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1.GIRIS

1.1.Periodontal Hastahk

Periodontal hastaliklar, dis eti dokusu, alveolar kemik, sement ve periodontal
ligamentten olusan disi ¢cevreleyen destekleyici aparati tantmlamak i¢in kullanilan bir

terim olan periodonsiyumu igeren hastalik siirecleridir.

Gingivitis, periodontal hastaligin en hafif seklidir ve popiilasyonun %90'mda
bulunabilir. Dental plak biyofilminin neden oldugu gingivitis, “dis plagi biyofilmi ile
konagin immiin inflamatuar yanit1 arasindaki etkilesimlerden kaynaklanan ve
periodontal atagmana uzanmayan inflamatuvar bir lezyon” olarak tanimlanir
(Trombelli ve ark., 2018). Gingivitis genellikle agrisizdir, ¢cok nadiren spontan
kanamaya yol agar ve kiiciik klinik degisikliklerle karakterize oldugundan cogu zaman
hastanin hastaligin farkinda olmamasina neden olur (Blicher ve ark., 2005). Dis eti

iltihabi, agiz hijyeninin iyilestirilmesiyle geri doniisiimlii olan reaktif bir durumdur.

Periodontitis, disbiyotik plak biyofilmleri ile iliskili ve dis kaybma neden
olabilen disi destekleyici aparatin ilerleyici yikimu ile karakterize kronik ¢ok faktorli
inflamatuar bir hastaliktir (Suvan ve ark., 2020).

Geleneksel olarak, periodontal hastaliklarin varliginin teshisi, klinik belirti ve
semptomlarin degerlendirilmesiyle yapilir ve radyografilerden elde edilen kanitlarla
desteklenebilir. Dis etinde renk, kontur gibi doku degisiklikleri ve dis eti dokularindan
yapilan sondalamada kanama varligi plak kaynakli dis eti hastaliklarmin teshisine
olanak saglar. Plak kaynakli olmayan dis eti hastaliklarinin tanisi i¢in histopatoloji,
mikrobiyoloji veya seroloji gibi baska tetkikler gerekebilir. Periodontitis teshisi,
gingivitiste gorilen dis eti degisikliklerine ek olarak dokularin daha derin bir dis eti
sulkusu veya periodontal atasman kaybin1 yansitan “cep” ile periodontal sondalamaya

kars1 azalmig direncinin varligz ile teshis edilir (Highfield ve ark., 2009).



1.2.Periodontal Hastaliklarin Siniflandirilmasi

Periodontal ve periimplant hastaliklarinin ve durumlarin siniflandirilmasi hem
klinisyenlerin hastaligi dogru bir sekilde teshis ve tedavi edebilmeleri igin hem de
hastaliklarin ve durumlarin etiyolojilerini, patogenezini, gelisim evrelerini

aragtirmalar i¢in gereklidir.

1989 calismasinda periodontitisin basglangi¢ yaslari1 ve ilerleme oranlarmin
degisiklik gosterdigi fark edilmistir. Bu farkliliklara dayanarak periodontitis;
prepubertal, juvenil (lokalize/generalize), erigkin periodontitis ve hizli ilerleyen

periodontitis olarak smiflandirilmistir.

1993'te Avrupa’da yapilan goriismelerde siniflamanin basitlestirilmesi amaciyla
periodontitis ; erigkin periodontitis ve erken baslangicli periodontitis olmak tizere iki
ana gruba ayrilmistir. 1996 calismalarinda smiflamanin degismesi i¢in bulgularin
yetersiz oldugu belirlenerek, periodontitis siiflamasindaki biiyiik degisiklikler 1999
yilinda yapilmistir ve periodontitis; kronik, agresif, nekrozitan ve sistemik hastaliklar
ve durumlara goriilen periodontitis olarak yeniden siniflandirilmistir. 2018 yilina

kadar 19 yildir bu smiflama kullanilmaktadir (Caton ve ark., 2018).

1999 yilindan beri yapilan niifus ¢alismalari, bilimsel gozlemler, sistemik ve
cevresel risk faktorlerini degerlendiren calismalardan onemli yeni bilgiler ortaya
cikmis ve bu bulgularin analizi ile periodontitis siiflamasini yeniden gelistirmek i¢in
2017 de seminerler diizenlenmistir (Papapanou ve ark., 2018). 2017 yilinda, Amerikan
Periodontoloji Akademisi, Avrupa Periodontoloji Federasyonu ile is birligi i¢inde,
periodontal ve peri-implant hastaliklarin yeni bir siniflandirmasini tasarlamistir. Buna
gore patofizyolojisi bilinen 3 tip periodontitisi kabul edilmistir bunlar: nekrozitan
periodontitis (Herrara ve ark., 2018), sistemik hastaliklarla iligkili periodontitis
(Albandar ve ark., 2018), 3.tip agresif ve kronik periodontitisi tek baslik altinda
inceleyen periodontitis (Needleman ve ark., 2018; Fine ve ark., 2018; Billings ve ark.,
2018; Tonetti ve ark., 2018)’ tir.



Revize edilen smiflamayla yeni bulgular ortaya ciktikca uyarlanabilen c¢ok
boyutlu evreleme ve derecelendirme sistemine sahip periodontitis siniflamasi kabul
edilmistir. (Tonetti ve ark., 2018)

Evreleme (stage) hastaligin siddetine ve karmasikligina baghdir ve hastaligin
gecmisge dayali analizi de dahil olmak tizere hastaligin biyolojik 6zellikleri, ilerleme
riskinin degerlendirilmesi, tedavinin kotii sonuglarini 6ngdrme, hastalik riskinin
degerlendirilmesi, genel saglig1 etkileyebilecek tedaviler hakkinda bilgi saglar (Caton
ve ark., 2018)

Klinik atagman kaybi, sondalama derinligi, kemik kayb1 ve derecesi, angular
kemik kaybi, furkasyon tutulumu, dis mobilitesi ve periodontitise bagl dis kayb1 gibi
degiskenler g6z Oniinde bulundurularak evreleme 4 kategoriye (1'den 4'e kadar)

ayrilmistir.

Periodontitisin ilerlemesi; genel saglik durumu, diabet, sigara kullanimi ve
metabolik kontrol seviyesi gibi durumlar degerlendirilerek derecelendirme(grade) 3
seviyeyi kapsamaktadir (Grade A:diisiik risk, Grade B:orta derecede risk, Grade
C:.yuksek risk).



Periodontitis Evre

Evre | Baslangic
Periodontitis

Evre Il
Iliml1i=Orta
siddette
(moderate)
periodontitis

Evre 11

Tlave dis kayb:
potansiyeli
olan siddetli
periodontitis

Evre IV

Asirt dis kaybi
olan siddetli
periodontitis ve
dentisyon kayb1
icin potansiyel

var
En fazlakayip | 1-2 mm 3-4 mm > 5 mm >5 mm
olan bolgedeki
KAK
Radyolojik Koronal ugliide Koronal ugliide | Kokin ortave | Kdékiin orta ve
iddet i - ikal ticlist
S kemik kayb1 <15 %15-933 apikal apikal Uclistine
tUclusune uzanan
uzanan
Periodontitis Periodontitis
Dis kaybi Periodontitis nedenli dis kayb1 yok nedenli dis nedenli dis
kayb1 <4 dis kayb1 >5 dis
Stage 111 Gn
kompleksligine
Stage Il nin ilave olarak:
Karmagiklik kompleksligine
- A . ilave olarak: Cigneme
(Complexity) Maksimum Maksimum disfonksiyonu
Sondalama Sondalama Sondalama
S s derinligi >6 Sekonder
Derinligi <4 mm | Derinligi <4 mm mm okluzal travma
(Dis mobilite
- - Vertikal kemik derecesi>2)
Cogunlukla Cogunlukla kaybi >3 mm
Lokal Horizontal kemik | Horizontal kemik Siddetli kret
Kavbi Kavb Class Il ve Ill defekti
Y Y furkasyon
icerigi Bite collaps
(1sirma
zayiflign),
Moderate migrasyon,
flaring (agilma)
(1liml1 ) kret
defekti
20’den az disin
kalmas1 (10
karsit es)
Yaygmlik ve | Stage Her bir stage igin:
Dagilim agiklayicr Lokalize (%30’dan az dis ise)
olarak eklenen Generalize(%30’a esit ve fazla dis ise)
Molar-insizor patern

Sekil 1.1. Periodontitis evreleri




Derece A Derece B Derece C
Periodontitis Derece Diisiik risk Orta risk Y Uksek risk
(Yavas ilerleyen) (Orta hzda (Hizh
ilerleyen) ilerleyen)
Primer Kriter | ilerlemenin Longitudinal | 5 yil boyunca kayip | 5 yil boyunca | 5 yil boyunca >
Direkt Kanit1 | veri olmamasinin kaniti | <2 mm kayip | 2 mm kayip
(radyografik
kemik kayb1
veya KAL
ilerlemenin % kemik <0.25 0.25-1.0 >1.0
Indirekt kaybi/yas
Kamti Vaka Fazla biyofilm Biyofilm
fenotipi depoziti ile yavag | depozitleri ile Biyofilm
yikim uyumlu ytkim | depozitini asan
yikim: Hizhi
ilerleyen
velveya early
onset
hastah@in
spesifik klinik
paterni (Orn:
molar-insizoér
patern, standart
bakteri kontrol
tedavilerine
kars1 beklenen
cevabin azlif1)
Grade Risk Sigara Sigara Igmeyen Giinde 10’dan Giinde >10
modifiye edici | Faktorleri az sigara icen sigaraicen
faktorler Diabet Normoglisemik/ HbAlc < %7 | HbAlc>%7
Diyabet teshisi olan diyabet olan diyabet
olmayan hastalar1 hastalar1
Periodontitisin | Enflamatuar hsCRP <1 mg/L 1-3 mg/L >3 mg/L
Sistemik Yuk
Etkisinin riski

Sekil 1.2. Periodontitis Dereceleri

1.3.Periodontal Hastahklarin Risk Faktorleri

Periodontal hastaliklar hem hastaya 6zgii risk faktorleri hem de yetersiz agiz

hijyeni gibi ¢esitli faktorlerin bir sonucu olarak ortaya ¢ikmaktadir.

Risk faktorleri, tiitiin kullanimi, kotii agiz hijyeni, diyabetes mellitus ve
hamilelik gibi degistirilebilir risk faktorlerine ve bazi sistemik hastaliklar, yas ve
genetik gibi degistirilemeyen risk faktorleri olarak ayrilmaktadir. Yetersiz agiz hijyeni
uygulamalar1 periodontal hastaliklarin baslamasinda ve gelismesinde onemli rol
oynamaktadir. Uygun olmayan agiz hijyeni teknikleri dislerde bakteri ve plak

olusumuna yol acarak dis eti iltthabin1 baglatabilir ve potansiyel olarak periodontitise



ilerleyebilmektedir. Bu iligki literatiirde, artan dental plak birikiminin, periodontal
hastaliklarin artan siddeti ve prevalansi ile dogrudan iliskili oldugu gosterilmistir.
Yetersiz agiz hijyeni ile, periodontal hastaliklarm ilerlemesinden sorumlu anaerobik
organizmalar, periodonsiyumun daha derin alanlarma kolonize olarak daha sonra
yikict eylemlerini gergeklestirmektedirler. Periodontitiste bulunan ana bakteriler
arasinda Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis,
Treponema denticola ve Tannerella forsythia bulunurken, bu organizmalarin
periodonsiyumun derinliklerine niifuz etmelerine izin verildiginde, konakg¢idan
inflamatuar mediatdrlerin ve diger savunma {rlinlerinin salinimimi tetikleyerek
inflamasyona neden olmaktadirlar (Pihlstrom, 2005; Ridgeway ve ark., 2000; Nazir ve

ark., 2017; Zee ve ark., 2009)

1.3.1.Modifiye Edilebilir / (Degistirilebilir ) Risk Faktorleri

1.3.1.1.Mikroorganizmalar ve Periodontal HastahKklar

Oral bakteriyel mikrobiyata, subgingival plakta bulunan yaklasik 400 tiir ile
700'den fazla farkl filotip icermektedir, ancak yalnizca kiiciik bir say1 hastaligin
ilerlemesi ile iliskilendirilmis ve etiyolojik olarak 6nemli kabul edilmistir. Derinlesmis
periodontal ceplerdeki subgingival plakta gram-negatif anaerobik rodlarin ve

spiroketlerin baskin oldugu gosterilmistir (Moore ve ark., 1994).

Giiglii kanitlar, Porphyromonas gingivalis (Kou, 2008) ve Aggregatibacter
actinomycetemcomitans't (Lovegrove ve ark., 2004) eriskin periodontitis
patogenezine dahil etmistir. Ek olarak, Bacteroides forsythus (Huang ve ark., 2005),
Prevotella intermedia (Lovegrove ve ark., 2004), Peptostreptococcus micros (Tanabe
ve ark., 2007) ve Fusobacterium nucleatum (Saito ve ark., 2008) yetiskin

periodontitisin ilerlemesi ile gii¢lii bir sekilde baglantili oldugu goriilmiistiir.



1.3.1.2. Tutun ve Sigara

Tiitiin, diinya ¢apinda 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir ve genel
olarak bes 6liimden birine ve Amerika Birlesik Devletleri'nde her yil tahmini 160900
kanser Oliimiine neden olmaktadir (Peto ve ark., 1994). Sigara igmek 18 farkli timor
bolgesinde kansere neden olurken, koroner kalp hastaligi, felg ve kronik obstriiktif
akciger hastaligi gibi bir dizi baska kronik hastaliga neden olmaktadir (Mackay ve ark.,
2002).

2004 Amerika Birlesik Devletleri Genel Cerrahinin raporunda, sigara i¢gmenin

sonuglari, dort ana sonug seklinde listelenmistir (Zee ve ark., 2009):

(1) Sigara igmek viicudun hemen hemen her organma zarar verir, birgok

hastaliga neden olur ve genel olarak sigara icenlerin sagligini olumsuz etkiler.

(2) Sigaray1 birakmanin hem kisa vadeli hem de uzun vadeli faydalar1 vardir, bu
da sigaranin neden oldugu hastalik risklerini azaltirken, genel olarak sagligi

iyilestirmektedir.

(3) Makine tarafindan 6lgiilen katran ve nikotin verimi daha diistik olan sigaralar

sagliga bir fayda saglamamaktadir.

(4) Sigaranin neden oldugu hastaliklar listesi, abdominal aort anevrizmasi, akut
miyeloid 16semi, katarakt, rahim agzi kanseri, bobrek kanseri, pankreas kanseri,

pnomoni, periodontitis ve mide kanserini icerecek sekilde genisletilmistir.

Tatun, polisiklik aromatik hidrokarbonlar, nitrozaminler, aromatik aminler ve
N-nitrosodimetilamin gibi ¢ok sayida kanserojen ve nikotin gibi bagimlilik yapan
psikoaktif maddeleri ve ayrica, antibakteriyel 6zelliklere sahip olan benzantrasen ve

hidrojen siyaniir gibi zararli maddeler de icermektedir (Banoczy, 2004). Bu



maddelerin bazilar1 tartigmasiz kanserojendir ve oral neoplazi etiyolojisinde sigaranin

rolii gosterilmistir (Tonetti ve ark., 1998).

Tiitlin  dumaninda bulunan maddeler arasinda, sigara i¢me aligkanligini
karakterize eden bagimliliktan sorumlu goriinen ve farmakolojik olarak en aktif bilesik
olan alkaloid nikotin yer almaktadir. Sigara igme sirasinda nikotin, kan dolasiminda
hizla emilir ve %30' u serbest halde kalmaktadir. Yiiksek oranda yagda ¢6ziiniir ve
hiicre zarlarina kolayca niifuz etmektedir. Nikotinin viicudun hemen hemen tiim

organlarinda etkileri oldugu gosterilmistir (Napier ve ark., 1996).

Cogu, akciger alveolleri yoluyla emilir ancak nikotin daha yavas olsa da oral
mukozadan da emilmektedir (Wallstrom ve ark., 1999). Nikotinin kardiyovaskuler
sistem Tlzerinde belirgin etkileri vardw. Sigara i¢cme sirasinda, periferik
vazokonstriksiyona da etki eden otonom uyart ile kalp atim hizini, kalp debisini ve kan
basincini arttirmaktadir (Primatesta ve ark., 1996). Nikotinin vazokonstriksiyon
olusturmak i¢in dogrudan kan damarlar1 ve kilcal damarlar iizerinde etkili olduguna

dair kanitlar da vardir (Napier ve ark., 1996).

Yapilan arastirmalarla, sigaranin periodontal hastaligin insidansi ve ciddiyeti
iizerindeki kritik roliiniin daha fazla farkina varilmistir (Erdemir ve ark., 2004) ve
sigara igmek artik periodontal hastalikta bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir.
Amerika Birlesik Devletleri'ndeki Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Anketinden
alinan 1971-75 verilerinin istatistiksel analizi dogrultusunda sigara icmek ve
periodontal hastalik arasinda agik bir iligki oldugu gosterilmistir. Zamanla, ¢cok sayida
calisma, sigara igme ile periodontal hastaligin siddeti arasinda artan risk iligkisini

destekleyen saglam kanitlar saglanmistir.

Tiitiin i¢imi ile periodontal hastalik arasinda uzun bir iliski ge¢misi vardir. 1983
yilinda Ismail ve ark. (1983), sigara ve periodontal hastalig1 analiz etmis ve yas, agiz
hijyeni, cinsiyet ve sosyoekonomik durum gibi potansiyel karistirict degiskenlerin
diizeltilmesinden sonra sigara igmenin periodontal hastaliklar i¢in 6nemli bir risk

faktorii oldugunu olarak bulmuglardir.



Sigara igme ile periodontal hastaligin siddeti arasinda artan risk iliskisini
destekleyen olas1 mekanizmalar, bozulmus bagisiklik tepkisi, azalmis damar yapisi,
diistik antikor sentezi, bozulmus fagositoz ve bozulmus PMN'nin kemotaktik
fonksiyonlarmi igerirken, sigara i¢cmenin yerel oksijen seviyelerini azalttigini
gostermektedir. Kismi oksijen basincmin anaerobik patojenlerin biiyiimesini
destekleyebilecegi One siiriilmiistiir. Sigara igmenin ayrica immiinolojik fonksiyonu
inhibe ettigi, mikrobiyal patojenlere duyarliligi arttirarak immiinoglobulin diizeylerini

olumsuz etkiledigi gosterilmistir (Bergstrom, 2000).

Sigara igenlerde dis eti kanamasi, sigara igmeyenlere gore "daha az siddetlidir",
bu da nikotinin vazokonstriktif etkisiyle iligkili olmaktadir. Nikotinin ana
vazokonstriktif 6zelligi, etkisini dis etlerinin arter sonu damarlarinda géstermektedir.
Diger tiitiin bilesenleri de hastalikta goriilen doku nekrozunu ve iilserasyonu
tetikleyebilmektedir. Dumansiz tiitiin kullanicilar ile kullanmayanlar, dis eti kanamasi
ve dis eti iltthab1 agisindan benzer insidansa sahiptir. Bununla birlikte, tiitiiniin bu
formunun kullaniminin, artan kolajenaz salmimina bagl kollajen yikiminin bir sonucu
olarak, kronik tiitiin temasi1 alaninda agrisiz bir dis eti dokusu kaybi1 ve alveolar kemik
yikimini indiikledigi bilinmektedir. Hayvan c¢aligmalari, lokal nikotin verilmesiyle,
cesitli  biiylime faktorlerinin  inhibe edilmis ekspresyonu ve gecikmis
revaskiilarizasyon ile iliskili olabilecek kemik iyilesmesini olumsuz etkiledigini
gostermistir. Bu bulgular, 6zellikle doku rejenerasyonunu igeren cerrahi periodontal

prosediirlere karsi azalan tedavi yanitini agiklamaya yardimei olabilir (Theiss, 2000).

1.3.1.3. Diabet

Diyabetin 6nemli oral belirtilerinden biri gingivitis ve periodontitistir. Tani
konmamis veya kotii kontrol edilen diabetes mellitus tip 1 veya tip 2 olan hastalar,
periodontal hastalik i¢in daha yliksek risk altindadir. Diyabet ile periodontal hastalik
da dahil olmak {iizere oral enfeksiyonlara karsi artan duyarlilik arasinda bir iliski
oldugunu gosteren bircok ¢aligma vardir (Stegeman, 2005; Graves 2004).
Periodontitis, kot kontrol edilen diyabetiklerde de daha hizli ilerler (Sepp~al™a ve ark.,
1993) ve hastaligin erken baslangic yasi, daha ciddi hastaliklar i¢in bir risk faktoru



olarak goriilmektedir (Thorstensson ve ark., 1993). Tersine, ¢cogu iyi kontrol edilen
diyabetik hasta, periodontal sagligi korumakta ve periodontal tedaviye olumlu yanit
vermektedir (Pucher ve ark., 2004). Bilimsel literatirde bu konu ile ilgili ¢eliskilere
ragmen, glisemik kontroliin etkisinin periodontal tedavi sekli ile iligkili oldugu

gorilmektedir (Grossi ve ark., 1998).

