |SCD <5 mm |olarak: olarak:
Cogunlukla | Cogunlukla |SCD >6 mm Cigneme
horizontal horizontal Vertikal kemik | bozukluklari
kemik kayb1 |kemik kayb1 |kayb1>3 mm | Sekonder okliizal
bulunur bulunur Simf II veya III | travma (mobilite
furkasyon derecesi > 2 mm)
tutulumu Siddetli kret defekti
Orta diizeyde | Isirma kollaps,
kret defekti drifting, flaring
Kalan dis sayist
20°den az
Kompleks tedavi
gereksinimi
Bdlge ve Hastahk Her bir evre igin dagilimin, lokalize (etkilenen dis < %30), generalize
yayilhm evresine veya molar/kesici tutulumu olarak tanimlanir.
tammlayici
faktor
olarak ilave
edilir
KAK: klinik atagman kaybi, SCD: sondalama cep derinligi.
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2.5.2. Periodontitis Derecelendirmesi

Periodontitis dereceleri Tablo 8’de gosterildigi gibidir (27):

Tablo 8. Periodontitis derecelendirmesi (Tonetti'den, 27)

ilerlemenin
indirekt kaniti

periodontal yikim

Periodontitis Dereceleri Derece A: Derece B: Orta | Derece C:
Yavas ilerleyen |dizeyde Hizh
ilerleyen ilerleyen
Birincil kriterler | ilerlemenin Longitudinal veri | 5 y1li agan siirede | 5 yili asan siirede | 5 yili asan
direkt kamit1 | (radyografik kemik | kemik kayb1 yok . sirede
kayb1 veya KAK) <2 mm kemik .
kaybi >2 mm kemik
kaybi
Kemik kaybi/yas <0.25 0.25-1.0 >1.0
%’si
Vaka fenotipi Yogun biyofilm Biyofilm Biyofilm
birikimiyle birlikte | birikimiyle orantili | miktarmna
diisiik seviye periodontal yikim | kiyasla

beklenilenden
fazla
periodontal
yikim. Spesifik
klinik durumlar
(6rnek olarak
molar/kesici
tutulumu ya da
standart
bakteriyel
kontrol
tedavilerine
yetersiz yanit
gibi) hastaligin
hizli
ilerlemesi/erke
n baglangict

gostergeleri

hakkinda fikir
verir.
Derecelendirmeyi Sigara kullanimi Yok <10 sigara/gln >10 sigara/giin
degistiren
etkenler Risk faktorleri [ Diyabet Normal glisemik | Diyabetli hastada [ Diyabetli
durum/diyabet HbA1c<%7.0 hastada
teshisi yok HbA1c>%7.0
Periodontitisin inflamatuar | Yiksek duyarlikhh | <1 mg/L 1-3 mg/L >3 mg/L
sistemik etkisi ylk CRP (hsCRP)
Biyolojik KAK/Kemik | Tikiiriik, diseti ? ? ?
belirtecler kaybi olugu sivisi, serum

HbAlc: glikolize hemoglobin, hsCRP: yiiksek duyarliklt CRP (high sensivity C-reactive protein),
KAK: klinik atagman kaybi.

18




2.5.3. Diyabetle Iliskili Periodontitis

Diyabet periodontitisine 6zgu herhangi bir fenotipik 6zellik olmadigindan diyabetle
iligkili periodontitisli hastalarda ayri1 bir hastalik olarak degerlendirilmemektedir. Ancak
diyabet, periodontitisin oluslumu ve ilerlemesinde Onemli bir risk faktoridir ve
periodontitisin klinik tanisina bir tanimlayici olarak dahil edilmelidir (43). Periodontitisin
son siniflandirilmasinda, vakanin  glisemik  kontrol — seviyesi  periodontitisinin

derecelendirilmesini degistirmektedir.
2.5.4. Sigara Ile iliskili Periodontitis

Sigara  kullanomi  ve  nikotin = bagmmlhiligit  Uluslararasi  Hastaliklarin
Siniflandirilmasi’na gore belirli bir tan1 kodu ile takip edilmektedir. Periodontitis riskinin,
nikotin kullanimi ile 2-7 kat arttig1 bilinmektedir (44). Nikotin bagimliligi, periodontitisi
ortaya ¢ikaran 0nemli bir faktor olup periodontitisin klinik tanisina bir tanimlayici olarak
eklenmelidir (45). 2017 giincel periodontitis siniflandirmasinda 6zellikle nikotin kullanim

miktari, periodontitis hastasininderecesini arttirmaktadir (2).
2.5.5. Sistemik Hastaliklarla Iliskili Periodontal Doku Kaybi

Periodontitis ~ gelisimi  ile g¢esitli hematolojik ve genetik bozukluklar
iliskilendirilmistir (34, 46). Mevcut yayinlarin ¢ogu vaka raporlaridir, ancak 6zellikle bu
hastaliklarin bir¢ogunun nadir goriilmesi nedeniyle, spesifik durumun periodonsiyum
dokular1 {izerindeki etkisinin tam yapisini arastirmak igin sadece birkag arastirma
yapilmustir. Sistemik hastaliklar ile iligkili periodontal yikimin, I6kosit adhezyon eksikligi
(47), interlokin-17’nin asir1 ekspresyonuna bagli immdin sistemdeki degisiklikler veya
Ehlers-Danlos sendromunun bazi formlarinda g6zlenen doku metabolik bozukluklari ... gibi
nedenler ile meydana geldigi tahmin edilmektedir (48). Bu bozukluklarin bir¢ogunun klinik
belirtileri erken yasta ortaya ¢ikar ve hizli atagman kaybi1 ve erken dis kaybi potansiyelini
gosteren agresif periodontitis formlariyla karigtirilabilir. Sistemik bir hastaliga bagh gelisen
periodontitis formu, agresif olmanin yani sira kronik hastalik formlarinda da gelismektedir.
Giincel verilerin 1s181inda, sistemik hastaligin bir belirtisi olan periodontitis, sistemik
durumun ana predispozan faktor oldugu ve lokal faktorlerin (6rnegin, biiylik miktarlarda
plak ve dis tas1) acik¢a belirgin olmadig1 veya varligmin tek basma yeterli olmadig:
durumlarda kullanilacak tanidir. Bu tanim, periodonsiyum iizerinde derin bir yikici etkiye
sahip oldugu belgelenen belirli bir hastalik ve sendrom grubu icin ayrilmistir. Bu gibi

durumlarda konvansiyonel periodontal tedavinin bir parcasi olarak lokal faktorlerin
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uzaklastirilmasi, sistemik etki nedeniyle periodontal yikimi durdurmak icin genellikle
yetersizdir. Eger, periodonsiyumun yikimi 6zellikle lokal faktorlere bagli ise ve diyabet veya
HIV(insan Bagisiklik Yetmezligi Viriisii) enfeksiyonu gibi hastaliklarin ortaya ¢ikmast ile
periodontitisin  siddeti artiriyorsa, tani koyarken sistemik hastaligin etken oldugu
periodontitis tablosu gézden kagirilmamalidir (25).

Bazi sistemik hastaliklar ve durumlar, periodontitisin evresini ve/veya derecesini
degistirerek seyrini etkileyebilir veya periodontal baglanti1 iizerinde negatif bir etki
olusturabilir (28). Giincel simiflandirmada, sistemik hastaliklarin ve durumlarin etkiledigi
periodontitis vakalar1 da incelenmektedir. Nadir sendromlar (Papillon Lefévre Sendromu
vb.) siddetli periodontitise yol agabilmektedir (49). Bu ender durumlar siniflamada
“Sistemik Hastaligin Etkiledigi Periodontitisler” olarak adlandirilmaktadir. Giincel
siniflandirmada, birincil sistemik hastaliklarin tedavisi ile periodontitisin tedavisinin 6nemi,
her iki hastalik birbirini etkileyeceginden dolay:r vurgulanmaktadir. Bagisiklik sistemini
baskilayan sistemik durumlar, dis plagina bagli periodontitisten bagimsiz olarak direkt
periodontal dokular1 tutabilir. Bu tiir klinik vakalarda primer sistemik hastaliga gore
smiflandirma yapilmali ve “Periodontal Dokular1 Etkileyen Sistemik Hastalik ve Durumlar”
olarak gruplandirilmahidir. Bununla birlikte; periodontitisin seyrini degistiren kontrolsiiz
diyabet gibi yaygin sistemik hastaliklar da bulunmaktadir. periodontitisin yeni Kklinik
smiflandirmasinda  bahsedilen hastaliklar, bir tanimlayict olarak periodontitisin

derecelendirmesi stirecine eklenmektedir (Tablo 9).
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Tablo 9. Gelisimsel ve edinilmis durumlar ile sistemik hastaliklarin periodontal belirtileri
(AAP'den, 50)

Gelisimsel ve Edinilmis Durumlar ile Sistemik Hastahklarm Periodontal
Belirtileri

Periodontal dokular etkileyen sistemik hastalik ve durumlar
Diger Periodontal Durumlar

Periodontal Apseler

Endodontik — Periodontal Lezyonlar
Disin gevresindeki mukogingival deformiteler ve durumlar

Gingival fenotip

Gingival / yumusak doku ¢ekilmeleri

Gingivanin bulunmamasi

Siglagmuig vestibil

Anormal frenilum ve kas atagmanlari

Diseti blylmeleri

Anormal renk

Aci1ga ¢cikmus kok yuzeylerinin durumu
Travmatik oklizal kuvvetler

Primer okluzal travma

Sekonder okliizal travma

Ortodontik kuvvetler
Plaga bagh gingival hastahiklar / periodontitislerin olusmasim kolaylastiracak dise
ve proteze bagh faktorler

Disle ilgili lokalize faktorler

Proteze bagli lokalize faktorler

2.5.5.1. Periodontal Apse

Periodontal apse, periodontal destek dokularindaki hizli yikim sonucunda olusan
akut lezyonlardir. Tedavi edilmemis periodontitis sonucu veya periodontal tedavi esnasinda
dis tas1 temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi islemlerinin ardindan olusabilmektedir.
Periodontal apseler bazen periodontal hastalik bulunmayan durumlarda, yabanci cisim
batmasi veya endodontik problemler sonucu olarak da ortaya ¢ikabilmektedir. Periodontal
apse, klinik olarak sislik, agri, ates, kizariklik, sondalamada kanama, diste okluzal yonde
yukselme hissi ve mobilite gibi semptomlar gdstermektedir. Komsu lenf nodlarinda
lenfodenopati, kanda I6kosit seviyelerinde artma gibi sistemik bulgular da
gorulebilmektedir. Yapilan ¢alismalarda, periodontal apseden; P.gingivalis, P. micros, F.

nucleatum, ve B. Forsythus gibi bakteri tirlerinin sorumlu oldugu gosterilmistir (51).
2.5.5.2. Endodontik - Periodontal Lezyonlar

Bu lezyonlar, pulpa ile periodonsiyuma ait dokularin arasinda ortaya ¢ikan akut veya

kronik patolojilerdir. Primer bulgular; kok apeksine dek uzanan derin cepler ve/veya pulpa
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canlilik testlerine verilen negatif yanittir. Ustte veya furkasyon bolgesinde olusan kemik
kaybi, spontan veya perkusyonda agri, eksiida ve diste hareketlilik diger bulgularidir.
Darbeye ve iatrojenik nedenlerle iliskili endo-perio lezyonlarda, dis koklerinin perfore

olmasi, diste kirik/catlama ve disa dogru kok rezorpsiyonu gibi isaretler gozlenebilir (Tablo

10) (25).

Tablo 10. Endodontik-periodontal lezyonlarin siniflandirilmasi (Hinrichs'den, 25)

Endodontik-Periodontal Lezyonlarm Simiflandirilmasi

Kok hasari olan
Endodontik-Periodontal
lezyonlar

Kok gatlaklari/kiriklar

Kok kanali veya pulpa odasi perforasyonlari

Eksternal kok rezorpsiyonu

Kok hasar1 olmayan
Endodontik-Periodontal
lezyonlar

Periodontitis hastalarinda
Endodontik- Periodontal
lezyonlar

Derece 1; Disin 1 yuziinde dar ve
derin periodontal cep

Derece 2; Disin 1 ylzunde genis
ve derin periodontal cep

Derece 3; Disin birden fazla
yuziinde derin periodontal cepler

Periodontitis olmayan
hastalarda Endodontik-
Periodontal lezyonlar

Derece 1; Disin 1 yuziinde dar ve
derin periodontal cep

Derece 2; Disin 1 yiiziinde genis

ve derin periodontal cep

Derece 3; Disin birden fazla
ylziinde derin periodontal cepler

2.5.5.3. Mukogingival Durumlar

Anatomi ve morfolojinin bireysel degiskenligi icinde "normal mukogingival durum",
patolojinin olmamasi olarak tanimlanabilir. Aslinda, iyi bir oral hijyen ile yada yetersiz oral
hijyene ragmen iyi bir profesyonel bakim sonucunda, yiiksek frenum baglantisi yada yetersiz
keratinize doku genisligine ragmen saglikli periodontal durumun korunabilecegi ortaya
konmustur. Yeni siniflama, ekspoze kok yiizeyinin ve gingival fenotipin 6zelliklerini iceren
Klinik parametreleri bir araya getirmektedir. Calistay raporunun sonucuna gore eskiden
kullanilan periodontal biyotip terimi periodontal fenotip olarak degistirilmistir (Tablo 9)
(50).
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2.5.5.4. Oklizal Travma ve Travmamin Neden Oldugu Okliizal kuvvetler

Giincel siniflandirmada, asir1 okliizal kuvvet terimi yerine travmatik oklizal kuvvet
terimi kullanilmaktadir (Tablo 9). Travmatik oklizal kuvvet; dislerin ve / veya
periodonsiyumun  dayanabilecegi maksimum uyum kapasitesini gecen kuvveti
tanimlamaktadir. Asir1 travmatik okliizal kuvvet, okliizal darbe sonucu olusan lezyonlara ve
dislerin fazla miktarda asinmasina veya dislerin zayif yerlerden kirilmasina yol agabilir.
Insanlarda yapilan ¢alismalarda okliizal travma ile periodontitisteki atagman kayb1 arasinda

net bir iliski bulunamamustir (50).
2.5.5.5. Protez ve Digsle Ilgili Faktorler

Yeni siiflandirmada, protezle ilgili faktorler boliimii detaylandirilmistir. Biyolojik
geniglik terimi yerine suprakrestal atake dokular kullanilmistir. Ayrica yeni siniflamada,
digeti ¢ekilmesi ve klinik atagman kaybina neden olabileceginden dolayi, indirekt

restorasyonlarin uygunlanmasi sirasindaki klinik iglemler de yer almistir (Tablo 9) (50).
2.6. Guncel 2017 Simflandirilmasimin Uygulanmasina Yonelik Nasil Karar Alimir

Son periodontal siniflandirmaya gore karar vermede asagidakileri iceren asamali bir

yaklagim onerilmektedir (28):

- Hassas bir klinik muayene adimi: periodontal saglik, dis eti iltihabi ve siipheli

periodontitis arasinda ayirici tanty1 yapabilmek;

- Atagman kaybr ile karakterize periodontitis ve diger durumlar arasinda ayirici

taniy1 yapabilmek;

-Periodontitis vakasmin yodnetiminin karmagikligini degerlendirmek igin bir adim

(evreleme I-1V); ve
-Vakanin risk profilini degerlendirmek igin bir adim (derecelendirme A-C).
2.7. Smiflandirmalar Arasindaki Farklar

Siniflandirmalarin periodontal durumlar agisindan farklar1 Tablo 11°de gosterildigi
gibidir.
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Tablo 11. 2017 giincel siiflama ile 1999 siniflamas1 arasindaki kategorilerin /izdiisiimleri

Periodontal Hastaliklar ve Durumlar

; Peri-
Periodontal Saglik, . . .
2017 siiflama Gingival & odonit Pelil_?don&ygpm implant
sistemi . Hastaliklar ve Periodontitis gturlu(ir)]/f; Diger \I;leastahklar
(4 kategori) Durumlar
Durumlar
VI.Periodontal
[1.Kronik Periodontitis Apse
1999 simflama [11.Agresif Periodontitis VI11.Endodontik _
sistemi . Lezyonlarm Eslik o
(8 kategori): I.Gingival I'V.Sistemik Hastaliklarin Ettigi (2017 igin
yeni sistemde Hastaliklar Neden Oldugu Periodontitis yeni
kategoriler altinda Periodontitis v tanitilan
ategorl . . VIII.Geligimsel kategori)
birlesme V.Nekrotizan Periodontal | veya Edinilmis
Hastaliklar Deformiteler ve
Durumlar

2.7.1. Guncel 2017 Stmflandirmasimim Onemi ve 1999 Siniflamasindan Farklari;

1. Giincel 2017 siiflandirilmasi periodontal hastaligin tanisinin daha net olarak

konulmasini ve tedavinin seyrini kolaylastirmay1 amaglamstir.

2. 2017 siiflandirilmasinda, hastalik kategorileri arasinda herhangi bir 6rtiisme

yoktur. Kategoriler arasinda bu denli keskin ayrimlar, epidemiyolojik verilerin
toplanmasinda belirgin bir standardizasyon saglar. Klinisyenin, vakalar hakkinda daha

ongorulebilir bir prognoz saglamasina yardimci olur.

3. 1999 yilindaki eski siniflamada, klinik atagman seviyesi kullanilarak yapilan
periodontitis siniflamasinda hastalar; lokalize / generalize, hafif / orta / siddetli ve agresif /
kronik periodontitis olmak uUzere siniflandirilmistir. Glincel 2017 siniflamasina gelindiginde
ise hastalar; klinik atagman seviyesi veya kemik kaybina ve kaybedilen dis sayisina gore
olmak Uzere, evreleme (evre I-1V) ve derecelendirme (derece A-C) yapilarak standardize
edilmeye calisilmis ve smiflandirilmistir (27). Boylelikle hastalik siddeti/kapsami ve
ilerlemesi daha net olarak saptanabilir. Ayrica periodontitis siniflamasinda, gegirilmis
hastalik 0ykusu ve hasta i¢in gerekli tedavinin kompleksligi g6z 6nunde bulundurularak ¢ok
faktorli olarak karakterize edilebildi (27). Sondalama cep derinliklerini veya furkasyon

tutulumunu arastirmak gibi ozellikli diger faktOrler periodontitis evrelendirmesini
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degistirmistir. Lokalize/generalize olarak alt smiflandirma eklenmistir. Hastalar kemik
kaybi/yas indeksi, sigara ve/veya diyabet gibi risk faktorelerine gore derecelendirilmistir
(52).

4. Diyabetus mellitus derecelendirmede 6nemli bir modifiye edici faktor
olmakla birlikte diyabetle iliskili periodontitis diye ayr1 bir tabir uygun gorilmez. DM

periodontitisin klinik tanisinda bir tanimlayici olarak yer almaktadir.

5. Tutln icimi - nikotine bagimlilik 6zellikle periodontal destek dokularinda
blyuk olumsuz etkiler ortaya ¢ikaran kronik niikslerle seyreden bir tibbi bozukluk olarak
kabul edilmektedir ve  periodontitisin Klinik tanisina bir tanimlayic1 olarak dahil
edilmektedir (28).

6. Periodontal saglik durumu hakkinda hastaligin ana nedenini anlayan hastalar
AAP-EFP 2017 gincel smiflamadan yararlanmaktadir. Ornegin diyabeti olan bir

periodontitis hastasi periodontal saglik igin glisemi kontroliiniin 6nemi kavrayacaktir.

7. Guncel smiflandirmanin bir diger vurgu yaptigi konu ise; mukogingival
kosullar baglaminda diseti kalinhigi ve genisligini kapsayan diseti fenotipinin 6nemi

belirtilmekte ve diseti ¢cekilmeleri icin yeni bir siniflandirma 6nermektedir (28).

