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OZET

Karabey V. Obez bireylerde periodontal tedavinin tiikiiriik biomarkerlar1 iizerine etkisi.
Istanbul Universitesi Saglik Bilmleri Enstitiisii, Periodontoloji AD. Doktora Tezi.
Istanbul. 2016

Calismamizin amaci cerrahi olmayan periodontal tedavinin obez ve obez olmayan
kronik periodontitisli bireyler ile obez ve obez olmayan periodontal saglikli bireyler
arasinda klinik parametrelere, serum lipit profiline, serum CRP, ve tiikiiriik sitokin
seviyelerine etkilerinin arastirilmasidir.

20 kronik periodontitisli ve obez, 20 kronik periodontitisli ve normal kilolu, 20
periodontal saglikli obez ve 20 periodontal saglikli ve normal kilolu hasta calismamiza
dahil edilmistir. Serum HDL, LDL, TRG, CRP seviyeleri ve tiikiiriik sitokin seviyeleri
periodontal tedaviden Once ve tedavi sonras1 3. ayda degerlendirilmistir. Klinik
degerlendirmeler; plak indeksi, gingival indeks, sondalanabilir cep derinligi,
sondalamanda kanama ve klinik atagman diizeyi indeksleri yardimiyla yapilmistir.
Tiikiirtik 6rnekleri ELISA yontemiyle degerlendirilmistir.

Yapilan degerlendirmeler sonucunda cerrahi olmayan periodontal tedavi tiim klinik
parametrelerde ve KPO ve KPNK gruplarinda tiikiiriik sitokinlerinde anlamli gelismeye
yol agmustir.

Calismamizin sonucunda obezitenin cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasi
periodontal iyilesmenin klinik parametreleri ve tiikiiriik adipositokin seviyeleri lizerinde

etkisi olmadig1 goriilmiistiir.

Anahtar Kelimeler : obezite, periodontitis, tiikiiriik, sitokin, klinik parametreler

Bu c¢alisma, Istanbul Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Birimi tarafindan
desteklenmistir. Proje No: 51915
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ABSTRACT

Karabey, V. (2016). The effect of periodontal therapy on salivary biomarkers in obese
patients. Istanbul University, Institute of Health Science, Department of Periodontology.
Doktora Tezi. Istanbul.

The aim of our study is to analyze the effects of non-surgical periodontal therapy to
chronic periodontitis patients with or without obesity by using clinical parameters,
serum lipid profile, serum CRP and salivary cytokine levels.

20 chronic periodontitis and obese, 20 chronic periodontitis and normal weight, 20
periodontally healthy and obese and 20 periodontally healthy and normal weight
patients are included in our study. Serum HDL, LDL, TRG, CRP levels and salivary
cytokine levels are assessed before and 3 months after non-surgical periodontal therapy
Clinical assessments are made by using plaque index, gingival index, periodontal depth,
bleeding on probing and clinical attachment level. Saliva samples are assessed by
ELISA.

In our study we found that non-surgical periodontal therapy led to improvements in all
the clinical parameters in both of the chronic periodontitis groups and statistically
significant improvements in salivary cytokine levels.

In conclusion we found out that obesity does not impact the salivary cytokine levels and

clinical parameters of periodontal healing after non-surgical periodontal therapy.

Key Words: obesity, periodontitis, saliva, cytokine, clinical parameters

The present work was supported by the Research Fund of Istanbul University. Project
No. 51915



1. GIRIS VE AMAC

Obezite adipoz dokuda meydana gelen degisikliklerin neden oldugu diistik-
seviye kronik inflamatuvar bir hastalik olarak nitelendirilmektedir (1). Asir1 adipoz
doku birikimi ile karakterize olan obezite, pro-inflamatuvar sitokinler ve adipokin
denilen hormonlarin degerlerinin ylikselmesine, bunun sonucu olarak da artmis
inflamatuvar uyaran ile azalmis anti-inflamatuvar mekanizmalar arasinda bir
dengesizlige yol acar. Bu dengesizlik kronik diisiik-seviye inflamasyon olusumuna yol
agar (2). Diinya Saglk Orgiitii (WHO)'ne gore obezite, Amerika Birlesik Devletleri'nde
yetiskin populasyonun %35 'inden fazlasini etkilemektedir ve obezitenin neden oldugu
hastaliklar diinya genelinde Onlenebilir 6liimlerin ana kaynagi olarak belirlenmistir.
Artan enfeksiyon siklig1 ve enfeksiyon siddetininin yaninda, obezitenin neden oldugu
oliimciil hastaliklardan bazilar1 kardiyovaskiiler hastaliklar, tip 2 diabet ve kanserdir.
Sedanter yasam bi¢imi ve yiiksek yag icerikli beslenme sonucu kilo artis1 obezitenin
gelisme riskini arttirmaktadir (3). Klinik uygulamalarda viicut yag orani genellikle ve
basit bir gsekilde boy ve kilo Olglimiinii iceren bir formiille degerlendirilir.
Epidemiyolojik calismalarda siklikla kullanilan bu formiil Viicut Kitle indeksi (VKI)
'dir. WHO VKI'si 30 ve iizeri olan bireyleri obez olarak kabul etmektedir (4).

Periodontitis diinya genelinde en sik goriilen enfeksiydoz ve inflamatuvar
hastaliklardan biridir (5). Amerika Birlesik Devletleri’'nde 30 — 90 yaslar1 arasindaki
bireylerin %35’inde periodontal hastalik oldugu tahmin edilmektedir (6). Periodontal
hastaliklar subgingival alani kolonize eden gram-negatif, anaerob ve mikro-aerofilik
bakterilerin lokal ve sistemik olarak pro-inflamatuvar prostaglandin ve sitokinleri
arttirmasi sonucu doku yikimi ile karakterize enfeksiydz/inflamatuvar hastaliklardir (7).
Periodontitis gingival inflamasyon, alveol kemik kaybi, ve atasman kaybi ile
karakterizedir (8).

Obezite ve periodontal hastalik arasindaki iliskiyi gosteren ilk ¢alisma 1977 de
Perlstein ve Bissada tarafindan yapilmistir. Bu calismada obez hipertansif farelerin
periodontal dokularinin normal farelere gore hastaliga daha yatkin oldugu gdsterilmistir
(9). Saito ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada da obez Japon bireylerin periodontal
hastaliga yatkinligi gosterilmistir (10). NHANES III ¢aligmasinda peridontal hastalik ve
obezite arasinda belirgin iliski goriilmiistiir (11). Forsyth Enstitiisii’nde yapilmis bir

calismada obezitenin derin periodontal cepler, sondalamada kanama, atagsman kaybi,



plak birikimi ve Tannerella forsythia seviyesindeki artisla iliskili oldugu gosterilmistir
(12). Normal kilolu bireylere gore obez bireylerin dolasiminda tiimor nekroz faktor—a
(TNF-a) ve interlokin-6 (IL-6) daha yiiksek seviyelerde bulunmaktadir. Bu sitokinler
adipoz dokulardan da salgilanabilmektedir ve hem periodontitisin hem de obezitenin
patofizyolojilerinde yer almaktadirlar (13,14). Ayrica bu sitokinlerin serum seviyeleri
kilo kaybu ile birlikte azalmaktadir (15).

Tiikiirtik oral dokulardan kaynaklanan hastaliklarin teshisinde kullanilan 6nemli
bir sividir. Oral ve sistemik hastaliklar agisindan tiikiiriik biomarkerlarini incelemek
epidemiyolojik calismalarda klinik tetkiklere yardimci olmasi agisindan 6nemlidir.
Yakin zamanda yapilan calismalarin sonuglar1 oral hastaliklarin biomarkerlarini
tikiiriikte teshis etmenin miimkiin oldugunu gostermistir. Ayrica bir¢ok hastalikla ilgisi
bulunan interldkin -1, -6, -8 (IL-6, IL-1, IL-8), TNF-a ve matriks metalloproteinaz -8
ve -9 gibi biomarkerlar tiikiiriikte teshis edilebilmektedir (16).

Obezite diinyada hizla artan bir saglik problemidir (17). Eger obezite ve
periodontitis arasindaki iligki net olarak ortaya konulabilirse bu durum her iki hastaliga
sahip bireylerde farkli tedavi yaklasimlarinin ortaya koyulabilmesine olanak

saglayacaktir.

Bu calismanin amaci; obezite ve periodontitisin patofizyolojilerini de goz
oniinde bulundurarak birbirleri iizerine etkilerini ve periodontal hastaliga sahip obez
bireylere uygulanan periodontal baslangic tedavisinin periodontal dokularin

iyilesmesine etkilerinin klinik olarak ve tiikiiriik biomarkerlar ile incelenmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Periodontal Hastaliklar ve Kronik Periodontitis
Periodontitis bakteriyel patojenlerin neden oldugu kronik inflamatuvar bir

hastaliktir ve diinya ¢apinda en yaygin oral enfeksiyonlardan biridir (18). Dental plak da
denen ¢esitli bakterilerin yerleserek olusturdugu dis ylizeyindeki biofilm periodontitis
etkenlerinden biridir. Bu bakteriler Porphromonas gingivalis (Pg), Actinobacillus
actinomycetemcomitans (Aa), Tannerella forsythia (Tf), Prevotella intermedia (Pi),
Campylobacter rectus, Eubacterium nodatum, Treponema denticola (Td), spiroketler,
Streptococcus  intermedia, Prevotella nigrescens, Peptostreptococcus micros,
Fusobacterium nucleatum, ve Eikenalla corrodens i icermektedir (19). Giinlimiizde
kullanilan periodontal hastalik siniflandirmasi “1999 International Workshop for a
Classification of Periodontal Diseases and Conditions” da tanimlanmistir ve 8 ana
kategoriden olusmaktadir. Bu kategoriler:

1. Diseti hastaliklari

. Kronik periodontitis

. Agresif periodontitis

Sistemik hastaliklar ile birlikte goriilen periodontitis

2
3
4
5. Nekrotizan periodontal hastaliklar
6. Periodonsiyumun abseleri

7. Endodontik lezyonlar ile birlikte goriilen periodontitisler
8

. Gelisimsel veya kazanilmis deformite ve durumlardir (20).

Kronik periodontitis en sik goriilen ve daha ¢ok yetiskin bireylerde rastlanan bir
periodontal hastalik tipidir (8). Plak birikimi, inflamasyon sonucu olusan atasman ve
alveol kemik kaybi kronik periodontitisin ana karakteristik ozellikleridir. Kronik
periodontitiste disetinde kizariklik ya da 6dem, cep olusumu ve/veya diseti ¢ekilmesi
gbzlenir. Bu hastalik, genellikle yavas ilerleyen bir hastalik olup; sistemik ya da
cevresel faktorler sonucu konak yanitinin degismesi ile hastaligin seyri daha agresif bir
form alabilir. Prevelans ve siddeti yas ile birlikte artar. Kronik periodontitis sigara, tip 2
diabetes mellitus (DM), lokal hazirlayict faktorler ve genetik faktorler ile
iliskilendirilmektedir (19,21).



2.1.1 Periodontal Hastahk Patogenezi

Periodontitis enfeksiy6z bir hastaliktir (22). Periodontitis tanim1 sondalamada
kanama, periodontal cep derinligi, ve klinik atasman kaybinmi igeren birka¢ klinik
kriterden olugmaktadir (23). Periodontitisin birincil 6zelligi olan periodontal doku
yikiminin, periodontal mikroorganizmalarin sebep oldugu konak immiin inflamatuvar
cevabin bir sonucu oldugu kabul edilmektedir (24,25). 1960 ve 70’ lerde yapilan
arastirmalarda bakterilerin gingivitis ve periodontitisin baslamasinda en 6nemli
etkenlerden biri oldugu gosterilmistir (26-28). 1980 lere dogru bu alanda yeni
gelismeler olmustur. Hastalik seyrinde konak inflamatuvar yanitin pivot rolii ortaya
¢ikmaya baslamistir (29-31). Bu calismalar1 takiben, monozigotik ve dizigotik ikizleri
karsilastiran c¢alismalar1 da igeren periodontitiste kalitimsal faktorlerin Onemini
vurgulayan ¢alismalar yapilmistir (32,33). Ayrica sistemik durum ve sigara gibi
cevresel faktorlerin de periodontal hastalik baslangicini ve ilerlemesini etkiledigi ¢esitli
caligmalarda gosterilmistir (22,24,34). Son yillarda periodontitis konseptinde
mikrobiyal degisim ve konak yanitinin kompleks etkilesimi oldugu gosterilmistir. Bu
etkilesim sonucunda bag dokusu ve kemik metabolizmasinda degisiklikler olmakta ve
bu da klinik atasman kaybi gibi periodontal hasara neden olabilmektedir (24).
Inflamatuvar reaksiyonu baslatan lipopolisakkaritler (LPS), peptidoglikanlar, lipoteik
asitler, proteazlar ve toksinler gibi bakteri komponentleri dis ylizeyindeki biyofilm
iizerinde bulunurlar (35). Bakteriler ve salgilardiklart LPS’ ler, diseti dokularina
ulasarak, notrofiller, lenfositler, makrofajlar ve mast hiicrelerinin infiltrasyonu ile
birlikte inflamatuvar cevabi baslatmaktadirlar. LPS baglayici proteine baglanan LPSler
ve fimbrialar iceren Pg, CD14 reseptorleri ile iletisime gecerek makrofajlar1 stimiile
edebilmektedir. Makrofaj stimiilasyonu, TNF-q, interlokin-lo (IL-1a), interlokin-1§
(IL-1B), IL-6 ve matriks metalloproteinazlart (MMP) gibi kollajeni sindiren
inflamatuvar {riinleri indiiklemektedir (36). Diseti oluk sivisinda (DOS), diseti
kenarindan toplanan eksudalarda, ve periodontitise sahip hastalarin diseti dokularinda
bir¢ok sayida sitokin ve kemokin bulunmaktadir. IL-1, IL-6, IL-12, IL-17, IL-18, IL-21,
TNF-a ve interferon-Y" gibi pro-inflamatuvar sitokinlerin periodontitisin patogenezinde
rol aldig1 kanitlanmistir. Ornek olarak IL-1 ve IL-6 B-hiicre/plazmada iiretilmektedir ve
periodontitisin ilerlemesini karakterize etmektedir (23). IL-6 nin, bakteriyel LPS’lere ve
IL-1, TNF-a gibi sitokinlere yanit olarak epitelyal hiicreler, lenfositler, monositler ve

fibroblastlar tarafindan iiretilmekte olup osteoklast olusumunu stimiile ettigi in vitro



olarak gosterilmistir (34). Inflamatuvar sitokinler IL-1 ve TNF-a periodontitisin
patogenezinde 6nemli bir role sahiptirler. TNF-a bakteriyel uyarima yanit olarak mast
hiicrelerinden salgilanarak inflamatuvar olay zincirine erken sathada dahil olmaktadir
(23). Klinik olarak periodontitisli bolgelerin DOS’unda ve diseti dokularinda TNF-a ve
IL-1B artmis konsantrasyonlarda bulunmaktadir ve periodontal hastalik tedavisinden
sonra seviyelerinde diislis gozlemlenmektedir (37,38). IL-10 T helper 2 (Th2)
lenfositleri tarafindan tiretilmektedir ve T helper 1 (Th1) klonlarin1 aktive ederek sitokin
dretimini engellemektedir. 1L-10 un farkli hiicre tipleri {izerindeki etkileri anti-
inflamatuvar ve immunsupresif aktiviteleri desteklemektedir (39).
2.1.2. Tiikiiriik ve Kronik Periodontitis