1.3.1.4. Kalp-damar hastahgu.

1980'li yillarn sonlarmmda Simonka ve ark. (1988), tarafindan yapilan bir
calisma, miyokard enfarktiislii hastalarda periodontal hastalik prevalansinin daha
yiiksek oldugunu gostermistir. O zamandan beri, kotii oral hijyen ile kardiyovaskiiler
hastalik (KVH) arasindaki iliskiyi inceleyen c¢esitli literatiirler yayinlanmistir. Karotis
endarterektomi 6rneklerinin immiin boyamalarinda aterosklerotik plaklarda iki major
odontopatojenin; Porphyromonas gingivalis ve Streptococcus sanguis'in varligi
gosterilmistir. Bu da akut faz proteinlerin salinimina neden olan bakteriyel
endotoksinler ve sitokinler gibi proinflamatuar mediatorlerin kan dolasimina salinmasi
aterosklerotik lezyonlarda artan inflamatuar aktiviteye yol acan reaktanlar (C-reaktif

protein gibi), periodontal enfeksiyon ile KVH arasindaki baglantiy1 agiklamaktadir.

Periodontitis ve gingivitisten kaynaklanan bakteriyeminin enfektif endokarditin
baslica nedeni oldugu bilinmektedir (Nakamura ve ark., 2011). Ozellikle kalp
kapak¢igi ameliyati gecirmis hastalarda yasami tehdit eden enfektif endokardit
acisindan onemli bir risk oldugu gosterilmistir. Epidemiyolojik ve mikrobiyolojik
calismalar, periodontal hastaligin kardiyovaskiiler hastalik, serebrovaskiiler hastalik
(Stein ve ark., 2009) ve diisiik dogum agirlikli bebeklerin erken dogumu (Geiss ve
ark., 1993) i¢in ayr1 bir risk faktorii olabilecegi kavramina agiklik getirmektedir.
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1.3.1.5. Tlaclarla iliskili olumsuz durumlar

Bazi ilaglar tiikiirik akisini 6nemli Olgiide azaltmaktadir. Bunlar arasinda
antihipertansifler, narkotik analjezikler, bazi sakinlestiriciler ve yatistiricilar,

antihistaminikler ve antimetabolitler bulunmaktadir.

Diger ilaglar, 6zellikle ilave seker igeren sivi veya ¢ignenebilir formda olanlar,
dental plagin pH' 1n1 ve bilesimini degistirerek dis ylizeylerine daha i1yi yapigmasini

saglamaktadir (Cohen ve ark., 2000).

Ilaglar periodontal hastaliklarin gelisimine katkida bulunan bir faktdr
olabilmektedir. Antikonvilsanlar, kalsiyum kanal bloke edici ajanlar ve siklosporin

gibi ilaglar dis etinin asir1 biiylimesini indiikleyebilirler (Rees ve ark., 1995).

1.3.1.6. Stres

Yetersiz stres yonetimine sahip hastalar, siddetli periodontal hastalik i¢in daha
biiyiik risk altindadir (Johannsen ve ark., 2007). Stres; zayif agiz hijyeni, bagisiklik
fonksiyonunu baskilayabilen artmis glukokortikoid sekresyonu, artan insiilin direnci
ve potansiyel olarak artmis periodontitis riski ile iligkilidir (Merchant, 2003). Her giin
ofkeli oldugunu bildiren erkeklerin, nadiren 6fkeli olduklarini bildiren erkeklere
kiyasla periodontitis gelistirme riskinin %43 daha yiiksek oldugu gosterilmistir
(Merchant ve ark., 2003). Yapilan ¢calismalarda, dis kayb1 ve dis eti kanamasi gibi baz1
periodontal hastalik gostergelerinin is stresi (Merchant ve ark., 2003; Marcenes ve
ark., 1992) ve finansal zorlanmalar (Moss ve ark., 1996) ile iligkili oldugunu

bulmustur.

1.3.1.7. Obezite

Obezitenin periodontal hastalik icin 6nemli bir risk faktorii oldugu bildirilmistir

(Chaffee ve ark., 2010). Geng eriskinlerde obezite ve periodontal hastalik (Shimazaki,
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2010) arasindaki iligki i¢in ¢esitli agiklamalar yapilmistir. Daha geng-yastakiler, daha
yash katilimcilara gore farkli beslenme diizenlerine sahip olabilmektedir. 11-18 yas
aras1 adolesanlarda beslenme egilimleri iizerine yapilan arastwrmalar, C vitamini
kaynaklar1 olan ¢ig meyve ve patates dis1 sebzelerde dnemli bir azalma oldugunu

ortaya koymaktadir.

Ayrica ergenler kalsiyum alimini azaltmakta ve mesrubat ve narenciye disi
meyve sular1 alimin1 arttirmaktadir. Bu, agiz saghgi i¢in 6nemlidir, ¢ilinkii diyetle
disik kalsiyum ve C vitamini alimi periodontal hastalik ile iligkilendirilmistir.
Kalsiyum ve C vitamini i¢in 6nerilen diyet 6deneginden daha az tiiketen kisilerde

periodontal hastalik oranlar1 biraz yiiksek oldugu bulunmustur (Neiva ve ark., 2003).

1.3.2. Modifiye Edilemeyen Risk Faktorleri

1.3.2.1. Osteoporoz

Esfahanian ve ark. (2012), yaptiklar1 literatiir taramasina gore osteoporoz ve

periodontal hastalik arasinda pozitif bir iliski gostermiglerdir

Kadimlarda osteoporozun etkisi menopoz sonrast donemde Ostrojen eksikligine
bagli olarak kemik yapisinin kii¢iilmesi ve degismesi nedeniyle agiktir. Bu
degisikliklerin ¢ogu nihayetinde kemik kaybina ve osteopeniye veya daha siddetli

olarak osteoporoza yol agmaktadir (Zachariasen ve ark., 1993).

Osteoporozun periodontitis i¢in etiyolojik bir faktdr olmadig1 ancak bagisiklik
sistemi baskilanmis ve zayif kemik direncine sahip bir konakta inflamatuar
mediatorler etkisiyle ©nceden var olan periodontal hastaligin siddetini

etkileyebilecegini vurgulamak 6nemlidir (Gomes ve Filho, 2007).
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1.3.2.2. Hematolojik Bozukuluklar

Nekrotizan veya non-nekrotizan hemorajik dis eti biiyiimesi, akut 16seminin
yaygin bir erken belirtisidir. Kronik 10semili hastalar benzer ancak daha az siddetli
periodontal degisiklikler yasarlarken, kemoterapi veya kemik iligi nakli ile iliskili

tedaviler de dis eti sagligin1 olumsuz etkileyebilmektedir (Tayeb ve ark., 2003).

1.3.2.3. Konak Cevabi

Kronik periodontitis, mikrobiyal faktorler ve duyarli konakgilar arasindaki

karmasik etkilesimleri icermektedir (Offenbacher ve ark., 1996).

Lipopolisakkaritler ve sitokinler gibi bakteriyel bilesenler, interlokin (IL)-1 ve
timor nekroz faktorii (TNF) gibi sitokinleri iiretmek i¢in makrofajlar1 aktive

etmektedir (Baradaran ve Rahimi, 2010).

Bu sitokinler, periodontal dokularda bulunan fibroblastlari, plazmini aktive
edebilen bir plazminojen aktivatori olan matris metalloproteinazlara (MMP'ler) aktive
eder. Plazmin, diger baz1 latent MMP tiplerini aktive edebilirken,
metalloproteinazlarin doku inhibitérleri (TIMP'ler) aktif MMP'leri inaktive edebilir
(Page ve ark., 1991).

Duyarli bireyler arasinda, MMP'lerin uzun siireli ve asir1 bakteriyel tesvikleri,
periodontal matriksin birincil bileseni olan kollajenin artan bozulmasini
indiklemektedir. MMP-8 ve -9, polimorfoniikleer 16kositlerden (PMN) salinir ve
konak yanitinin neden oldugu yikimin énemli bir kismindan sorumludurlar. MMP-13
ayrica kemigin osteoklastlar tarafindan demineralize edilmesinden sonra kemigin
kolajen matrisini bozarak kemik emilimini kolaylastirmaktadir (Greenstein ve ark.,

1996).
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Marcaccini ve ark. (2009), kronik periodontitis hastalarinda artmis plazma
MMP-8 ve MMP-9 diizeylerini bildirmisler ve basta kardiyovaskiiler bozukluklar
olmak tiizere bir¢ok sistemik hastalikla iligkili yiikksek MMP-8 ve -9 dizeylerinden

kag¢inmak i¢in periodontal tedavinin 6nemini vurgulamislardir.

1.3.2.4. Kadinlardaki Hormonal Degisiklikler

Kadin hastadaki hormonal dalgalanmalar periodontal saglik durumunu

degistirebilmektedir (L opez ve Marcos, 2005).

Bu tiir degisiklikler ergenlik, menstrual siklus, hamilelik veya menopoz
sirasinda ortaya c¢ikarken ayni zamanda oral kontraseptif kullannmiyla da
iliskilendirilebilir. En belirgin periodontal degisiklikler hamilelik sirasinda meydana
gelmektedir, ¢linkii hamile kadinlarin 6nemli bir kisminda hamilelik dis eti iltihabina
rastlanmaktadir. Hormon replasman tedavisi alanlarda ve oral kontraseptif kullanan
kadinlarda dis eti iltihabinda artis goriilmektedir. Oral kontraseptiflerde, dis eti
iltihabindaki bu artis, esas olarak kullanim siiresi ile ilgilidir, c¢ilinkii oral
kontraseptiflerin uzun siireli kullammmin periodonsiyumu olumsuz yonde

etkileyebilecegi One siiriilmiistiir (Zachariasen ve ark., 1993).

1.3.2.5. Gebelik.

Ofenbacher ve ark. (1996), normal agirlifa sahip bebeklerin anneleriyle
karsilastirildiginda, diisiik dogum agirlikli bebeklerinin annelerinde 6nemli Olgiide
daha fazla periodontal atasman kaybi1 bulmuslardir. Benzer sekilde diger birkag
caligma, gebelik seyri lizerinde periodontal hastaligin olumsuz bir etkisi oldugunu 6ne

stirmiistiir (Vogt ve ark., 2010; Baskaradoss ve ark., 2011).

Periodontal hastaligin preterm diigiik dogum agirlikli bebeklere sahip olma
riskini artirabilecegi One siiriilmiistiir. Bu sonucun, prostaglandin E2 ve TNF gibi

inflamatuar siireglerin biyolojik aracilarinin etkisi oldugu diistiniilmektedir. Yaygin
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bakteriyel trln olan lipopolisakkarit de hamilelik seyrinin ters yonde degismesinde
tetikleyici bir role sahip olabilir (Collins ve ark., 1994).

1.4. Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavi

Digleri g¢evreleyen ve destekleyen dokularin (periodonsiyum) kalitsal veya
kazanilmis herhangi bir bozuklugu periodontal hastalik olarak tanimlanirken, bu
hastaliklar gelisimsel, inflamatuar, travmatik, neoplastik, genetik veya metabolik

kokenli olmaktadir.

Agiz, viicudun ve bagirsaklarm tiim dis ylizeyleri gibi, saglikli bir konake1 ile
simbiyoz i¢cinde yasayan onemli bir mikrofloraya sahiptir ve agiz mikroflorasinda
yiizlerce aerobik ve anaerobik bakteri tiirii bulunmaktadir (Pihlstrom ve ark., 2005).
Bu organizmalar biyofilmlerde karmasik, karisik, birbirine bagimli koloniler haline dis
yuzeylerin tutunarak yuzeysel katmanlardaki daha hareketli formlarla blytddkleri ve
daha derin katmanlarda ve yogun bir sekilde paketlendikleri gosterilmistir (Listgarten

ve ark., 1976).

Yapilan aragtirmalar dental plakta 500'den fazla farkli mikrobiyal tiiriin
bulunabilecegini gdstermektedir. Dental plak, periodontal hastalikla iliskili bir duruma

gectikce gram negatif ve anaerobik bakteri sayis1 artmaktadir (Moore ve ark., 1994)

Dolayisiyla periodontal tedavinin etkili olmasi, patojenik bakteri tiiriiniin
seviyesinin ve/veya prevalansinin diisiiriilmesi ile dogrudan iliskili oldugu

diisiiniilmektedir (Cobb ve ark., 2002).

Yapilan arastrmalarla tiim dis taglarmin uzaklastirilmas: iltihabin ve cep
derinliginin azaltilmasia yonelik tedavinin ilk adimi olarak kabul edilmistir (Elley ve

ark., 2001)
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Periodontal tedavinin bir parcast olarak cerrahi olmayan subgingival
enstriimantasyonun etkinligi iyi belgelenmis ve ¢esitli incelemelerde Ozetlenmistir
(Herrera ve ark., 2016; Smiley ve ark., 2015; Suvan ve ark., 2005; Tomasi ve
Wennstrém, 2009).

Cerrahi olmayan periodontal tedavinin genel amaci, periodontal dokularin
tyilesmesi ile biyolojik olarak uyumlu bir ortam yaratmaktir. Bu endotoksinlerin kok
yiizeyinden uzaklastirilmasiyla dekontaminasyonu, kok yilizeyinden biyofilmin
bozulmasi ve yok edilmesi, subgingival dis tasiin kok ylizeyinden-uzaklastirilmasi ile

saglanmaktadir (Pal ve ark., 2021).

Dis plagi hem kalsifiye olmayan (yumusak) hem de kalsifiye (tag) formlarda
bulunur: supragingival (agiz ve dis ylizeylerinde) plak genellikle kalsifiye subgingival
(dis eti kenar1 ile disin boynu veya kokii arasindaki aralikta) plak tipik olarak koyu
renklidir ve kalsifiyedir (Kinane ve ark., 2017).

Subgingival plagmn kalsifikasyonu, periodontal dokulardaki iltithaplanma
tarafindan indiiklenen serum transiidasindan gelen iyonlardan kaynaklanirken,

supragingival dis tasi, plak i¢inde toplanan tiikiiriik kalsiyum ve fosfat iyonlarimdan

kaynaklanmaktadir (Mantyla, 2003)

Periodontal hastalik i¢in cerrahi olmayan tedavi hem supragingival hem de
subgingival dis plaginin ve dis tasinin scaling ve root planing (SCRP) (lokal anestezi
ile derin temizlik) ile profesyonel olarak uzaklastirilmasindan olusmaktadir (Kinane

ve ark., 2017)

Scaling (kazima) kron ve kok yiizeylerindeki plak, dis tasi ve lekelenmeleri
¢ikarmak igin yapilan enstriimantasyon olarak, root planning (kdk dizlemesi) ise
plriizlii kok yiizeyinin diizlestirilmesi ve enfekte sementin uzaklastirilmas: iglemi

olarak tanimlanmaktadir (Zappa ve ark., 1991)
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Klinik sonu¢ biiyiik 0Olglide klinisyenin becerisine, hastanin evde bakim
uygulama konusundaki motivasyonuna ve aktif tedavi tamamlandiktan sonra hastanin

onerilen periodontal bakim randevu araligma uyumuna baghdir.

Yumusak ve sert subgingival birikintilerin uzaklastirilmasinda farkliliklar
gosteren c¢esitli enstriimanlar subgingival enstriimantasyon i¢in uygun olmaktadir.
SCRP; kaziyicilar, kiiretler veya ultrasonik aletler veya her ikisi ile yapilmaktadir.
Kaziyicilar ve kiiretler, periodontal hastalikta ¢ok 6nemli olan hem supragingival hem
de ozellikle subgingival dis tasi, plak ve lekenin ¢ikarilmasi i¢in kullanilan bir veya
iki kesici kenarli keskin aletlerdir; bu aletlerin ultrasonik versiyonlar1 ultrasonik
aralikta titreserek (saniyede yaklasik 25.000-30.000 devir) dislerdeki birikintileri
gidermek i¢in bir su akisi ile birlikte kullanilmaktadir (Kinane ve ark., 2017).

Hem manuel hem de ultrasonik enstrimantasyon, subgingival kalkulisun
kaldirilmasinda ve subgingival mikrobiyotanin degistirilmesinde etkilidir (Axelsson

ve ark., 1991; Breininger ve ark., 1987).

Ek olarak, her iki enstrimantasyon tir( de Klinik parametrelerde (yani,
sondalama derinligi azalmasi, klinik atagman diizeyi kazanimi ve sondalamada
kanamada azalma) karsilastirilabilir bir iyilesme saglamaktadir (Badersten ve ark.,
1984; Torfason ve ark., 1979).

Ultrasonik cihazlar el aletlerine gore daha az kok/dis yapisini kaldirmakta ve
daha az yumusak doku travmasina neden olmaktadir (Beuchat ve ark., 2001). Daha az
operatore bagimli olduklari, daha az tedavi siiresi gerektirdigi ve daha piiriizlii bir kok
ylzeyi ile sonuglandigi 6ne siiriilmiistiir (Breininger ve ark., 1987). Buna karsilik, el
aletlerinin kullanimi daha piiriizsiiz dis yiizeyleri ile sonuglanabilir ve daha fazla dis

tas1 birikintisini kaldirabilmektedir. (Rateitschak ve Pluss, 1992).

Anatomik faktorler, sondalama derinligi, alet tasarimi ve operatér deneyimi,

subgingival kalkiilis kaldirmanin etkinligi iizerinde bir etkiye sahiptir. Cok kokli
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diglerin kok yiizeylerine ve aproksimal yiizeylerine 6zel olarak tasarlanmis Gracey
kiiretleri kullanilsa bile el aletleri ile temizlenmesinin zor oldugu gosterilmistir
(Sherman ve ark., 1990). Ultrasonik aletler i¢in de benzer gézlemler rapor edilmistir.
Ultrasonik diiz u¢lu bir cihazin, maksiller az1 dislerinde yiizeylerinin %50,3'linde ve
mandibular az1 dislerinde yilizeylerin %44,1'inde artik dis tas1 biraktig1 gosterilmistir.
Kok debridmani i¢in kullanilan mevcut yontemlerin veya cihazlarm higbiri, enfekte
kok yiizeylerinden tiim dis taglarimi tamamen ortadan kaldirmada etkili degildir

(Jepsen ve ark., 2011).

Klinik uygulamada, tedavi genellikle aletlerin kombine olarak kullanilmasini

icermektedir (Suvan ve ark., 2020).

Etkili kok yiizeyi enstriimantasyonu ve subgingival biyofilmin uzaklastirtiimasi
hemidesmozomal bir baglant1 ile kok yiizeyi sementine yapisan uzun bir baglanti
epitelinin olusumu ile biyolojik olarak uyumlu bir kok yiizeyi olusturmaktadir.
Yapilan bir caligmada 21 hastadan alinan 39 biyopside subgingival plak kontroliiniin
ardindan dentoepitelyal bileskedeki iyilesmeyi incelemistir. Subgingival dis tas1 ve
plagin uzaklastirilmasindan 2 hafta ile 7 ay arasinda degisen bir iyilesme periyodunu
takiben blok biyopsiler almig yapilan histolojik analiz sonucunda, subgingival
kalkiiliis ve plagm uzaklastirildigi alanlarda normal bir dentoepitelyal bileskenin
yeniden sekillendirildigini ortaya koymuslardir. Yeni dentoepitelyal bileske 2 haftalik

bir siire i¢inde tamamlanmistir (Waerhaug ve ark., 1978).

Iyilesen dis eti cebinin baslica bulgularindan birisi tedaviyi takiben sondalama
derinligindeki azalmadir. Bu azalma biiyiik 6l¢iide, dis eti dokularmin biiziilmesine
yol agan dis eti iltihabinin ortadan kalkmasinin ve uzun baglanti epitelinin olusumunun

bir sonucu oldugu gosterilmistir (Caton ve ark., 1979).

Pihlstrom ve ark. (1981, 1983), tarafindan yapilan randomize kontrollii bir klinik
calismada, SCRP ve birlikte acgik flep debridmant ile tek basina SCRP uygulamasinin
karsilastirilmis, ilk sondalama derinliginin 6 mm'ye kadar oldugu durumlarda cep

derinliginin azalmas1 ve atagman seviyelerinin korunmasinin uzun vadeli sonuglarinin
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iki tedavi yontemin de 6nemli 6lgiide farkli olmadigini bulmuslardir. Ayni ¢alismada,
7 mm ve lzerindeki cep derinliklerinde, agik flep debridmani ile SCRP ‘nin cep

derinliginin azalmasinda daha etkili oldugu sonucuna varmislardir.

Suvan ve arkadasglarmin (2020) bir sistematik derlemede, alet secimine
(sonik/ultrasonik vs. el) veya uygulama sekline (tam agza karsi kadran) bakilmaksizin,
s1ig bolgelerde (4-6 mm) subgingival enstrimantasyonun, 6 ila 8 ayda sondalama
derinliginde ortalama 1,5 mm azalma, daha derin sahalarda (=7 mm) ortalama
sondalama derinligi azalmasi 2,6 mm olarak analiz edilmistir. Bu bulguya ek olarak,

6 ila 8 ayda %74'lik cep derinliginde azalma oranm1 gdzlenmistir.