8. Travmatik oklizal kuvvetler; periodontal atagman kaybina, ¢lrik olmayan
servikal lezyonlara veya diseti ¢ekilmelerine yol agtigina dair bir kanit yoktur. Travmatik
okluzal kuvvetler, dogal destekli dislerde zamanla hareketlilige yol agarken, genellikle splint
gerektiren, destegi azalmis dislerde ilerleyici yikima yol agabilir. Biyolojik genislik
(Suprakrestal dokularin apiko-koronal degisken boyutlarini tanimlamak igin yaygin olarak
kullanilan bir klinik terimdir) terimi, suprakrestal bag dokusu atagmani iginde restoratif

siirlarn ihlali, enflamasyon ve/veya periodontal destek doku kaybr ile iliskilidir (28).

9. AAP-EFP 2017 smiflamasi, tedavi protokoli olusturulmasi s6z konusu

oldugunda yeni, kullanigl, basit ve genel dis hekimligine hitap eden bir siniflandirmadir.

10. Dis hekimliginde gergeklestirilen uygulamalara yonelik sigortalama
islemleri, diinya ¢apinda gittikge 6nem kazanmaktadir. Giincel siniflandirma, hastanin risk
profilini olusturmada blylk Ol¢ide yardimer olacaktadir. Giincel 2017 siniflamasi, AAP

1999 siniflandirmasinin icermedigi periodontitis ile iliskili risk unsurlarini kapsamaktadir.

11.  AAP-EFP 2017 smiflamas1 peri implant infeksiyon durumlarmi da

sinniflandirmaktadir. Bu siniflandirma sisteminin ana 6zelliklerinden biri de, periodontal
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saglik ve diseti hastaliklarinin hem saglam hem de azalmis bir periodonsiyumda ilk kez

acik¢a tanimlanarak belirtilmis olmasidir.
2.8. Evrelere Gore Tedavi Planlamasi

Hastalar; teshis konulduktan sonra, hastaligin evresine bagli olarak, her biri farkli
miidahaleler iceren, asamali olmas1 gereken ve onceden belirlenmis bir adim adim tedavi

yaklagimina gore tedavi edilmelidir (53).

Tedavi dncesinde en 6nemli kisim hastaligin nedenleri ve bu durumu olusturabilecek
risk faktorleri hakkinda hasta ile konugsmaktir. Hastaligin tedavisinin yapilmamasi secenegi
ve bunlarin getirecegi riskler ve/veya faydalara vurgu yaparak ortak karar almak
onemlidir. Ardindan kisiye 0©zel bir tedavi/bakim plant ile bilgilendirme devam
eder. Tedavinin gelecegi ile ilgili, kisinin tercihleri de dnemsenerek, mevcut klinik bulgulari
ve genel saglik durumu dikkate alinarak tedavi baslar, ancak tekrarlayan muayeneler

sirasinda gelisen degisikliklere uygun farkli yaklasimlar gerekebilir (2, 27, 28, 42, 53).
2.8.1. Tedavinin Ik Adim

Hastay1 supragingival dental biyofilmin basarili bir sekilde ¢ikarilmasi ve plak
kontrollnd Gstlenmesi icin motive ederek, davranis degisikligine rehberlik etmeyi amaglar

ve asagidaki miidahaleleri icerir (28, 53):
. Dis etinin iistiindeki dental biyofilm kontrol edilir.

. Periodontal saglig1 gliclendirmek i¢in gerekli olan mudahaleler (motivasyon,

talimatlar) yapilir.
. Diseti iltihabi i¢in yardimci tedaviler uygulanabilir.

. Periodontal saglik uygulamalarini bozabilecek olasi dental plak tutucu risk
faktorlerinin yani sira gingiva stiindeki plak ve dental taslarin temizlenmesini amaclayan

periodontal mudahaleler iceren mekanik aletler ile plak ¢ikarilir.

. Periodontitis baslangici ve ilerlemesi i¢in taninan risk faktorlerini ortadan
kaldiran/azaltan tiim saglik davranis degisikligi miidahalelerini iceren risk faktorii kontrolii
saglanir (sigaray1 birakma, diyabetin gelismis metabolik kontrolii ve belki fiziksel egzersiz,

diyet danigmanlig1 ve kilo kaybr).

Tedavinin bu ilk basamagi, hastaliginin evresi ne olursa olsun tiim periodontitis

hastalarina uygulanmali ve tedavi i¢in sik sik yeniden degerlendirilmelidir. Bu adimda ayrica
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asagidakiler de 6nem tagimaktadir:

J Hastanin tedaviye olan kararlili§i ve muayeneye olan devamlilik 6nemlidir.

Mevcut sorunlarin alternatif ¢oziimlemelerini kesfetmekte kararliliga katki saglar.
. Dental biyofilm ¢ikarma becerilerini gelistirmek

J Sonraki terapi adimlarinin uygun yanitina izin vermek
2.8.2. Tedavinin Ikinci Adim

Subgingival biyofilm ve dis tasmin (subgingival enstriimantasyon) kontrol
edilmesini (azaltilmasini/ortadan kaldirilmasini) amaclar ve ayrica bagka miidahaleleri de

icerebilir (sebebe bagli tedavi) (27, 53):

o Dental tagin temizlenmesinde tedaviyi kolaylastiran kimyasal (bazen fiziksel)

ajanlarin kullanmak gerekebilir.

. Hastaligin kontrol edilebilmesi i¢in konak modiile edici yardimci ajanlar

lokal veya sistemik kullanilabilir.
. Yerel olarak verilen antimikrobiyallerin yardimci subgingival kullanimi
. Yardimci sistemik antimikrobiyallerin kullanimi

Tedavinin bu ikinci adimi, hastalik evresine bakilmaksizin tiim periodontitis
hastalarinda sadece periodontal destek kayb1 ve/veya periodontal cep olusumu olan dislerde

kullanilmalidir.

Ikinci tedavi adim1 sonrasinda hastanin tedaviye bireysel yanitim degerlendirmede
periodontal dokularin iyilesmesi sonrasinda degerlendirme yapilmalidir (periodontal
sagligin tedavi sonrast yeniden degerlendirmesi). Tedavinin sonlanim noktalarina
[sondalamada kanamali >4 mm periodontal cep yoksa veya derin periodontal cep (>6 mm)]
ulagilamamigsa, tedavinin tglincii basamagi diistiniilmelidir. Bu tedavi yontemleri ile
ulagilabilecek en iyi noktada basarili olunmussa, dental sagligin devami agisindan

destekleyici bir periodontal saglik bakimi programlanmalidir.
2.8.3. Tedavinin Uglincti Adim

Tedavinin ikinci basamagma yeterince yanit vermeyen alanlar1 tedavi etmeyi
amagclar [sondalamada kanamali >4 mm ceplerin varlig1 veya derin periodontal ceplerin (>

6 mm) varlig1], subgingival enstrimantasyona daha fazla erisim elde etmek veya
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periodontitis tedavisinde karmagiklik katan lezyonlari rejenere etmek veya rezeke etmek

amaciyla bazi miidahaleleri igerebilir (53):

. Subgingival entriimanstasyon kullanilabilir (ek yardimci tedavilerin eslik

ettigi veya etmedigi)

. Erisim flep periodontal cerrahi
. Rezektif periodontal cerrahi
o Rejeneratif periodontal cerrahi

Cerrahi midahale endikasyonu oldugunda, bunlar ek bir hasta onayina tabi olmal1 ve
risk faktorlerinin veya tibbi kontrendikasyonlarin spesifik degerlendirmesi dikkate

alinmalidir.

Tedavinin iicilincli basamagina verilen bireysel yanit yeniden degerlendirilmeli
(periodontal yeniden degerlendirme) ve ideal olarak terapinin son noktalarina ulasilmali ve
hastalara destekleyici periodontal bakim 6nerilmelidir, ancak Siddetli Evre III periodontitis

hastalarinda tiim disler tedavinin bu son noktalarina ulasamayabilir (53).

Derin sondalamanin asir1 olmasi nedeniyle gelisen belirli klinik durumlarda,
hastaligin tedavisinin primer ve sekonder asamalari birlikte ayni anda yapilabilir

(periodontal apsenin gelisimini 6nlemede kullanilabilir).
2.8.4. Destekleyici Periodontal Tedavi

Gingival ve periodontal saglik durumuna gére birinci ve ikinci basamak tedavilerin
adim adim terap6tik mudahalelerinin tanimlanmasi ve takiben koruyucu Onlemlerinin
alimmas1 ile periodontal sagligin stabilize edilip korumasi asamalarini icermektedir.
Destekleyici periodontal tedavi hastanin ihtiyacina gore diizenli araliklarla yapilir ve kontrol
randevularinin herhangi birinde rekirrens saptanirsa hastanin yeniden tedaviye ihtiyaci
olabilir. Bu gibi durumlarda, uygun tani1 ve tedavi plant yeniden olusturulmalidir. Bunun
yani sira, dental hijyen icin Onerilen rejimlere ve sistemik olarak saglikli yasam siirecine
adaptasyon, koruyucu/destekleyici periodontal bakimin en 6nemli pargasidir. Tedavinin
herhangi bir agsamasinda, etkilenen dislerin umutsuz bir prognoza sahip oldugu diisiiniiliirse,

dis ¢ekimi diisiiniilebilir.

Periodontal tedavinin tamamlanmasindan sonra, periodontitis tablosu stabil hale

gelmis ise digeti sagligi “azalmis periodonsiyum” olarak tanimlanmistir (bolgelerin
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<%10'unda sondalama sirasinda kanama; 4 mm veya daha az s1§ sondalama derinlikleri ve
sondalamada kanama olan 4 mm'lik cebin olmamasi durumu). Periodontal tedavi bitimiyle
yapilan kontrollerde bu kriterler karsilanmalidir. Bununla birlikte; sondalama sirasinda
bolgelerin > %10'undan fazlasinda kanama olusursa, hasta dental inflamasyonlar1 olan
stabilize periodontitis tanisi alir. Bu vakalar, 0zellikle daha uzun ve fazla tedavi
gerektirir. Tedavisi basarili bir sekilde yapilan ve stabilize olmus periodontitis olgularinda,

tekrarlayan periodontitis riskinin yiiksek bir ihtimal oldugu bilinmelidir (53).

_, periodontal Periodontal
Degerlendirme idame
Lokalize
inflamasyan Hastalik kontral
altindaysa
Hastalik Atacman kaybi yok Atacman kaybi
gerilerse
Generalize orta- Hastalik kontral
aglr inflamasyon altinda degilse
Faz | periodontal
tedavi
l Mukernrel hijyen Mukernmel hijyen Ko hijvenl
Hastalik gerilernis iilesmermis cepler
PaHodorits Cerrahi olmayan
idame tedavi

Sekil 5. Periodontitiste tedavi semas1 (Sanz'dan, 53)

2.9. Konak Yanit1 ve Periodontal Hastahklarin Immiinolojisi

Periodontitisin baglangici ve ilerleyisi, bakteriyel patojenlerle konak immiin sitemi
arasindaki etkilesimde meydana gelen dengesizlikle iliskilidir (29, 54). Konak duyarlilig:
icin genetik yatkinliktan bahsetmek dogru olmakla birlikte, stres, sigara igiciligi ve viral
enfeksiyonlar gibi gevresel ve davranigsal faktorlerden de etkilenebilmektedir (54, 55).
Mikroorganizmalar patojenik etkilerini direkt doku yikimi ile veya indirekt konak cevabini
uyararak gerceklestirirler (56). Bakteriyel hiicre komponentleri, konak htcrelerini Toll-like
reseptorler (TLR) vasitasiyla uyararak proinflamatuar sitokinlerin salinimina yol agarlar (57,
58). Sonuc olarak, proinflamatuar prostoglandin ve sitokin seviyelerinde meydana gelen
artigla birlikte, bag dokularindaki konak yaniti ile lokal doku yikimi gerceklesebilir ve
periodontal hastaliga ait bulgular ortaya ¢ikar (57, 59).
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Periodontal inflamasyonda dis eti dokusu ve diseti olugu sivisindaki (DOS) hiicre
infiltratt agirlikli olarak nétrofiller, B lenfositler ve plazma hiicrelerinden meydana
gelmektedir. Konagin mikroorganizmalara karsi olusturdugu ilk yanit, periodontal cep
igerisindeki esas hiicre grubu olan nétrofiller tarafindan verilmektedir. Notrofiller, iltihabi
damar duvarindan ¢ikarak, kemoatraktan yogunlugunu takip edip bag dokusunca ilerleyip
diseti olugunda toplanarak dis eti dokusu ile subgingival plak arasinda bir bariyer meydana
getirmektedir. Notrofiller akut iltihabi cevap olarak konak savunmasmin koruyucu ilk
bariyerini olusturdugundan dolay1, en 6nemli lokal yanit elemani olarak kabul edilmektedir.
Enfeksiyonun devam ettigi ve notrofillerin etkisiz kalmaya bagladigi siirecte, fagositoz
ozelligine sahip olan monositler devreye girerek konak savunmasinin ikinci hattint meydana

getirmektedir (60).

Akut iltihabi cevabin ardindan T ve B lenfositler inflamatuar hiicre infiltrati
icerisinde artis gosterirler. T lenfositler, CD4+ (Yardimei T hiicreleri, Th hiicreleri) ile CD8+
hicrelerini (Sitotoksik T hucreleri, Tc hucreleri), B lenfositler ise plazma hicrelerini
olusturmaktadir (29).

Sitokinler, inflamasyonun baglamasin1 ve ilerleyen asamalarda meydana gelen
immiin yanitin siddetini ve siiresini belirleyen proteinlerdir. Sitokinler, yerlesik hiicreler
(epitel hicreleri, fibroblastlar), fagositik hucreler (noétrofiller, makrofajlar) ve immin
hiicreler (lenfositler) tarafindan salinirlar. Konak tarafindan periodontal patojenlere karsi
olusturulan inflamatuar yanit proinflamatuar ve antiinflamatuar sitokinler arasindaki denge
ile belirlenir (61). Periodontal hastaliga bagli meydana gelen inflamatuar yanitta bolgede
yogun olarak bulunan nétrofiller, T ve B lenfositler, makrofajlar/monositler, dendritik
hiicreler tarafindan salian proinflamatuar sitokinlere drnek olarak Interldkin-1B (IL-1p),
Tumor Nekroz Faktor-a (TNF-a), 1L-6, IL-7, 1L-11, IL-17, Prostoglandin E2 (PGE2)
bulunmaktadir (62). Antiinflamatuar sitokinlerden IL-4, IL-10, IL-13, IL-16, Interferon -o/-
B (IFN-a/-B), Transforme edici blytme faktor-p (TGF-pB), interlokin-1 reseptor antagonisti
(IL-1RA), graniilosit makrofaj koloni uyarici faktér “granulocyte-macrophage colony-
stimulating factor” (GM-CSF) bulunmaktadir (63).

Bakterilerde, patojen assosiye molekiiler paternler (PAMP) olarak adlandirilan
spesifik yapilar bulunmaktadir (64-68). Bakterilerde bulunan bu PAMP’lar viriilans
faktorlerdir ve gram (-) bakterilerde lipopolisakkarit (LPS), gram (+) bakterilerde ise
peptidoglikan ve lipoik asit gibi yapilardan olusmaktadir. Dogal bagisik yanitta gérev alan
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hiicrelerin yiizeylerinde, patern taniyan reseptorler [pattern recognition receptors (PRR)]
denilen reseptorler bulunmaktadir ve bunlar PAMP’lar1 taniyip patojenlere karsi yanit
verilmesini saglar. Toll benzeri reseptor [toll-like reseptor (TLR)] dogal bagisik yanitta rol
oynayan en 6nemli PRR’ dir (65-67).

Mikrobiyal enfeksiyonlara karsi, TLR’ler immiin sisteminin anahtar molekdilleri

olarak kabul edilmektedir (64, 69, 70).

Antijen sunan hicrelerden nétrofil, makrofaj, lenfositler ve dendritik hicrelerin
tizerinde TLR’ler bulunmaktadir. Gram (-) bakterilerin lipopolisakkaritleri TLR-4, gram (+)
bakterilerin lipoprotein, lipopeptid, peptidoglikan ve lipoteikoik asit gibi molekiilleri TLR-
2 tarafindan taninmaktadir (64, 71).

Makrofajlar, saglikli dokuda ¢ok az sayida bulunur ve mikrobiyal uyaranlar ile
antijene 0zglll olmayan mekanizmalarda aktive olmaktadir. Periodontal hastaligin
gelismesinde dnemli bir role sahiptir ve bunu konak cevabini akut inflamatuar seviyeden,
immin sistem elemanlarini kullanarak kronik bir patolojiye ¢evirerek yapmaktadir.
Makrofajlar, LPS ile karsilasmalarinin ardindan aktifleserek bir takim ylizey reseptorii ve
sitokin salgilamaktadir ve bu maddeler immiin yanit1 baslatip patojeni hedef alarak

inflamatuvar cevabi siddetlendirmektedir (72).

Ozetle, yikic1 periodontal hastaliklarin olusabilmesi igin periodontal patojenlerin
ortamda bulunmas1 gereklidir. Ancak, hastaligin gelisebilmesi i¢in bu mikroorganizmalara

kars1 konagin immiino-inflamatuar yanit olusturmasi gerekmektedir (73).
2.10. Tukurak

Ug biiyiik tiikiiriik bezinden (parotis, submandibular ve sublingual) ve ¢ok sayida
mindr tiikiirtik bezinden salgilanan tiikiiriik, agiz sagliginin korunmasinda 6nemli bir role
sahiptir. Tiikiirik akisiyla iligkili kesme kuvvetlerinin etkisi, bakterilerin diglere ve oral
mukozal yiizeylere tutunmasm &nlemek i¢in 6nemlidir. Insan tiikiiriigii ayrica bakteri
kolonizasyonuna ve periodontal hastaliga kars1 konak savunmasinin ilk basamaklarindan

biridir ve igeriginde ¢ok sayida molekiiler bilesen vardir (Tablo 12) (74, 75).

Tiikiiriik kompleks bir sekresyon olup hastalik ve saglikta iyi tanimlanmuis rolleri olan
cesitli komponentler igermektedir (76-78). Tukirukte, muramidaz (lizozim), amilaz,
laktoperoksidaz, kalikrein, laktoferrin, maltaz, adenozin trifosfataz, laktik dehidrogenaz gibi

enzimler (76-79) ile peroksidaz gibi suda cozinebilen antioksidanlar bulunur (80).
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Tukurukte, yagda ¢oziinen antioksidanlarin konsantrasyonu disiiktiir ve tlkirik total
antioksidan kapasitesinin %10’undan azin1 olustururlar (81). Tikiiriikte ayrica degisen
miktarlarda serum, kan, serum drlnleri, elektrolitler, immudn hicreler, DOS,

mikroorganizmalarda bulunur (82).

Tukurik, elde etmesinin ucuzlugu, kolay elde edilebilmesi, enfeksiyon riskinin
minimal olmasi ve ilave saglik personeline ihtiya¢ duyulmadan elde edilebilmesi gibi
avantajlar1 sayesinde cesitli sistemik hastaliklarin (82, 83), oral hastaliklarin tanisinda (82)
ve diger hastaliklarin tedavisinin degerlendirilmesinde kolayca kullanilabilmektedir (82,
84). Tuikdrik periodonsiyumu ilgilendiren hastaliklarda da diagnostik amagla
kullanilmaktadir (82, 85).

Tiikiirlikten elde edilen orneklerde; konak kaynakli enzim ve proteinler, konak

hiicreleri, hormonlar, volatil bilesikler vb. incelenebilir (85, 86).

Lokositlerin tim tipleri tukurik icinde olabilir. Tiikiirtikte yasayan Polimorf Niikleer
Lokosit (PMNL)’ler orograniilositler olarak adlandirilir. Diseti inflamasyonu durumunda,
gingival sulkustan oral kaviteye gocen orogranilosit sayisi artar (87). Bu nedenle tukirik

oksidatif stres ile ilgili belirteglerin ortaya konacagi en uygun orneklerden biridir.