Tiikiirik oral ve sistemik hastaliklarin tamisinda kullanilabilecek invaziv
olmayan diagnostik bir sivi olarak kullanilabilmektedir. Sitokinler gibi tiikiiriik
biomarkerlarin1 kullanarak periodontal saglikli bireyler ile periodontitise sahip bireyleri
ayirt etmek icin cesitli calismalar yapilmaktadir (40). Son zamanlarda tiikiirtik
sitokinleri ile periodontal durum ve oral inflamatuvar durum arasindaki korelasyonu
anlamaya yonelik calismalar yapilmaktadir (41). Su ana kadar yapilan calismalarin
cogunda molekiiller markerlarin salindig1 alanlara yakinligi nedeni ile DOS
aragtiritlmistir. Ancak DOS’nin sadece belli bir bolge hakkinda bize bilgi vermesi ve
aktif olmayan alanlar hakkinda bilgi vermemesi bir dezavantajdir. Tiikiirtik ise tiim oral
bolgeden toplandigi icin bize agiz geneli hakkinda bilgi verir ve bu dezavantaj1 ortadan
kaldirir (42). TNF-a makrofajlar tarafindan salinan pro-inflamatuvar bir sitokindir ve
periodontitiste kemik kaybinda rol almaktadir (43). TNF-a periodontal saglikta ve
periodontitiste hem tiikiiriikte hem de DOS’nda bulunmaktadir (44). Periodontitiste
artmis konsantrasyonlarda bulunan TNF-a doku yikimi ve immun yanit ile yakindan
ilgilidir (41). Pritma ve ark.’nin yaptig1 bir caligmada tiikiirtikte TNF-a artis1 kronik
periodontitisli bireylerde periodontal saglikli bireylere gére anlamli bir sekilde daha
fazladir (42). Bu sonuglar Frodge ve ark.’nin yaptig1 periodontal saghkli ve
periodontitisli bireylerin tiikiirik orneklerini karsilastirdigi calismayla da paralellik
gostermektedir (45). Yapilan calismalar (46—48) oral ve sistemik hastaliklar ile ilgili
cesitli enflamatuar biomarkerlarin tiikiirtikte de bulundugunu goéstermektedir. Bu da
tiiklirtigii  kronik periodontitis gibi oral inflamatuvar durumlarda potansiyel bir
diagnostik ara¢ yapmaktadir (49). IL-6 ve MMP-8 gibi periodontitisin inflamatuvar ve

immiin diizenleyicileri tiikliriikte goriilmektedir (45). 1L-6 osteoklastik aktiviteyi ve



kemik rezorpsiyonunu destekleyen bir inflamatuvar mediatordiir (50). Javed ve ark.’nin
yaptig1 bir ¢calismaya gore kronik periodontitisli ve diabet baslangici olan hastalarda
tikiiriik IL-6 seviyesi kronik periodontitisli sistemik saglikli bireylere gore anlamli bir
sekilde fazla bulunmustur (51). IL-10 immunoproliferatif ve inflamatuvar yaniti
baskilayan anti-inflamatuvar  bir sitokindir. Bu yilizden IL-10’un  kemik
rezorpsiyonundaki roliinii anlamak onemlidir (52). IL-10, IL-1, IL-6, ve TNF-alfa gibi
pro-inflamatuvar sitokin ve kemokinlerin sentezini azaltabilmektedir (53,54). Bu
ylizden IL-10 kemik homeostazinda ve inflamatuvar durumda 6nemli bir regiilatordiir
(55). IL-10’un periodontitiste ve periodontal saglikta tiikiiriikteki bulunma miktar1 ile
ilgili ¢ok fazla calisma yapilmamistir. Teles ve ark.’min yaptig1 bir caligmada
periodontal hastalik varliginda tiikiiriikte bulunan IL-10 ile sondalamada kanama
arasinda anlamli olmayan giicsiiz bir negatif korelasyon bulunmustur (41). Tiikiiriigii
diagnostik bir ara¢ olarak kullanabilmek i¢in IL-10’un periodontal saglikta ve
periodontitiste ayrica sistemik hastaliklarda tiikiiriik konsantrasyonlarinin daha ileri
caligmalarla aydinlatilmasi gerekmektedir.
2.1.3. Kronik Periodontitisin Tedavisi

Gilintimiizde periodontal tedavinin amaci enfeksiyonu azaltmak, inflamasyonu
¢ozmek ve periodontal saglikla uyumlu bir klinik durum yaratmaktir (56). Periodontitis
ilk olarak cerrahi olmayan sekilde tedavi edilir. Cerrahi olmayan periodontal tedavi oral
hijyen egitimi ile birlikte, dis yiizey temizligi ve kok yiizeyi diizlestirme (SRP)
islemlerinden olusmaktadir. Buna periodontal baslangi¢ tedavisi de denilmektedir (57).
Normalde bu tedavi klinik atagman kazanci ve inflamasyonun ¢6ziilmesine bagli olarak
diseti kenarinda ¢ekilme ile sonuglanir. Beklenen bu sonuglar ger¢ceklesmesine ragmen
bazi durumlarda tedavi sonrasi derin diseti cepleri kalabilmektedir (58). Bu derin
ceplerin tedavisi i¢in ek olarak cerrahi tedavi gereklidir. Ayn1 zamanda cerrahi olmayan
tedavi ile istenilen sonuc elde edilemezse tedaviye ek olarak sistemik antibiyotik
kullanim1 da fayda saglayabilmektedir (59). Yapilan caligmalar sonucunda periodontal
hastaliga sahip bireylere baslangic periodontal tedavisi uygulandiginda sondalanabillir
cep derinliginde, klinik atagsman seviyesinde, gingival indeks ve sondalamada kanama
skorlarinda 6nemli bir diizelme oldugu kanitlanmistir (58,60—62). Baslangi¢ periodontal
tedavisi 3-6 mm’lik diseti ceplerine uygulandiginda iltihap azalmakta ve cep derinlikleri
siglagsmaktadir. 6 mm’yi asan ceplerde ise her zaman kesin basar1 saglanamadigi; dis

kok formlari, disin konumu ve dis restorasyonlar1 gibi faktorlerin tedavi prognozunu



etkiledigi bilinmektedir. Bu nedenle 6 mm’yi asan diseti ceplerinin varliginda baslangic
periodontal tedavi yeterli olmaz ise cerrahi periodontal tedavi yontemleri de tercih
edilebilmektedir (63,64). Ayrica periodontal baslangic tedavisinin etkisini arttirmak
amaciyla tim agiz dezenfeksiyonu ve lazer uygulamalar1 gibi ¢esitli tedavi yontemleri
de arastirilmaktadir. Periodontal tedavinin basarisinda hastanin agiz hijyeni, hazirlayici
yerel prognostik faktorler, sigara kullanimi ve diyabet gibi sistemik ve c¢evresel
etyolojik faktorler de yiiksek 6neme sahiptir (65).
2.2. Obezite

Obezite viicutta fazla ve anormal bir sekilde yag depolanmasi olarak
tanimlanabilir (66). Obez bireyleri siniflandirmak i¢in kullanilan VKI kilonun, boyun
metre cinsinden karesine boliinmesi ile elde edilir. Bireyler, VKI’nin 25 kg/m?’ye esit
veya iistiinde olmasi durumunda kilolu (preobez), 30 kg/m?’ye esit veya iizerinde olmasi
durumunda da obez olarak smiflandirilmaktadir (67). Obezite sosyal ve psikolojik
boyutlar1 da olan 6nemli bir halk saglig1 sorunudur ve giin gegtikge daha genc bireyleri
etkilemeye baslamistir (68). Adipoz doku, 6zel bir bag dokusu tipidir ve adiposit olarak
adlandirilan lipit dolu hiicrelerin baglanmasiyla olusur (69). Son yillarda adipoz
dokunun sadece enerji i¢in bir depo gorevi yaptig fikri dramatik bir sekilde degismistir.
Giliniimiizde adipoz doku ¢esitli biyolojik fonksiyonlarin diizenlenmesinde gorev alan
aktif bir metabolik kompartman olarak kabul edilmektedir (70). Adipoz dokunun enerji
depolama, yagda eriyen vitaminleri depolama, fiziksel koruma, termogenezis gibi
fonksiyonlar1 vardir ve adipositlerden ve adipoz stromal hiicrelerden sentezlenen protein
yapili molekiillerin (adipositokin) sayesinde otokrin, parakrin ve endokrin etkileri
oldugu da gosterilmistir (69). Adipoz doku ve diger biyolojik sistemler arasindaki
iletisim adipokin adi verilen biyoaktif mediatorler tarafindan saglanmaktadir.
Adiponektin 6nemli adipokinlerden bir tanesidir ve insan viicudunda cesitli biyolojik
olaylarda yer almaktadir (70). Dislipidemi kanda artmis total kolesterol ve trigliserit
seviyesine ek olarak azalmis high density lipoprotein (HDL) seviyesinin beraber
goriilmesidir. Amerikan Pediatri Akademisi (AAP), Amerikan Kalp Birligi (AHA) ve
Amerikan Tip Birligi’nin beraber diizenledigi Yetiskin Tedavi Paneli’ nde (ATP III )
aciklanan tabloda sinirlar Tablo 2-1 de gosterilmistir (71).



Tablo 2-1: ATP III’ te belirlenmis kolesterol araliklari

<100 Optimal
100-129 Optimale yakin ve optimalin tistii
130-159 Sinirin st
160-189 Yiiksek
>190 Cok yiiksek
[TomlKolesterol 0
<200 Iyi
200-239 Sinirin iistii
>240 Yiksek
<40 Diisiik
>60 Yiiksek

2.2.1. Obezite Tan1 Yontemleri

Glnlimiizde obezitenin tanisinda cesitli yontemler kullanilabilmektedir. Bu
yontemlerden bazilar1 Tablo 2-2 de gosterilmistir (17,71-76).
Tablo 2-2: Obezite Tan1 Yontemleri
Antropometrik Olgiimler Laboratuvar Degerlendirmeleri
Viicut Yag Oran1 (VYO) Biyoelektrik Impedans Analizi
Viicit Kitle indeksi Total Viicut Potasyum Teknigi
Bel Cevresi Dual-Energy X-Ray Absorbsiometry
Bel-Kalca Orani Bilgisayarli Tomografi ve Manyetik Rezonans
Deri Kivrim Kalinligt Teknigi

VKI en ¢ok kullanilan ve viicut yag oram ile iyi korelasyon gdsteren bir parametredir.

VKI yag miktarinin genel bir gostergesidir ve yag dagilimi hakkinda bilgi vermez.

Eriskinlerde ve ¢ocuklarda VKi’ne gore obezitenin smiflandirilmasi Tablo 2-3’te



gosterilmistir (17).

Tablo 2-3: Diinya Saghk Orgiitii VKI simiflamasi

Simniflama VKI
Baslica limit degerler flave limit degerler

Zayif <18.50 <18.50

Siddetli zayiflik <16.00 <16.00
Zayiflik 16.00 - 16.99 16.00 - 16.99
Hafif zayiflik 17.00 - 18.49 17.00 - 18.49
Normal Aralik 18.50 - 24.99 18.50 - 22.99
23.00 - 24.99

Kilolu >25.00 >25.00
Obezite Oncesi (yiiksek | 25.00 - 29.99 25.00 - 27.49
kilolu) 27.50 - 29.99

Obezite >30.00 >30.00
Obezite sinif | 30.00 - 34-99 30.00 - 32.49
32.50 - 34.99
Obezite sinif 11 35.00 - 39.99 35.00 - 37.49
37.50 - 39.99

Obezite siif 11T >40.00 >40.00

2.2.2. Obeziteyi Etkileyen Faktorler

Obezite bir¢cok sebebi olan heterojen bozukluklar sonucu ortaya ¢ikan bir
hastaliktir. Viicut agirhi@i genetik, cevresel ve psikolojik faktorlerin enerji alimi ve
tikketimine fizyolojik mediatorler yoluyla etkisi sonucu sekillenmektedir (77).
2.2.2.1. Genetik

Cesitli genler obezite veya metabolik komplikasyonlar1 ile yakindan ilgilidir.
Bunlar arasinda termogenezis mekanizmasinda Onemli olanlar ve istah
diizenlenmesinde gorev alanlar vardir. Obezite tek-gen bozuklukluklarinda siklikla
goriilen bir durumdur. Ornek olarak iist viicut obezitesi, kisa boy, mental gerilik ve
hipogonadizm gibi durumlarla karakterize Prader-Willi sendromu bunlardan biridir