Benzer sonuclar daha 6nce Hung ve Douglass (2002), tarafindan yapilan bir

meta analizde de gosterilmistir.

1.5.Sigara ve Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavi

Cogu aragtiric1 (Preber ve Bergstrom 1985; Preber ve ark., 1995; Grossi ve ark.,
1997), cerrahi olmayan tedaviyle, sigara icenlere kiyasla sigara igmeyenlerde
sondalama derinliginde daha fazla azalma oldugunu bildirmektedir. Daha kisa siireli
calismalarda (1-3 ay) bu farkin 0,1-0,3 mm oldugu ve bu nedenle klinik 6neminin
stipheli olabilecegi diistiniilmektedir. Jin ve ark. (2000), cerrahi olmayan tedaviyi
takiben 1. ve 3. ayda sigara icenlere kiyasla sigara igmeyenlerde sondalama cep

derinligi 6lglimlerinde 1.0 mm azalma oldugunu bildirmistir.

Cok sayida klinik takip calismasi (Ardais ve ark., 2014; Eltas ve ark., 2012),
sigara i¢cen hastalarin, SCRP’ nin ardindan sondalama derinliginde daha az azalma ve

klinik atagman diizeyinde daha az kazanim sergiledigini bildirmistir.

D'Aiuto ve ark. (2005), etkilenen posterior diglerin sayisi, interproksimal
periodontitis lezyonlarinin sayisi, baslangic mobilitesinin siddeti ve derin baglangic

sondalama derinlikleri gibi periodontal hastalikla ilgili lokal faktorlerin klinik
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sonuglarla 6nemli Sl¢tide iligkili oldugunu ancak sigara icme durumuyla anlamli bir

iliskisi olmadig1 sonucuna varmistur.

Yine Preshaw ve ark (2013), Tiirkoglu ve ark (2016) yaptig1 calismalarda cerrahi
olmayan periodontal tedaviyi takiben sigara icmeyen ve sigara i¢enlerde benzer klinik

sonuglar bildirilmistir.

Uzun siire takipli bir ¢aligmalarda (Ah MK ve ark.,1994; Bergstro'm ve ark.,
2000), sigara igenlerin sondalama derinligindeki azalmanin, cerrahi olmayan tedavi
sonrasi sigara icmeyenlere gore 6nemli Ol¢lide daha azaldigi ve cerrahi tedaviyi
takiben ve ¢alisma sonrasi alt1 yil boyunca iki grup arasindaki farkin korundugu

gosterilmistir.

Palmer ve ark. (1999), yaptig1 bir ¢caligmada sigara i¢cenlerin, sistemik veya lokal
olarak uygulanan metronidazoliin cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak

kullannminin  tedavi yanitinin daha kétii oldugunu gosterilmistir.

Quirynen ve ark. (1995), tedavi swrasinda agiz boslugu iginde periodontal
patojenlerin yer degistirmesini azaltmak i¢in tek asamali tam agiz dezenfeksiyon
yaklasimini kullanmaya calismislardir. Sonugta tiim agiz dezenfeksiyonunun bile

sigara icmenin tedavi yanit1 tizerindeki olumsuz etkisini azaltamadigini bulmuslardir.

Mikrobiyolojik ve biyokimyasal incelemeleri i¢eren bir ¢aligmada stage III ve
stage 1V periodontitisli sigara icen ve icmeyen hastalara cerrahi olmayan periodontal
tedavi uygulandiktan sonra 6 aylik takip siresinden sonra gram negatif bakterilerin
sigara i¢enlerde daha hizli cogaldig: ve niiks riskinin daha yiiksek oldugu bulunmustur.

(Kanmaz ve ark., 2021).
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1.6. Dis Eti Kahnhg:

2017’deki Diinya Calistayinin, periodontal ve periimplant hastaliklar ve
durumlarin siniflandirilmasi igin yaptig1 calismalara gore, periodontal fenotip “dis eti
fenotipi (dis eti kalinlig1, keratinize doku genisligi) ve kemik morfotipi (yanak kemigi

plakasinin kalinlig1) tarafindan belirlenmektedir (Jepsen ve ark., 2018).

Seibert ve Lindhe tarafindan tanitilan periodontal biyotip terimi, dis etini "kalin
diiz" ve "ince tarakli" biyotipler olarak smiflandirmistir >2 mm dis eti kalinlig1 kalin

biyotip, <1.5 mm dis eti kalinlig1 ise ince biyotip olarak tanimlanmistir.

Becker ve ark. (1997), periodontal biyotipi, diiz, tarakli (scallop ) ve belirgin

tarakl dis eti olarak ti¢ farkli grupta tanimlamislardir.

Abraham ve ark. (2014), popiilasyonun %85'inde kalin periodontal biyotipin
ince tarakli formdan (%15) daha yaygin oldugunu gostermektedir. Kalin periodontal
biyotipler genellikle periodontal saglikla iliskilendirilmektedir. Buradaki doku, yogun
ve fibrotiktir genis bir yapisik dis etidir. Cerrahi degerlendirmeyle, altta yatan daha
kalm ve daha diiz bir kemik formu ortaya ¢ikarmaktadir. Ayrica iltihaplanma ve
travmaya karsi daha direngliyken, ince dis eti dokusu, keratinize dokunun ince bir
band: ile iliskilidir, ince kemik yapisina sahip tarakli dis eti konturu ve iltihaplanma

ve travmaya daha duyarli oldugu gosterilmistir.

Dis eti biyotipinin cinsiyet, yas, bliylime, dis sekli, dis boyutu, dis pozisyonu ve
genetik olarak belirlenmis faktorler gibi ¢esitli faktorlere dayandigi bilinmektedir.
Erkeklerde daha kalin biyotip baskidir, kadin popiilasyonu ise ince, tarakl dis eti
biyotipinden olugmaktadir. Farkli yas gruplari arasinda dis eti biyotiplerinin prevalansi
karsilastirildiginda, geng bireylerde kalin diiz biyotip goriilirken, daha biiyiik yas
grubu ince tarakli dis eti biyotipi gostermektedir. Bu nedenle dis eti dokusu biyotipinin
dogru teshisi, uygun bir tedavi planinin belirlenmesi ve giivenilir bir estetik sonucun

elde edilmesinde hayati 6nem tagimaktadir (Saxena ve ark., 2021).
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1.7. Dis Eti Kalinhg1 Belirleme Yontemleri

Dis eti kalinligini 6lgmek i¢in birgok yontem Onerilmistir. Dis eti kalinlig1 direkt
yontem (Greenberg ve ark., 1976) , prob seffafligi (TRAN) yontemi (Rouck ve ark.,
2009), ultrasonik cihazlar (Muller ve ark., 2003) ve konik 1sinl1 bilgisayarl
tomografi (KIBT) taramalar1 (Barriviera ve ark., 2009 ) ile degerlendirilebilir.

Direkt yontemde, doku kalinligi bir periodontal prob kullanilarak 6lgiiliir.
Kalinlik >1.5 mm oldugunda kalin biyotip, 1.5 mm'den az ise ince olarak kabul edilir.
Bu yontemin, 0,5 mm'ye en yakm olan sonda hassasiyeti, sondalama sirasinda
sondanin agilanmasi ve sondalama sirasinda dokunun bozulmasi gibi smirlamalari

vardir (Greenberg ve ark., 1976).

TRAN yonteminde, probun ana hatlari sulkustan dis eti marj1 boyunca
goriiliiyorsa dis eti biyotipi ince olarak kabul edilir. Bu yontemin, periodontal olarak
saglikl1 100 denek tlizerinde yapilan bir klinik denemede, yiiksek oranda tekrarlanabilir

oldugu bulunmustur (Rouck ve ark., 2009).

Dis eti kalinligin1 belirlemek i¢in ultrasonik cihazlarin kullanilmasi invaziv
olmayan bir yontemdir. Tekrarlanabilir 6l¢timler elde etmek igin dogru pozisyonun
belirlenmesinin zorlugu, cihazin mevcut olmamasi ve yiiksek maliyeti bu yontemin

kullanimini sinirlar (Muller ve ark., 2003; Muller ve ark., 2000).

Son zamanlarda hem sert hem de yumusak dokularin kalinligmi 6lgmek icin
KIBT kullanilmaktadir. Barriviera ve ark. (2009), hem kemik hem de labiyal yumusak
doku kalinliginin KIBT 6l¢iimlerinin dogru oldugunu bildirmis ve KIBT 6l¢timlerinin
hem yumusak hem de sert dokularin kalinligin1 belirlemede dogrudan 6lglimlerden

daha objektif bir yontem olabilecegi sonucuna varmistir.
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1.8. Ultrasonografi

Ultrasonografi (USG), ultrason uygulamasina dayanan tanisal bir goriintiileme
teknigidir (Caglayan ve ark., 2018). Ultrason ise insanin isitme esiginin lizerindeki

akustik frekans olarak tanimlanir (20 kHz) (Kundra ve ark., 2011).

Tim ultrason makinalarinin kritik  bilesenleri arasinda doniistiiriicii,
doniistiirticiiye enerji vermek i¢in darbe cihazi ya da verici, sagilan enerjiyi algilayan,
yiikselten, yansiyan sinyalleri gorlntiileyen, isleyen bir alici ve islemciden

olugmaktadir (Alok ve ark., 2019).

Doniistiiriicii elektronik darbeyi ultrason dalgalarma dontistiiriirken, goriintii

iretmek i¢in geri donen ultrason ekolarmi elektronik impulslara doniistiirmektedir

(Tsiolis ve ark., 2003)

Doniistiiriiciiniin bu 6zelligine piezoelektrik etki denir (Alok ve ark., 2019).

Dokulara giren ultrasonik isin emilme, yansitilma, kirilma ve sagilma olmak

uzere 4 yol izlemektedir (Tsiolis ve ark., 2003).

Farkli yogunluktaki iki doku yan yana yerlestirildiginde akustik empedans
uyumsuzlugu olusur ve boylece ses dalgalar1 yansitilir. Akustik uyumsuzluk veya
doku yogunluklarindaki farklilik ne kadar biiyiik olursa, o kadar fazla ses dalgasi
yansitilir ve donistiiriicliye geri gonderilir (Cootney ve ark., 2001). Yansiyan kisim

makine tarafindan alinarak ultrasonik goriintii olugsmaktadir (Tsiolis ve ark., 2003).

Nispeten biiyiik doku yogunlugu farkliliklarma ve dolayisiyla daha fazla
yanstyan ses dalgalarina sahip alanlar, son goriintiide genellikle daha parlak alanlar
olarak gorilmektedir.  Bu 0zelliklerin bir sonucu olarak, ultrasonografi ile
goriintiileme en ¢ok yumusak doku gorlntilemesi i¢in uygundur ve genellikle kemik

ve gazla dolu yapilarla smirlidir. Ses, kemik dokusu yoluyla hizla iletilir. Tersine, ses
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hava ve hava dolu yapilar araciligtyla zayif bir sekilde iletilir. Yumusak doku ile kemik
ve hava dolu yapilar arasinda meydana gelen biiylik akustik empedans uyumsuzlugu,
ses dalgalarinin gogunun yansitilmasina neden olur. Bu biiyiik yansima, ses dalgasinin
daha derin dokulara niifuzunu azaltir ve goriintiilleme artefaktlarina neden olabilir. Bu
simirlamaya ragmen, insanlarda ve kopeklerde serebral damarlarin transkraniyal
Doppler goriintiilemesini gergeklestirmek igin 6zel teknikler gelistirilmistir (Seidel ve
ark., 2000).

Ultrasonografi, oftalmoloji, obstetrik, beyin cerrahisi, kardiyovaskiiler tip,
ortopedi, fizyoterapi, pediatri ve siipheli birincil veya tekrarlayan kemik tiimorlerinin
degerlendirilmesi dahil olmak tizere tipta bir dizi alanda bir tan1 araci olarak yaygin

sekilde kullanilmaktadir (Alok ve ark., 2019).

1800’14 yillarin sonlarinda Jacques ve Pierre Curie, belirli kristallerin rezonans
frekanslarmin alternatif akima maruz kaldiklarinda yiliksek frekansli ses dalgalarina
dontistiigiinii gormiislerdir (Schortinghuis ve ark., 2003). 1926 yilimda Paul Lanvegin
baliklarin gii¢lii ultrason alanlarinda siddetli fatal reaksiyonlarmi gozlemleyerek

ultrasonun biyolojik etkileri oldugunu bildirmistir (Alok ve ark., 2019).

Ultrasonik darbelerin hareket siiresine ve alinan basing genliklerine bagl olarak
tarayict gri tonlamali bir gorintii olusturmaktadir. Bu tanisal goriintii frekanslari
kemige yeterli oranda niifuz edemese de kemigin morfolojisinin tasvirini saglayarak
yiizeyini tamimlayabilir (Bachaus ve ark., 2001; Blankstein ve ark., 2011). Bu
ozelliginden dolay1 kemik kirig1 ve kemik yiizeylerini tutan hastaliklarin teshis
edilmesini saglamaktadir (Cardinal ve ark., 2001; Bachaus ve ark., 2001; Blankstein
ve ark.2011).

Baslangicta daha c¢ok tanisal olarak kullanilan ultraonografi 1940 larin
sonlarinda kronik osteomyelit, osteoradyonekroz gibi durumlar1 tedavi etmek i¢in

kullanilmaya baslanmistir (Schortinghuis ve ark., 2003).
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1.8.1. Ultrasonografi ve Dis Hekimligi

Periodontolojide ilk kez 1971 yilinda Spranger tarafindan periodontitis
hastalarinda alveolar kret yiiksekligini belirlemeye ¢alismistir. 1987 yilinda Palou ve
arkadaslar1  periodontitis hastalarinda kemik morfolojini  belirlemek igin
ultrasonografiden yararlanmistir. Yapilan invitro deneyler sonucunda demineralize
diglerin akustik empedansinin farkli oldugunu goézlemlemislerdir. Aym1 zamanda
clriikle lezyonlarin1 tanimlamak i¢in c¢alismalar yapmislardir (Tsiolis, 2003).
1990’larda  USG’nin maksillofasiyal kemikler iizerindeki potansiyel terapotik
etkileriyle ilgili birgok arastirma yapilmistir (Erdogan ve ark., 2006).

USG’nin prekanser6z lezyon ve ve durumlarim teshisi, maksillofasiyal bélgedeki
siglikler, lenf nodu metastazt gibi durumlarda basarili oldugu ¢alismalarla
desteklenmektedir. (Chakarvarty ve ark., 2014; Scheven ve ark., 2009; Carovac ve
ark., 2011).

Yine dis hekimliginde yumusak doku lezyonlarinin (Friedrich ve ark., 2010),
periapikal lezyonlarin (Cotti ve ark., 2002) ve periodontal kemik defektlerinin
degerlendirilmesinde (Tsilolis ve ark., 2003), dis eti kalinligmmin belirlenmesinde
(Muller ve ark., 2007), tiikiiriik bezleri ve kanallarm yan1 sira agiz tabani, bukkal,
labiyal ve palatal mukoza, dil, yumusak dokular, bezler, metastaz ve sert dokularin
ultrason goriintiilemesi (kiriklar, kemik iyilesmesi, dis kiriklar1 veya catlaklarmin
tespitinde (Evirgen ve ark., 2016; Marotti ve ark., 2013; Gad ve ark., 2018) USG

kullanilmaktadir.

Ayrica, mukozanin neoplastik lezyonlar1 gibi patolojik yapilari incelemek i¢in
(Lodder ve ark., 2011), implant-abutment baglantisin1 saptamak veya alveolar sirtin
kenarini, klinik atagman seviyesini , dis eti sulkusunun sondalama derinligini ve
biyolojik genisligi degerlendirmek igin i¢in ultrason kullanmak miimkiindiir (Salmon

ve ark., 2011).
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Statik Olclimler saglamaya ek olarak USG kan akisini ve oral mukozanin
elastikiyetini de gosterebilir. Bu flep tasarimi ve kemik/yumusak dokulardaki

rejeneratif iglemlerin potansiyeli agisindan kritik 6neme sahiptir (Chao ve ark., 2015).

1.8.2. Ultrasonografinin Avantajlar ve Dezavantajlan

En biiytik zorluk agiz boslugunda kullanilacak yiiksek uzaysal ¢oziiniirlik ve

kiigiik formlu ultrason problarinin bulunmamasidir (Ghorayeb ve ark., 2008).

Metalik  implantlar, dis dolgular1 ve restorasyonlar  gdriintiiniin
bulaniklagmasma neden olabilir; eklem diski iki sert doku yapist arasina
yerlestirildiginde USG ile goriintiilenmesi zordur; fasiyal 6dem ve ampiyem ile akut
durumlarda kemik gorintuleme komplike olabilmektedir (Evirgen ve ark., 2016;
Marotti ve ark., 2013).

Gergek zamanli, tasinabilir, ucuz, radyasyonsuz ve noninvaziv goriintiileme
yontemi, 6zellikle pediatride ve hamile kadinlarda, X isinlarinin kontrendike oldugu
maksillofasiyal cerrahlar i¢in bu bolge ile ilgili patolojileri teshis-edilmesinde USG

Onemli bir tanisal yardimci olarak kullanilmaktadir (Rama ve ark., 2015).

Tim bu bilgilerden hareketle bu ¢alismanin temel amaci, sigara icen ve sigara
icmeyen bireylerde cerrahi olmayan periodontal tedavinin sonuglarini klinik
parametreler ve ultrasonik olarak Olciilen kan akisinin ve diseti kalinliklarindaki

degisimi karsilagtirmali olarak inceleyerek degerlendirmektir.
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Hasta Poptilasyonu

Bu c¢alisma Helsinki Bildirgesine uygun olarak Ankara Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Klinik Arastwrmalar Etik Kurulu’'ndan 01.12.2021 tarihinde
79/2021 protokol numarasi ile onaylanmistir. Caligmaya katilan biitiin hastalardan
yazilt onam formu alinmistir. Calismaya 2021 Aralik ve 2022 Mart tarihleri arasinda,
Ankara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Ana Bilim Dali’na

basvuran bireyler dahil edilmistir.

Hasta popiilasyonunu 28’1 sigara igen ,28 1 sigara igmeyen stage II1 periodontitis

teshisi konmus toplam 56 birey olusturmaktadir.

Hastalarin detayli medikal, dental, periodontal ve sigara i¢gme hikayeleri , oral
hijyen aligkanliklar1 ile klinik periodontal dlgiimleri plak indeksi (Sillness ve Loe),
gingival indeks (Loe ve Sillness), sondalanabilen cep derinligi, (SD) sondalamada
kanama (SK), klinik atagman kayb1 (KAK) , disetinde pigmentasyon (Hedin’in
modifiye pigmentasyon smiflandirilmasi), ultrasonografi ile yapilan diseti kalinlig1 ve

vaskiilarizasyon Olgiimleri (pulsatility index ) kayit edilmistir

Biitiin 6l¢timler, baslangigta ve tedavi sonrasindaki 21. giinlerde tekrarlanmastir.

2.2. Dahil Edilme ve Cikarilma Kriterleri

Calismaya 30-60 yas araligindaki stage III periodontitis teshisi konmus bireyler
dahil edilmistir. Katilimcilarmn hastaliklarinin  teshisi Amerikan Periodontoloji
Akademisi ve Avrupa Periodontoloji Federasyonunun 2017 Diinya Calistayinda
tanimlanmis olan periodontal hastalik siniflama semasina gore belirlenmistir.

Periodontal iyilesmeyi etkileyebilecek herhangi bir ila¢ kullanmayan, apikal patolojisi
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olmayan ,maksiller ve mandibular 1.premolar ,2. Premolar ve 1. Molar dislerde;
interproksimal periodontal cep derinligi (PD) > Smm ,klinik atagman kayb1 (KAK)
>5 mm sondalama kanama (BOP) + olan sigara igen bireyler (> 10 sigara /giin, 5 yil
stire ile ) ve sigara igmeyen bireyler (hi¢ sigara igmemis ya da son 5 senede sigara
icmemis) calismaya dahil edilmistir. Gebe, periodontal tedaviyi etkileyebilecek
herhangi bir sistemik durum ya da hastaligin olan, sistemik antibiyotik kullanan,
calisma baslamadan 6 ay oncesine kadar subgingival kiiretaj yaptirmis olan, ilgili
bdlgede kron-koprii restorasyonu bulunan, disin servikal bolgesine uzanan ¢iiriik olan

katilimcilar caligmaya dahil edilmemistir.