Tablo 12. Tikdriik bilesenlerinin bagigikligi saglama yontemi (Lamont'dan, 88)

Innate immiin sisteme Katki Saglayan Tiikiiriigiin Bilesenleri

Tiikiiriik Olusturucu Konak Savunma islevi
Antikorlar (6rnegin, immiinoglobulin A) Bakteriyel yapismayi inhibe eder
Histatinler Lipopolisakkaritleri nétralize eder,
Sistatinler Bakteri uremesini engeller
Laktoferrin Bakteri uremesini engeller
Lizozim Bakteri hiicre duvarlarini lize eder
Msinler Bakteri yapismasini engeller, agliitinasyonu destekler
Peroksidaz Bakteriyel hidrojen peroksiti notralize eder
2.11. Serum

Kan normal bir insanda 5000-6000 mL" dir. Plazma (%50-60) ve hiicreler (%40-50)
olmak iizere iki temel bolimden olusur. Eritrositler, 16kositler ve trombositler kan
hiicreleridir. Stvi kismu1 olan plazma, biiyiik oranda sudan olusur ve igerisinde proteinler,

metabolitler ve besin maddeleri gibi bir¢ok kati bileseni barindirmaktadir.
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Pihtilagmis kanin santrifiijuyle elde edilen s1vi serum olarak adlandirilir. % 91 su, %
8 organik maddeler ve % 1 inorganik maddelerden olusan serumun organik bilesenlerin cogu

proteindir.

Serum ¢ok sayida hastaligin tanisinda kullanilan 6nemli diagnostik sivilardan biridir.
Periodontitiste de, antioksidan savunma mekanizmasindaki degisimler ve oksidatif stres ile

iliskili belirtecler serumda incelenebilmektedir (10, 89).
2.12. Periodontolojide Kisisellestirilmis Tip

Arastirmacilar, hasta baginda dogru teshise izin verecek ve bireysellestirilmis bakimi
daha da iyi hale getirebilecek yeni teknikleri gelistirme yolunda siirekli ilerlemektedir (90).
Dogru periodontal hastalik teshisi ve tedavi Onerileri igin, tUkUrik biyobelirteclerini

olcebilen yeni teknolojiler kullanilmaktadir. (Sekil 6).

PERIODONTAL

Sekil 6. Bakim sirasinda tiikiirtik teshisi. Tukurik, mikrobiyal, genetik ve protein belirtecleri
icerebilen, kolayca toplanan bir sividir (Giannobile'den, 90).

Kisisellestirilmis tip, hasta bakimini bireysellestirmek i¢in genetik, genomik,
cevresel ve klinik tani testlerini kullanan tibbi bir modeldir (90, 91). Bu yaklasim, oldukga
kisisellestirilmis tani, prognoz ve tedavi algoritmalar1 gelistirmek i¢in klinik degerlendirme
ve subklinik profilleri kullanir (90). Bu modelin agiz sagligi bakiminda ozellikle
periodontolojide kullanilmasi, kisisellestirilmis tedavi algoritmalarini gelistirmek i¢in ayirt

edici hasta siniflandirma modellerini saglama potansiyeline sahiptir.
2.13. Periodontal Hastaliklarin Tamisinda Tiikiiriigiin Onemi

Dislerin kok yiizeylerini ¢evreleyen alveolar kemik kaybinin fosil kanitlari,

periodontal hastaligin eski bir hastalik oldugunu ve bugiin diinyada dis kaybinin en yaygin
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nedeni olmaya devam ettigini gostermektedir (92). Periodontal hastaliklar, disleri
destekleyen kemik ve yumusak dokuyu etkileyen karmagik, multifaktdriyel kronik
inflamatuar enfeksiyonlardir (24, 93, 94). Plak biyofilmindeki mikroorganizmalar ve
mikrobiyal iirlinler, destekleyici periodontal yapilarin bozulmasina yol agan ana etiyolojik
faktorlerdir. Ek olarak, lokal ve sistemik faktorlerin yani sira konak immiin yaniti da

periodonsiyumun yikimi veya korunmasi siirecinde 6nemli bir rol oynar (92, 93).

Son on yilda periodontal hastaliklarin diyabet, kardiyovaskiiler olaylar ve osteoporoz
gibi bir dizi sistemik hastali§1 gercekten etkileyebilecegi fikrine katkida bulunan bir¢ok
caligma yayimlanmistir. Bir hipotez, plak biyofilmindeki bakterilerin kan dolasimina girmesi
ve uzak bir bolgede enfeksiyon ve iltihaplanmaya neden olmasidir (95). Bir digeri, bir
hastalik siirecini yogunlastirabilecek veya baglatabilecek uzak bir bolgede proinflamatuar
sitokinlerin veya akut faz proteinlerinin uyarilmasi ve salinmasi ile ilgilidir. Bu iliskileri

aydinlatmak i¢in daha fazla arastirmaya ihtiyag vardir (96, 97).

Periodontal hastaliklar ve bazi sistemik hastaliklar arasindaki ortak paydanin
enflamasyon oldugu sdylenebilir ve bu da periodontal hastaliklar icin tiikiiriikk teshisinin

kullanilmasinin ve izlenmesinin 6nemini vurgulamaktadir (98).

Periodontal hastalik siddetini, tedaviye yanit1 ve hastalik aktivitesini belirlemek i¢in

kullanilan mevcut klinik degerlendirmeler sunlari igerir:

o cep derinligi;
J klinik baglanma diizeyi,
. sondalama uzerine kanama,

. diseti iltihabu;

o plak varlig1 veya agiz hijyeni bakimi seviyesi;

. supurasyon; ve

J radyografik kemik kayb1 (99).

Periodontal hastalik tanisinin onemli noktasi, klinik degerlendirmelerin hastalik
stirecinin biyolojik baslangicindan sonra hastalik tanisi almasidir (100, 101). Bu klinik

Olciimler degerlendirme i¢in faydalidir, ancak tek basina mevcut hastalik aktivitesini veya

gelecekteki yapi kaybi riskini belirleyemez (102).

'‘Biyobelirte¢' terimi, biyolojik saglik, patojenik siirecler, ¢evresel maruziyet ve

terap6tik bir midahaleye verilen farmakolojik tepkilerin gostergeleri olarak hizmet etmek
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tizere Olciilebilen ve degerlendirilebilen biyolojik maddeleri ifade eder. Tiikiiriik proteinleri
ve insan tiikiiriikk proteomunun incelenmesi, agiz sagligini ve genel sagligi koruyan hucresel
fonksiyonel etkilesimler hakkinda fikir vermektedir. Boylece, sagligin ve hastaligin
biyolojik parametreleri daha iyi anlasilabilir ve optimal saglig1 siirdiirmek i¢in uygun ve
kisisellestirilmis koruyucu ve tedavi edici stratejilerin daha iyi uygulanmasina olanak

taninmaktadir (103).
2.14. Oksidatif Stres ve Reaktif Oksijen Turleri

Oksidatif stres, canlilarda serbest oksijen radikalleri ile bu olusumlara zit etkileri olan
antioksidanlar arasindaki dengenin bozulmast sonucu dokularda olusan molekiiler

diizeydeki degisimler olarak tanimlanir (Sekil 7) (104).

Oksidatif denge Yaglanma
Inflamasyon

Yiiksek Oz basinc
Kimyasal ajanlar
Radyasyon
iskemi-repefiizyon

Antioksidan,ar

S
erbest Rad"‘a”er

Oksidatif hasar

5%,

“'. _'ﬂ

Membran lipidleri  Proteinler Niikleik asitler

Sekil 7. Oksidatif denge (Ozcan'dan, 105)

Reaktif oksijen turleri ise (ROT), aecrobik metabolizmanin yan triinleridir. Bunlar;
1. stiperoksit anyonu (O 27),

2. hidrojen peroksit (H20 2) ve

3. hidroksil radikalleridir (OH - ) (105).

Bunlar, kimyasal 6zellikleri sayesinde bir¢ok biyolojik hedefe reaktivitite kazandiran
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bilesiklerdir. ROT genellikle, proteinlere, lipidlere ve DNA'ya zarar vererek patolojiyi
indiikledigini 6ne siiren oksidatif stres ile iliskilidir (106, 107). Bununla birlikte, son yirmi
yilda, ROT'un biyolojik ve fizyolojik sirecleri diizenlemek icin sinyal molekulleri olarak da
hizmet ettigi agikca ortaya ¢ikmistir (107). Evrimin baslarinda ortaya ¢ikan ROT, cevresel
besinlerdeki ve oksidatif ortamdaki degisikliklere adaptasyona izin vermek i¢in bir sinyal

iletim mekanizmasidir (108).
2.14.1. Reaktif Oksijen Turleri (ROT)

ROT, gercek oksijen radikallerinin yani sira ger¢ek radikal olmayip ancak
intraseliiler ve ekstraseliiler ortamlarda radikal formasyonu meydana getirebilen diger

reaktif tiirleri de igeren genel bir terimdir (Sekil 8) (7, 109).

Normal metabolik reaksiyonlarda 6nemli fonksiyonlar1 olmakla birlikte ROT,
kanser, ateroskleroz, AIDS (Kazanilmis baZisiklik yetersizligi sendromu) ve yaslanma
stireci gibi ¢esitli tibbi durumlarin ve periodontitisi de i¢eren inflamatuar hastaliklarin

etyopatogenezinde de yer alir (9, 109-113).

ROT" un faydali etkileri; mitojenik cevap ve zararli maddelere kars1 hiicresel cevabin
gelistirmesi yetenegidir (114). PMNL’ler tarafindan iiretilen ROT esasen bakteri 6ldiirmek
igindir ancak ROT un ekstraseliiler yayilimi ayrica ¢evre dokulari da yikmaktadir (115).

ROT'lardan hidrojen peroksit prooksidan olup, Siiperoksit radikali (O? °) ve
Hidroksil radikali (OH") serbest radikallerdir (116).

2.14.2. Superoksit Radikaleri (02 ™)

Oksijen tuketen hicrelerde oksijenin (O2) bir elektron alarak indirgenmesi ile olusan
reaktif oksijen radikali siiperoksit radikalleridir. Ozellikle hiicre igerisinde bulunan
mitokondrinin zarinda ve ksantin oksidaza benzer sekilde flavo-enzimlerce endojen olarak

retilir.
HO, —» H' + O?~

Bununla birlikte indirgenmis metallerden olan Fe*2 otooksidasyonu ile de stiperoksit
radikali olusturulabilmektedir (117).

Fe?* + 02— Fe3* +02~
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2.14.3. Hidrojen Peroksit (H2 O2)

Prooksidan olan hidrojen peroksit ROT kapsamina girer ve serbest radikal
olusumunda ¢ok 6nemlidir. Hiicre igerisinde bulunan iirat oksidaz, glikoz oksidaz ve D-
aminoasit oksidaz gibi enzimler iki elektronu kaybedip oksijene transfer ederek direk olarak
hidrojen peroksit meydana getirir. Stperoksit radikalinin (0?") ve Fe?* gibi diger gecis
metallerinin (Fenton reaksiyonu) varliginda en giiglii radikal olan hidroksil radikali (OH")

meydana gelir (Haber-Weiss reaksiyonu) (118, 119).
H2 Oz + Fe?* + Fe** + OH + OH'
Fenton reaksiyonu
0* "+ H20202+H; 0 + OH’
Haber-Weiss reaksiyonu

Hidrojen peroksit, siiperoksit radikalden farkli olarak yagda ¢oziiniir. Bundan dolay1
olustugu yerden uzaktaki yerlerde Fe?* iceren hiicresel membranlar ile etkilesime girerek

oksidatif hasar olusturabilir.
2.14.4. Hidroksil Radikalleri (OH")

Hidroksil radikallerinin yarilanma 6émrii 9-10 saniye olup kisadir ve ROT’larin en
guclustdurler. Boylece son derece reaktif radikaller olarak kabul edilirler (120). Gegis
metallerinin varliginda Fenton reaksiyonu ve Haber-Weiss reaksiyonu sonucu bir
prooksidan olan hidrojen peroksitten en giiclii reaktif olan hidroksil radikali olusmaktadir
(119). Hidroksil radikallerinin oldugu yerde yag asitleri ve tiyollar gibi ¢esitli molekiillerin
bir protonunu kopararak yeni oksijen radikalleri meydana getirirler ve boylece etraftaki

hiicrelerde hasar olustururlar (121).
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Complex I, CoQ: ", etc.

Sekil 8. Reaktif oksijen radikallerinin olusumu (Ozcan'dan, 105)

2.14.5. Reaktif Oksijen Tiirlerinin Kaynaklar:

1. Elektron Transport Sistemi (ETS): Molekuler diizeyde enerji Uretilmesinde
baslica rolii olan mitokondri organeli, enerji i¢in oksijenin hicreye girdikten sonra yaklasik
%90’ indan fazlasini tikettigi bilinmektedir (122). Elektron transport sisteminin
gergeklestigi mitokondrial i¢ zarda oksijenin kullanildigi solunum zinciri reaksiyonunda
ROT olusumu 6nemli bir asamadir (123). ATP retiminde kullanilan bu oksijenin kiguk bir
kismu (yaklasik % 1-3’) serbest oksijen radikallerine doniismektedir (123). Bu enzimatik

zincir reaksiyonunda molekdler oksijenin bir elektronu kaybolur ve O™ ye doniistir (122).

2. Fagositik hiicreler: Mikroorganizmalar karsit bagisikligin olmazsa olmazi
fagositik hucreler (nétrofiller, monositler, eozinofiller, makrofajlar) aktive oldugunda hicre
selektif gecirgen membranda daimi olarak yerlesik bulunan NADPH (Nikotinamid adenin
dinukleotid fosfat) enzimi yardimiyla reaktif oksijen radikalleri ortaya c¢ikar (124, 125).
Bahsi gecen fagositik hticrelerin aktive olmasiyla ortaya ¢ikan bu seri enzimatik reaksiyonlar

solunum patlamas: olarak adlandirilir (123, 126).

3. Kimyasal maddeler: Kimyasal ajanlar tarafindan olusturulan serbest oksijen
radikalleri, ksenobiyotiklerin mikrozomal sitokrom P-450 enzim sistemi ile aktivasyonu
sonucunda olusur ve bu maddeler kullanilarak iiretilen en énemli mekanizmadir. Bir diger

onemli mekanizmada ise redoks donglsu devreye girer. Bam kimyasal bilesiklerin
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(nitrofurantoin, adriamisin, bleomisin ve furosemid gibi) alternatif bir enzimatik redoks

siklusu ortaya ¢ikarmasit ROT olusumuna neden olur (Sekil 9) (127).

- Toksi AN ¢
OH' — | Hilcre hasarl -— Femtmden
NADP+ Fe' saim

HzOz A
Toksi
NADPH+H'
SH-P
*Kamlaz XG SSG
H20 +02 HZO

Sekil 9. Kimyasal maddelerden redoks dongiisiinde serbest radikal olusumu (Brent'den, 127)

4. Iyonize radyasyon: Elektronlarin atom ¢ekirdeginden Kopartilmasi igin
gereken radyasyon enerjisine iyonize radyasyon denir. X-isinlarmin kesfedilmesinden kisa
bir siire sonra 1895 yilinda, bu organize atom alti degisiklikler yapabilen iyonize
radyasyonun, canli insan dokusu (izerinde zararli etkilerin ortaya ¢ikabilecegine isaret eden
bir takim klinik etkiler goriilmeye baslamistir. Iyonize radyasyonun biyolojik etkinin
baslangicindaki ilk olay1 olarak goriilen su molekiiliiniin parcalanmasidir ve bu etkiyle

dokuya verdigi hasardir (128).

5. Aragidonik asit metabolizmasi: Bir takim reaktif ara Grtinler meydana
gelebilmesi igin aragidonik asitin enzimatik oksidasyonu gereklidir. Arasidonik asit
oksidasyonunun etkisiyle solunum patlamasinin baslamasi konusunda etkin rolii olabilecegi
diistiniilmektedir (125, 129).

6. Oksidatif enzimler: Baz1 enzimler (Ksantin oksidaz gibi) reaktif oksijen

radikali ortaya ¢ikaran metabolik reaksiyonlarda etkili olmaktadirlar (9, 129).

7. Stres: katekolamin diizeyi stres aninda artmaktadir. Burada katekolaminlerin

oksidasyonu sayesinde ortaya serbest radikalleri ¢ikabilir.

8. Reperfiizyon hasari: Serbest oksijen radikalleri, dokunun arteriyel veya venoz
kan akiminin azalmasina bagli kalarak oksijensiz kalan hicrelere molekdler oksijenin

yeniden girigiyle hizlica olusur ve bdylece hiicresel hasar meydana gelir. Membran lipidleri,
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proteinler, nikleik asitler ve deoksiribonukleik asit molekilleri 6zellikle reperflizyon

hasarina en fazla hassas ve kirilgan olan hiicresel yapilar.

9. Hava kirliligi: NO, O2"ve OH" gibi serbest radikallerin olusum
reaksiyonlarinda, atmosferde birikerek hava kirliligine neden olan bazi bilesikler de rol

oynarlar (130, 131).

10.  Akut Egzersiz: Egzersiz aninda viicuda giren Oz hacmindeki artisin olmasi,
mitokondriyal elektron transportunda, katekolaminlerde ve prostanoidlerde de yiikselise

gecen ROT olusumunu indiikler (132).

11.  Sigara: Igilen bir nefeslik sigara dumaninda, ilgili hticrelerin icerisinde 1014

serbest oksijen radikali olmasi olaganiistiidiir (13).

2.15. Lipid Peroksidasyon

2.15.1. Lipidlerin Biyolojik Fonksiyonlarina Genel Bakis
Lipitler Klasik Olarak Iki Gruba Ayrilir: Apolar ve Polar

Cesitli hiicrelerde ozellikle de yag dokusunda depolanan trigliseritler (apolar)
memelilerde ana enerji depolama seklidir (133). Polar lipidler, hiicre zarinin bilesenleridir
ve hiicre zarinda hiicrelerin ve organellerinin gecirgenlik bariyerinin olusumuna
katilirlar. Hemen hemen tiim membranlarda bu ¢ift tabakayr tanimlayan ana lipid tipi
gliserol bazli fosfolipittir (134). Lipidlerin polarite ve gegirgenlik gibi biyofiziksel yonlerini
degistirerek bir membran organelinin fizyolojik durumunu kontrol edebilmesi, membran
lipidinin fiziksel durumunun 6énemini gosterir. Lipidler ayrica sinyal molekiilleri olarak da

biyolojide énemli bir role sahiptir (120).
Sinyal Molekulleri Olarak Lipitler;

Lipid sinyal aracilart olusturan ana enzimler, hidroperoksieikosatetraenoik asitler
(HPETE'ler), lipoksinler, 16kotrienler veya arasidonik asidin (AA) oksidasyonundan sonra
hepoksilin  biyosentezine aracilik eden lipoksijenaz, prostaglandinler {ireten
siklooksijenaz ve epoksieikosatrienoik asitler, I6kotoksinler, tromboksan veya prostasiklin
Ureten sitokrom P-450’dir. Lipid sinyali, G proteinine bagli ve niikleer reseptorler dahil
olmak iizere ¢esitli reseptorlerin aktivasyonu yoluyla meydana gelebilir (135). Birkag farkl
lipid tyesi, giliglii hiicre i¢i sinyal iletim molekiilleri olarak tanimlanmistir. Sinyal

lipidlerinin Ornekleri arasinda fosfatidilinositol fosfatlardan tiiretilen ikisi, diagilgliserol
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(DAG) ve inositol fosfatlar (IP'ler) yer alir. DAG, hiicrenin canli kalmasini ve ¢ogalmasini
destekleyen protein kinaz C ve transkripsiyon faktorl nikleer faktor-kB'nin (NF-
kB ) fizyolojik bir aktivatoridir (136). Diagilgliserol ayrica kiigiik G proteinleri gibi diger

sinyal molekiilleri ile dolayl1 olarak etkilesime girer (137). Inositol fosfatlar;

Q) kalsiyum  homeostazinin ~ aktivasyonu  ile = sonuglanan  sinyal

transdiiksiyonunda yer alir (138);

(i) kalsiyum mobilizasyonu, gogii, yapismasi ve ¢gogalmasinin diizenlenmesinde
rol oynayan guclu bir haberci molekil olan seramidden tlretilen bir sfingolipid olan
sfingosin-1-fosfat (139);

(iii)  iltihaplanma ve bagisiklik ile ilgili bir tiirli yag asidi tiirevi eikosanoid olan

prostaglandinler (140, 141);

(iv)  bir dizi sinyal yolunda 6nemli bir rol oynayan bir fosfolipid olan

fosfatidilserin, kinazlar, kiigiik GTPazlar ve fiizojenik proteinlerin aktivasyonunda rol alir
(142);

(V) iireme, metabolizma, stres tepkisi, iltthaplanma, kan basinci ve tuz ve su
dengesi gibi bir dizi islevi modiile eden Ostrojen, testosteron ve kortizol gibi steroid

hormonlari uyarir (143).
2.15.2. Reaktif Oksijen Tiirlerinin Olusturdugu Lipid Hasar

Kontrolsiiz oksidatif stresin (prooksidan ve antioksidan seviyeleri arasinda
prooksidanlar lehine dengesizlik) sonug¢larindan biri, oksidatif hasarin neden oldugu hiicre,
doku ve organ hasaridir. ROT’larin ve serbest radikallerin lipidler (izerinde direkt hasara
neden olabilecegi bilinmektedir. Endojen ROT iiretiminin birincil kaynaklari, enzimatik
reaksiyonlar ve/veya katekolaminler ve hidrokinon gibi ¢esitli bilesiklerin otooksidasyonu
dahil olmak iizere ¢esitli mekanizmalar yoluyla endoplazmik retikulum, mitokondri,
peroksizomlar ve plazma zaridir (144). Cevresel toksinler, iyonize radyasyon, tiitiin dumant,
herbisit/bdcek oldiriculer ve ultraviyole 1sinlara maruz kalma gibi farkli eksojen uyaranlar

da ROT iiretiminin kaynaklaridir.