(77).
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2.2.2.2. Cevresel Faktorler
Yas, cinsiyet, dogum sayisi, medeni hal, sigarayr birakma, alkol tiiketimi,
teknolojik gelismelerle birlikte sedanter yasam, fast food tarzi hizli ve yiiksek kalorili
gidalarin tiiketiminin yayginlasmasi obezite gelisimine neden olan cevresel faktorler
arasinda sayilabilir (77).
a. Enerji Harcanmasi
Enerji harcamasinin en degisken komponenti fiziksel aktivitedir ve toplam ener;ji
harcamasinin yaklasik %20-50 arasini olusturmaktadir. Gelismis lilkelerde diistik
seviye fiziksel aktivite ile obezite arasinda iliski vardir (77). Amerika Birlesik
Devletleri’nde gilinde 5 saat veya daha fazla televizyon izleyen ¢ocuklarda giinde 2
saat veya daha az televizyon izleyen ¢ocuklara gore 5.3 kat daha fazla obezite riski
oldugu goriilmiistiir (78).
b. Enerji Alim
Gelismis iilkelerde obezite prevelansi ve artmis enerji alimi arasinda direk bir
korelasyon oldugu kanmitlanmamustir. Karbonhidrat, yag ve protein gibi
makrobesinler farkli tokluk hisleri yaratmalari nedeniyle yeme aliskanliklarini
etkiledikleri bilinmektedir (79). Yiiksek yag orani igeren besinlerin obezite riski
olusturacagmma dair bazi calismalar mevcuttur fakat Kkiiltiirler aras1 yapilmig
caligmalar bunlar1 desteklememektedir (80).
c. Kiiltiir
Gelismis iilkelerde endiistriyellesme ve diyetin batililasmasi sonucu obezite
prevalansinin arttig1 goriilmistiir (77).
d. Hamilelikte Beslenme
Genetik yatkinliktan bagimsiz olarak fetal donemde yetersiz beslenmenin
ilerleyen donemlerde obezite, hipertansiyon ve tip 2 diyabete sebep olabilecegi
gosterilmistir (81).
2.2.3. Obezite ve Tiikiiriik
Yag kiitlesinin artis1; ¢esitli adipokinlerin salinimi, lipid ve glukoz
metabolizmasinda meydana gelen degisiklikler, enflamasyon ve ateroskleroz ile
yakindan iligkilidir (82). Adiponektin insulin duyarliligi, anti-inflamatuvar ve anti-
aterojenik etkileri sayesinde yiiksek dneme sahip bir adipokindir (83,84). Adiponektin
seviyeleri, VKI ile zit yonde bir iliski gdstermektedir ve obezite, metabolik sendrom,

koroner kalp hastaligi ve akciger hastaliklar1 ile yakindan iliskilidir (85,86). Son
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zamanlarda yapilan calismalarda biyolojik rolii tam olarak anlasilamamis olsa bile
tilkkiiriikte adiponektin bulundugu kanitlanmistir (87,88). Ancak obez bireylerde
tiikkiiriikte bulunan adiponektin seviyeleri hakkinda ¢ok az bilgi mevcuttur ve tiikiiriik
adiponektininin  potansiyel  bir  diagnostik  faktor olarak  kullanilabilirligi
kanitlanmamistir. Nigro ve ark. obez bireyler ile normal kilodaki bireylerin adiponektin
tikiiriik  seviyelerini  karsilastirdiklar1  bir ¢alismada total tiikiiriik adiponektin
seviyesinde anlamli bir fark bulamamislardir, ancak obez bireylerde kontrol grubuna
gore bir miktar daha fazla adiponektin seviyesi oldugunu gérmiislerdir (89). Goodson
ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada obez pediatrik bir populasyonda kontrol grubuna gore
azalmis tiikliriik adiponektin seviyeleri bulmuslardir. Ayni ¢alismada tiikiiriik c-reaktif
protein (CRP) seviyesi obez bireylerde normal kilolu bireylere gore neredeyse 6 kat
daha fazla bulunmustur (90). Bugiine kadar yapilan g¢aligmalar adiponektinin anti-
inflamatuvar etkiler yarattigim1 gostermektedir. Adiponektin; TNF-a ve IL-6 iiretimini
inhibe ederken; TNF-a ve IL-6 da adipositlerden adiponektin iiretimini baskilamaktadir
(91). IL-6 ve TNF-a obezitede serum ve adipoz dokuda yiiksek seviyede
bulunmaktadirlar (92). Acurio ve ark.’nin yaptiklart bir ¢alismada IL-6 nin tiikiiriik
seviyesi ile VKI arasinda herhangi bir iliski bulunamamustir (93). Obez bireylerde
tiikiiriikte bulunan sitokinler ve bunlarin VKI ile iliskisi ile ilgili ¢alismalar yetersizdir.
Ozellikle obez bireylerde periodontal hastalik durumunda ve periodontal tedavi sonrasi
tikiiriikte bulunan bazi sitokinlerin seviyelerinin nasil degistiginin bilinmesi tiikiiriigiin
diagnostik bir ara¢ olarak kullanilmasinda fayda saglayacaktir.
2.3. Obezite ve Kronik Periodontitis Iliskisi
2.3.1. Obezitenin Periodontal Dokular Uzerine Etkileri

Obez bireylerin dolasiminda adipoz dokudan da salgilanan ve hem obezitenin
hem de periodontitisin patofizyolojisinde yer alan TNF-a ve IL-6 yiiksek seviyelerde
bulunmaktadir. Ayrica bu sitokinlerin serum seviyeleri kilo kaybi ile birlikte
azalabilmektedir (94). Obezitenin periodonsiyum iizerine etkisi bozulmus-glikoz
toleranst (95), dislipidemi (96) ve TNF-a (97), IL-6 (98), adiponektin (99) ve leptin
(100) gibi inflamatuvar sitokinler tarafindan diizenlenebilmektedir. Yiiksek
seviyelerdeki TNF-o, fibroblast stimulasyonu ve kemik rezorpsiyonunu aktive eden
osteoklast stimulasyonu ile hali hazirda bulunan periodontal hastaligin siddetini
arttirabilmektedir (1). Nassar ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada dietle indiiklenen

obeziteye sahip farelerde daha yiiksek seviyelerde alveolar kemik yikimi oldugu
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goriilmiistiir. Kanitlar adipoz dokunun inflamatuvar sitokinler i¢in bir rezervuar gorevi
gordiigiinii gostermektedir. Bu durumda adipoz dokunun artmasi inflamatuvar konak
cevabin aktivasyonunun artmasina yol acabilmekte bu da obez bireyleri periodontal
hastaliga daha yatkin hale getirebilmektedir (101). TNF-a, obezite ve inflamasyon da
gorev alan pro-inflamatuvar bir sitokindir ve periodontitisin ilerlemesinde énemli bir
role sahiptir (102). TNF-o ve IL-6 gibi sitokinlerin, CRP gibi akut faz proteinlerin
artmasi diisiik-seviye sistemik inflamasyonun olugsmasina katilmaktadir ve periodontal
doku yikimini arttirabilmektedir. Leptin adipoz doku tarafindan salgilanan bir protein
olup, besin alimi ve enerji harcanimini diizenler (103) ve diger pro-inflamatuvar
sitokinlerin tiretimini stimule eder (104-106). Yapilan ¢aligmalar periodontitisin siddeti
ile lokal ve dolasimdaki leptin seviyeleri arasinda baglanti oldugunu gostermislerdir
(107,108). Resistin adipoz dokuda bulunan immun hiicreler tarafindan {iretilen bu
ylizden de inflamatuvar procesin baslamasinda goérev alan diger bir proteindir.
Resistinin pro-inflamatuvar o6zellikleri arasinda TNF-a ve IL-6 salgilanmasi ve
adiponektinin anti-inflamatuvar etkilerinin bozulmas: bulunmaktadir (109,110).
Periodontitiste artmis resistin seviyeleri goriilmektedir (95,111). Zimmermann ve
ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada, serum resistin seviyelerinin obez periodontitisli ve
normal kilolu periodontitisli hastalarda artti§i1 goriilmiistiir. Bu ¢alismaya gore
periodontal inflamasyon obeziteden bagimsiz olarak resistinin sistemik seviyesinin
degistirebilmektedir (112). Yukarida belirtilen pro-inflamatuvar sitokinlere ek olarak
adipoz doku adiponektin gibi bazi anti-inflamatuvar sitokinlerde salgilamaktadir. Obez
bireylerde normal kilolu bireylere gore adiponektinin plazma seviyesi daha azdir. Ayni
zamanda yapilan c¢alismalar periodontal hastaliga sahip bireylerde de azalmis
adiponektin serum seviyelerine ve fonksiyonlarina rastlandigini géstermektedir (112).
2.3.2. Kronik Periodontitisin Obezite Uzerine Etkileri

Periodontitis  resistin ~ ve  adiponektinin  dolasimdaki  seviyelerini
etkileyebilmektedir. Ayni zamanda obezite ve periodontitis dolasimdaki leptin
seviyelerini pro-inflamasyonu arttiracak sekilde etkileyebilmekte bu durumda her iki
hastaligin sistemik inflamasyonda role sahip oldugunu gostermektedir (112). Pg gibi
periodontal patojenlerden salgilanan lipopolisakkaritler dolagimdaki TNF-a seviyelerini
arttirmaktadir. Bu durum insiilin rezistansina ve ateromatdz degisikliklere yol

acmaktadir (113,114). Bu, kotii periodontal durum ile obezite arasindaki iligkinin olas1
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nedenlerinden biri olabilir. Ayni1 zamanda periodontitiste artis gosteren serum CRP
seviyeside obeziteyle iliskide 6nemli rol oynamaktadir (115).
2.3.3. Epidemiyolojik Calismalardan Elde Edilen Bilgiler

Zimmermann ve ark. yaptiklari bir calismada, periodontitisli hastalarda
periodontal sagliklt hastalara gore serum resistin seviyeleri daha yliksekken,
adiponektin seviyeleri daha diisiik bulunmustur. Normal kilolu ve periodontal saglikli
bireyler en diislik serum leptin seviyesine sahiptirler. Buna ek olarak, leptin ve IL-6 pro-
inflamatuvar sitokinleri obezite ve periodontitisli hastalar ile iligskili bulunmustur. Bu
bulgulara gore, obezite ve periodontitisin birbirlerinden bagimsiz olarak veya beraber
adipositokinlerin lokal ve sistemik seviyelerini genel olarak pro-inflamasyon yoniinde
degistirmekte oldugu sdylenmistir (112). Diger bir ¢calismada obez veya normal kilodaki
hastalara cerrahi olmayan periodontal tedavinin etkileri karsilagtirilmistir. Bu caligmada
obez bireylerde TNF-a, IL-6 ve leptin seviyelerinde istatiksel olarak anlamli azalmalar
goriilmiistlir ve normal kilodaki bireylerde sadece IL-6 seviyesinde azalma goriilmiistiir.
CRP seviyeleri ise iki grupta da degismemistir. Cerrahi olmayan periodontal tedavi her
iki grupta da tiim klinik parametrelerde 6nemli gelismeler saglamistir. Bu calisma bu
konuda yapilan diger calismalar ile tutarlilik icerisindedir ve obezitenin cerrahi olmayan
periodontal tedavi tlizerinde negatif bir etkisi olmadigini savunmaktadir. Bu ¢alismadan
elde edilen sonuclara gore; klinik olarak basarili bir cerrahi olmayan periodontal tedavi
dolasimdaki TNF-o, IL-6 ve leptin seviyelerini diisiirerek sistemik inflamasyonu
azaltmakta ve lipid profilinde herhangi bir degisiklik saglamamasina ragmen obez
bireylerde insiilin duyarliliginda azalma saglayabilmektedir (94). Dalla Vecchia CF ve
ark. yaptiklar1 bir meta-analizde, obezite kadinlarda periodontitisle anlamli diizeyde
iliskili bulunmus olup, obez kadinlarin normal kilodaki kadinlara gore %80 oraninda
daha fazla periodontitis gelistirme riskine sahip olduklar1 sdylenmistir. Periodontitis ile
obezitenin sigara igen kadinlarda daha giiclii oldugu tespit edilmistir (116). D vitamini
kemik biliylimesi ve korunmasinda onemli bir goreve sahiptir. Yakin zamanda D
vitamininin periodontal hastalik, dis kaybi ve diseti inflamasyonu iizerinde pozitif
etkilere sahip oldugu sdylenmistir. Bu etkileri kemik metabolizmasi iizerindeki rolii ile
degil anti-inflamatuvar mekanizmalardaki rolii ile saglamaktadir. Teles ve ark.’nin
yaptiklar1 bir ¢calismada, adiponektin/D vitamini arasinda ve IL-6/leptin arasinda pozitif
korelasyon goriiliirken, IL-6/D vitamini arasinda ve leptin/D vitamini arasinda negatif

korelasyon gorilmiistiir (117). Akman ve ark.’nin yaptiklar1 bir caligmada, serum
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trigliserit seviyeleri plak indeksi, sondalanabilir cep derinlikleri ve klinik atagsman
seviyeleri arasinda pozitif korelasyonlar oldugu goriilmiistiir. HDL ve klinik periodontal
parametreler arasinda ise negatif korelasyon goriilmiistiir. Ayn1 zamanda periodontal
parametrelerin artan VK1 ile birlikte arttig1 bulunmustur (2).

Sonug olarak obezite ve periodontitis gesitli sitokinler, proteinler ve vitaminler
yoluyla birbirleri ile iliskili iki hastalik olarak Kabul edilmektedir. Her ikisi de
inflamatuvar hastaliklardir ve bu iki hastalik arasindaki iliskiyi daha iyi anlayabilmek

icin daha fazla bilimsel ¢calisma gerekmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi

Arastirmaya Istanbul Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi'ne basvurmus 20
periodontal saglikli ve normal kilolu, 20 kronik periodontitisli ve normal kilolu, 20
kronik periodontitisli ve obez, 20 periodontal saglikli ve obez birey antropometrik
degerlendirmeler ve periodontal bulgulara gore calismamiza dahil edilmistir. Obez
bireylerde WHO VKI sniflandirmasina gére VKI’si 30 ve iistii olma sart1 aranmistir.

Hastalarin se¢iminde asagidaki kriterlerin saglanmasi arandi;
1. Diizenli kullandiklar1 herhangi bir ilacin bulunmamasi
2. Sigara kullanmamis olmalari
3. Son alt1 ay igerisinde antibiyotik kullanmamis olmalari
4. Periodontal cerrahi tedavi gecirmemis olmalari
5. Son bir yil i¢erisinde periodontal tedavi gormemis olmalari
6. Hamile olmamalar1 ya da emzirme déneminde bulunmamalari
7. 25-50 yas araliginda olmalari
8. 3. Molar disler haricinde agizda en az 20 dis bulunmasi
9. Hemoglobin A1C (HbA1C) 6,5 % olmasi
10. Aglik kan sekeri 70-105 mg/L olmas1

Kontrol gruplart miimkiin oldugu kadar yas ve cinsiyet eslesmesine dikkat
edilerek olusturuldu. Hastalarin ayrintili sistemik anamnezi alind1 ve yapilacak agiz ici
muayenede tiim dokular degerlendirildi. Periodontal durumun tespit edilebilmesi i¢in
asagidaki klinik indeksler ve dl¢iimler yapilmistir:

Plak indeksi (PI), Gingival indeks (GI), Sondalanabilir cep derinligi (SCD),
Sondalamada kanama (SK), Klinik atasman diizeyi (KAS).

