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Evre 1 ve Evre 2 Periodontitisli Takip Hastalarinda Kan, Tiikiiriik ve Dis Eti Olugu

Sivisinda Asprosin Diizeyinin incelenmesi
OZET

Amag: Asprosinin diyabet hastaligiyla iligkisi, ayn1 zamanda diyabetle periodontitis
arasindaki iliskinin bi¢cimi ¢alismamizi asprosinle periodontitis arasindaki iliskiyi
incelemeye yonlendirmistir. Dis hekimligi alaninda asprosinle ilgili smirli sayida
calismamizi bulunmaktadir. Bu ¢alismanin sonucunda elde edilen bulgular 1s181nda asprosin

ile periodontitis arasindaki iligkinin belirlenmesi amaglanmastir.

Gere¢ ve yontem: Calismamiz Adiyaman Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji  Klinigine basvuran 23-58 yas aralifinda 30 hasta iizerinde
gerceklestirilmistir. Calismaya katilan bireylerin demografik bilgilere ek olarak periodontal
tedavi 6ncesinde sondalanabilen cep derinligi (SCD), sondalamada kanama indeksi (SKI)
ve plak indeksi (PI) 6l¢iilmiistiir. Ayrica asprosin ve piridinolin seviyeleri belirlemek icin
periodontal tedaviye baslamadan 6nce hastalardan kan, tiikiiriik ve dis eti olugu s1vis1 (DOS)
ornekleri alinmistir. Tedavisi tamamlanip idame fazina gegen hasta {i¢ ay sonra tekrar
periodontal parametreler (SCD, SKI ve PI) ve biyokimyasal iiriinler (kan, tiikiiriik ve DOS)

Olciimii yapilmistir. Ayrica dlgliimlerle elde edilen veriler istatistiksel olarak incelenmistir.

Bulgular: Calismaya katilan hastalarin tedavi sonrasinda kan, tiikiiriik ve DOS’ta
asprosin degerleri tedavi dncesine gore anlamli derecede bir artis gostermistir (p=0,001).
Bununla birlikte tedavi sonrasinda kandaki piridinolin diizeyi de tedavi Oncesiyle
kiyaslandiginda anlamli bir artig gozlenmistir (p=0,001). Buna karsin tedavi sonrasinda
tikiirtik ve DOS’ta piridinolin diizeyinde ise bir azalma goriilmiistiir. DOS’taki azalmanin

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001).

Sonug: Yaptigimiz ¢alismanin bulgularina gore periodontal tedavi sonrasinda kan,
tilkiirtik ve dis eti olugu sivisindaki asprosin diizeylerinde anlamli derecede bir artis oldugu
gorilmiistiir.

Anahtar Sozcikler: Periodontitis; Asprosin; Piridinolin; Periodontal tedavi



Investigation of Asprosin Levels in Blood, Saliva and Gingival Crevice Fluid in
Follow-Up Patients with Stage 1 and Stage 2 Periodontitis

ABSTRACT

Aim: The relationship between asprosin and diabetes, as well as the form of the
relationship between diabetes and periodontitis, led our study to examine the relationship
between asprosin and periodontitis. We have limited studies on asprosin in the field of
dentistry. The limit of determining the relationship between the criterion asprosin and

periodontitis obtained from this use result.

Material and Method: Our study was carried out on 30 patients aged between 23-58
years in the Periodontology Clinic of Adiyaman University Faculty of Dentistry. In addition
to the demographic information of the individuals participating in the study, permanent
pocket depth (SCD), bleeding index on probing (BI) and plaque index (PI) were measured
before periodontal treatment. In addition, expanding blood, ring and gingival groove fluid
(GCF) samples were taken before the onset of periodontal load to determine asprosin and
pyridinoline levels. After completing the treatment, the patient switched to the maintenance
phase. Three months later, periodontal death (SCD, BI, and PI) and biochemical products
(blood, saliva and DOS) were measured again. Also measurements on directions obtained

by measurements.

Results: Asprosin values of the patients participating in the study showed a significant
increase after treatment compared to before treatment (p<0.05). When the pyridinoline
values before the treatment were compared with the values after the treatment, a significant
increase was observed in the blood (p<0.05). A decrease was observed in saliva and DOS.
While the decrease in saliva was statistically insignificant (p>0.05), the decrease in DOS

was significant (p<0.05).

Conclusion: According to the findings of our study, it was observed that there was a
significant increase in asprosin levels in blood, saliva and gingival groove fluid after

periodontal treatment.

Keywords: Periodontitis; Asprosin; Pyridinoline; Periodontal treatment
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1. GIRIS

Periodontal hastalik; dis eti, alveoler kemik, periodontal ligament ve sementten olusan
periodonsiyumu etkileyen bir veya daha ¢ok diste goriilebilen disbiyotik biyofilmle ilgili
kronik enfeksiyoz bir hastaliktir. Periodontal hastaligin en ¢ok goriilen iki formu
bulunmaktadir. Bunlardan biri gingivitis olup periodontal hastaliklarin en hafifidir ve
popiilasyonun %90’inda goriilebilir[1]. Diger bir formu olan periodontitis, gingivitisten
sonra en yaygin goriilen periodontal hastaliktir. Periodontitisin yaklasik olarak 740 milyon
bireyi etkiledigi diisinulmektedir[2]. Gingivitisli bireylere gerekli konvansiyonel
periodontal tedavi uygulanmadig1 zaman enfeksiy6z durum ilerlemektedir. Ilerleyen bu
enfeksiy6z durum periodontal atasman aparatinda yikimi etkileyen periodontitisin
gelismesine neden olmaktadir. Bazi g¢alismalarin bulgularina goére periodontitis; kalp
hastaliklari, diyabet ve kronik solunum yolu rahatsizlig1 gibi yiiksek 6liim nedeni olan

bulasict olmayan hastaliklarda risk faktorii olarak bulunmustur[3].

Periodontal hastaligin etyolojisinde disin tizerindeki mikrobiyal dental plak disinda
cesitli risk faktorleri de oldukga etkilidir. Risk faktorlerindeki artig, periodontitis gelisme
riskini de dogrudan etkileyecektir. Periodontal hastalig1 etkileyen risk faktorleri arasinda
sistemik faktorler de bulunmaktadir. Periodontal hastaligin baslamasinda ve ilerlemesinde
etki gosterebilen sistemik hastaliklarin ikisi de obezite ve diyabettir. Obezite ve diyabetin
disinda kotii beslenme ve fiziksel hareketsizlik de periodontitis riskini artirmaktadir[4, 5].
Risk faktorlerindeki artis periodontitis gelisme riskini de dogrudan etkileyecektir. Son
zamanlarda obezite ve diyabet prevelansinin artmasi da periodontitis riskini
artirmaktadir[3]. Son yapilan siniflamada da obezitenin 6nemi kabul edilmistir. Bu durumda

obezite; inflamasyonu etkileyen periodontal atasman aparatin1 yikan metabolik durumlardan

kabul edilmektedir[6, 7].

Diyabetes mellitus (DM) kan sekerinde diizensizlikle karakterize bir hastaliktir ve
periodontitis icin risk faktoru olarak kabul edilmektedir. Giniimiize kadar yapilan ¢aligmalar
sonucunda bu iki hastaligin ortak bir enflamatuar etyopatogeneze sahip oldugu
kanmitlanmistir. Yapilan bazi ¢alismalar DM ile periodontitis arasinda yiiksek derecede bir
iliski bulmus olup periodontitisi diyabetin 6. bulgusu olarak kabul etmistir [6, 7]. Ayrica

diyabetin periodontitis iizerindeki etkisi oldugu gibi, periodontitisin de glisemik kontrol



uzerinde etkisi oldugu ortaya konmustur. Periodontal tedavi goren diyabetli hastalarda
glisemik kontroliin iyilestigi ortaya konmustur[8].

En son yapilan periodontal hastalik smiflamasinda da obezitenin 6nemi kabul
edilmistir. Bu durumda obezite; inflamasyonu etkileyen periodontal atagsman aparatini yikan
metabolik durumlardan kabul edilmektedir[6, 7]. Yakin zamanda beslenme, diyabet ve

obeziteyle ilgili baz1 hormonlar kesfedilmistir. Bu hormonlardan biri de asprosindir.

Asprosin, karacigerde glikoz tretimini destekleyen, aclikla indiiklenen ve 140
aminoasitten olusan polipeptit yapili bir hormondur. Asprosinin kesfi c¢ok eskiye
dayanmaz[9]. Asprosin ilk defa 2016 yilinda Romere ve arkadaslar1 tarafindan progeria
sendromlu yenidoganlarda yapilan ¢alisma esnasinda kesfedilmistir [9]. Bu hastalik kalitsal
bir lipodistrofidir. Asprosin aglik esnasinda salgilanan bir hormondur. Hedef organi ise aclik
esnasinda dolagima salinan glikojenin depo kaynagi olan karaciger hepatosit hiicreleridir.
Asprosin, siklik adenozin monofosfat (CAMP) yoluyla karacigerde glikoz sentezi ve
salinimini artirir. Bu sayede aglik hissi olusur. Asprosinin insanlarda OR4M1/OLFR734
reseptorii araciligiyla glukoneogenezi destekledigi ortaya konmustur. Bu sayede glukoz
homeostazi korunmus olur. Hastada asprosin resptorlerinde azalma olursa glukoneogenez
zayiflar ve hastada insiilin duyarliligi artar[9, 10]. Metabolik bir rahatsizlik olarak kabul
edilen insiilin direnci; yemek sonrasi kandaki glukoz miktarmin artmasi, pankreastan da
insiilin salinimin artmasiyla baslayan siirectir. Bu siirecte hiicreler iiretilen insiiline gerekli
yaniti veremez. Bu durumun farkli sebepleri olabilir. Biiyiime hormonu, glukagon,
glukokortikoidler ve katekolaminler insiiline zit etki gosterirler. Bu nedenle yikselen instlin
miktarina oranla etkinligi diisik kalirf[11]. Bir diger sebep de insiilinin reseptore
baglanmasindan sonraki mekanizmalarda bozukluk goriilmesidir[12]. Bu bozukluklar
sonucunda glukoz hiicreler tarafindan etkin bir sekilde kullanilmaz. Bunun sonucunda
kandaki glukoz kullanilamaz ve hiperinsiilinemi, dislipidemi, ve tip 2 diyabetes mellitus (tip
2 DM) klinik bulgular1 baglar[12]. Asprosin seviyesi instlin direnci olan bireylerde normalin
disinda yiiksek bulunmustur[9, 10]. Bu bulguya goére asprosin seviyesiyle insulin seviyesi

arasinda orantili bir iligki vardir [9, 12].

Bunlarin disinda asprosinin merkezi sinir sisteminde cAMP yoluyla istah agici etkisi
vardir. Bunun sonucunda istah artisi, yaglanma ve en sonunda da obezite tablosu kaginilmaz

olur[10].



Asprosinin Tip 2 diyabetes mellituslu hastalarda yiiksek olmasi ve diyabetin
periodontal durumu olumsuz etkilemesi periodontal hastalikla asprosin miktar1 arasinda
pozitif bir iliski oldugunu diistindiiriir. Ayrica periodontitisin; diyabet kaynakli morbidite ve

mortalite riskini ve insiilin direncini artirdig1 ortaya konmustur[13].

Asprosin hormonu ile periodontal hastalik arasindaki iligkiyle ilgili yapilan literatiir
aragtirmasinda herhangi bir ¢aligmaya rastlanmamistir. Calismadaki amacimiz; bu konudaki
calisma eksikligini gidermek, literatiire yeni bir yayin kazandirmak ve daha sonra yapilacak

olan ¢aligmalara rehber olmasidir.

2. GENEL BiGILER

2.1. Periodonsiyum

Periodonsiyum; periodontal ligament (PDL), sement, alveoler kemik ve diseti

dokusu olmak iizere dort farkli komponentten olusan bir dokular {initesi yapisindadir [14].