Lipidler iizerinde en yaygin etki olusturan iki ROT, esas olarak hidroksil radikali
(H20 ") ve hidroperoksildir (H20 "2 ). Hidroksil radikali (H-O ) kicuk, hareketli, suda
¢ozlndr ve kimyasal olarak en reaktif oksijen tirtdir. Bu molekul, hiicre metabolizmasinda

ve ¢esitli stres kosullar altinda O2'den dretilebilir . Bir hiicre her saniye yaklasik 50 hidroksil
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radikali Uretir. Tam bir giinde, her hicre, notralize edilebilen veya biyomolekiillere
saldirabilen 4 milyon hidroksil radikali tretecektir (145). Hidroksil radikalleri hicrelerde
oksidatif hasara neden olurlar, ¢cunku trettildikleri bolgeden birka¢ nanometreden daha az
mesafede bulunan biyomolekillere nonspesifik olarak saldirirlar ve kardiyovaskiler
hastalik, kanser gibi hiicresel bozukluklarda rol oynarlar (146, 147). Genel olarak biyolojik
sistemlerde hidroksil radikali, serbest demirin (Fe 2*) hidrojen peroksit (H,O2 ) ile
reaksiyona girdigi Fenton reaksiyonu ve siiperoksit ferrik demir (Fe®") ile reaksiyona
girdiginde Fe?* Giretimi ile sonuclanan Haber-Weiss reaksiyonu ile redoks cevrimi yoluyla
olustugu varsayilir. Yukarida agiklanan demir redoks dongiisiine ek olarak, Cu, Ni, Co ve V
dahil olmak tizere bir dizi bagka gecis metali de canli hiicrelerde HO * olusumundan sorumlu

olabilir (Sekil 10) (120).

Haber-Weiss reaction

H+ 02._ 7 OZ
HO.Z M("‘*‘l) MYI
H*’\,l/
H,0, U > “OH + H,0

Fenton reaction

Sekil 10. Fenton ve Haber-Weiss reaksiyonlar1 (Ayala'dan, 120)

Hidroperoksil radikali (HO ) lipid peroksidasyonunun kimyasinda 6nemli bir rol
oynar. Bu protonlanmis siiperoksit formu H2O., Fenton veya Haber-Weiss reaksiyonlari
yoluyla H>O * Gretmek igin bakir veya demir dahil redoks aktif metallerle reaksiyona
girebilir. HO " siiperoksit anyon radikalinden ¢ok daha gii¢lii bir oksidandir ve ¢oklu
doymamis fosfolipidlerin  zincir oksidasyonunu baglatabilir, bdylece membran

fonksiyonunun bozulmasina yol agabilir (148, 149).
2.15.3. Lipid Peroksidasyon Sureci

Serbest radikaller veya radikal olmayan tiirler gibi oksidanlarin, karbon-karbon gift

baglar1 igeren lipidlere, 6zellikle bir karbondan hidrojen ¢ikarilmasini igeren, oksijen
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eklenmesiyle sonuglanan ¢oklu doymamis yag asitlerine (PUFA'lar) saldirdig: siireg, lipid
peroksidasyon sireci olarak bilinir (121). Ayrica zararli ve potansiyel olarak o6limciil
peroksidatif modifikasyonun iyi bilinen hedefleri; glikolipidler, fosfolipidler ve
kolesteroldir. Lipitler ayrica lipoksijenazlar, siklooksijenazlar ve sitokrom P450 gibi
enzimler tarafindan oksitlenebilir. Membran lipid peroksidasyonuna yanit olarak spesifik
hiicresel metabolik kosullara ve onarim kapasitelerine gore hiicreler, hayatta kalmay1 tesvik
edebilir veya hicre 6limand indikleyebilir. Fizyolojik veya diistik lipid peroksidasyon
oranlar1 (alttoksik kosullar) altinda hiicreler, yapisal antioksidan savunma sistemleri veya
antioksidan proteinleri yukari dogru diizenleyen sinyal yollar1 aktivasyonu yoluyla
bakimlarim1 ve hayatta kalmalarini uyarir. Bu durum adaptif bir stres tepkisi ile
sonuclanir. Buna karsilik, orta veya yiiksek lipid peroksidasyon oranlari (toksik kosullar)
altinda oksidatif hasarin boyutu onarim kapasitesini asar ve hiicreler apoptozu veya nekroz
programlt hiicre 6limiinii indiikler. Her iki siirecin sonunda ¢esitli patolojik durumlarin

gelisimini ve yaglanmay1 kolaylastirabilen hizlandirilmig molekiiler hiicre hasarina yol agar
(150, 151).

Lipid peroksidasyonu genel olarak {i¢ adimdan olusur;

. Baglama; Lipid peroksidasyonu baglatma adiminda, hidroksil radikali gibi

prooksidanlar, karbon merkezli lipid radikalini olusturan alilik hidrojeni soyutlar.

. Yayilma; Yayilma asamasinda, lipit radikali hizla oksijenle reaksiyona
girerek yeni bir lipit radikali (zincir reaksiyonunu sirdiren) ve lipit hidroperoksit
(LOOH) iireten bagka bir lipit molekiilinden bir hidrojeni soyutlayan bir lipit peroksi
radikali (LOO °) olusturur.

o Sonlandirma; Sonlandirma reaksiyonunda, E vitamini gibi antioksidanlar,

LOQ'ya radikal olmayan iiriinler olusturan bir hidrojen atomu verir (Sekil 11) (152, 153).
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Sekil 11. Lipid peroksidasyon sureci

Lipid peroksidasyonu baslatildiginda, sonlandirma iiriinleri iiretilene kadar zincir

reaksiyonlarinin yayilmasi gerceklesecektir (121).
2.15.4. Lipid Peroksidasyon Urinleri

Lipid peroksidasyonu veya oksijenin doymamis lipidlerle reaksiyonu, ¢ok cesitli
oksidasyon drunleri retir. Lipid hidroperoksitleri (LOOH) lipid peroksidasyonunun
birincil Griinleridir. Lipid peroksidasyonu sirasinda ikincil iiriin olarak olusabilecek gesitli
aldehitler arasinda malondialdehit (MDA), propanal, heksanal ve 4-hidroksinonenal (4-
HNE) 80'lerde kapsamli bir sekilde incelenmistir (154). Lipid peroksidasyonun en
mutajenik Grini MDA iken, en toksik trtinu 4-HNE’dir (155).

MDA, tiyobarbittrik asit (TBA) ile kolayca. reaksiyona girmesi nedeniyle omega-3
ve omega-6 yag asitlerinin lipid peroksidasyonu icin uygun bir biyobelirte¢ olarak uzun
yillardir yaygin olarak kullanilmaktadir (156). TBA testi, MDA ile birlikte kirmizi renkli
kromojen floresan bir katki maddesi olusturarak, oksidatif ransidite diizeyini gosterir. Bu
test ilk olarak kimya miihendisleri ve gida miihendisleri tarafindan yaglarin otoksidatif
bozunmasini degerlendirmek i¢in kullanilmistir (157). Bununla birlikte, tiyobarbiturik asitle
reaksiyona giren maddeler testi (TBARS), in vivo numunelerden MDA 'nin miktar tayini i¢in

kullanimi konusunda nonspesifik bir testtir. Serbest ve toplam MDA'nin belirlenmesi i¢in
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gaz kromatografisi-kitle spektrometrisi (GC-MS/MS), sivi  kromatografisi-kutle
spektrometrisi (LC-MS/MS) ve gesitli tiirevlendirme tabanli stratejiler gibi son on yilda
cesitli teknolojiler gelistirilmistir. MDA, Klinik durumlarda oksidatif stresi belirleyen en
popiiler ve giivenilir belirteglerden biri oldugu i¢cin ve MDA'nin yiiksek reaktivitesi ve
toksisitesi nedeniyle bu molekiiliin biyomedikal arastirmalarda yogun bir sekilde

calisilmasinin nedenidir (158).
2.15.4.1. Malondialdehit (MDA)

Lipid peroksidasyonunun ikincil peroksidasyon urinlerinden olan MDA, enzimatik
veya enzimatik olmayan siireclerle arasidonik asit ve daha biiyiik ¢coklu doymamis yag
asitlerinin ayrigmasiyla tretilen bir son triindiir (158). Enzimatik slirecler sonucu olusan
MDA dretimi iyi bilinmektedir. Bunun yanisira MDA nin olasi doza bagimli ikili rolii,
MDA'nin ROT'tan daha kimyasal olarak kararli ve membran gegirgen olmasina ve 4-HNE
ve metilglioksalden daha az toksik olmasina ragmen biyolojik islevleri caligilmamistir
(159). Simdiye kadar, sadece birkag makale MDA'nin haberci sinyalleme ve gen

ekspresyonunu diizenleme islevi gorebilecegini bildirmistir:

Q) Yakin tarihli aragtirmalar, MDA'nin bir sinyal habercisi ve esas olarak Wnt
yolu yoluyla diizenlenmis adacik glikozu ile uyarilan insiilin salgilamasi (GSIS) olarak
hareket ettigini gostermistir. Orta derecede yiiksek MDA seviyeleri (5 ve 10 uM) adacik
GSIS'yi, yiiksek ATP/ADP oranm ve sitozolik Ca? * seviyesini yiikseltti ve GSIS'in anahtar

duzenleyicilerinin gen ekspresyonunu ve protein/aktivite Uretimini etkiledi (160);

(i)  Hepatik yildiz hiicrelerinde, MDA, spesifik protein-1 ( Spl) gen
ekspresyonunu ve Spl ve Sp3 protein seviyelerini yukar1 regiile ederek kollajen-gen
ekspresyonunu indiikledi (161). Hem Sp1 hem de Sp3, transkripsiyon baglatma kompleksi,
histon modifiye edici enzimler ve kromatin yeniden modelleme kompleksleri dahil olmak

tizere ¢ok sayida proteinle etkilesime girdi (162).

Diger taraftan, enzimatik olmayan surecler sonucu MDA (retimi, gozlenen terapotik
degerlerine ragmen tam olarak anlagilamamustir. Ciinkii bu MDA'nin stres kosullar altinda
ortaya ¢iktigina inanilmaktadir ve proteinler veya DNA gibi ¢oklu biyomolekdllerle ylksek
reaksiyon kabiliyetine sahiptir (163). Asir1t MDA iretimi farkli patolojik durumlarla
iliskilendirilmistir (Tablo 13) (164, 165).
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Tablo 13. Malondialdehitin yiiksek seviyede izlendigi hastaliklara 6rnekler

Patolojik surecler Aldehit Referanslar
Alzheimer hastaligi MDA (166)
Kanser MDA (123)
Diyabet MDA (123, 167, 168)
Karaciger hastaligi MDA (168, 169)
Parkinson hastalig1 MDA (170)
Kardiyovaskiiler hastalik MDA (168, 171, 172)

MDA lipid oksidatif hasar1 ile olusan bir makromolekiildiir ve oksidatif hasarin
terminal trlinleri kullanilarak olusturulur. Bu kapsamda yapilan c¢aligmalarda veriler
incelendiginde, viicut sivilarindaki MDA seviyesinin viicuttaki hiicrelere verilen oksidatif
hasarin boyutunun giivenilir bir gostergesi olabilecegi gosterilmektedir (173). Mevcut
arastirmalar, kanser, ateroskleroz, diyabet , karaciger hastaligi, preeklampsi ve ayrica sigara
icenlerde MDA diizeylerinin arttigin1 gosterirken, son verilerde periodontal hastalik ile

giiclii bir baglant1 oldugunu diisiindiirmektedir (82, 174, 175).

Onceden, tiikiiriikteki lipid peroksidayonu seviyesinin agirlikli olarak kandaki bu
stirecin boyutundan etkilendigine inaniliyordu. Bununla birlikte, son kanitlar, lokal olarak
indiiklenen oksidatif stresin daha 6nemli bir rol oynadigini1 gostermektedir. Yani periodontal
hastalik seyrinde, periodontopatojenlere karst bir savunma mekanizmast olarak
polimorfonukleer 16kositler tarafindan serbest radikal {iretimi artar. Mevcut calismalar,
periodontal hastalik sirasinda MDA gibi lipit peroksidayon iiriinlerinin salindigini ve
periodontal doku iltihab1 ve yikiminin ilerlemesine katki sagladigini gostermektedir (176—
178). Bununla birlikte, periodontal tedavilerin bu belirtegte bir azalmaya neden olduguna
inanilmaktadir. Ayrica, mevcut arastirma bulgulari, lipit peroksidasyonu iriinlerinin ilk
inflamasyon bdlgesinden yayildigim1  ve kan dolagimina kaydedilebilecegini
diistindiirmektedir (179). Bu siire¢ bazi1 sistemik hastaliklarin ortaya ¢ikmasina neden
olabilir. Laboratuvar hayvanlar1 {lizerinde yapilan testler, deneysel olarak indiiklenen
periodontal hastaligin karacigerde oksidatif hasara neden olabilecegini ve boylece kandaki
oksidatif stresi artirabilecegini gostermistir (180). Ek olarak, periodontal dokulara verilen
hasara bagli oksidatif stresin laboratuvar hayvanlarinda ateroskleroz gelisiminde rol
oynadig1 &ne siiriilmektedir (181). Insanlari igeren bu tiir calismalarin sayist smirh

oldugundan, periodontal hastaligin sistemik oksidatif stres iizerindeki etkisi hakkinda daha
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kesin sonuglara varmak icin daha fazla arastirmaya ihtiyag vardir.
2.16. Periodontitiste Notrofiller Tarafindan ROT Uretimi ve Oksidatif Stres

Disetinin, saghikli bag dokularindaki ve epitelindeki baskin fagositik inflamatuar
hicreler (% 96) polimorfonikleer l6kositlerdir (PMNL) (182). Gingival sulkustaki
mikroorganizmalarla miicadelede hiicresel konak savunmasmin ilk basamagint PMNL
olusturmaktadir (115). Patojenik bakteriler ile PMNL arasinda gelisen molekiiler siireclerde,
mikroorganizmalarin 6limune neden olan seri kompleks enzimatik biyokimyasal olaylar
aktive edilir (111). PMNL’lerin ve monositlerin antimikrobiyal aktiviteleri oksijen
kullanimina bagl olarak, oksijene bagimli ve oksijenden bagimsiz olmak tizere iki farkli
mekanizmalari igerir. Bu iki sistemin ortak yonii; mikroorganizmalar1 yok etmek i¢in birlikte

calismalaridir.

Oksijenden bagimsiz olan ilk mekanizmada, fagositik nétrofillerin sitoplazmalarinda
yer alan, spesifik proteinazlar, antimikrobiyal peptit ve enzimler c¢ok 6nemli rol
oynamaktadir (124, 183). Bagisiklikta etkili olan nétrofillerin azurofilik graniillerinde yer
alan notrofil elastaz enzimi, ECM komponentlerinden olan plazma proteinlerini bile

pargalayabilen en yikici enzimlerden oldugu bilinmektedir (184-186).

Oksijjene bagimli olan ikinci mekanizmada ise periodontal doku yikimim
baglatabilen ROT {iretimi 6nemli rol oynamaktadir (115). Notrofillerin bakterilere karsi

ataklarindaki etkilesimi sirasinda oksijen tiiketimi ve peroksit olusumu artmaktadir (129).

Mikrobiyal invazyona kars1 konak yanitinda PMNL infiltrasyonu anahtar bir olay
oldugundan, periodontal hastalik sirasindaki patolojik bag dokusu yikimindan esasen ROT
sorumludur (110). Periodontitisin agresif formunda, PMNL’ler aktif hale gelirler ve ROT
Uretimi artar (182, 187). Respiratuar burst mekanizmasinin uyarisiyla, kandaki PMNL’lerin
O, iretiminde artis oldugu gosterilmistir (110, 188-190). Dias ve ark., periodontitisli
hastalarin plazmalarinin, pro-inflamatuar sitokinler araciligiyla, noétrofillerden O2”

salmimini indiikledigini bildirmislerdir (190).
2.17. Lipid Peroksidasyonu ve Periodontitis

ROT sebebi ile gerceklesen periodontal doku hasarint 6l¢mek amaci ile, MDA ve 4-
HDA gibi LPO sonug iiriinleri kullanilabilir (191).

Cok sayida calisma periodontitisli hastalarin serum, tiikiiriik, DOS ve diseti

dokularinda MDA diizeylerinin yiiksek oldugunu géstermektedir (76, 78, 80, 81, 83, 84, 86,
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87, 192).

Akalin ve ark. ile Khalili ve ark., periodontitisli hastalarin tiikiirik MDA diizeyinin
saglikli kontrollere kiyasla belirgin derecede yiiksek oldugunu ve hastalik siddetiyle pozitif
korelasyon gosterdigini rapor etmislerdir (10, 82). Wei ve ark., saglikli kontrollere kiyasla
periodontitisli bireylerde DOS MDA diizeyinin belirgin derecede yiikseldigi, serum ve
tikiiriikte ise degismedigini bildirmislerdir (89).

Tsai ve ark., DOS ve tukirikte MDA ve 4-HDA duzeylerini inceledikleri
calismalarinda, periodontal inflamasyonda lipid peroksidasyonunun belirgin derecede
arttigini rapor etmislerdir (193). Panjamurthy ve ark., periodontitisli bireylerin plazma ve
diseti 6rneklerinde TBARS diizeylerinin saglikli kontrollere kiyasla belirgin derece yiiksek
oldugunu gostermislerdir (191).

Soboniec ve Soboniec-Lotowska, periodontitisli farelerin saglikli olanlara kiyasla
kan lipid peroksidasyon konsantrasyonlariin yiiksek oldugunu gostermislerdir (179, 193).
MDA ile beslenen hayvanlarda tiimor insidansinin arttigi gosterilmistir (180). Marton ve
ark., kronik apikal periodontitisli dokularin MDA igeriginin ayni bireylerdeki saglikli
dokulardan yiiksek oldugunu rapor etmislerdir (193, 194).

En son veriler periodontitisli bireylerin tikurtklerinde periodontal inflamasyonla
birlikte MDA diizeyinin arttigini, ancak gingivitis ile periodontal saglik arasinda istatistiksel

fark olmadigini ortaya koymaktadir (178).