Calisma populasyonunu olusturmak iizere Ocak 2015 ve Nisan 2015 tarih
aralifinda, toplam 3 ay hasta degerlendirmesi yapildi. Degerlendirmeler sonucunda 45
test grubu ve 40 kontrol grubu hastasi arastirmaya dahil edildi. Test grubu hastalari

arasindan bes bireyin c¢esitli nedenlerden o6tiirli (saglik, randevulara riayet edilmemesi
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vb) calisma kapsami disina ¢ikarilmasi neticesinde 40 test grubu ve 40 kontrol grubu

hastasi ile arastirma sonuglandirildi.
3.2. Calisma Planlamasi

Calisma cizelgesi Tablo 3’de gosterildigi sekilde olusturulmustur.
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Tablo 3: Calisma Cizelgesi

- 6. GUN

-5. GUN

- 4. GUN

-2. GUN

0. GUN

Hastanin test grubuna dahil edilmesi

(Anamnez, Onam, Radyografilerin alinmasi, Antropometrik O6lglim

kayitlarinin alinmasi )

Periodontal kayitlarin alinmasi
Biyokimyasal incelemeler i¢in kan ve tiikiiriik 6rneklerinin toplanmasi

Periodontal baslangi¢ tedavisi

Dis ylizeyi temizligi ve agiz hijyeni egitimi

Iki segment kok yiizeyi diizlestirme islemi
Ag1z hijyeni kontrolii ve agiz hijyen egitimi tekrari
Bireylerin kontrol grubuna dahil edilmesi

Periodontal kayitlarin alinmasi

Iki segment kok yiizeyi diizlestirme islemi
Ag1z hijyeni kontrolii ve ag1z hijyen egitiminin tekrari

Kontrol grubu hastalarindan biyokimyasal incelemeler i¢in kan alinmasi

ve tiikiirlik 6rneklerinin toplanmasi
Iyilesme ve agi1z hijyeni kontrolii, ag1z hijyen egitimi tekrar1

3.ay biyokimyasal incelemeler icin kan ve tiikiirik O6rneklerinin

toplanmasi

3.ay periodontal kayitlarin alinmasi
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3.3. Anamnez ve Onam Formu

Hastalardan almman detayli anamnez ve yapilan klinik ve radyografik
degerlendirmeler sonucunda arastirma icin se¢im kriterlerini saglayan hastalar herhangi
bir islem yapilmadan once sozlii olarak ¢caligma hakkinda bilgilendirildi. Hastalara onam
formu okutularak, calismaya katilmay1 diisiindiikleri taktirde imzalamalar1 istendi.
Secim kriterlerine uygunluk gosteren hastalara tedavi islemlerine baslamadan once,
kronik periodontitis, MDP’dan korunma yontemleri, agiz hijyeni egitimi, yapilacak olan
periodontal baslangi¢ tedavisi hakkinda detayl bilgiler verildi. Hastalara modifiye Bass
fircalama yontemi, dis ipi ve arayliz fircasi kullanimi 6gretildi. Glinde ii¢ kez, dislerini
bu teknige gore fir¢alamalari ve firgalamay: takiben arayliz temizligi yapmalari
ogiitlendi. Baslangi¢ tedavisi dahilinde, okliizal travmaya neden olan erken temas
noktalar1 eger varsa saptanip, ortadan kaldirildi. Ciiriik disler mevcutsa, tedavileri
gerceklestirildi. Supragingival ve subgingival disylizeyi temizlikleri ultrasonik cihazlar
ve el aletleri birlikte kullanilarak gerceklestirilmistir. Supragingival temizlik sonrasi
cila pastas1 ve firca yardimi ile polisaj islemi yapilmistir. Baglangic tedavisi iki giin ara
ile calisilarak ortalama {i¢ seans iginde bitirilmeye ¢alisilmistir. Baglangic tedavisinin
bitirilmesinden dort hafta sonra, genel agiz hijyeni acisindan da yeniden degerlendirilen
hastalar lic ay takip edilmistir. 3. ayda agiz ic¢i kayitlar ve tiikiiriik Orneklerinin

toplanmasi ve antropometrik dl¢timler tekrarlanmistir.

Form 1: Anamnez ve Onam Formu

3.4.A81z i¢i kayitlar

Aragtirmada kullanilan agiz i¢i 6l¢timler belirli bir diizen i¢inde yapildi ve bu
diizene gore Ozel hazirlanmis veri kayit formlarina, baslangi¢c tedavisinden onceki
Olctimler ve baslangic tedavisinden sonra 3.aydaki Ol¢limler kaydedildi. Periodontal
indeks ve klinik 6lgtimlerde Williams tipi periodontal sonda kullanilmistir. Caligmada
kullanilan indeksler ve 6l¢timler yukarida belirtilmistir. Bu indeks ve dl¢iimlerin detayli

aciklamalari ise asagidadir.

Form 2: Periodontal Arastirma Formu
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3.4.1. Plak indeksi (PI)

Disler pamuk tampon ile izole edilerek, hava ile kurutuldu ve iizerlerindeki
MDP gozle ve muayene sondu ile degerlendirildi. Mezio-bukkal, bukkal orta nokta,
disto-bukkal ve oral orta nokta olmak {izere dort ylizde 0-3 arasinda indeks degerleri

verildi (118).

3.4.2. Sondalamada Kanama (SK)
Sondalanabilir cep derinligi Ol¢limiinii takiben gozle degerlendirme yapilip,

kanama var (+) ya da yok (-) seklinde degerlendirilmistir.

3.4.3. Gingival Indeks (GI)
Loe ve Silness tarafindan 1963 yilinda diseti iltihabinin belirlenmesinde
kullanilmistir. Interdental ve marjinal disetinin goriiniimiine bagli olarak skor 0-3

arasinda indeks degerleri verilmistir.
Skor 0: Saglikl diseti
Skor 1: hafif iltihap, renkte degisiklik, 6dem ve parlaklik, sondalamada kanama yok
Skor 2: orta derecede iltihap, kizariklik, 6dem, kanama, sondalamada kanama var

Skor 3: Siddetli iltihap, belirgin kirmizilik ve 6dem, iilser, spontan kanamaya egilim

3.4.4. Sondalanabilir Cep Derinligi (SCD)

Her disin bukkal ve oral yiizeylerinden olmak {izere; meziyal, distal ve orta
noktalarindan (toplam alt1 bolgeden) 6l¢tiim yapildi. Sondalanabilir cep derinligi disin
uzun eksenine paralel olarak yerlestirilen periodontal sonda kullanilarak cep tabani ile

diseti kenar1 arasindaki mesafe olarak ol¢iildii.

3.4.5. Klinik Atasman Seviyesi (KAS)

Her disin bukkal ve oral ylizeylerinden olmak iizere; meziyal, distal ve orta
noktalarindan (toplam alt1 bélgeden) 6l¢iim yapildi. Periodontal cep igerisine ve disin
uzun eksenine paralel olarak yerlestirilen periodontal sonda kullanilarak cep tabani ile

mine sement sinir1 arasindaki mesafe ol¢iildii.

3.5. Biyokimyasal Parametreler
Calismaya dahil edilen bireylerin biyokimyasal incelemeleri Istanbul Universitesi

Tip Fakiiltesi biinyesinde Mikrobiyoloji Anabilim Dali Merkez Laboratuvari’nda
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yapilmistir. Calismamizda periodontal hastalikta meydana gelen doku yikiminin gesitli
asamalarinda etkili oldugu bilinen TNF-a ve IL-6, obez bireylerde azaldig1 gbzlemlenen
adiponektin ve anti-enflamatuar 6zellige sahip IL-10 diizeylerinin belirlenmesi amaciyla

tikiiriik stvist 6rnekleri alinmistir. Bu 6rnekler ELISA testi ile degerlendirilmistir.

3.5.1. Tiikiiriik Orneklerinin Toplanmasi

Hastalardan son Ogiinlerinden en az yarim saat sonra, minimal olarak stimiile
edilen tiikiiriiklerini (5 ml) steril universal tiiplere tiikiirmeleri istenmistir. Kan ile
kontamine olan Ornekler tekrarlanmistir. Toplanan 6rnekler 4000 devirde 10 dakika
santrifiij edildikten sonra steril ependorf tiiplerinde -80°C ‘de analiz giiniine kadar
saklanmustir.

Tukiiriik 6rnekleri ¢alismanin 90. giinlinde tekrar alinmistir.
3.5.2. Adiponektin, IL-6, IL-10, ve TNF-a Analizi

Tiikiirtik 6rneklerinin tamami toplantiktan sonra enzyme-linked immunosorbent
assay (ELISA) testi ile test direticisinin protokollerine uygun olarak Orneklerde
adiponektin®, IL-6Y, IL-10™", ve TNF-a** sitokin seviyeleri incelenmistir. Adiponektin,
IL-6, IL-10 ve TNF- a i¢cin minimum tespit edilebilir doz sirasiyla 0.2 mg/L, <2 pg/mL,
<4.9 pg/mL, ve <8 pg/mL dir.

3.5.3. CRP ve Lipid Analizleri

CRP ve lipid analizleri Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Merkez

Biyokimya Laboratuvarinda yapilmistir.

3.6. VKI Hesaplamasi

Obezite 6lgiitii olarak kabul edilen VKI kg cinsinden viicut agirliginin, metre
cinsinden boy uzunlugunun karesine béliinmesiyle elde edildi. Diinya Saglik Orgiitii
tarafindan yapilan simiflamada VKI:18.50-24.99 normal, 25-29.9 fazla kilo, >30 obezite

olarak tanimlanmaktadir (4).

# Human Adiponectin ELISA kit, Shanghai Yehua Biological Technology Co., Ltd.

ﬂ, H, B DIACLONE HUMAN ELISA KITS
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3.7. Istatistiksel Degerlendirme

Veriler ortalama, standart sapma, medyan, minimum, maksimum, yiizde ve say1
olarak sunuldu. Siirekli degiskenlerin normal dagilimina Shapiro Wilk testi ile bakildi.
Iki grup arasindaki kiyaslamalarda normal dagilim sarti saglandigi durumda
Independent Samples t testi, saglanmadigi durumda Mann Whitney u testi kullanildi.
Ikiden fazla grup ile siirekli degiskenlerin kiyaslanmasinda normal dagilim sart:
saglandigt durumda ANOVA testi, saglanmadigi durumda Kruskal Wallis testi
kullanildi. Katagorik degiskenler arasindaki kiyaslama ise Ki-kare testi ve Fisher’s
Exact test ile yapildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak alind1. %95 giiven
araliginda,%99 giicte 6nce KAS 4.03+0,53 sonra KAS 1,96+0,07 oldugu durumda

minimum 20 hasta yeterli hesaplanmistir.
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4. BULGULAR

Klinik, biyokimyasal ve antropometrik bulgularin degerlendirilmesi amacaiyla
20 kronik periodontitisli obez birey (KPO), 20 kronik periodontitisli normal kilolu birey
(KPNK), 20 periodontal saglikli obez birey (PSO) ve 20 periodontal sagliklt normal
kilolu birey (PSNK) calismamiza dahil edilmistir. Arastirmamiza katilan bireylerin
demografik ve antropometrik bulgular1 Tablo 4-1 de verilmektedir.

Tablo 4-1: Hastalarin demografik ve antropometrik bulgular

Degisken KPO KPNK PSNK PSO p

Yas(Ort+ss) 36.15+4.51 35.50+£5.43  32.75+£5.15  35.50+£5.43  0.168*

Range 27-42 25-45 26-44 25-45
Cinsiyet 10/10 4/16 7/13 8/12 0.255"
(Erkek/Kadin)

VKI (kg/m?)* 37.33+4.01% 22.26+1.99 21.48+2.15  39.80+2.23% <0.001

* ANOVA (Yas) **X° (Cinsiyet) p<0,05
“: Kilonun boyun karesine boliinmesi

#. PSNK ve KPNK ya goére anlamli farklilik

KPO ve PSO gruplar1 VKI leri PSNK ve KPNK gruplarma gére anlamli oranda yiiksek

bulunmustur.
4.1. Baslangi¢ Periodontal Bulgularin Gruplar Arasi Degerlendirilmesi

Baglangictaki periodontal kayitlarin gruplar arasi degerlendirilmesi Tablo 4-2 ve Sekil

4-2 ¢ de gozlenmektedir.
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Tablo 4-2: Baslangic periodontal indeks degerlerinin gruplar arasi
degerlendirilmesi

Baglangic

Periodontal KPO KPNK PSNK PSO p
Parametreler | (n=20) (n=20) (n=20) (n=20)

PI 0.71+0.17 0.93+0.10 0.19+0.07  0.18+0.04 <0.001"
GI 0.96+0.41 1.57+0.02 0.16£0.02  0.17+0.03  <0.001"
SK (%) 0.71+0.14 0.73+£0.07 0.17+0.03  0.17+0.02 <0.001""
KAS (mm) 4.03+0.53 4.06+0.26 1.97+0.06  1.96£0.07 <0.001"
SCD (mm) 3.86+0.62 3.08+0.24 1.9740.06  1.96+0.07 <0.001"

*Non-parametric kruskal-wallis **Parametric ANOVA

KPO ve KPNK grubu olgularm baslangi¢ PI diizeyleri, PSNK ve PSO grubu olgularin

baslangig PI diizeylerinden istatiksel olarak anlamli yiiksektir (p<0.05).

KPO ve KPNK grubu olgularin baslangi¢ GI diizeyleri, PSNK ve PSO grubu olgularin

baslangi¢ GI diizeylerinden istatiksel olarak anlamli yiiksektir (p<<0.05).

KPO ve KPNK grubu olgularin baslangi¢ SK diizeyleri, PSNK ve PSO grubu olgularin

baslangi¢ SK diizeylerinden istatiksel olarak anlamli ytiksektir (p<0.05).

KPO ve KPNK grubu olgularin baslangic KAS diizeyleri, PSNK ve PSO grubu

olgularin baslangi¢ KAS diizeylerinden istatiksel olarak anlamli yiiksektir (p<<0.05).
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KPO ve KPNK grubu olgularin baslangic SCD diizeyleri, PSNK ve PSO grubu
olgularin baslangi¢ SCD diizeylerinden istatiksel olarak anlamli yiiksektir (p<0.05).
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Sekil 4-2: Baslangic periodontal indeks degerlerinin gruplar arasi

degerlendirilmesi

0,8

0,61

[ Baslangic
B 3. Ay

0,41

0,21

0

KPO KPNK PSNK P3O
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4.1.1 Kontrol grubu ve test grubu Pi bulgularmm Grup ici ve Gruplar Arasi

Degerlendirilmesi

KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu PI kayitlariin gruplar arasi ve grup igi
degerlendirilmesi Tablo 4-3 ve Sekil 4-3 ¢ de gézlenmektedir.

