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ÖZET 

SİGARA KULLANAN VE KULLANMAYAN GENERALİZE KRONİK 
PERİODONTİTİSLİ HASTALARDA FAZ I PERİODONTAL TEDAVİ ÖNCESİ 
VE 6 AY SONRASI VE-CADHERİN VE VEGF SEVİYELERİNİN 
ARAŞTIRILMASI 

Amaç: Çalışmamızda; sigara kullanan ve kullanmayan generalize periodontitisli 

bireylere geleneksel cerrahi olmayan Faz I tedavi tüm-ağız debridman (TAD) 

protokolüyle gerçekleştirilerek, tedaviden 6 ay sonra ve tedavi öncesi iyileşme durumları 

kıyaslanmıştır. Sigaranın bu tedavi protokolünün etkinliğine yansımasını görebilmek için 

dişeti oluğu sıvısı (DOS) VEGF ve VE-cadherin düzeylerinin tespiti yapılmıştır. 

Materyal ve Metot: Çalışmaya sistemik sağlıklı 11 sigara kullanan (grup 1), 12 sigara 

kullanmayan (grup 2) generalize kronik peridontitisli, 13 sigara kullanan (grup 3) ve 13 

sigara kullanmayan (grup 4) sağlıklı hasta dahil edildi ve generalize kronik periodontitisli 

gruplara TAD tedavisi uygulandı. Tedavi öncesi ve tedavi sonrası 6. ayda periodontal 

durumu değerlendiren klinik ölçümler yapıldı ve en derin cep derinliğine sahip 2 diş 

bölgesinden DOS örnekleri toplandı. ELISA yöntemiyle DOS VE-cadherin ve VEGF 

seviyeleri tespit edilerek grup içi ve gruplar arası değerlendirmeler gerçekleştirildi. 

Toplanan klinik veriler ve DOS hacimleri de çalışma parametreleri olarak kullanıldı. 

Bulgular: TAD tedavisi sonrası klinik parametreler ve DOS hacminde tüm gruplarda 

düşüş görüldü. Grup 1 ve grup 2 de VEGF total miktarları tedavi sonrası anlamlı düşük 

bulundu (p<0,05). Her iki grupta da tedavi sonrası total VE-cadherin miktarlarında 

başlangıca göre fark bulunmadı. 

Sonuç: Bulgularımız, sigara kullanan ve kullanmayan bireylerde TAD tedavisi sonucu 

periodontal iyileşmenin geçirgenlik ve damarlanmada azalış yönünde olacağı fikrini 

desteklemektedir. 

Anahtar Kelimeler: Periodontitis, Sigara, Tüm-Ağız Debridman, VE-cadherin, VEGF 
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ABSTRACT 

INVESTIGATION OF THE LEVELS OF VE-CADHERIN, VEGF IN SMOKING 
AND NON-SMOKING GENERALIZED CHRONIC PERIODONTITIS 
PATIENTS BEFORE PHASE I PERIODONTAL THERAPY AND 6 MONTHS 
AFTER TREATMENT 

Aim: In our study, traditional non-surgical Phase I treatment for individuals with and 

without smoking generalized periodontitis was performed with the full-mouth 

debridement (FMD) protocol and their recovery status was compared 6 months after 

treatment and before treatment. In order to see the reflection of smoking on the 

effectiveness of this treatment protocol, gingival crevicular fluid (GCF) VEGF and VE-

cadherin levels were determined. 

Material and Method: The study included 13 smokers with periodontitis (group 1), 13 

non-smokers with periodontitis (group 2), 13 smokers without periodontitis (group 3) and 

13 non-smokers without periodontitis, all of whom are systemically healthy male patients 

and FMD treatment was applied to generalized chronic periodontitis groups. Clinical 

measurements were made before and after (6 months) treatment and gingival crevicular 

fluid (GCF) samples were collected from two teeth with the deepest pocket depths. VE-

cadherin and VEGF levels were determined in GCF samples by ELISA and intra-/inter 

group assessments were done. The collected clinical data and GCF volumes were also 

utilized as the study parameters.  

Results: After TAD treatment, clinical parameters and DOS volume decreased in all 

groups. Total amounts were found to be significantly lower after treatment (p <0.05). No 

difference was found in the total VE-cadherin amounts from baseline. 

Conclusions: Our findings support the idea that periodontal healing will decrease in 

permeability and vascularity as a result of TAD treatment in smokers and non-smokers. 

Keywords: Periodontitis, Smoking, Full-Mouth debridement, VE-cadherin, VEGF  
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SİMGELER VE KISALTMALAR 

CHX    : Klorheksidin 

DOS    : Dişeti oluğu sıvısı 

EGF    : Epidermal büyüme faktörü 

EGF    : Epidermal büyüme faktörü 

ELISA   : Enzime bağlı immünosorban yöntem  

FGF    : Fibroblast büyüme faktörü 

Gİ    : Gingival indeks 

HIF-1    : Transkripsiyon faktör-1 

ICAM-1   : Hücreler arası adezyon molekülü-1 

IFN    : Interferon 

IGF    : Insülin benzeri büyüme faktörü 

IgG    : Immunglobulin G 

IL-8    : Interlökin-8 

KAK    : Klinik ataşman kaybı 

KYKYD   : Kadranlı yüzey ve kök yüzeyi düzleştirilmesi 

MCP    : Monosit kemoatraktan protein 

MDP    : Mikrobiyal dental plak 

MIP    : Makrofaj enflamasyon proteini 

MMP    : Matriks metalloproteinaz 

NO    : Nitrik oksid 

PDGF    : Trombosit kökenli büyüme faktörü 

PDGFs   : Platelet kökenli büyüme faktörleri 

PDL    : Periodontal ligament 

PGE2    : Prostaglandin E2 

Pİ    : Plak indeksi  

ROT    : Reaktif oksijen türleri 

SCD    : Sondlama cep derinliği 

SKİ    : Sondlamada kanama indeksi 

TAD    : Tüm ağız debridmanı 

FMD    : Tüm ağız dezenfeksiyonu 

TGF-β    : Dönüştürücü büyüme faktörü beta 
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TNF-α    : Tümör nekroz faktör alfa 

VCAM-1   : Vasküler sellüler adezyon molekülü-1 

VE-Cadherin   : Vasküler endotelyal cadherin 

VEGF    : Vasküler endotelyal büyüme faktörü 
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1. GİRİŞ 

Periodontal hastalıklar, dişleri destekleyen periodontal ligament, kemik ve diş 

etini etkileyerek diş kaybına ve sistemik iltihaplanmaya neden olabilen çeşitli 

enflamatuar koşulları içerir. Kronik periodontitis, tedavi edilmeyen diş eti iltihabının 

kemik ve ligament kaybına ilerlediğinde, hastalığın ayırt edici özelliği olan ve sonunda 

diş kaybına yol açabilen derin periodontal cepler oluşmasıyla ortaya çıkar1. Kronik 

periodontitisin ilerlemesi sistemik ve çevresel faktörler tarafından hızlandırılabilir2. 

Genel olarak, kronik periodontitis yetişkinleri etkiler ve çoğunlukla plak/diş taşı olan 

yerel faktörlerin miktarıyla uyumlu olup, alevlenme dönemleri ile yavaş ilerlemeye 

meyillidir3. Periodontitisin etiyolojisi bakteridir4. İnsan ağız boşluğu, önemli ve sürekli 

gelişen bir mikrobiyal tür yükü barındırmaktadır. Konak ve mikroplar arasındaki ekolojik 

etkileşimler hastalığın şiddetini belirler5. Periodontal hastalık patogenezinde, nötrofil 

cevabının veya antijen-antikor ilişkisinin oluşmasında, bağ dokusu ve kemik 

metabolizmasının düzenlemesinde; konağı hastalığa duyarlı hale getiren çevresel, 

kazanılmış ve genetik risk faktörlerinin de önemli bir yeri vardır6.  

Sigara, periodontitis için değiştirilebilir güçlü bir risk faktörüdür. 1990’larda ve 

2000’lerde yapılan birçok çalışma sigara ile periodontal hastalık arasındaki ilişkiyi 

araştırmış ve sonuçta sigaranın periodontal hastalık riskini artırdığı ve sigara dumanına 

maruz kalmayla riskin büyüklüğünün orantılı olduğu görülmüştür7-12. Sigara, subgingival 

plağın mikrobiyal bileşiminde değişime neden olur13. Nötrofil fonksiyonlarını, fibroblast 

aktivitelerini, antikor üretimini ve vasküler faktörleri değiştirerek immün yanıtı 

zayıflatır14,15. Bu etkilerin bir sonucu olarak sigara periodontal tedavinin sonucunu 

olumsuz yönde etkiler6. Sigaraya bağlı oluşan; azalmış nötrofil ve fibroblast 

fonksiyonu16, azalmış immünglobulin G(IgG) üretimi17, artmış periopatojen prevalansı18, 

mekanik tedavi ile patojenlerin eliminizasyon zorluğu19, büyüme faktörü üretimindeki 

azalma gibi etkiler sigaranın periodonsiyuma olan etkilerini ortaya koymaktadır20. Dişeti 

çekilmesi, klinik ataçman kaybı, furkasyon problemi, sondalamada cep derinliği ve diş 

mobilitesinin görülme sıklığı ve şiddetinin, sigara içenlerde hiç içmemiş bireylere göre 

daha fazla olduğu gözlenmiştir21. Ayrıca, sigara içen bireylerde supragingival diş taşı 

daha fazla saptanmıştır22. Sigara içmeyi bırakan bireylerin; sondalama derinliği, klinik 

ataçman kaybı ve alveolar kemik kaybı değerlerinin sigara içen ve hiç sigara içmemiş 

bireylere ait skor değerleri arasında olduğu gösterilmiştir12,23,24.  
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Sigaranın periodontal hastalıkların tedavileri üzerinde olumsuz etkisi olduğu ve 

tedaviye yanıt vermeyen periodontitis hastalarının %90’ının sigara içen bireylerden 

oluştuğu belirtilmiştir25. Çok sayıda çalışma sigara içen ve sigara içmeyen bireylerde, 

cerrahi olmayan tedaviye verilen yanıtı karşılaştırmıştır22. Çalışmaların çoğu, sigara 

içmeyenlerde sigara içenlere kıyasla sondalama cep derinliğinde ve sondalamada 

kanamada önemli ölçüde daha fazla azalma ve cerrahi olmayan tedaviden sonra önemli 

ölçüde daha fazla klinik bağlanma kazancı olduğunu göstermektedir26.  

Enflamatuvar süreçten dolayı periodonsiyumun kan damarlarında yapısal ve 

fonksiyonel değişimler olur27,28. Yaralanan dokunun iyi beslenmesi ve yeterli kan 

akımının sağlanması iyileşmeyi etkileyen önemli bir parametredir.  Sigara; dişeti 

damarlarındaki kronik vazokonstrüksiyon ve hipoksiye yol açarak periodontal hastalığın 

daha şiddetli ve yaygın olmasına neden olmaktadır29-31. Sigaranın, kan akımını azaltması 

sonucu dişetine yeterli oksijen ve kan hücrelerinin ulaşması engellenmiş olur32.  

Sigarayla ilişkili hastalıklarla ilgili en tutarlı bulgulardan biri, endotel hasarına 

sebep olan endotelyal disfonksiyonun varlığıdır33. Endotel hücrelerinin görevi; sıvıların, 

solitlerin, makromoleküllerin geçişini ve immün hücrelerin, taşıyıcı veziküllerler ile 

damar içinden dokular arasına taşınmasını ve stabilizasyonunu düzenlemektir34,35. 

Hücreler arası temas, sıkı bağlantı ve yapışma bağlantılarıyla sağlanır. Endotel hücreleri, 

birkaç hücreye özgü cadherin proteinini eksprese eder. Vasküler endotel(VE)-cadherin, 

endotel hücre geçirgenliği, transendotelyal lökosit göçü ve yeni damar bağlantılarının 

oluşmasında çok önemli bir rol oynar36.  Bir hücre adezyon molekülü olarak VE-

cadherinin adezyonu; homofilik, Ca2+ bağımlı hücre dışı cadherin bölgelerinin (EC-

domain) etkileşimi yoluyla açıklanmaktadır37. VE-cadherinin spesifik özellikleri, 

enflamatuar sürecin başlatılması, ilerlemesi ve sürdürülmesi için gerekli olabilir ve bu 

nedenle homeostatik denge için kritik olan anjiyogenez yoluyla periodontal hastalık dahil 

olmak üzere enflamatuar koşulların patobiyolojisi için önemli bir markır olabilir38,39. 

Anjiyogenez, yara iyileşmesi ve epitelizasyonu için çok önemli bir basamaktır. 

Anjiyogenez olmazsa oksijen ve besin desteği olmayacaktır, dolayısıyla yara yerine 

makrofaj ve fibroblastların invazyonu da gerçekleşmeyecektir40.  Anjiogenezis, önceden 

var olan kapillerlerden ayrı ayrı anjiyoblastların veya endotel hücrelerinin 

tomurcuklanması yoluyla endotel filizlerinin büyümesini içerir41-43. Anjiyogenezi 

başlatan ve devam ettiren sinyaller oldukça karmaşık ve komplekstir. Proanjiyogenik 
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sitokinler ve büyüme faktörleri; vasküler endotelyal büyüme faktörü(VEGF), fibroblast 

büyüme faktörü(FGF), anjiyopoietinler, dönüştürücü büyüme faktörü beta(TGF-β), 

platelet kökenli büyüme faktörleri(PDGFs), tümör nekroz faktör alfa(TNF-α), epidermal 

büyüme faktörü(EGF), interlökin-8(IL-8) ile inflamatuvar hücreler (mast hücreleri, 

makrofajlar) perisitler, keratinositler veya tümör hücreleri tarafından sentezlenen 

anjiyogeninlerdir44-46. VEGF anjiogenezisde temel proanjiogenik faktördür47. VEGF 

endotel hücrelerinin hem göç etmesini hem de proliferasyonunu uyararak 

anjiyogenezdeki kapiller filizlenmeyi başlatır48. Nitrik oksid(NO) üretimini uyarıp 

vazodilatasyonu destekler ve damar lümeni oluşumuna katkıda bulunur49. VEGF 

endüksiyonuna yol açan birçok faktörden en önemlisi hipoksi, diğerleri; trombosit 

kökenli büyüme faktörü(PDGF), TNF-a ve TGF-b'dır50. Enflamasyonun 

düzenlenmesinde kritik bir rol oynayan VEGF periodontal hastalık gibi enflamatuvar 

hastalıkların patogenezinde önemlidir51-53.  

  Başlangıç periodontal tedavi fazı olarak bilinen geleneksel cerrahi olmayan 

periodontal tedavi modeli, hastalığın dağılımına ve şiddetine bağlı olarak ardışık 

seanslarda gerçekleştirilen, çenelerin dörde ya da altıya bölünmesiyle yapılan, kök 

düzlemesini de kapsayan cep/kök enstrümantasyonundan oluşur54. Bununla birlikte, 

periodontal enfeksiyon kontrolü amacıyla yapılan geleneksel kadranlı yüzey ve kök 

yüzeyi düzleştirilmesi (KYKYD)’ye alternatif olarak literatürde farklı tedavi protokolleri 

ileri sürülmüştür. Quirynen ve ark.55 24 saat içinde iki seanstan (her seans en az 60 

dakika) oluşan tüm dentisyonun cep/kök enstrümantasyonu ile dil ve tonsillalar gibi ağız 

içindeki diğer bölgelerden oluşabilecek re-enfeksiyon riskini de göz önüne alan, dil 

temizliği ve klorheksidin(CHX) ile ileri seviyede antimikrobiyal rejimi de protokol 

kapsamına alarak tüm-ağız dezenfeksiyon(FMD) protokolünü ileri sürmüşlerdir.  Bu 

tedavi protokolünün faydası; lokal damarlarda ortaya çıkan periodontal bakteri 

inokülasyonu tarafından oluşturulan immünolojik yanıttaki potansiyel artışa ek olarak, 

tedavi edilen alanların tedavi edilmemiş sahalardan re-enfeksiyon riskinin 

düşürülmesidir55. Cerrahi olmayan tedavi kapsamındaki debridman, diş yüzeyi temizliği 

ve kök yüzeyi düzleştirmesi arasındaki farklılıklar bağlamında tek seans tüm ağızda 

gerçekleştirilen piezoelektrik ve ultrasonik alet kullanımını kapsayan modifiye tüm-ağız 

enstrümantasyon protokolü yapılabilmektedir56. Çalışmalar, KYKYD veya FMD 

tarafından gerçekleştirilen cerrahi olmayan periodontal tedavinin benzer klinik sonuçlara 
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yol açtığını göstermiştir55,57. Tüm-ağız debridman(TAD), generalize kronik periodontitis 

için güncel alternatif bir mekanik tedavi seçeneğidir58,59. Ek antiseptik veya 

antimikrobiyal ajanların kullanımını içermeyen bu tedavi 24 saat içinde tek ya da iki 

seansta tüm ağızın enstrümantasyonunun tamamlanmasıyla gerçekleştirilir55,60. Ek 

olarak, bu prosedürün kullanılması tedavi süresini, seansları ve maliyeti azaltabilir57-59,61. 