Bir diger giincel bir caligmada ise; Andreu ve arkadaslar1 farkli evrelerdeki
periodontitisli bireylerde serumdaki MDA diizeylerini incelediklerinde; serum MDA’ ’nin

periodontal inflamasyon ile ¢ok hafif diizeyde iligkili oldugunu gostermistir (195).

Veljovic ve arkadaslar1 en son ¢alismada tlkirik ve plazma MDA dizeylerinin
periodontitiste arttifini ve periodontal tedavi sonrast sistemik ve lokal olarak azaldigini

ortaya koymustur (175).

Miricescu ve arkadaslari c¢esitli oksidatif stres belirteclerinin yani sira, MDA

diizeyinin de tukurikte arttigini rapor etmislerdir (196).

Trivedi ve arkadaslart tiikiirik MDA diizeylerinin periodontitiste artarken
antioksidan enzimlerin azaldigini ve oksidatif stresin periodontitisin patogenezinde 6nemli

rol oynadigini ortaya koymustur (177).
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Baltacioglu ve arkadaslar1 2014 yilinda yaptiklar1 calismada, kronik ve agresif
periodontitisli bireylerde serum ve tikuruk MDA dizeyleri ile birlikte total antioksidan
kapasite (TAOK), total oksidatif durumu (TOD) incelediklerinde, tukurik MDA
diizeylerinin periodontitis gruplarinda periodontal sagliga gore artarken serum MDA

diizeylerinin degismedigini ortaya koymuslardir (197).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya, 2022 yilinda Karadeniz Teknik Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji Anabilim Dali'na periodontal rahatsizliklar ya da kontrolleri i¢in basvuran
toplam 37 hasta dahil edildi. Calisma i¢in, Karadeniz Teknik Universitesi T1p Fakiiltesi
Etik Kurulu' na bagvuruldu ve 2022/8 no' lu kurul onay1 alind1 (Ek 1).

Calismaya baslamadan once tiim katilimcilar, ¢alismanin igerigi ile ilgili ayrintili

bilgilendirildi ve 'Aydinlatilmis Onam Formlari' na (Ek 2) onamlar1 alindi.
3.1. Calisma Gruplarimin Belirlenmesi

Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP) ve Avrupa Periodontoloji Federasyonu
(EFP)'nun 2017 yilinin sonunda yaptiklari ortak ¢alisma sonucu belirledikleri kriterlere gore,

hastalar 3 gruba ayrildi, gruplar su sekilde olusturuldu:

. Grup 1 : Evre Il Derece C periodontitis hastalar1 -13 hasta

. Grup 2 : Evre IV Derece C periodontitis hastalar1 - 12 hasta

o Grup 3 : Kontrol grubu (periodontal olarak saglikli bireyler) - 12 hasta
3.2. Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri
3.2.1. Evre 111 Derece C Periodontitis Grubu

Hastalar Evre 11l periodontitis icin, AAP ve EFP 'min 2017 yilinda kabul ettigi
kriterler gore, klinik ve radyografik olarak degerlendirildi ve su kriterlere gore Evre III

periodontitis grubu olusturuldu:
J Sistemik olarak saglikli ve Vucut Kitle indeksi < 25 olan bireyler

J Interdental Klinik Atagman Kayb1 > 5 mm, orta iicliiye genislemis veya agmis

radyografik kemik kaybi, <4 dis kayb1 olan hastalar
. Sondalama derinligi > 6 mm, Vertikal kemik kayb1 > 3 mm olan hastalar

J Sinif 2 ve 3 Furkasyon problemi, orta diizeyde alveolar defekti olan hastalar
3.2.2. Evre 1V Derece C Periodontitis Grubu

Hastalar Evre IV periodontitis i¢in, AAP ve EFP 'nin 2017 yilinda kabul ettigi
kriterler gore, klinik ve radyografik olarak degerlendirildi ve su kriterlere gére Evre IV

periodontitis grubu olusturuldu:
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o Sistemik olarak saglikli ve Vicut kitle indeksi < 25 olan bireyler

. Interdental Klinik Atagman Kayb1 > 5 mm, orta ii¢liiye genislemis veya asmis

radyografik kemik kaybi, < 5 dis kayb1 olan hastalar
J Sondalama derinligi > 6 mm, Vertikal kemik kayb1 > 3 mm olan hastalar

o Sinif 2 ve 3 Furkasyon problemi, kas disfonksiyonu, sekonder okluzal travma

ve siddetli diizeyde alveolar defekti olan hastalar
3.2.3. Kontrol Grubu
. Sistemik olarak saglikli ve Vicut Kitle indeksi < 25 olan bireyler

. Disetlerinde inflamatuar 6zellikler olmayan, klinik parametreleri normal

aralikta olan ve 1yi ag1z bakimina sahip bireyler alinacaktir
3.3. Cahismaya Dahil Edilmeme Kriterleri

Hastalarin ¢alismaya dahil edilmeme kriterleri:

o Sistemik olarak bir hastaliga sahip olmak

. Periodontal saglig: etkileyecek ilaglarin kullanimi (kalsiyum antagonistlert,

anti-konvdilsan ilaclar, immiin supresif ajanlar, antioksidan ilaglar)

o Vicut kitle indeksi > 25 olan bireyler
. Sigara igcme aligkanlig1 olan bireyler
. Son 6 ay i¢inde periodontal tedavi gérmiis olan bireyler

3.4. Kaydedilen Demografik Veriler

Calismaya dahil edilen tiim bireyler i¢in ayr1 ayr1 hasta takip formlar1 olusturuldu

(Ek 3) ve bu formlarda katilimcilarin kaydedilen demografik verileri su sekildedir:

° Yas
o Cinsiyet
o Egitim durumu

. T1bbi 6zgecmis

. Vicut kitle indeksi (VKI)
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. flag kullanim1
. Sigara kullaniminin sorgulanmasi
3.5. Hastalarin Periodontal Klinik Durumlarinin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylerin klinik periodontal degerlendirilmesinde AAP ve EFP

tarafindan 2017 yilinda gelistirilen 'Periodontal Hastaliklar1 Siniflandirmast' kullanild.

Calismaya dahil edilen tiim bireylerde klinik periodontal durumlarin belirlenmesi

amaciyla asagidaki periodontal durum ve indeksler degerlendirildi:
J Sondalama Cep Derinligi (SCD)
o Klinik Atagman Duzeyi (KAD)
. Gingival Indeks (GI)
J Sondalamada Kanama Indeksi (SKI)
J Plak Indeksi (PI)

Olcumler William's Periodontal Sondu (Hu-Friedy, Chicago,IL) kullanilarak tek bir
klinisyen tarafindan (G.O.D.) ger¢eklestirildi.

3.5.1. Sondalama Cep Derinligi (SCD)

Sondalama cep derinligi (SCD) 6l¢timleri, her disin mid-bukkal, mezio-bukkal,
disto-bukkal, mid-lingual/palatinal, mezio-lingual/palatinal ve disto-lingual/palatinal

olmak tizere 6 bolgesinden yapildi.

Sondalama cep derinligi 6l¢iimleri yapilirken, periodontal sonda ile disin uzun aksina
paralel olacak sekilde ve ekstra kuvvet uygulamadan, yalnizca sondun kendi agirligiyla (25
gr ~ 0.25 N) uygulanarak serbest diseti kenarindan cep tabanina kadar kadar olan mesafe

Olgildi ve degerler milimetre (mm) cinsinden kaydedildi (42).

Calismaya katilan bireylere ait SCD degeri hesaplamasi, 6l¢lim yapilan her bolgenin
6l¢iim degerlerinin toplami, toplam dis yiizeyine (agizda bulunan dis sayis1 x 6) boliinerek
elde edildi.

3.5.2. Klinik Atagman Dizeyi (KAD)

Klinik Atagman Duzeyi (KAD) degeri, periodontal sonda ile sabit bir nokta olan

mine-sement sinir1 Ve cep tabani arasindaki mesafe 6l¢iilerek hesaplandi ve milimetre (mm)
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cinsinden kaydedildi. Olgiimler, her disin mid-bukkal, mezio-bukkal, disto-bukkal, mid-
lingual/palatinal, mezio-lingual/palatinal ve disto-lingual/palatinal olmak uUzere 6

bolgesinden yapildi (41).

Calismaya katilan her bireye ait KAD degeri hesaplamasi, agizda 6l¢lim yapilan tiim
bolgelerin degerlerinin toplaminin, degerlendirilen toplam dis ylizeyi sayisina (dis sayis1 X

6) bolunmesiyle elde edildi.
3.5.3. Gingival Indeks (GI)

Disetine yonelik inflamasyon varligin1 ve siddetini belirlemek i¢in Loe ve Silness

gingival indeksi (198) kullanildi. GI skorlamasi asagidaki skorlara gore yapildi:
. 0 : inflamasyonun olmadig1 saglikl diseti

. 1 : Hafif derecede inflamasyonun oldugu, disetinde renk degisikligi ve hafif

6dem gorilen ve sondalamada kanamanin olmadigi diseti

o 2 : Orta derecede inflamasyonun oldugu, disetinde hiperemi ve 6dem goriilen

ve sondalamada kanama golenen diseti

. 3 : Siddetli inflamasyonun oldugu, disetinde yogun hiperemi,6dem ve

ulserasyonlar gorilen ve spontan kanamanin oldugu diseti

Calismadaki bireylerin GI olgtimleri her dis i¢in mid-bukkal, disto-bukkal, mid-
lingual/palatinal ve mezio-bukkal olmak iizere 4 bolgeden yapildi. Her bireye ait GI degeri,
agizda Olgiilen tiim degerlerin toplamininin, degerlendirilen toplam dis ylizeyi sayisina (dis

sayis1 X 4) boliinmesiyle hesaplandi.
3.5.4. Sondalamada Kanama Indeksi (SKI)

Sondalama ile meydana gelen ve inflamasyon belirtisi olan diseti kanamasi
durumunun belirlenebilmesi icin, Bay ve Ainamo tarafindan olusturulan Sondalamada
Kanama Indeksi (SKI) (199) kullanildu.

William’s periodontal sondu ile diseti olugu iginde yapilan hafif bir sondalama
sonrasi 10 saniye icerisinde kanamanin olmasi pozitif (+) skor, kanamanin olmamasi negatif

(-) skor olarak degerlendirildi ve kaydedildi.

SKI 6lgtimleri her dis i¢in disto-bukkal, mid-bukkal, mid-lingual/palatinal ve mezio-

bukkal olmak iizere 4 bolgeden yapildi ve kanama goriilen alanlarin yiizdesi hesaplanarak
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her birey i¢in SKI degeri belirlendi.
3.5.5. Plak indeksi (PI)

Dislerin gevresindeki plak miktarini belirlemek i¢in Silness ve Loe plak indeksi (200)
kullanildi. PI skorlamas1 asagidaki skorlara gore yapildi:

J 0 : Diseti kenarinda hi¢ dental plak gdzlenmemesi
. 1 : Diseti kenarina yakin kisimda film seklinde dental plak gézlenmesi
o 2 : Diseti kenarina yakin kisimda gozle goriilebilen dental plak gézlenmesine

ragmen interproksimal alanlarin tamamen dolu olmamasi

° 3 : Diseti kenarinda, diseti olugunda, interproksimal alanlarda ve komsu dis

yuzeylerinde ¢ok miktarda dental plak gézlenmesi

PI skorlamasi yapilirken olgtimler, her dis i¢in mid-bukkal, disto-bukkal, mid-
lingual/palatinal ve mezio-bukkal olmak tizere 4 bolgeden yapildi. Her bireye ait PI degeri,
agizda olgiilen tim skorlarin toplaminin, degerlendirilen bolge sayisina (dis sayist x 4)

boliinmesiyle hesaplandi.
3.6. Radyografik Degerlendirmeler

Calismada yer alan tim bireylerin ortopantomograf ve periapikal radyografileri
degerlendirilerek, periodontal saglik, Evre |1l ve Evre 1V periodontitis olarak gruplamada

yardimci olarak kullanildi.
3.7. Ornekleme islemleri
3.7.1. Tukirik Ornekleri

Calismaya katilan bireylerin tiikiiriik Ornekleri sabah erken saatlerde alindi.
Katilimcilara 6rnek vermeden en az 12 saat 6nce su disinda sivi tiiketmemeleri, yemek
yememeleri ve sabah randevularina giinliik agiz bakimlarini yapmadan gelmeleri
tembihlendi ve 6rnek alinmadan 6nce de buna uyduklarn teyit edildi. Hastalar agizlar1 agik
bir sekilde bekletildikten sonra, stimlle olmadan elde edilen tiikiiriik 6rnekleri damlalik
araciligryla toplandi ve sonrasinda eppendorf tliplere aktarildi. Toplanan 6rnekler, inceleme

zamanina kadar -80 derecede muhafaza edildi.
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3.7.2. Serum Ornekleri

Calismaya katilan bireylerin kan 6rnekleri, tiikiiriik 6rnekleri ile ayni seansta alindi.
Ornekler arasinda standardizasyonu saglamak amaciyla, calismaya katilan tiim bireyler
oturur pozisyondayken alindi. Kan ornekleri alindiktan sonra, 3000 rpm’de 10 dakika
santriftj edilerek serum elde edildi. Serum Ornekleri santrifiij islemi sonrast eppendorf

tiiplere aktarilarak, inceleme zamanina kadar -80 derecede muhafaza edildi.
3.8. Laboratuvar Calismalari

Tukrurik ve serum MDA dizeylerinin 6lgiimi, Karadeniz Teknik Universitesi Tip

Fakiiltesi Tibbi Biyokimya Anabilim Dali’nda yapildi.
3.8.1. Tukuruk Malondialdehit Dizeylerinin Belirlenmesi

Tukdrik MDA seviyelerinin belirlenmesi, MDA’ nin asidik ortamda tiyobarbitiirik
asit (TBA) ile olusturdugu kompleksin renginin 532 nm’deki absorbansinin Slgiilmesi

esasina dayanmaktadir (82).
3.8.1.1. Cozeltilerin Hazirlanmasi

° 0.025 M Tris-HCI ve 0.175 M KCI’den olusan tampon (pH:7.4) cozeltisi:
0.303 g Tris ve 1.30 g KCI tartildi. Bir miktar saf suda ¢oziildii. pH 1M HCI ile 7.4’e

ayarlandi ve son hacim 100 mL’ye tamamlandi.

. % 17°1ik Trikloroasetik Asit (TCA) ¢ozeltisi: 17 g TCA tartildi. Az miktar

saf suda ¢oziildii ve hacmi 100 mL’ye tamamlandi.

o % 0.8’lik Tiyobarbitiirik Asit (TBA) ¢ozeltisi: 0.8 g TBA tartilip 50 mL kadar

saf su ile ¢oziildii. Manyetik bar ile karistirildiktan sonra 1sitilip ¢dziinmesi saglandi.

Soguduktan sonra 50 mL asetik asit ilave edildi.

o Standart c¢ozeltiler: 82.5 pL tetrametoksipropan 50 mL 0.01 M HCI

cozeltisine eklendi ve 50 °C’de 1 saat inkiibe edildi. Reaksiyon sonucu olusan 10000
nmol/mL’lik stok MDA standardindan 100 nmol/mL’lik ara stok ¢6zelti hazirlandi. Bu
cozeltiden seri seyreltmeler yapilarak 25, 12.5 6.25, 6.25, 3.125, 1.5625, 0.78125 ve 0
nmol/mL’lik standart ¢Ozeltiler hazirlandi. Hazirlanan stadartlar serum ve tikurik

orneklerindeki MDA seviyelerini 6lgmek i¢in kullanildi.
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3.8.1.2. Deneyin Yapilisi

1. 0.3 mL tiikiiriik 6rneginin tizerine 3 mL 0.025 M Tris-HCI ve 0.175 M KCI’den
olusan tampon (pH:7.4) eklendi ve vortekslendi.

2. 2.5 mL seyreltik tiikiiriik 6rnegi 1 mL % 17 (w/v) TCA ile karistirilip vortekslendi.
4000 g’de 10 dk santriftj edildi.

3. Supernatant 1 mL % 0.8 (w/v) TBA ile karistirilip vortekslendi. Ayn1 hacimdeki
standartlara da 1 ml TBA ekledi. Etiivde 100 °C’de 15 dk bekletildi. Oda sicakligina
getirildikten sonra 532 nm’de olgim yapildi. Sonuglar nM olarak verildi. Sonuglarin

hesaplanmasinda kullanilan standart grafik Sekil 12°de verilmistir.

0.3
0.25

o
(N}

y = 0.0112x
0.15 R2=10.9989 ¢

o
[EEN

Absorbasn (532 nm)

0.05

0 e*®
0 5 10 15 20 25 30
Konsantrasyon (nM)

Sekil 12. Tukurik orneklerinde malondialdehit seviyelerinin belirlenmesinde kullanilan
standart grafik

3.8.2. Serum Malondialdehit Dizeylerinin Belirlenmesi

Serum Orneklerinde malondialdehit miktari, Yagi tarafindan gelistirilen TBARS
metodu ile incelendi. MDA ile TBA arasindaki reaksiyon sonucu olusan kirmizi renk
spektrofotometri ile dlgiildi. TBA ile reaksiyona girerek ayni rengi veren suda ¢oziiniir
maddeleri uzaklastirmak i¢in serum lipidleri proteinle birlikte fosfotungistik asit/stilfirik asit

sistemiyle coktiralda (201).
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3.8.2.1. Cozeltilerin Hazirlanmasi

. 22.8 M Siilfirik asit (H2SO4) Cozeltisinin Hazirlanmasi: % 98’1ik H2SO4’den
228 uL alinip, saf su ile 100 mL’ye tamamlandi.

) Tiyobarbitiirik Asit (TBA) Cdzeltisinin Hazirlanmasi: 0.67 g TBA tartildi ve

50 mL kadar saf su ile ¢oziildii. Manyetik bar ile karistirildiktan sonra 1sitilip ¢oziinmesi

saglandi. Soguduktan sonra 50 mL asetik asit ilave edildi.

. Fosfotungustik Asit Cdzeltisinin Hazirlanmasi: 1 g fosfotungustik asit tartilip

9 mL kadar saf su ile ¢ozuldu.
3.8.2.2. Deneyin Yapilisi

1. Bir deney tiiptine 150 pL serum 1.2 mL H2SO4 ve 150 pL fosfotungistik asit
eklendi, iyice karigtirildiktan sonra 5 dakika bekletildi.

2. Karisim 1500 g’ de 10 dk. santrifiij edildi ve iist faz atildi.

3. Geriye kalan ¢okelek tzerine 2 mL saf su eklendi ve yeniden ¢oziiniinceye kadar

vortekslendi.
4. Tiipe 500 pL TBA eklendi ve 1 saat 100 °C’ de inkiibe edildi.
5. Inkiibasyonun ardindan tiipler 1000 g’ de 10 dk. santrifiijlendi.
6. Ustteki berrak kistm alinarak 532 nm dalga boyunda absorbanslar okundu.

7. Standart grafiginden yararlanilarak serum MDA miktar1 nM olarak belirlendi
(Sekil 13).
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Sekil 13. Serum 0rneklerinde malondialdehit seviyelerinin belirlenmesinde kullanilan
standart grafik

3.0. istatistiksel Analiz

Calismadaki  verilerin  toplanmasinin  ardindan,  verilerin istatistiksel
degerlendirilmesi icin Sosyal Bilimler Igin Istatistik Programi(SPSS) Version 20
kullanilmigtir. Periodontal parametreler ve laboratuar parametrelerinin biyokimyasal analiz
sonugclari istatistiksel olarak degerlendirildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-
Wilk testi kullanilarak incelendi. Evre III, Evre IV periodontitis ve kontrol grubu arasindaki
klinik parametrelerin karsilagtiritlmali 61¢imu tiim gruplar arasinda Kruskal-Wallis testi, ikili
gruplar arasinda da Mann-Whitney U testi ile 6l¢iildli. Tiim bu degerlendirmelerde, p < 0.05

degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR
4.1. Demografik Bulgular
4.1.1. Cahismaya Katilan Bireylerin Gruplara Gore Yas Dagilimlar:

Calismamiza dahil edilen katilimcilar 25 - 48 yas araligindadir. Yas ortalamasi 38.1
* 6.4 olarak saptandi. Hastalarin yaglari, Evre Il periodontitiste 39.7 = 4.4, Evre IV
periodontitiste 38.9 = 7.7, periodontal saglikta 35.6 £ 6.6 olarak gozlendi.