Tablo 4-3: Tiim gruplara ait PI bulgularmm grup ici ve gruplar arasi

degerlendirilmesi
Pi KPO KPNK PSNK PSO P
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
Baglangic 0.71£0.17 0.93+£0.10 0.19+0.07 0.18+0.04 <0.001"
3. ay 0.14+0.11 0.22+0.06 <0.001"
P 0.00™ 0.00™
*Non-pammem’k Kruskal Wallis Test " Wilcoxon Test p<0.05

" KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarinin gruplar arasi degerlendirilmesi
" KPO ve KPNK gruplarinda baslangi¢ ve 3.ay degerlerinin grup i¢i degerlendirilmesi

Grup ici degerlendirmede her iki kronik periodontitis grubunda da PI degerleri
baslangica gore 3. Ayda anlamli azalma gostermistir.

Gruplar aras1 degerlendirmede baslangic Pi degeri KPO ve KPNK gruplarinda PSNK ve
PSO gruplarina gore anlaml oranda yiiksek bulunmustur. KPO ve KPNK gruplari Pl
degerleri arasinda baglangi¢ 6l¢timiinde anlamli bir fark yoktur.

Gruplar aras1 degerlendirmede 3. Ay PI degeri KPO grubunda KPNK grubuna gore

anlamli oranda diisiik bulunmustur.
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Sekil 4-3: Tiim gruplara ait PI bulgularimin grup i¢i ve gruplar arasi

degerlendirilmesi
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4.1.2. Kontrol Grubu ve Test Grubu Gi Bulgularinin Grup I¢i ve Gruplar Arasi
Degerlendirilmesi

KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu GI kayitlarmin gruplar arasi ve grup igi
degerlendirilmesi Tablo 4-4 ve Sekil 4-4 ¢ de gozlenmektedir.

Tablo 4-4: Tiim gruplara ait GI degerinin grup ici ve gruplar arasi

degerlendirilmesi
GI KPO KPNK PSNK PSO P
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
Baslangic 0.96+0.41 1.57+0.02 0.16+0.02 0.17+0.03  <0.001"
3. ay 0.06:+0.04 0.02+0.02 <0.001"
P 0.00™ 0.00”"
*Non-pammetrik Kruskal Wallis Test “Wilcoxon Test p<0.05

* KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarinin gruplar arast degerlendirilmesi
" KPO ve KPNK gruplarinda baslangi¢ ve 3.ay degerlerinin grup ici degerlendirilmesi

Grup i¢i degerlendirmede GI degerleri her iki kronik periodontitis grubunda da

baslangica gore anlamli azalma gostermistir (p< 0,05).

Gruplar aras1 degerlendirmede baslangic GI degeri KPO ve KPNK gruplarinda PSNK
ve PSO gruplaria gore anlamli oranda yiiksek bulunmustur (p< 0,05).

Gruplar arasi degerlendirmede 3. Ay GI degeri KPO ve KPNK gruplarinda PSNK ve

PSO gruplarina gore anlamli oranda diisiik bulunmustur (p< 0,05).

Gruplar aras1 degerlendirmede KPO ve KPNK gruplarinda 3. Ay GI degeri arasinda

anlamli bir fark bulunumamustir.
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Sekil 4-4: Tiim gruplara ait GI degerinin grup ici ve  gruplar arasi

degerlendirilmesi

O Baslangi¢
H 3. Ay

KPO KPNK PSNK PSO
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4.1.3. Kontrol Grubu ve Test Grubu SK Bulgularimin Grup ici ve Gruplar Arasi
Degerlendirilmesi

KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu SK kayitlarinin gruplar arasi ve grup ici
degerlendirilmesi Tablo 4-5 ve Sekil 4-5 ¢ de gbzlenmektedir.

Tablo 4-5: Tiim gruplara ait SK degerinin grup ici ve gruplar arasi

Degerlendirilmesi
SK KPO KPNK PSNK PSO P
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
Baglangic 0.71£0.14 0.73+0.07 0.17+0.03  0.17+0.02  <0.001"
3. ay 0.12+0.06 0.13+0.06 <0.001"
P <0.001"" 0.00™
" Parametrik ANOVA " Paired Samples Statistics p<0.05

" KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarinin gruplar arasi degerlendirilmesi
" KPO ve KPNK gruplarinda baslangi¢ ve 3.ay degerlerinin grup ici degerlendirilmesi

Grup i¢i degerlendirmede SK degerleri her iki test grubunda da baslangica gére anlaml

azalma gostermistir (p< 0,05).

Gruplar arast degerlendirmede baslangi¢c SK degeri KPO ve KPNK gruplarinda PSNK

ve PSO gruplaria gore anlamli oranda yiiksek bulunmustur (p< 0,05).

Gruplar aras1 degerlendirmede 3. Ay SK degeri KPO grubunda PSNK ve PSO

gruplarina gore anlamli oranda diisiik bulunmustur (p< 0,05).
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Sekil 4-5: Tiim gruplara ait SK degerinin grup i¢i ve gruplar arasi

Degerlendirilmesi
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4.1.4. Kontrol Grubu ve Test Grubu KAS Bulgularimn Grup i¢i ve Gruplar
Arasi Degerlendirilmesi

KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu KAS kayitlarinin gruplar arasi1 ve grup ici
degerlendirilmesi Tablo 4-6 ve Sekil 4-6’da gozlenmektedir.

Tablo 4-6: Tiim gruplara ait KAS degerinin grup ici ve gruplar arasi

degerlendirilmesi
KAS KPO KPNK PSNK PSO P
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
Baslangic 4.03+0.53 4.06+0.26 1.9740.06 1.96+0.07 <0.001"
3. ay 2.96+0.52 2.90+0.24 <0.001"
P 0.00™ 0.00™
" Non-parametrik Kruskal Wallis Test " Wilcoxon Test p<0.05

* KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarimin gruplar arasi degerlendirilmesi
" KPO ve KPNK gruplarinda baslangi¢ ve 3.ay degerlerinin grup ici degerlendirilmesi

Grup i¢i degerlendirmede KAS degerleri her iki kronik periodontitis grubunda da

baslangica gore anlamli azalma gostermistir (p< 0,05).

Gruplar aras1 degerlendirmede baslangic KAS degeri KPO ve KPNK gruplarinda PSNK

ve PSO gruplaria gore anlamli oranda yiiksek bulunmustur (p< 0,05).

Gruplar arasi degerlendirmede 3. Ay KAS degeri KPO ve KPNK gruplarinda PSNK ve
PSO gruplarina gore anlamli oranda yiiksek bulunmustur (p< 0,05)..

Gruplar arasi1 degerlendirmede KPO ve KPNK gruplarinda 3. Ay KAS degerleri

arasinda anlamli bir fark bulunumamastir.
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Sekil 4-6: Tiim gruplara ait KAS degerinin grup ici ve gruplar arasi

degerlendirilmesi
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4.1.5. Kontrol Grubu ve Test Grubu SCD Bulgularimin Grup i¢i ve Gruplar Arasi
Degerlendirilmesi

KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu KAS kayitlarinin gruplar arasi ve grup ici
degerlendirilmesi Tablo 4-7 ve Sekil 4-7 ¢ de gbzlenmektedir.

Tablo 4-7: Tiim gruplara ait SCD degerinin grup ici ve gruplar arasi
degerlendirilmesi

SCD KPO KPNK PSNK PSO p
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
Baslangic | 3.86+0.62 3.08+0.24 1.97£0.06 1.96+0.07 <0.001
3. ay 2.55+0.39 2.53+0.08 <0.001"""
P 0.00° 0.00°
* Non-parametrik Kruskal Wallis Test “Wilcoxon Test p<0.05

* KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarinin gruplar arasi degerlendirilmesi
" KPO ve KPNK gruplarinda baslangi¢ ve 3.ay degerlerinin grup ici degerlendirilmesi

Grup i¢i degerlendirmede SCD degerleri her iki kronik periodontitis grubunda da

baslangica gore anlamli azalma gostermistir (p< 0,05).

Gruplar aras1 degerlendirmede baslangic SCD degeri KPO ve KPNK gruplarinda PSNK

ve PSO gruplaria gore anlamli oranda yiiksek bulunmustur (p< 0,05).

Gruplar aras1 degerlendirmede 3. Ay SCD degeri KPO ve KPNK gruplarinda PSNK ve
PSO gruplarina gore anlamli oranda yiiksek bulunmustur (p< 0,05).

Gruplar arast degerlendirmede KPO ve KPNK gruplarinda 3. Ay SCD degerleri

arasinda anlamli bir fark bulunumamastir.
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Sekil 4-7: Tiim gruplara ait SCD degerinin grup ici ve gruplar arasi

degerlendirilmesi
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Baslangi¢ kan degerlerinin gruplara gore degerlendirilmesi Tablo 4-8 ve Sekil 4-8 * de

gozlenmektedir.
Tablo 4-8: Baslangic sistemik biyokimyasal bulgularin gruplar arasi
degerlendirilmesi
Baglangic
Sistemik KPO KPNK PSNK PSO p
Parametrel | (n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
er
HDL 42.55+11.73 51.25%+10.15 54.20+9.06 56.75+6.96 <0.001"
(mg/dL)
LDL 124.53+17.90 109.34+41.40  100.06+=30.81 114.33423.19  0.003"
(mg/dL)
TRG 175.35+£145.55 81.72+29.63 72.35+£23.14 95.47+16.75 <0.001"
(mg/dL)
CRP 0.64+0.51 0.27+0.33 0.10+0.07 0.58+0.32"° <0.001"
(mg/dL)
* Parametric ANOVA " Non-parametric kruskal-wallis p<0.05

KPO grubu olgularin baslangic HDL diizeyleri, KPNK, PSNK ve PSO grubu olgularin

baslangi¢ HDL diizeylerinden istatiksel olarak anlamli diisiiktiir (p<<0.05).

KPO grubu olgularin baslangi¢c LDL diizeyleri, PSNK grubu olgularin baglangic LDL

diizeylerinden istatiksel olarak anlaml ytiksektir (p<<0.05).
KPO grubu olgularin baslangic TRG diizeyleri, KPNK ve PSNK grubu olgularin

baslangi¢ TRG diizeylerinden istatiksel olarak anlamli yiiksektir (p<0.05).

PSNK grubu olgularin baslangic TRG diizeyleri, PSO grubu olgularin baslangic TRG

diizeylerinden istatiksel olarak anlamli distiktiir (p<0.05).
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KPO ve PSO grubu olgularin baslangic CRP diizeyleri, KPNK ve PSNK grubu
olgularin baslangi¢ CRP diizeylerinden istatiksel olarak anlamli yiiksektir (p<0.05).
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Sekil 4-8: Baslangic sistemik biyokimyasal bulgularin gruplar arasi

degerlendirilmesi
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4.2.1. Kontrol Grubu ve Test Grubu HDL Degerlerinin Grup i¢i ve Gruplar
Arasi Degerlendirilmesi

KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu HDL kayitlarinin gruplar arasi ve grup ici
degerlendirilmesi Tablo 4-9 ve Sekil 4-9 ¢ da gézlenmektedir.

Tablo 4-9: Tiim gruplara ait HDL degerinin grup ici ve gruplar arasi

degerlendirilmesi
HDL KPO KPNK PSNK PSO P
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
Baglangic 42.55+11.73  51.25+10.15  54.20£9.06 56.75+£6.96  <0.001
3. ay 50.07+8.88 58.79+8.56 0.001
P 0.00 0.00
“Parametric ANOVA ** Paired samples statistic p<0.05

" KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarinin gruplar arasi degerlendirilmesi
" KPO ve KPNK gruplarinda baslangi¢ ve 3.ay degerlerinin grup ici degerlendirilmesi
Grup i¢i degerlendirmede HDL degerleri her iki kronik periodontitis grubunda da

baslangica gore anlamli artis gostermistir (p< 0,05).

Gruplar aras1 degerlendirmede HDL degeri tiim zamanlarda en diisik KPO grubunda
gbzlenmistir. KPO grubu HDL degeri PSNK ve PSO gruplart HDL degerlerine gore

anlamli oranda distiktiir (p<0,05).

3. Ay degerlendirmede KPO grubu HDL degeri KPNK grubu HDL degerinden anlamli
oranda diisiiktiir (p<0,05).

3. ay degerlendirmede KPO, PSNK ve PSO gruplart HDL degerleri arasinda anlaml bir

fark bulunamamastir.



40

Sekil 4-9: Tiim gruplara ait HDL degerinin grup ici ve gruplar arasi

degerlendirilmesi
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4.2.2. Kontrol Grubu ve Test Grubu LDL Degerlerinin Grup ici ve Gruplar
Arasi Degerlendirilmesi

KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu HDL kayitlarinin gruplar arasi ve grup ici
degerlendirilmesi Tablo 4-10 ve Sekil 4-10 “ da gdozlenmektedir.

Tablo 4-10: Tiim gruplara ait LDL degerinin grup ici ve gruplar arasi

degerlendirilmesi
LDL KPO KPNK PSNK PSO p
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
Baglangic 124.53+17.90 109.34+41.40 100.06+30.81 114.33+£23.19  0.003
3. ay 121.37+£25.14 99.714£34.72 0.003
P 0.42 0.01
" Non-parametric kruskal-wallis ~ ~ Wilcoxon test p<0.05

" KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarinin gruplar arasi degerlendirilmesi
" KPO ve KPNK gruplarinda baslangi¢ ve 3.ay degerlerinin grup ici degerlendirilmesi

Grup i¢i degerlendirmede LDL degerlerinde KPO grubunda baslangica gore anlamli bir
fark bulunamamustir (p>0,05).

Grup i¢i degerlendirmede LDL degerlerinde KPNK grubunda baslangica gore 3. Ayda

anlamli azalma goriilmiistiir (p<0,05).