2.3.Klinik Muayene

Hastalarin detayli medikal, dental, periodontal ve sigara igme hikayeleri , oral
hijyen aligkanliklar1 ile klinik periodontal dlgiimleri plak indeksi (Sillness ve Loe),
gingival indeks (Loe ve Sillness), sondalanabilen cep derinligi, (SD) sondalamada
kanama (SK), klinik atagman kayb1 (KAK) , disetinde pigmentasyon (Hedin’in
modifiye pigmentasyon simiflandirilmasi), ultrason ile yapilan diseti kalinligi ve
vasklarizasyon Olctimleri (pulsatility index ) kayit edilmistir. Hastalarin panoromik
radyografisinde kemik kaybinin tipi, furkasyon defekti olup olmadig, kret defektleri
ve mevcut kemik kayiplar1 incelenip Klinik 6lgtimler ile birlikte degerlendirildikten

sonra hastalarm periodontits dereceleri belirlenmistir.

2.4 Periodontal Tedavi

Calismaya katilan biitiin hastalara lokal anestezi altinda cerrahi olmayan
periodontal tedavi yapilmis ve hastalara ve her birine fircalama ve ara yiiz temizligi

anlatilarak oral hijyen egitimleri verilmistir.
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Cerrahi olmayan periodontal tedavi tek bir arastirmaci tarafindan yapilmistir
ve, maksiller ve mandibular 1. premolar, 2. premolar ve 1. molar bolgelere lokal

anestezi altinda tek seansta (35-40 dakika) tamamlanmustir.

Cerrahi olmayan periodontal tedavi lokal anestezi altinda kaziyicilar ve
ultrasonik kaziyicilar (Guilin Woodpecker, London, UK) ile supragingival dis
taglarinin uzaklastirilmasmi ve universal ve gracey kiiretlerle (Nordent, USA)
subgingival enstrimantasyonu icermektedir. Debridman sonrasi ilgili bdlgelerin

serum fizyolojik ile irrigasyonu yapilmistir ve hastalara oral hijyen egitimi verilmistir.

Hastalar periodontal tedavinin tamamlanmasi1 sonrasinda 21. giinde tekrar

klinige cagirilmislar ve periodontal 6l¢iimleri tekrarlanmistir.

2.5. Klinik Periodontal Olguimler

2.5.1. Plak Indeksi (PI): ilgili disteki plak miktar1 Silness ve Loe’ niin (1964)
plak indeksi yardimiyla degerlendirilerek kaydedilmistir.

0- Dis yiizeyinin diseti kenar1 bolgesinde hig plak yok.

1- Serbest digeti kenarina ve komsu dis yilizeyine tutunmus film seklinde ve sond

yardimiyla gdzlenebilen plak varlig:.

2- Diseti kenarma komsu dis yilizeyinde ve diseti cebi igerisinde ¢iplak gozle
izlenebilen orta derecede yumusak eklenti varligi, interdental bolge tam

olarak dolmamustir.

3- Diseti kenarmna komsu dis yiizeyinde ve diseti cebi igerisinde yogun yumusak

eklenti varligi, interdental bolge tiimiiyle dolmustur.
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Calismaya katilan bireylerin agiz hijyen diizeylerinin belirlenmesi amaciyla,
periodontal tedavi uygulanan her bir disin meziobukkal, bukkal, distobukkal,
meziolingual, lingual, distolingual olmak tzere toplam 6 bolgesinden plak indeksi
alinarak kaydedilmistir. Disin her yiizeyi i¢in ayr1 skor ve toplam deger altiya

boliinerek o disin skoru belirlenmistir.

2.5.2. Gingival Indeks (GI)

Ilgili disteki diseti iltihabinin durumu Le ve Silness’in (1963) * gingival indeksi
yardimiyla degerlendirilerek 0-3 arasinda su degerler kaydedildi:

0- Saglikli diseti

1- Hafif iltihap, renk degisikligi ve 6dem varligi, ancak sondlamada kanama
yok.

2- Orta derecede iltihap, kirmizilik, 6dem ve sondlamada kanama varhigi.

3- Siddetli iltihap, belirgin kirmizilik, 6dem ve sondlamada kanama varligi.

Periodontal tedavi uygulanan dislerin gingival enflamasyon dizeylerinin
belirlenmesi amaciyla dislerin meziobukkal, bukkal, distobukkal, meziolingual,
lingual, distolingual olmak tiizere toplam 6 bolgesinden alinan skorlar kaydedilmistir.
Disetindeki renk degisikligi ve 6deme ek olarak sondalamayla olusan kanama
degerlendirilerek, veriler toplanip altiya boliinerek tek dis icin, GI tiim agiz degeri i¢in

diglere ait degerler toplanip dis sayisina boliinmiistiir.
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2.5.3. Sondalama Derinligi (SD)

Calismaya katilan tiim bireylerden SD 6lgtimleri, Williams periodontal sondasi
(LM Dental AB, Nynidshamn, Isve¢) kullanilarak arastirmaya dahil edilen her disin
meziobukkal, bukkal, distobukkal, meziolingual, lingual, distolingual olmak (zere
toplam 6 ayr1 noktasindan milimetrik olarak yapildi. Her hasta i¢in agiz ortalamasi

hesaplandu.

2.5.4. Sondalamada Kanama (SK)

Cep taban1 ve cep epitelinin enflamatuar durumunu saptamak amaci ile
arastirmaya katilan dislerin meziobukkal, bukkal, distobukkal, meziolingual, lingual,
distolingual olmak {izere toplam 6 ayr1 noktasindan sondalama yapildiktan 30 saniye
sonra kanama olup olmamasima gore pozitif (+) ya da negatif (-) olarak skorlama
yapildi. SK indeksi her hastada asagidaki denklem kullanilarak agiz i¢in sondalamada

kanama yiizdesi hesaplandi:

Kanayan yiizey sayisi \ Total dis yiizeyi sayis1 x 100

2.5.5. Klinik atagsman kaybi (KAK)

Mine sement sinir1 ile dis eti olugu tabani arasindaki mesafe olarak

Tanimlanan KAK, dis eti ¢ekilmesi ve SD &lcumlerinin  aritmetik olarak

toplanmasi ile hesaplandi.

2.5.6. Hedin’in Modifiye Pigmentasyon Indeksi

Diseti pigmentasyonunun derecesini analiz etmek i¢in kullanilir

Grade 1: Hafif ve goriinir pigmentasyon; lokalize alanda hafif pigmentasyondur.
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Grade 2: Orta pigmentasyon; pigmentasyon alani daha genistir ve pigmente

alanlar kisa ve devaml seritler haline doniismeye baglamistir.

Grade 3: Siddetli pigmentasyon; pigmente alanlar koyu ve devamli seritler

haline doniigsmiistiir.

2.6. Ultrasonografik Degerlendirme

Ultrasonografi incelemesi ayni arastirmact tarafindan ACUSON S 2000
(Siemens, Munich, Germany) yiiksek ¢oziiniirliiklii ultrasonografi cihazi ile cerrahi
olmayan periodontal tedavi 6ncesinde ve sonrasindaki 21. giinlerde yapilmistir.
Inceleme 15 MHz, 26,9 mm foot-print, 68 mm maksimum goriintiileme alan1 (FOV),
80 mm maksimum display depth parametreleri ile hokey stick prob kulanilarak
yapilmistir. Olgiimlerde standardizasyonu saglamak icin silikon esash dl¢ii materyali
ile 1sirma bloklar1 olusturulup probun her Gl¢iimde ayni agiyla yerlestirilmesi

saglanmustir (Sekil 2.1 ve Sekil 2.2).

Hokey stick prob, ultrasonografi jeli ve steril Ortii ile kaplandiktan sonra ve
incelenecek bolgenin tiikiiriik izolasyonu saglandiktan sonra tabani diseti kenarindan
yaklasik 0,5 mm uzaklikta bukkal dis etinin izole ylizeyine yerlestirilmistir (Sekil 2.1).
Hokey stick prob intraoral olarak tranvers diizlemde kullanilmistir. Prob pozisyonu
stirekli degistirilerek incelenecek bdlgenin yeterli kalitede krosseksiyonel goriintiileri
elde edilmistir. Prob alveolar krete paralel bir ac1 ile pozisyonlandirilmistir ve bolgenin

krosseksiyonel olarak degerlendirilmesi saglanmistir (Sekil 2.3).
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Sekil 2.1. Hokey stick probun agiz icerisindeki yerlesimi

Sekil 2.2. Hokey stick probun stabilizasyonu

Ultrason etki mekanizmasi olarak, nabzin (ultrason dalgasi) kemige (sert doku) gidis ve
geri yankilanmasinin gecis siiresine bagli olarak monitérde hemen ani ytlikselmeler olusturur.
Bu mekanizma grafiginin ¢iktis1 alinarak optik projektér yardimiyla dis eti kalinhigi
belirlenmistir. Yumusak doku kalinligi, cihaz bir akustik sinyal iletirken 2-3 saniye iginde
Olctilmiistiir (Sekil 2.4).
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Sekil 2.4. Dis eti kalinliginin hokey stick prob ile 6l¢imii

Incelenecek bolgelerdeki vaskiilarizasyon Doppler modu ile degerlendirilmistir (Sekil
2.5). Intraoperatif hokey stick prob, siirekli renkli Doppler dl¢iimiiniin miimkiin olabilecegi
bir pozisyonda tutulmustur. Pulsatility index (PI) birimini 6lgmek icin Pl = (Vmax-
Vmin)/(Vortalama) (Vmax tepe sistolik akis hizidir, Vmin diyastolik akis hizidir ve Vmean
ortalama akis hizidir) denklemi kullanilmistir ve USG birimi ile hesaplanmistir. Her hastanin
tedavi Oncesi ve sonrasi dis eti kalinliklar1 ve pulsatility indeks (PI) degerleri olgiiliip

istatistiksel analiz i¢in kaydedilmistir.
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2.7. istatistiksel metodlar

2.7.1. Orneklem Hesab1

Literatiirde benzer ¢alisma olmadigindan 6rneklem hesabi etki biiyiikligi tizerinde
yapilmistir. Sigara icen ve igmeyen gruplar arasinda post-pre Pulsatility Index’e ait fark i¢in
etki biiyiikligi 0,8 (biiyiik) olarak alindiginda, 0,05 anlamlilik diizeyinde 0,80 gug ile Student-
t testi kullanilarak orneklem hesabi yapildiginda grup basina 26 toplamda ise 52 kisilik

orneklem calisma i¢in yeterli bulunmustur.

2.7.2. istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS 11.5 siirimiinde yapilmigtir. Tanimlayict olarak nicel
degiskenler i¢in ortalama+standart sapma ve ortanca (minimum-maksimum), nitel degiskenler
icin ise hasta sayisi (ylizde) kullanilmistir. Nicel degisken bakimindan iki kategoriye sahip
nitel degiskenin kategorileri arasinda fark olup olmadigina, normal dagilim varsayimlari
saglantyorsa Student-t testi, saglanmiyorsa Mann-Whitney U testi kullanilarak bakilmustir. Tki
nitel degisken arasindaki iliski incelenmek istendiginde Ki-kare ve Fisher exact testleri
kullanilmustir. Iki nicel degisken arasindaki iliski incelenmek istendiginde ise, normal dagilim

varsayimlart saglandigi durumlarda Pearson Korelasyon Katsayisi, saglanmadiginda
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Spearman Korelasyon Katsayisi testi kullanilmugtir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak

almmugtir.
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3. BULGULAR

Calismaya 28 (%50,0) sigara icen 28 (%50,0) sigara igmeyen toplam 56 hasta

dahil edilmistir. Calismada diger degiskenler i¢cin baglangic degerlerinden 21. Giin

degerleri ¢ikarilarak elde edilen farklar iizerinden sonuglar degerlendirilmistir. Her iki

hasta grubundaki klinik parametrelere ait tanimlayicilar Cizelge 3.1. ve Cizelge 3.2

‘de verilmistir.

Cizelge 3.1. Sigara Icen ve igmeyen Hastalara Ait Klinik Parametreler

Degiskenler
Sigara, n(%) Iemiyor 28 (50,0)
Iciyor 28 (50,0)
Ust Cene Bukkal Plak Ort.£SS 0,86+0,80
Indeksi Farki Ortanca (Min.-Maks.) 1,00 (0,00-2,00)
Ust Cene Lingual Plak Ort.+SS 0,70+0,57
Indeksi Fark Ortanca (Min.-Maks.) 1,00 (0,00-2,00)
Alt Cene Bukkal Plak Ort.+SS 1,09+0,77
Indeksi Farki Ortanca (Min.-Maks.) 1,00 (0,00-2,00)
Alt Cene Lingual Plak Ort.+SS 0,36+0,48
Indeksi Farki Ortanca (Min.-Maks.) 0,00 (0,00-1,00)
Ust Cene Bukkal Gingival | Ort.+SS 0,41+0,50
Indeks Farka Ortanca (Min.-Maks.) 0,00 (0,00-1,00)
Ust Cene Lingual Gingival | Ort.+SS 0,38+0,49
Indeks Farki Ortanca (Min.-Maks.) 0,00 (0,00-1,00)
Alt Cene Bukkal Gingival Ort.+SS 0,48+0,50
Indeks Farka Ortanca (Min.-Maks.) 0,00 (0,00-1,00)
Alt Cene Lingual Gingival Ort.+SS 0,52+0,50
Indeks Farki Ortanca (Min.-Maks.) 1,00 (0,00-1,00)
Ust Cene Bukkal Degisim Yok 37 (66,1)
%‘lg?;:ﬁ:"ig; fa“ama Degisim Var 19 (33.9)
Ust Cene Lingual Degisim Yok 36 (64,3)
Sondalamada Kanama .
Degisimi, n(%) Degisim Var 20 (35,7)
Alt Cene Bukkal Degisim Yok 43 (76,8)
Sondalamada Kanama Degisim Var 13 (23,2)
Degisimi, n(%)
Alt Cene Lingual Degisim Yok 37 (66,1)
Sondalamada Kanama Degisim Var 19 (33,9)

Degisimi, n(%)

Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum
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Sigara icen ve icmeyen hastalara ait iist gene bukkal plak indeksi fark1 ortalamas1
0,86+0,80, iist cene bukkal gingival indeks farki ortalamasi 0,41+0,50 , hastalarin
%33,9’unda tist ¢cene bukkal sondalamada kanamada degisim gozlenirken, %66,1’inde
ise degisim gozlenmemistir. Ust gene lingual tarafta plak indeksi farki ortalamasi
0,70+0,57, gingival indeks farki ortalamas1 0,38+0,49 olarak bulunmustur. Hastalarin
iist cenede lingual tarafta sondalamada kanamada indeksinde %35,7’sinde degisim

goriiliirken %64,3 “linde degisim gézlenmemistir.

Hastalara ait alt cene bukkal plak indeksi farki ortalamasi 1,09+0,77, iist ¢ene
bukkal gingival indeks farki ortalamasi 0,48+0,50, hastalarin %23,2’ sinde alt ¢cene
bukkal sondalamada kanamada degisim go6zlenirken, %76,8’inde ise degisim
g0zlenmemistir. Alt ¢ene lingual tarafta plak indeksi farki ortalamasi 0,36+0,48,
gingival indeks farki ortalamasi 0,38+0,49 olarak bulunmustur. Hastalarin alt cenede
lingual tarafta sondalamada kanamada indeksinde %33,9’unda degisim goriiliirken

%66,1 ‘inde degisim gdzlenmemistir.

Cizelge 3.2. Sigara icen ve igmeyen Hastalara Ait Diger Klinik Parametreler

Degiskenler

Ust Cene Bukkal Cep Ort.+SS 1,61+1,14
Derinligi Azalmasi Ortanca (Min.-Maks.) 1,00 (0,00-4,00)
Ust Cene Lingual Cep Ort.+SS 1,45+0,89
Derinligi Azalmasi Ortanca (Min.-Maks.) 1,50 (0,00-3,00)
Alt Cene Bukkal Cep Ort.+SS 0,52+0,50
Derinligi Azalmasi Ortanca (Min.-Maks.) 0,00 (0,00-1,00)
Alt Cene Lingual Cep Ort.+SS 0,50+0,50
Derinligi Azalmasi Ortanca (Min.-Maks.) 0,50 (0,00-1,00)
Ust Cene Bukkal Klinik Ort.+SS 1,96+1,45
Atasman Kazamm Ortanca (Min.-Maks.) 1,00 (0,00-5,00)
Ust Cene Lingual Klinik Ort.+SS 0,59+0,50
Atasman Kazamm Ortanca (Min.-Maks.) 1,00 (0,00-1,00)
Alt Cene Bukkal Klinik Ort.£SS 0,52+0,50
Atasman Kazamm Ortanca (Min.-Maks.) 1,00 (0,00-1,00)
Alt Cene Lingual Klinik Ort.£SS 0,41+0,50
Atasman Kazamm Ortanca (Min.-Maks.) 0,00 (0,00-1,00)

Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum

Her iki hasta grubuna ait verilerde iist ¢ene bukkal tarafta cep derinligi azalmas1

1,09+0,77 mm ve klinik atagman kazanimi 1,45+0,89 mm iken lingual tarafta cep
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derinligi azalmasi 1,96+1,45 mm ve klinik atagsman kazanimi 0,59+0,50 mm olarak

bulunmustur.

Hastalarda alt ¢enede bukkal tarafta cep derinligi azalmasi 0,52+0,50 ve klinik
atasman kazanimi 0,52+0,50 iken lingual tarafta cep derinligi azalmasi 0,50+0,50 ve

klinik atagman kazanimi 0,41+0,50 olarak bulunmustur.

Cizelge 3.3. Sigara Icen ve igmeyen Hastalarin Pigmentasyon indeks skoruna ait tanimlayicilar

Degiskenler

Sag Ust Cene Pigmentasyon Degisim Yok 56 (100,0)
Indeks Skoru Degisimi, n(%) | Degisim Var 0(0,0)
Sol Ust Cene Pigmentasyon Degisim Yok 56 (100,0)
Indeks Skoru Degisimi, n(%) | Degisim Var 0 (0,0)
Sag Alt Cene Pigmentasyon Degisim Yok 56 (100,0)
Indeks Skoru Degisimi, n(%) | Degisim Var 0 (0,0)
Sol Alt Cene Pigmentasyon Degisim Yok 56 (100,0)
Indeks Skoru Degisimi, n(%) | Degisim Var 0 (0,0)

Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum

Cizelge 3.3’te her iki gruptaki hastalarin pigmentasyon indeks skoruna ait
tanmimlayicilar verilmistir ve gruplar arasinda (st ¢ene ve alt gene pigmentasyon indeks

skorunda degisim goriilmemistir.

Cizelge 3.4. Sigara igen ve igmeyen Hastalarin Ultrasonografik Degiskenlerine ait Tanimlayicilar

Degiskenler

Sag Ust Serbest Diseti Ort.£SS 0,04+0,03
Kalinhg: Farka Ortanca (Min.-Maks.) 0,04 (0,01-0,14)
Sol Ust Serbest Diseti Ort.#SS 0,04+0,02
Kahnhg Farki Ortanca (Min.-Maks.) 0,04 (0,01-0,09)
Sag Alt Serbest Diseti Ort.+SS 0,03+0,02
Kahnhg Farki Ortanca (Min.-Maks.) 0,03 (0,00-0,06)
Sol Alt Serbest Diseti Ort.£SS 0,04+0,01
Kahnhg Farki Ortanca (Min.-Maks.) 0,04 (0,01-0,06)
Sag Ust Yapisik Diseti Ort.+SS 0,04+0,02
Kahnhg Farki Ortanca (Min.-Maks.) 0,04 (0,01-0,08)
Sol Ust Yapisik Diseti Ort. =SS 0,03+0,01
Kahnhg Farki Ortanca (Min.-Maks.) 0,03 (0,01-0,06)
Sag Alt Yapisik Diseti Ort.+SS 0,07+0,03
Kalinhg1 Farki Ortanca (Min.-Maks.) 0,07 (0,02-0,11)
Sol Alt Yapisik Diseti Ort.£SS 0,04+0,02
Kahnhg Farki Ortanca (Min.-Maks.) 0,04 (0,00-0,08)

Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum
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Cizelge 3.4.’te her iki hasta grubunu igeren serbest diseti kalinlig1, yapisik diseti

kalinlig1 farkina ait tanimlayicilar verilmistir.

Tiim hasta gruplarinda sag iist serbest diseti kalinlig1 farki ortalamasi 0,04+0,03
iken, sol {ist serbest diseti kalinlig1 farkina ait ortalama 0,04+0,02 sag alt serbest diseti
kalinlig1 farkma ait ortalama 0,03+£0,02, sol alt serbest diseti kalinlig1 farkina ait

ortalama 0,04+0,01 olarak bulunmustur.

Tiim hasta gruplarinda sag iist yapisik digeti kalinlig1 fark ortalamasi 0,04+0,02
iken, sol ist yapisik diseti kalinlig1 farkina ait ortalama 0,03+0,01, sag alt yapisik diseti
kalinlig1 farkina ait ortalama 0,07+0,03, ve sol alt yapisik diseti kalinlig1 farkina ait

ortalama ise 0,04+0,02 olarak bulunmustur.