Hastalarin yaslarinin ortanca, ortalama (ort), standart sapma (ss), minimum (min) ve

maksimum (max) degerleri Tablo 14’te ve Sekil 14°te gosterilmektedir.

Hastalarin yas ortalamalarinin gruplar arasi karsilastirmasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik gézlenmedi (p > 0.05).

Tablo 14. Calismaya katilan bireylerin gruplara gére yas dagilimlari

N Min-Max OrtalamaSs Ortanca
Tum Hastalar 37 25-48 38.1+64 39.00
Evre 11l 13 32-45 39.7+44 40.00
Evre IV 12 25-48 38977 41.00
KONTROL 12 27 - 47 35.6+6.6 33.50

Hastalarin yaglarimin gruplar arasi karsilagtirmasinda istatistiksel olarak anlamli

fark yoktur (p > 0.05)
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Sekil 14. Caligmaya katilan bireylerin yaslarinin gruplar arasi karsilastirmasi

Hastalarin yaglarimin gruplar arasi karsilagtirmasinda istatistiksel olarak anlaml

fark yoktur (p > 0.05)
4.1.2. Cahismaya Katilan Bireylerin Gruplara Gore Cinsiyet Dagilimlari

Calismamiza dahil edilen 37 hastanin 27’si (% 73) kadin, 10’u (% 27) erkektir.
Hastalarin cinsiyetlerinin  gruplara gore yiizdeleri Tablo 15°te ve Sekil 15°te
gosterilmektedir. Hastalarin cinsiyet dagilimlarinin  gruplar aras1 karsilagtirmasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gézlenmedi (p > 0.05).

Tablo 15. Calismaya katilan bireylerin gruplara gore cinsiyet dagilimlari

Kadin (/%) Erkek (/%)
Tum hastalar % 73 % 27
Evre Il % 84.6 % 15,4
Evre IV % 66.7 % 33,3
Kontrol % 66.7 % 33.3

Hastalarin cinsiyet dagilimlarimin gruplar arasi karsilastirmasinda istatistiksel

olarak anlamli fark yoktur (p > 0.05)
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Sekil 15. Caligmaya katilan bireylerin cinsiyet dagilimlarinin gruplar arasi karsilastirmasi

Hastalarin cinsiyet dagilimlarimin gruplar arasi karsilagtirmasinda istatistiksel

olarak anlamli fark yoktur (p > 0.05)
4.1.3. Cahsmaya Katilan Bireylerin Gruplara Gore Egitim Durumlari

Caligmaya dahil edilen bireylerin egitim durumlari incelendiginde; % 24.3’i (n = 9)
ilkokul, % 2.7’si (n = 1) orta okul, % 24.3’0 (n = 9) lise, % 5.4°0 (n = 2) 6n lisans, % 43.2’si
(n = 16) lisans olarak tespit edildi. Hastalarin egitim durumlarinin gruplara arasi
karsilastirmasi Tablo 16’da ve Sekil 16°da gosterilmektedir. Hastalarin egitim durumlarinin
gruplar arasi karsilagtirmasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p < 0.05).
Kontrol grubundaki 10 hasta (% 83.3) Universite mezunu iken, Evre Il ve Evre IV
gruplarinda sirasiyla 3 (% 23.1) ve 3 hasta (% 25) tiniversite mezunudur. Evre 111 grubundaki
4 hasta (% 30.8) ve Evre 1V hasta grubundaki 5 hasta (% 41.7) ilkokul mezunu iken Kontrol
grubundaki bu hasta say1s1 0'dir.

61



Tablo 16. Calismaya katilan bireylerin egitim durumlarinin gruplar arasi karsilagtirmasi. *:
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p < 0,05).

N (%)
Tum Evre 111 Evre IV Kontrol p
Hastalar
Egitim flkokul * 9 (24.3) 4(30.8) 5 (41.7) -
Durumu S okul 127 - 1(83) -
Lise 9 (24.3) 5 (38.5) 3(25.0) 1(8.3)
= 0.034
On lisans 2 (5.4) 1(7.7) - 1(8.3)
Universite * 16 (43.2) 3(23.1) 3(25.0) 10 (83.3)
Egitim Durumlarinin Gruplar Arasi Karsilagtirmasi
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%
0% [
ilkokul Orta okul Lise On lisans Lisans
mEvre lll mEvre IV mKontrol

Sekil 16. Caligmaya katilan bireylerin egitim durumlarinin gruplar arasi karsilastirmasi

Hastalarin egitim durumlarinin gruplar arast karsilastirmasinda istatistiksel olarak

anlaml fark bulunmustur (p < 0.05)

4.1.4. Cahsmaya Katilan Bireylerin Gruplara Gore Viicut Kitle indekslerinin

Incelenmesi

Calismamiza dahil edilen 37 bireyin tamami (% 100) viicut kitle indeksi (VKI) < 25
olan bireylerdi. Hastalarin vicut kitle indeksleri, 23.5 £ 1.3 olarak saptandi. Hastalarin viicut
kitle indeksleri, Evre Ill periodontitiste 24.1 + 0.8, Evre IV periodontitiste 23.9 £+ 0.9,
periodontal saglikta 22.5 + 1.4 olarak gozlendi.
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Hastalarin viicut kitle indekslerinin gruplar arasi karsilastirmasi Tablo 17°de ve Sekil
17°de gosterilmektedir. Hastalarin viicut kitle indekslerinin gruplar arasi karsilagtirmasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p < 0.05).

Tablo 17. Calismaya katilan bireylerin viicut kitle indekslerinin (VKI) gruplar arasi
karsilastirmasi. : Kontrol grubuna gore fark vardir ( p < 0.05).

Tum EVRE | EVRE | KONTROL pl/z
hastalar | 111 v (G3)
(G1) | (G2) gé-GZ- G1-G2 G1-G3 G2-G3
Vicut 235+ | 241+ 239+ | 225+14 | 0.004 0.744 1 - 0.002/ - 0.008/ -
Kitle 1.3 0.8 097 0.327 3.047 2.657
Indeksi
(kg/m2)

Viicut Kitle indeksi (VKI) kg/m?
245

24
23.5
23
22.5
22

21.5
Evre I11 Evre IV Kontrol

Sekil 17. Calismaya katilan bireylerin viicut kitle indekslerinin (VKI) gruplar arasi
karsilastirmasi

Hastalarin viicut kitle indekslerinin (VKI) gruplar arasi karsilastirmasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmugstur (p < 0.05)

4.1.5. Cahsmaya Katilan Bireylerin Gruplara Gore Diger Demografik Bulgularinin

incelenmesi

Calismamiza dahil edilen bireylerin tamami (n = 37) sistemik olarak saglikliydi,

sigara aligkanlig1 ve ilag kullanimlar1 olmadigi kaydedildi.
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4.2. Klinik Bulgular

Calismamiza dahil edilen bireylerin klinik periodontal parametreleri, sondalama cep
derinligi (SCD), klinik atagman diizeyi (KAD), sondalamada kanama indeksi (SKI), gingival
indeks (GI) ve plak indeksi (PI) olarak kaydedildi.

Klinik periodontal parametrelerin tiim hastalar bir arada ve gruplar ayri ayri iken

grup i¢i dagilimlari ve gruplar arasi karsilastirmalar1 Tablo 18’de gosterilmektedir.

Klinik periodontal parametrelerde tiim gruplarin karsilastirllmasinda ve ikili gruplar

arasi karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p < 0.05).

Tablo 18. Klinik periodontal parametrelerin gruplar arasi karsilastirmasi. * Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p < 0,05). {: Kontrol grubuna gore fark vardir (p <
0.05). 8: Evre 1V ile arasinda fark vardir (p < 0.05). &: Kruskal-Wallis testi.

Klinik Gruplar N X+Standart | Ortanca Ki-Kare | p &
Parametreler sapma
SCD EVRE 11 T8 | 13 3.3+0.53 3.1 32.009 | 0.000*
EVRE IV 12 45+0.25 4.6
KONTROL | 12 1.8+0.19 1.8
KAD EVRE Il T8 | 13 3.4+0.48 3.3 32.025 0.000
EVRE IV 12 46+0.22 4.7
KONTROL | 12 1.9+0.23 1.9
SKI EVRE 1178 | 13 0.92 +0.02 0.9 26.636 0.000
EVRE IV 12 0.95+0.02 0.9
KONTROL | 12 0.06 £0.03 0.5
Gl EVRE 1178 | 13 1.9+0.06 1.9 32.059 0.000
EVRE IV 12 26+0.21 2.7
KONTROL | 12 0.06 £0.03 0.05
Pl EVRE Il T8 | 13 1.9+0.15 19 32.074 0.000
EVRE IV 12 2.6+0.18 2.5
KONTROL | 12 0.05+0.03 0.05
SCD: Sondalama cep derinligi, KAD: Klinik atagman duzeyi, SKI: Sondalamada kanama
indeksi, GI: Gingival indeks, PI: Plak indeksi

Hastalarin klinik periodontal parametrelerinin tiim gruplarin karsilastirilmasinda

ve ikili gruplar arast karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmugstur (p
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< 0.05)

4.3. Laboratuvar Bulgular:

Calismamiza dahil edilen tiim gruplarin tiikiirik ve serum MDA degerleri Tablo
19°de, Sekil 18 ve Sekil 19°da gosterilmektedir. Hastalarin tiikiirik ve serum MDA

degerlerinin gruplar arasi karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

g6zlenmedi (p > 0.05).

Tablo 19. Tukuruk ve serum MDA konsantrasyonlarinin gruplar arasinda karsilagtirmast.

&: Kruskal-Wallis testi.

Klinik Gruplar N X+Standart | Ortanca | Ki-Kare p&
Parametreler sapma
Tlkuruk EVRE Il 13 83+1.7 7.4 0.396 0.820
MDA EVRE IV 12 7.8+0.9 7.5
(nM)

KONTROL 12 79+0.8 8.1
Serum EVRE Il 13 8.9+52 6.7 0.753 0.686
MDA EVRE IV 12 79+20 7.3
(nM)

KONTROL 12 7.1+0.9 7.0

MDA: Malondialdehit

Hastalarin tiikiiriik MDA degerlerinin gruplar arasi karsilagtirmasinda istatistiksel

olarak anlaml bir farklilik gézlenmedi (p > 0.05)

Hastalarin serum MDA degerlerinin gruplar arasi karsilastirmasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik gézlenmedi (p > 0.05)
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Sekil 18. Tukuruk malondialdehit konsantrasyonlariin gruplar arasi karsilagtirmasi

Hastalarin tiikiiriik MDA degerlerinin gruplar arasi karsilastirmasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik gézlenmedi (p > 0.05)

Serum MDA Konsantrasyonlari(nM)
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Sekil 19. Serum malondialdehit konsantrasyonlarinin gruplar arasi karsilastirmasi

Hastalarin serum MDA degerlerinin gruplar arast karsilastirmasinda istatistiksel
olarak anlaml bir farklilik gézlenmedi (p > 0.05)
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5. TARTISMA ve SONUC

Periodontitis, primer etkenin bakteri plagt oldugu, konak hiicreleri ve
periodontopatojenler arasindaki etkilesim sonucu destek periodontal dokularda yikim ile
karakterize olan, sadece dis kayb1 degil ayn1 zamanda sistemik yanitin da meydana geldigi
kronik inflamatuar bir hastaliktir (197). Konagin inflamatuar yaniti hem genetik hem de
cesitli cevresel faktorlerden etkilenir ve bu yanit periodontitise yatkinlikta buytk bir 6nem
tasir (202). Bakteriyel stimiilasyona karsi nétrofillerin gingival bélgeye hiicumu ve fagositik
aktivitede ROT’un ve proteolitik enzimlerin salinmasi, bakterilere karsi gelisen konak
yanitinin iki temel bilesenidir (203). ROT, serbest oksijen radikalleri ve ekstraseliler ile
intraseltler ortamlarda radikal olusturma 6zelligine sahip baska reaktif tlrleri iceren genel
bir terimdir. ROT un diisiik yogunlugu birgok fizyolojik mekanizma i¢in kaginilmazdir (7).
ROT genellikle konak savunma sisteminin bir parcasi olarak rol almasina ragmen, bazi
olumsuz sartlarda hiicresel hasara sebep olmaktadir. Ornegin; PMNL’ler tarafindan primer
olarak bakterilerin dldurtlmesine yonelik tiretilen ROT, periodontal hastaliklarda indirekt
konak yaniti sonucu atagman kaybi ve alveolar kemik yikimi ile iligkili patojenik
mekanizmalardan da sorumludur (204). Periodontal hastaliklarin etyopatogenezinde
ROT’un ciddi bir rol aldigi ¢alismalar ile kanitlanmis olmasina karsin, bu hastaliklarin

ilerlemesinde ne derece etkili oldugu halen kesin olarak bilinmemektedir (182).

Tim canlilarda; ROT olugmasii oOnlemek, bunlardan olusacak olan zararlari

engellemek igin gorev alan savunma mekanizmalarina antioksidanlar adi verilmektedir (115,

197).

Normal fizyolojide, ROT aktivitesi ile antioksidanlar oldukca dinamik bir dengede
islev gorurler. Antioksidan savunmanin azalmasi ve/veya ROT Uretimindeki degisimlere
bagl olarak antioksidan savunma ile bir dengesizlik olustugunda oksidatif stres olusur ve
bunun neticesinde de hucrelerin énemli yapilarinda hasar olugsmaktadir (182). Oksidatif stres
sonucu; DNA hasari, protein oksidasyonu ve lipid peroksidasyonu meydana gelmektedir.
DNA yapisinda oksidatif hasardan en fazla etkilenen baz guanin’dir. 8-
hidroksideoksiguanozin (8-OHdG), DNA hasar1 sonucu viicut sivilarina salinan okside bir
nlkleotid olup oksidatif stresin belirteclerinden biri olarak kabul edilmektedir (205). ROT
ile baslayan protein modifikasyonlari, protein yapisinda degisiklikler yaratarak, zararli
hlcresel degisimlere neden olur. Protein oksidasyonunun varligini gosteren belirte¢lerden

biri ve en yaygin kullanilan1 protein karbonil gruplaridir (206, 207). Membran
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fosfolipitlerinde bulunan ¢oklu doymamis yag asitlerinin oksidasyonu sonucunda
membrandaki lipid yapisi degisir ve hiicrelerin fonksiyonlarinin bozulmasina neden olan
kimyasal LPO siireci gergeklesir. LPO sonucunda olusan diisiik molekiil agirlikli tirtinlerden
biri olan MDA, (i¢ ya da daha fazla ¢ift bag igerikli yag asitlerinin peroksidasyonu sonucunda
olusur. MDA, aslinda yag asidi oksidasyonunun spesifik bir gostergesi degildir ancak lipid
peroksidasyonu miktariyla iyi bir iliskisi oldugu g0zlenmektedir. Bu nedenle lipid

peroksidasyon tayininde siklikla kullanilan bir belirtegtir (191).

Periodontal hastaliklarin 1999 siniflandirmasi yaklasik 20 yil gecgerliligini korumus
ve tan1 ve tedavi planlamasinin belirlenmesi, destekleyici periodontal tedavi ve en 6nemlisi
cerrahi olmayan periodontal tedavi protokolii olusturulmasinda son derece etkili olmus bir
smiflandirmadir (24). Bununla birlikte, 6zellikle tanida kronik ve agresif periodontitis
arasinda tam olarak bir ayrigma olmamasi ve buna bagl olarak bazi tedavi protokollerinin
uygulanamamasi ... gibi nedenler ile yillar icinde 1999 siniflandirilmasinin tekrar gézden
gecirilmesi gerekliligi dogmustur. Ustelik, molekiiler biyolojideki gelismeler konak
duyarliliginin tan1 ve prognozda ne kadar 6nemli oldugunu sayisiz immiinolojik arastirma
ile ispatlamis ve oksidatif stres parametrelerinin de dahil oldugu ¢ok sayidaki biyobelirteg
kisisellestirilmis tip konusundaki ilerlemelere katkida bulunmustur. Sonug¢ olarak,
periodontal hastalik farkli immino-inflamatuar mekanizmalarin devrede oldugu, konak
duyarliligimin hastaligin prognozunda ¢ok onemli rol oynadigi, multi faktoriyel bir
hastaliktir ve sigara, stres ve diyabet gibi sistemik ve cevresel faktdrler hastaligin

etyopatojenik mekanizmasinda ¢cok dnemli rol oynamaktadir.

Yukarida belirtilen c¢esitli detaylar periodontal hastalikta daha kapsamli bir
simiflandirmanin gerekliligini ortaya koymustur. 2017 siiflandirmasi; periodontal saglik,
gingivitis ve periodontitis sliphesini ayirt eden, periodontitis ve azalmig periodonsiyum
arasindaki ayirict taniyr ortaya koyan, periodontitisin siddetini ve karmasikligini
degerlendirmekigin evreleme sistemini ve risk profilini degerlendirmek igin derecelendirme
sistemini gelistiren kapsamli bir siniflandirmadir. Bununla birlikte; avantajlart bulunan bu
giincel siniflandirmaya gore artik kronik ve agresif terimi yerine evrelendirme (I-11-111-1V)
ve derecelendirme (A-B-C) periodontitis siniflandirilmasinin yapilmasi ve taninin bu sekilde
konulmasinin periodontal hastaliktaki patojenik mekanizmalarinda ne tiir benzer/farkl
sonuglar ¢ikarabilecegi heniiz kesin olarak bilinmemektedir. Giincel siniflandirmaya gore,

farkli immiinolojik ya da molekiiler caligmalarin yapilmasi taninin ve tedavi planlamasinin
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belirlenmesinde literatiirde yeni bilgilerin olugsmasima 1s1k tutacaktir. Bu diisiinceden
hareketle; bu g¢aligmada ileri evre ve derece C periodontal hastaliga sahip bireylerde
oksidatif stres tayininde LPO’nun o6l¢iilerek periodontitisin hizli ilerleyen bu formlarinda
literatiire ilave bir katki olup olmayacagi arastirilmistir. Bu ¢alisma; 2017 siniflandirmasinda
ileri evre periodontitisli bireylerin sistemik ve lokal LPO mekanizmasinin incelendigi ilk

caligmadir.

Calismamizda ileri evre derece C periodontitis hastalarindaki LPO tablosunda MDA
diizeylerinin sistemik olarak nasil ve ne derece etkilendigi hastalardan alinan serum
ornekleri ile incelenirken, lokal etkilenimi anlamak igin de total stimiile edilmemis tiikiiriik

ornekleri toplanmig ve analiz edilmistir.

Serum ¢ok sayida patolojinin tespitinde kullanilan, sistemik immduno-inflamatuar
yanitin nasil oldugunun anlagilmasini saglayan énemli diagnostik sivi 6rneklerinden biridir.
Periodontal hastaliklarda, bakterilerin ortaya ¢ikardigi drlnlerin Ulsere sulkuler epitel
yoluyla sistemik kan dolasimina gegisi s6z konusu olmasi sebebiyle, periodontitisi sadece
oral saghg etkileyen lokalize bir enfeksiyon olarak degerlendirmemek ve sistemik etkilere
de yol acabilecek kompleks bir hastalik oldugunu unutmamak o6nemlidir. Gunimizde,
meydana gelen vaskiler cevabin net anlasilmasi, periodontal hastalik ve sistemik hastaliklar
arasindaki iliskinin ortaya ¢ikmasi ve “periodontal medicine” kavraminin giindeme

gelmesini saglamistir (208, 209).