Gruplar aras1 degerlendirmede KPO grubu LDL degeri PSNK grubu LDL degerine gore
baslangi¢ ve 3. Ayda anlamli oranda yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Gruplar aras1 degerlendirmede KPO grubu 3. Ay LDL degeri KPNK grubu LDL

degerine gbre anlamli oranda yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Baglangic ve 3. Ay degerlendirmede KPNK, PSNK ve PSO gruplar1 arasinda anlaml
bir fark bulunmamustir (p>0,05).
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Sekil 4-10: Tiim gruplara ait LDL degerinin grup i¢i ve gruplar arasi

degerlendirilmesi
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4.2.3. Kontrol Grubu ve Test Grubu TRG Degerlerinin Grup I¢i ve Gruplar
Arasi Degerlendirilmesi

KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu TRG kayitlarinin gruplar arasi1 ve grup ici
degerlendirilmesi Tablo 4-11 ve Sekil 4-11 ¢ de gozlenmektedir.

Tablo 4-11: Tiim gruplara ait TRG degerinin grup ici ve gruplar arasi

degerlendirilmesi
TRG KPO KPNK PSNK PSO P
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
Baglangic 175.35+145.55 81.724£29.63 72.35£23.14 95.47+16.75 <0.001
3. ay 151.45+80.78 80.82+28.27 <0.001
P 0.27 0.11
* Non-parametric kruskal-wallis ~~ Wilcoxon test p<0.05

" KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarimin gruplar arasi degerlendirilmesi
" KPO ve KPNK gruplarinda baslangi¢ ve 3.ay degerlerinin grup ici degerlendirilmesi

Grup i¢i degerlendirmede TRG degerlerinde her iki kronik periodontitis grubunda da

baslangica gore anlamli bir fark bulunamamaistir (p>0,05).

Gruplar arasi degerlendirmede KPO grubu TRG degeri baslangi¢ ve 3. Ayda diger tiim

gruplara gore anlamli oranda yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Gruplara aras1 degerlendirmede PSNK grubu TRG degeri PSO grubu TRG degerne gore

anlaml oranda diisiik bulunmustur (p<0.05).

Gruplar aras1 degerlendirmede en diisiik TRG degeri tiim zamanlarda PSNK grubunda

bulunmustur.
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Sekil 4-11: Tiim gruplara ait TRG degerinin grup ici ve gruplar arasi

degerlendirilmesi
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4.2.4. Kontrol Grubu ve Test Grubu CRP Degerlerinin Grup ici ve Gruplar Arasi
Degerlendirilmesi

KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu CRP kayitlariin gruplar arast ve grup ici
degerlendirilmesi Tablo 4-12 ve Sekil 4-12 ¢ de gozlenmektedir.

Tablo 4-12: Tiim gruplara ait CRP degerinin grup ici ve gruplar arasi

degerlendirilmesi
CRP KPO KPNK PSNK PSO p
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
Baglangic 0.64+0.51 0.274+0.33 0.10+0.07 0.58+0.32 <0.001
3. ay 0.59+0.60 0.15+0.13 <0.001
P 0.16° 0.01°
" Non-parametric kruskal-wallis ™ Wilcoxon test p<0.05

* KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarimin gruplar arasi degerlendirilmesi
" KPO ve KPNK gruplarinda baslangi¢ ve 3.ay degerlerinin grup ici degerlendirilmesi

Grup i¢i degerlendirmede CRP degerlerinde KPO grubunda baslangica gore anlamli bir
fark bulunamamustir (p>0,05).

Grup i¢i degerlendirmede CRP degerlerinde KPNK grubunda baslangica gore 3. Ayda

anlamli azalma goriilmiistiir (p<0,05).

Gruplar arasi degerlendirmede KPO grubu CRP degeri baslangi¢ ve 3. Ayda KPNK ve
PSNK gruplar1 CRP degerlerine gére anlamli oranda yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Gruplar aras1 degerlendirmede PSO grubu CRP degeri baslangic ve 3. Ayda KPNK ve
PSNK gruplar1 CRP degerlerine gére anlamli oranda yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Gruplar aras1 degerlendirmede KPO ve PSO gruplari CRP degerleri arasinda anlamli bir
fark bulunamamustir (p>0.05).
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Sekil 4-12: Tiim gruplara ait CRP degerinin grup ici ve gruplar arasi

degerlendirilmesi
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4.3. Gruplar Arasi Baslangic Tiikiiriik Orneklerinin Degerlendirilmesi
Baglangic tiikiiriik 6rneklerinin gruplara gore degerlendirilmesi Tablo 4-13 ve Sekil 4-
13 ¢ de gdzlenmektedir.

Tablo 4-13: Tiim gruplara ait baslangic tiikiiriik orneklerinin gruplar arasi
degerlendirilmesi

Baglangic | KPO KPNK PSNK PSO p
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)

Adiponektir] 14.89+3.93 15.79+6.15 16.10+6.14 15.50+4.60 0.902"
(mg/L)
IL-6 36.56+14.02 21.73£7.07 4.96+3.32 15.06+2.57 <0.001"
(pg/mL)
IL-10 20.39+14.19 16.09+5.21 22.44£13.76  21.03:14.67  0.768"
(pg/mL)
TNF-a 25.09+15.79 17.34+£9.40 10.66+4.61 16.34+3.89 <0.001""
(pg/mL)

“Parametric ANOVA ™ Non-parametric kruskal-wallis p<0.05

Gruplar arast baslangic Adiponektin ve IL-10 diizeyleri arasinda istatiksel olarak
anlaml bir fark goériillmemistir (p>0.05).

KPO grubu olgularin baslangi¢ IL-6 diizeyleri, KPNK, PSNK ve PSO grubu olgularin
baslangi¢ IL-6 diizeylerinden istatiksel olarak anlamli yiiksektir (p<0.05).

KPNK grubu olgularin baslangig¢ IL-6 diizeyleri, PSNK ve PSO grubu olgularin
baslangi¢ IL-6 diizeylerinden istatiksel olarak anlamli yiiksektir (p<0.05).

PSO grubu olgularin baslangic 1L-6 diizeyleri, PSNK grubu olgularin baslangi¢ 1L-6
diizeylerinden istatiksel olarak anlamli yiiksektir (p<0.05).

KPO, KPNK ve PSO grubu olgularin baslangic TNF-a diizeyleri, PSNK grubu
olgularin baslangi¢ TNF-a diizeylerinden istatiksel olarak anlaml yiiksektir (p<0.05).
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Sekil 4-13: Tiim gruplara ait baslangi¢ tiikiiriik orneklerinin gruplar arasi
degerlendirilmesi
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4.3.1. Kontrol Grubu ve Test Grubu Tiikiiriik Adiponektin Seviyelerinin Grup Ici
ve Gruplar Arasi Degerlendirilmesi

KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu Adiponektin kayitlarinin gruplar arasi ve grup ici
degerlendirilmesi Tablo 4-14 ve Sekil 4-14 ¢ de gozlenmektedir.

Tablo 4-14: Tiim gruplara ait tiikiiriik Adiponektin degerinin grup ici ve gruplar

arasi degerlendirilmesi

Adiponektin | KPO KPNK PSNK PSO p
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
Baglangic 14.89+3.93 15.79+6.15 16.10+6.14 15.50+4.60 0.902
3. ay 17.88+4.02 18.65+6.46 0.223
P <0.001 0.14
"Parametrik ANOVA “Paired Samples Statistics p<0.05

" KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarimin gruplar arasi degerlendirilmesi
" KPO ve KPNK gruplarinda baslangi¢ ve 3.ay degerlerinin grup ici degerlendirilmesi

Grup i¢i degerlendirmede tlkiiriik adiponektin degeri KPO grubunda anlamli artig
gosterirken (p<0,05); KPNK grubunda anlaml1 degisiklik géstermemistir

(p> 0,05).

Gruplar arast degerlendirmede tiikiiriik adiponektin degerlerinde tiim zamanlarda

anlaml bir fark gézlenmemistir (p>0,05).
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Sekil 4-14: Tiim gruplara ait tiikiiriik Adiponektin degerinin grup ici ve gruplar

arasi degerlendirilmesi
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4.3.2. Kontrol Grubu ve Test Grubu Tiikiiriik IL-6 Seviyelerinin Grup ici ve
Gruplar Arasi Degerlendirilmesi

KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu Adiponektin kayitlarinin gruplar arasi ve grup ici
degerlendirilmesi Tablo 4-15 ve Sekil 4-15 ¢ de gozlenmektedir.

Tablo 4-15: Tiim gruplara ait serum IL-6 degerinin grup ici ve gruplar arasi
degerlendirilmesi

IL-6 KPO KPNK PSNK PSO P
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
Baslangic 36.56£14.02  21.73£7.07  4.96+3.32 15.06+2.57 <0.001
3.ay 17.15+8.91 13.10£9.91 <0.001
P 0.00 0.00
"Parametrik ANOVA " Paired Samples Statistics p<0.05

" KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarinin gruplar arasi degerlendirilmesi
" KPO ve KPNK gruplarinda baslangi¢ ve 3.ay degerlerinin grup ici degerlendirilmesi

Grup i¢i degerlendirmede tiikiirtik IL-6 degeri KPO ve KPNK gruplarinda anlaml

azalma gostermektedir (p<0,05).

Gruplar aras1 degerlendirmede IL-6 seviyesi tiim zamanlarda en yiiksek KPO grubunda
gbzlenmektedir. KPO grubu IL-6 degeri baslangicta diger tiim gruplara gore istatistiksel
olarak anlaml yiiksektir (p<0,05).

Gruplar aras1 degerlendirmede KPNK grubu baglangig I1L-6 seviyesi PSNK ve PSO
gruplar1 [L-6 seviyelerinden anlamli olarak yiiksektir (p<0,05).

Gruplar arasi degerlendirmede PSNK grubu IL-6 seviyesi PSO grubu IL-6 seviyesine
gore anlamli oranda daha diisiiktiir (p<0,05).

Gruplar arast 3. Ay degerlendirmede IL- 6 seviyesi KPO ve KPNK gruplarinda PSNK
grubuna gore anlamli oranda daha yiiksektir (p<0.05).
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Sekil 4-15: Tiim gruplara ait serum IL-6 degerinin grup ici ve gruplar arasi
degerlendirilmesi
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4.3.3. Kontrol Grubu ve Test Grubu Tiikiiriik IL-10 Seviyelerinin Grup ici ve
Gruplar Arasi Degerlendirilmesi

KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu Adiponektin kayitlarinin gruplar arasi ve grup ici
degerlendirilmesi Tablo 4-16 ve Sekil 4-16 “ da gdozlenmektedir.

Tablo 4-16: Tiim gruplara ait tiikiiriik IL-10 degerinin grup ici ve gruplar arasi

degerlendirilmesi
IL-10 KPO KPNK PSNK PSO P
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
Baglangic 20.39+14.19 16.09+5.21 22.44+13.76 21.03+14.67 0.768
3.ay 26.80+£21.71 21.87+7.10 0.468
P 0.03 0.00
“Non-parametrik Kruskal Wallis " Wilcoxon test p<0.05

* KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarimin gruplar arasi degerlendirilmesi
" KPO ve KPNK gruplarinda baslangi¢ ve 3.ay degerlerinin grup ici degerlendirilmesi

Grup ici degerlendirmelerde tiikiiriik IL-10 degerleri her iki kronik periodontitis
grubunda da anlaml artis gostermistir (p<0.05).
Gruplar aras1 degerlendirmede tiikiiriik IL-10 degerleri arasinda baslangicta ve 3.ayda

herhangi bir anlamli farklilik bulunamamaistir (p>0.05).
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Sekil 4-16: Tiim gruplara ait tiikiiriik IL-10 degerinin grup ic¢i ve gruplar arasi

degerlendirilmesi
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4.3.4. Kontrol Grubu ve Test Grubu Tiikiiriik TNF-a Seviyelerinin Grup Ici ve
Gruplar Arasi Degerlendirilmesi

KPO, KPNK, PSNK ve PSO grubu TNF- a kayitlarinin gruplar arasi ve grup ici
degerlendirilmesi Tablo 4-17 ve Sekil 4-17 ¢ de gozlenmektedir.

Tablo 4-17: Tiim gruplara ait tiikiirilk TNF-a degerinin grup ici ve gruplar arasi
degerlendirilmesi

TNF- o KPO KPNK PSNK PSO P
(n=20) (n=20) (n=20) (n=20)
Baslangig 25.09+15.79  17.3449.40  10.66+=4.61 16.34+3.89 <0.001""
3. ay 16.69+13.65 11.74+8.63 0.001""
P 0.00° 0.00°
*Non-parametrik Kruskal Wallis " Wilcoxon test p<0.05

" KPO ve KPNK ve PSNK ve PSO gruplarinin gruplar arasi degerlendirilmesi
" KPO ve KPNK gruplarinda baslangi¢ ve 3.ay degerlerinin grup ici degerlendirilmesi

Grup ici degerlendirmede tiikiiriik TNF-a degeri her iki kronik periodontitis grubunda

da anlaml1 azalma gostermistir (p<0,05).

Gruplar aras1 degerlendirmede tiikiirik TNF-a degeri KPO ve KPNK gruplarinda
baslangigta PSNK grubuna gore anlamli oranda yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Gruplar aras1 degerlendirmede tiikiirik TNF-a degeri PSNK grubunda PSO grubuna

gore anlamli oranda diisiik bulunmustur (p<0.05).

Gruplar arasi1 degerlendirmede 3. Ay tiikiirik TNF-a degeri KPNK grubunda PSO

grubuna gore anlamli oranda diistik bulunmustur (p<0.05).
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Sekil 4-17: Tiim gruplara ait tiikiiriik TNF-o degerinin grup ici ve gruplar arasi
degerlendirilmesi
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5. TARTISMA

Periodontal hastaliklar en yaygin dental hastaliklardir. Periodontitis alveol
kemik kaybi, sondalanabilir cep derinliginde artis ve klinik atagsman kaybi ile
karakterize bir hastaliktir (119). Bu hastalik patojen mikroorganizmalar ve konak yaniti
arasinda meydana gelen etkilesimler sonucu olusur. Bu etkilesimler hastaligin
baslamasinda, ilerlemesinde ve siddetinde belirleyici rol oynamaktadir (29). Periodontal
hastalik baglamasinda bakteri varligi gereklidir ancak tek basina bakteri varlig
hastaligin baslamasi i¢in yeterli degildir. Genetik, ¢evresel ve kazanilmis risk faktorleri,

konak yanit1 gibi faktorler hastaligin tiirii ve siddeti lizerinde rol oynamaktadir (119).