Embriyolojik olarak alveoler kemik, periodontal ligament ve sement gelisimi digin
kok formasyonunun tamamlanmasi ve disin eriipsiyonuyla yakin iligki igerisindedir[15].
Periodonsiyumun dige destek saglama ve disin kemikle baglantisinin saglanmasi gibi birgok
farkli fonksiyonlar1 bulunmaktadir[16]. Periodonsiyumun bir bileseni olan periodontal
ligament hcreleri propriosepsiyon duyusunu alir. Bu sayede konusurken ve ¢ignerken
dislere normalden fazla okluzal kuvvet gelmesi 6nlenir[17]. Sement, dis kokiiniiniin dentin
yuzeyini saran mineralize bir dokudur. Periodontal ligamentin tutunmasi igin yiizey alani

olusturur.
2.2. Periodontal Hastaliklar

Periodontal hastaliklar esas olarak disleri ¢evreleyen ve destekleyen dis etiyle alveloer
kemigin inflamasyonunun bir sonucudur. Gingivitis periodontal hastaliklarin baslangic
halidir; dis etlerinde 6dem ve kizariklik goriiliir. Periodontitiste ise dis eti ¢ekilmeleri, diste
destek kemik kaybi, mobilitede artis ve dis kayiplar1 goriilebilir. Periodontal hastaliklar da
dis ¢iirtigiiyle beraber en yaygin dis kayip nedenlerindendir.

2.2.1. Periodontal hastalik tanim

Periodontal hastaliklar, periodonsiyumda inflamasyon ve yikimla karakterize olan

bakteriyel kaynakli kronik enflamatuar hastaliklardir. Hastaligin baslamasi ve ilerlemesinde



bakteriyel komponentler, konagim immiin yaniti, ¢evresel ve genetik faktorler rol alir[18].
Konak tarafindan bakteriyel kolonizasyona karsi iiretilen bazi mediatorler periodontal
hastaliktaki doku yikimindan sorumludur. Aktif polimorfniikleer l6kositler, fibroblastlar ve
endotelyal hiicrelerden salinan bazi sitokinler bu yikima sebep olabilmektedir[19].
Periodontal hastaliklar hafif bir gingivitisten, yaygin bir periodontitise kadar farkli sekillerde
gozlenebilir. Bu farkli klinik durumlarin ortak 6zelligi; bakteri, mantar ve virls gibi patojen
mikroorganizmalar ve konagi immiin yanitidir. Gingivitiste sinirli bir mikrobiyal ¢esitlilik
bulunmakla birlikte tedavisi ve dnlenmesi diger periodontal hastaliklara gore nispeten daha
Kolaydir. Periodontitis ise periodontal dokulardaki patolojik kayip olarak tanimlanabilir ve
gingivitisten daha etkili ve karmasik tedavi gerekli olabilir[20]. Baslangi¢ fazlarindayken
tedavi edilebilir bir klinik durum olan periodontitis, popiilasyonda en yaygin dis kaybi1

sebeplerindendir. Bu nedenle periodontitisin erken teshisi oldukc¢a 6nemlidir.
2.3. Periodontal hastaliklarin siniflandirilmasi

Periodontal hastaliklar yaklasik yiiz yildan fazla siiredir belirlenerek siniflanmustir.
Ancak hastaliklarin anlasilmasi, siniflandirilmasi olduk¢a zor oldugu igin literatiirde
guncellemeler yapilmaktadir[21, 22]. Periodontal ve peri-implant hastaliklar ve durumlar
icin yapilan siniflandrima, klinisyenlerin hastalar1 dogru bir sekilde teshis ve tedavi
edebilmelerinin yani sira bilim adamlarinin hastaliklarin ve durumlarin etiyolojisini,

patogenezini, dogal seyrini ve tedavisini aragtirmalari igin gereklidir [23].

Etkilenen dis sayisindaki ve hastaligin siddetinde bireyler arasindaki farklilik
periodontitisin topografik veya morfolojik olarak siniflandirilmasini zorlastirmaktadir.
Gegmiste kullanilan periodontal hastalik siniflamalari, periodontal hastaliklar1 dar bir bakis
acistyla degerlendirmis ve ayirt edici kriterleri net bir sekilde ortaya koymamuistir. Yapilan
bu 1999 siniflamasinda farkli hastalik tiirlerinin tanimlanamamasi gibi olumsuzluklar da
vardir ve hastaliklar genis alt gruplar igerisinde degerlendirilmistir [24].Bu duruma 6rnek
olarak farkli smmiflamalarda agresif (juvenil) periodontitisin tanimlanmasi gosterilebilir
[22]. Gingivitise gore daha agir olan ve diisiik miktarda mikrobiyal plak goriilen bu igin
paradontosis/periodontosis terimleri kullanilmistir ve 1966 siniflamasinda bu terimler
kaldirilmistir. 1977 siniflamasinda ise juvenil periodontitis adiyla tekrar siniflamaya dahil
edilmistir. 1999 smiflamasinda ise juvenil periodontitis adi agresif periodontitis olarak
degisitirilmistir. 1999 siniflamasi periodontal hastaliklarin yayginlik derecesi, hastanin yasi
ve sistemik durumunu da g6z 6niinde bulundurmustur[25]. 1999 siniflamasindaki agresif ve

kronik terimleri; hastaligin aktivitesinin siddetini, yaygmligini ya da hangi yas grubunda
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Olup olmadigint belirtmez. Bu durum 1999 siniflamasimin temel eksiklerindendir. 2007

yilindaysa Amerikan Periodontoloji Akademisi; periodontal cep ve klinik atagman seviyesi

Olgimlerine baglh bir teklif sunmustur[26]. Bu 6neri sayesinde kronik ve agresif terimleri

korunmasina ragmen yas bir diagnostik faktor olmaktan ¢ikmustir [27].

Tablo 2. 1. Kronolojik siraya gore periodontal hastaltk stuflandirmasi[28]

Kontorowicz-1924

McCall and Box-1925

Simonton-1927

Haupl and Lang-1927
Gottlieb-1928
Becks-1929
Jaccard-1930

Isadore Weinmann-1934

Roy-1935

Robinson-1935

Weski-1937

Thoma and Goldman-1937

Orban-1942

Fish-1944

Hine and Hine-1944
Hulin-1949
Pucci-1950
Miller-1950

Lyons-1951

Kerr-1951

2.3.1. 2017 Periodontal hastalik siniflamasi

Goldman-1956

McCall-1956

American Academy of
Periodontology-1957

Robinson-1959
Carranza-1959
Glickman-1964
Drum-1975

World Workshop in Clinical
Periodontics-1989
European Workshop in
Periodontology-1993

American Academy of

Periodontology-1999

Amerikan Periodontoloji Akademisi tarafindan yapilan 1999 smiflamasindan sonra

ortaya ¢ikan yeni bilimsel gergekler, implant gibi yayginlasan tedaviler sonucunda goriilen

patolojik durumlar1 da kapsayabilen yeni nesil evreleme ve derecelendirme sistemine

gecilmistir. Periodontal saglik, gingival hastaliklar ve diger klinik durumlar da bu

smiflamada ele alinmistir [23].

Tablo 2.2. 2017 Suuflamasinda periodontal saghk, gingival hastalik ve diger durumlar [23]



Periodontal Periodontitis  Periodonsiyumu Periimplant Hastaliklar ve
Saghk, Etkileyen Diger Durumlar
Gingival Durumlar
Hastahklar
ve Durumlar
Periodontal Nekrotizan Periodontal Destek Periimplant Saglik
ve Gingival Periodontal Dokular1 Etkileyen
Saglik Hastaliklar Sistemik Periimplant Mukozitis
Hastalikl . -
astaticiar ve Periimplantitis
Durumlar
Periimplant yumugak
ve sert doku yetersizlikleri
Plaga Bagli Periodontitis Periodontal
Gingivitis Apseler ve Endo-
perio Lezyonlar
5 5 Sistemik

glﬁga i Hastaliklarin Mukogingival

.ma}ygr? . . Deformiteler ve
Gingivitis Gostergest  pyrumlar

Olan

Periodontitis

Travmatik Okliizal
Kuvvetler

Dis ve Protez
Kaynakli Durumlar

Tablo 2.3. Periodontal saglik ve dis eti hastaliklart

Periodontal ve

Gingival Saghk

Dental Biyofilm Dental Biyofilm
Kaynakh Gingivitis Kaynakhh Olmayan Diseti
Hastaliklar

[e)]



Saglam bir Yalnizca Dental Plak ile Genetik veya Kazanilmis
periodonsiyumda klinik iliskili Gingivitis Deformiteler

diseti saglig1

Sistemik ve Lokal Faktorler Spesifik Enfeksiyonlar

Azalmis periodonsiyumda  ile iligkili Gingivitis Enflamatuar ve Immiin
klinik diseti sagligi Durumlar
[laglara Bagli Diseti
Stabil Periodontitis Buyumeleri Reaktif Olusumlar
Hastasinda
Neoplaziler

Periodontitisi Olmayan

hastada (diseti ¢cekilmesi,

kron boyu uzamis hastalar) Endokrin, Beslenme ve
Metabolik Hastaliklar

Travmatik Lezyonlar

Digeti Pigmentasyonlar1

2.3.2. Periodontal saghk

Saglik sadece hastalik ya da sakathigin olmayisi degil, ayn1 zamanda fiziksel, sosyal
ve mental anlamda tam olarak iyilik hali olarak tanimlanabilir [29].Literatiir incelendiginde
periodontal saglig1 tanimlayan ¢alisma sayis1 olduk¢a sinirlidir [30]. Periodontal hastaligin
tedavi sonucglarin1 anlamli bir sekilde degerlendirmek igin ortak bir referans olarak
periodontal saglik ele almabilir. Bu durum da periodontal sagligin tanimlanmasinin bizim

icin ne kadar 6nemli oldugunu ortaya koymaktadir.

Saglik hem klinik olarak hem de histolojik olarak tedavi baslangict ve sonundaki
degisimlerle degerlendirilebilir. Diinya Saglik Orgiitii’niin saglik tanimina gore periodontal
saglik; hastalarda gingivitis, periodontitis veya diger gingival hastaliklarin olmamasi

durumu olarak degerlendirilebilir. Bunun disinda daha Once gingivitis veya periodontitis
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tanis1 konmus olup halihazirda klinik olarak inflamasyon bulgusu goéstermeyen hastalar da

periodontal saglik tanimina dahil edilebilir [31].

2017 smiflamasina gore periodontal ve gingival saglik; saglikli periodonsiyumda
klinik diseti saglig1 ve azalmis periodonsiyumda klinik diseti saglig1 olarak ikiye ayr1 grupta
incelenmistir [23]. Saglikli periodonsiyumu olan hastalarda; sondalamda kanama, 6dem,
kizariklik gibi semptomlar mevcut olmamakla birlikte alveoler kemik, bag dokusu atagman
kaybi gozlenmez. Bu hastalarda alveol kemik ile mine-sement sinir1 arasinda 1-3 mm.
mesafe bulunur[31]. Azalmis periodonsiyumda klinik saglik; periodontitis olmayan
hastalarda veya stabil periodontitisli hastalarda gorlebilir[23]. Stabil periodontitis,
periodontitisin tedavi edildigi ve klinik olarak herhangi bir inflamasyonun bulunmadigi
durumlardir. Periodontitis olmayan bireylerde azalmis periodonsiyum kron boyu

yukseltilmesi yapilmis hastalarda goriilebilir.
2.3.3. Dental plak kaynakh gingivitis

Periodontal hastaliklarin baglangici olan gingival inflamasyonun sebebi mikrobiyal
dental plak birikimidir. Plaga bagl gingivitis, disetinde lokalize olan mikrobiyal biyofilm
kompozisyonu sonucu degisken klinik semptomlar gosteren bir klinik durumdur. Hastalarda
dental plak uzaklastirildiktan sonra da gingivitis bulgular1 gorilebilir[31]. Gingivitisin
baglamasi i¢in biyofilmin bozulmadan giinlerce bodlgede kalmasi gerekmektedir. Bu
durumda biyofilmle konagm immiin yanit1 arasindaki simbiyotik iligki bozularak dishiyoz
tablosu ortaya ¢ikar. Konagin immiin yaniti endokrin bozukluklar, diyet, ilag kullanimi ve
hematolojik durumlardan etkilenir[32, 33].

Plaga bagh gingivitis, dental biyofilmin gingival marjin ve asagisinda birikmesi
sonucu gingival dokularin enflamatuar yaniti olarak kabul edilir [34]. Plaga bagh gingivitis
sonucunda dogrudan dis kaybi1 goriilmez. Ancak gingivitis; periodontitise giden yolda
onlenebilen ilk klinik durumdur. Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalara gore dental plaga bagh
gingivitis her yas grubunda ortaya ¢ikabilir [28]. Ayrica plaga bagli gingivitis en yaygin
goriilen periodontal hastaliktir [35]. Saglikli bir periodonsiyumda plaga bagli bir gingivitis
baslangicinda klinik belirtiler fazla belirgin olmayabilir [36].