Periodontitiste, antioksidan savunma sisteminde meydana degisiklikler ve olusan
oksidatif stresi gosterebilecek belirtecler serum 6rneklerinde degerlendirilebilmektedir (10).
Tukiiriglin iceriginde; hiicre i¢i ve hiicreler arasi bosluklardan gecerek kandan tiikiiriige
ulasan cesitli hormonlar, antikorlar, antimikrobiyal bilesenler ve biiylime faktorleri
bulunmaktadir. Yapilan c¢alismalarda, tiikiiriikte antioksidanlar ve oksidatif stres
parametreleri dahil olmak {izere bir¢cok immiinolojik biyobelirte¢ incelenmis ve boylelikle
immuno-inflamatuar yanit ve periodontal hastaliklarin patojenik mekanizmasi ... gibi birgok
konu ilizerinde ¢alisma yapilmasina olanak saglanmistir (197). TukUrUk testleri, hastaliklarin
tanisinda kullanilmasinin yani sira prognoz hakkinda da bilgi vermektedir. Ayrica diisiik
maliyeti, agrisiz, kolay ve biiyiik miktarlarda toplanabilmesi, 6zel ekipman gerektirmemesi
... gibi ozellikleri sayesinde; diseti olugu sivisi veya diger viicut sivilarma gore daha

avantajl bir materyaldir (210).
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Tiikiirtigiin  stimiilasyonu, ¢igneme esnasinda periodontal cepten DOS akigini
arttirmaktadir. Bunun neticesinde tiikiiriik icerigindeki antioksidan ve plazma ile iliskili
molekiillerin de miktarin1 yiikseltebilmektedir (10). Periodontitisli bireylerde de tikirik
akis hizinda meydana gelen degisikliklerin, tiikiiriikteki belirteglerin konsantrasyonlarini
onemli derecede etkiledigi bildirilmistir (210). Bu bilgiler de g6z 0Oniinde
bulunduruldugunda, stimiile edilmemis tiikiirik esas intraoral durumu gosterir ve analiz

etmek i¢in daha dogru bir bilesim saglar (193, 197).

Yapilan ¢aligsmalar 15181nda; tiikiirtigiin akis hizinin biyobelirte¢ konsantrasyonlarini
onemli derecede etkiledigi ve stimiile edilmemis tiikiirigiin major intraoral durumu dogru
yansitarak analiz i¢in uygun bir igerik sagladigi rapor edilmistir (79, 187). Tiim bu kosullar
g6z oniinde bulundurarak; calismamizda LPO biyobelirte¢ incelemek amaciyla stimiile

edilmemis tiikiirtik 6rnekleri toplanmistir.

Tiikiirtiglin kompozisyonu ve akis hizi; dis fircalama, yeme-igmeye bagl mekanik
irritasyon, sistemik hastalik, ila¢ kullanimi, gebelik gibi durumlardan oldukga
etkilenmektedir (79). Bu sebeplerden dolay1, hastalardan tiikiiriik 6rnekleri alinmadan en az
12 saat dncesinden itibaren su haricinde herhangi bir siv1 tiiketmemesi, yemek yememesi ve
islem sabahi oral hijyen uygulamalarin1 gergeklestirmemesi istendi. Klinik parametrelerin
degerlendirmesinde yapilan sondalama isleminin yarattigi mekanik travma da tiikiiriigiin
icerigini etkileyebilmektedir. Bu ytlizden, calismamizda tiikiiriik ornekleri alindiktan sonra

klinik parametrelerin Sl¢iimii yapildi.

Bu calismaya dahil olan bireylerin demografik verileri incelendiginde hastalarin
yaglarinin 25 - 48 arasi oldugu periodontitisli ve saglikli kontrollerde gruplar arasi fark
bulunmamaktadir. Oksidatif stres ve yaslanma arasindaki iliski uzun yillardir cesitli
aragtirmalar ile ortaya konmustur (211). Diger taraftan, Lipid peroksidasyonu ve
glikoksidasyon reaksiyonlart yoluyla iiretilen oksidatif stresin neden oldugu asir1 reaktif
aldehit iiretiminin ve protein oksidasyonunun yaslanma ve yasa bagli cesitli kronik
hastaliklarda rol oynadigimi gosterilmistir (212). Yukaridaki ¢alismalarin bulgulari da
dikkate alindiginda, oksidatif stresin ve LPO’nun yas ile birlikte arttigi gbéz Oniine
bulundurularak gruplar arasi yas farki olugsmamasi i¢in benzer yas gruplarindaki hastalar
calismaya dahil edilmistir. Ayrica ¢alismada her ii¢ grup arasinda cinsiyet farki da
bulunmamaktadir. Vaskiiler oksidatif stresin cinsiyet ve hormonlar {izerinde etkili oldugu

bilindiginden dolay1 ¢alismada gruplar arasi cinsiyet oraninin benzer olmasina dikkat
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edilmistir (213). Sonu¢ olarak, her {i¢ grup arasinda yas ve cinsiyet agisindan fark olmamasi
gruplar arasinda standardizasyonu saglanmasi ve oksidatif stres tablosunun yas ve

cinsiyetten etkilenmemesi i¢in uygun olmustur.

Cinsiyet periodontal hastaliklarin patogenezinde de onemli bir risk faktori
belirleyicisi olarak gosterilmektedir ve birgok iilkede yapilan ¢alismalarin sonuglari bu
durumu desteklemektedir. Yapilan ¢aligmalarda periodontal hastalik sikliginda cinsiyetlere
gore birbirinden farkli sonuglar yayinlanmistir. Gékalp ve ark. tarafindan yapilan ¢calismada
erkeklerde kadinlara gore daha fazla atagman kayb1 oldugu gosterilmistir (214). 2019 yilinda
Patel ve ark.’nin yaptig1 ¢aligmada, kadin hastalarin agiz hijyen uygulamalarina erkek
hastalardan daha fazla dikkat ettikleri ortaya konulmustur. Bu farkliligin kadmnlarin dis
gortinliglerine ve sosyal iligkilerine verdikleri 6nemden kaynaklandigi ve daha saglikli
dislere sahip olmanin kadinlar i¢in daha 6nemli oldugu belirtilmistir (215). Shin ve ark. 30-
59 yag arast 5570 bireyi iceren calismada, sosyoekonomik diizey ile periodontal saglik
iligkisi incelemislerdir. Calismanin sonucunda, erkeklerde kadinlara kiyasla periodontal
hastalik diizeyleri daha yiliksek bulunmustur (216). Kadin hastalarda periodontal hastalik
oraninin erkeklere gore daha diisiik olmasi, kadinlarin agiz hijyeni islemlerini daha diizenli
uygulamasi ile ag¢iklanmistir. Farkli popiilasyonlarda yapilmis ¢alismalarda, klinik atagsman
kaybi prevalansinin erkeklerde kadinlardan daha fazla oldugu gosterilmistir (217). Diger
taraftan, literatirde kabul edilenden farkli olarak cinsiyetler arasinda periodontal hastaliga
yatkinlik agisindan farklililk bulunmayan g¢alismalar da mevcuttur (218, 219). Tum
caligmalar  bir arada  degerlendirildiginde, cinsiyetin  periodontal  hastaligin
etyopatogenezinde 6nemli oldugu diisiincesi yaygin olarak kabul gormektedir. Bu ¢alismada

her 3 grup arasinda cinsiyetler arasinda fark bulunmamaktadir.

Vicut kitle indeksi (VKI); bir kisinin viicudundaki tahmini yag oranini gdsteren bir
hesaplama yontemidir. Obezitenin oksidatif strese neden oldugu, kanser, hipertansiyon,
diyabet ... ve periodontitisin de dahil oldugu sayisiz kronik inflamatuar hastaliklar rol
oynadigi uzun yillardir bilinmektedir. Bu nedenle bu caligmada bireylerin viicut kitle
indeksleri de 6lciilmiis ve elde edilen degerlerin tiim gruplarda 20-25 kg/m? arasinda oldugu

gozlenmistir (220, 221).

Egitim diizeyinin artisiyla birlikte agiz saghigina bagl yasam kalitesinin artisim
gosteren, yani liniversite ve lizerinde egitim almis bireylerin agiz sagliginin, daha diistik

egitim seviyesinde olan bireylere gore daha iyi oldugunu gdsteren bir¢ok ¢calisma mevcuttur
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(222, 223). Bu veriler literatiirde, bireylerin egitim diizeylerinin artmasiyla birlikte kigisel
ag1z bakimina gosterilen 6zenin ve agiz saghigiyla iliskili bilincin artmasi, bunun yani sira
bireylerin rutin dental muayenelerine diizenli sekilde gitmeleriyle iliskilendirilmistir (224).
Egitim diizeyinin artmasiyla birlikte artan gelir dizeyi sayesinde, bireylerin yalnizca
sikayetleri sebebiyle degil, rutin kontrolleri i¢in de yapilan dis hekimi ziyaretlerinde artis
gortlmektedir (225). Kumar ve ark., hi¢ dis hekimi ziyareti yapmayan bireylerin agiz
sagligina bagl yasam kalitesinin, son 1 yil i¢erisinde kontrole giden bireylerin agiz sagligina

bagli yasam kalitesine gore daha diisiik oldugunu gostermistir (226).

Calismamizda Evre 111 ve Evre IV periodontitis gruplarinin her ikisinde de ilkdgretim
seviyesi benzer iken, kontrollerde ilkdgretim seviyesinde egitim goren birey olmadigi, ayrica
tiniversite ve daha ileri egitim alan bireyler agisindan kontrollerin Evre III ve Evre IV
gruplarindan daha yiiksek oldugu gézlenmistir. Kontrol grubunda yiiksek 6gretim goéren
bireylerin sayisi, Evre III ve Evre IV grubuna gore istatistiksel olarak dnemli derecede

yuksektir.

Bizim c¢alismamizin sonuclar1 birlikte degerlendirildiginde; ¢alismamizda sosyo-
ekonomik ve sosyo-kiiltiirel diizeyi kontrollere gore diisiik olan Evre Il ve Evre IV
periodontitis hastalarinin agiz-dis saglhigina verdikleri 6nemin saglikli gruba goére daha az
olmasi, oral hijyen uygulamalarindaki yetersizlik ve dis hekimi kontrollerine diizenli
gitmemeleri nedeniyle, periodontal hastaligin evresinin ilerledigi ve derecesinin arttigi

goriilmektedir. Bulgularimiz literatiir bulgulari ile uyumludur.

2017 Periodontal hastalik smiflandirmasinda; periodontitis, kronik veya agresif
ayrimi olmadan periodontitis, sistemik hastaliklarin belirtisi olarak periodontitis ve
nekrotizan periodontitis olmak tizere {i¢ alt basliga ayrilmigtir. Bunun yani sira 2017 Diinya
Calistay1’nda periodontal hastalik siniflamasi hastaligin ilerleme hizi, siddeti, genel saglikla
etkilesimi (diyabet vb.), risk faktorleri (sigara vb.) g6z 6niinde bulundurularak yenilenmistir.
Periodontitis 2017 smiflamasinda evreleme ve derecelendirme sistemi getirilmistir. Yeni
siniflamada bir hastanin periodontitis olarak kabul edilebilmesi ic¢in iki kriterden biri
gereklidir: komsu olmayan en az iki diste interdental KAK > 3 mm ya da en az iki diste
bukkal/oral KAK > 3mm ve sondalama cep derinligi (SCD) > 3mm olmalidir. Ancak
periodontitise bagli olmayan travmatik kaynakli dis eti ¢ekilmeleri, disin servikal bdlgesine
uzanan ciiriikler, ikinci molar disin distal yiizeyi ve ii¢lincii molar digsin malpozisyonu veya

cekimine bagli olarak gerceklesen atagman kayiplari, periodontitis olarak kabul
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edilmemektedir (227).

Bu ¢alismada ileri evre periodontitisli bireyler yani Evre 1l ve evre IV bireyler
derece C olarak ¢alismaya dahil edilmistir. Evre 111 periodontitiste, belirgin derecede klinik
atasman kaybi1 mevcuttur ve etkin bir periodontal tedavi yapilmazsa dis kayiplari
gorulmektedir. Bu evrede kokin orta ticliisiine kadar ilerlemis periodontal lezyonlar vardir.
Derin kemik i¢i defektler, periodontitise bagli dis kayiplari, furkasyon lezyonlari, lokalize
alveoler kret defektleri gibi faktorler sebebiyle komplike periodontal tedaviler
gerekmektedir (27). Evre IV periodontitiste; ¢igneme fonksiyonunu etkileyecek onemli
Olciide dis kayiplart mevcuttur. Bu asamada apikal {i¢liiye kadar uzanan derin periodontal
lezyonlar goriilmektedir. Coklu dis kayiplari, sekonder okliizal travma sebebiyle dislerin
hipermobilitesi ve buna bagl olarak ¢igneme disfonksiyonu mevcuttur. Periodontal tedavi

ve takibin yapilmadigi durumlarda, tiim dentisyonun kaybedilme riski bulunmaktadir (27).

Calismamizda periodontitisli ve saglikli bireylerde taninin konulabilmesi igin
radyografik inceleme ile birlikte klinik periodontal parametreler de olgiilmiistiir. Klinik
periodontal parametre kapsaminda 6l¢iilen SCD, KAD, GI, SKI ve PI degerleri, periodontal
klinik muayenenin esasini olusturmaktadir. Klinik periodontal parametrelerin élgtimlerini
takiben “2017 Gincel Periodontal Hastalik Stniflandiriimasina” gore periodontal hastaligin
tanis1 konmus ve hastalar Evre |1l ve Evre IV periodontitis ve periodontal saglik olarak 3

ayr1 gruba ayrilmistir.

Caligmamizda gruplardaki SCD aritmetik ortalamasi Evre III grubunda 3.3 mm, Evre
IV grubunda 4.5 mm iken kontrol grubunda 1.8 mm olarak 6l¢iilmiistiir. Her 3 gruptaki fark
istatistiksel olarak anlamlidir. 2017 siniflandirma kriterlerinde Evre Il ve Evre IV’te SCD
> 6 mm, vertikal kemik kayb1 > 3 mm, Sinif II veya Il furkasyon tutulumu ve orta diizeyde
kret defekti gozlenmekteydi. Bizim SCD bulgularimiza baktigimizda, Evre 11l grubunda en
yiiksek SCD derinliginin 9 mm, Evre IV grubunda en yiksek SCD derinliginin 10 mm
oldugu goriildii. Gruplarimizdaki KAD ortalamas1 Evre 11l grubunda 3.4 mm, Evre 1V
grubunda 4.6 mm iken kontrol grubunda 1.9 mm olarak 6lgiilmiistiir. Her 3 gruptaki fark
istatistiksel olarak anlamlidir. 2017 kriterlerinde, interdental KAK diizeyi > 5 mm dir. Bizim
en yiiksek KAK bulgularimiz; Evre 3 grubunda en yiiksek KAK duizeyi 6 mm iken Evre 4
grubunda en yiiksek KAK diizeyi 7 mm oldugu goriilmiistiir.

Periodontal hastalik, yikimin asikar bir sekilde belli ve siddetli oldugu aktif donemler

ile konagin inflamatuar cevabinin azaldig: ve yikimin yavasladigi hatta neredeyse durdugu

73



sessiz inaktif donemlerden meydana gelmektedir. Aktif ve inaktif dénemler seklinde devam
eden bu sure¢ burst hipotezi olarak adlandirilir (228). Periodontal hastaligin aktif dénemi,
gram negatif dental plak olusumuyla baslar. Bu siiregte, atagman kaybi ile aktif periodontal
yikim olur ve sonucunda da periodontal cep olusur ya da mevcut periodontal cep
derinlesebilir. Bu periyotta, sondalamaya bagli olarak ya da spontan diseti kanamalari
olusabilir ve disetinde inflamatuar siv1 artis1 gortilebilmektedir. Ginler, haftalar ve bazen de
aylar sirebilen bu dénemin ardindan gram-pozitif mikroorganizmalarin hakim oldugu
inaktif donem baslar (229). Tiikiiriik, serum, DOS, diseti dokusu ve plak gibi 6rneklemlerde
biyokimyasal, immiunolojik, genetik ve mikrobiyolojik diizeyde yapilan ileri ¢aligmalar
Periodontal hastalik aktivitesinin belirlenmesinde en uygun tan1 kriterleridir (230). Bununla
birlikte klinik olarak SCD ve KAK diizeylerinin ol¢iilmesinin yani sira GI ve SKI
parametreleri de periodontal hastaligin aktivitesinin belirlenmesinde 6nemli yerleri olan

parametrelerdir.

Calismamizda, SKI parametresi Evre III’te 0.92, Evre IV’te 0.95 iken, saglikli
kontrollerde 0.06 olarak saptanmis ve her ii¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur. Periodontitis gruplarinda SKI degerlerinin 1’e yakin degerler olmasi hastaligin
aktif donemde oldugunu ve konak hiicreleri ve mikroorganizmalar arasindaki etkilesime
bagli immiino-inflamatuar yanitin olustugunu ve inflamasyonun en Onemli erken
bulgularindan olan vazodilatasyona bagli sondalamada kanama oldugunu gostermektedir.
Bilindigi gibi kanama periodontal hastalik aktivitesinin tespit edilmesinde en dnemli klinik
bulgudur (231). Hastalik aktivitesinde bir diger Onemli klinik parametre GI’dir.
Gruplarimizdaki GI, Evre III’te 1.9, Evre IV’te 2.6 olarak bulunmus, her iki periodontitis
arasinda istatistiksel olarak fark gozlenmistir. Loe ve Silness gingival indeksine gore Evre
[II’te 2 ve Evre IV’te 3’e yakin degerleri inceledigimizde; 2: orta derecede inflamasyonun
oldugu, disetinde hiperemi ve ddem goriilen ve sondalamada kanama golenen diseti ve 3:
siddetli inflamasyonun oldugu, disetinde yogun hiperemi, dem ve Ulserasyonlar gorilen ve
spontan kanamanin oldugu disetini gostermektedir (198). Bulgularimiz, her iki grupta da
inflamasyonun bulundugunu ancak Evre IV grubunda yikimin siddeti ile paralel olarak daha

siddetli inflamasyon oldugu fikrini dogrulamaktadir.

2017 smiflandirmasina gore; Evre III ve Evre IV periodontitis arasindaki en dnemli
klinik farklilik, Evre III bulgularina ilave olarak Evre IV’te olan inflamasyondaki artigla

birlikte agsagidaki bulgularin gézlenmesidir: Cigneme bozukluklari, sekonder okluizal travma
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(mobilite derecesi > 2 mm) siddetli kret defekti, 1sirma kollapsi, drifting, flaring, kalan dis
sayis1 20’den az ve kompleks tedavi gereksinimi (27). Bu klinik farkliliklarin g6zlenmesinde
gingival inflamasyon ve kanama bulgular1 6nemli rol oynamaktadir. Cilinkii bu iki parametre
hastaligin aktif donemde oldugu konusunda bizi bilgilendiren en 6nemli bulgulardir. Bizim
Evre IV’te Evre III’e gore gerek SKI ve gerek GI'da gozledigimiz daha yiiksek degerler

hastaligin siddetinde inflamasyon bulgularinin 6nemli rol oynadigini géstermektedir.

Periodontal hastaligin primer etkeni bakteriyal plaktir ve periodontopatojenler
olmadan periodontal hastaligin baslamasi ya da ilerlemesi s6z konusu degildir. Ancak,
bakteriyal plaga karsi ¢evresel ve fiziksel faktorlere bagli gelisen konak yaniti kisiden kisiye
degiskenlik gosterir. Konak yaniti; 2017 siniflandirmasinda belki de en ¢ok (izerinde durulan
periodontal hastaliklarm derecelendirilmesinde en énemli rol oynayan kavramdir. Ustelik,
plaga bagli olusan konak yaniti, ilerlemenin indirekt kaniti olarak kabul edilmektedir (27,
232). Derecelendirme sisteminde; yogun biyofilm birikimiyle birlikte diisiik seviye
periodontal yikim Derece A’y1, biyofilm birikimiyle orantili periodontal yikim Derece B’yi
ve biyofilm miktarma kiyasla beklenilenden fazla periodontal yikim Derece C’yi
gostermektedir. Bu tablo, 6zellikle yiiksek konak duyarliligina sahip bizim hastalarimizda
bakteri plagina kiyasla beklenenden daha yiiksek yikimin nasil meydana geldigini agikca
gostermektedir. Ciinkii; PI bulgularimiz Evre 1II’te 1.9 iken Evre IV’te 2.6’lik degerlere
erismis ayni1 sekilde bu fazla plak diizeyi periodontal klinik parametrelerde SCD ve KAK’nin
yani inflamasyon parametrelerine yansimistir. Egitim diizeyinin periodontal yikima nasil
yansidigiin en belirgin gostergesi PI degerleridir. Egitim diizeyi ve hasta bilinci arttikca,
ag1z hijyen aligkanliklari, dis hekimine ziyaret siklig1 artmakta ve egitim diizeyi yiiksek
kisilerde plak daha iyi elimine edildiginden dolay1 periodontal hastaligin siddeti ve derecesi

ilerlememektedir.