SRP islemleri periodontal hastaliklarin cerrahi olmayan tedavisinde altin standart olarak
gosterilmektedir. SRP mikrobiyal yiikii etkin bir sekilde azaltarak, sondalamada
kanamada ve sondalanabilir cep derinliklerinde azalmaya ve klinik atasman seviyesi
kazancina yol agar (119). Calismamizda kronik periodontitisli gruplara periodontal
baslangi¢ tedavisi uygulanarak mikrobiyal yiik azaltilmaya ve sistemik ve lokal
iltihapsal gosterge diizeyleri diisiiriilmeye calisilmistir. Elde edilen sonuclar saglikli

bireyler ile karsilastirilmigtir.

Calismamizda periodontal baslangi¢ tedavisi sonrasi ikinci degerlendirme stiresi
3 ay olarak belirlenmistir. Literatlirde tedavi sonrasi yeniden degerlendirme icin 2 hafta
ile 6 ay arasinda bir¢ok farkli zaman araliklar1 rapor edilmistir. SRP sonrasi gingival
dokularin yeniden degerlendirilmesi 2 haftadan once yapilmamalidir ¢linkii epitel
tyilesmesi heniiz tamamlanmamaistir. Periodontal tedaviyi takip eden birinci haftada cep
derinliginde meydana gelen azalmanin nedeni diseti ¢ekilmesi nedeni ile olurken,
devam eden 3 haftada meydana gelen cep derinligi siglagsmasinin klinik atagman
seviyesindeki artis ile beraber oldugu bildirilmistir. SRP sonras1 bag dokusu iyilesmesi
ise 4 ila 8 hafta arasi1 devam etmektedir. Bu sebeplerden dolayr caligmamizda
periodontal baslangi¢c tedavisi sonrasi ikinci degerlendirme, periodontal dokularin

tyilesmesi icin gereken siire beklendikten sonra 3.ayda yapilmistir (120).

Calismamizda KPO ve KPNK gruplarinin periodontal tedaviye nasil yanit
verdikleri adipositokinlerin tiikiiriik konsantrasyonlar1 ve lipit ve CRP nin serum
konsantrasyonlart oOlgiilerek degerlendirilmistir. Ayrica, PSO ve PSNK gruplarinin

sonuglari1 karsilastirarak obezitenin periodontal saglikli bireylerin tikiirik ve
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serumunda sitokin ve lipitler lizerinde ne gibi farklar yarattig1 incelenmistir. Tukiiriik
orneklerini incelemek amaciyla ELISA testi kullanilmistir. ELISA tekrar edilebilirlik ve
yiksek verimliligi sayesinde biiylik avantaja sahip bir test yontemidir. Giiniimiizde
yapilan bir¢ok ¢alismada 6rnek incelenmesinde ELISA kitleri kullanilmaktadir. Ancak
bu kitlerin tiikiiriik mediatorlerini  6lgmedeki etkinligi herhangi bir ¢alismada
incelenmemistir. Ticari olarak markette olan kitlerin biiyiikk bir kismu iireticilerden
tarafindan serum ile kullanim i¢in optimize edilmistir. ELISA kitlerinin tiikiirtik
ornekleri ile kullaniminin tam olarak optimize edilmemesi hatali sonuglara neden
olabilmektedir ve bu da yapilan farkl ¢alismalarda farkli sonucglar elde edilmesinin
nedenlerinden biri olabilir. Yine de arastirmacilar piyasada bulunan ELISA kitlerinin
biiytik bir kisminin tiikiiriik ile ¢calismak i¢in uygun oldugunu sdylemektedirler (121).
Ancak bu konuda daha ileri ¢aligmalarin yapilmasinin ve tiikiiriik 6rneklerini ¢aligmak

icin optimal bir kit gelistirilmesinin gerekliligi ortadadir.

Su ana kadar yapilan ¢alismalarin birgogunda obezite ve periodontitis arasindaki
iliski incelenmistir. Ancak, obez bireylerin periodontal tedaviye yanitini inceleyen c¢ok
az sayida calisma mevcuttur. Ek olarak, yaptigimiz arastirmalarda bugiine kadar yapilan
calismalarda obez bireylerin tiikiiriik sitokin profillerinin periodontal tedaviye yanitinin
incelenmedigi goriildii. Gongalves ve ark. nin yaptiklar1 bir ¢aligmada periodontal
baslangic tedavisinin (PBT) obez ve kronik periodontitisli hastalarda klinik
parametrelere ve serum adipositokinlerine etkisi degerlendirilmistir. Bu ¢alismaya 24
obez ve kronik periodontitisli ve 24 normal kilolu ve kronik periodontitisli hasta dahil
etmiglerdir. Klinik parametreler tedavi oncesi ve tedavi sonrasi 3. ve 6. Aylarda
degerlendirilmistir. Gongalves ve ark.’nin ¢alismasinda PBT her iki grupta da klinik
parametrelerde anlamh diizelme saglamistir (122). Bizim ¢alismamizda bu calismayla
klinik parametrelerin degerlendirilmesi agisindan paralellik gostermektedir. Ancak,
Gongalves ve ark. ¢alismasinda SCD her iki grupta da baslangigtan 6.aya kadar anlaml
oranda azalmis olmasina ragmen, gruplar arasit karsilastirmada SCD normal kilolu
grupta obez gruba gore anlamli oranda daha fazla bir azalis gostermistir (122). Bu sonug
bizim g¢alismamizdan farkhidir. Bizim c¢alismamizda tiim klinik parametreler tedavi
oncesine gore anlamli oranda iyilesme gostermistir fakat KPO ve KPNK gruplarinin
gruplar aras1 degerlendirmesinde herhangi bir klinik parametrede tedavi sonrasinda
anlamli fark bulunmamistir. KPO ve KPNK gruplarmin gruplar arasi

degerlendirilmesinde klinik parametreler arasinda tedavi sonrasinda herhangi anlaml
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bir fark bulunmamasinin en 6nemli nedenlerinden biri baslangic KPO ve KPNK klinik
parametrelerinde de anlamli oranda fark bulunmamasi ve hastalar1 secerken iki
grubunda periodontal durum agisindan birbirlerine ¢ok yakin olmasina dikkat
etmemizdir. Ayrica Gongalves ve ark. nin ¢alismasinda da bizim ¢alismamizda oldugu
gibi gruplar arasi klinik parametrelerin gelisiminde, 3.ay kontroliinde anlamli bir fark

bulunmamistir. SCD deki anlamli fark 6. Ay kontroliinde ortaya ¢ikmistir (122).

Duzagac ve ark. yaptiklar1 bir calismada 15 obez periodontitisli, 15 normal
kilolu ve periodontitisli ve 15 normal kilolu ve periodontal saglikli hastanin periodontal
klinik indeksleri periodontal tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 3. Ay da degerlendirilmistir.
Bizim ¢alismamizda oldugu gibi bu calismada da kronik periodontitisli gruplarda tiim
klinik parametreler periodontal saglikli ve normal kilolu bireylere oranla anlamli oranda
yliksek bulunmustur. Yine bizim calismamiza benzer sekilde baslangic periodontal
tedavi tiim klinik parametrelerde anlamli iyilesme saglamistir. Ancak her iki ¢caligmada
da plak ve gingival indekslerde obez olmayan bireylerde obez bireylere gore anlaml
oranda daha fazla bir iyilesme goriiliirken, obez bireylerde sondalanabilir cep
derinliginde daha fazla bir azalma gortilmiistir (123). Calismamizda diger klinik
parametrelerde iyilesme agisindan obez ve normal kilolu bireyler arasinda anlamli bir

fark bulunamamustir.

Altay ve ark. 2013’te yapmis oldugu bir calismada 22 dislipidemik obez kronik
periodontitisli ve 24 normal kilolu kronik periodontitisli bireyler dahil edilmistir. Bu
bireylerin tedavi Oncesi ve tedaviden 3 ay sonra serum hsCRP, HDL, LDL, total
kolesterol degerleri Olg¢lilmiistiir. PBT oOncesinde obez grupta daha yiiksek seviyede
LDL, TRG ve daha diisiik seviyede HDL gozlenmistir (94). Bizim ¢alismamizda da
benzer sonuglar goriilmektedir. Ancak Altay ve ark. nin ¢alismasinda HDL degerlerinin
PBT sonrasinda istatiksel olarak anlamli olmamasina ragmen diisiis gosterdigi
goriilmektedir (94). Bizim caligmamizda ise en diisik HDL degeri KPO grubunda
gozlenmektedir. Baglangica gore 3. Ayda HDL degerleri hem KPO hem de KPNK
gruplarinda artis gostermektedir (p=0.00). Bu sonug¢ periodontal tedavinin obeziteden
bagimsiz olarak serum HDL seviyelerinde iyilesme saglayabilecegi yoniinde bir
gosterge olarak kabul edilebilir. Periodontitis hastalarinda tedavi sonucu goriillen HDL
seviyelerindeki artisin kardiyovaskiiler hastalik riskinde azalma saglayabilecegi

sOylenebilir (124). Ayrica ¢alismamizda tedavi sonrasi 3.ayda KPO HDL seviyeleri
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KPNK HDL seviyelerine gore daha diisiik bulunmustur. Altay ve ark. ‘nin yaptigi
calismada bizim bulgularimizin aksine HDL seviyesinin PBT sonrasinda anlamli bir
degisim gostermemesinin sebebi bu calismada kontrol grubunun hem normal hem
yliksek kilolu bireylerden olusmasi olabilir. Calismamizda TRG seviyeleri baslangicta
KPO grubunda KPNK ve PSNK gruplarina gére anlamli oranda yiiksek bulunmustur.
Ayrica PSO grubu TRG seviyeleri PSNK grubuna gore anlamli oranda yiiksek
bulunmustur. Ayrica PSO grubu TRG seviyeleri KPNK grubuna gore daha yiiksektir
fakat bu fark istatiksel olarak anlamli degildir. Buldugumuz bu sonuclara gére TRG
seviyelerinin periodontal durumdan ziyade BMI dan biiyiikk oranda etkilendigini
sOyleyebiliriz. TRG seviyelerinin periodontal tedavi sonrasinda anlamli degisim

gostermemesi diger bir¢ok ¢alisma sonucu ile paralellik gostermektedir (125-127).

D’Aiuto ve ark. 2005 tarithinde yaptiklart bir ¢alismada ilerlemis periodontal
hastaliga sahip 65 birey calismaya dahil edilmistir. Bu bireyler periodontal tedavi
uygulanmayan, periodontal baslangi¢c tedavisi uygulanan ve periodontal baslangic
tedavisi ile beraber lokal antibiyotik uygulanan seklinde {i¢ gruba ayrilmistir.
Periodontal ve sistemik inflamatuvar yanitlar (CRP, IL-6, Total Kolesterol, LDL )
baslangigta ve periodontal tedaviyi takip eden 2. Ay da degerlendirilmistir. Caligma
sonucunda LDL diizeylerinde anlamli bir degisiklik gozlenmemistir (125).Bizim
calismamizda ise KPNK grubu LDL diizeylerinde tedavi sonrasi 3.ayda anlamli azalma
goriilmektedir. Ancak bizim c¢alismamizda KPNK grubunu olusturan bireylerin;
D’Aiuto’nun ¢alismasindan farkl olarak hic sigara kullanmamis ve VKI oranlarinin da
D’Aiuto: 24-27 kg/m®, bizim calismamizda: 20-24 kg/m2 arahgmnda olmasi bu iki

calismanin karsilastirilmasini sinirlamaktadir.

Calismamizda CRP seviyeleri obez bireylerde normal kilolu bireylere oranla
istatiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur. Periodontal tedavi her iki kronik
periodontitis grubunda da CRP seviyelerinde azalma saglamistir ancak bu azalma
sadece KPNK grubunda anlamli diizeye ulagmistir. Al-Zahrani ve ark. yaptiklar1 bir
calismada kronik periodontitisli obez ve normal kilolu bireylerde periodontal tedavinin
serum CRP seviyeleri iizerine etkilerini incelemislerdir. Bulduklar1 sonuglar bizim
calismamiz ile paralellik gostermektedir ve periodontal tedavinin sistemik
enflamasyonu azaltarak serum CRP seviylerinde iyilesme gosterdigi bulunmustur (128).

Grup i¢i karsilastirmada KPO grubunda periodontal tedavi sonras1t CRP seviyesi azalma
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gostermesine ragmen bu istatistiksel olarak anlamli kaydedilmedi; KPNK grubunda ise
istatistiksel anlamli azalma kaydedildi. Gruplar aras1 kiyaslamada ise periodontal tedavi
sonrast CRP seviyesi istatistiksel olarak KPO ve PSO grubunda anlamli yiiksek
kaydedildi. Bu sonuglar 1s1ginda obezitenin yiikselmis CRP seviyesi ile iligkili diistik
seviyeli bir inflamasyonla karakterize oldugunu yapilan g¢alismalar1 da gbz Onilinde
bulundurarak sdylememiz miimkiindiir (129,130). Ayrica ¢alismamiza dahil ettigimiz
bireylerde obezite durumunun c¢alisma boyunca ayni kaldigimm ve KPO ve PSO
gruplarinda CRP’nin KPNK ve PSNK gruplarina gore baslangi¢ ve periodontal tedavi
sonrast anlamli olarak yiiksek oldugunu goz 6niine aldigimizda serum CRP seviyesinin

esas olarak obeziteden etkilenen bir protein oldugunu kabul edebiliriz.