Çalışmamızda; sigara kullanan ve kullanmayan generalize periodontitisli 

bireylere geleneksel cerrahi olmayan Faz I tedavi TAD protokolüyle gerçekleştirilerek, 

tedaviden 6 ay sonra ve tedavi öncesi iyileşme durumları kıyaslanmıştır. Sigaranın bu 

tedavi protokolünün etkinliğine yansımasını görebilmek için dişeti oluğu sıvısı (DOS) 

VEGF ve VE-cadherin düzeylerinin tespiti yapılmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Periodontal Hastalıklar 

Dişeti, alveol kemiği, periodontal ligament ve sementten oluşan dişi destekleyen 

yapılar bütününe periodonsiyum denir62. Bu yapıları etkileyen hastalıklar periodontal 

hastalıklar olarak adlandırılmaktadır63. Periodontal hastalıklar, konak doku ile 

periodontopatojen bakterilerin etkileşimi sonucu başlayan iltihabi olayın diş destek 

dokularına yayılarak dişeti fibrillerin ve alveoler kemiğin yıkımı sonrasında diş 

kayıplarıyla sonuçlanabilen, pasif ve aktif dönemleri olan enflamatuvar hastalıklardır64. 

Etiyolojide ana faktör mikrobiyal dental plak ve ürünleri olmakla birlikte diyabet gibi 

çeşitli sistemik hastalıklar, immünolojik bozukluklar, beslenme, stres, genetik faktörler, 

hamilelik gibi bazı endokrin değişimler ve sigara kullanımı gibi alışkanlıklar hastalığın 

başlamasında ve ilerlemesinde etkili olmaktadır10. Hastalık, bakteriler ile konak savunma  

Tablo 1. 1999 Uluslararası Periodontoloji Workshop’unda kabul edilen şekliyle periodontal hastalıkların 

ve durumların sınıflandırılması 
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mekanizması arasındaki dengenin bozulması ve doku kaybı, savunma ve tamir 

mekanizmalarının yetersiz kaldığı durumlarda ortaya çıkmaktadır65,66. 

Periodontal hastalıklar klinisyenlerin hastalıkları tanımlamalarına olanak 

sağlamak için çeşitli şekillerde sınıflandırılmıştır. 1999 Uluslararası Periodontoloji 

Workshop’unda Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP) tarafından kabul edilen 

sınıflamada genel olarak periodontal hastalıklar 8 farklı kategoriye ayrılmıştır. Bu 

sınıflama Tablo 1’de açıklanmıştır. 

2.1.1 Kronik Periodontitis 
Periodontitis; alveolar kemiği, periodontal ligamenti, sement ve dişetini içeren 

dişi çevreleyen ve destekleyen dokularda oluşan yıkım sonucu klinik olarak cep oluşumu 

ve ataçman kaybı ile karakterize enfeksiyöz bir hastalıktır67,68. Kronik periodontitis, en 

sık görülen periodontitis formudur. Genel olarak hastalığın yavaş ilerlemesiyle 

karakterize olmakla birlikte, immün yanıtı modifiye edebilen sistemik ve çevresel risk 

faktörleri ile ilişkili olarak hastalıktaki yıkım hızlı ilerleyebilmektedir10,69. Periodontal 

cep oluşumu, dişeti çekilmesi veya her ikisi ile birlikte görülen ataçman kaybı 

periodontitis için karakteristiktir70,71. Klinik olarak; dişetinde renk değişikliği, pürtüklü 

yapının azalması veya kaybolması, keskin olmayan yuvarlak hatlı dişeti kenarı, klinik 

ataçman ve kemik kaybı, furkasyon problemleri, sondlamada kanama, spontan veya 

kolayca dişeti kanaması görülür72. Radyografik olarak kret tepesinde lamina dura 

devamlılığı bozulur, interdental septum yüksekliğinde azalma, vertikal ve horizontal 

kemik kayıpları gözlenir73,74. Hastalığın sıklığı ve şiddeti yaş ile birlikte artar75. 

Kronik periodontitis, etkilediği diş sayısına göre lokalize ve generalize olarak 

iki gruba: 

§ Lokalize kronik periodontitis: ataçman ve kemik kaybı ağızda bulunan 

dişlerin %30’undan daha azdır. 

§ Generalize kronik periodontitis: ataçman ve kemik kaybı ağızda bulunan 

dişlerin %30’una eşit veya daha fazladır. 

Hastalığın ilerleme hızı bir yılda görülen ataçman kaybına göre üç gruba 

ayrılmaktadır76,77: 

§ Yavaş (Hafif) : 1-2 mm ataçman kaybı 

§ Orta  : 3-4 mm ataçman kaybı 

§ Hızlı  : 5 mm ve daha fazla ataçman kaybı. 
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2.1.2 Kronik Periodontitis Patogenezi 
Periodontitis ve diğer periodontal hastalıkların asıl etyolojik ajanı biyofilm 

olarak da bilinen mikrobiyal dental plaktır(MDP)78. P.gingivalis, T.denticola, T. forsythia 

P.intermedia, F.nucleatum, C.rectus, E.corrodens ve A.actinomycetemcomitans, gibi 

anaerob fakültatif bakterilerin kronik periodontitis ile doğrudan ilişkili olduğu tespit 

edilmiş ve potansiyel periodontopatojenler olarak tanımlanmışlardır79-81. Ancak 

MDP’nin bulunmasının tek başına periodontal hastalığın varlığını ve şiddetini 

açıklamaya yeterli olmadığı gibi bu periodontopatojenlerin olduğu pek çok bireyde de 

periodontal yıkım görülmez. Periodontal hastalığa yatkınlık mikroorganizma, konak 

savunması ve çevresel faktörler arasındaki dengeye (Şekil 1.) bağlı olarak gelişir82-84.  

Sağlıklı periodontal dokuda, konak savunma sistemi ile MDP içinde bulunan 

mikroorganizmalar arasında dinamik bir denge mevcuttur5. Mikroorganizmalar 

canlılıklarını sürdürebilmek için ortama adaptasyon sağlarken, konak ise bu adaptasyonu 

sınırlamaktadır. Bu denge; konağın immün cevabı, mikroorganizmaların hastalık                   

oluşturabilme kapasiteleri (virulansı), çevresel ve kazanılmış risk faktörleri ve genetik 

arasındaki etkileşime göre değişebilir. Dengenin bozulması sonucu periodontal hastalık 

ortaya çıkmaktadır85. 

Periodontitis Patogenezi 

Mikroorganizma 
Konak 
Cevabı 

Bağ dokusu 
ve 

Kemik  
Metabolizması 

Hastalığın 
Klinik 

Belirtileri 

Çevresel ve Kazanılmış Risk Faktörleri 

Genetik Risk Faktörleri 

Antikor 
PMN 

Antijenler 
LPS 

Sitokinler 

MMP 

Şekil 1.Periodontitisin Patogenezi 
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Periodontal dokularda ilk inflamasyon patolojiden ziyade mikrobiyal 

mücadeleye karşı fizyolojik savunma ile “birleşim epiteli” tarafından gerçekleştirilir69. 

Birleşim epitelinin serbest yüzeyi çok geçirgendir. Böylece hücrelerin ve sıvıların dişeti 

oluğuna geçişine izin vererek mikroorganizmalara ve ürünlerine karşı savunma 

mekanizması sağlarken tersi yönde mikroorganizmaların ve ürünlerinin doku içerisine 

geçişine de olanak sağlayabilir86. Bu fiziksel bariyere ek olarak tükürüğün devamlı 

yıkama, temizleme ve tamponlama etkisi ve DOS’un dişeti oluğu içerisine spesifik 

antikorlar ve serum içeriğini temin edebilme özelliği de savunmada önemli sistemlerdir87. 

Epitelin ve ekstrasellüler matriks içeriğinin hızlı döngüsü (turnoverı) ile bir yandan da 

mikroorganizmalardan zarar gören hücre ve dokuların yenilenmesi sağlanmaktadır4. 

Mikroorganizmalar tarafından salınan endotoksinler, proteazlar ve kemotaktik 

peptidler gibi ürünler “direkt” doku hasarına neden olmakla birlikte birleşim epitelinden 

geçerek konak cevabını uyarıp “indirekt” doku yıkımına da neden olur88. Konak cevabı 

mikroorganizmalara karşı gelişen bir tepkidir ve akut iltihabi hücreler (nötrofil) ile adaptif 

hücrelerin (monosit/makrofaj ve lenfosit) iyi organize olmuş aktiviteleri olarak 

nitelenebilir89. Nötrofiller, akut iltihabi cevabın ve mikrobiyal enfeksiyonun ana 

unsurlarından biridir. Bakterilerle karşılaştıklarında bu mikroorganizmaları bir fagozom 

içerisine alırlar, hücre içi granüllerle eriterek bir fagolizozom oluştururlar. Fagolizozom 

içerisinde bakteriler; enzimler, antimikrobiyal peptitler ve reaktif oksijen türleri(ROT) 

tarafından yok edilirler90. Kronik periodontitiste, enflamatuar durumun özellikle 

nötrofillerde fagositoz sırasında artan oksidadif stresle ilişkili olduğu bildirilmektedir91.  

Mikroorganizmaların ürettiği dokular için toksik olan bütirik ve propionik asit 

gibi yağ asitleri, N-formil-metiyonil-lösil-fenilalanin tip peptidler ve lipopolisakkarit gibi 

ürünler birleşim epitelindeki hücreleri uyararak IL-8, TNF-α, IL-1α, prostaglandin 

E2(PGE2) ve matriks metalloproteinaz(MMP)’ler gibi enflamatuvar medyatörlerin 

sentezlenmesine sebep olurlar92-94. Böylece makrofaj kaynaklı IL-8, kompleman 

sisteminin ürünü olan C5a ve bakteriyel kaynaklı peptidlere bağlı olarak nötrofil 

migrasyonu gelişir95. Nötrofiller dokular içinde birikmekte ve lizozomal granül 

içeriklerini (kolajenaz, elastaz, katepsin G, ROT ve plazmin gibi) hücre dışı ortama 

salarak lokal doku yıkımlarına neden olur96. Diğer yandan nötrofiller, MMP-8 (nötrofil 

kollejenaz) ve MMP-9 (jelatinaz B)’un majör kaynağıdır.97 Bu enzimler, nötrofillerin sıkı 

kollajen lifler arasından sulkusa göç ettiği sırada, enflame dişeti dokularında büyük 
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miktarlarda üretilmektedir98. Kan damarları çevresindeki kollajen ve diğer ekstrasellüler 

matriks içeriği kaybolur. Supragingival plak ve enfeksiyon dişeti oluğundan apikal yönde 

ilerledikçe birleşim epitelinin apikalindeki hücreler de çoğalarak kök yüzeyi boyunca 

apikal yönde ilerler ve sulkus epiteli ülsere bir cep epiteli haline gelir99. 

Nötrofiller aynı zamanda savunma görevinde olsalar da immünopatolojinin 

önemli hücrelerindendir100. Nötrofillerin bakteriler ile karşılaşması fibroblast, endotel 

hücreleri ve keratinosit gibi çok önemli hücrelere zarar verir101. Nötrofiller doku yıkım 

proteazlarını da içeren lizozomal enzimleri sentezlerler ve ortama salarlar102. Doku yıkıcı 

enzimlerin, kemik rezorbe eden lipidlerin ve diğer iltihabi mediyatörlerin varlığı iltihabi 

cevabın oluşumuna ve ataçman kaybına neden olur103,104. 

Sağlıklı dişetinde makrofajlar az sayıda bulunurlar ve gingivitis ve periodontitis 

gibi hastalık durumlarında, makrofaj yoğunluğu diğer hücre tiplerine oranla daha az 

artmaktadır. Makrofajlar, bakteri ve ürünleri ile karşılaşmalarının ardından çok sayıda 

sitokin (IL-1a, IL-1b, IL-6, IL-10, IL-12, IL-15, TNF-a, TGF-b , IFN-g), kemokin, 

MMP’s ve PGE2 salgılar (Tablo 2)105. IL-1β, TNF-α ve PGE2 periodontal hastalıklı 

dokularda yüksek oranlarda bulunur ve hastalığın patogenezini etkiler. Bu mediyatörlerin 

etkisiyle daha fazla lenfosit ve monosit bölgede toplanmaktadır106. Makrofajlar bir 

taraftan ürettikleri bu mediyatörler ile doku yıkımına neden olurken bir yandan da T 

hücrelerinin CD4+ klonlarını aktive ederler. Aktive T hücreleri (CD4+ ve CD8+ klonları) 

tarafından da bir dizi kemotaktik madde (monosit kemoatraktan protein-MCP, makrofaj 

enflamasyon proteini-MIP) ve çok sayıda sitokin (IL-2, IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, IL-

13, TNF- α, TGF-b, IFN-g) ortama salınır107. B hücreleri de farklılaşarak antikor üreten 

plazma hücre klonlarını oluşturmaktadır. Plazma hücreleri dokularda çoğalarak IgG ve 

sitokinleri (IL-6, TNF-α) üretirler108. 

Makrofajlar, nötrofiller, fibroblastlar, endotelyal hücreler ve osteoblastlar gibi 

çeşitli hücreler tarafından üretilen konak kaynaklı başlıca faktörler; sitokinler (örneğin; 

IL-1, IL-6, TNF, TGF-β, IFN, PDGF), prostoglandinler ve lökotrienler enflamatuar ve 

immün reaksiyonlar sırasında alveolar kemik kaybına neden olurlar109. 

Periodontal hastalıklardaki doku yıkım mekanizmasını kısaca özetlersek: 

mikroorganizmalar konak savunmasını engelleyecek virülansa sahipse veya hastanın 

savunma fonksiyonlarında yetersizlik varsa, konak cevabı ile bakteriyel atak arasındaki 

etkileşim periodontal doku yıkımı ile sonuçlanır. Periodontal hastalık patogenezinde, 
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nötrofil cevabının veya antijen-antikor ilişkisinin oluşmasında, bağ dokusu ve kemik 

metabolizmasının düzenlemesinde çevresel, kazanılmış ve genetik risk faktörlerinin de 

önemli bir yeri vardır6. Sigara kullanımı periodontal hastalığın oluşmasında en önemli 

çevresel risk faktörüdür10. 

Tablo 2. Bazı temel sitokinlerin fonksiyonel sınıflaması 

SİTOKİN AİLESİ ÜYELER 

Kemotaktik IL-8, MCP-1, MIP-1 

Pro-inflamatuvar IL-1a, IL-1b, IL-6, TNF-a 

Anti-inflamatuvar IL-1Ra, IL-4, IL-10 

Büyüme Faktörleri PDGF, EGF, IGF, VEGF 

İmmün Düzenleyiciler IFN-g, IL-2, IL-4, IL-5, IL-7 

2.2 Sigara 

Dünya Sağlık Örgütü(DSÖ), sigara içiminin hastalık gelişimi, ölüm ve 

yoksulluğun önde gelen nedeni olduğunu raporlanmıştır110. Gelişmiş ülkelerde sigara 

içiminin sağlığa olan olumsuz etkileri konusunda farkındalık artmasına rağmen, 

gelişmekte olan ülkelerde sigara içme oranları artmaya devam etmektedir. DSÖ’ye göre, 

dünyadaki sigara içenlerin yaklaşık %80'i düşük ve orta gelirli ülkelerde yaşamaktadır. 