2.3.4. Periodontitis

Periodontitis, spesifik mikroorganizmalar ya da mikroorganizma gruplari sonucu

olusan ve disi destekleyen dokularda goriilen inflamatuar hastaliktir. Bu inflamatuar durum
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sonucunda periodontal ligamentte ve alveol kemikte ilerleyici bir yikim goriiliir. Periodontal

cep ya da diseti ¢gekilmesi goriilebilir[37].

Periodontitis 2017 siniflamasina gore su alt gruplara ayrilmigtir:

A) Nekrotizan Periodontal Hastaliklar,
a) Nekrotizan gingivitis
b) Nekrotizan periodontitis
C) Nekrotizan stomatitis
B) Sistemik Hastaliklarla Beraber Goriilen Periodontitis,
C) Periodontitis
Evreler ise hastaligin ciddiyetine, ilerleyisine ve gereksinim duyulan karmasik tedavi

ihtiyacina gore siiflanir:

Evre I: Baglangi¢ periodontitis

Evre 1I: Orta dereceli periodontitis

Evre III: Siddetli periodontitis (olas1 dis kaybi)

Evre IV: Siddetli periodontitis (olas1 dentisyon kaybr1)

Kapsami ve dagilimi:

Lokalize: Dislerin <%30’unda goriilen periodontitis.

Generalize: Dislerin > %30 unda goriilen periodontitis.

Derecelendirme ise; hizli ilerleme riski veya beklentisini degerlendiren, 6ngoriilen

tedavi yanitin1 géz oniinde bulunduran siniflama sistemidir.

Derece A: Yavas ilerleme hizi
Derece B: Orta ilerleme hizi

Derece C: Yiiksek ilerleme hizi

2017 smiflamasinda evreleme ve derecelendirme sistemi kullanilarak 1999
simiflamasinda agresif ve kronik periodontitis gibi alt gruplar sadece periodontitis catisi

altinda toplanmistir [23].



2.3.4.1. Evreleme

Hastaligin idamesinin karmasikligia ve muayene esnasindaki hastaligin ciddiyetine
de yiiksek oranda baghdir. Derecelendirme ise hastaligin biyolojik 6zelliklerini ele alir;
ilerleme hizinin ge¢mise dayali bir analizini icerir. ilerleme riski, tedavinin &ngoriilen
olumsuz sonuglar1 ve hastaligin tedavisinin hastanin genel sagligini olumsuz etkileme riskini

de degerlendirir [38].
2.3.4.1.1 Evre 1 periodontitis

Evre 1 periodontitis; gingivitisle periodontitis arasindaki gegis bolgesi olarak kabul
edilir ve atagman kaybinin erken asamalarin1 gosterir. Sonug olarak evre 1 periodontitsli
hastalarda, gingival inflamasyonun ve biyofilm disbiyozunun devamliligi sonucu yikim
gerceklesmektedir [38]. Interdental klinik atagman kayb1 (KAK) 1-2 mm’dir. Radyografik
kemik kaybi koronal iigliide ve %15°i kadardir. Dis kayb1 yoktur. Sondalanabilen cep

derinligi maksimum < 4 mm’dir. Kemik kayb1 ¢ogunlukla horizontaldir.
2.3.4.1.2 Evre 2 periodontitis

Periodontitsin disin destek dokularinda yikima neden oldugu karakteristik doku
hasarlarinin da tespit edildigi yerlesik periodontitisi temsil eder. Bununla birlikte hastaligin
bu evresinde profesyonel mikrobiyal dental plak uzaklastirilmasiin ardindan kisisel hijyen
uygulamalarinin devam etmesi standart tedavi prosediiriiniin etkinligini de artirmaktadir. Bu
nedenle evre 2 periodontitis tedavi edilebilme yoniinden diger periodontal hastaliklara
nispeten daha kolaydir [38]. Evre 2 periodontitiste interdental klinik atagman kaybi 3-4
mm’dir. Radyografik kemik kaybi koronal ticliide ve %15-%33 arasindadir. Bu evrede
periodontitis kaynakli dis kaybi1 goriilmez. Sondalanan cep derinligi maksimum <5 mm’dir.

Kemik kaybi1 ¢gogunlukla horizontaldir.

2.3.4.1.3 Evre 3 periodontitis

Periodontal ligament ve alveol kemik 6nemli 6l¢iide zarar gormiistiir ve bu durum ileri
bir periodontal tedaviye ihtiya¢c duymaktadir. Aksi halde periodontitis kaynakli dis kayb1
gorulebilir. Bu evrede kokiin ortasina kadar uzanan derin periodontal lezyonlar goriilebilir.
Ayrica idame ettirmenin olduk¢a zor oldugu kemik i¢i defektler, furkasyon tutulumlar1 ve
periodontal sebepli dis kaybi/diismesi gibi durumlar goriiliir. Dis kayb1 yaganan bdlgelerde
implant yerlestirmeyi zorlastiran lokal kret defektleri de goriilebilir. Bu evrede dis kaybi

olasiligina ragmen, ¢igneme fonksiyonu korunur[38]. Evre 3 periodontitiste interdental
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klinik atagman kayb1 > Smm’dir. Radyografik kemik kaybi disin orta ti¢liisiine ulagir, bazen
de bu hatt1 gecer. Periodontal hastalik kaynakli dort ya da daha az dis kaybi1 goriiliir. Evre
ikiye ek olarak goriilen su kompleksite faktorleri taniy1 evre 3’e tasir:

° 6 mm.’den fazla sondalanan cep derinligi

o 3 mm.’den fazla vertikal kemik kaybi1

L Smif 2 ya da smif 3 furkasyon tutulumu

° Orta seviye kret defektleri

2.3.4.1.4 Evre 4 periodontitis

Evre 4 periodontitiste dislerin periodontal destegi nemli derecede kaybolur. Diglerde
kayiplar goriiliir ve bu durum ¢igneme fonksiyonun bozulmasina neden olabilir. Bu
hastalarda uygun bir tedavi ve etkin bir plak kontrolii olmazsa siire¢ dentisyon kaybina kadar
ilerleyebilir [38]. Bu evrede > 5mm interdental klinik atagman kayb1, disin orta tigliisiine
ulasan hatta onu asan radyografik kemik kayb1 goriiliir. Periodontal hastalik kaynakli > 5 dis
kayb1 goriiliir. Evre 3’e ek olarak evre 4 olarak kabul edilmesine neden olan kompleksite

faktorleri sunlardir:
° Cigneme disfonksiyonu
° Sekonder okluzal travma (dis mobilite derecesi >2)
o Yaygin kret defektleri
L Dikey boyutun azalmasi

o Agizda <20 dis kalmas1 (karsilikli okluzal fonksiyonda 10 cift dis

olmamalidir)

Ayn1 zamanda bu kompleksite faktorleri kompleks rehabilitasyona ihtiya¢ duyar.
2.3.4.2. Dereceleme

Periodontal hastalik teshisi konan hastalarda hastaligin ilerleme hiz1 bireyden bireye
degisir. Bazi hastalarda tedaviye daha az olumlu yanit goriiliir veya tedavi sonucunda
hastanin genel saghigi ya da periodontal saglig1 etkilenebilir [23]. Bu klinik durumlar 2017

siiflamasinda derecelendirmeyle ele alinmstir.

2017 smiflamast derecelendirme agisindan periodontitisleri ii¢ ayr1 dereceye

ayirmistir. Bu dereceler hastaligin evresinden bagimsizdir.
2.3.4.2.1. Derece a

11



Periodontitisli bireylerde hastalik diisiik hizda ilerler. Radyografik kemik kaybinin
hastanin yasina oran1 <0.25’tir. Kemik yikimi dis ve ¢evre dokularinda biriken biyofilme
oranla azdir. Bes yillik takipte atagman kaybi ve kemik destek kaybi goriilmez. Hastalar

sigara kullanmaz ve diyabet belirtisi goriilmez [23].

2.3.4.2.2. Derece b

Periodontitisli bireylerde orta hizda ilerleyen bir hastalik s6z konusudur. Radyografik
kemik kayb1/ yas oran1 0.25-1 arasindadir. Periodontal dokulardaki yikimla biriken biofilm
arasinda bir oranti vardir. 5 yildan uzun suren takipte gézlenen atagman kaybi <2mm’dir Bu
hastalarda sigara kullanimi <10 ‘dur (gunluk sigara icme adedi). Bu hastalarin HbA 1¢ degeri
<%7 olarak belirlenmistir [23].

2.3.4.2.3. Derece c

Derece C periodontitisli bireylerde hastaligin ilerleme hiz1 oldukga yiiksektir. Kemik
kayb1 miktarinin yasa orani oranit > 1’dir. 5 yildan uzun siiren takipte atagman kayb1 ve
kemik kaybi miktar1 > 2 mm’dir. Biriken biofilme oranla kemik yikimi oldukga fazladir.
Giinliik sigara kullanimi> 10 adetken diyabet hastalarinda HbA1c degeri de > %7 olarak
goralur [23].

Tablo 2.4. Periodontal durum ve hastaliklarin 2017 simiflamasi [23]

Periodontitis Evreleri (Stage) Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4
Radyografik Koronal gli  Koronal Kok ylzeyi Kok  yuzeyi
kemik kaybi (<%15) tcli orta Ucluyl orta tcliyd

(%15-%33) gegiyor. gegiyor.
Siddet Periodontitis kaynakli dis Periodontitis  Periodontitis
Dis kayb1 kaybi1 yok kaynakli en kaynakli en az
fazla 4 dis 5 dis kaybs
kaybi1
Sondlama Sondlama  Evre 2’ye ek Evre 3’¢ ek
cep derinligi cep olarak: olarak:
en fazla 4 derinligi en -Sondlama Su  durumdan
mm ve fazla 5 mm cep derinligi dolay:
horizontal ve > 6mm kompleks
kemik kaybt  horizontal -Vertikal tedaviye
kemik kemik ihtiyac
kayb1 kayiplart > 3 duyulur.

mm
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-Furkasyon -Cignemede
smif  II/TII  fonksiyon
tutulum kaybi
Tedavi zorlugu Lokal -Orta seviye
kret defekti Sekonder
okluzal travma
(Mobilite sinif
Il ve Uzeri)
-Siddetli  kret
defektleri
-Oklizyon
bozuklukla,
malpoze disler
-20’den az dis

Kapsam ve tutulum Evre’ye Her evre igin tutulumu lokalize, generalize veya molar/keser
belirleyici olarak olarak belirtilir.
eklenir

Tablo 2. 5. Periodontal durumlarin smiflandirilmasi [23]

Derece A Derece B Derece C
Periodontitis Derecesi (Grade) (Yavas hizla (Orta hizla (Hizh
ilerleme) ilerleme) ilerleme)

flerlemenin  Veri analizi 5 yil sonunda 5 yilsonunda 5 yil sonunda
dogrudan (Radyografik bir kayip yok <2 mm kayip >2 mm kayip
kanitlar1 kemik kaybi1

veya KAK)
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flerlemenin  Kemik kayb1 < 0.25 0.25-1.00 >1.00
dolayh yiizdesi/yas
L kanitlari Vaka Diusiik seviyeli Biyofilm Biyofilm
Ell’lrtlgrcllelr fenotipi yikima sebep miktar1 ile miktaria gore
olan agir orantili yikim abartili  yikim.
biyofilm Hizl ilerleyen

ve erken
basglangich
spesifik
hastalik
doénemlerini
diistindiiren
modeller (6rn.
molar-insizal
bolge)

Dereceyi  Risk Sigara Sigaraigmiyor Gunde <10 Giinde >10

modifiye  faktorler adeticiyor adet igiyor

eden Diyabet Normal HbAlc <7.0 HbAlc >7.0

Lt olan diyabetli olan diyabetik

hasta

2.3.5. 2017 Smiflamasinin 1999 Simiflandirmasindan Farklari:

o 1999 simiflamasinda agresif ve kronik olarak ikiye ayrilan

periodontitis tek bir ¢at1 altinda birlestirilmistir.

° Periodontal yikima eslik eden dis kayiplar1 da yeni smiflamada yer
alir.

° Diseti pigmentasyonu da yeni siniflamada yer almaktadir.

L Travmatik okluzyon terimi yeni siniflamada yer almaktadir.

° Sigara ve diyabet, periodontal hastaligin evresini degistirebilecek

baslica risk faktorleri olarak kabul edilmistir.