Cizelge 3.5. Sigara Icen ve igmeyen Hastalarin Ultrasonografik Degiskenlerine Ait Diger
Tanimlayicilar

Degiskenler

Sag Ust Pulsatility Indeks Farki | Ort.+SS 0,53+0,16
Ortanca (Min.-Maks.) 0,53 (0,20-0,84)

Sol Ust Pulsatility Indeks Farki | Ort.+SS 0,72+0,12
Ortanca (Min.-Maks.) 0,71 (0,53-0,92)

Sag Alt Pulsatility Indeks Farki | Ort.+SS 0,46x0,12
Ortanca (Min.-Maks.) 0,47 (0,25-0,69)

Sol Alt Pulsatility Indeks Farki | Ort.+SS 0,60+0,14
Ortanca (Min.-Maks.) 0,60 (0,30-0,82)

Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum

Cizelge 3.5’te tiim hasta gruplarini igeren hastalara ait pulsatility indeks
farklarina ait veriler goriilmektedir. Buna gore sag {ist bolgenin pulsatility indeks farki
0,53+0,16, sol Ust bdlgenin pulsatility indeks farki 0,72+0,12, sag alt bolgenin
pulsatility indeks farki 0,46+0,12 iken sol alt bolgenin pulsatility indeks farki
0,60+0,14 seklindedir.
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Cizelge 3.6. Klinik Parametrelerin Baslangic Degerleri Bakimindan Sigara icen Ve icmeyenlere

Ait Karsilastirmalar

Degiskenler Sigara
I¢miyor Iciyor p degeri

Ust Cene Bukkal Plak Ort.£SS 1,61+0,69 1,64+0,62 0,743?
Indeksi Ortanca 1,50 2,00

(Min.-Maks.) | (1,00-3,00) | (1,00-3,00)
Ust Cene Lingual Plak Ort.+SS 1,82+0,61 | 1,89+0,74 0,751°
Indeksi Ortanca 2,00 2,00

(Min.-Maks.) | (1,00-3,00) | (1,00-3,00)
Alt Cene Bukkal Plak Ort.£SS 1,86+0,65 2,00+0,77 0,475°
Indeksi Ortanca 2,00 2,00

(Min.-Maks.) | (1,00-3,00) | (1,00-3,00)
Alt Cene Lingual Plak Ort.+SS 1,82+0,72 1,75+0,75 0,684%
Indeksi Ortanca 2,00 2,00

(Min.-Maks.) | (1,00-3,00) | (1,00-3,00)
Ust Cene Bukkal Gingival Ort.£SS 1,64+0,62 1,68+0,61 0,8112
Indeks Ortanca 2,00 2,00

(Min.-Maks.) | (1,00-3,00) | (1,00-3,00)
Ust Cene Lingual Gingival Ort.+SS 1,54+0,51 | 1,50+0,51 0,7912
Indeks Ortanca 2,00 1,50

(Min.-Maks.) | (1,00-2,00) | (1,00-2,00)
Alt Cene Bukkal Gingival Ort.+SS 1,50+0,51 1,54+0,51 0,791°
Indeks Ortanca 1,50 2,00

(Min.-Maks.) | (1,00-2,00) | (1,00-2,00)
Alt Cene Lingual Gingival Ort.+SS 1,64+0,49 1,68+0,48 0,780%
indeks Ortanca 2,00 2,00

(Min.-Maks.) | (1,00-2,00) | (1,00-2,00)
Ust Cene Bukkal Negatif 5(17,9) 7 (25,0) 0,515°
Sondalamada Kanama, Pozitif 23 (82,1) 21 (75,0)
n(%o)
Ust Cene Lingual Negatif 10 (35,7) 12 (42,9) 0,584°
Sondalamada Kanama, Pozitif 18 (64,3) 16 (57,1)
n(%o)
Alt Cene Bukkal Negatif 9(32,1) 8 (28,6) 0,771°
Sondalamada Kanama, Pozitif 19 (67,9) 20 (71,4)
n(%o)
Alt Cene Lingual Negatif 11 (39,3) 15 (53,6) 0,284°
Sondalamada Kanama, Pozitif 17 (60,7) 13 (46,4)
n(%)

Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum, a:Mann-Whitney U

testi, b:Ki-kare testi
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Cizelge 3.6°da klinik parametrelere ait baslangi¢c degerleri bakimindan sigara igen ve

icmeyenlere ait karsilastirmalara bakilmig ve degiskenlerde iki grup arasinda anlamli fark

bulunamamustir (p>0,05).

Cizelge 3.7. Klinik parametreler bakimindan sigara icen ve igmeyenlere ait kargilagtirmalar

Degiskenler Sigara
I¢miyor Iciyor p degeri

Ust Cene Bukkal Plak Ort.+SS 1,50+0,51 | 0,21+0,42 | <0,001%
Indeksi Farki Ortanca 1,50 0,00

(Min.-Maks.) | (1,00-2,00) | (0,00-1,00)
Ust Cene Lingual Plak Ort.£SS 0,79+0,42 0,61+0,69 0,135%
Indeksi Fark Ortanca 1,00 0,50

(Min.-Maks.) | (0,00-1,00) | (0,00-2,00)
Alt Cene Bukkal Plak Ort.+SS 1,57+0,50 0,61+0,69 <0,001%
Indeksi Farki Ortanca 2,00 0,50

(Min.-Maks.) | (1,00-2,00) | (0,00-2,00)
Alt Cene Lingual Plak Ort.+£SS 0,54+0,51 0,18+0,39 0,006°
Indeksi Farki Ortanca 1,00 0,00

(Min.-Maks.) | (0,00-1,00) | (0,00-1,00)
Ust Cene Bukkal Gingival Ort.+SS 0,46+0,51 0,36+0,49 0,419°
Indeks Fark Ortanca 0,00 0,00

(Min.-Maks.) | (0,00-1,00) | (0,00-1,00)
Ust Cene Lingual Gingival Ort.+SS 0,54+0,51 | 0,21+0,42 0,014
Indeks Farki Ortanca 1,00 0,00

(Min.-Maks.) | (0,00-1,00) | (0,00-1,00)
Alt Cene Bukkal Gingival Ort.+SS 0,57+0,50 0,39+0,50 0,185°
indeks Farki Ortanca 1,00 0,00

(Min.-Maks.) | (0,00-1,00) | (0,00-1,00)
Alt Cene Lingual Gingival Ort.+SS 0,82+0,39 0,21+0,42 <0,001°
indeks Farki Ortanca 1,00 0,00

(Min.-Maks.) | (0,00-1,00) | (0,00-1,00)
Ust Cene Bukkal Degisim Yok | 10 (37,5) 27 (96,4) <0,001°
Sondalamada Kanama Degisim Var 18 (64,3) 1(3,4)
Degisimi, n(%)
Ust Cene Lingual Degisim Yok 13 (46,4) 23 (82,1) 0,005"
Sondalamada Kanama Degisim Var 15 (53,6) 5(17,9)
Degisimi, n(%)
Alt Cene Bukkal Degisim Yok 21 (75,0) 22 (78,6) 0,752
Sondalamada Kanama Degisim Var 7 (25,0) 6 (21,4)
Degisimi, n(%)
Alt Cene Lingual Degisim Yok 14 (50,0) 23 (82,1) 0,011°
Sondalamada Kanama Degisim Var 14 (50,0) 5(17,9)
Degisimi, n(%)

Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum, a: Mann-Whitney U

testi, b: Ki-kare testi
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Hastalara ait iist cene bukkal tarafta plak indeksi farki sigara igmeyen hastalarda
1,50+0,51, sigara i¢en hastalarda ise bu fark 0,21+0,42 olarak gézlenmistir ve bu deger
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001%). Plak indeksi farkinin en fazla iist gene bukkal

tarafta olmas1 dikkat ¢gekmektedir.

Ust cenede bukkal tarafta gingival indeks farki sigara igmeyen hastalarda

0,46+0,51 Iken sigara icmeyenlerde bu fark 0,36+0,49 olarak gdzlenmistir.

Ust cenede bukkal tarafta sondalamada kanamada sigara icmeyenlerin %64’ 3
iinde degisim gozlenirken bu oran sigara icmeyenlerde %3,4 olarak gozlenmistir ve bu

sonug istatistiksel olarak anlamlidir (p <0,001°).

Hastalara ait {ist ¢cene lingual tarafta plak indeksi farki sigara igmeyen hastalarda

0,79%0,42, sigara icen hastalarda ise bu fark 0,61+0,69 olarak gozlenmistir.

Ust genede lingual tarafta gingival indeks farki sigara igcmeyen hastalarda

0,54+0,51 Iken sigara icmeyenlerde bu fark 0,21+0,420larak gdzlenmistir (p< 0,014%).

Ust cenede lingual tarafta sondalamada kanamada sigara icmeyenlerin %53,6
iinde degisim gozlenirken bu oran sigara icmeyenlerde %17,9 olarak gozlenmistir ve

bu sonug istatistiksel olarak anlamhidir (p< 0,005P).

Hastalara ait alt cenede bukkal tarafta plak indeksi farki sigara igmeyen
hastalarda 1,57+0,50, sigara i¢en hastalarda ise bu fark 0,61+0,69 olarak g6zlenmistir
ve bu deger istatistiksel olarak anlamhdir (p<0,001?).

Alt ¢enede bukkal tarafta gingival indeks farki sigara i¢gmeyen hastalarda
0,57+0,50 iken sigara icenlerde bu fark 0,39+0,50 olarak gézlenmistir.

Alt ¢genede bukkal tarafta sondalamada kanamada sigara icmeyenlerin %25’ inde

degisim gozlenirken bu oran sigara i¢enlerde %21,4 olarak gozlenmistir.
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Hastalara ait alt ¢cene lingual tarafta plak indeksi farki ortalamasi sigara igmeyen

hastalarda 0,54+0,51, sigara i¢cen hastalarda ise bu fark 0,18+0,39 olarak gézlenmistir,

bu deger istatistiksel olarak anlamlidir (p< 0,006%)

Alt cenede lingual tarafta gingival indeks farki sigara igmeyen hastalarda

0,82+0,39 iken sigara icenlerde bu fark 0,21+0,42 olarak gdzlenmistir ve bu deger

istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001?).

Alt cenede lingual tarafta sondalamada kanamada sigara icmeyenlerin %50

sinde degisim gozlenirken bu oran sigara igmeyenlerde %17,9 olarak gézlenmistir ve

bu sonug istatistiksel olarak anlamlidir (0,011°)

Cizelge 3.8. Diger klinik parametreler bakimindan baglangi¢ degerleri i¢in sigara igen ve igmeyenlere

ait karsilastirmalar

Degiskenler Sigara
I¢miyor Iciyor p
degeri

Ust Cene Bukkal Cep Ort.+SS 5,57+2,17 5,68+1,96 0,565
Derinligi Ortanca 6,00 6,00

(Min.-Maks.) | (2,00-10,00) (1,00-8,00)
Ust Cene Lingual Cep Ort.+SS 4,46+2,01 4,43+1,81 0,993°
Derinligi Ortanca 5,00 5,00

(Min.-Maks.) (1,00-9,00) (1,00-8,00)
Alt Cene Bukkal Cep Ort.+SS 4,96+1,86 5,04+2,33 0,849°
Derinligi Ortanca 5,00 5,50

(Min.-Maks.) (2,00-8,00) (2,00-9,00)
Alt Cene Lingual Cep Ort.+SS 4,39+1,91 4,29+2,11 0,713°
Derinligi Ortanca 4,00 4,00

(Min.-Maks.) | (2,00-10,00) (2,00-8,00)
Ust Cene Bukkal Klinik | Ort.+SS 5,68+2,23 571+2,11 0,482°
Atasman Ortanca 6,00 6,00

(Min.-Maks.) | (1,00-12,00) (1,00-8,00)
Ust Cene Lingual Klinik | Ort.+SS 3,61+2,53 3,68+2,14 0,9932
Atasman Ortanca 4,00 4,00

(Min.-Maks.) (1,00-8,00) (1,00-8,00)
Alt Cene Bukkal Klinik | Ort.#SS 4,86+2,46 5,00+2,16 0,9072
Atasman Ortanca 5,50 5,00

(Min.-Maks.) (1,00-8,00) (1,00-9,00)
Alt Cene Lingual Klinik | Ort.+SS 4,14+2,40 3,93+2,40 0,777°
Atasman Ortanca 5,00 4,00

(Min.-Maks.) | (1,00-10,00) (1,00-8,00)

Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum, a:Mann-Whitney U

testi, b:Ki-kare testi

44



Cizelge 3. 8’de diger klinik parametrelere ait baslangic degerleri bakimidan
sigara igen ve igcmeyenlere ait karsilagtirmalara bakilmis ve degiskenler bakimindan

iki grup arast anlamli fark bulunmamustir (p>0,05).

Cizelge 3.9. Diger klinik parametreler i¢in sigara igen ve igmeyenlere ait kargilagtirmalar

Degiskenler Sigara
I¢miyor Iciyor p
degeri

Ust Cene Bukkal Cep Ort.+SS 2,460,96 0,75+0,44 <0,001*
Derinligi Azalmasi Ortanca 2,00 1,00

(Min.- (1,00-4,00) (0,00-1,00)

Maks.)
Ust Cene Lingual Cep Ort.+SS 2,11+0,57 0,79+0,63 <0,001*
Derinligi Azalmasi Ortanca 2,00 1,00

(Min.- (1,00-3,00) (0,00-2,00)

Maks.)
Alt Cene Bukkal Cep Ort.+SS 0,82+0,39 0,21+0,42 <0,001*
Derinligi Azalmasi Ortanca 1,00 0,00

(Min.- (0,00-1,00) (0,00-1,00)

Maks.)
Alt Cene Lingual Cep Ort.+SS 0,82+0,39 0,18+0,39 <0,001°
Derinligi Azalmasi Ortanca 1,00 0,00

(Min.- (0,00-1,00) (0,00-1,00)

Maks.)
Ust Cene Bukkal Klinik Ort.+SS 3,07+1,27 0,86+0,36 <0,001°
Atasman Kazamm Ortanca 3,00 1,00

(Min.- (1,00-5,00) (0,00-1,00)

Maks.)
Ust Cene Lingual Klinik | Ort.+SS 0,61+0,50 0,57+0,50 0,788°
Atasman Kazanmimi Ortanca 1,00 1,00

(Min.- (0,00-1,00) (0,00-1,00)

Maks.)
Alt Cene Bukkal Klinik Ort.£SS 0,79+0,42 0,25+0,44 <0,001%
Atasman Kazanimm Ortanca 1,00 0,00

(Min.- (0,00-1,00) (0,00-1,00)

Maks.)
Alt Cene Lingual Klinik Ort.£SS 0,79+0,42 0,04+0,19 <0,001%
Atasman Kazanimm Ortanca 1,00 0,00

(Min.- (0,00-1,00) (0,00-1,00)

Maks.)

Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum, a:Mann-Whitney U
testi, b:Ki-kare testi

Cizelge 3.9°da cep derinligi farki ve klinik atagman kazanimi farklar1 sigara igen
ve igmeyen gruplar arasinda degerlendirilmistir. Buna gore iist cenede bukkal

bdlgedeki cep derinligindeki azalma sigara igmeyenlerde 2,46+0,96 iken sigara
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icmeyenlerde bu ortalama 0,75+0,44 olarak gdzlenmistir (p<0,001? ) Ust ¢ene bukkal
bolgedeki atagman kazanimi sigara igmeyenlerde 3,07+1,27 iken sigara i¢enlerde

0,86+0,36 olarak bulunmustur (p<0,001%).

Ust genede lingual bdlgedeki cep derinligindeki azalma sigara icmeyelerde
2,11+0,57 iken sigara igcmeyenlerde bu ortalama 0,79+0,63 olarak
gozlenmistir(p<0,001a). Ust ¢ene lingual bolgedeki atasman kazanimi sigara

icmeyenlerde 0,61+0,50 iken sigara igenlerde 0,57+0,50 olarak bulunmustur.

Alt cenede bukkal bblgedeki cep derinligindeki azalma sigara igmeyenlerde
0,82+0,39 iken sigara i¢cmeyenlerde bu ortalama 0,21+0,42 olarak gozlenmistir
(p<0,001%). Alt ¢ene bukkal bolgedeki atasman kazanimi sigara igmeyenlerde
0,79+0,42 iken sigara i¢enlerde 0,25+0,44 olarak bulunmustur (p<0,001%).

Alt ¢enede lingual bolgedeki cep derinligindeki azalma sigara igcmeyenlerde
0,82+0,39 iken sigara igenlerde bu ortalama 0,18+0,39 olarak gézlenmistir (p<0,001?).
Alt ¢ene lingual bolgedeki atasman kazanimi sigara igmeyenlerde 0,79+0,42 iken

sigara i¢enlerde 0,04+0,19 olarak bulunmustur (p<0,001?).

Cizelge 3.9’daki klinik parametrelerin tamami incelendiginde iist ¢enede lingual
tarafta atasman kazanimi haricinde tiim parametrelerde sigara icmeyen grupta daha
fazla atagman kazaniminda ve cep derinliginde azalmada istatistiksel olarak anlamli
sonuglar bulunmustur ve en fazla cep derinligi azalmasmin ve atagsman kazaniminin

iist genede bukkal tarafta oldugu dikkat ¢ekmektedir.
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Cizelge 3.10. Pigmentasyon Indeks Skorunun
Igmeyenlere ait Karsilastirmalar

baslangic degerleri bakimmdan Sigara Icen ve

Degiskenler Sigara
I¢miyor iciyor
n (%) n (%) p degeri
Sag Ust Cene Pigmentasyon | Yok 24 (85,7) 21 (75,0) 0,427
Indeks Skoru Grade 1 4 (14,3) 5 (17,9)
Grade 2 0 (0,0) 2(7,1)
Sol Ust Cene Pigmentasyon | Yok 24 (85,7) 21 (75,0) 0,427
indeks Skoru Grade 1 4 (14,3) 5 (17,9)
Grade 2 0 (0,0) 2(7,1)
Sag Alt Cene Pigmentasyon | Yok 24 (85,7) 21 (75,0) 0,427
indeks Skoru Grade 1 4 (14,3) 5 (17,9)
Grade 2 0 (0,0) 2(7,1)
Sol Alt Cene Pigmentasyon Yok 24 (85,7) 21 (75,0) 0,427
indeks Skoru Grade 1 4 (14,3) 5 (17,9)
Grade 2 0 (0,0) 2(7,1)

Cizelge 3.10’da pigmentasyon indeks skoruna ait baglangic degeri igin sigara igen ve

icmeyenlere ait karsilagtirmalara bakilmis ve degiskenler bakimindan iki grup arasi anlamli

fark bulunamamustir (p>0,05).
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Cizelge 3.11. Pigmentasyon Indeks Skoru igin Sigara Igen ve Igmeyenlere ait Karsilagtirmalar

Degiskenler Sigara
I¢miyor Iciyor
n (%) n (%) p
degeri

Sag Ust Cene Degisim 28 (100,0) 28 (100,0) -
Pigmentasyon Indeks Yok
Skoru Degisimi Degisim - -

Var
Sol Ust Cene Degisim 28 (100,0) 28 (100,0) -
Pigmentasyon Indeks Yok
Skoru Degisimi Degisim - -

Var
Sag Alt Cene Degisim 28 (100,0) 28 (100,0) -
Pigmentasyon Indeks Yok
Skoru Degisimi Degisim - -

Var
Sol Alt Cene Degisim 28 (100,0) 28 (100,0) -
Pigmentasyon Indeks Yok
Skoru Degisimi Degisim - -

Var

Cizelge 3.11°de pigmentasyon indeks skoru i¢in sigara icen ve icmeyen hastalara

ait karsilastirmalar yapilmis ve iki grupta da pigmentasyon indeks skorunda degisim

gdzlenmemistir.
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Cizelge 3.12. Ultrasonografik Degiskenler igin Sigara Igen ve Sigara igmeyen Hastalarin Baslangig