Türkiye’de 15 yaş ve üstü erkeklerin %40.2’si, kadınların ise %12.4’ü sigara 

içmektedir111. Sigara dumanında 6000’den fazla sitotoksik, mutajenik ve karsinojenik 

madde gaz veya partiküller halde bulunmaktadır. Bu maddeler; DNA yapısını, gen 

ekspresyonunu, hücre içerisinde proteinlere bağlanarak yapılarını bozabilir, hücre 

lipitlerinde değişime yol açabilir112. Toksik maddeler vücutta birçok hücresel elementle 

etkileşime girebilir ve bireyin hastalığa yatkınlığını artırabilir. En önemlileri karbon 

monoksit, hidrojen siyanit, oksijen radikalleri, aldehitler, organik uçucu bileşenler ve 

etkin maddesi bağımlılık yapıcı psikoaktif bir madde olan nikotindir113. Nikotin yüksek 

bağımlılık yapıcı bir madde olmakla beraber kan basıncında, kalp ve solunum hızında 

artışa ve periferik vazokonstriksiyona neden olmaktadır114. Her sigara içimi ile 20-30 ml 

karbon monoksit ve 2-3 mg nikotin inhale edilmektedir113,115. Sigara içimi ile alınan 

nikotin, 7 saniyede beyin dokusuna ulaşır ve 15-20 saniyede tüm vücuda dağılır116. 
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Sigara kullanımı, akciğer kanseri, kardiyovasküler hastalıklar ve kronik akciğer 

hastalıkları gibi pek çok farklı hastalık için en sık görülen çevresel risk faktörü olarak 

tanımlanmıştır117-119. Sigara, birçok sistemik hastalıkta önemli rol oynamakla birlikte, 

periodontal hastalıkta bakteriyel plaktan sonra gelen ve en önemli modifiye edilebilir 

çevresel risk faktörüdür120,121. 

2.2.1 Sigaranın Periodonsiyum Üzerine Etkileri 

Periodonsiyum hücreleri üzerine etkisi en çok araştırılan sigara bileşeni 

nikotindir15,16,116,122-128. Oral dokular sigara kullananlarda yüksek dozda nikotine maruz 

kalır. Nikotinin, periodontal dokulara lokal etkileri oldukça önemlidir (Tablo 3.)129.  

DOS’da nikotin miktarı, plazma ile karşılaştırıldığında (20ng/ml), hemen hemen 300 kat 

daha fazladır130,131. Nikotinin, sigara kullanan bireylerde periodontal nedenle çekilmiş 

dişlerin kök yüzeyinde saptanması kök yüzeyine bağlanabildiğini göstermiştir. Kök 

yüzeyindeki nikotin seviyesi kök yüzeyi düzleştirme işlemlerinden sonra azalmaktadır128. 

Nikotin ve diğer sigara bileşenlerinin PDL ve dişeti fibroblastları üzerine etkisi birçok in 

vitro çalışmada incelenmiştir. Sigara içen bireylerde çekilen dişlerin kök yüzeyindeki 

periodontal ligament fibroblast ataçmanının, sigara içmeyen bireylere göre daha az 

olduğu gözlenmiştir132. Çalışmalar bileşenlerin gingival fibroblastların ve periodontal 

ligament hücrelerin göçünü, bağlanmalarını ve çoğalmasını bozabileceklerini ve nötrofil 

yapışma moleküllerinin ekspresyonunu değiştirebileceklerini de göstermiştir22,126,131,133. 

Ek olarak, nikotinin makrofajların ve dendritik hücrelerin immünolojik özelliklerini 

değiştirdiği ve periodontal ligament hücrelerin farklılaşmasını inhibe ettiği 

bildirilmiştir134,135.  

Sigara içeriği üzerinde yapılan bir çalışmada nikotinin, periodontal 

fibroblastlarda depolanabildiği ve salınabildiği saptanmıştır8. Nikotinin, fibroblastların 

fibronektin ve kollajen üretimini baskılayabildiği ve fibroblast kollajenaz aktivitesini 

arttırabildiği belirtilmiştir15. Yüksek dozlarda (10-75μg/ml) ise nikotin fibroblastlar için 

toksik etki göstermiştir15,123. Fang ve Svobada127 nikotinin yara iyileşmesinde fibroblast 

göçüne etkisini incelemişlerdir. Çalışma grubunda yara oluşturulmadan önce 0,5μM 

nikotin uygulamışlardır. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında nikotin uygulanan grupta 

yara bölgesine hücre göçünü %50 oranında azaldığını belirtmişlerdir. 

Sigaranın periodontal dokular üzerindeki direkt etkileri; fibrotik dişeti, 

sondlamada kanamada azalma ve dişeti oluğu sıvısında azalmadır136. Mokeem ve ark.137  
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Tablo 3. Sigaranın periodontal doku cevabına ve fizyolojisine etkisi 

Etyolojik faktör Sigaranın etkisi 

Mikrobiyolojik 

Plak birikimi üzerine herhangi bir etkisi yoktur 

­ Sığ ceplerde periodontal patojen kolonizasyonu 

­ Derin ceplerde periodontal patojen kolonizasyonu 

 

İmmun enflamatuvar cevap 

Değişmiş nötrofil kemotaksisi, fagositozu ve oksidatif yanma 

­DOS’taki TNF-a ve PGE2 seviyeleri 

­DOS’taki nötrofil kollagenaz ve elastaz seviyeleri 

­Lipopolisakkaritlere tepki olarak PGE2 üretilmesi 

Fizyolojik 

¯Gingival kan damarları ve ­ enflamasyon 

¯DOS akışı ve sondalamada kanama 

¯Subgingival ısı 

¯Lokal anestezinin etkisinin geçmesi için gereken süre 

sigara içenlerde, sigara içmeyenlere göre belirgin olarak daha düşük DOS hacmi 

bulmuştur. Dahası, bu denekler sigara içmeyenlere göre daha fazla ataçman kaybına ve 

daha derin periodontal ceplere sahiptirler.  Sigaraya bağlı oluşan; azalmış nötrofil ve 

fibroblast fonksiyonu, azalmış IgG üretimi, artmış periopatojen prevalansı, mekanik 

tedavi ile patojenlerin eliminasyon zorluğu, büyüme faktörü üretimindeki azalma gibi 

etkiler sigaranın periodonsiyuma olan etkilerini ortaya koymaktadır20,138. 

Sigara; dişeti damarlarında kronik vazokonstrüksiyon ve hipoksiye yol açarak 

periodontal hastalığın daha şiddetli ve yaygın olmasına neden olmaktadır29,31,139,140. 

Sigara içenler için şiddetli periodontitise sahip olma ihtimali sigara içmeyenlere göre 4,8 

kat daha fazladır. Sigarayı bırakan bireylerde ise, hiç sigara kullanmamış bireylere göre 

1,68 kat daha fazla periodontal hastalık görüldüğü bildirilmiştir12,141. Tomar ve Asma12 

eskiden sigara içenlerin, hiç sigara içmeyenlerle aynı periodontitis oranlarına 

ulaşmalarının 11 yıl sürdüğünü belirtmiştir. 



 13 
 

Sigarayla ilişkili hastalıklarla ilgili en tutarlı bulgulardan biri, endotel hasarına 

sebep olan endotelyal disfonksiyonun varlığıdır33. Buna bağlı olarak olgunlaşmamış 

hücrelerin stimülasyonu ve aktivasyonu azalabilir142. Sigara, kısa süreli vazokonstriktif 

etkisinin yanı sıra periodontal dokuların damarlanması üzerine uzun süreli kronik bir etki 

gösterir33. Kan akımı azalmasına bağlı olarak dişetine yeterli oksijen ve kan hücrelerinin 

ulaşmasına engel olur. Bu durumda dişetinin kendini koruyucu ve tamir edici özelliği 

zayıflar139.  

Sigaraya maruz kalmanın damarın genişleyebilme yeteneğini özellikle de 

endotele bağımlı vazodilatasyonu azalttığı gösterilmiştir132. Endotele bağımlı 

vazodilatasyon NO aracılığıyla gerçekleşir143. Sigaranın vazodilatasyon yeteneğini 

azaltıcı etkisi özellikle nikotinin NO düzeylerini ve kullanımını azaltıcı etkisiyle 

ilişkilidir143-145. 

Sondlama cep derinliği(SCD), kemik ve klinik ataçman kaybı (KAK) daha fazla 

gözlenir ve bu yıkım sonucu diş kaybı artmaktadır146. Baljoon ve ark.147 dikey kemik 

defektlerinin şiddetinin sigara ile net olarak ilişkili olduğunu göstermiştir. Daha sonra 

Edman ve ark.148 İsveçli yetişkin popülasyonunda 30 yıl içinde yapılan dört kesitsel 

çalışmada, tütün ve sosyoekonomik faktörlerin alveolar kemik kaybı üzerindeki etkisini 

analiz etmiştir. Sonuçlar, sigaranın alveoler kemik kaybıyla ilişkili en güçlü faktör 

olduğunu ve sosyoekonomik faktörlerin kemik kaybının şiddeti üzerinde sınırlı bir etkiye 

sahip olduğunu göstermiştir. Sigara kullanan bireylerde supragingival diş taşı daha fazla 

saptanmıştır22,149. 

2.2.2 Sigaranın Patogenezise Etkisi 

Sigara iki farklı mekanizmayla konak cevabını değiştirmekte ve periodontal 

doku yıkımını arttırmaktadır. Birinci mekanizmada enfeksiyonun nötralizasyonunda 

normal konak cevabının bozulmasına, ikinci mekanizmada ise sağlıklı periodontal 

dokuların yıkımına neden olan değişikliklere neden olmaktadır8,16,150. Sigara, antikor 

üretimini ve fibroblast aktivitelerini azaltarak, enflamatuvar mediatörlerin üretimini 

artırarak, nötrofil fonksiyonlarını ve vasküler faktörleri değiştirerek bakteriyel plağa karşı 

meydana gelen konak yanıtını azaltır120. İmmün cevabın başlamasıyla birlikte, sigara 

içenlerde vaskülaritede artış olmaksızın, endotelde görülen hücreler arası adezyon 

molekülü-1(ICAM-1) ve E-selektin ekspresyonundaki azalmanın nötrofil fonksiyonlarını 
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etkileyebildiğini ve bu sebeple de sigara kullanımının bakteri plağına karşı oluşan 

enflamatuvar cevabı baskılayabildiği gösterilmiştir151. 

Nötrofiller hem konak yanıtında hem de doku yıkımında önemli rol 

oynamaktadırlar152. Sigara kullanımı dolaşımdaki nötrofillerin sayısında artışa neden 

olduğu birçok çalışmada ortaya konmuştur153,154. Sigaranın bu önemli sistemik nötrofilik 

etkisine karşın, ağız boşluğuna veya dişeti oluğuna geçen nötrofil sayısını azalttığı tespit 

edilmiştir155. Sigara kullanımı sonucu oral nötrofillerin fonksiyonu %50 oranında azalıp, 

kemotaksis ve fagositoz özelliklerinin negatif yönde bozulmasının yanı sıra ortama 

saldıkları iltihabi mediatörleri de etkiler16,156. Sigara içenlerde nötrofillerin uyarılmasıyla 

birlikte ortama salınan TNF-α, IL-8 ve oksijen radikalleri, sigara içmeyenlere göre daha 

fazladır125,157. Nötrofiller periodontal doku hasarında elastaz ve MMP’lerin majör 

kaynağı olarak kabul edilmektedir ve sigara kullanan bireylerde nötrofillerden salınımları 

artmaktadır154,158-160. Nötrofiller; sigaranın neden olduğu bu etkilerin sonucunda, 

mikrobiyal dental plak ve dişeti arasındaki bariyer görevini yerine getirememekte ve 

enflamasyon daha derin dokulara doğru ilerleyebilmektedir157. 

  Sigaranın periodontitisli bireylerin sitokin profilini modifiye edebildiği ve 

periodontitis patogenezinde konak yanıtını olumsuz yönde etkileyebildiği 

bilinmektedir161-163. Kültür ortamında nikotine maruz bırakılmış gingival fibroblastlar ve 

keratinositler yüksek oranda proenflamatuvar sitokinlerden IL-1 ve IL-6 üretmişlerdir122. 

Sigaranın PGE2 ve IL-1ß gibi kemik rezorbsiyonunu gösteren medyatörlerin salınımını 

arttırarak kemik metabolizmasını etkilediği ve böylece periodontal hastalığa yatkınlığı 

arttırdığı rapor edilmiştir164. Yapılan çalışmalarda nikotinin IL-6, IL-7, IL-8, IL-10 ve IL-

15 salınımını arttırdığı bildirilmiştir. Sitokinlerin artışı, MMP ekspresyonunu 

etkileyebilmekte ve direkt veya indirekt doku yıkımına neden olabilmektedir124,165. 

DOS’ta TNF-α ve PGE2 düzeyleri sigara içen bireylerde yüksek izlenebilir. Nikotinin 

neden olduğu değişmiş konak cevabına bağlı olarak, monosit ve lenfositlerden IL-8 ve 

TNF-α salınımı etkilenmektedir161,166. Nile ve ark.167 yaptıkları çalışmada sigara içen 

kronik periodontitisli bireylerde TNF-α düzeylerini içmeyenlere göre daha yüksek 

bulunmuştur. 

2.3 Dişeti Oluğu Sıvısı (DOS) 

DOS, kan plazmasından kaynaklanan diş ve dişeti kenarı arasındaki sulkus veya 

periodontal cep içinde değişen komposizyonlarda bulunan ve sulkusun veya cebin 
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ekolojisini belirleme özelliğine sahip, bir biyolojik sıvı veya eksuda olarak 

tanımlanabilir168. Periodontal dokuların klinik durumunun incelenmesinde, periodontal 

dokunun yapımda ve yıkımında, hastalık aktivitesini ve tedavi etkinliğini 

değerlendirmede DOS kompozisyonu ve içeriğiyle yardımcıdır169,170. 

DOS içeriğinde bakteriler, deskuame epitel hücreleri, lökositler gibi hücresel 

elemanları171,172; potasyum, sodyum, kalsiyum gibi elektrolitleri173; karbonhidrat, protein 

gibi organik bileşenleri174; laktik asit, üre, hidroksiprolin, endotoksin, hidrojen sülfidgibi 

bakteriyel metabolik ürünleri175,176, sitokinleri92,177-179; asit fosfataz, alkalen fosfataz, 

aspartat aminotransferaz gibi konak ve bakteri kaynaklı enzim ve enzim ürünleri-

inhibitörleri173,180,181 ve immunoglobulinleri182 içermektedir. DOS’un organik içeriği 

genel olarak seruma benzer ancak lokal olarak üretilen ürünleri (örn: immunoglobulin ve 

kompleman bileşenleri) de taşır. Ayrıca sıvıda serumda bulunmayan metabolik ürünler 

de bulunur ve bazı bakteriyel ürünler sıvının karakteristik özelliklerini oluşturur171. 

Normalde sağlıklı sulkusta çok az miktarda DOS bulunur183. DOS akış hızı, 

gingivitis ve periodontitis gibi iltihabi periodontal hastalıklarda, sert gıdaların çiğnenmesi 

sırasında, dişetine masaj yapılmasıyla, oral kontraseptif ajanların kullanımıyla, 

ovulasyon, menstruasyon, hamilelik ve periodontal tedaviler esnasında oluşan travma 

durumlarında artar184. Artan DOS akışı bakteri kolonilerini ve metabolizma ürünlerini 

sulkustan yıkayarak uzaklaştırır, dokulara girişlerini kısıtlar ve bu şekilde konak 

savunmasına katkıda bulunur183. Mekanik temizleme etkisine ek olarak DOS, içerdiği 

doğal ve kazanılmış immün moleküller ile hemostazın oluşturulmasına da katkıda 

bulunur168. 