L Interproksimal atasman kaybina dayali diseti cekilmesinin y&netim

prosediirii de siniflamaya dahil edilmistir.

° Papillon Lefevre sendromu gibi sistemik hastaligin bir belirtisi olarak

periodontitis siniflamaya dahil edilmistir.
° Periodontal fenotip terimi, biyotip teriminin yerini almistir.
o Biyolojik genislik tanimi1 suprakrestal baglanmayla yer degistirmistir

[39].
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2.4. Periodontal Hastaliklar ve Sistemik Hastaliklar

Periodontal hastalik 6zellikle eriskin bireylerde goriillen en yaygin enflamatuar
hastaliktir[40]. Amerika Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi’ne gore periodontal
hastaliklar kiside 6zsaygida azalmaya, yasam kalitesinde diismeye, konusma ve ¢igneme

bozukluguna sebep olmaktadir[41].

Periodontal hastalik gibi lokalize bir klinik durumun sistemik hastaliklarla iligkisi
insanlik i¢in her zaman ilgi ¢ekici olmustur. Klinik olarak herhangi bir semptom vermedigi
zaman goz ard1 edilen periodontitisin sistemik hastaliklarla ilgisi her zaman dikkat ¢ekicidir.
Bu noktada dis hekimlerinin dikkati ve hastalarina iyi bir oral hijyen terapisi sunup onlar1
iyilestirmesi toplum sagligi acgisindan da olduk¢a Onemlidir. Bu sayede periodontal

hastaligin, diger yaygin kronik ve éliimciil sistemik hastaliklara dncl olma riski azalacaktir.

Oral enfeksiyonlarin farkli sistemik hastaliklara neden olabilecegi diisiincesi yeni
degildir. Buna gore periodontal hastalik gibi lokalize bir enfeksiyonun sistemik etkileri
olabilir. Fokal enfeksiyon kavrami; mikroorganizmalari, onlarin mikrobiyal iiriinlerini
bitisik veya uzak dokulara yayan kronik, lokalize bir enfeksiyondur. Periodonsiyumda
goriilen bu enfeksiyonun yaygin olarak yayilabilecegi yerler ise; sinusler, parmak eklemler,
brongslar, apandisit, idrar yolu ve gastrointestinal sistem olarak kabul edilmis ve peridontal
inflamasyonun da bu bolgeleri etkileyebilecegi kabul edilmistir. Bu nedenle fokal
enfeksiyon teorisinin desteklendigi donemlerde, hastalarda enfeksiyonun yayilimin
Onlemek icin tam g¢eneyi ilgilendiren dis ¢ekimleri onerilmistir [42].

flerleyen zamanlarda fokal enfeksiyon teorisi kabul gérmemeye baslamustir. Ciinkii
cogu hastada fokal enfeksiyon teorisine gore enfeksiyonlu disin ¢ekimi sistemik hastaligi
geriletmemistir. Fokal enfeksiyon teorisi epidemiyolojik temellere dayanmadigi igin
1950’den sonra gegerliligini kaybetmistir.

Yakin zamanlarda yapilan c¢alismalarda periodontitisle bazi sistemik hastaliklar

arasinda olabilecek iligkileri ortaya konmustur.

Periodontal hastaliklarla iligkili sistemik hastaliklar degerlendirildiginde; ateroskleroz
kaynakli koroner kalp hastalig1, serebrovaskiiler hastalik(inme) [43], diyabetes mellitus[44],
obstriiktif akciger hastaligi[45], polikistik over sendromu[46], osteoporoz[47], obezite[48]
gibi bir¢ok hastalikla ilgili ¢alisma literatiirde karsimiza ¢ikmaktadir.
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Periodontal patojenler; oral olmayan hastaliklart da dogrudan ya da dolayli yoldan
etkileyebilir. Buna 6rnek olarak oral kavitedeki 30 yaygin bakteri tiiriiniin (esas olarak gram
negatifler) incelenmesi sonucu bu bakterilerin iirettigi endotoksinlerin sistemik hastalik
olusumuna dogrudan etki ettigi ortaya konmustur[49]. Hastadaki kan dolasimina cerrahi
operasyonlar1 takiben bakteriler gegebilir. Ayrica kotii agiz hijyeni olan hastalarda bakteriyel
plak birikimi de konakta inflamatuar yanita sebep olur. Bu durum konakta periodontitis
tablosunu ortaya c¢ikarabilir. Konaktaki inflamasyon bulgusu sistemik olarak da zararli
olabilir[50].

Agizda en yaygin bulunan gram negatif bakreti tirleri; Trepenoma, Bactoriedes,
Porphyromonas, Prevotella, Capnocytophaga, Peptostreptococcus, Fusobacterium,
Actinobacillus ve Eikenella’dir[49, 51]. Dental plak dis ylizeyine yapisan ve diger
mikroorganizmalarin da ilizerine yapismasina izin veren organize mikroorganizma yapisi
olan biofilm yapisindadir. Biofilm sayesinde mikroorganizmalar; konak savunma
mekanizmasindan kagar ve antibiyotige karsi direnglerini artirirlar[52]. Biofilm
olgunlastiktan sonra; yaygin olan gram pozitif bakteri tlrleri yerini gram negatif bakteri

tiirline bir gegis olur ve biofilm subgingival alana dogru ilerler[53].

Yapilan birgok ¢aligmada oral saglik, inflamasyon durumu ile sistemik hastaliklar
arasindaki iligkiyi ortaya koymustur. Oral mikrobiotanin salgiladigi toksinler ve mikrobiyal
triinlerin kan dolasimina katilmasi sonucu sistemik hastaliklar da tetiklenebilir. Oral
inflamasyon ve sistemik hataliklar arasindaki iligki barizdir. Cesitli organ ve sistemleri

korumak icin , oral inflamasyonun zararl etkileri azaltilmaldir.
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Sekil 2.1. Sistemik hastaliklar ve oral patojenler

Yapilan bu ¢aligmalarin gosterdiklerine gore, dis hekimligi artik oral enfeksiyonun
sistemik etkilerini yonetebilmek i¢in tibbi tani araglarindan da yararlanmalidir. Yapilacak
tedavinin sadece oral g¢evreyle sinirli olmadigr bilinirse dis hekiminin yaptig1 tedavinin

Onemini ortaya koyar.
2.4.1. Kardiyovaskiler hastaliklar

Periodontal hastaliklar sonucu inflamatuar sitokimlerdeki artis sistemik hastaliklarin
ilerleme hizin1 artirmaktadir. Bu durum ateroskleroz kaynakli kardiyovaskiiler hastalik da
dahil olmak Uzere birgok sistemik hastaliga yakalanma riskini artirabilir[54]. Ateroskleroz
kaynakli kardiyovaskiiler hastaliklar; kalbi, kan damarlarini, serebrovaskiiler arterler,
periferal arterleri etkiler. Bunun sonucunda anevrizmalar ve konjestif kalp yetmezligi
gordlebilir. Ateroskleroz sonucu iskemik kalp hastaligi ve serebrovaskiler rahatsizliklar

goriilebilir. Bu iki rahatsizlik en yaygin 6lim nedenlerindendir[54].

Aterosklerotik hastalik; periodontal patojen kaynakli immin yanita bagli olarak
damardaki endotel tabaka ve diiz kas hiicresi arasindaki intima tabakasinin bolgesel olarak
kalinlasmasidir[55]. Aterosklerozda goriilen en erken degisiklik endotelyal disfonksiyondur.

Aterosklerozun primer sebebi bilinmemektedir[56]. Ancak diger risk faktorleri igerisinde

17



plazma kolesterolii, sigara kullanimi, hipertansiyon, DM ve CRP (C-reaktif protein) ve diger
enflamatuar sitokinlerin artis1 goriilebilir[56]. Bu enflamatuar sitokinler periodontal
hastaliklarda artmaktadir[56].

Literatiir incelendiginde periodontal hastaligin, ateroskleroz kaynakli
kardiyovaskiiler hastaliklar icin etkili bir risk faktorii oldugu karsimiza ¢ikmaktadir[57].
Periodontal hastaligin subgingival biofilminde en yaygin goriilen gram negatif
periodontopatojenlerden  T.forsythia ve P.gingivalisin yer aldig1 bilinmektedir.
Periodontopatojenler kalp krizi riskini artirarak etkisini gostermektedir[58]. Periodontitiste
artan gram negatif bakteriler damardaki lipopolisakkarit tabakasini olumsuz etkiler[59].
Ayrica bazi bakteriler daha derin dokulara invaze olabilmektedir; bu sayede dolagima katilip
kendi dogal habitat1 disinda daha farkli dokularda da immiin yanita sebep olur[60]. Gram
negatif periodontopatojenlerden olan P.Gingivalis yapilan bazi ¢aligmalarda ateroskleroza
bagl kardiyovaskiiler hastaliklarla ilgili bulunmustur[61-63]. P.Gingivalis drnekleri; insan
aterom plaginda FISH teknigiyle tespit edilmistir[64]. Bakteriyel proteazlar, kapsul ve
fimbria gibi ¢ok sayida virtilans faktorii P.Gingivalis’in bir dokuyu istila etmesini ve orada
{iremesini kolaylastirir[65]. In vivo olarak ApoE™!" uygulamasiyla fareler iizerinde yapilan
calismanin sonuglarina gore; akut P.Gngivalis enfeksiyonlar1 daha biiyiik aterom plaklarina

sebep olmustur[66].
2.4.2. Solunum yolu enfeksiyonu ve pnémoni

PnOmoni, 6zellikle immiin sistemi zayif olan yaslilar olmak iizere her yastan hastada en
yaygin mortalite ve morbidite sebeplerinden biridir. Akciger enfeksiyonlar1 enfeksiyonlari;
bakteriyel, fungi, virlis ve parazit kaynakl olabilir. Mikroorganizmalar, enfekte aerosollerin
solunmasi, enfeksiyonun bitisik bdlgelerden yayilmasi ve akciger dist bolgelerden
yayllmasiyla solunum yollarini enfekte edebilir. Periodontal hastaligi olan hastalarin
tikaragu ve dental plagi, patojenlerin birikmesi ve alt hava yollarina yayilmasi i¢in mantikl
bir kaynak gibi goriinmektedir. Akciger enfeksiyonuna sebep olan bazi oral patojenlerin
baslicalar; A. actinomycetemcomitans, Actinomyces israelii, Capnocytophaga spp,
Chlamydia pneumoniae, E. corrodens, F. nucleatum, Fusobacterium necrophorum, P.
gingivalis, P. intermedia ve Streptococcus constellatus’tur[67—69].

Yogun bakimda yatan hastalarda dental plak ve bronkoalveol lavaj s1visi
karsilastirildiginda iki 6rnek de genetik olarak benzerlik gostermistir. Bu da dental plagin
solunum sistemindeki patojenler icin rezervuar oldugunu ortaya konmustur[70].

Periodontisli hastalarin pndmoniye yakalanma riski saglikli bireylere gore ii¢ kat daha
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yuksektir[71]. Farelerde yapilan intratrakeal enfeksiyon modeline gore; P.Gingivalis inatg1
akciger enfeksiyonu ve proinflamatuar sitokin iiretiminden sorumlu tutulmustur[69].
Orotrakeal entiibasyon kismi disli veya total dissiz 40 hastada yapilan ¢alismada yiiksek
miktarda A.actinomycetemcomitans, P.gingivalis ve T.forsythia bakterileri tespit edilmistir.
Bu d agiz ortaminin bakteriyel plak akiimiilasyonu i¢in ideal bir ortam oldugunu ortaya

koymaktadir[72].

Faranjitin baslamasina ve Lemierre sendromu olarak bilinen solunum yolu
enfeksiyonuna onculik eden bakteriler de yine periodontopatojen olan F.nucleatum ve

F.necrophorum’dur [67, 68].

C.pneumoniae; astim, bronsit ve kronik obstriiktif akciger hastaligina sebep olan ¢ogu
caligmada ele alinmis olan bir bakteridir[73]. Bu patojen ayni zamanda oral kavitede de

bulunur[74, 75].
2.4.3. Insan immiin yetmezlik viriisii (Aids)

Insan immiin yetmezlik viriisii (HIV) ilk kez 1900lii yillarda primatlardan insanlara
sporadik olarak ge¢mistir[76, 77]. HIV diinya ¢apinda 75 milyondan fazla insani enfekte
etmistir; glinimiizde de 37 milyon insanin viriisle yasadigr tahmin edilmektedir. HIV

enfeksiyonu morbidite ve mortalitenin diinyada en yaygin sebeplerindendir.