Degerlerine ait Tanimlayicilar

Degiskenler Sigara
I¢miyor Iciyor
Ort.+SS Ortanca Ort.+SS Ortanca p

(Min.- (Min.- degeri

Maks.) Maks.)
Sag Ust Serbest Diseti | 0,11+0,02 0,11 0,12+0,03 0,11 0,875%
Kalinhg Farki (0,08-0,15) (0,08-0,23)
Sol Ust Serbest Diseti 0,11+0,02 0,11 0,11+0,03 0,11 0,849°
Kalinhg Farki (0,07-0,15) (0,07-0,24)
Sag Alt Serbest Diseti 0,09+0,02 0,09 0,10+0,02 0,10 0,194%
Kalinhg Farki (0,06-0,14) (0,06-0,14)
Sol Alt Serbest Diseti 0,10+0,02 0,11 0,11+0,02 0,10 0,756%
Kalinhg Farka (0,07-0,14) (0,07-0,15)
Sag Ust Yapisik Diseti | 0,11+0,02 0,11 0,12+0,02 0,12 0,070°
Kalinhg Farki (0,09-0,14) (0,10-0,19)
Sol Ust Yapisik Diseti 0,11+0,02 0,12 0,12+0,02 0,11 0,954
Kahnhgi Farki (0,08-0,17) (0,09-0,20)
Sag Alt Yapisik Diseti 0,11+0,02 0,11 0,12+0,02 0,12 0,245%
Kahnhgi Farki (0,08-0,19) (0,08-0,18)
Sol Alt Yapisik Diseti 0,12+0,02 0,11 0,12+0,03 0,12 0,585%
Kahnhgi Farki (0,08-0,17) (0,09-0,20)
Sag Ust Pulsatility 1,36+0,81 1,26 1,35+0,72 1,22 0,954°
Indeks Farka (0,24-3,61) (0,43-3,31)
Sol Ust Pulsatility 1,77+1,06 1,62 1,86+1,38 1,50 0,774°
Indeks Farka (0,35-5,13) (0,11-4,63)
Sag Alt Pulsatility 1,45+0,70 1,40 1,45+0,62 1,45 0,793%
Indeks Farka (0,28-3,37) (0,59-3,50)
Sol Alt Pulsatility 1,45+0,76 1,23 1,44+0,65 1,47 0,577%
Indeks Farka (0,65-4,17) (0,14-2,82)

Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum, a:Mann Whitney U

testi

Cizelge 3.12°de ultrasonografik degiskenlere ait baslangi¢c degerleri i¢in sigara

icen ve igmeyenlere ait karsilastirmalara bakilmis ve degiskenler bakimindan iki grup

aras1 anlaml fark bulunmamistir (p>0,05).
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Cizelge 3.13. Ultrasonik degiskenler icin Sigara igen ve Igmeyen Hastalara ait karsilastirmalar

Degiskenler Sigara
I¢miyor Iciyor
Ort.£SS Ortanca Ort.£SS Ortanca p

(Min.- (Min.- degeri

Maks.) Maks.)
Sag Ust Serbest Diseti 0,05+0,04 0,03 0,04+0,02 0,04 0,3672
Kahnhgi Farki (0,01-0,14) (0,01-0,14)
Sol Ust Serbest Diseti 0,05+0,01 0,04 0,04+0,02 0,03 0,032%
Kahnhgi Farki (0,03-0,09) (0,01-0,09)
Sag Alt Serbest Diseti 0,04+0,01 0,04 0,02+0,01 0,02 <0,001°
Kahnhgi Farki (0,03-0,06) (0,00-0,04)
Sol Alt Serbest Diseti 0,04+0,01 0,04 0,03+0,01 0,04 0,230?
Kahnhgi Farki (0,03-0,06) (0,01-0,06)
Sag Ust Yapisik Diseti 0,04+0,01 0,04 0,03+0,01 0,03 <0,0012
Kahnhgi Farki (0,03-0,08) (0,01-0,08)
Sol Ust Yapisik Diseti 0,04+0,01 0,04 0,03+0,01 0,03 <0,0012
Kahnhgi Farki (0,02-0,06) (0,01-0,04)
Sag Alt Yapisik Diseti | 0,10+0,01 0,09 0,04+0,01 0,04 <0,0012
Kahnhgi Farki (0,08-0,11) (0,02-0,05)
Sol Alt Yapisik Diseti 0,05+0,01 0,05 0,04+0,01 0,04 0,0092
Kahnhgi Farki (0,03-0,08) (0,00-0,06)
Sag Ust Pulsatility 0,62+0,09 0,60 0,43+0,15 0,45 <0,001°
Indeks Farka (0,48-0,82) (0,20-0,84)
Sol Ust Pulsatility 0,73+0,11 0,73 0,71%0,12 0,71 0,4812
Indeks Farka (0,55-0,92) (0,53-0,90)
Sag Alt Pulsatility 0,50+0,13 0,54 0,42+0,11 0,42 0,020%
Indeks Farka (0,28-0,69) (0,25-0,57)
Sol Alt Pulsatility 0,68+0,11 0,71 0,48+0,10 0,48 <0,001%
Indeks Farka (0,39-0,82) (0,30-0,67)

Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, Min:Minimum, Maks:Maksimum, a:Mann Whitney U testi

Cizelge 3.13’te ultrasonik degiskenlere ait tanimlayicilar sigara igen ve sigara

icmeyen hasta gruplar arasinda karsilastirilmstir.

Sag iist cene serbest diseti kalinlig1 farki sigara igmeyenlerde 0,05+0,04 iken
sigara icmeyenlerde bu fark 0,04+0,02 olarak bulunmustur. Sol iist ¢ene serbest diseti
kalinlig1 farki sigara igmeyenlerde 0,05+0,01 iken sigara i¢cmeyenlerde bu fark
0,04+0,02 olarak bulunmustur (p< 0,032%).

Sag alt ¢ene serbest diseti kalinlig1 fark: sigara igmeyenlerde 0,04+0,01 iken
sigara igmeyenlerde bu fark 0,04+0,02 olarak bulunmustur (p<0,001?). Sol alt ¢ene
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serbest diseti kalinlig1 farki sigara icmeyenlerde 0,02+0,01 iken sigara igmeyenlerde
bu fark 0,04+0,02 olarak bulunmustur.

Sag iist ¢ene yapisik diseti kalinlhigi fark: sigara igmeyenlerde 0,04+0,01 iken
sigara igmeyenlerde bu fark 0,03+0,01 olarak bulunmustur (p<0,001?). Sol st ¢ene
yapisik digeti kalinlig1 farki sigara igmeyenlerde 0,04+0,01 iken sigara icmeyenlerde
bu fark 0,034+0,01 olarak bulunmustur (p<0,001?).

Sag alt ¢ene serbest yapisik kalinlig1 fark: sigara igmeyenlerde 0,10+0,01 iken
sigara igmeyenlerde bu fark 0,044+0,01 olarak bulunmustur (p<0,001%). Sol alt ¢ene
yapisik diseti kalinlhig1 fark: sigara igmeyenlerde 0,05+0,01 iken sigara icmeyenlerde
bu fark 0,04+0,01 olarak bulunmustur (p<0,009?).

Sag st ¢cenede pulsatility indeks farki sigara igmeyenlerde 0,62+0,09 iken
sigara icenlerde bu fark 0,43+0,15 idi. Bu sonug istatistiksel olarak anlamlidir (p
<0,001%). Sol iist ¢enede pulsatility indeks farki sigara igmeyenlerde 0,73+0,11 iken
sigara icenlerde bu fark 0,71+0,12 idi.

Sag alt ¢enede pulsatility indeks farki sigara icmeyenlerde 0,50+0,13 iken sigara
icenlerde bu fark 0,42+0,11 idi. Bu sonug istatistiksel olarak anlamlidir (p <0,020?).
Sol alt ¢enede pulsatility indeks farki sigara igmeyenlerde 0,68+0,11 iken sigara
icenlerde bu fark 0,48+0,10 idi (p<0,001%).

Cizelge 3.13’te sigara icen ve igmeyen hastalar arasinda serbest diseti genisligi
farki, yapisik diseti genisligi farki ve pulsatility indeks farki bakimindan fark olup
olmadigina bakilmis ve sag lst serbest diseti genisligi farki, sol alt serbest diseti
genisligi farki ve sol iist pulsatility indeks fark: hari¢ tiim degiskenler bakimmdan

anlamli fark bulunmustur.
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Cenenin 4 ayr1 bolgesinden yapilan Pulsatility indeks 6l¢limii i¢in sigara igen ve
icmeyen gruplarda zamanlara gore degisimler ise Sekil 3.1, Sekil 3.2, Sekil 3.3 ve
Sekil 3.4’°te verilmistir.

v ~—
1 o
0.8 \\.

\
0.6
0.4
0.2
0
Baslangic 21. Gin
—o—cmiyor 1.36 0.73
== ciyor 1.35 0.93

Sekil 3.1. Sigara icen ve igmeyen grupta sag list cene bdlgesindeki pulsatility indeks i¢in zamana gore
degisimler

Sekil 3.1 de cerrahi olmayan periodontal tedavi dncesi ve sonrasindaki sigara
icen ve igmeyen gruplardaki sag iist ¢ene bolgesindeki pulsatility indeks degerlerine
ait degisimler gosterilmistir. Tedavi Oncesinde sigara igen ve sigara igmeyen grubun
sag list cene bolgesindeki pulsatility indeks degerleri sirasiyla 1,36 ve 1,35 ‘tir. Tedavi
sonrasindaki 21. giinde sag iist cene bolgedeki pulsatility indeks degerleri sigara
icmeyen ve sigara icen grupta sirasiyla 0, 73 ve 0, 93’ tir. Iki grup arasinda sigara
icmeyen grupta zamana gore pulsatility indeks degeri degisimi istatistiksel olarak

anlamli yiiksek bulunmustur.
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Sekil 3.2. Sigara icen ve igmeyen grupta Sol Ust Pulsatility Indeks icin zamana gére degisimler

Sekil 3.2 de cerrahi olmayan periodontal tedavi 6ncesi ve sonrasindaki sigara
icen ve igmeyen gruplardaki sol list c¢ene bdlgesindeki pulsatility indeks degerlerine
ait degisimler gosterilmistir. Tedavi Oncesinde sigara igen ve sigara igmeyen grubun
sag list ¢cene bolgesindeki pulsatility indeks degerleri sirasiyla 1, 77 ve 1,86 ‘dir.
Tedavi sonrasindaki 21. giinde sol iist cene bolgedeki pulsatility indeks degerleri sigara
icmeyen ve sigara icen grupta sirastyla 1, 05 ve 1,14’ tiir. ki grup arasinda zamana
gore pulsatility indeks degerinin degisimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

yoktur.
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Sekil 3.3. Sigara icen ve igmeyen grupta Sag Alt Pulsatility Indeks i¢in zamana gore degisimler

Sekil 3.3’ te cerrahi olmayan periodontal tedavi 6ncesi ve sonrasindaki sigara
icen ve igmeyen gruplardaki sag alt c¢ene bolgesindeki pulsatility indeks degerlerine
ait degisimler gosterilmistir. Tedavi Oncesinde sigara igen ve sigara igmeyen grubun
sag list cene bolgesindeki pulsatility indeks degerleri sirasiyla 1,45 ve 1,45 ‘tir. Tedavi
sonrasindaki 21. giinde sag alt cene bdlgedeki pulsatility indeks degerleri sigara
icmeyen ve sigara icen grupta sirastyla 0, 96 ve 1,04 tiir. iki grup arasinda sigara
icmeyen grupta zamana gore pulsatility indeks degeri degisimi agisindan istatistiksel

olarak anlamli yliksek bulunmustur.
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Sekil 3.4. Sigara icen ve igmeyen grupta Sol Alt Pulsatility Indeks i¢in zamana goére degisimler

Sekil 3.4’ te cerrahi olmayan periodontal tedavi oncesi ve sonrasindaki sigara
icen ve igmeyen gruplardaki sol alt c¢ene bolgesindeki pulsatility indeks degerlerine
ait degisimler gosterilmistir. Tedavi Oncesinde sigara igen ve sigara igmeyen grubun
sag Ust ¢cene bolgesindeki pulsatility indeks degerleri sirasiyla 1,45 ve 1,44 ‘tiir. Tedavi
sonrasimndaki 21. giinde sol alt cene bolgedeki pulsatility indeks degerleri sigara
icmeyen ve sigara icen grupta sirastyla 0, 96 ve 1,04 tiir. iki grup arasinda sigara
icmeyen grupta zamana gore pulsatility indeks degeri degisimi agisindan istatistiksel

olarak anlamli yliksek bulunmustur.
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4. TARTISMA

Periodontitis, disbiyotik plak biyofilmleri ile iligkili ve dis kaybma neden
olabilen disi destekleyici aparatin ilerleyici yikimi ile karakterize kronik ¢ok faktorli

inflamatuar bir hastaliktir.

Periodontal hastalik dogas1 geregi multifaktoriyel bir hastalik oldugundan, etkili
bir hastalik yonetimi i¢in periodontal hastalikla iligkili tiim risk faktorlerinin net bir

sekilde anlagilmas1 gerekmektedir (AlJehani ve ark., 2014).

Risk faktorleri, bireyin periodontal enfeksiyona verdigi yanitta 6nemli bir rol
oynamaktadir. Periodontal hastaligin degistirilebilir ve degistirilemez risk faktorleri
vardir. Degistirilebilir olanlar; mikroorganizmalar ve periodontal hastalik, tiitiin-
sigara, diabet, kardiovaskiiler hastaliklar, ilaca baglh durumlar, stres, obezite iken
degistirilemez risk faktorleri; osteoporoz, hematolojik bozukluklar, konak yaniti,

kadinlardaki hormonal degisiklikler, gebelik, sistemik hastaliklar ve durumlardir.

Bunlarmn arasinda sigara, periodontitis derecesi i¢in temel belirleyici faktorler
arasinda alirken, diinyada periodontitis agisindan en yaygin goriilen degistirilebilir bir

risk faktoriidir (Papapanou ve ark., 2018).

Sigaraya verilen yanitin, daha patojenik bir subgingival floraya dogru bir kayma,
azalmig mikrosirkiilasyon, nétrofillerin islevsizligi, proinflamatuar sitokinlerin tiretimi
ve artan patojenik T-hiicre seviyeleri dahil olmak {izere bir dizi farkli yolakla aracilik

etmesi muhtemeldir (Genco ve ark., 2013)

Sigara kullanimmin bireylerin periodontal saghg: tlizerindeki olumsuz etkisi
birgok c¢alisma tarafindan dogrulanmistir (Ardais ve ark, 2014; Eltas ve Orbak, 2012;
Jin ve ark., 2000; Palmer ve ark., 1999). Bununla birlikte bazi arastirmalar sigara
icmenin cerrahi olmayan periodontal tedaviyi takiben klinik sonuclar iizerinde anlaml1

bir olumsuz etkisini bulmamustir.
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Chang ve ark. (2020), tarafindan sigara igmenin cerrahi olmayan periodontal
tedavinin klinik sonuglarin1 degerlendirmeyi amaglayan meta-analiz ¢alismasi
yayinlanmistir. 17 ¢alismay1 degerlendiren bu meta-analiz, sigara igenlerin sigara
icmeyenlere kiyasla cerrahi olmayan periodontal tedaviyi takiben cep derinliginde
(PD) daha az azalma ve daha az atasman kazanimi oldugunu ve bu farkliliklarin
istatistiksel olarak anlamli oldugunu gostermektedir. Bununla birlikte, gruplar
arasindaki ortalama fark PD azalmasinda 0.33 mm ve atagsman kazancinda 0.20 mm
oldugundan, sigara igmenin tedavi yanitlar1 tizerindeki olumsuz etkisinin klinik olarak

anlamli olmadigini gostermektedir.

Kotsakis ve ark. (2015), tarafindan sigara i¢gmenin periodontal flep cerrahi
prosediirlerini takiben klinik sonuglar tizerindeki etkisini degerlendiren bir meta-analiz
yaymlanmistir. Secilen 8 konrollii klinik ¢calisma degerlendirilmis ve sigara igenlerde
ve icmeyenlerde cep derinliklerindeki azalma sirasiyla 0,76 ila 2,05 mm ve 1,27 ila
2,40 mm arasinda degismistir. Klinik atagsman kazanci; sigara igmeyenlerde 0,29 ila
1,6 mm sigara icenlerde 0,09 ila 1,2 mm arasinda degismistir. Meta-analizde
degerlendirilen tiim ¢alismalar, sigara icenlere kiyasla sigara igmeyenlerde daha fazla
atagman kazanimi bildirmistir, ancak sigara igenler i¢in cerrahi sonrasi klinik atagsman

dizeyinde ortalama bir kazang kaydettigi belirtilmistir.

Ardais ve ark. (2014), tarafinda yapilan klinik ¢alismada 11 sigara icen ve 14
sigara igmeyen hastaya cerrahi olmayan periodontal tedavi uygulanmistir. Baglangicta
ve tedaviden {i¢ ay sonra plak indeksi, dis eti kanama indeksi, cep derinligi, BOP,
sondalama ve klinik atagman diizeyi ve siiplirasyon degerlendirilmistir. Calisma cep
derinliklerinde ve sondalamada kanamada azalma goézlenirken, gruplar arasinda fark
gbézlenmemistir. Ancak, bolgeler baslangi¢ cep derinligine gore analiz edildiginde,
derin cep derinligine sahip bdlgelerde sigara i¢cmenin sondalamada kanama

degerlerinin azalmas1 lizerinde olumsuz etkisi oldugu sonucuna varilmaigtir.

Sigara i¢menin cerrahi olmayan periodontal tedavi (zerindeki etkisini
degerlendiren sistematik bir derleme (Labriola ve ark., 2005), ilk sondalama derinligi

5 mm veya daha fazla olan vakalarda sondalama derinligi (PD) azalmasindaki
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ortalama farkin 0,43 mm ve bu durumun sigara igmeyenlerin lehine oldugunu
bulmustur. Ote yandan aym meta-analiz, klinik kanitlarin gozden gegirilmesine
ragmen, cerrahi olmayan periodontal tedaviden sonra sigara i¢enler ve igmeyenler
arasinda klinik atagman kazanimi agisindan bir fark olduguna dair bir kanit olmadigini

gostermistir (Heasman ve ark., 2006).

Ayrica Papantonopoulos ve ark. (1999), cerrahi olmayan tedaviyi takip eden 6
ila 8 hafta arasinda, sigara icenlerin (%42,8), igmeyenlere (%11,5) gore daha fazla
tedaviye ihtiya¢ duydugunu ve sigara igenlerin ilk tedavide cerrahi bir yaklasimdan

fayda gormiis olabilecegini belirtmistir.

Pucher ve ark. (1997), tarafindan 54 sigara igmeyen ve 33 sigara igen orta ve
ileri seviyedeki periodontitis hastalarma 1 saatlik dis temizligi ve kok diizlemesi
yapildiktan ii¢ ay sonra, sondalama derinligi azalmalari, sigara icenlerde ve
icmeyenlerde benzer olarak bulunmustur. Sigara icmeyenlerde 0.60 mm ve sigara
icenlerde 0.65 mm'lik cep derinligindeki azalmalar caligmanin sonuna kadar
korunmustur. Benzer olarak Preber ve Bergstrom (1986), calismasinda sigara
icenlerde ortalama cep derinligi azalmasi 1,13 mm ve sigara icmeyenlerde 1,23 mm’

dir ve bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

Bir¢ok arastirici ana tedavi yontemi olarak cerrahi olmayan tedaviyle, sigara
icmeyenlerde sigara igenlere kiyasla sondalama derinliginde daha fazla azalma
oldugunu bildirmektedir ( Preber ve ark., 1995; Grossi ve ark., 1997; Renvert ve ark.,
1998; Preshaw ve ark, 1999; Jin ve ark, 2000 ). Daha kisa siireli ¢alismalarda (1-3 ay)
farkliliklarin biiyiikliigii 0.1-0.3 mm aras1 degerlerde olma egilimi vardir ve klinik

onemi anlamsizdir. (Preber ve Bergstrom, 1985; Preber ve ark 1995; Grossi ve ark.,

1997).

Bu c¢alismada, sigara igenlerin, sigara igmeyenlere kiyasla cerrahi olmayan
periodontal tedaviden sonra sondalama cep derinligindeki azalmanin (PD) ve klinik
atagsman diizeyinde kazanimin daha az olmast beklenmektedir. Sonuglar

degerlendirildiginde sigara icmeyen ve sigara igen grupta plak indeksi ve gingival
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indeksindeki degisikliklerin ortalamasinda azalma oldugu ve sigara igmeyen grupta bu
klinik parametrelerin sigara icen gruba gore anlamli olarak daha fazla oldugunu
gosterilmistir. Clarke ve ark. (1981), yaptig1 ¢alismada sonuglar nikotinin periferik
kan damarlarinda vazokonstriksiyona neden olurken, dis eti iltihabinin klinik
belirtilerini azaltabildigini gostermistir. TUm hastalarda ortalama cep derinliklerindeki
ve sondalamada kanama olan bolgelerdeki azalmanin sigara igmeyen grupta
istatistiksek olarak anlamli yiiksek oldugu gézlenmistir. Gruplar arasinda baslangic
degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Ozellikle {ist ¢ene
bukkal bolgedeki klinik atagman kazanimi sigara igmeyen grupta 3,07+1,27 sigara
icenlerde bu oran 0,86+0,36 olarak bulunmustur. Cep derinlindeki degisim sigara
icmeyen ve sigara icen gruplarda swasiyla 2,46+0,96 mm, 0,75+0,44mm olarak

hesaplanmistir. Bu sonuglarin diger calismalarla uyumlu oldugu goriilmektedir.

Digeti rengi vaskiiler beslenme, disetinin kalinligi, epitelin keratinizasyon
derecesi ve pigment iceren hiicrelerin (melanositler) varlig1 olmak iizere esas olarak
dort faktore baghdir. Pigmentasyonun dagilimi ve yogunlugu her yonden degiskendir
(Singh ve ark., 2021). Normal bir oral mukozadaki baslica pigmentasyon kaynaklar1

melanin, karoten, indirgenmis hemoglobin ve oksihemoglobindir.