DOS toplamak için birçok toplama methodu denenmiştir185-189. Ancak farklı 

araştırmacılar tarafından bu methodlarda çeşitli modifikasyonlar yapılarak temelde 3 

toplama yöntemi ortaya konmuştur170: 

1. Dişeti oluğu yıkama yöntemi 

2. Kapiller tüp yöntemi 

3. Kâğıt strip yöntemi 

Dişeti oluğu yıkama yönteminde dişeti oluğu özel solüsyonlarla yıkanmakta, 

DOS bu solüsyonlarla geri çekilmektedir. Geri çekme sırasında oluşabilecek hatalardan 

dolayı hacimde bazı yanlış saptamalar olabilmektedir190. Kapiller tüp yönteminde tüpler 

dişeti oluğuna yerleştirilmekte, DOS tüp içine hareket etmektedir. Ancak tüp uzun süre 
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dişeti oluğunda kalırsa bölgeyi travmatize etmektedir191. Kâğıt strip yönteminde emilim 

özelliği bulunan filtre kağıtlar kullanılmaktadır. Bu kâğıt striplerin kullanımı kolaydır ve 

hızlıdır, her bölgeye uygulanabilmektedir. Kâğıt stripler uygun kullandığında en az 

travmatik işlem olarak bilinmektedir. Bu yöntem kendi içinde kâğıt striplerin 

pozisyonuna bağlı olarak 3 farklı şekilde kullanılabilmektedir. İntrakrevikuler metod en 

sık kullanılan metottur. Kâğıt strip periodontal cebin veya sulkusun girişine yerleştirilerek 

alınırsa intrakrevikuler yüzeyel metot, basınç hissedilene kadar itilirse intrakrevikuler 

derin metot olarak bilinmektedir. Ekstrakrevikuler metot da ise kâğıt strip sulkusun içine 

sokulmamaktadır170. 

2.4 Anjiyogenezis 

Anjiogenezis, önceden var olan kapillerlerden ayrı ayrı anjiyoblastların veya 

endotel hücrelerinin tomurcuklanması yoluyla endotel filizlerinin büyümesini içerir41-43. 

Anjiyogenezisi başlatan ve devam ettiren sinyaller oldukça karmaşık ve komplekstir45,46. 

Anjiyogenezis oluşurken birçok olay basamaklar şeklinde birbirini izleyerek ortaya 

çıkmaktadır. İlk olarak, anjiyogenezise neden olan bir uyarının oluşması (hipoksi, 

iskemi), daha sonra bu etkenden dolayı anjiyojenik bir faktörün salınması ve ilgili faktör 

ya da faktörlerin de bazal membranı parçalaması (MMP enzimi aracılığıyla) söz 

konusudur192. Bunu sırasıyla endotel hücrelerinin aktivasyonu, adezyonu, migrasyonu, 

proliferasyonu ve tüp oluşumu takip eder, sonuçta yeni kan damarlarının var olandan 

çoğalması gerçekleşir192-195. Göç eden endotel hücreleri vasküler endotel (VE)-cadherin 

ve konneksinler aracılığıyla bitişik endotel hücreleriyle kavşaklar oluşturan sağlam 

kordlarda toplanırlar196. Yeni tüp yapıda bazal membranın oluşması ve buna perisitlerin 

de katılmasıyla fonksiyonel kapiller oluşum tamamlanmaktadır197. 

Endotel, damarın işlevsel bütünlüğünde önemli bir role sahiptir198. Damarın 

kasılma ve gevşeme işlevlerini düzenleyen NO ve prostaglandinler endotel tarafından 

salgılanırken; tromboz, tromboliz, monositlerin yapışması ve damar düz kası 

proliferasyonu gibi işlevler de endotel tarafından kontrol edilir199. Endotel hücreleri tek 

başlarına işlevsel bir damar ağı kurmak için yeterli olamadığından çevresindeki damar 

duvarı hücreleri; büyük damarlarda düz kas hücreleri, küçük damarlarda perisitler ve 

kalpte kardiyomiyosit gibi hücreler çeşitli görevlerde yer almaktadır200,201. Vasküler düz 

kas hücreleri, endotel hücre proliferasyonunu ve migrasyonunu engelleyerek endotel 

hücrelerinin farklılaşmasına neden olarak yeni damarların dengelenmesini sağlar196. 
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Damar duvarı hücreleri başlangıçta tek başına endotel hücrelerinden oluşan yeni kan 

damarlarını rüptüre karşı koruyup hemostatik kontrol sağlayıp, makrofaj benzeri 

tutucular olarak bariyer görevi görmektedirler202. Endotel hücreleri ile perisit/düz kas 

hücreleri arasındaki etkileşimler, ekstraselüler matriks birikimini artıran ve damar 

olgunlaşmasına ve stabilizasyona katkıda bulunan TGF-b’yı indükler ve 

etkinleştirir196,203,204. Yerleşim bölgelerinde duvar hücrelerinin gevşemesi endotel 

hücrelerinin çoğalması ve aynı zamanda göç ederek damar tomurcuklanmasının 

başlatması için gerekmektedir43. 

Hem endotel hücreleri hem de perisitlerle ilgili sıkı kontrollü bir olay olan 

anjiyogenezde monosit, fibroblast gibi ortamdaki diğer hücrelerden kollajen matriksin 

yıkımı sonrasında açığa çıkabilen birçok ajan rol alır201. Anjiyogenezisi stimüle eden 

birçok hormon ve/veya büyüme faktörleri mevcuttur205. Proanjiyogenik sitokinler ve 

büyüme faktörleri; vasküler endotelyal büyüme faktörü(VEGF), fibroblast büyüme 

faktörü(FGF), anjiyopoietinler, dönüştürücü büyüme faktörü beta(TGF-β), platelet 

kökenli büyüme faktörleri(PDGFs), tümör nekroz faktör alfa(TNF-α), epidermal büyüme 

faktörü(EGF), interlökin-8(IL-8) ile inflamatuvar hücreler (mast hücreleri, makrofajlar) 

perisitler, keratinositler veya tümör hücreleri tarafından sentezlenen anjiyogeninlerdir44-

46. Bu faktörlerden bazıları proliferasyonu veya migrasyonu indüklemek için doğrudan 

endotel hücrelerindeki kendi reseptörlerine bağlanarak etki ederken, diğerleri 

anjiyogenezi uyarmak için lokal stromal veya iltihaplı hücreler üzerine etki 

etmektedir206,207. Periodontal dokularda inflamasyon, yara iyileşmesi ve anjiyogenezde 

rol oynayan sitokinler ve büyüme faktörleri hem doku sağlığının korunması hem de 

kronik inflamatuvar periodontal hastalıklarda önemlidir208,209. 

Anjiyogenik faktörler bazal tabakaya dayanan yassı endotel hücrelerinden 

oluşan postkapiller ve küçük terminal venülleri hedef alır210. Anjiyogenik yanıtta ilk 

basamaklardan biri bitişik endotel hücreleri, perisitler ve düz kas hücreleri arasındaki 

fokal kontaktların bozulmasını içermektedir211-214. Aktive olmuş endotel hücrelerinin 

salgıladığı proteolitik enzimler ekstraselüler matriksi parçalar ve endotel hücreleri ana 

damardan uzaklaşır215. Kılcal damar tomurcuklarının oluşumunu başlatan bu süreç, 

büyüme faktörlerinin salınımını da başlatarak anjiogenezisin sonraki adımlarını 

kolaylaştırmak için bazal laminada ve bitişik hücre dışı matriste yıkıma neden olur41. 

Ayrıca anjiyojenik yanıtın sonraki evrelerinde önemli bir rol oynayan endotelyal hücre 
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kaynaklı sitokinler ve büyüme faktörlerinin indüksiyonu da bu aşamada 

gerekmektedir205. Anjiyogenik basamakta terminal basamaklar kesilmediği sürece 

büyüme ve olgunlaşma devam etmektedir216. 

Damarlar, bazal membranın yeniden kurulması ve lümen oluşumu ile 

olgunlaşmaktadır41. Gelişmekte olan damar tomurcukların anastomozu, diğer büyüyen 

tomurcuklar veya önceden var olan damarlar ile oluşmaktadır. Bu anastomoz doku 

perfüzyonunu kolaylaştıran bozulmamış kapiller halkaları ortaya çıkarmaktadır217-219. 

Oluşan bu kılcal damarlar aynen kalabilmekte veya olgun venüller ve arteriollere 

farklılaşabilirler219. 

2.5 VEGF  

VEGF homodimerik, heparin bağlayan glikoprotein yapısında bir molekül olup 

çeşitli alt grupları tanımlanmıştır220. VEGF A, B, C, D, E, ya da aminoasit sayılarına göre 

VEGF121, VEGF165, VEGF189, VEGF206 ve VEGF145 gibi izoformları 

bulunmaktadır221. VEGF biyolojik aktivitesini temel olarak tirozin kinaz yapılı olan 

endotel hücreleri üzerindeki VEGF-R1(flt-1) ve VEGF-R2(flk-1/KDR) reseptörleri ile 

lenf damarları üzerindeki VEGF- R3(flt-4) reseptörü ile gerçekleştirir222. VEGF 

reseptörlerinin aktivasyonu; fosfolipaz-C, fosfoinositol-3 kinaz ve ras/GTPaz aktivatör 

proteinleri gibi bir dizi hücre içi sinyal iletim proteinlerinin fosforilasyonu sonucu 

sağlanır48.  

VEGF, epitelyal hücreler, lökositler ve endotel hücrelerinin göçü için geçici bir 

destek yapısı oluşturan fibrinojen/fibrin gibi plazma proteinlerinin sızıntısına izin veren 

bir vasküler geçirgenlik faktörü gibi davranmanın yanı sıra endotel hücrelerinde hücre 

göçünü, proliferasyonu ve diferansiyasyonu uyarır196,206. Anjiyogenezin VEGF bağımlı 

bir mediyatörü olan NO, VEGF’in NO sentaz enzimi üzerindeki uyarıcı etkisi sonucu 

oluşarak endotel hücre migrasyonunda rol alır223.  

Başta RAS, SRC ve HER-2 onkogenleri olmak üzere VEGF düzeyi; p53 gen 

mutasyonu, IL-1, IL-6, IL-10, IL-13, FGF-4, PDGF, TGF-β, IGF-1, TNF-α ve NO gibi 

birçok endojen ajan ile düzenlenmektedir224. Düşük glikoz seviyesi, oksidatif stres ve 

özellikle hipoksinin indüklediği transkripsiyon faktör-1 (HIF-1) de VEGF salınımında 

etkili rol oynamaktadır225,226. 

VEGF damarlarda endotel hücreleri arasında fenestrasyon, veziküler organel ve 

transselüler gap oluşumuyla vasküler permeabiliteyi arttırmaktadır227. Endotel hücreleri 
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için göç ettirici özelliğinin yanı sıra VEGF; hücre dışı matriks yıkımından sorumlu olan 

MMP ile ürokinaz ve doku tipi plazminojen aktivatörlerinin salınımını da uyararak 

invazyon ve metastazı da kolaylaştırmaktadır228. 

VEGF arterler, venler ve lenfatiklerdeki endotel hücreleri için güçlü bir mitojen 

olsa da diğer hücre tipleri için mitojenik aktiviteden yoksundur229. VEGF ile FGF 

arasındaki güçlü sinerjistik etki anjiyogenezi aktive etmektedir230. 

VEGF, birçok anjiyogenik faktör içerisinde en etkili ve en spesifik olanı olarak 

bilinmektedir231. Hem anjiyogenik etki gösteren hem de damar geçirgenliğini arttıran tek 

faktör olmasıyla birlikte vasküler endotel için etkili olan en güçlü ajandır208. Anjiyogenez 

olayında VEGF’in ana fonksiyonlarından biri olan plazma protein sızıntısının 

indüksiyonu ile endotel ve tümör hücrelerinin büyümesi için gerekli ekstrasellüler bir 

madde olan fibrin jel oluşumu sağlanmaktadır232. 

VEGF’in endotel hücrelerinde vasküler sellüler adezyon molekülü-1(VCAM-1) 

ve intraselüler adezyon molekülü-1(ICAM-1)’in ekspresyonunu indükleyici etkisi aktif 

natural killer hücrelerinin endotel hücrelerine adezyonu ile sonuçlanmaktadır233. 

VEGF’in monosit kemotaksisini kolaylaştırabildiği234 ve koloni uyarıcı faktör ile 

uyarılmış olan granulosit-makrofaj kök hücrelerinin doğal alt kümeler ile koloni 

oluşumunu indüklediği de gösterilmiştir235. 

VEGF; endotel hücrelerinde, plazma hücrelerinde, makrofajlarda, birleşim, 

sulkular ve gingival epitellerde saptanabilir208. Pro-inflamatuvar bir etki gösteren 

VEGF’nin periodontal hastalık gibi inflamatuvar durumların izlenmesinde önemli bir 

biyogöstergeç olduğu düşünülmektedir236-238. Aynı zamanda, doku hasarı görülen 

durumlarda anjiogenez ve yara iyileşmesi için kilit bir role sahiptir208. Sigara kullanımına 

bağlı gelişen endotel hasarını onarmak ve hipoksiyi dengelemekte VEGF çok 

önemlidir236,239. Sigara kullanımı ve periodontal hastalıkların endotel duvarında meydana 

getirdiği disfonksiyon ile birlikte VEGF miktarı artış göstermiştir49,240,241. Sakallıoğlu ve 

ark.242 yaptığı çalışma sonuçlarına göre hem sigara içenlerde hem de içmeyenlerde 

periodontitis bölgelerinde periodontitis olmayan bölgelere göre VEGF seviyeleri 

yüksektir. 

VEGF bir vasküler ağ geliştirerek, enflamatuvar sürecinin şiddetini arttırarak ve 

periodontal dokuların yıkımı ile oluşan boşlukların anjiogenezisini indükleyerek 

periodontal enflamasyonu düzenlemektedir51,52,243. 
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VEGF ayrıca adherens bağlantıların parçalanmasında etkilidir, endoteldeki VE-

cadherin-catenin kompleksinin ayrılmasını indükler ve vasküler geçirgenliği artırmak 

için adherens bağlantı kompleksinin destabilize olmasına neden olur244-247. 

Periodontal hastalıkta ve diyabette, VEGF seviyesi hem DOS’ta hem de 

periodontal dokularda artmıştır46,52,53,248,249. Eren ve ark.250 yaptıkları bir çalışmada 

sağlıklı sigara içen ve içmeyen bireylerin DOS VEGF seviyelerinde anlamlı bir 

bulamamıştır. Serumdaki VEGF konsantrasyonunun hem sigara içen hem de sigara 

içmeyen hamile kadınlarda benzer olduğu belirtilmiştir251. Pavone ve ark.252 sigara 

dumanına maruz kalan ratlar üzerinde yaptığı ve VEGF seviyesine PCR yöntemi ile 

periodontal dokularda baktıkları çalışmada sigara dumanına maruz kalan tüm hayvan 

gruplarında, VEGF ekspresyon düzeylerinde bir düşüş göstermiştir252. 

Periodontitis hastalarında faz I periodontal tedavi sonrası 8. haftada DOS 

örneklerinde VEGF konsantrasyonlarının karşılaştırıldığı bir çalışmada tedavi sonrası 

DOS VEGF konsantrasyonu istatistiksel olarak anlamlı şekilde azalmıştır208. Total VEGF 

düzeylerinin faz I periodontal tedavi öncesi ve sonrası 6. haftada değerlendirildiği bir 

çalışmada tedavi sonrası total VEGF düzeyi anlamlı olarak düşük bulunmuştur253. 

Pannicker ve Mehta254 yaptıkları çalışma sonucunda faz I periodontal tedaviden sonra 

DOS VEGF düzeyindeki azalmayı, dişeti iltihabının çözülmesine ve doku küçülmesine 

bağlı cep derinliğinin azalmasına bağlanabileceğini söylemişlerdir. Yapılan bir başka 

çalışmada periodontitis hastalarına faz I periodontal tedavi öncesi ve sonrası 12. haftada 

DOS toplanmış, DOS VEGF konsantrasyon düzeyleri değerlendirilmiştir. Tedavi sonrası 

VEGF konsantrasyon değeri anlamlı şekilde düşmüştür255. Literatürde bulunan bir diğer 

çalışmada kronik periodontitis hastalarına faz I periodontal tedavi uygulanmış tedaviden 

6-8 hafta DOS toplanmış ve tedavi sonrası DOS VEGF konsantrasyonu tedavi öncesine 

göre anlamlı olarak düşük bulunmuştur243. 