2.4.4. Diyabetes mellitus

Diyabetes mellitus kronik metabolik bir bozukluktur. Pankreas 8 hiicrelerinde yetersiz
instlin tretimi sonucu Tip-1 diyabet gortlurken, insiiline duyarliligin azalmasi: sonucu Tip
2 diyabet goriiliir. Bu metabolik bozukluk ayri ayr1 goriilebilecegi gibi kombine sekilde de
goriilebilir. Yetiskinler, c¢ocuklar ve gengler etkilenebilir[78]. Diyabetes mellitus ve
periodontitis arasinda ¢ift yonlu etkilesim bulunmaktadir. Periodontitiste gorilen kronik
inflamasyon, konak yanitin1 siddetlendirip bozmakta bunun sonucunda kan seker diizeyinin

metabolik kontroll bozulmaktadir [79].

Periopatojenlerden olan P.gingivalisin fare modellemelerinde yapilan ¢alismalarda,
gingival vaskiler fonksiyonu azaltip insiilin direncini artirdigi ortaya konmustur[80]. Bir

meta-analiz calismasina gore periodontal tedavi Tip 2 diyabetik hastalarin glisemik
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kontroliiniin gelisimine dnciiliik etmistir[81]. Genel olarak bu iki hastalik arasindaki iligki
mekanizmasi tam olarak anlasilmasa bile periodontitis, infeksiyon ya da inflamatar yanita
neden oldugu i¢in diyabet riskini artirmaktadir[79,81],. Ayrica diyabet farkli
komplikasyonlara sebep olmaktadir. Bunlarin arasinda periodontal hastalik da vardir.
Diyabetli hastalarda periodontitis riski diyabet olmayan bireylere goére i¢ kat daha
yuksektir[82].

Sonug olarak periodontitisle diyabetes mellitus arasindaki ¢ift yonlii iliski ortaya
konmustur. Periodontal inflamasyon glisemik kontrolii olumsuz etkiler. Periodontal tedavi;

diyabet semptomlarini iyilestirip vicut ve agiz sagligin1 olumlu yonde etkiler.
2.5. Asprosin

Asprosin, karacigerde glikoz iiretimini destekleyen, aglikta indiklenen ve 140
aminoasitten olusan polipeptit yapili bir hormondur. Asprosinin kesfi cok eskiye
dayanmaz[9]. Asprosin ilk defa 2016 yilinda Romero ve arkadaslar1 tarafindan progeria
sendromlu yenidoganlarda yapilan ¢alisma esnasinda kesfedilmistir[9]. Bu hastalik kalitsal
bir lipodistrofidir. Dogumla baslayabilecegi gibi dogumdan sonra da goriilebilen kalitsal
lipodistrofiler; yag kaybiyla karakterize genetik bir hastaliktir.

Asprosinin esas saliim yeri beyaz yag dokusudur. Bu hormonda eksiklik yasayan
hastalarda deri altindaki beyaz yag dokuda azalmalar goriilebilir.

Asprosin hormonu fibrilin-1 geni tarafindan kodlanan fibrilin-1 proteinin C terminal
ucunun kesilmesiyle olusur[9]. Fibrilin-1 proteini islenmemis haliyle 2781 aminoasit
uzunlugundadir ve preprotein olarak tanimlanir. Bu protein C terminal ucundan proteolitik

aktiviteyle pargalandiginda Fibrilin-1 proteini ve asprosin hormonu uretilir[10].
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Sekil 2.2. Asprosin hormonunun ¢alitsma mekanizmasi

Asprosin aclik esnasinda salgilanan bir hormondur. Hedef organi ise aglik esnasinda
dolasima salinan glikojenin depo kaynagi olan karaciger hepatosit hucreleridir. Asprosin
(cAMP) siklik adenozin monofosfat yoluyla karacigerde glikoz sentezi ve salinimini artirir.
Bu sayede aclik hissi olusur. Asprosinin insanlarda OR4M1/OLFR734 reseptorii araciligiyla
glukoneogenezi destekledigi ortaya konmustur. Bu sayede glukoz homeostazi korunmus
olur. Hastada asprosin resptorlerinde azalma olursa glukoneogenez zayiflar ve hastada
insiilin duyarlilig1 artar[9, 10].

Metabolik bir rahatsizlik olarak kabul edilen insiilin direnci; yemek sonrasi
kandaki glukoz miktarinin artmasi, pankreastan da insiilin salinimin artmasiyla baglayan
stirectir. Bu siirecte hiicreler iiretilen instiline gerekli yaniti veremez. Bu durumun farkl
sebepleri olabilir. Buyume hormonu, glukagon, glukokortikoidler ve katekolaminler insuline
zit etki gosterirler. Bu nedenle yiikselen insiilin miktarina oranla etkinligi diisiik kalir[11].
Bir diger sebep de insiilinin reseptére baglanmasindan sonraki mekanizmalarda bozukluk
gorulmesidir[12]. Bu bozukluklar sonucunda glukoz hiicreler tarafindan etkin bir sekilde
kullanilmaz. Bunun sonucunda kandaki glukoz kullanilamaz ve hiperinsiilinemi,

dislipidemi, ve tip 2 DM Kklinik bulgular1 baglar[12]. Asprosin seviyesi insulin direnci olan
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bireylerde normalin disinda yiiksek bulunmustur[9, 10]. Bu bulguya gore asprosin

seviyesiyle insiilin seviyesi arasinda orantili bir iligki vardir.

Bunlarin disinda asprosinin merkezi sinir sisteminde cAMP yoluyla istah agici etkisi
vardir. Bunun sonucunda istah artisi, yaglanma ve en sonunda obezite tablosu

kagmilmazdir[10].
Asprosinin Tip 2 DM hastalarda yiiksek olmasi ve ayrica diyabetin periodontal

durumu olumsuz etkilemesi nedeniyle periodontal hastalikla asprosin miktari arasinda
pozitif bir iliski oldugunu diistindiiriir. Ayrica periodontitisin diyabet kaynakli morbidite ve

mortalite riskini ve insiilin direncini artirdig1 ortaya konmustur[13].
2.6. Piridinolin

Periodontal hastalik; saglikli gingival durumdan baglayip patolojik cep olusumu,
periodontal bag doku atagmaninda kayip, alveoler kemik yikimiyla karakterize ilerleyici
kronik enfeksiy6z bir hastaliktir.

Periodontitis hastalarinda yikimi goriilen alveoler kemigin yapis1 %70 inorganik, %30
organik bilesenlerden olugmaktadir. Organik kisim hiicrelereden ve hiicreler arasi matriksten
zengindir. Inorganik kisim ise Ca, Mg, F gibi minerallerden olusur[83].

Tablo 2.6. Kemigin icerigi [83]

Organik Bilesim Organik Olmayan Bilesim

Hicreler (%2) Matriks (%98) Mineraller

Tip 1 Kollajen (%95) Hidroksiapatitler
Osteoprogenitor Kollajen dis1 proteinler Kalsiyum fosfat (%95)
Osteoblast Osteokalsin (Az miktarda)
Osteoklast Osteonektin Magnezyum
Osteositler Kemik proteoglikan Sodyum

Kemik morfojenik protein Potasyum

Kemik proteolipidi Florar

Kemik fosfoproteini Klortr
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Periodontitis hastalarinda kemik yikimi goriiliir. Kemik yikiminda, kemigin organik
ve inorganik kisimlar1 kendine 6zgii yikim iirtinleri olusur. Tablo 2.6’da gosterildigi gibi
organik bilesimin %981 organik matriksi olusturur. Bu matriks igeriginin de %95’ini Tip 1
kollajen olusturur.

Kemik yikiminda organik bilesimdeki Tip 1 kollajen de yikima ugramaktadir.
Kemigin yikimiyla ilgili belirtecler piridinolin, deoksipiridinolin, Tip 1 kollajen ¢apraz bag
telopeptitleri, kemik sialoproteinleri, hidroksiprolin ve hidroksilizin galaktozitleridir[84].
Bu belirtecler hem idrarda hem de serumda birbirlerine paralel degisiklikler gésterirler. Bu
sayede serumda yapilacak olan belirteclerin incelenmesi hastada kemik yapimi ya da

yikimindan hangisinin aktif oldugu hakkinda bize bilgi verebilir[85].

Kemigin organik matriksi yuksek oranda Tip 1 kollajen fibrillerden meydana
gelmektedir. Karboksi ve amino terminal uglara sahip olan her bir fibril yanindaki fibrillere
piridinium c¢apraz baglartyla baglanir. Bu baglar1 piridinolin ve deoksipiridinolin
saglamaktadir. Bu baglar Tip 1 kollajene rijidite saglamaktadir. Kollajen yikiminda ise bu

molekiillerin serum ve idrardaki seviyeleri artmaktadir[86] .

Sekil 2.3. Piridinolin molekuli
3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi

Calismamiz Adiyaman Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Klinigine
basvuran 30 hasta iizerinde yapilmistir. Calismanin etik kurul onay1 Adiyaman Universitesi
Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu 2021-23 karar sayisiyla alinmistir. Caligmaya katilan tiim

hastalara ¢aligmanin amaci ve yontemi hakkinda hem yazili hem de so6zlii bilgilendirme
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yapilmig ve imzali onaylari alimmistir. Calismamizda evre 1 ve evre 2 periodontitisli
bireylerden toplam 30 hasta secilmistir. Bu sec¢ilen hastalarin; tedavi 6ncesi ve sonrasindaki
Asprosin ve Piridinolin seviyelerinin lokal ve sistemik olarak degerlendirilmesi amaciyla
serum, tukaruk ve dis eti oluk sivisi seviyeleri karsilastirilmistir. Katilimcilar 18-60 yas
araliginda secilmistir.

Calismaya dahil edilme kriterleri:

e 18-60 yas araliginda goniillii hastalar

e Sistemik olarak herhangi bir rahatsizlig1 olmayan

e Son 6 ay icerisinde herhangi bir periodontal tedavi gérmeyen hastalar
e Herhangi bir nedenden dolay1 siirekli medikasyonu olmayan bireyler

o Hamilelik ve laktasyonda olmayan bireyler

Calismaya dahil edilmeme kriterleri:

e Herhangi bir oral veya sistemik hastaliga sahip olan bireyler,
e Dizenli olarak herhangi bir medikasyon kullanan bireyler,
e Hamilelik veya laktasyon déneminde olan bireyler,

e Son 6 ay icerisinde herhangi bir periodontal tedavi gormiis olan bireyler,

3.2. Periodontal inceleme

Arastirmamizda, bireylerin periodontal incelemeleri her disin dort yiizeyinden
yapilmistir. Calismamizda kanama indeksi, plak indeksi ve sondlanabilen cep derinligi
Olgtimleri yapilacaktir. Kanama indeksi ve plak indeksinde degerler 0-3 araliginda bir deger
olarak Olgiilecek olup disin dort bolgesindeki ortalama deger alinacaktir. Cep Olguimi
milimetrik 6l¢cim yapan 0,5 mm ¢apinda bir periodontal sonda (Williams tipi, Hu Friedy,

Sikago, Amerika) kullanilarak gergeklestirilecektir.

3.2.1. Plak indeksi (PI)

Gonilli bireylerin agiz hijyen diizeylerinin belirlenmesi amaci 3. Molar disler harig
tim dislerin ile agizda bulunan dislerin 4 yiizeyinden (mesial, bukkal, distal,

palatinal/lingual) bir periodontal sond kullanilarak plak indeksi skorlar1 kaydedilmistir[87].
(0) Bakteri plag1 yok.
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(1) Gozle fark bakteri plag: yok ancak sond sulkusta gezdirildiginde fark edilen plak
mevcuttur. Sond dis iizerinde gezdirildiginde tespit edilebilen plak, gozle goriilmiiyor.

(2) Gozle goriilen, diseti kenarinda ve dis ylizeyinde orta diizeyde plak varligi
mevcuttur. Plak gozle goriilebilecek kadar fazladir. Gingival marjinde ve dis ilizerinde orta
diizeyde plak varlig1 goriliir.

(3) Hem dis etinde hem de dis yiizeyinde yogun plak varligi goriiliir. (Silness ve Loe,
1964).

Her gonullu icin plak indeksi ortalamas: degerleri, tim dislerdeki plak indeksi
degerleri toplamimin, mevcut toplam dis sayisinin, dis yiizey sayis1 ile c¢arpimina

bdliinmesiyle hesaplandi.