Dokuda bir pigmentin birikimi patolojik ya da fizyolojik olabilmektedir.
Fizyolojik pigmentasyon albinolar disindaki tiim hastalarda epidermis boyunca bir
dereceye kadar fizyolojik melanin dagilimi vardir. Pigmentasyon asemptomatiktir ve
tedavi gerektirmez (Moneim 2017). Daha koyu tenli kisilerde oral pigmentasyon artar,
ancak agik tenlilerle arasmmda melanosit sayisinda fark yoktur. Varyasyon,
melanositlerin aktivitesindeki farklihiklarla ilgilidir (Ozbayrak ve ark., 2000). Yapisik
diseti en yaygin yerlesim yeridir, ancak dorsal dil Gzerindeki mantar bigcimli
papillalarm uglar1 dahil olmak iizere agiz boslugunun herhangi bir yerinde fizyolojik

pigmentasyon gorulebilmektedir (Ishikawa ve ark., 2004).

Pigmente agiz lezyonlarmin yaygin nedenleri arasinda hastaliklar (6rnegin,
Addison hastaligi, Albright sendromu, Peutz-Jeghers sendromu, hemokromatoz,

kronik akciger hastaligi, endokrin bozuklugu ve melanom ve Kaposi sarkomu gibi
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malign neoplazmalar), travma ve antimalaryal ila¢ kullanimi yer almaktadir

(AlShoubaki ve ark., 2018).

Ayrica sigara igmek de oral mukoza epitel tabakasinda asirt melanin birikmesine
neden olmaktadir. Sigara icenlerde melanin pigmentasyonu varligi sigara igenlerin
%22'sinde bulunur ve doza bagimli bir sekilde ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir (Axell
ve ark, 1982). Sigara icenlerde genellikle yapisik dis etinde bulunan melanin
pigmentasyonu varligi, ag1z mukozasinin 1yi huylu bir fokal pigmentasyonudur. Cogu
sigara i¢cenlerdeki melanin pigmentasyonu anterior mandibular gingivayi tuttugu

g6zlenmekle birlikte agiz boslugunun diger kisimlarinda da bulunabilmektedir.

Tiirk popiilasyonunda oral melanin pigmentasyon sikligini degerlendirmek ve
sigara icenlerde periodontal durumla ilgili klinik parametrelerle iliskisini ortaya
koymak amactyla yapilan bir calismada 496 hasta degerlendirilmistir.Sonucta sigara
icenlerin %54.2’ sinde pigmentasyon varlig1 tespit edilmistir. (Unsal ve ark., 2001).
Bizim calismamizda ise sigara i¢cen hastalarin %17,9 ‘unda pigmentasyon oldugu

gorilmiistiir.

Gingival pigmentasyonun uzaklastirilmasi ve estetigin restore edilmesinde
cesitli teknikler uygulanmaktadir. Buna yonelik uygulamalar gingivektomiyi, cerrrahi
depigmentasyonu, serbest diseti otogreftlerini, elektrocerrahiyi, kriyocerrahiyi, doner
aletlerin kullanilmasini, kimyasal ajanlarin uygulanmasini ve lazeri igermektedir
(Moneim ve ark., 2017). Dolayistyla cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasinda
diseti pigmentasyonunun degisimi beklenmemektedir. Bu ¢alismada da gingival
pigmentasyonda sigara i¢en ve sigara icmeyen gruplarda cerrahi olmayan periodontal

tedaviden sonra herhangi bir degisiklik goriilmemistir.

Doku biyotipi, estetik bir dental/implant tedavisinin (Lin ve ark. 2014),diseti
cekilmesinin olugmasinda (Baldi ve ark., 1999), yara iyilesmesinde (Anderegg ve
ark., 1995) ve rejeneratif cerrahi prosediirler sirasinda flep yonetiminde (Anderegg ve
ark.,1995) ve ayrica kok kapama prosediirlerinin klinik sonucunun (Baldi ve

ark.,1999) 6nemli bir belirleyicidir.
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1969'da Ochsenbein & Ross, dis eti anatomisinin diiz ve scallop olarak 2 ana tipi
oldugunu belirtmiglerdir. Periodontal biyotip terimi daha sonra dis etini ince tarakli
veya kalin diiz olarak siniflandiran Seibert & Lindhe tarafindan kullanilmistir. .>2 mm
digeti kalinhig1 kalin biyotip, <1.5 mm diseti kalinlig1 ise ince biyotip olarak
tanimlanmistir. Aimetti ve ark. (2008), dis etinin kalinlig1 1 mm’ den az ise ince fazla
ise kalin olarak; De rouck ve ark. (2009), prob yerlestirildiginde dis etinin seffafligina
gore ince, kalin ve orta seklinde; Kan ve ark. (2010), Doku yapisima ve morfolojisine
gore dens ve fibrotik (kalin biyotip), translusent ve daha ince yapili (ince biyotip)

olarak siniflandirimiglardir.

Digeti kalinligmi 6l¢en birgok ¢aligma yapilmis olmasima ragmen, bunlarin cogu
histolojik yontemler (Villar ve ark., 2003) ve ultrasonografik yontemler (Miller ve
ark., 1999) ve klinik olarak transgingival sondalama (Vandana ve ark., 2005) yaparak

dis eti kalinlhiginin 6l¢iilmesidir.

Digeti kalinligmin ilk degerlendirme yontemi, her maksiller anterior disin bukkal
ylzeyinin mezio-distal genisliginin tam ortasindan gingival sulkusa bir periodontal
probun (Hu-FriedyMfg. Co., Chicago, ABD) gingival marjinden dis eti cebi i¢erisinde
cep tabanina dogru yonlendirilmesiyle yapilmaktadir. Diseti biyotipi, diseti
sulkusunun sondalanmasi sirasinda prob bukkal yiizeyden goriildiigiinde ince olarak
smiflandirilirken ve prob goriilmediginde kalin olarak siniflandirilmistir (Kan ve ark.,

2010).

Yapilan klinik bir ¢calismada periodontal olarak saglikli 10 gingivitisli ve 10
periodontitisli hasta se¢ilmistir. Tiim dis eti biyopsileri oral diseti dokusunun farkl
béliimlerinden periodontal cerrahi sirasinda elde edilmistir. Diseti biyopsileri vericinin
dis eti saglhigma ve sigara i¢me aligkanligina gore li¢ gruba ayrilmistir. 1.grup klinik
olarak saglikli diseti olan hastalar, 2. grup sigara igmeyen ve diseti iltihabi olan
hastalar, 3. grup diseti iltihab1 olan sigara icen hastalardan olugmaktadir. Sigara icen
hastalardan alinan Orneklerin histolojik incelemesinde, toplam epitel kalinliginin
yaklasik %50'sini kaplayan spindz stratum ve daha belirgin olan stratum corneumda

bir artig bulunurken ve maksimum epitel kalinlig1; hem sigara icen hem de igmeyen
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hastalarda, klinik olarak saglikli diseti 0rneklerine kiyasla bir artig gosterdi, ancak bu
farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi bulunmustur (Pejcic ve ark., 2012). Bu
caligmanin sonuclar1 gingival enflamasyonun epitel kalinligin1 azalttig1 ve iilserasyona

yatkmlig arttirdig1 sonucuyla iliskilendirilebilir (Villar ve ark., 2003).

Bagka bir ¢aligmada, sigara icen klinik saglikli ve periodontitisli, sigara igmeyen
klinik saglikli ve periodontitisli , her bir gruptan 10 kisi toplamda 40 kisiden diseti
biyopsileri (N=60) alinmistir. Calismada sigara icen ve igmeyenlerde gingivitis ve
peiriodontitisli hastalarin maksimum epitel kalinliklar1 degerleri saglikli gruplara gore
daha fazla bulunurken, sigara icen ve igmeyen gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml farkliliklar bulunmamustir (Giiltekin ve ark., 2008). Bizim ¢alismamizda diseti
kalmhiginin degerlendirilmesinde invaziv bir yontem olan biyopsi yontemi yerine non
invaziv ve lokal anestezi gerektirmeyen ultrasonografi kullanilmistir ve calisma
grubumuzda sigara icen ve sigara igmeyen hastalarin baslangi¢c degerleri arasinda
anlamhi fark bulunmamustir. Ancak enflamasyonun c¢oziilmesiyle birlikte sigara
icmeyen grupta daha fazla olmak iizere tiim gruplarda diseti kalinliklarinda istatistiksel

olarak anlamli azalmalar goriilmiistiir.

Yapilan bir caligmada periodontitisten etkilenen 23 kisiye cerrahi olmayan
tedaviden Once ve tedaviden sonra agiz i¢i tarama (TRIOS POD 2, 3 Shape Inc.,
Copenhagen, Denmark) yapilmis tarama sonrasinda alt ve iist ¢enelerden vinil
polisiloksan 6l¢ii materyaliyle 6l¢iiler aliip modeller elde edilmistir. Cerrahi olmayan
periodontal tedaviden iki hafta sonra yapilan agiz i¢i taramalar1 tedavi 6ncesindekiyle
iist tiste cakistirilip dentisyon ve diger mukoza ¢ikarildiginda kalan bosluk hacmi diseti
hacim degisiklikleri olarak degerlendirilmistir. Sonugta tedaviden sonra
periodontitisten etkilenen katilimcilarda diseti hacmi azaldigi goriilmiistiir.
Sondalamada kanama indeksi ve keratinize diseti genisligi diseti hacmindeki
degisikliklerle pozitif korelasyon gostermistir (Zhang ve ark., 2020). Bu calismada
kullanilan yontem farkli olsa da ¢alismanin sonuglar1 cerrahi olmayan periodontal

tedavi sonrasi dis etindeki hacim azalmasi agisindan ¢alismamizla benzerdir.
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Seniya ve ark (2019), tarafindan yapilan bir ¢alismada klinik olarak saglikli 20
sigara icmeyen ve sigara icen 20 katilimcida endodontik reamer ve kaliper kullanarak
diglerin 6 ayr1 bolgesinden dis eti kalinlik dlgtimleri elde etmislerdir. Calismanin
sonucunda gruplar arasinda plak indeksi bakiminda belirgin fark yokken, sulkus
kanama indeksi sigara icmeyen grupta anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Gruplar
arasi digeti kalinlig1 karsilagtirmasi, sigara icenlerde igmeyenlere gore dis etinin daha

kalin oldugunu gostermistir.

Yapilan bagka bir calismada toplamda 180 periodontal saglikli hasta sigara icen
ve igmeyen olarak ayrilmistir. Diseti kalinliklari, endodontik spreader ile maksiller
santral ve lateral kesici disler arasindaki midbukkal alanda diseti sinirindan 6 mm
uzakliktan degerlendirilmistir. Sigara igenler ve igmeyenler arasindaki diseti
kalmhgindaki farki degerlendirmek icin istatistiksel analiz yapilip ve yasla korele
edilmistir. Bu calisma hem sigara igenlerde hem de igmeyenlerde diseti kalinligmnin
yasla birlikte azaldigin1 gostermektedir. Ancak sigara igcenlerde sigara igmeyenlere
kiyasla incelme orani belirgin omadig1 bulunmustur (Birlabose ve ark., 2020). Bizim
calismamizda periodontitisten etkilenen sigara icen ve icmeyen hastalarda
degerlendirilme yapilmig ve gruplar arasinda baslangic degerleri agisindan anlamli
farkin olmadig1r gosterilmistir. Bunun sebebi secilen yOntemlerin farkliligindan

kaynaklandig1 soylenebilir.

USG goriintiilemede insan viicuduna yiiksek frekansli ses dalgalar1 gonderilir ve
dokulardan donen seslerin bir doniistiiriicli yardimiyla elektronik impulslara
doniistiiriilmesiyle bir goriintii olusturulur (Xiang X ve ark., 2010). Iyonlastirici
radyasyon uygulamayan gergek zamanli, dinamik ve invaziv olmayan bir tani araci
olan USG, yumusak doku degerlendirmesinde giderek daha oOnemli bir rol
oynamaktadir (Tsiolis 2003). Bununla birlikte, literatiirde kullanilan tarayicilar
genellikle goriintiileri degil, sadece mukozal kalinlik okumalarmi gdstermektedir
(Muller ve ark., 2005; Muller ve ark., 2007). Ameliyatlarin planlanmasi ve tedavi
sonuglarinin karsilastirilmas1 amaciyla hem daha gorsel hem de daha bilgilendirici
oldugu i¢in avantajlidir. Ayn1 zamanda 6zellikle yumusak doku cerrahisinde hem alic1

hem de verici bolgelerin dokularinin kalinligi, vaskiilaritesi klinik basar1 i¢in 6nemli
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oldugu bilinmektedir. Bu sebeple radyasyon enerjisi kullanmayan, pratik, kolay ve
hasta konforunu etkilemeyen bir goriintiileme teknigi olmasi sebebiyle ultrasonografi

ile degerlendirme Onerilmektedir.

Son yillarda ultrasonografi Bag dokusu grefti (CTG) ile yumusak doku
ogmentasyonunu takiben implant ve palatal donor bdlgelerindeki kan akisini
degerlendirmek i¢in (Tavelli ve ark., 2021) kullanilmistir. Kilavuz arag¢ olarak tipta
biyopsiler, enjeksiyonlar, drenler ve santlar gibi invaziv prosediirlerde (Levorova ve
ark., 2015), dis hekimliginde yabanci cisim ¢ikarilmasinda (Abe ve ark., 1994), sinir
blokajlarinda (Hafeez ve ark., 2014) kullanilmaktadir.

Alves ve ark. (2018) tarafindan 12 hastada dis eti kalinliginin belirlenmesinde
kullanilan tran metodu, transgingival yontem, fotografik degerlendirme ve konik 1l
bilgisayarli tomografi yOontemlerini karsilastiran calismada en yiikksek uyumun
transgingival ve konik 1sml bilgisayarl tomografi yontemleri arasinda oldugu (%86)
gosterilmistir. Konik 1smli bilgisayarli tomografi sert ve yumusak dokularina karsilik
gelen mesafeleri gorsellestirmek ve hassas bir sekilde 6lgmek i¢in invaziv olmayan bir
yontem olarak Onerilmistir. Bununla birlikte, hastanin sadece yumusak doku
kalmhigini degerlendirmek i¢in asir1 radyasyona maruz kalmasi olumsuz bir 6zellik
olarak degerlendirilmektedir. Periodontal probun hemen hemen her klinikte bulunmasi
nedeniyle dis eti kalinliginin degerlendirilmesinde rutin olarak kullanilmasi i¢in uygun
bir yontemdir ancak; uygulanan kuvvet ve prob ucunun g¢apmdan kaynaklanan
degisiklikler, farkl 6l¢timlere sebebiyet verebilir ayn1 zamanda tran metodu gorsel bir
degerlendirme oldugu i¢in ve numerik bir deger vermediginden siibjektif

degerlendirme sonuglarina neden olabilmektedir.

Yapilan bir ¢caligmada dijital kumpas ve ultrasonografi ile sigara igmeyen 30
hastada diseti kalinlig1 ol¢lilmiistiir ve sonuglarda iki yontem arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik gézlenmemistir. Disetinin kumpas ile dl¢limii invaziv bir
tekniktir ve lokal anestezi gerektirmektedir. Bizim c¢aligmamizda non invaziv bir

yontem olan ultrasonografi kullanilmigtir (Sharma ve ark., 2013).
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Ganti ve ark. (2018), tarafindan ¢aligmada oral mukoza kalmliginin rutin 6lgtimii
icin 6zel olarak tasarlanmis kiiclik bash 1,7 mm ¢apinda bir proba (PIROP) sahip
ultrasonografik cihaz ve spreader kullanilarak transgingival sondalamayla yapilan
dlciimler karsilastirilmistir. Olgiimler gingival marjinden 2 mm uzakliktan yapilmstir.
Iki yontem arasinda diseti kalmlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
gozlenmemistir. PIROP' un tekrarlanabilirligi diger yontemden daha iyi olarak

degerlendirilmistir.

Yapilan baska bir ¢calismada hafif ila orta siddette plak kaynakl dis eti iltihab1
ile bagvuran 33 goniilliide Her disin orta yiiz/bukkal bolgelerindeki dis eti kalinlig
ultrasonla degerlendirilmistir. 4 mm c¢apina sahip prob, diseti marjininin yaklagik 0,5
mm apikale olacak sekilde dis etinin nemli yiizeyine yerlestirilmistir. Hastalara agiz
hijyen aliskanliklarini degistirmemeleri istenmistir. Sonugta ilk Slglimlerle 4 hafta
sonra yapilan ol¢iimler arasinda Olciilebilir farkliliklar izlenmistir. Agiz hijyeninin
degismedigi bir ortamda diseti kalmhigmin degisimi Olclim hatas1t olarak

yorumlanmustir (Miiller ve ark, 2007).

Prob tasarimi ultrasonografik Ol¢iimlerin tekrarlanabilirligi icin 6énemli bir
faktordiir. Dis hekimliginde birgok calismada yumusak doku degerlendirmede USG
kullanilmistir. Graniilom ve radikiiler kistleri degerlendiren in vivo bir ¢alismada
lineer ve hokey stick problar kullanilmistir ve faydali sonuglar elde edilmistir (S6nmez
ve ark., 2019). Periimplant dokular1 degerlendiren baska bir ¢alismada dis fir¢asi
boyutunda (30x18x12 mm) prob tercih edilmistir (Chan ve ark.,2020). Periapikal
lezyonlar1 degerlendiren baska bir ¢calismada lineer bir doniistiiriicii kullanilmistir
(Arslan ve ark., 2020). Smif IIT hastalarda ortognatik cerrahi dncesinde ve sonrasinda
masseter kasinin incelenmesinde digbiikey bir doniistiiriicii kullanilmistir (Akturk ve
ark., 2020). Literaturler incelendiginde bir¢ok ¢aligmada farkli tasarimlardaki proba

sahip USG cihazlar1 kullanilmastir.

Yapilan diger calismalarin sonuglar1 dikkate alinarak calismamizda dis eti
kalinliklar1 ultrasonografi ile degerlendirilmistir. Calismanin sonuglar1 cerrahi

olmayan periodontal tedavi sonrasinda serbest ve yapisik dis eti kalinliklarinda tim
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hastalarda azalma oldugu gosterilmistir. Sag iist ¢ene ve sol alt serbest diseti kalinlig1
farki haricinde gruplar arasinda sigara igmeyen grupta istatistiksel olarak anlamli fark
gorilmistiir. En biiyiik farklilik sol alt ¢enedeki yapisik disetinde goriilmiistiir. Bu
fark sigara icmeyen grupta 0,05+0,01 iken sigara icen grupta ise 0,04+0,01 mm olarak
Olclilmiistir. Bu farkliligin sebebi enflamasyonun ortadan kalkmasina bagli olarak
hacimsel bir degisiklik oldugu seklinde yorumlanabilir. Ayn1 zamanda sigara igen
grupta bu azalmanin igmeyen gruba gore daha az olmasinin sebebi baslangigtaki diseti
kalinlik degerlerinin anlamali olmasa da sigara icen grupta daha az olmasindan
kaynaklandig1 diistiniilebilir. Bizim ¢alismamizda kullanilan prob 3,5 cm uzunluguna
1 cm enine sahip hokey stick probtur. Probun boyutlarinin biiyiik olmasi probun agiz
icine yerlestirilmesini ve her dis i¢cin ayr1 Ol¢iimler alinmasini1 6zellikle posterior

bolgeler icin uygulamayi zorlastirmaktadir.

Herhangi bir enflamatuar siirecin en erken belirtilerinden biri vaskiiler yapidaki
ve mikrosirkiilasyondaki degisikliklerdir. Epitele dogru kavisli bir kapiller agdan
olusan bir subepitelyal wvaskiiler pleksus saghkli disetinin vaskiiler yapisi
olusturmaktadir. Diseti iltihabinda daha fazla kilcal halka ile artan vaskiilarite; daha
yavas kan akisi ile daha biiyiik damar boyutu ve afferent damarlarin kiigiilmesi tiim
deney hayvanlariyla yapilan ¢alismalarda gosterilmistir (Kerdvongbundit ve ark.,
2002).

Enflamasyon belitilerinin sigara icenlerde icmeyenlere gére daha az belirgin
olmasinin sebebi diseti dokularinin vaskiiler tepkisindeki degisikliklerden
kaynaklanabilmektedir. Sigara igenler ve igmeyenler arasinda saglikli disetinin
vaskuler yogunlugunda onemli farkliliklar gozlemlenmemis olsa da (Danielsen ve
ark., 1990) mikrosirkilasyonun biyofilm birikimine tepkisi sigara icenlerde
icmeyenlere gore degistigi goriinmektedir. Gelisen iltihaplanma ile sigara igenlerde,
diseti olugu sivisindaki artislar, diisiik, sondalama sirasinda kanama (Bergstrom ve

ark., 1986) ve diseti kan damarlarindaki (Bergstrom ve ark., 1988) artislar, sigara

icmeyenlere gore daha diigiiktiir.
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Kronik inflamasyonun diseti damar yapisinda 6nemli degisikliklere oldugu
(Egelberg ve ark., 1966) ve nikotinin anjiojenik 0zelliklere (Heeschen ve ark., 2001)
sahip oldugu gosterilmistir. Buna gore sigara icenler, igmeyenlerle ayni damar
yapisina sahiptir ancak yliksek oranda kiigiik damarlar muhtemelen kapiller damarlar

icermektedir (Mirbod ve ark., 2001).