2.6 VE- Cadherin 

Cadherinler, moleküler ağırlıkları 120.000-140.000 arasında değişen, yapı ve 

fonksiyonları açısından Ca2+‘a bağımlı transmembran proteinlerdir256. Cadherinler 

yapısal olarak birbirleri ile benzerlik gösterirler. Birçok tekrarlayan ilmikten (domain) 

oluşan ve Ca2+’a bağlanmada önem taşıyan geniş bir hücre dışı N-ucu ile, cadherinler 

arasında çok iyi korunan sitoplazmik bölümle bağlantılı tek bir transmembran kısımdan 

oluşur. Sitoplazmik kısım üç sitoplazmik protein ile ilişkilidir; bunlar a-catenin, ß-
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catenin ve  plakoglobulindir(p120)257. β-catenin ve plakoglobulin(p120) α-catenine, α-

catenin de ana hücresel protein olan aktine bağlanmaktadır. Böylece hücreler arasında 

VE- cadherin tarafından oluşturulan zayıf bağlantı aktine bağlanma sonucu stabil hale 

getirilir258,259. Cadherin/catenin haberleşmesinin cadherinlerin adeziv fonksiyonunda 

önemli olduğu düşünülmektedir260. 

Cadherinler embriyoda morfogenezden, erişkin organizmada seçici hücre 

tanınmasından ve yaşam boyu normal doku mimarisinden sorumlu hücre yüzey 

glikoproteinleridir261. Cadherinler üzerinde bulundukları dokulara göre 

isimlendirilmektedir. Endotel hücreleri üzerinde eksprese olan kaderinler vasküler 

endotelyal (VE)-cadherin olarak adlandırılır262. 

VE-cadherin temel olarak endotel–endotel hücre bağlantılarında yerleşimli, 

interendotelyal bağlantının organizasyonundan ve vasküler permeabilitenin 

regülasyonundan sorumludur34. Yapışma kavşaklarında fermuara benzeri yapılar 

oluştururlar196. Adezyon fonksiyonlarına ek olarak VEGF reseptör fonksiyonlarını 

modüle eder37. Ayrıca hücreler arası sinyal iletimini de sağlamaktadır263.  VE-cadherinin, 

hücre kavşaklarında çok yüksek düzeyde bulunması onun anjiogenez ile ilgili olduğunu 

düşündürmektedir264. 

Sistemik ve lokal inflamatuar etki, ortamdaki sitokin yanıtını artırmakta ve 

endotel aktive olarak hücresel adezyon moleküllerini eksprese etmektedir. Bu adezyon 

molekülleri, endotele lökosit bağlanmasını stimüle etmekte VE–cadherin–catenin 

kompleksinin dağılmasına yol açarak VE–cadherinin serumda tespit edilmesine yol 

açmaktadır265. VE–cadherinin serum seviyesinin artması, vasküler permeabilitenin 

artışına ve inflamatuar hücrelerin intimaya migrasyonuna neden olmaktadır.266 

VE-cadherin’in hücre kontaktlarındaki varlığının ya da aktivitesinin 

düzenlenmesi; kan damarı duvarı permeabilitesinin düzenlenmesinde önemli bir 

basamaktır37. VE-cadherin kompleksinin parçalanmasından kaynaklanan vasküler 

hasarın endotelyal disfonksiyona neden olduğu ortaya çıkmıştır35,38,39. Ayrıca spesifik 

özellikleri ile enflamatuvar olayların başlamasında, ilerlemesinde ve durdurulmasında 

etkilidir. Bu nedenle periodontal dokulardaki enflamatuvar durumların patobiyolojisi ile 

periodontal dokuların anjiyogenezisi arasındaki ilişkinin gösterilmesinde önemli bir 

belirteç kabul edilmektedir36,38,39. 
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Periodontitis bölgelerinde DOS’da VE-cadherin salınımını artabilmektedir242. 

Böyle bir artış histamin, TNF-α, PDGF gibi sitokinlerin damar duvarı geçirgenliğini 

artırması ile açıklanabilir267. Sonuç olarak, bir endotelyal hücre çekilmesi olabilir, 

endotelyal birleşme kuvvetinde azalmaya ve intersellüler boşluklarda olağandışı 

açılmaya neden olabilir267,268. Bu nedenle, VE-cadherin salgılanmasındaki değişimler 

enflamasyonun başlaması ve ilerlemesinde önemli bir basamak olarak yorumlanabilir242. 

Sigara dumanının VE-cadherin üzerine etkisini araştıran in vitro bir çalışmada 

kan-beyin bariyeri endotel hücreleri incelenmiştir ve VE-cadherin düzeyi artmış 

bulunmuştur269. 12 sağlıklı sigara içen hastada tek bir sigara kullanımı sonrası takip eden 

1., 4. ve 24. saatlerde alınan kan örneklerinde VE-cadherin değerlerinde anlamlı bir 

değişiklik olmadığı belirtilmiştir270. Sakallıoğlu ve ark.242 yaptığı çalışmada sigara içen 

ve içmeyen periodontitis hastalarından alınan DOS örneklerinde total VE-cadherin ve 

VE-cadherin konsantrasyon miktarları karşılaştırılmış; sigara içen ve içmeyen hastalar 

arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır. Kardiyak endotel hücrelerinin tütün dumanına 

maruz kalması sonucu endotel geçirgenliğinde meydana gelen artış VE-cadherin/b-

catenin kompleksinde bozulma ve b-catenin fosforilasyonunda azalma gösterilmiştir246. 

Sigara içenlerin periferal kan örneklerinden elde edilen endotel hücrelerinin 

değerlendirildiği in vitro bir çalışmada VE-cadherin salgılanmasında anlamlı bir düşüş 

olduğu gösterilmiştir271. Literatürde periodontal tedavi uygulanarak DOS VE-cadherin 

düzeylerinin değerlendirildiği herhangi bir çalışma mevcut değildir. 

2.7 Tüm Ağız Debridman (TAD) 

Mekanik temizlik; diş yüzey temizliği ve kök yüzey temizliği ile kök yüzeyi 

düzleştirmesi işlemlerinden oluşur. Bu işlemlerle plak, endotoksin, diş taşı ve plak 

birikimine neden olan diğer lokal faktörlerin el, sonik veya ultrasonik aletler yardımıyla, 

diş ve kök yüzeyinden uzaklaştırılır. Amaç sağlıklı bir ataçman oluşması için biyolojik 

olarak kabul edilebilir bir yüzey oluşturmaktır.272 Bu işlem sırasında kretuarlar, küretler, 

eğeler, çapalar, sonik ve ultrasonik aletler kullanılmaktadır.273 

Faz I tedavi; başlangıç tedavisi, cerrahi olmayan tedavi, nedene yönelik tedavi 

olarak da adlandırılabilmektedir.274,275 Faz I tedavinin amacı, periodontal hastalığa neden 

olan mikrobiyolojik faktörleri değiştirmek ya da ortadan kaldırmaktır.276 Böylelikle faz I 

periodontal tedaviyle hastalığın ilerlemesi durdurulup, diş ve periodontal dokuların 

sağlıklı duruma gelmesi sağlanmaktadır.275 
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Faz I tedavi prosedürleri; plak ve biyofilmin kontrolü, supra ve subgingival plak 

ve diş taşının kaldırılması, defektif restorasyon ve kronların yeniden düzenlenmesi, çürük 

lezyonların temizlenmesi ve dokunun yeniden değerlendirilmesini içermektedir.277 Plak 

ve biyofilm kontrolü başarılı periodontal tedavi için olmazsa olmaz bir komponent olarak 

belirtilmekte ve ilk tedavi seansında mutlaka hasta hekim tarafından bilgilendirilmelidir. 

Hastaya uygun fırçalama anlatılmalı ve interdental temizlik için uygun temizlik aracı 

önerilmelidir.278 

Kieser279, geleneksel olarak uygulanan diş yüzeyi temizliği, kök yüzeyi 

temizliği, kök yüzeyi düzleştirmesi ve cep/kök enstrümentasyonu kombinasyonunu 

birbirini takip eden farklı amaçları olan üç ayrı tedavi bölümü şeklinde yapılması 

gerektiğini önermiştir. Bu tedavi bölümleri; debridman, diş yüzeyi temizliği, kök yüzeyi 

düzleştirmesidir. Yazara göre debridman, mikrobiyal biyofilmin bozulması ve 

uzaklaştırılması için yapılan enstrümantasyon olarak; diş yüzeyi temizliği, mineralize 

birikintilerin (diş taşı) uzaklaştırılması için yapılan enstrümantasyon olarak ve kök yüzeyi 

düzleştirmesi, biyolojik uygunluğu artırmak amacıyla periodontal hastalıktan etkilenmiş 

kök yüzeylerindeki “kontamine” sement ve dentinin uzaklaştırılması için yapılan 

enstrümantasyon olarak ifade edilmektedir.  

Başlangıçta kök yüzeyi düzleştirmesi uygulamasının temeli, bakteriyel 

endotoksinlerin sement içine penetre oldukları düşüncesine dayanmaktaydı ve bu nedenle 

kök yüzeylerinden sadece biyofilm ve diş taşlarının değil, altındaki sementin de 

kaldırılması düşünülmekteydi.280,281 Ancak yapılan deneysel çalışmalardan elde edilen 

kanıtlar, endotoksinlerin sement içine penetre olmadığı ve sadece yüzeyde gevşek olarak 

tutunduğunu göstermiştir.282-285 Bu yüzden kök yüzeyinin agresif olarak düzleştirilmesi 

gerekli değildir ve cep/kök enstrümantasyonu tercihen en az seviyede sement yapısının 

kaldırılmasına sebep olacak ama biyofilmin bozulmasından ve diş taşının 

uzaklaştırılmasında etkin el aletleriyle yapılmalıdır. 

Periodontal hastalıkların başlangıç periodontal tedavi fazı olarak bilinen 

geleneksel cerrahi olmayan periodantal tedavi modeli, kadranlı diş taşı temizliği ve kök 

yüzey düzleştirmesidir (KYKYD). Hastalığın dağılımına ve şiddetine bağlı olarak ardışık 

seanslarda gerçekleştirilen, çenelerin dörde ya da altıya bölünmesiyle yapılır.286 

Periodontal enfeksiyon kontrolü amacıyla yapılan geleneksel KYKYD’ye 

alternatif olarak literatürde farklı tedavi protokolleri ileri sürülmüştür. Tedavi edilmemiş 
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alanlardan, dil, mukoza, tükürük ve tonsillalar gibi pek çok ağız içi periodontal 

patojenlere rezervuarlık yapan bölgelerden287 tedavisi tamamlanan bölgelere re-

enfeksiyonunun önlenmesi amacıyla Quirynen ve ark.55 24 saat içinde iki seanstan (her 

seans en az 60 dakika) oluşan tüm dentisyonun cep/kök enstrümantasyonu ile dil ve 

tonsillalar gibi ağız içindeki diğer bölgelerden oluşabilecek re-enfeksiyon riskini de göz 

önüne alarak, dil temizliği ve klorheksidin (CHX) ile ileri seviyede antimikrobiyal rejimi 

de protokol kapsamına alarak tüm-ağız dezenfeksiyon (FMD) protokolünü ileri 

sürmüşlerdir.  Bu tedavi protokolü her çenenin enstrümantasyon seansı 

tamamlanmasından sonra sırasıyla 1) Dilin dorsumu (hastalar tarafından) 60 saniye 

boyunca %1'lik CHX jeli ile fırçalanır. 2) İki kez %0,2'lik CHX gargara ile bir dakika 

boyunca çalkalama (son 10 saniye tonsillalar için gargara yapılır). 3) Subgingival 

irrigasyon 10 dakika içinde 3 kez iğnesinde 6 ve 8 mm işaretli olan bir enjektör yardımıyla 

%1’lik CHX jel ile yapılır (kör iğne bir dirençle karşılaşıncaya kadar cep içerisinde 

ilerletilir) ve 4) Subgingival irrigasyon 8. günde tekrarlanır. Ayrıca hastaya 14 gün 

boyunca %0,2’lik CHX gargara ile günde iki kez bir dakika boyunca gargara yapması ve 

günde iki kez dil dorsumunun da fırçalanması talimatını içermektedir. Bununla birlikte 

FMD tedavisinin faydalarının CHX kullanımından dolayı mı ya da tek aşamalı diş taşı ve 

kök yüzey düzleştirmesinden mi olduğu sorusunu cevaplamak için başka bir çalışmada 

Quirynen ve ark.288 üçüncü bir grup hastaya CHX kullanmadan tüm ağız debridmanı 

(TAD) yapmıştır ve iki grup arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır.  

Bu yaklaşımlarda yer alan subgingival müdahale için kullanılan toplam süre, 

geleneksel kadranlı tedavi yaklaşımından farklı değildir. Daha önce belirtildiği gibi, bu 

tedavi protokolünün faydası; lokal damarlarda ortaya çıkan periodontal bakteri 

inokulasyonu tarafından oluşturulan immünolojik yanıttaki potansiyel artışa ek olarak, 

tedavi edilen alanların tedavi edilmemiş sahalardan re-enfeksiyonu riskinin 

düşürülmesidir.55,289-293 Hasta açısından bakıldığında tüm ağız tedavi protokolünün en 

göze çarpan faydası daha az seans sayısının gerekmesidir. 

Bazı klinisyenler bu yeni konsepti hemen benimsemiş olsalar da diğer klinik 

araştırmacılar FMD'nin KYKYD’ye olan geçerliliğini ve/veya üstünlüğünü sorguladılar. 

Ayrıca, birçok klinisyen oral kavitenin klorheksidin ile dezenfekte edilmesini önleyerek 

orijinal kavramı değiştirmiş veya klorheksidinden daha az etkili antiseptik durulama 

uygulamışlardır.294 Apatzidou ve Kinane295 aynı gün içinde iki seansta tüm ağız 
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debridman tedavisinin tamamlandığı herhangi bir antiseptik ajanın kullanılmadığı tüm 

ağız diş taşı ve kök yüzey düzleştirmesi (TA-YKYD) protokolünü tanımlamışlardır. 

Literatürde ilave antimikrobiyal tedavilerle birlikte farklı tüm-ağız enstrümantasyonu 

protokolleri bulunabilir ancak bunların hiçbiri Quirynen grubu tarafından önerilmiş FMD 

kadar kapsamlı değildir. Koshy ve ark.56 tek seans tüm ağızda gerçekleştirilen 

piezoelektrik ve ultrasonik alet kullanımını kapsayan modifiye tüm-ağız enstrümantayson 

protokolünde (tüm-ağız ultrasonik debridman) %1’lik povidon-iodin solüsyonunu 

soğutucu olarak kullanmışlardır. Ayrıca hastalara 1 ay boyunca günde iki kez %0.05’lik 

CHX gargara ile gargara yapmalarının yanı sıra dilin de fırçalanmasını içeren dikkatli bir 

ağız bakım eğitimi vermişlerdir. 

TAD, generalize kronik periodontitis için güncel alternatif bir mekanik tedavi 

seçeneğidir.58,59 Ek antiseptik veya antimikrobiyal ajanların kullanımını içermeyen bu 

tedavi 24 saat içinde tek yada iki seansta tüm ağızın enstrümantasyonunun 

tamamlanmasıyla gerçekleştirilir.55,60 Ek olarak, bu prosedürün kullanılması tedavi 

süresini, seanslarını ve maliyetini azaltabilir.57-59,61 
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3. MATERYAL VE METOT 

Çalışmamıza Ondokuz Mayıs Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulunun, 

O.M.Ü.K.A.E.K. 2019/323 karar numaralı ve 11.04.2019 tarihli onayı alınarak başlandı. 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Kliniğine diş eti 

hastalığı nedeni ile başvuran hastalar dahil edilerek yapıldı. Hasta onam formları etik 

kurul onayına uygun şekilde okutulup imzalatıldıktan sonra çalışmaya dahil edilecek 

bireyler seçildi. 