3.2.2. Sondlamada kanama indeksi (SKI)

Kanama indeksi Olgiiliirken incelenen disin periodontal cebinde periodontal sond
gezdirilmektedir. Cepte sond gezdirildikten sonra bes saniye iginde kanama olup olmayacagi
incelenmistir. Calismamizda faydalanilan indeks deger araligi 0-3 arasindadir. Her dis igin
bir deger hesaplanacak olup disin dort bolgesindeki degerlerin ortalamasi alinacaktir.
Kanama gorulen yizeyler +, gorilmeyen yuzeyler ise — degeri alir. + degeri verilen

ylizeylerin dis yiizey sayisina boliinmesiyle bu deger elde edilir.

3.2.3. Sondalanabilen cep derinligi (SCD)

Gonullh bireylerin 3. molar disleri disindaki dislerin dort noktasindan 0,5 mm ¢apinda
Williams tipi periodontal sond (Hu Friedy, Sikago, Amerika) yardimiyla cep tabanindaki
birlesim epiteli hissedilene kadar ilerletilen sond yardimiyla gingival marjinle arasindaki

mesafe milimetre olarak dlgtlmustiir.

Hastalarin sondalanabilen cep derinligi ortalamasi hesaplanirken degerler toplanip

Olclim yapilan yiizey sayisina boliinmiistiir.

3.3. Biyokimyasal Markerlarin Incelenmesi

3.3.1. Diseti olugu sivisi
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DOS ornekleri alnirken standardizasyon saglayabilmek icin hastalarin klinige gelmeden
once en az 2 saat bir sey tuketmemeleri tembihlendi ve 6rnekler sabah 9-12 arasinda
topland1.. Ornekler dncelikle sag iist 1. az1 disinden almmistir. Eger o dis eksikse sol iist 1.
az1 disten 6rnek alinmistir. Eger o dis de eksikse kiiciik az1 diglerden yaralnilmistir. DOS
toplanacak bélge kontaminasyondan kaginmak amaciyla pamuk peletlerle izolasyon altina
almmustir. Ornek toplamanin yapilacag diste herhangi bir debris ya da distas1 olmamasina
Ozen gosterildi. Eger eklenti var ise dis etine zarar vermeden uzaklastirildi. Boélge hava
sikilarak kuru bir hale getirildi. DOS Ornekleri 6zel olarak hazrlanmis kagit stripler
(Periopaper®, Ora Flow Inc., Amityville, NY, Amerika) diseti cebinde birlesim epiteli
hissedilecek sekilde yerlestirildi. DOS disindaki sivilarla kontamine olan kagit stripler
degerlendirilmeye dahil edilmedi ve 6l¢iim bastan yapildi. Gingival cepte yaklasik 30 sn
bekletilen stripler eppendorfa yerlestirildi. Toplanan 6rnekler 6nce -20°C dondurucuya
gecici olarak konuldu. Ornekler alindiktan sonraki ilk 24 saat igerisinde —80 °C
donduruculara nakledildi, inceleme guniine kadar saklandi. Bu 6rnek alma islemi hem tadavi

oncesinde hem de idame fazindaki kontrol seansindan sonra yapildi.

3.3.2. Tukdrik érneklerinin toplanmasi

Caligmada yer alan hastalardan tiikiirik Ornekleri saat 9 ile 12 arasinda toplandi.
Hastalarin 6rnek toplama isleminden en az 2 saat dncesine kadar bir sey yiyip icmemeleri
ve dis fircalama gibi oral hijyen aktivitelerinden kaginmalar1 Onerildi. Hastalar ¢rnek
vermeden dnce su ile agizlarini ¢alkaladi. Daha sonra hastalardan alinan tiikiiriik eppendorf
tiiplerine yerlestirildi. Alinan 6rnekler -20°C dondurucuda gecici olarak muhafaza edildi ve
en gec 24 saat icerisinde —80 °C donduruculara nakledildi, inceleme gunuine kadar saklandi.
Bu 6rnek alma islemi hem tadavi oncesinde hem de idame fazindaki kontrol seansindan

sonra yapild1.
3.3.3. Serum drneklerinin toplanmasi

Calismamizda yer alan hastalardan serum ornekleri alindi. Serum analizi igin
antekibital fossadan (Vacutainer® firmasina ait hemogram tiiplerine 5 ml. kan almarak,
3000 rpm 8 dakika santifiij edilip serum ayristirildi. Ayrigtirilan serum 6nce eppendorf
tlplerine konup -20°C dondurucuda gegici olarak saklandi, 6rnek aldiktan sonraki ilk 24 saat
icerisinde —80 °C donduruculara kondu, inceleme guniine kadar saklandi. Bu 6rnek alma

islemi hem tadavi 6ncesinde hem de idame fazindaki kontrol seansindan sonra yapildi.
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3.4. Biyokimyasal Analiz

DOS, tukurik wve serum oOrneklerinden asprosin ve piridinolin biyolojik
belirteclerinin seviyelerinin tayini ELISA ydntemi ile Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi
Tibbi Biyokimya Laboratuvarinda, SUNRED" marka asprosin kiti (Sunred®, Lot: 202208,
Cin), piridinolin kiti (Sunred®, Lot: 202208, Cin) ELISA ticari kitleri kullanilarak
gerceklestirildi. Analizlerin tiim asamalari iiretici firmanin kullanim talimatlarinda belirttigi

gibi steril bir ortamda saglandi
3.4.1. DOS orneklerinin ELISA i¢in hazirlanmasi

DOS ornekleri bir gece 6ncesinden -80 °C’den ¢ikarilip 200ul PBS-T (%0.05
Tween 20 ve Fosfat Buffer Saline karigimi ) eklendikten sonra 175 rpm de 15 dakika orbital
calkalayici karistirildi. Ertesi giin 13.000 rpm de 2 dk santriftj edildi. Son olarak vorteks
yardimiyla karistirilip ELISA kitin i¢indeki 96 kuyucuklu plaka sablonuna standart ve

ornekler yerlestirildi.
3.4.2. Serum ve tukuruk orneklerinin ELISA igin hazirlanmasi

Serum ve tikudrik ornekleri bir gece dncesinde -80 °C’den ¢ikirilip 1 gece +4 °C’de
bekletildi. Ornekler vorteks yardimryla karistirilip elisa kitinin igindeki 96 kuyucuklu plaka

sablonuna standart ve drnekler yerlestirildi.

3.4.3. Serum, tukuruk ve DOS 6rneklerinde asprosin ve piridinolin analizi

Serum, tikudrik ve DOS 0Orneklerinin asprosin ve piridinolin diizeyleri ticari olarak
temin edilen kit (Sunred®, Lot: 202208, Cin) kullanilarak enzim bagli immunosorbent
Olcim(ELISA) yontemi ile 6l¢ildi. Calisma oncesi 2-8 °C’de muhafaza edilen ELISA Kit
reaktiflerinin ve -80°C’de muhafaza edilen serum, tukirik ve DOS o&rneklerinin oda
sicakligina gelmesi saglandi. KOr olarak kullanilacak kuyucuga 50 ul standart
sulandiricisindan eklendi. Standart kuyucuklarina iki kath diliisyonu yapilan standartlardan
(160; 80; 40; 20 ve 10 ng/mL) 50 pl konuldu. Numune kuyucuklarina 6énce 40 pl serum
eklendi ve ardindan 10 pl biotine bagli anti-asprosin ve anti-piridinolin antikoru eklendi.
Daha sonra numune ve standart kuyucuklarima 50 pl streptavidin-HRP eklendi ve hafifce
karistirlldiktan sonra mikroplaka 37 °C'de 60 dakika inkiibe edildi. Inkiibasyon sonrasi
kuyucuklar yikama tamponu ile 30-45 saniye siiresince 4 kez yikanip kor, serum
orneklerinin ve standartlarin konuldugu her kuyucuga 50 pl kromojen soliisyonu A eklendi

ve hemen ardindan 50 pl kromojen soliisyonu B eklendi. Daha sonra mikroplaka karanlik
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ortamda 37 °C'de 10 dakika boyunca inkiibe edildi. Inkiibasyon bittikten sonra her kuyucuga
50 uL stop soliisyonu eklendi.

Plakanin altindaki herhangi bir su damlasi, parmak izi veya kabarcik olusup
olusmadig1 kontrol edildi ve zaman kaybetmeden 450 nm’de spetrofotometrik mikroplaka
okuyucu ile kuyularin absorbans degerleri 6l¢iildii (Thermo Scientific Varioskan® Flash

User Manual, Finland).

Olgiim sonrasi numunelerin absorbans degerlerinden Curve Expert programi
(Versiyon 1.4) yardimiyla asprosin konsantrasyonlart non-lineer regresyon modeli

kullanilarak hesaplandi.
3.5. Verilerin Istatistiksel Analizi

Bu ¢alismada elde edilen veriler bir paket programi (IBM SPSS, Ver: 21,Sikago,
Amerika) ile analiz edilmistir. Degiskenlerin normal dagilip dagilmadigini Shapiro Wilk’s
testinden yararlanilmistir. Normal dagilim gosteren demografik verilerin analizi i¢in
bagimsiz T testinden yararlanilmistir. Ayrica nominal degiskenlerde deskriptif analizler
uygulanmistir. Gruplar i¢i bagimli degiskenlerin incelenmesinde normal dagilim gdsteren
Eslestirilmis T testinden, normal dagilim gostermeyen degerler i¢in Wilcoxon testinden

yararlanilmistir. Kategorik olan degiskenler i¢in Ki-kare(y?) testi kullanilmustir.

Sonuglar yorumlanirken anlamlilik diizeyi olarak 0,05 kullanilmis olup; p<<0,05 olmas1
durumunda anlamli bir iligkinin oldugu, p>0,05 olmasi1 durumunda ise anlaml1 bir iligkinin

olmadig1 belirtilmistir.

4. BULGULAR

Calismamizda 23-58 yas araliginda 30 birey dahil edilmistir. Calismaya katilmay1
kabul eden 30 kisiden toplanan kan, tiikiiriik ve dis eti olugu sivis1 érnekleri hem tedavi
oncesinde hem de tedavi sonrasinda toplanmistir. Hastalarin demografik 6zellikleri tablo
4.1°de gosterilmistir. Caligmamizda yer alan 30 hastanin 17°s1(%56,7) kadin 13°1i(%43.3)
erkektir.

Hastalarin sigara igme aligkanligi ve egitim durumlar tablo 4.1°de gdsterilmistir.
Hastalarin 12’si sigara kullanirken 18’1 sigara kullanmamaktadir. Hastalarin egitim
durumlar1; ilkokul mezunu %13, ortaokul mezunu %6,7, lise mezunu %20 ve tiniversite

mezunu %60 seklinde dagilmaktadir. Bu analiz i¢in deskriptif analiz uygulanmistir.
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Tablo 4. 1. Hastalarin demografik ozellikleri

Degiskenler N(%) SS Ort Min-max  P*
degeri

Kadin 13 (%43,3) 0,504 0.625
Cinsiyet Erkek 17(%56,7)

flkokul 4 (%13)
Egitim durumu

Ortaokul 2 (%6.7) 1.08 0.768

Lise 6 (%20)

Universite 18(%60)
Yas 30(%100) 8.5 39.83 (23-58) 0.577
Sigara icme Evet 12(%40) 0,49 0.504
aliskanlig1

Hayir 18(%60)

N:kisi sayis1, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, P*: Ki-kare(y?) testi.

Periodontal klinik indekslerin tedavi Oncesi ve sonrasi degerleri tablo 4.2°de
gosterilmistir. Sondalanabilen cep derinligi, Sondalamada kanama indeksi ve plak

indeksinde tespit edilen klinik degerlerin tedavi sonrasinda azaldig1 bulunmustur.

Periodontitisli hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasmdaki SCD, SKi ve PI skorlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 4. 2. Sondalanabilen cep derinligi, kanama indeksi ve plak indeksi 6l¢timlerinin tedavi oncesi ve
sonrasindaki degerleri

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi

Ort£SS Ort£SS p

(min-max) (median)  (min-max)(median) degeri
SCD 2.29+0.26 1.73£0.26

(2-3) (2.26) (1.25-2.11) (1.73) <0.001*
SKi 0.27+0.11 0.12+0.11

(0.10-0.60) (0.26) (0.20-0.70) (0.10) <0.001*

Pi 0.31%0.15 0.14+0.07
(0.09-0.71) (0.31) (0.05-0.40) (0.12) <0.001*

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, P*: Bagimli T testi, p<0.001: c¢ok anlamli

Periodantal dncesi ve sonrasi asprosin hormonun degerleri tablo 4.3’te gosterilmistir.
Calismamiza katilan hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi asprosin degerleri
incelendiginde, asprosin miktarinin kanda, tiikiiriikkte ve DOS’ta tedavi 6ncesine gore tedavi

sonrasinda anlamli bir sekilde arttig1 tespit edilmistir (p<0.05).