Adiponektin 244-amino asit protein olup, adipoz dokudan salgilanmakta ve
serumda yiiksek seviyelerde bulunmaktadir (131). Mamali ve ark. yaptiklar1 bir
caligmada 50 saglikli goniilliintin (17 erkek ve 33 kadin) adiponektin, resistin ve visfatin
seviyeleri tiikliriik ve serum konsantrasyonlar1 karsilastirilmistir. Calismada tiikiiriik
adiponektin seviyesinin serum seviyesi ile anlamli korelasyon gosterdigi bulunmustur.
Ayn1 zamanda bu calismada tiikiiriik adiponektin seviyelerinin VKI’den etkilenmedigi
bulunmustur ve bu da bizim calismamizla uyum gostermektedir (132). Bizim
calismamizda gruplar arasi karsilagtirmada literatiir ile uyumlu olarak herhangi bir
anlaml farka rastlanamamistir ancak en diisiik adiponektin seviyesi KPO grubundadir.
Bu da adiponektinin anti-enflamatuvar 6zelligini destekleyen bir bulgudur. Grup ici
karsilastirmada ise adiponektin seviyesi KPO grubunda tedavi sonrasinda anlamli artis
gosterirken KPNK grubunda tedavi sonrasi anlamli bir fark bulunamamaistir. Thanakun
ve ark. 46 saglikli ve 82 metabolik sendromlu hastay1 dahil ettikleri bir caligmada
plazma ve tiikiirik adiponektin seviyelerini karsilastirmislardir. Calismanin sonucunda
adiponektin ve leptin seviyelerini plazmada tiikiiriige oranla anlamli olarak daha yiiksek
bulmuglardir. Ayrica metabolik sendromlu hastalar ile saglikli bireyleri
karsilastirdiklarinda  tiikliriik  adiponektin ~ seviyeleri arasinda anlamli  fark
bulamamuslardir. Calismanin sonucunda tiikiiriik adiponektin seviyesi ile VKI arasinda
herhangi bir korelasyon bulunmadigi sdylenmistir (133). Toda ve ark.’nin yaptiklar1 bir
calismada da tiikiiriik adiponektin seviyesinin VKI ile anlamli bir korelasyon
gostermedigi goriilmistiir (134). Nigro ve ark.’nin yaptiklar1 bir ¢alismada obez
bireylerde tiikiiriik adiponektin seviyesi normal kilolu bireyler ile karsilastirilmistir ve

bunun sonucunda tiikiiriik adiponektin seviyesinin VKI ve obezite ile herhangi bir
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korelasyon gdostermedigi bulunmustur (89). Bu sonug bizim ¢alismamizla uyumluluk
gostermektedir. Periodontal tedavinin plazma adiponektin seviyeleri iizerinde yaptigi
degisiklikleri gosteren caligmalar (122,135) mevcuttur fakat literatiirde tiikiirtik
adiponektin seviyelerinin periodontal tedavi ile nasil degisiklik gdsterdigini inceleyen
herhangi bir calismaya rastlanmamistir. Calismamizda bu degisim incelenmistir ve
sonucunda tiikiiriik adiponektin seviyelerinin KPO grubunda tedavi sonrasinda anlaml
bir artis gosterdigi fakat KPNK grubunda herhangi bir degisiklik gdstermedigi
bulunmustur. Bulunan sonuglar 1s1ginda tiikiiriik adiponektin seviyesi ve periodontal
tedavi arasinda kesin bir yargiya varmanin ancak bu alanda yapilacak yeni ¢alismalar ile

miimkiin olacagini sdyleyebiliriz.

Adipoz dokuda IL-6 varligi leptin ve lipolizi arttirirken, lipoprotein lipaz
aktivitesini diisiirmektedir (136). Ayrica IL-6 artis1 serbest yag asidi artisina neden
olmaktadir (137). Bu bilgiler 1s18inda ¢alismamizda bulunan yiiksek lipid seviyelerinin
KPO grubunda KPNK grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek bulunan IL-6 seviyeleri
(36.56+£14.02 vs. 21.73+7.07) sonucunda ortaya c¢iktigin1 soyleyebiliriz. Teles ve
ark.’nin yaptiklar bir ¢calismada periodontal saglikli bireyler ile kronik periodontitisli
bireyler arasinda tiikiiriik 1L-6, IL-10 ve TNF-a seviyeleri karsilastirilmistir. Yapilan
caligmada gruplar arast1 IL-6 ve TNF-a seviyeleri arasinda anlamhi bir fark
bulunamamistir. Bu bulgular bizim c¢alismamiz ile uyum igerisinde degildir. Bizim
calismamizda IL-6 seviyesi KPO grubunda diger tiim gruplara gore anlamli oranda daha
yiiksek bulunmustur. Ayrica KPNK grubu IL-6 seviyesi PSNK ve PSO gruplarina gore
anlamli oranda yiiksek bulunmustur ve PSNK grubu IL-6 seviyeleri PSO grubuna gore
anlamli oranda diisiik bulunmustur. Bulgularimiz IL-6 nin obezite ve periodontitisteki
pro-inflamatuvar etkilerini desteklemektedir. Ayrica KPO ve KPNK gruplarinda IL-6
seviyelerinde periodontal tedavi sonrasinda anlamli oranda diisiis bulunmustur. KPO ve
KPNK grubu IL-6 seviyeleri tedavi sonrasinda PSNK grubuna gore anlamli oranda
yliksek bulunmustur. Ancak gruplar arasi karsilagtirmada tedavi sonras1 KPO ve KPNK
gruplar1 arasinda anlamli bir fark bulunamamistir. Bu bulgu bize tiikirik IL-6
seviyelerinin obeziteden =ziyade periodontitise karst daha duyarli olabilecegini
gostermektedir. Ayrica yapilan bazi calismalarda bizim ¢alismamizdan farkli olarak
tiikiiriik 1L-6 seviyelerinde periodontal tedavi sonrast herhangi anlamli bir degisiklik
goriilmemistir (138,139). Bu sonucun nedeni ¢alismamizda yiiksek duyarliliga sahip

ELISA kitleri kullanmis olmamiz olabilir.
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IL-10 6nemli anti-inflamatuvar sitokinlerden biridir ve pro-inflamatuvar immiin
cevabi regule etmek ve enflamasyonun c¢oziilmesine yardimei olmak gibi gorevleri
vardir. Yapilan caligmalarin bircogunda elde edilen sonu¢ IL-10’un tiikiirtik
seviyelerinin periodontal hastalik ilerleyisi ile bir ilgisi olmadig1 yoniindedir (138,140).
Teles ve ark. 74 kronik periodontitisli 44 periodontal saglikli hastadan topladiklar
tikiiriik orneklerinde IL-1B, IL-2, 1L-4, IL-5, IL-6, IL-8, IL-10, ve TNF-a sitokin
seviyelerini incelemislerdir. Arastirmanin sonucunda IL-10 seviyesi saglikli grupta
kronik periodontitisli grubu oranla istatiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek
bulunmustur (41). Bizim calismamizda ise gruplar arasinda IL-10 seviyeleri arasinda
herhangi anlamli bir fark bulunamamistir. Sigara periodontal hastalik ic¢in bir risk
faktoriidiir (141). Bu nedenle sigara kullanimiin tiikiirik sitokin seviyelerini
etkileyebilecegi soylenmektedir (142). Yapilan calismalar bazi tikiirik sitokin
seviyeleri ve sigara kullanimi arasinda anlamli bir iliski oldugunu gostermektedir
(143,144). Teles ve bizim calismamiz arasindaki onemli farklardan biri Teles’in
caligmasinda sigara kullanan bireylerde ¢alismaya dahil edilirken bizim c¢aligmamizda
sigara kullanan bireyler ¢alismaya dahil edilmemistir. Bu da elde ettigimiz farklh
sonucun nedenlerinden biri olabilir. Calismamizda gruplar arasinda anlamli bir fark
olmamasina ragmen IL-10 PSNK grubunda beklenildigi iizere en yiiksek seviyelerde
goriilmiistiir. Ayrica calismamizda IL-10 seviyeleri her iki kronik periodontitis
grubunda da tedavi sonrasinda anlamh artis gostermistir. Calismamizdan elde ettigimiz
sonuclara gore IL-10 tiikiiriik seviyeleri periodontal tedaviye verdigi yanittan dolay1
potansiyel bir diagnostik ara¢ olarak kullamilabilir. Fakat bu sitokin ile ilgili yapilan
arastirmalar heniiz yeteri kadar olmadigindan daha detayli arastirmalar gerekmektedir.
Ayrica tedavi Oncesi ve tedavi sonrast IL-10 tiikiiriik seviyelerinde obez ve normal
kilolu gruplar arasinda herhangi anlamli bir fark bulunamamis olmasi IL-10 tiikiirtik

seviylerinin VKI’nden etkilenmedigini gdstermektedir.

Monea ve ark.’nin yaptiklar1 bir ¢aligmada 20 tip 2 diabetli ve periodontitisli
hasta, 21 sistemik saglikli ve periodontitisli hasta, 21 sistemik ve periodontal saglikli
hasta serum ve tiikiiriik IL-6, TNF-a seviyeleri acgisindan birbirleriyle karsilastirilmistir.
Yaptiklar1 ¢alismada tikiirik TNF-a ve IL-6 seviyelerinin tip 2 diabetli ve
periodontitisli hastalarda sistemik saglikli periodontitisli gruba gore daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir. Ayrica, tiikiiriik ve serum IL-6 seviyeleri ve IL-6 VKI arasinda anlamli

korelasyon bulunmustur (145).
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He ve ark. yaptiklar1 bir ¢alismada metabolik sendromlu ve periodontitisli
denekleri saglikli deneklerle karsilastirdiklart bir ¢alismada tiikiirtik TNF-a seviyelerini
incelemislerdir. Calismadan elde ettikleri sonu¢ metabolik sendromlu ve periodontitisli
deneklerde TNF-a seviyesinin saglikli deneklere oranla daha yiiksek oldugudur (146).
Bu calismalardan elde edilen sonuglar bizim ¢alismamiz ile paralellik gostermektedir.
Calismamizda KPO grubu TNF-a seviyesi diger tiim gruplardan daha yiiksektir ve PSO
grubu TNF-a seviyesi PSNK grubuna gore anlamli oranda daha yiiksektir. Her iki
periodontitis grubunda da periodontal tedavi sonrast TNF-a seviyelerinde anlamli
azalma goriilmistiir. Elde ettigimiz bu bulgular periodontal enflamasyonun obez
hastalarda goriilen diisiik-seviye enflamasyona katkida bulundugu yoniindedir. Ayrica
hem sistemik hem de periodontal durum tikiirik TNF-a seviyelerini

etkileyebilmektedir.

Sonug olarak;

1. Periodontal indekslerin tiim agiz ortalamalar1 degerlendirildiginde her iki kronik

periodontitis grubunda da anlamli diizeyde 1yilesme meydana gelmistir.

2. Periodontal parametrelerde baslangic ve tedavi sonrasi 3. Ay arasi iyilesme
degerlendirildiginde kronik periodontitis gruplar1 arasinda GI, SK, SCD ve KAS

Olctimlerinde anlamli fark bulunamamastir.
3. HDL diizeyi her iki kronik periodontitis grubunda da anlamli artig saglamistir.

4. LDL, TRG, CRP diizeyleri KPNK grubunda tedavi sonrasi anlamli iyilesme

gosterirken KPO grubunda anlamli bir degisiklik gostermemistir.

5. Obez bireylerin baslangic serum CRP diizeyleri KPNK ve PSNK gruplarina
gore anlamli oranda daha yiiksektir. Tedavi sonras1t CRP seviyesinde azalma

yalnizca KPNK grubunda anlamli diizeye ulagsmistir.

6. IL-6, IL-10 ve TNF-a tikiiriik seviyeleri KPO ve KPNK gruplarinda tedavi
sonrast anlamli 1iyilesme gosterirken adiponektin seviyesi yalmizca KPO

grubunda anlaml iyilesme gostermektedir.
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7. Gruplar aras1 adiponektin ve IL-10 seviyelerinde anlamli bir fark yoktur bu
durum bu sitokinlerin tiikiirik seviyelerinin obeziteden etkilenmedigini

gostermektedir.

8. IL-6 ve TNF-a tiikiiriik seviyeleri pro-inflamatuvar ozelliklerinden dolay1
beklenildigi tlizere en yiliksek KPO grubunda en diisik PSNK grubunda

goriilmektedir.

9. Periodontal tedavi sonrasi tiim gruplar karsilastirildiginda adiponektin, IL-10 ve

TNF-a tiikiiriik seviyeleri arasinda anlamli bir fark goriilmemektedir.

Bu c¢aligmanin sinirlar1 dahilinde elde edilen sonuglara gore; obezitenin
baslangi¢ periodontal tedavi sonrasi periodontal iyilesme lizerinde olumsuz bir etkisi
olmadig1, ancak periodontal dokular tizerinde ekstra inflamatuvar yiik olugsmasinda rolii

oldugu soylenebilir.
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FORMLAR

Form 1: Anamnez ve Hasta Onam Formu

Tarih:

Diseti hastaliklar1 ile obezite arasinda bir iliski oldugunu gdosteren c¢esitli
arastirmalar mevcuttur. Periodontal hastaliklar disi ¢cevreleyen ve destekleyen yumusak
ve sert dokularin yikimi ile karakterize enfeksiyonlardir. Periodontal hastaliklarin bir
grubu kronik bir sekilde daha yavas seyrederken daha erken yasta gézlenen ve ¢ok daha
hizli ilerleyen formlar1 da mevcuttur.

Dis-Diseti hastaliklarinin ve tedavisinin obez bireyler iizerindeki etkilerinin
arastirildigr calismamiz kapsaminda;

-Klinigimizde radyografileriniz alinacak, agiz,dis ve disetleriniz muayene edilecek.
-Genel saglik durumunuzu degerlendirmek i¢in tedavi oncesi ve sonrasi kan tahlilleriniz
istenecek.

-Dis ve diseti hastaliginizin tedavisi yapilacaktir.

Tedavime katkis1 olmayan ancak tibbi gelisime yarar saglayacak boliimleri iceren bu
arastirma hakkinda bana verilen sozlii agiklamalari dinledim, hasta bilgilendirme
formunu okudum ve hicbir etki altinda kalmaksizin bu arastirma projesine katilmay1

kendi istegimle kabul ediyorum.

Hasta; Ad1 Soyadi: Imza:

Doktor; Adi ve Soyadi Imza:
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Form 2: Periodontal Arastirma Formu

Hasta Adi-Soyad:

Olciim Tarihi: VKI: BKO: Olgiim zamani: . ay
Plak Indeksi
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6
\
P
L
\%
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6
Diseti Olugu Kanama Indeksi
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6
\
P
L
\
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6
Periodontal Sondalama Derinligi
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6
\
P
L
\
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6
Klinik atasman diizeyi
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6
\
P
L
\
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Belge Adi Tarihi Versiyon Numarasi Dili
z
E ARASTIRMA PROTOKOLU Tirkge [ Ingilizee []  Digerl]
E » | BILGILENDIRILMI$ GONULLU OLUR FORMU | m Tiirkge [ ingilizee [ Diger[]
= ow
E 5 OLGU RAPOR FORMU ] Tiirkge [ Ingilizce (] Diger[]
§ 5‘ ARASTIRMA BROSURU ] Tirkge [ ingilizce [1  Diger[]
Belge Adi 0 Agiklama
TURKCE ETIKET ORNEGI ]
SIGORTA 0O
ARASTIRMA BUTCESI -
o
E BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER FORMU O
Q — -
= HASTA KARTI/GUNLUKLERI O
=
5 ILAN O
E YILLIK BILDIRIM 0O
2 | SONUG RAPORU 0
2
E GUVENLILIK BILDIRIMLERI O
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