Sonug olarak; calismamizdaki klinik bulgular1 bir biitlin olarak ele aldigimizda, bu
calismada periodontal hastaligin siddetinin radyografik incelemelerin yani1 sira
SCD ve KAK degerleri ile ortaya konabilecegi, ayrica inflamasyon parametrelerinin yine
hastaligin siddeti ile orantili oldugu ve bakteri plag1 diizeyi arttik¢a inflamasyonun ve

periodontal yikimin arttig1 gézlenmistir.

LPO, mudahalede bulunulamayan zincir reaksiyonlart ile hiicrelerin yapisinda
yikima neden olan oldukga zararli bir mekanizmadir (233). ROT’a bagli doku yikimi, LPO

sonu¢ urunlerinin dlcimuyle kolayca belirlenebilir. MDA, ¢ok zincirli doymamis yag asiti
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peroksidasyonunun en ¢ok ¢alisilan sonug lriiniidiir (89). Bazi arastiricilara gore; MDA,
LPO sirasinda olusan aldehitlerden biridir ve deoksiriboz ve sialik asit tzerindeki serbest
radikal hiicumu sirasinda da ortaya ¢ikabilmektedir (7), bu ylzden de 4-hydroxynonenal (4-
HDA), akrolin veya isoprotane Olcimlerinin  MDA’dan daha iistiin olabilecegini

sOylemiglerdir.

Calismamizda, ileri evre periodontitis hastalarinda oksidatif stres belirteci olarak
LPO son iiriini olan MDA diizeyi incelendi. Literatiirde periodontal hastaliklarin
patogenezinde sistemik ve lokal MDA diizeylerinin incelendigi c¢alismalar bulunmakla
birlikte, bu ¢aligma 2017 giincel periodontal hastalik siniflandirmasinda Evre III ve Evre IV

periodontitiste sistemik ve lokal LPO’nun incelendigi ilk ¢aligmadir.

Serum MDA bulgularimiz; periodontitisli ve saglikli gruplar arasinda istatistiksel
farklilik olmamakla birlikte en yiiksek degerin Evre III’te, en diisiik degerin saglikli
kontrollerde oldugunu gostermistir. Tikiirik MDA bulgulart incelendiginde ise,
periodontitisli ve saglikli gruplar arasinda istatistiksel farklilik olmamakla birlikte en ytliksek

degerin Evre III’te, en diislik degerin Evre IV’ te bulundugu gozlenmistir.

Periodontitis tanili hastalarin serum, tiikiiriik, DOS ve diseti dokularinda MDA
diizeylerini inceleyen ¢aligmalarda sonuglar birbirleriyle farkliliklar gostermekle birlikte,
caligmalarin genelinde DOS ve tukurik MDA duzeylerinin periodontitis olmayanlara gore
anlaml1 oranda yiiksek oldugu gosterilmis iken, sistemik MDA diizeylerinin kontrollere gore
degismedigi ya da arttig1 gosterilmistir (10, 76, 82, 179, 191, 193, 194, 234-237).

Akalin ve ark. (10) kronik periodontitisli hastalarla saglikli bireyleri karsilagtirmis
ve DOS ve tikuruk MDA duzeylerinin kronik periodontitisli bireylerde arttigini, serum
MDA seviyelerinin ise degismedigini gostermislerdir. Tsai ve ark. (193), kronik
periodontitis tanili hastalarin tiikiirik ve DOS’larinda LPO iirlinlerinin arttigint MDA
seviyelerindeki artigla gostermis, faz I periodontal tedavi ile de bu artisin azaldigini
gostermislerdir. Farkli ¢alismalarda Panjamurthy ve ark. (191) ve de Mashayekhi ve ark.
(202) tukurikteki TBARS seviyelerinin kronik periodontitis tanisi almis hastalarda arttigini
bildirmislerdir. Su ve ark. ‘nin (76) ¢alismasinda periodontitis durumunda protein, lipid ve
DNA oksidasyonunun artis1 gosterilmistir. Periodontitisi olan ve preeklampsi tanili
gebelerde, periodontal olarak saglikli gebelere gore serum MDA diizeylerinin istatistiksel
olarak anlamli yiiksek oldugu Canakgi ve ark. tarafindan gosterilmistir (236). Kronik

periodontitisi olan hastalara verilen faz I periodontal tedavinin ardindan bu hastalarin diseti

76



orneklerinde TBARS diizeylerinin yiiksek oldugu Tuter ve ark. tarafindan gosterilmistir
(237). Marton ve ark. periodontitis tanili hastalarin diseti dokularinda MDA diizeylerinin
artigin1 gostermislerdir (194). Deneysel hayvan c¢alismasinda periodontitis olusturulan
farelerin serum MDA diizeylerinin arttigi Sobaniec ve Sobaniec-Lotowska tarafindan
gosterilmistir (179). Periodontitis tanili hastalarin tiikiirik MDA seviyelerinin hastaligin

siddeti ile pozitif korele oldugu Khalili ve ark. tarafindan gosterilmistir (82).

En son veriler periodontitisli bireylerin tiikiiriigiinde periodontal inflamasyonla
birlikte MDA diizeyinin arttigini, ancak gingivitis ile periodontal saglik arasinda istatistiksel

fark olmadigini ortaya koymaktadir (178).

Bir diger giincel bir ¢aligmada ise; Andreu ve arkadaslart farkli evrelerdeki
periodontitisli bireylerde serumdaki CRP, fibrinojen, ve MDA duzeylerini ve Urindeki 8-
hydroksi-2'-deoksiguanozin dizeylerini incelediklerinde; CRP ve fibrinojenin periodontal
inflamasyon ile iligkili oldugunu ancak serum MDA ’nin periodontal inflamasyon ile g¢ok

hafif diizeyde iliskili oldugunu gostermistir (195).

Veljovic ve arkadaslar1 en son galismada tiikiirik ve plazma MDA diizeylerinin

periodontitiste arttigini ve periodontal tedavi sonrasi sistemik ve lokal olarak azaldigini

ortaya koymustur (175).

Yine son caligmalardan birinde Miricescu ve arkadaslari gesitli oksidatif stres
belirte¢lerinin yani sira, MDA diizeyinin de tiikiiriikte arttigini rapor etmislerdir. Bu caligma
alveolar kemik kaybu ile tiikiiriik oksidatif stres belirtegleri arasinda iligski oldugunu da ortaya
koymustur (196).

Trivedi ve arkadaglar1 2014 yilinda yaptiklar ¢aligmalarinda kronik periodontitisli
hastalar saglikli kontroller ile kiyaslandiginda tiikiirik MDA diizeylerinin periodontitiste
artarken antioksidan enzimlerin azaldigin1 ve oksidatif stresin periodontitisin patogenezinde

onemli rol oynadigini ortaya koymustur (177).

Baltacioglu ve arkadaglar1 2014 yilinda yaptiklar1 ¢alismada, kronik ve agresif
periodontitisli bireylerde serum ve tukirik MDA duzeyleri ile birlikte total antioksidan
kapasite (TAOK), total oksidatif durumu (TOD) incelediklerinde, tukurik MDA
diizeylerinin periodontitis gruplarinda periodontal sagliga gore artarken serum MDA
diizeylerinin degismedigini ortaya koymuslardir. Ustelik her iki periodontitis grubunda

serum ve tiikiirik MDA diizeylerinin degismedigini, oksidatif stresin LPO’dan daha ¢ok
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artan TOD ve azalan TAOK ile iliskili oldugunu ileri stirmiislerdir (197).

Yukaridaki calismalarin bulgularini1 bir arada degerlendirdigimizde, her ne kadar
sistemik ve lokal LPO’nun periodontitiste arttig1 ya da degismedigi ortaya konsa bile; bir
oksidatif stres belirteci olarak LPO’nun periodontal inflamasyon ve kemik kaybr iliskili
olabilecegi ve periodontal hastalik patogenezinde Onemli rol oynayabilecegi diisiincesi

yaygindir.

Bizim LPO bulgularimiz1 yukaridaki ¢alismalarin rehberliginde degerlendigimizde;
sistemik ve lokal LPO’nun periodontitiste periodontal sagliga goére ve Evre III
periodontitiste Evre IV periodontitise gore degismedigini gdzlemledik. Bununla birlikte, en
yuksek LPO degerleri Evre III periodontitiste saptandi. Hasta sayisinin azligin1 6nemli bir
limitasyon olarak kabul etmekle birlikte, bulgularimiz giincel periodontal hastalik
simiflandirmasinda evre ve derecelendirme sistemi dikkate alindiginda ileri evre
periodontitisin patojenik mekanizmalarinda meydana gelen oksidatif streste farkli oksidatif
stres belirteclerinin rol oynayabilecegini diislindiirtmektedir. Bu nedenle oksidatif stresin
periodontitisin farkli evrelerinde nasil seyir gostereceginin anlagilmasi igin, oksidatif stres
tayininde kullanilan TAOK, TOD, oksidatif stres indeksi ... gibi belirte¢lerin yan1 sira,
protein oksidasyonu ve DNA hasarinin ol¢iilmesi yararli olacaktir. Diger taraftan, glutatyon
peroksidaz, super oksit dismutaz (SOD), katalaz (CAD) gibi enzimatik antioksidanlar ya da
non enzimatik antioksidanlarin sistemik ve lokal incelenmesi de farkli evrelerdeki
periodontitisin patojenik mekanizmasinda oksidatif stresin nasil rol oynadiginin tespit

edilmesinde etkili olabilir.

Son zamanlarda, oksidatif stresin periodontitis patogenezinin hangi asamasinda ve
nasil rol aldigi tam olarak aydinlatilamamis olsa da, artan oksidanlarin ve azalan
antioksidanlarin periodontal hasarda ve periodontitisin risk faktorleri arasinda énemli bir
yeri oldugu kabul goren bir gergektir. Ustelik 2017 smiflandirmasinin  gelistirdigi
evrelendirme ve derecelendirme sistemi sayesinde, oksidatif stresin periodontitisin
patogenezinde hangi asamada ve nasil rol oynadiginin belirlenmesi ile iligkili net olmayan
diisiinceler aydinliga kavusacaktir. Bu diisiinceden hareketle; bu c¢alismada ileri evre
periodontitisli hastalardaki oksidatif stresin tayini igin, Evre 111 ve Evre IV periodontitisteki
sistemik ve lokal LPO diizeyleri incelenmis ve saglikli kontroller ile karsilastirilmistir.
Bizim bulgularimiza gore; serum ve tiikiirik MDA diizeyi ileri evre periodontitiste

periodontal sagliga gore istatistiksel olarak degismez iken en yliksek degerler Evre III
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periodontitiste gdzlenmigstir. Elde ettigimiz bulgular, evrelendirme ve derecelendirme
sistemine gore oksidatif hasarin olusmasinda baska oksidatif stres belirteclerinin devrede
olabilecegini gostermektedir. Ayni zamanda, calismamizda en diisiik tikirik MDA
degerlerinin Evre IV’te gozlenmesi, inflamasyon arttikga antioksidanlar ... gibi adaptif
mekanizmalarin devreye girmis olabilecegini ve bu mekanizmalarin LPO’ya bagl oksidatif
hasar1 azaltma yoniinde calisabilecegini diisiindiirtmektedir. Bu konuya 151k tutacak daha
fazla bireyin ve daha kapsamli parametrelerin incelendigi ileri ¢alismalarin yapilmasi, farkl
evrelerdeki periodontitislerin  patojenik mekanizmalarinda oksidatif stresin yerinin

anlasilmasi ve yeni tedavi yaklagimlarinin gelistirilmesi agisindan yararli olacaktir.
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Ek 2. Aydinlatilmis Hasta Onam Formu

BiLGILENDIiRiLMIiS GONULLU OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!
Bu ¢alismaya katilmak {izere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢aligmada yer almay1 kabul etmeden 6nce
calismanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve kararinizi bu bilgilendirme sonrasi 6zgiirce vermeniz
gerekmektedir. Size 6zel hazirlanmis bu bilgilendirmeyi liitfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza agik yanitlar

CALISMANIN AMACI NEDIiR?

Periodontitis, dislerin ¢evresindeki yumusak dokuya zarar veren ve eger tedavi edilmezse bireyin
dislerini destekleyen kemigi yok edebilen ciddi bir dis eti enfeksiyonudur. Ayni zamanda diseti hastalig1 olarak
da adlandirilir. Dis eti hastaligi, dis eti ¢ekilmelerine, dis etlerinin gevsemesine, dislerin sallanmasina ve dis
kayiplarma sebep olabilir. Dis eti hastalif1 yaygin olarak goriilen, ancak biiyiik 6l¢iide Onlenebilir bir
durumdur.

Biz bu calisma ile farkl dis eti hastaligina sahip hastalarin ve saglikli dis etine sahip bireylerin kan ve
titkiiriiklerindeki bir belirteci (Malondialdehit) inceleyerek, bu belirtecin dis eti hastaliginda etkinligi olup
olmadigini arastirip, farkli tedavi yaklagimlari gelistirmeyi amagliyoruz.

KATILMA KOSULLARI NEDiR?

Bu caligmaya dahil edilebilmeniz i¢in, tan1 konmus kronik bir hastaliga sahip olmamak, gebelik ya da
laktasyon (emzirme) donemlerinde bulunmamak, son 6 ay icerisinde dis eti hastaliklar1 ile ilgili tedavi
gérmemis olmak, son 3 ay i¢inde antibiyotik ve yangi azaltici ilag kullanmamis olmak ve sigara kullanmamak
gibi kosullar aranmaktadir.

NASIL BiR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

KTU Periodontoloji Anabilim Dalina bagvuran farkli tiplerde dis eti hastaligina sahip bireyler ve
saglikli dis etine sahip bireyler ¢alismaya dahil edilecektir. Hastalarin rutin baglangic dis eti muayeneleri
yapilacak, muayenelerinin sonrasinda hastalardan tiikiiriik ve kan 6rnekleri alinacaktir. Muayenesi ve drnek
alimlar1 biten hastalarin ihtiyaglart olan rutin dis eti tedavileri yapilacaktir. Bireysel olarak bu arastirmaya
katilmaniz size uygulanacak mevcut tedavilerde bir farkliliga sebep olmayacaktir.

SORUMLULUKLARIM NEDiR?

Arastirma ile ilgili olarak; doktorunuzun aldigi s6zlii medikal 6ykiiniiz sirasinda net ve dogru bilgiler
vermeniz gerekmektedir. Kullandiginiz ilaglar ve mevcut saglik durumunuzla ilgili olarak arastiriciyr mutlaka
bilgilendirmeniz gerekmektedir. Bu kosullara uymadigmmiz durumlarda arastirici sizi uygulama dist
birakabilme yetkisine sahiptir. Arastirmaya katilacaklar, ¢alisma igin herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmeyeceklerdir ve kendilerine de bir 6deme yapilmayacaktir.

CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RiISKLER NEDiR?

Size bu arastirma i¢in herhangi bir ilag uygulamasi ya da tedavi protokolii uygulanmayacaktir.
Yapilacak klinik muayene ve 6l¢iimlerinin ve tiikiiriik 6rnegi aliminin size bir zarar1 s6z konusu degildir.
Kan alma islemi ile ilgili riskler arasinda bayilma, agr1 ve/veya morarma sayilabilir. Ender
durumlarda igne deliginin yerinde enfeksiyon ya da kiigiik bir kan pihtis1 olabilir. Olasi bir soruna
kars1 gerekli tedbirler tarafimizca alinacaktir.

ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLAR iCiN KiMi ARAMALIYIM?

Uygulama sonrasi, gebe oldugunuzu veya bagka bir kronik hastaliginiz oldugunu 6grenmeniz
durumunda Sorumlu Arastiriciy1 bilgilendirmek igin, arastirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da ¢alisma
ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklariniz i¢in 05069397956 nolu telefondan
Dt. Gizem OMEROGLU DEMIR e basvurabilirsiniz.

ARASTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARASTIRMADAN AYRILMAM
DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIR?

Bu aragtirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Aragtirmada yer almay1 reddedebilirsiniz
ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; reddetme veya vazgecme durumunda bile ihtiyaciniz
olan gerekli dis eti tedavileriniz tamamlanacaktir. Arastirici, ¢aligmaya dahil edilme kriterlerine uygun
olmadigimiz takdirde isteginiz disinda ancak bilginiz dahilinde sizi aragtirmadan ¢ikarabilir. Bu durumda, yine
ihtiyaciniz olan gerekli dis eti tedavileriniz tamamlanacaktir.

Arastirmanin  sonuglart bilimsel amacgla kullanilacaktir; c¢aligmadan g¢ekilmeniz ya da arastirict
tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amagla kullanilabilecektir.
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Ek 2. (Devam)

KATILMAMA iLiSKiN BILGILER KONUSUNDA GiZLiLiK SAGLANABILECEK MiDiR?

Size ait tim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile kimlik
bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar
gerektiginde tibbi bilgilerinize ulagabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.

ALINAN BiYOLOJIK MATERYALLERIM NE AMACLA KULLANILACAK VE NEREDE
INCELENECEK?

Sizden alinacak tiikiiriik ve kan 6rnekleri, dis eti hastaliginin siddetini, seyrini ve gelecekte mevcut
tedavi protokollerini degistirebilecegi diisiiniilen belirtecin incelenmesi i¢in kullanilacak ve bu inceleme
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyokimya A.D.’da yapilacaktir.

“Serum ve Tiikiiriik Lipid Peroksidasyon Diizeylerinin Farklh Periodontitis Tiplerinde
Degerlendirilmesi” arastirmasi icin alinan biyolojik érneklerimin:

Sadece yukarida bahsi gegen arastirmada kullanilmasina izin veriyorum

fleride yapilmasi planlanan tiim arastirmalarda kullanilmasina izin veriyorum

Higbir kosulda kullanilmasina izin vermiyorum

Calismaya Katilma Onay1:

Yukarida yer alan ve aragtirmaya baslanmadan 6nce goniilliiye verilmesi gereken bilgileri gosteren 2
sayfalik metni okudum ve s6zlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 arastiriciya sordum, yazili ve sozlii
olarak bana yapilan tiim aciklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmay1 isteyip
istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gdzden
gegcirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiclisiine yetki veriyor ve s6z konusu
aragtirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini higbir zorlama ve baski olmaksizin biiylik bir goniilliiliik
icerisinde kabul ediyorum ve istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi
biliyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladig: haklari kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bu formun imzali ve tarihli bir kopyasi bana verildi.

GONULLUNUN IMZASI
ADI & SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS
TARIH

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR ICiN VELIi VEYA VASININ | IMZASI
ADI & SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS
TARIH

ARASTIRMA EKIBIi DISINDAN YETKIN BiR HEKIM IMZASI
ADI & SOYADI

TARIH

GEREKTIGI DURUMLARDA TANIK IMZASI
ADI & SOYADI
GOREVi
TARIH
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Ek 3. (Devam)

KLINIK ATACMAN DUZEYI:
B
OsT | P ZaN AN
CENE
7|6 3| 2
ALT
CENE [ L
B |/ ZaN
KANAMA iNDEKSI:
B
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7 | 6 3|2
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NN ZaN
GINGIVAL iNDEKS:
B
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CENE
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PLAK iNDEKSI:
B
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B |\ ZaN

105