Tablo 4. 3. Kan, tiikiiriik ve DOS taki asprosin miktarlarinmin tedavi oncesi ve sonrasindaki degerleri

Asprosin Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
OrtalamazSS OrtalamazSS p
(min-max) (median) (min-max)(median) degeri
Kan 27.37£21.70 46.26+32.25

(8.50-96.75) (18.82)

(13.81-139.70) (34.36) 0.001*

Tukarok 30.55+34.26 33.62+20.91
(8.35-183.62) (20.22)  (7.99-133.31) (29.03) 0.023*
DOS 69.02+18.01 90.22+27.17

(37.51-109) (64.92)

(6.03-139.86) (96.84) <0.001°

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, P*: Bagimli T testi, P™: Wilcoxon testi, p<0.05: anlamli,

P<0.001: ¢cok anlaml
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Periodontal tedavi Oncesi ve sonrasi pirinidolin markirmin degerleri tablo 4.4’te
gosterilmistir. Calismamizda yer alan periodontitisli hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi
piridinolin skorlart degerlendirildiginde, piridinolin markirinin tedavi 6ncesine gore tedavi

sonrasinda kanda anlamli bir sekilde arttig1 tespit edilmistir (p<0.05).

Periodontal tedavi sonunda tiikiirik ve DOS’ta piridinolin konsantrasyonlarinda
azalma tespit edilmistir. Tikirilikteki piridinolin seviyesindeki azalma istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (p>0.05). Ancak DOS’taki piridinolin seviyesindeki azalma ise
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

Tablo 4. 4. Kan, tiikiiriik ve DOS 'taki piridinolin seviyelerinin tedavi éncesi ve sonrasindaki degerleri

Pirinidolin Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi

OrtalamazSS Ortalama£SS p

(min-max) (median) (min-max)(median) degeri
Kan 26.32+25.68 33.86+27.45

(6.70-96.99) (14.90) (6.73-99.65) (24.68) 0.001*
Tukarak 24.80+21.15 20.76+15.27

(6.23-80.59) (15.61) (10.54-98.70) (18.58) 0.766*
DOS 69.81+17.31 44.82+7.07

(41.35-107.83) (68.84)  (29.52-65.30) (44.73) 0.001

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, P*: Bagimli T testi, P™: Wilcoxon testi, P<0.001: ¢ok anlaml1.

5. TARTISMA

Periodontal hastaliklar esas olarak digleri ¢evreleyen ve destekleyen dis eti ve kemigin
enfeksiyon ve iltihaplanmasinin bir sonucudur. Periodontal hastaliklardan olan gingivitis
formunda; dis etlerinde sisme, kizariklik ve kanama gibi klinik bulgular1 gortlmektedir.
Periodontitis formunda ise; dis etleri ¢ekilme, disi destekleyen kemik dokuda kayiplar
goriiliir. Bu sert doku kayb1 sonucunda diste mobilite gergeklesebilir. Bu siire¢ dis kaybina
kadar ilerler.

Diisiik yasam standartlarinin periodontitis prevelansint artirdigi yapilan bazi
calismalarla da ortaya konmustur[88]. Periodontitisin gelismesinde bazi sosyal aligkanliklar

da etkili olabilir. Bu aligkanliklara yetersiz agiz hijyeni 6rnek olarak verilebilir[89]. Bunlarin
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disinda beslenme aligkanliklari, sigara kullanimi ve alkol tiketimi de periodontitis
olusumunu tetiklemektedir[90]. Bu risk faktorlerine ek olarak sistemik hastaliklarla
periodontitis arasinda iki yonlii bir iligki tespit edilmistir. Birgok sistemik hastalik ve
tedavisinde kullanilan ilaglar da periodontitis gelisiminde 6nemli risk faktorleridir[91]. DM
periodontitisin baglamast ve ilerlemesinde rol oynayan sistemik hastaliklarin basinda
gelmektedir[90]. Diayabet disinda kardiyovaskiiler hastaliklar, aids, pndmoni gibi solunum
yolu rahatsizliklari, alzheimer ve gastrointestinal hastaliklar da periodontitisle iligkili

sistemik hastaliklardandir [92, 93].

Periodontal hastalik gelisiminde patojen bakterilerin olusturdugu biyofilm yapisinin
konag1 etkilemesi kadar bu etkilenmenin sonucunda konagin iirettigi sitokinler de
etkilidir[94]. Periodontitis karmasik bir enfeksiyoz hastalik olup konagin genetik ve gevresel
faktorleri tarafindan da modifiye edilmektedir. Periodontal hastaligin etyolojisi tam olarak
bilinmemektedir. Bu durumun baslica sebepleri ise sunlardir:  Floradaki
mikroorganizmalarin ¢esitliligi, flora i¢eriginin bireyden bireye degismesi ve bireylerin bu
patojen bakterilere cevabinin farkli olmasi[95].

Periodontal hastalik siirecinde patojen miroorganizmalar beyaz kan hiicrelerini
etkilemektedir. Bunun sonucunda ortama pro-inflamatuar mediatorler salinir[96]. Bu
mediatorlerin salimimi sonucunda konaktan sitokinler salinir. Bu sitokinler periodontal
atagmana, alveoler kemige ve dis etine zarar vermektedir. Sonug olarak geri doniisiimsiiz

kemik ve periodontal atagman kaybi1 goriiliir[97].

Periodontal patojenler konak immiin yanitin1 aktive etmesi sonucunda enflamatuar
mediatorler ve sitokinler salinarak periodontal yikima neden olur[98]. Periodontitis
patogenezinde genis bir sitokin agmin rol oynayarak yumusak doku yikimina ve kemik
rezorpsiyonuna yol ag¢tig1 ortaya konmustur[99]. Artmus interlokin (IL)-1p, IL-6, IL-10, IL-
12, interferon (IFN)-y, indiiklenmis protein (IP)-10, IL-1 reseptor antagonisti (IL-1 RA) ve
TNF -a periodontitis enflamatuar siirecinde rol oynar. Periodontitis patogenezinde bu
enflamatuar sitokinlerin disinda IL-4, IL-1RA, IL-10, and IP-10 gibi dlizenleyici sitokinlerin

de saliniminda artig goriiliir[100].

Literatiir incelendiginde ise periodontitisten etkilenen hastalarin cogunu erkek hastalar
olusturmaktadir [101]. Bu durumun nedeni olarak erkeklarin kadinlara gére daha kotii oral

hijyene sahip olmasi1 gortlebilir [101]. Calismamizda kadin hastalarmn sayisi erkek
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hastalardan daha yiiksek bulunmustur. Ancak ¢alismamizda peridontitis ile cinsiyet arasinda

anlaml1 bir farklilik bulunmamastir.

Yapilan ¢alismalarda 30 yas iistii yetiskin bireylerin %47.2” si periodontitis hastasidir.
Bu oran yas ilerledik¢e daha da yiikselmektedir. 65 yas ve listii bireylerde periodontitis orani
% 70.1°¢ kadar ¢ikmaktadir[102, 103]. Bizim ¢alismamizda yas ile periodontitis arasinda
anlamli bir farklilik bulunmamistir. Bu durumun nedeni ¢galigmamizin 6rnek hacminin azligt

veya 60 yas ve listli bireylerin bulunmamasindan kaynaklanabilir.

Sigara igme aligkanlig1 hem periodontitis goriilme ihtimalini hem de periodontitisin
siddetini artirmaktadir[104]. Ayrica sigara kullanimi periodontal hastaliklar igin bir risk
faktori olarak kabul edilmektedir. Bizim c¢alismamizin 6rneklem biylkligi kiigiik

oldugundan; sigara kullanan birey say1si, sigara kullanmayan birey sayisina gore daha azdir.

Calismamizda evre 1 ve evre 2 periodontitisli 30 hasta yer almistir. Bu hastalarda
tedavi dncesi ve tedavi sonrasinda; asprosin ve piridinolin seviyelerinin hem lokal hem de
sistemik olarak belirlenebilmesi amaciyla kan, tiikiirik ve DOS 6rnekleri alinmistir. Bu
calismamizda evre 1 ve evre 2 periodontitisli hastalar1 segmemizin nedenlerinden biri bu
evrelerden daha ileri olan hastalarda dis kaybinin olmasidir. Kemik kaybinin artmasi sonucu
cep i¢indeki markerlarin miktar1 ve igeriginin degismesi de gozlenebilir. Ayrica
calismamizda hastalarin tedavi sonrasindaki durumu da degerlendirilecegi igin tedaviye
olumlu yanit vermesi daha kolay olan evre 1 ve evre 2 tercih edilmistir. Calismaya katilan
bireyler arasinda bir standart yakalanmasi amaciyla; herhangi bir sistemik rahatsizligi
bulunmayan, son 6 ay igerisinde herhangi bir periodontal tedavi géormemis, siirekli ilag
kullanim1 olmayan, son 6 ay igerisinde antibiyotik veya antienflamatuar ila¢ kullanmayan

hastalar ¢aligmaya dahil edilmistir.

Sondalamada kanama klinisyenler igin gingivitis tablosunun tespitinde en yaygin
kullanilan diagnostik belirteglerden biridir. Sondalamada kanama gingivitis icin iyi bir
belirteg olmasina karsin periodontitisin ilerleme hizin1 ve hastalik aktivitesini gostermede
zay1f bir belirtectir[105-107]. Sondalamada kanama olmamas1 periodontal stabilitenin bir
gostergesi olarak kullanilir[108]. Calismamizin sondalama kanama degerlerinde anlamli bir
azalma bulunmustur. Bu bulgular tedavi sonrasinda hastalarda periodontal stabilitenin

saglandigini bize gostermektedir.
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Arastirmacilar uzun siiredir periodontitisin  varligini, ilerlemesini ve klinik
inflamasyon belirtilerini  degerlendirmek igin sondalanabilan cep derinliginden
faydalanmaktadir [109,110,111]. Sondalanabilen cep derinliginde goriilen artis hastalik
aktivitesindeki bir artisin gostergesidir [112]. Periodontal parametrelerin élgimiinde, 6lcim
araglarmin dogrulugu ve Ol¢limiin tekrarlanabilmesi olduk¢a ©Onemlidir. Bunun aksi
durumunda, hastanin ger¢ek periodontal durumunun yanhs teshis edilmesi veya dogru
tedavinin uygulanamamsina neden olabilir. Sondalama derinligi, Ol¢iilen bolgelerin
periodontal inflamatuar durumu ve 6l¢iim yapilan disin anatomik 6zellikleriyle ilgili oldugu
bilinmektedir [113]. Sondalanan cep derinligindeki azalma periodontal tedavinin etkinligini
gosterir. Sondalama derinligi, klinisyenlerin tedavi sonuglarini degerlendirmesi igin
ongoriilebilir bir faktordiir. Literatiir incelendiginde yapilan bazi galigsmalar[114, 115]
cerrahi olmayan periodontal tedavinin orta ve derin periodontal ceplerde 1-2 mm azalma
sagladigini ortaya koymustur. Buna ek olarak klinik atagsman seviyelerinde de ortalama 0,5-

2 mm arasinda kazang da saglanabilir[114-118].

Bizim c¢alismamizda da periodontal tedavi sonrasinda sondalanabilen cep derinligi,
literatiiri destekleyecek sekilde anlamli derecede azalma oldugu goriilmiistiir. Ayrica bu

sonugclar yapilan periodontal tedavinin etkinligini destekler niteliktedir.

Periodontal tedavinin etkisinin kalic1 olabilmesi i¢in hastanin oral hijyen aligkanlig1
cok onemlidir. Hastalar etkin sekilde oral hijyen islemlerini yapmasi durumunda periodontal
sagligin idamesi daha kolay olmaktadir [119]. Calismamizda kullanilan plak indeksi,
mikrobiyal dental plagin dis eti marjinindeki kismmi degerlendirmektedir. Rutin klinik
muayenede kullanilan gingival indeks kadar giivenli degildir[120]. Bunun nedeni hastanin
oral hijyen aligkanliklarinin plak indeksini kisa siirede ve dogrudan etkileesidir. Sistemik
olarak saglikl1 bireylerde periodontal tedaviyi takiben iyi bir oral hijyen aligkanlik kazanan
hastalarda plak indeksinde azalma gorulmektedir[119]. Tip 2 DM’li hastalarda yapilan bir
caligmada plak indeksi periodontal tedavi sonrasinda anlamli sekilde azalmistir[121].
Hindistan’da yapilan bir ¢alismada agiz hijyeni aligkanliklarin1 daha dizenli sekilde

uygulayan sistemik olarak saglikli hastalarda daha diisiik plak indeksi tespit edilmistir[122].