3.1 Hasta Seçimi 

Hasta popülasyonu, Ondokuz Mayıs Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 

Periodontoloji Anabilim Dalına başvuran klinik ve radyolojik incelemeler sonucu 

generalize kronik periodontitis (GKP) teşhisi konmuş 35-65 yaş arası sistemik sağlıklı, 

sigara içen 11 kişi (son 5 ya da daha fazla yıldır günde en az 10 sigara kullanan), sigara 

içmeyen 12 kişi, klinik ve radyolojik incelemeler sonucu periodontal olarak sağlıklı 

sigara içen 13 kişi (son 5 ya da daha fazla yıldır günde en az 10 sigara kullanan) ve sigara 

içmeyen  13 kişi toplam 49  (n=49) erkek hastadan oluşturuldu. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

• 35-65 yaş arası ve erkek olması  

• Sistemik olarak sağlıklı olması  

• Düzenli olarak herhangi bir ilaç kullanmaması  

• Son bir aydır antibiyotik kullanmamış olması  

• Son 6 ay içinde periodontal tedavi görmemiş olması  

• Sigara içenlerin son 10 ya da daha fazla yıldır günde en az 10 tane sigara 

içmesi  

• Sigara içmeyenlerin hiç sigara içmemiş olması şartlarını sağlayan hastalar 

çalışmaya dahil edilmiştir.  

3.2 Klinik ve Radyolojik Muayene 

Çalışma kapsamına alınan bireylerin klinik periodontal muayeneleri standart 

oluşturmak amacıyla tek bir araştırmacı tarafından yapıldı. Klinik muayenede hastaların 

periodontal durumunu değerlendirmek amacıyla plak indeksi(PI)296, gingival indeks 

(GI)297 sondlama cep derinliği(SCD)298, sondalamada kanama indeksi(SKI)299 ve klinik 
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ataçman seviyesi(KAS)300 ölçüldü. Hastaların tüm dişlerinden alınan periodontal klinik 

indeks ölçümleri milimetrik kalibre edilmiş University of North Carolina (UNC) (Hu-

Friedy, Chicago, Illionis, USA) kullanılarak kaydedildi ve muayene günü tüm hastalardan 

kemik kaybı belirlenmesi için rutin panoromik radyograflar alındı. Radyografiler 

üzerindeki vertikal/horizontal kemik kayıpları yine aynı araştırmacı tarafından 

değerlendirilerek generalize kronik periodontitis teşhisinde kullanıldı. 

3.2.1 Plak İndeksi (Silness-Löe 1964) 

Periodontal sonda dişeti kenarına yakın bölgede diş yüzeyine paralel olacak 

şekilde gezdirildi ve elde edilen verilere göre şu şekilde skorlandı: 

0 : Diş yüzeyinin dişeti bölgesinde hiç bakteri plağı yok. 

1 : Göz ile dişin yüzeyinde bakteri plağı görülmemekte fakat sondlama işleminden 

sonra sondun ucunda bakteri plağı izlenmektedir. 

2 : Dişeti bölgesi ince ve orta düzeyde bakteri plağı ile kaplıdır ve bu birikinti göz 

ile seçilebilmektedir. 

3 : Fazla miktarda yoğun yumuşak eklenti vardır, kalınlığı dişeti oluğunu tamamen 

doldurmuştur ve interdental bölge yumuşak birikinti ile doludur. 

3.2.2 Gingival İndeks (Löe-Silness 1963) 

 Periodontal sonda dişin uzun aksına dik olmak kaydıyla yerleştirilip dişeti 

kenarına temas ettirilerek gezdirildi, kanama ve dişeti yüzey özelliklerine göre skorlama 

şu şekilde yapıldı: 

0 : Normal dişeti 

1 : Diş etinde hafif iltihap gözlenmektedir, hafif renk değişimleri ve ödem vardır, 

ancak sondlamada kanama yoktur. 

2 : Orta derecede iltihap görülür, diş etinde kırmızılık, ödem ve parlak bir görüntü 

vardır, sondlamada kanama mevcuttur. 

3 : Şiddetli iltihap, belirgin kırmızılık ve ödem vardır, ülserasyon olabilir. Spontan 

kanamaya eğilim söz konusudur. 
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3.2.3 Sondlamada Kanama İndeksi 

Periodontal sond gingival sulkus içinde vestibül ve lingual/palatinal yüzeylerde 

mezial, orta ve distalde hafif bir basınç uygulanarak gezdirildiğinde kanamanın oluşması 

durumunda (+), kanamanın olmaması durumunda (–) değer verildi. 

(-) : Sondlamada kanama yok. 

(+) : Sondlamada kanama var.  

3.2.4 Sondlama Cep Derinliği 

 Cep derinliği ölçümleri sırasında UNC sondu (Hu-Friedy, Chicago, Illionis, 

USA) basınç yapılmaksızın kendi ağırlığı ile dişlerin uzun eksenine paralel olarak 

uygulanmasına özen gösterildi. Cep derinliği ölçümünde, gingival marjinden cep 

tabanına kadar mesafe vestibül ve lingual/palatinalde, mezial, orta ve distal olmak üzere, 

dişin altı noktasından ölçüldü. 

3.2.5  Klinik Ataşman Seviyesi 

KAS, UNC periodontal sond (Hu-Friedyâ, Chicago, Illionis, USA) kullanılarak 

mine-sement sınırından sulkus/cep tabanına olan mesafe, vestibül ve lingual/palatinalde, 

mezial, orta ve distal olmak üzere, her dişin 6 noktasından milimetrik olarak ölçüldü.  

3.3 Çalışma Gruplarının Oluşturulması 

Klinik değerlendirmede tüm diş bölgelerinde 3 milimetreden fazla SCD ve KAS 

olmayan, tüm diş bölgelerinde GI≤1 olan, radyografik değerlendirmede herhangi bir 

patoloji ve kemik kaybı olmayan, periodontal hastalık geçmişi olmayan ve daha önce 

belirtilen çalışmaya dahil edilme kriterlerini taşıyan, sigara içen 13 hasta grup 3 olarak ve 

hiç sigara içmemiş 13 hasta grup 4 olarak çalışmaya dahil edildi. 

Klinik değerlendirmede tüm dişlerin %30 veya daha fazlasında SCD ölçümü ve 

KAS kaybı ≥5 olan, radyografide bu bölgelerde kemik kayıpları gözlenen ve daha önce 

belirtilen çalışmaya dahil edilme kriterlerini taşıyan sigara içen 11 hasta grup 1 olarak ve 

hiç sigara içmemiş 12 hasta grup 2 olarak çalışmaya dahil edildi. 

Grup 1 (n:11) : Sigara içen ve generalize KP’li hastalar (S+KP) 

Grup 2 (n:12) : Sigara içmeyen ve generalize KP’li hastalar (KP) 

Grup 3 (n:13) : Sigara içen periodontal açıdan sağlıklı bireyler (S+S) 

Grup 4 (n:13) : Sigara içmeyen periodontal açıdan sağlıklı bireyler (S) 
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3.4 DOS Örneklerinin Elde Edilmesi 

DOS örnekleri kalitatif ve kantitatif değişiklikleri elimine etmek amacıyla klinik 

parametrelerin kaydedildiği günden bir sonraki gün, tedaviden hemen önce ve TAD 

tedavisinden 6 ay sonra olacak şekilde toplandı. Örnek toplama işlemi grup 1 ve grup 2 

hastalar için en yüksek SCD değeri gösteren, grup 3 ve grup 4 için Gİ£1 olan iki diş 

bölgesinden gerçekleştirildi ve aynı steril ependorf (Eppendorf AG, Hamburg, Almanya) 

tüplere konuldu. 

DOS örnekleri standart boyutlarda (2x14 mm) hazırlanmış steril kâğıt strip 

(Periopaper®, Ora Flow Inc., Amityville, NY, USA) yardımıyla toplandı. Uygulama 

öncesi supragingival plak diş dişeti kenarına dokunmadan steril küretlerle 

uzaklaştırılarak, örnek bölgesi steril spanç ile kurutuldu, pamuk rulolar ve tükürük emici 

yardımıyla tükürük izolasyonu sağlandı. Kâğıt stripler sulkusta hafif direnç hissedilene 

kadar ilerletilerek 30 saniye bekletildi. Kan ve tükürük ile kontamine olan stripler 

değerlendirilmeye alınmadı. 

 

DOS hacimleri elektriksel kapasitans değişimleri ile kağıt strip DOS miktarını 

belirleyen, hızlı ve hassas bir tekniğe sahip olan, daha önceden kalibre edilmiş Periotron 

8000 (Periotron® 8000, Pro Flow Inc., Amityville, NY, A.B.D.) cihazı ile ölçüldü ve µl 

biriminden kayıt altına alındı. Ependorf tüpler Enzyme Linked-ImmunoSorbent Assay 

(ELISA) analizleri yapılana kadar Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyokimya 

Anabilim Dalında -80°C de saklandı. 

Şekil 2. DOS örneklerinin toplanması 
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3.5 Tüm Ağız Debridman (TAD) Tedavisi 

Klinik ve radyolojik kayıtların alınmasından bir gün sonrası DOS örneklerinin 

alınmasını takiben cerrahi olmayan periodontal tedavisi başlandı. 

Tek seans tüm ağız debridmanı öncesi her hastada maksillar ve mandibular 

dişetleri ve dişler için anestezi sağlandı. Anestezi öncesi bireylerin tok olduğu ve ilaç 

alerjileri olmadığı teyit edildi. Maksilla için sağ-sol vestibul posterior bölgeyi innerve 

eden rami alveolares superiores posteriores için tuber anestezi, sağ-sol vestibul orta 

bölgeyi innerve eden rami alveolares superiores medius ve sağ-sol vestibul anterior 

bölgeyi inerve eden rami alveolares superiores anteriores için submukozal infiltrasyon 

(supraperiostal anestezi) ile sinir bloğu anestezisi sağlanmıştır. Maksillar sağ-sol palatinal 

posterior bölgenin anestezisi n. palatinus majör sinir bloğu anestezisi ile, 1/3’lük anterior 

kısmının anestezisi ise n. nasopalatinus sinir bloğu anestezisiyle ve damağın lokal 

infiltratif anesteziyle sağlandı. Mandibular sağ-sol bölgelerin anestezisi için bölgenin 

innervasyonunu sağlayan n. alveolaris inferior için mandibular sinir bloğu anestezisi 

uygulanmıştır. Dudakta uyuşukluk, karıncalanma belirtilerinden sonra bölgenin bukkal 

mukozasını innerve eden n. buccalis için lokal infiltratif anestezi uygulanmıştır. 

Anestezik ajan olarak vazokontriktör içerikli artikain ampul (Ultracainâ D-S Forte 40 

mg/ml Epinefrin 0.012 mg/ml) steril 2 cc’lik enjektör ile uygulanmıştır. 

Tüm ağızın anestezi sağlandıktan sonra supragingival ve subgingival sert 

eklentilerin uzaklaştırılması bölgelere göre farklı kalınlıklarda uçlar kullanılarak 

ultrasonik aletle (Woodpeckerâ UDS-P LED), kök yüzey düzleştirme işlemi anterior 

bölgeler için gracey 1/2, posterior bölgeler için gracey 11/12 ve 13/14 küretlerle (Hu-

Friedyâ) gerçekleştirilmiştir. Yüzeylerin kontrolü UNC periodontal sond (Hu-Friedyâ, 

Chicago, Illionis, USA) kullanılarak kontrol edilmiştir. Her bir çene için 60 dakika zaman 

ayrılarak tedavi gerçekleştirilmiştir. Pomza ve lastik kullanılarak polisaj yapıldıktan 

sonra tedavi tamamlanmıştır. Her kronik periodontitis hastası için aynı araştırmacı 

tarafından gerçekleştirilmiştir. 

TAD tedavisi sonrası her hastaya oral hijyen eğitimi verildi. Fırçalama tekniği 

olarak modifiye Bass tekniği301 anlatıldı ve hastanın interdental bölgelerinin durumuna 

uygun olarak ara yüz fırçası veya diş ipi interdental temizlik için önerildi. Plak temizliği 

için herhangi bir kimyasal gargara kullanmaması söylendi. 
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TAD tedavisinden 6 ay sonra hastalar kontrole çağrılarak radyolojik ve klinik 

muayene parametreleri (Pİ, Gİ, SCD, SKİ ve KAK) skorları tekrar kaydedildi. TAD 

tedavisinden önce belirlenen ve DOS alınan 2 bölgeden tekrar DOS örneği toplandı. 

Alınan 2 strip yine tek bir ependorfa konularak biyokimyasal analize dek -80°C de 

saklandı. 

3.6 Biyokimyasal Verilerin Elde Edilmesi 

3.6.1 Kâğıt Şeritlerden DOS İzolasyonu 

Biyokimyasal değerlendirme öncesinde DOS kâğıt şeritlerden izole edildi. 

1. Fosfatla tamponlanmış salin (PBS) asit ve tuzu ile pH 7’de hazırlandı ve 

içerisine %2 olacak şekilde sığır serum albümini kondu. 2 gram sığır serum albümini kap 

içerisine konularak üzerine toplam hacim 100 ml (mililitre) olacak şekilde PBS eklendi. 

Çözelti çabuk köpükleşebileceği için PBS yavaş bir şekilde eklendi ve çok fazla 

çalkalamadan karıştırılarak homojenize edildi. Sığır serum albümini eklenmiş PBS 

karışımı bozulma ihtimaline karşı 3 gün içerisinde kullanıldı. 

2. İçerisinde periopaper bulunan küçük ependorf tüpü içine 100 μl PBS+sığır 

serum albümini bulunan çözelti konuldu ve +4°C’de 1 saat inkübasyona bırakıldı. Bu 

şekilde alınan DOS’un periopaperdan ayrışması sağlandı. 

4. Küçük ependorf tüpünün ağzı kapalı şekilde ters çevrilip sıvının kapak 

kısmında toplanması sağlandı. 

5. Tüp bu şekilde iken bir dikiş iğnesinin ucu ısıtılarak ependorf tüpünün tabanı 

delindi ve kapak kısmı kesilen daha büyük bir ependorf tüpü içerisine (1.5 ml’lik) düz bir 

şekilde (küçük ependorf tüpünün tabanı büyük ependorf tüpünün tabanına değecek 

şekilde) yerleştirildi. 

6. Tüpler bu şekilde iç içe konularak mikrosantrifüj tüpü içerisine yerleştirilip 

+4°C, 10000 g (santrifüj alanı)’ de 15 dakika santrifüje edildi. Bu uygulama ile ayrışan 

DOS büyük ependorf tüpüne alınmış oldu. 

7. Büyük ependorf tüpünde toplanan sıvı enjektör yardımı ile alınarak başka bir 

büyük ependorf tüpü içerisine yerleştirilip kapağı kapatıldı. Bu şekilde toplanan örnek 

miktarı 90 μl idi.  

8. İşlemler sonunda elde edilen sıvı ELISA tespiti yapılana kadar saklandı. 



 32 
 

3.6.2 İnsan Vasküler Endotelyal Cadherin Kompleks (VE-Cadherin) 

Konsantrasyonlarının Belirlenmesi 

DOS VE-cadherin konsantrasyonları Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi  

Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı Araştırma Laboratuvarında ticari olarak piyasada 

bulunan VE-cadherin ELISA kit (YL Biont Bio Company, Cat No. YLA2145HU, 

Shanghai, China) ile double-antibody sandwich method enzim immünoassay yöntemi ile 

çalışıldı. Tüm çalışma çözeltileri taze olarak hazırlandı ve kullanmadan önce oda ısısında 

(25°C) bekletildi. 