Nikotinin vaskiiler etkileri periodontal hastalik olusumuna katkida bulunmasi
durumunda, tiitiin kullanicilarinda dis etlerinde kan akisinin degistirmesi beklenir.
Sigara igenlerin aksine, dumansiz tiitiin kullanicilari, agiz mukozasindan kolayca
emilen yiiksek lokal konsantrasyonlarda nikotine maruz kalmaktadir (Gritz ve ark.,
1981). Bu nedenle lokal nikotin uygulamasinin, kan akisinda sistemik uygulamadan
daha biiyiik bir degisiklik meydana getirebileceg§i Ongoriilebilmektedir. Birkag
calisma, nikotinin mikrosirkiilasyon {tizerindeki etkilerine odaklanmistir. Sigara
icmenin ciltte vazokonstriksiyona (Asano ve Branemark, 1970), djjital kan akiginda
azalmaya ve yara iyilesmesinin bozulmasina neden olabilecegi gosterilmistir (Mosely
ve Finseth, 1977). Oral mikro sirkiilasyondaki morfolojik degisiklikler, sistemik
nikotin uygulamasmi takiben iki hafta kadar kisa bir siirede meydana gelmistir
(Johnson, 1989). Insanlarda sigara i¢imi ve tavsanlarda intra arteriyel nikotin
enjeksiyonunu takiben diseti kan akisinin hem artabilecegi (Baab ve Oberg, 1987) hem
de azalabilecegi (Clarke ve ark., 1981; Clarke ve Shepherd, 1984) belirtilmistir.

Yapilan ¢alismalarda iltihapl disetinde kan akigindaki degisiklikler hakkinda

celiskili sonuglar mevcuttur.

Bazi hayvan calismalar1 kemik kaybmi iceren iltihapl dis etinde kan akisinin

artabilecegini gostermistir (Hock ve ark., 1987; Kaplan ve ark., 1982).

Vaskiilarizasyonun degerlendirilmesinde genellikle Lazer Dopler Flowmetry
(LDF) tercih edilmistir. Olgtimlerin giivenilirligi ve anlamli &lciimler icin

stabilizasyonun saglanmasinda ¢esitli yontemler kullanilmistir.
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10 saglikli erkek goniilliide agiz hijyenini 12-16 giin askiya alarak deneysel bir
digeti iltihab1 olusturup mikrosirkiilasyondaki degisiklikleri videomikroskopi ve LDF
ile degerlendirilen bir ¢alismada lazer doppler sondasinin stabilizasyonu, bir doku
ekartoriine takili bir akrilik sonda tutucusu kullanilarak gergeklestirilmis ve sonugta
diseti iltihab1 varliginda kan akiginda 6nemli bir azalma oldugu sonucuna varilmistir

(Matheny ve ark., 1993).

Hinrichs ve ark. (1995), SCRP’den 6nce ve sonrasinda intrasulkuler Lazer
Doppler probu sulkusun tabanina yerlestirerek kan akimini 6lgmiis ve lokalize veya
iler1 periodontitisli hastalar1t SCRP ‘den 1 ay sonra tekrar Ol¢iimii yenilemistir.

Hastalikli bolgelerde kan akisi anlamli derecede azalma oldugu bulunmustur.

Yapilan bir calismada; saglikli, orta derecede gingivitisli ve periodontitisli
yirmiger hastadan olusan gruplarda diseti kan akisini alt1 maksiller anterior dislerde
lazer dopler flowmetry ile degerlendirilmesi yapilmistir. Probu stabilize etmek i¢in bir
akrilik stent kullanildigr bu calisma, orta dereceli gingivitisli ve periodontitisli
hastalarda inflamasyonun periodontal hastaligin siddetini arttirdigi ancak diseti kan

akisini etkilemedigini gostermistir (Kerdvongbundit ve ark., 2002)

Gleissner ve ark. (2006), yaslar1 23-34 arasinda degisen 10 saghikli goniilliide
deneysel diseti iltihab1 olusturmuslardir ve sonuglar lazer dopler flowmetry ile
degerlendirmislerdir. Lazer doppler probunun incelenen diseti bolgesinde
tekrarlanabilir bir pozisyonunu saglamak amaciyla kisiye 6zel silikon lastik splint
tasarlanarak silikon splintin iizerine Ol¢iimlerin yapilacagi yerlerden prob genisligi
kadar delikler agilmistir. Sonugta deneysel diseti iltihabi olanlarda kan akiginimn arttig1
ancak bu artisin anlamli olmadigi gosterilmistir kronik gingivitisli bolgelerde ise

yiiksek kan akis1 izlenmistir.

Bizim ¢alismamizda ultrasonografi tercih edilmistir ve LDF’ de oldugu gibi
ultrasonografide prob tasarimlari lgiimlerin dogrulugunu ve tekrarlanabilirligini
etkileyen temel faktorlerden birisidir. Genel olarak, prob diizgiin bir sekilde

konumlandirilabiliyorsa (vakalarm %92'sinden fazlasi), yumusak ve mineralize
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dokular arasindaki ayrim agik olarak izlenebilmektedir (Salmon ve ark., 2012). Bizim
caligmamizda probun stabilizasyonunu saglamak amaciyla silikon 6l¢ti materyalinden
elde edilen 1sirma bloklar1 olugturulmustur. LDF’ den farkli bir yontem kullandigimiz
icin kullanilan bu ¢aligmalardaki kan akisinin sayisal verilerini karsilagtirmak miimkiin
olmamaktadir. Ancak iltihabin digeti kan akisini tiim gruplarda artmasmin bazi

calismalarla uyumlu oldugu goriilmektedir.

Ultrasonografik degerlendirme ile statik Olglimler yapilabildigi gibi, ultrason
goriintiileri flep tasarlamak ve kemik/yumusak doku rejeneratif prosediirlerinin
lyilesme potansiyelini belirlemek icin kritik olabilecek oral mukozanin kan akismni ve

elastikiyetini gostermektedir (Chao ve ark., 2015).

Pulsatility indeksi (PI), kardiyak dongi boyunca kaydedilen ortalama hiz ile
boliinen en yiiksek sistolik akim ile minimum diyastolik akim hizi arasindaki fark
olarak tanimlanmaktadir. Doppler ultrasonografi kullanilarak vaskiiler direncin
degerlendirilmesi i¢in non-invaziv bir yontemdir. 11k olarak 1974'te Gosling ve King
tarafindan tanitilmistir, bu nedenle Gosling Indeksi olarak da bilinmektedir (Wielicka
ve ark., 2020).

Literatiirler incelendiginde dis eti kan akis1 6l¢ctimlerinde genellikle lazer dopler
flowmetry kullanildig: goriilmektedir. Dis hekimliginde dis etindeki vaskiilarizasyonu

ultrasonografi ile degerlendiren ¢alismalar sinirlidir.

20-70 yaglar1 arasindaki 60 denek arasinda yiiriitiilen bir vaka-kontrol
calismasinda bukkal mukoza, dil ve dudaktan olusan squamoz hiicreli karsinomali 30
hastanin her kitlesinin renkli dopler ultrasonografi ile incelemesi yapilmistir.
Maligniteli hastalarda ortalama pulsatility indeksi degeri saglikli kisilere oranla daha

az gorilmistiir (Gandhi ve ark., 2016).

Yapilan bir caliymada keratinize yapisik diseti yetersizligi tanisi koyulan,

sistemik olarak saglikli ve sigara igmeyen (dokuz kadin ve bir erkek; yas araligi, 20-
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50 y1l) 10 birey dahil edilmistir. Bireyler, T-PRF grubu ve kontrol grubu olmak tizere
iki farkli caliyma grubuna rastgele atanmustir. Tiim bireylere greft alimindan 6nce ve
serbest diseti grefti operasyonundan sonra 2., 4., 7. ve 14. giinlerde ayn1 radyolog
tarafindan USG muayenesi yapilarak agiz i¢i prob dogrudan dondr alanin yiizeyine
yerlestirilmistir. Doku kalinlig1 B-Mod modu ile 6lclilerek ve vaskilarizasyon Doppler
modu ile degerlendirilmistir. T-PRF grubunda anlamli olarak armug vaskiilarizasyon

gozlenmistir (Koca-Unsal ve ark., 2021).

Calismamizda gruplar arasindaki kan akisindaki degisiklikler ultrasonun dopler
modunda bir kan akis1 parametresi olan pulsatility indeks ile degerlendirilerek
karsilagtirmalar yapilmistir. Calismanin sonuglarinda alt ve {ist ¢enenin her kadraninda
kan akisinda azalma gozlenmekte ve bu azalmanin sol {ist gene pulsatilite indeksi farki
haricinde sigara igmeyen grupta anlamli olarak fazla oldugu goriilmistiir. Bu
sonuclardan hareketle enflamasyonun dis eti kan akisini arttirdig1 ve enflamasyonun
ortadan kalkmasiyla sigara igme durumundan bagimsiz olarak kan akiginin azaldigi
gorulmektedir. Sigara i¢en hastalarda kan akis1 degisiminin sigara igmeyen gruba gore
daha az olmasinin sebebi nikotinin vazokonstriiktif etkisinden dolay1r oldugu

diistiniilebilir.

takip siiresi klinik sonuglar1 etkileyen 6nemli bir faktordir. Bu yuzden bu
calismanin temel kisithliklarindan biri ¢alisma siiresinin az olmasi nedeniyle takip
stiresinin kisa olmas1 ve buna bagli olarak diisiik hasta siiresidir. Diger bir kisithilik,
ultrasonografinin agiz i¢i probunun biiyiikliigli nedeniyle Ozellikle agizda arka
bolgelere, bukkal yuzinde kemik ¢ikintisi olan hastalara ve sulkus derinligi az olan
hastalarda probun yerlestirilememesinden kaynakli teknolojik sikintilardir. Ayni
zamanda ultrasonik probun uygulanmasi sirasinda yumusak dokuya uygulanan basing

dis etinde boyut degisikligine neden olmus olabilir.
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5. SONUC

1. Cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasinda baslangi¢ degerlere gore plak
indeksinde, gingival indekste, sondalamada kanamada, cep derinliginde tiim
hastalarda azalma oldugu goriilmiistiir. Sonuglar sigara igmeyen grupta sigara icen

gruba gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur.

2. Cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasinda baslangic degerlere gore biitiin
hasta gruplarinda klinik atagman seviyesinde kazanim elde edilmistir, bu durum sigara

icmeyen grupta sigara icen gruba gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur.

3. Cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasinda dis eti pigmentasyonunda

hasta gruplarinda herhangi bir degisim gozlenmemistir.

4. Cerrahi olmayan tedavi sonrasinda tiim hasta gruplarinin dis eti kalinliklarinda
azalmalar oldugu gorilmiistiir. Sigara igmeyen grupta bu azalma sigara igen gruba

gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur.

5. Cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasinda tiim hasta gruplarinda kan
akisinda azalma oldugu gozlenmistir. Sigara icmeyen grupta bu azalmanin sigara igen

gruba gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu gozlenmistir.

6. Bu calismayla birlikte USG’nin 6zellikle vaskiilarizasyonu degerlendirilen
calismalarin azligindan dolay1 sonraki arastiricilara bilgi kaynagi olacaktir. Ayni
zamanda bu caligma geleneksel diseti kalinligi belirlemede kullanilan invaziv
yontemler disindaki non-invaziv, gercek zamanli ve iyonize radyasyon icermeyen bir
yontem olan USG’nin kullanimii yaygmlastirilacak ve bu konudaki ¢aligmalara

katkida bulunulacaktir.
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OZET

Sigara Icen Bireylerde Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavi Sonrasi Erken
Doénem lyilesmenin Klinik Parametreler ve Ultrasonografi ile Degerlendirilmesi

Bu ¢aligmanin temel amaci, sigara igen ve sigara icmeyen bireylerde cerrahi
olmayan periodontal tedavi sonrast erken donemde klinik parametreler ve
ultrasonografi ile Olglilen kan akis1 ve diseti kalinliklarinda degisimi karsilagtirmali
olarak inceleyerek degerlendirmektir.

Katilimcilar 28’1 sigara icen, 28’1 sigara igmeyen stage III periodontitis olmak
iizere toplamda 56 bireyden olusmaktadir. Hastalarin baslangic klinik periodontal
Olclimleri ve ultrasonografi ile dis eti kalinliklar1 ve kan akislar1 degerlendirilmis
sonrasinda, cerrahi olmayan periodontal tedavi uygulanmistir. Biitiin 6l¢ctimler tedavi
sonrasindaki 21. giinde tekrarlanmistir.

Calismanin sonuclarma gore; cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasinda
sigara igme durumundan bagimsiz olarak tiim klinik parametrelerde azalma oldugu ve
sigara icenlerde bu degisikligin daha az oldugu sonucuna varimistir. Yapilan
ultrasonografik 6l¢iimler sonrasinda cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasinda dis
eti kan akis1 degisiminin sigara igmeyen grupta daha fazla oldugu bulunmustur. Ayni
zamanda periodontal enflamasyonun ortadan kalkmasiyla sigara igmeyen grupta daha
fazla olmak {izere diseti kalinliklarinda istatistiksel olarak anlamli azalmalar
gOriilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Cerrahi olmayan periodontal tedavi, Dis eti Kalinlig1 6lgtim
yontemleri, Periodontal Ultrasonografi
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SUMMARY

Evaluation of Early Healing After Non-Surgical Periodontal Treatment in
Smokers by Clinical Parameters and Ultrasonography

The main goal of this study is to compare changes in clinical parameters and
ultrasonically measured blood flow and gingival thickness in smokers and non-
smokers after non-surgical periodontal treatment.

The study included 56 people with stage Il periodontitis, 28 of whom were
smokers and 28 were non-smokers. Non-surgical periodontal treatment was performed
after the patients' clinical periodontal measurements and gingival thickness and blood
flow were evaluated by ultrasonography. On the 21st day after treatment, all
measurements were repeated.

According to the study's findings, there was a decrease in all clinical parameters
after non-surgical periodontal treatment, regardless of smoking status, and this change
was less in smokers.. After non-surgical periodontal treatment, gingival blood flow
change was higher in the non-smoker group based on ultrasonographic measurements.
All at the same, with the resolution of periodontal inflammation, statistically
significant reductions in gingival thickness were observed, with the non-smoker group
showing the greatest reduction.

Keywords: Non-surgical periodontal treatment, Gingival Thickness Measurement,
Periodontal Ultrasonography
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Ek-1 Etik Kurul Karan

EKLER

88



Ek-2. Arastirmada Kullanilan Periodontal Klinik indeks ve Olciimlere Ait

Form

Periodontal Klinik Olglimler

Hasta Adi Soyad;

ilk seans 7.Gon 21.G6un
CAL
Pl
Bukdal g
BOP
PD
18 7 16 15 14 13 2 11 21 22 23 24 25 26 27 28
PD
Lingual Pl
Gl
BOP
Bukkal [ CAL
Pl
Gl
PD
48 47 46 45 44 43 42 41 1 2 3 34 35 36 7 38
PD
Lingual Pl
Gl
BOP
(PI: Plak indeksi PD: Cep derinligi CAL: Klinik atasman kaybi
Gl: Gingival indeks BOP: Sondalamada kanama)

Hedin'in Modifiye Pigmentasyon Indeksi:

KADRAN Hedin'in Modifiye
Pigmentasyon Indeks skoru

Sag (st
Sol (st
Saf alt
50l alt
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EK-3 Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

ANKARA UNIVERSITESI
.| Dig HEKIMLIGi
FAKULTESI

2
Pl

lb"”.u'.'l

BiLGILENDIRILMIS GONULLT ONAM FORMU

LUTFEN BU DOKUMANI DIKKATLICE OKUMAK ICIN ZAMAN
AYIRINIZ

Sizi Dt. Garkem Unal tarafindan viiritilen, Sigara Igen Bireylerds Cerrahi
Olmayan Periodontal Tedavi Sonras: Erken Dénem Ivilegmenin klinik parametreler ve
ulirasonografi ile deferlendirilmes) amacim tagrvan arashrmava davet edivornz. Bu
arastirmaya katihp katlmama kararim vermeden dnce, arastirmanin neden ve
nasil yapilacagmi bilmeniz gerekmektedir. Bu nedenle bu formun okunup
anlasilmas: biiyiik dnem tasimaktadir. Eger anlayamadigimz ve sizin icin ack
olmayan seyler varsa, ya da daha fazla bilgi isterseniz bize sorunuz.

Bu ¢aliymayz katilmak tamamen goniillilik esasmma dayanmaktadir. Caliymaya
Eanlmama veva kabldiktan zonra herhangi bir anda gabsmadan gikma haldona
szhipsiniz. Calismays vamiflamamizy. arastirmava katilmanz icin onam verdiginiz
bigiminde yorumlanacakr Size venlen formlardaki somulan vamtlarken kimsenin
baskiz veya telkini altmda olmaym. Bu formlardan elde edilecek bilgiler tamamen
aragtirma amaciyla kullamlacaktr.

Arastirmanin Amaci:

(ahgmarmzin amac sigara igen ve sigara igmeven periodontiiis (diget hastahi)
teghisi konmug hastalarda dig tagi temmizlign, karzima, kok viizew: diizlegtinlmesi
(cerrahi olmayvan periodontal tedavi) sonrazindaka rvilesmeyvi ultrasonografi ve
pencdontal klimik parametrelerle degerlendirmek ve somuglan kargilaghrmaltr

Ankara Universitesi Dig Helcimlizi Faliiltesi Periodontoloji Bolimine digeti
hastalig sikavetlen nedenivle bagvuran ve sigara kullanan ve sigara kullanmayan
hastalar fizermde viiriitilecektir

Cahsmarmiz vaklagik 6 ay sireceldir. Fakat sizin gahgmaya dahil olma
siiremiz baglangigtaln cerrahi olmayvan periodental tedavi (dig tag: temizhifn, kamma,
kok vizevi duzlegtimme) ile tedaviden somraki 7. Ve 21. gunlerde kentroller olmak
fizere 3 seanstr.

Ginilli olarak galhsmaya kanlan hastalara digefi tedavisine baglamadan Gnee
klinigimizde mtin olarak uyguladifimz periodontal sond (Slgim yapmak igin

kullandifimmz alet) ile digeti zaghgmz degerlendiren glpiimler ile yine aym amagla
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ulirasonografi  (radyasvon mniski wvok) ile deferlendirmeler yambhp formlara
kaydedilecektir. Her ila Slgim de agnsizdir.

Olgiimler tamamlandiktan sonra ilgili bélge lokal anestezi ile wyusturulup dis
tap temizlign, kazima ve kik diizlestirmesi (cerrzhi olmayan periodontal tedavi)
vaplacaktir. Bu tedaviden somrald 7. Ve 21. ginlerdeki komtrol pandevulanmzda
dlgiimler tekrarlanacaktir.

Yapilacak bu tedaviler digeti hastalifimz mnedenivle uygulanmaz gereken
iglemlerdir Calbgmaya katlmamamr durumunda dz istedifimiz takdirde gerekh
tedaviler aym gekilde uygulanacalktr.

Cahzmaya Katthm Onay:

Yukanda ver alan ve araghrmadan dnce kathmerva/gonilliave venlmesi gereken
bilgileri okudum ve katilmam istenen ¢aliymanm kapsamom ve amacim, gdniilla olarak
iizerime diizen sorumluluklan tamamen anladim. Cahsma haklinda vazih ve sdzlii
anklama asagida adi belirtilen arastirmaci tarafindan vapildi soru sorma wve
tartizma imkam buldum ve tatmin edici cevaplar aldim. Bana cabsmamn
muhteme] riskleri amlatldi. Bu gahymaw istedifim zaman ve herhangi bir neden
belirtmek zorunda kalmadan birakabileceBimi ve biraktifmm tzkdirde herhangi bir
clumsuzlukla karsilagmayacagim anladm.

Bu kogullardz =8z konusu aragtrmayva kendi istefimle, hichir bask ve zorlama
olmak=izm katilmay: kabul ediyorom.

Eatilmeimn (kendi el vams ile)

B T
Tarih:

Imzaz:

Araztrmacimn
Adi-Sovadn

jIELZﬂ.SlZ

Not: Bu form, iki niisha halinde dizenlenir. Bu niishalardan birf imza karsiligmda
goniili kigive verilir, digeri aragtrrmact taragfindan saklanr
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OZGECMIS

Ad1 Soyads : Gérkem UNAL YILMAZ
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