Bizim ¢alismamizin bulgularina goére periodontal tedavi sonrasinda plak indeksi
degerleri anlaml1 bir sekilde azalmistir. Bu sonuglarimiz Promsudthi ve ark. [121] yaptigi

calisma sonuglari ile ortiismektedir
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SCD, PI ve SKI degerlerinin tedavi sonrasinda anlamli derecede azalmast literatiirdeki

birgok ¢alismayla uyumludur [105-108, 112-116, 118, 121].

Adipokinler adipoz dokudan salinan bioaktif maddelerdir. Fonksiyonlar1 arasinda
istah, enerji, lipit ve karbonhidrat metabolizmasi, kan basinci ve inflamasyon iizerinde gesitli
fonksiyonlara sahiptir. Bu adipokinlerden biri de yakin zamanda kesfedilen asprosindir.
Salinim yeri beyaz yag dokusudur[123]. Asprosin, bilinmeyen G- protein bagl reseptor
yoluyla cAMP sinyal yolunu aktive eder. Bunun sonucunda hipotalamusta istah uyarilir,
karacigerde de glikoz sentezi ya da salmimi uyarilir[10, 124]. Asprosin, aglik durumunda
AGRP noéronlarin1 aktive eden besin alimini artiran oreksijonenik bir hormondur[10].
Asprosindeki genetik eksiklik, istahin azalmasina ve yagsiz kiitlenin artmasina neden
olur[10]. Konjenital progerid sendromlu bireylerde viicut kitle indeksi ve asprosin diizeyi

diisiiktiir ve bu durum sonucunda cilt alt1 yag dokusu azalmaktadir[10].

Diyabet, farkli formlariyla her yas grubunda yaygin olarak goriilebilen bir hastaliktir.
Diinya Saghk Orgiitii'niin kayitlarma gore diinya genelinde 422 milyon diyabetli hasta
vardir ve bunlarin yarist hastaliginin farkinda degildir[125]. Tip 1, tip 2, gebelige bagh
diyabet ve diger nedenlere bagl spesifik diyabet tiirleri olmak tizere dort tip diyabet vardir.
Tum bu diyabet turlerinde pankreas hicrelerinin %90’inda insiilin salgilamasinda sorun

vardir.

Hiperglisemiyi belirlemek i¢in intravendz glikoz tolerans testi kullanilan bir
calismada; hipoglisemiyi kontrol etmek amaciyla hiperinsiilinemi klemp testi
yapilmistir[126]. Bu ¢alismada insiilin direnci olan tip 1 diyabetli hastalarda asprosin
miktarlar1 normal bulunmustur. Alkol kaynakli olmayan karaciger yaglanmasi goriilen
hastalarda insulin direncine rastlanmigtir. Ayrica bu hastalarda asprosin miktarlar
ylkselir[126].

Tip 2 diyabetin patogenezi ¢ogunlukla insiilin direncinden kaynaklanmaktadir. Insiilin
direncinin bozulmas: insiilin sinyalinin bozulmasindan kaynaklanmaktadir[127, 128].
Asprosin, insilin direncine ve diyabete neden olabilir. Sonug olarak dolayli yoldan da

glukoneogeneze onciluk eder.

Tip 2 diyabetli 60 hastayla non-diyabetik 60 hastanin serum asprosin degerlerini
karsilastiran bir ¢aligma yiritilmiistiir. Bu ¢alisma sonuglarina gore; tip 2 diyabetli
hastalarda hem aglik hem de tokluk asprosin seviyeleri daha yiliksek bulunmustur. Glikoz

tolerans1 normal olan bireylerde tokluk asprosin diizeyleri aglik diizeylerine gore daha diisiik
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bulunmustur[129]. Bunun gibi baz1 ¢alismalar asprosinle diyabet arasindaki iligkiyi ortaya
koymaktadir. Yukaridaki ¢aligmalarda [129] asprosinle diyabet arasindaki bir iliskinin

oldugunu tespit edilmistir.

Periodontal hastaliklarla iliskili sistemik hastaliklar degerlendirildiginde; ateroskleroz
kaynakli koroner kalp hastalig1, serebrovaskiiler hastalik(inme) [43], diyabetes mellitus[44],
obstriiktif akciger hastaligi[45], polikistik over sendromu[46], osteoporoz[47], obezite[48]
gibi bir¢ok hastalikla ilgili ¢alisma literatiirde karsimiza ¢ikmaktadir.

Sistemik hastaliklardan olan diyabet, periodontal hastaliklar i¢in ana risk faktorii
olarak degerlendirilmektedir. Ayrica periodontitis ve diyabet kompleks kronik
hastaliklardir. Bu iki hastalik birbirini ¢ift yonlii etkilemektedir. Periodontitisli hastalarda
glisemik kontrolii saglamak da oldukg¢a zordur[130].

Periodontitis ile diyabet arasindaki bu iligkinin bir benzerini periodontitis ile asprosin

arasinda olabilecegini diisiiyoruz.

Bizim ¢alismamizda, hastalardan periodontal tedavi 6ncesi alinan kan, tiikiiriik ve
DOS o6rneklerinde asprosin miktarinin periodontal tedavi tamamlanip idame fazina gegen
hastalardaki asprosin miktarina gore istastistiksel olarak anlamli derecede bir artis
goriilmiistlir. Literatiir incelendigimizde periodontitisli hastalarda tedavi Oncesi ve
sonrasinda kanda, tiikiirikte ve DOS’ta asprosin seviyelerini karsilastiran herhangi bir

calismaya rastlanmamistir.

Periodontitis; dislerin destek dokularinin atasman, kemik ve tedavi edilmezse dis
kaybina yol agan ilerleyici enflamatuar bir hastaliktir. Mikrobiyal dental plaktaki patojen
mikroorganizmalar periodontal yikima neden olan konak immiin yanitin1 tetikler[131].
Periodontitisteki doku yikiminin altinda konagin immiin yaniti ve periodontal patojenler
arasindaki karmasik iliski bulunmaktadir. Kemik yapimi ve yikim1 normal bireylerde kemik
homeostazini dengelemek icin birbiriyle iligkilidir. Ancak periodontitis hastalarinda bu
denge yikim yoniinde degismistir. Yapilan bazi1 ¢aligmalarda da periodontitis hastalarinda
dolasimda kemik yikim belirtegleri bulunmustur[132, 133]. Tip 1 kollajenin C-telopeptit
piridinolin ¢apraz baglari, kollajen bozulmasi ve kemik yikiminin bir sonucu olarak
dolagima salinmaktadir[134]. Bu Tip 1 kollajen, kemigin organik matriksinin %90’ 11

olusturur.

Cep derinligi 6l¢iimii, sondalamada kanama, radyografik muayene ve klinik atagman

kaybr gibi geleneksel Ol¢lim parametreleri periodontal hastalik  durumlarmin
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degerlendirilmesinde yaygin bir sekilde kullanilmaktadir[135]. Ancak bu Kklinik periodontal
parametreler sadece gergeklesmis olan periodontal hasara isaret etmekte olup periodontal
hastaligin aktivitesi hakkinda herhangi bir fikir vermez. Hastaligin gergek anlamda
aktivitesini tespit edebilmek icin periodontitis sonucunda goriilen biyokimyasal yikim

urdinlerinin incelenmesi gerekebilir.

Periodontal olarak saglikli, gingivitisli ve periodontitisli bireylerle yapilan ¢aligmada
tilkiirtikteki capraz karboksiterminal telopeptitli piridinolin miktarlar1 incelenmistir.
Piridinolin molekiilii her hastada tespit edilmesiyle birlikte, tiikiiriikteki piridinolin miktar1
saglikli hastalardan periodontitisli hastalara dogru artig gostermistir. Bu ¢aligma tiikiiriikteki
piridinolinin periodontal hastalik ilerlemesinde bir biyobelirte¢ olarak kullanilacagini ortaya
koymustur[135]. Calismamizda peiodontal tedavi sonrasinda alman tiikiiriikk Grnekleri
incelendiginde tedavi Oncesine gore piridinolin miktarinda bir azalma tespit edilmistir.
Ancak bu azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. Literatiir incelendiginde tedavi
oncesinde ve tedavi sonrasinda tiikiiriikteki piridinolin miktarini karsilastiran bir ¢alismaya

rastlanmamustir.

Periodontal hastalik aktivitesinin tanisal bir belirtect olarak dis eti olugu ya da peri-
implant oluk sivisindaki piridinolin seviyelerini degerlendiren g¢aligmalar umut verici
sonuglar ortaya koymustur[136, 137]. C terminal baglantili piridinolinin gelecekteki kemik
kaybin1 Ongdrebilmesi, klinik parametrelerle koreleasyon gostermesi ve takip eden

periodontal tedavi sonrasinda miktarinin azalacagi rapor edilmistir[138].

Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada kemik kayb1 olsun ya da olmasin peri-implant
oluk sivisi numunesi alinan hastalarda piridinolin seviyesi analiz edilmistir. Klinik olarak
saglikli bolgelerde daha diisiik piridinolin seviyesi dlgiiliirken kemik kaybi1 olan bolgelerde
bu degerler daha yiiksek Olclilmiistiir. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildir[139]. Bizim ¢alismamizda periodontal tedavi sonrasindasindaki DOS’taki
piridinolin diizeyi, periodotal tedavi dncesine gore istatistiksel olarak anlamli bir azalma
goriilmistiir. Caligmamizin bulgulart Tiimer ve ark. [139] yaptigi calismanin bulgulariyla
ortiismemektedir. Bu durumun piridinolin markiriyla yapilan ¢alismanin dizaynin farkh

olmasindan kaynaklanmuis olabilir.

Hastalarin plazma orneklerindeki piridinolin seviyesinin incelendigi bir ¢aligmada

saglikli bireyler ile periodontitisli bireylerde benzer sonuglar goriilmiistiir[133]. Bu

37



hastalarda plazmadaki piridinolin seviyesinin saglikli ve periodontitisli bireylerde benzer

olmasi periodontitisin multifaktoriyel bir hastalik olmasi nedenli olabilir[140].

Yaptigimiz calismada periodontal tedavi sonrasinda kandaki piridinolin seviyesi,

periodontal tedavi dncesine gore anlamli bir artis tespit edilmistir. Literatiir incelendiginde

periodontal tedavi dncesi ve sonrasinda kandaki piridinolin seviyesini karsilagtiran benzer

kapsamli ve dizayn edilmis bir ¢aligmaya rastlanmamustir.

6. SONUC VE ONERILER

Calismamizin sonuglarma gore;

1)

2)

3)

4)

5)

6)

Tedavi oncesi ve tedavi sonrasinda hastalarmm SCD, PI, SKI degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir azalma goriilmiistiir.

Periodontal tedavi sonrasinda kan, tiikiiriik ve DOS’ta bulunan asprosin miktarlari;
tedavi dncesine gore anlamli derecede bir artis goriilmiistiir.

Tedavi oncesi ve sonrasinda kandaki piridinolin degerleri kiyaslandiginda tedavi
sonrasindaki degerlerde artis goriilmiistiir. Bu artis istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur.

Tedavi Oncesi ve sonrasinda tiikiiriikte ve DOS’taki piridinolin degerleri tedavi
sonrasinda azalma gostermistir. Ancak DOS’taki piridinolin degerlerindeki azalma
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Hastalarin periodontal tedavileri yapildiktan sonra periodontal saglik durumu elde
edilebilir. Bu periodontal iyilesme durumunda dahi hastalarin asprosin seviyesinde
artts goriilebilir. Bu durumda hastalarin beslenme aligkanliklarinin  da
dizenlenmesi gerekebilir.

Hastalarin periodontal ve sistemik sagliklarinin korumak icin periodontal ve
sistemik hastaliklara kars1 es zamali tedavi protokollerinin yapilmasi gerekir.
Ayrica bu tedavi progeslerine ek olarak, hastalarin alt1 ayda bir diizenli kontrole

gelmeleri saglanmalidir.
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