VE-cadherin standartı kullanılarak seri dilüsyon yöntemiyle, 5 adet standart (S1-

24 pg/μL, S2-12 ng/mL, S3-6 pg/μL, S4-3 pg/μL ve S5-1.5 pg/μL) hazırlandı. ELISA 

plate üzerinde blank, standartlar ve örnekler için kuyucuklar belirlendi. Blank 

kuyucuğuna Chromogen A, Chromogen B ve stop çözeltisi dışında herhangi bir şey 

eklenmedi. Standartlara örnekler ile aynı prosedür uygulandı. Her bir kuyucuğa 50 μL 

standart (S1-S5) pipetlendi ve her bir örnekten 40 μL + 10 μL VE-cadherin antikoru 

pipetlendi. Daha sonra standartlar ve örneklere 50 μL Streptavidin-Horse Radish 

Peroksidaz eklenerek 37°C’de 60 dakika inkübasyona bırakıldı. İnkübasyon sonrasında 

plate otomatik yıkayıcı yardımıyla 5 kez 350 μL yıkama solusyonu ile yıkandı. Tüm 

kuyucuklara 50 μL Chromogen A ve 50 μL Chromogen B ilave edilerek 37°C’de 10 

dakika inkübasyona bırakıldı. Sonrasında 50 μL stop solusyonu pipetlenerek reaksiyon 

durduruldu. Çalışma sonunda TECAN marka “Micro plate-reader” kullanılarak 450 nm 

dalga boyunda absorbanslar okundu. 

Numune VE-cadherin konsantrasyonları standart değerleri kullanılarak 

oluşturulan standart eğriye göre hesaplandı ve elde edilen konsantrasyonlar pg/μL olarak 

Şekil 3. Kâğıt striplerden DOS izolasyonu sırasında santrifuj cihazının kullanımı 
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ifade edildi. Ortalama inter-assay CV <%12, intra-assay CV ise <%10 idi. Yüksek 

konsantrasyonlu örnekler iki kez çalışılarak doğrulandı. 

3.6.3 İnsan Vasküler Endotelyal Büyüme Faktörü (VEGF) 

Konsantrasyonlarının Belirlenmesi 

DOS VEGF konsantrasyonları Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi 

Biyokimya Anabilim Dalı Araştırma Laboratuvarında ticari olarak piyasada bulunan 

VEGF ELISA kit (YL Biont Bio Company, Cat No. YLA4076HU, Shanghai, China) ile 

double-antibody sandwich method enzim immünoassay yöntemi ile çalışıldı. Tüm 

çalışma çözeltileri taze olarak hazırlandı ve kullanmadan önce oda ısısında (25°C) 

bekletildi.  

VEGF standartı kullanılarak seri dilüsyon yöntemiyle, 5 adet standart (S1-3200 

pg/μL, S2-1600 pg/μL, S3-800 pg/μL, S4-400 pg/μL ve S5-200 pg/μL) hazırlandı. ELISA 

plate üzerinde blank, standartlar ve örnekler için kuyucuklar belirlendi. Blank 

kuyucuğuna Chromogen A, Chromogen B ve stop çözeltisi dışında herhangi bir şey 

eklenmedi. Standartlara örnekler ile aynı prosedürü uygulandı. Her bir kuyucuğa 50 μL 

standart (S1-S5) pipetlendi ve her bir örnekten 40 μL + 10 μL VEGF- antikoru pipetlendi. 

Daha sonra standartlar ve örneklere 50 μL Streptavidin-Horse Radish Peroksidaz 

eklenerek 37°C’de 60 dakika inkübasyona bırakıldı. İnkübasyon sonrasında plate 

otomatik yıkayıcı yardımıyla 5 kez 350 μL yıkama solusyonu ile yıkandı. Tüm 

kuyucuklara 50 μL Chromogen A ve 50 μL Chromogen B ilave edilerek 37°C’de 10 

dakika inkübasyona bırakıldı. Sonrasında 50 μL stop solusyonu pipetlenerek reaksiyon 

durduruldu. Çalışma sonunda TECAN marka “Micro plate reader” kullanılarak 450 nm 

dalga boyunda absorbanslar okundu.  

Numune VEGF konsantrasyonları standart değerleri kullanılarak oluşturulan 

standart eğriye göre hesaplandı ve elde edilen konsantrasyonlar pg/μL olarak ifade edildi. 

Ortalama inter-assay CV <%12, intra-assay CV ise <%10 idi. Yüksek konsantrasyonlu 

örnekler iki kez çalışılarak doğrulandı. 
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Şekil 4. Çalışmada kullanılan ELISA kiti 

3.7 İstatistiksel Verilerin Elde Edilmesi 

Bu çalışma için %80 güç, %1 duyarlılığa sahip, standart sapma= 0,08 ve 

maksimum fark 0,159 ile her bir gruba alınması gereken en az hasta sayısı 10 olarak 

belirlendi. Veriler IBM SPSS V23 ile analiz edildi. Normal dağılıma uygunluk için 

Shapiro Wilk testi kullanıldı. Grupların karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren 

verilerin karşılaştırılması tek yönlü varyans analizi ile, normal dağılım göstermeyen 

verilerin karşılaştırılması Kruskal Wallis testiyle gerçekleştirildi. Grupların ikili 

karşılaştırmalarına Mann Whitney U testiyle bakıldı. Varyans analizi sonucunda anlamlı 

farklılıklar çoklu karşılaştırma testlerinden Bonferroni ile incelendi. Bağımlı verilerin 

karşılaştırılmasında normal dağılan veriler için Eşli İki Örnek T Testi ve normal dağılım 

göstermeyen veriler için Wilcoxon Testi uygulandı. Sonuçlar normal dağılan veriler için 

ortalama ± standart sapma, normal dağılmayan veriler için ortanca(min-mak) şeklinde 

sunuldu. Anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak alındı. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamız, dört grupta toplanmış 49 bireyden elde edilen toplam 72 adet DOS 

örneği üzerinde yapıldı. Sigara içen kronik periodontitisli bireyler “Grup 1” (n=11), 

sigara içmeyen kronik periodontitisli bireyler “Grup 2” (n=12), sigara içen periodontal 

olarak sağlıklı bireyler “Grup 3” (n=13) ve sigara içmeyen periodontal olarak sağlıklı 

bireyler “Grup 4” (n=13) olarak tanımlandı. Hasta gruplarına ait yaş dağılımı Tablo 4’de 

verildi. 

Tablo 4. Gruplara göre yaş istatistikleri 

 
N Minimum Maksimum Ortalama 

Standart 

Sapma 

Grup 1 11 36 56 46,27 6,842 
Grup 2 12 38 64 44,58 7,305 
Grup 3 13 30 46 36,23 4,711 
Grup 4 13 32 49 39,92 5,423 

4.1 Klinik Bulgular 

Tablo 5. Tedavi öncesi gruplara göre klinik parametrelerin karşılaştırılması 

Tüm Ağız 

 GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 GRUP 4 p 

PI 2,06 ± 0,29a,b 2,60 ± 0,17a,b 0,26 ± 0,07a 0,13 ± 0,04b <0,001* 

GI 0,67 ± 0,41a,b 2,63 ± 0,12a,b 0,01 ± 0,01a 0,04 ± 0,01b <0,001* 

SD 3,84 ± 0,48a,b 3,92 ± 0,35c,d 2,05 ± 0,19a,c 1,92 ± 0,09b,d <0,001* 

SK 0,34 
(0,16-0,68)a 

0,90 
(0,77-1,00)b,c 

0,01 
(0,00-0,03)a,b 

0,07 
(0,05-0,60)c <0,001** 

KAK 4,46 ± 0,73a,b 5,05 ± 0,48a,b 2,05 ± 0,19a 1,92 ± 0,09b <0,001* 

*tek yönlü varyans analizi, ** Kruskal Wallis testi/ Mann Whitney U, a-d: Aynı harfe sahip gruplar arasında 
fark vardır 

Gruplara göre tedavi öncesi ortalama PI, GI, SD, SK ve KAK değerleri arasında 

anlamlı fark bulundu (p<0,001).  
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Şekil 5. Tedavi öncesi gruplara göre klinik parametreleri 

PI değerlerinin karşılaştırılmasında sigara içmeyen periodontal olarak sağlıklı 

grup (grup 4) ve sigara içen periodontal olarak sağlıklı grup (grup 3) ortalamaları arasında 

anlamlı fark bulunamadı (p>0,001) ve en düşük ortalama değerler bu iki grupta elde 

edildi. Sigara içmeyen periodontitisli grup (grup 2) ve sigara içen periodontitisli grup 

(grup 1) ortalamaları arasında anlamlı fark bulundu (p<0,001) ve en yüksek ortalama 

değerler bu iki grupta elde edildi. Sigara içen periodontitisli grup (grup 1), sigara içmeyen 

periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 4) ve sigara içen periodontal olarak sağlıklı 

gruptan (grup 3) istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p<0,001). Sigara içmeyen 

periodontitisli grup (grup 2) PI ortalama değerleri de benzer şekilde sigara içen ve 

içmeyen periodontal olarak sağlıklı gruplardan (grup 3 ve 4) anlamlı düzeyde yüksek 

bulundu (p<0,001). 

GI değerlerinin karşılaştırılmasında sigara içmeyen periodontal olarak sağlıklı 

grup (grup 4) ve sigara içen periodontal olarak sağlıklı grup (grup 3) ortalamaları arasında 

anlamlı fark bulunamadı (p>0,001) ve en düşük ortalama değerler bu iki grupta elde 

edildi. Sigara içmeyen periodontitisli grup (grup 2), sigara içen periodontitisli gruptan 

(grup 1) ve sigara içen ve içmeyen periodontal olarak sağlıklı gruplardan (grup 3 ve 4) 

anlamlı düzeyde yüksek bulundu (p<0,001) ve en yüksek ortalama değer bu grupta elde 

edildi. Sigara içen periodontitisli grup (grup 1), sigara içmeyen periodontal olarak sağlıklı 
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gruptan (grup 4) ve sigara içen periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 3) istatistiksel 

olarak anlamlı yüksek bulundu (p<0,001). 

SD değerlerinin karşılaştırılmasında sigara içmeyen periodontal olarak sağlıklı 

grup (grup 4) ve sigara içen periodontal olarak sağlıklı grup (grup 3) ortalamaları arasında 

anlamlı fark bulunamadı (p>0,001) ve en düşük ortalama değerler bu iki grupta elde 

edildi. Sigara içmeyen periodontitisli grup (grup 2) ve sigara içen periodontitisli grup 

(grup 1) ortalamaları arasında anlamlı fark bulunamadı (p>0,001) ve en yüksek ortalama 

değerler bu iki grupta elde edildi. Sigara içen periodontitisli grup (grup 1), sigara içmeyen 

periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 4) ve sigara içen periodontal olarak sağlıklı 

gruptan (grup 3) istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p<0,001). Sigara içmeyen 

periodontitisli grup (grup 2), sigara içmeyen periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 4) 

ve sigara içen periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 3) istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek bulundu (p<0,001).  

SK değerlerinin karşılaştırılmasında sigara içmeyen periodontal olarak sağlıklı 

grup (grup 4) ve sigara içen periodontal olarak sağlıklı grup (grup 3) ortalamaları arasında 

anlamlı fark bulunamadı (p>0,001) ve en düşük ortalama değerler bu iki grupta elde 

edildi. Sigara içmeyen periodontitisli grup (grup 2) ve sigara içen periodontitisli grup 

(grup 1) ortalamaları arasında anlamlı fark bulunamadı (p>0,001) ve en yüksek ortalama 

değerler bu iki grupta elde edildi. Sigara içen periodontitisli grup (grup 1) ile sigara 

içmeyen periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 4) arasında anlamlı fark bulunmazken, 

sigara içen periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 3) ise istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek bulundu (p<0,001). Sigara içmeyen periodontitisli grup (grup 2), sigara içmeyen 

periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 4) ve sigara içen periodontal olarak sağlıklı 

gruptan (grup 3) istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p<0,001).  

KAK değerlerinin karşılaştırılmasında sigara içmeyen periodontal olarak 

sağlıklı grup (grup 4) ve sigara içen periodontal olarak sağlıklı grup (grup 3) ortalamaları 

arasında anlamlı fark bulunamadı (p>0,001) ve en düşük ortalama değerler bu iki grupta 

elde edildi. Sigara içmeyen periodontitisli grup (grup 2), sigara içen periodontitisli grup 

(grup 1), sigara içmeyen periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 4) ve sigara içen 

periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 3) istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu 

(p<0,001) ve en yüksek ortalama değer bu grupta elde edildi. Sigara içmeyen 

periodontitisli grup (grup 2), sigara içmeyen periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 4) 
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ve sigara içen periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 3) istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek bulundu (p<0,001). 

Tablo 6. Tedavi sonrası 6. Ayda gruplara göre klinik parametrelerin karşılaştırılması 

Tüm Ağız (6. ay) 

 GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 GRUP 4 p 

PI 0,95 ± 0,34a,b 0,90 ± 0,49c,d 0,26 ± 0,07a,c 0,13 ± 0,04b,d <0,001* 

GI 0,29 
(0,00 – 1,40)a 

0,34 
(0,02 – 1,5)b,c 

0,01 
(0,00 – 0,02)a,b 

0,04 
(0,02 – 0,06)c <0,001** 

SD 2,41 ± 0,40a,b 2,42 ± 0,30c,d 2,05 ± 0,19a,c 1,92 ± 0,09b,d <0,001* 

SK 0,07 
(0,00 - 0,28)a 

0,22 
(0,04 - 0,49)b 

0,01 
(0,00 - 0,03)a,b 

0,07 
(0,05 - 0,60) <0,001** 

KAK 3,27 ± 0,55a,b 3,50 ± 0,37c,d 2,05 ± 0,19a,c 1,92 ± 0,09b,d <0,001* 

*tek yönlü varyans analizi, ** Kruskal Wallis testi/ Mann Whitney U, a-d: Aynı harfe sahip gruplar arasında 
fark vardır 
 

Gruplara göre tedavi öncesi ortalama PI, GI, SD, SK ve KAK değerleri arasında 

anlamlı fark bulundu (p<0,001).  

 

Şekil 6. Tedavi sonrası 6. Ayda gruplara göre klinik parametreler 

Tedavi sonrası 6. ayda sigara içen periodontitisli grubun (grup 1) PI ortalama 

değerleri sigara içmeyen periodontitisli gruptan (grup 2) anlamlı fark göstermezken, 
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sigara içmeyen periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 4) ve sigara içen periodontal 

olarak sağlıklı gruptan (grup 3) istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p<0,001). 

Sigara içmeyen periodontitisli grup (grup 2), sigara içmeyen periodontal olarak sağlıklı 

gruptan (grup 4) ve sigara içen periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 3) istatistiksel 

olarak anlamlı yüksek bulundu (p<0,001). Sigara içmeyen periodontal olarak sağlıklı 

grup (grup 4) ve sigara içen periodontal olarak sağlıklı grup (grup 3) ortalamaları arasında 

anlamlı fark bulunamadı (p>0,001) ve en düşük ortalama değerler bu iki grupta elde 

edildi. 

Tedavi sonrası 6. ayda sigara içen periodontitisli grup (grup 1), sigara içmeyen 

periodontitisli grup (grup 2) ve sigara içmeyen periodontal olarak sağlıklı grup (grup 4) 

arasında GI ortalama değerleri anlamlı fark göstermedi (p>0,001). Sigara içen 

periodontitisli grup (grup 1), sigara içen periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 3) 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p<0,001). Sigara içmeyen periodontitisli 

grup (grup 2), sigara içmeyen periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 4) ve sigara içen 

periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 3) istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu 

(p<0,001) ve en yüksek ortalama GI değeri bu grupta elde edildi. Sigara içmeyen 

periodontal olarak sağlıklı grup (grup 4) ve sigara içen periodontal olarak sağlıklı grup 

(grup 3) ortalamaları arasında anlamlı fark bulunamadı (p>0,001) ve en düşük ortalama 

değerler bu iki grupta elde edildi. 

Tedavi sonrası 6. ayda SD değerlerinin karşılaştırılmasında sigara içmeyen 

periodontal olarak sağlıklı grup (grup 4) ve sigara içen periodontal olarak sağlıklı grup 

(grup 3) ortalamaları arasında anlamlı fark bulunamadı (p>0,001) ve en düşük ortalama 

değerler bu iki grupta elde edildi. Sigara içmeyen periodontitisli grup (grup 2) ve sigara 

içen periodontitisli grup (grup 1) ortalamaları arasında anlamlı fark bulunamadı 

(p>0,001) ve en yüksek ortalama değerler bu iki grupta elde edildi. Sigara içen 

periodontitisli grup (grup 1), sigara içmeyen periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 4) 

ve sigara içen periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 3) istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek bulundu (p<0,001). Sigara içmeyen periodontitisli grup (grup 2), sigara içmeyen 

periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 4) ve sigara içen periodontal olarak sağlıklı 

gruptan (grup 3) istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p<0,001). 

Tedavi sonrası 6. ayda sigara içen periodontitisli grup (grup 1), sigara içmeyen 

periodontitisli grup (grup 2) ve sigara içmeyen periodontal olarak sağlıklı grup (grup 4) 



 40 
 

arasında SK ortalama değerleri anlamlı fark göstermedi (p>0,001). Sigara içen 

periodontitisli grup (grup 1), sigara içen periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 3) 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p<0,001). Sigara içmeyen periodontitisli 

grup (grup 2), sigara içen periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 3) istatistiksel olarak 

anlamlı yüksek bulundu (p<0,001) ve en yüksek değer bu grupta elde edildi. Sigara 

içmeyen periodontitisli grup (grup 2) ve sigara içmeyen periodontal olarak sağlıklı grup 

(grup 4) ortalamaları arasında anlamlı fark bulunamadı (p>0,001). SK değerlerinin 

karşılaştırılmasında sigara içmeyen periodontal olarak sağlıklı grup (grup 4) ve sigara 

içen periodontal olarak sağlıklı grup (grup 3) ortalamaları arasında anlamlı fark 

bulunamadı (p>0,001) ve en düşük ortalama değerler bu iki grupta elde edildi. 

Tedavi sonrası 6. ayda sigara içen periodontitisli grup (grup 1) ve sigara içmeyen 

periodontitisli grup (grup 2) KAK ortalamaları arasında anlamlı fark bulunamadı 

(p>0,001) ve en yüksek ortalama değerler bu iki grupta elde edildi. Sigara içen 

periodontitisli grup (grup 1), sigara içmeyen periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 4) 

ve sigara içen periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 3) istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek bulundu (p<0,001). Sigara içmeyen periodontitisli grup (grup 2), sigara içmeyen 

periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 4) ve sigara içen periodontal olarak sağlıklı 

gruptan (grup 3) istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p<0,001). KAK değerlerinin 

karşılaştırılmasında sigara içmeyen periodontal olarak sağlıklı grup (grup 4) ve sigara 

içen periodontal olarak sağlıklı grup (grup 3) ortalamaları arasında anlamlı fark 

bulunamadı (p>0,001) ve en düşük KAK ortalama değerler bu iki grupta elde edildi. 

 

Tablo 7. Sigara içen bireylerin tedavi öncesi ve sonrası grup içi klinik parametrelerinin karşılaştırılması 

Tüm Ağız Sigara İçen (Grup 1) 

 0. gün 6.ay p 

PI 2,06 ± 0,29 0,95 ± 0,34 <0,001* 

GI 0,67 ± 0,41 0,34 ±0,38 0,085 

SD 3,84 ± 0,48 2,41 ± 0,40 <0,001* 

SK 0,37 ± 0,15 0,12 ± 0,11 <0,001* 

KAK 4,46 ± 0,73 3,27 ± 0,55 <0,001* 

p:Eşli iki örnek T testi 
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Grup içi ortalama klinik değerleri arasında anlamlı fark bulundu (p<0,001) 

 

Şekil 7. Sigara içen bireylerin tedavi öncesi ve sonrası grup içi klinik parametreleri 

Tedavi sonrası 6. ayda sigara içen periodontitisli grubun (grup 1) PI, SD, SK ve 

KAK ortalama değerleri, tedavi öncesi (0. gün) ortalama değerlerinden anlamlı daha 

düşük bulunmuştur (p<0,001). Tedavi sonrası 6. ayda GI ortalama değeri, tedavi öncesi 

(0. gün) ortalama değerinden düşük olup, aralarında anlamlı fark bulunamadı (p>0,05).  

Tablo 8. Sigara içmeyen bireylerin tedavi öncesi ve sonrası grup içi tüm ağız klinik parametrelerinin 
karşılaştırılması 

Tüm Ağız Sigara İçmeyen (Grup 2) 

 0. gün 6. ay p 

PI 2,6 ± 0,17 0,90 ± 0,49 <0,001* 

GI 2,63 ± 0,12 0,46 ± 0,42 <0,001* 

SD 3,92 ± 0,35 2,42 ± 0,30 <0,001* 

SK 0,90 ± 0,09 0,23 ± 0,13 <0,001* 

KAK 5,05 ± 0,48 3,50 ± 0,38 <0,001* 

p:Eşli iki örnek T testi 
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Şekil 8. Sigara içmeyen bireylerin tedavi öncesi ve sonrası grup içi tüm ağız klinik parametreleri 

 

Tedavi sonrası 6. ayda sigara içmeyen periodontitisli grubun (grup 2) PI, GI, SD, 

SK ve KAK ortalama değerleri, tedavi öncesi (0. gün) ortalama değerlerinden anlamlı 

daha düşük bulunmuştur (p<0,001).  

 

Tablo 9. Tedavi öncesi bölgelere göre klinik parametrelerin ve DOS hacminin karşılaştırılması 

Bölge 
 GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 GRUP 4 p 

KAK 8 
(5,5 – 13)a,b 

7 
(7- 11,5)c,d 

2,5 
(2 – 3)a,c 

2,5 
(1,5 -3)b,d <0,05* 

SD 7 
(5 – 10)a,b 

5,5 
(3 – 9)c,d 

2,5 
(2 – 3)a,c 

2,5 
(1,5 – 3)b,d <0,05* 

DOS 0,46 
(0,42 – 0,88)a,b 

0,56 
(0,49 – 0,69)c,d 

0,15 
(0,12 – 0,19)a,c 

0,17 
(0,16 – 0,18)b,d <0,05* 

p:Kruskal Wallis testi/ Mann Whitney U, a-d: Aynı harfe sahip gruplar arasında fark vardır 
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Şekil 9. Tedavi öncesi bölgelere göre klinik parametrelerin ve DOS hacmi 

Tedavi öncesi sigara içmeyen periodontal olarak sağlıklı grupla (grup 4), sigara 

içen periodontal olarak sağlıklı grubun (grup 3) KAK, SD ve DOS hacmi ortalamaları 

arasında anlamlı fark bulunamadı (p>0,001). Sigara içen periodontitisli grupla (grup 1), 

sigara içmeyen periodontitisli grubun (grup 2) KAK, SD ve DOS hacmi ortalamaları 

arasında anlamlı fark bulunamadı (p>0,001). Sigara içen periodontitisli grupla (grup 1), 

sigara içen ve içmeyen periodontal olarak sağlıklı gruplardan (grup 3 ve 4) KAK, SD ve 

DOS hacmi anlamlı düzeyde yüksek bulundu (p<0,001). Sigara içmeyen periodontitisli 

grubun (grup 2), sigara içen ve içmeyen periodontal olarak sağlıklı gruplardan (grup 3 ve 

4) KAK, SD ve DOS hacmi anlamlı düzeyde yüksek bulundu (p<0,001). 
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Tablo 10. Tedavi sonrası 6. ayda bölgelere göre klinik parametrelerin ve DOS hacminin karşılaştırılması 

Bölge (6. ay) 

 GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 GRUP 4 p 

KAK 4 
(2 – 8,5)a,b 

3,5 
(7 – 3,5)c,d 

2,5 
(2 – 3)a,c 

2,5 
(1,5 – 3)b,d <0,05* 

SD 3 
(1,5 – 6) 

3 
(1,5 – 6,5) 

2,5 
(2 – 3) 

2,5 
(1,5 – 3) >0,05 

DOS 0,2 
(0,17 – 0,4)a,b 

0,28 
(0,19 – 0,52)c,d 

0,15 
(0,12 – 0,19)a,c 

0,17 
(0,16 – 0,18)b,d <0,05* 

p:Kruskal Wallis testi/ Mann Whitney U, a-d: Aynı harfe sahip gruplar arasında fark vardır 
 
 

 

Şekil 10. Tedavi sonrası 6. ayda bölgelere göre klinik parametrelerin ve DOS hacmi 

Tedaviden sonra 6. ayda grupların bölgelere göre SD ortalama değerleri arasında 

anlamlı fark bulunamadı (p>0,05). Sigara içmeyen periodontal olarak sağlıklı grupla 

(grup 4), sigara içen periodontal olarak sağlıklı grubun (grup 3) KAK ve DOS hacmi 

ortalamaları arasında anlamlı fark bulunamadı (p>0,05). Sigara içen periodontitisli grupla 

(grup 1), sigara içmeyen periodontitisli grubun (grup 2) KAK ve DOS hacmi ortalamaları 

arasında anlamlı fark bulunamadı (p>0,05). Sigara içen periodontitisli grupla (grup 1), 

sigara içen ve içmeyen periodontal olarak sağlıklı gruplardan (grup 3 ve 4) KAK ve DOS 

hacmi anlamlı düzeyde yüksek bulundu (p<0,05). Sigara içmeyen periodontitisli grubun 
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(grup 2), sigara içen ve içmeyen periodontal olarak sağlıklı gruplardan (grup 3 ve 4) KAK 

ve DOS hacmi anlamlı düzeyde yüksek bulundu (p<0,05). 

Tablo 11. Sigara içen bireylerin tedavi öncesi ve sonrası grup içi bölgelere göre klinik parametrelerinin ve 
DOS hacminin karşılaştırılması 

Bölge Sigara İçen (Grup 1) 

 0. gün 6. ay p 

KAK 8 (5,5 – 13) 4 (2 - 8,5) <0,05* 

SD 7 (5 – 10) 3 (1,5 – 6) <0,05* 

DOS 0,46 (0,42 – 0,88) 0,2 (0,17 – 0,4) <0,05* 

p:Wilcoxon testi, *: fark var 
 
 
 
 

 

Şekil 11. Sigara içen bireylerin tedavi öncesi ve sonrası grup içi bölgelere göre klinik parametrelerinin ve 

DOS hacmi 

Sigara içen periodontitisli grubun (grup 1) bölgelere göre tedavi öncesi ve 

sonrası 6. aydaki KAK, SD ve DOS hacmi değerleri arasında anlamlı düzeyde fark 

bulundu (p<0,05). 
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Tablo 12. Sigara içmeyen bireylerin tedavi öncesi ve sonrası grup içi bölgelere göre klinik parametrelerinin 
ve DOS hacminin karşılaştırılması 

Bölge Sigara İçmeyen (Grup 2) 

 0. gün 6. ay p 

KAK 7 (7 – 11,5) 3,5 (7 – 3,5) <0,05* 

SD 5,5 (3 – 9) 3 (1,5 – 6,5) <0,05* 

DOS 0,56 (0,49 – 0,69) 0,28 (0,19 – 0,52) <0,05* 

p:Wilcoxon testi, *: fark var 
 
 
 

 

Şekil 12. Sigara içmeyen bireylerin tedavi öncesi ve sonrası grup içi bölgelere göre klinik parametrelerinin 
ve DOS hacmi 

 

Sigara içmeyen periodontitisli grubun (grup 2) bölgelere göre tedavi öncesi ve 

sonrası 6. aydaki KAK, SD ve DOS hacmi değerleri arasında anlamlı düzeyde fark 

bulundu (p<0,05). 
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4.2 Biyokimyasal Bulgular 

Tablo 13. Tedavi öncesi gruplara göre DOS VEGF ve VE-cad total değerlerinin karşılaştırılması 

DOS Total Miktarı (ng) 

 GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 GRUP 4 p 

VEGF 8,90 
(4,49 -10,47)a 

9,71 
(1,97 – 12,79)b,c 

7,50 
(6,31 – 8,41)b 

6,95 
(1,80 – 8,54)c <0,05 

VE-cad 4,88 
(1,14 – 14,18)a 

11,06 
(8,73 – 13,53)a,b,c 

4,43 
(1,02 – 14,59)b 

1,58 
(0,47 – 8,64)c <0,05 

p:Kruskal Wallis testi/ Mann Whitney U, a-c: Aynı harfe sahip gruplar arasında fark vardır 
 
 

 

Şekil 13. Tedavi öncesi gruplara göre DOS VEGF ve VE-cad total değerleri 

Tedavi öncesi gruplara göre VEGF DOS total miktarları arasında sigara içmeyen 

periodontal olarak sağlıklı grup (grup 4) ve sigara içen periodontal olarak sağlıklı grup 

(grup 3) ortalamaları arasında anlamlı fark bulunamadı (p>0,001) ve en düşük ortalama 

değerler bu iki grupta elde edildi. Sigara içmeyen periodontitisli grup (grup 2), sigara 

içmeyen periodontal olarak sağlıklı grup (grup 4) ve sigara içen periodontal olarak 

sağlıklı grup (grup 3) anlamlı daha yüksek bulundu (p<0,05) ve en yüksek ortalama değer 
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bu grupta elde edildi. Sigara içmeyen periodontitisli grup (grup 2) ve sigara içen 

periodontitisli grup (grup 1) arasında anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). VE-cad DOS total 

miktarlarının karşılaştırılmasında sigara içmeyen periodontal olarak sağlıklı grup (grup 

4) ve sigara içen periodontal olarak sağlıklı grup (grup 3) ortalamaları arasında anlamlı 

fark bulunamadı (p>0,05) ve en düşük ortalama değerler bu iki grupta elde edildi. Sigara 

içen periodontitisli grubun (grup 1) VE- cad total miktarı ile diğer gruplar (grup 2, grup 

3 ve grup 4) arasında anlamlı fark bulunamadı (p>0,05). Sigara içmeyen periodontitisli 

grubun (grup 2) VE- cad total miktarı ile sigara içen ve içmeyen periodontal olarak 

sağlıklı gruplardan (grup 3 ve 4) anlamlı düzeyde yüksek bulundu (p<0,05) ve en yüksek 

değer bu grupta elde edildi. 

Tablo 14. Tedavi sonrası 6. ayda gruplara göre DOS VEGF ve VE-cad total değerlerinin karşılaştırılması 

DOS Total Miktarı (ng) (6. ay) 

 GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 GRUP 4 p 

VEGF 4,97 
(3,92 – 8,74)a 

4,87 
(0,88 – 7,83)b 

7,50 
(6,31 – 8,41)a,b 

6,95 
(1,80 – 8,54)c <0,05 

VE-cad 4,55 
(0,71 – 13,94)a 

10,06 
(1,94 – 14,22)b,c 

4,43 
(1,02 – 14,59)b 

1,58 
(0,47 – 8,64)c <0,05 

p:Kruskal Wallis testi/ Mann Whitney U, a-c: Aynı harfe sahip gruplar arasında fark vardır 
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Şekil 14. Tedavi sonrası 6. ayda gruplara göre DOS VEGF ve VE-cad total değerleri 

 
 

Tedavi sonrası 6. ayda VEGF total miktarı değerlerinin karşılaştırılmasında 

sigara içmeyen periodontitisli grup (grup 2) ve sigara içen periodontitisli grup (grup 1), 

sigara içen periodontal olarak sağlıklı gruptan (grup 3) anlamlı düşük bulundu (p<0,05). 

Diğer grupların karşılaştırmasında anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). VE-cad total miktarı 

değerlerinin karşılaştırılmasında sigara içmeyen periodontitisli grup (grup 2), sigara içen 

ve içmeyen periodontal olarak sağlıklı gruplardan (grup 3 ve 4) anlamlı yüksek bulundu 

(p<0,05). Diğer gruplar arasında anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 

Tablo 15. Tedavi öncesi gruplara göre DOS VEGF ve VE-cad konsantrasyon değerlerinin karşılaştırılması 

DOS Konsantrasyon Miktarı (ng/ml) 

 GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 GRUP 4 p 

VEGF 17,60 
(9,69 – 24,07)a 

17,69 
(2,86 – 23,59)b 

52,30 
(39,69 –62,95)a,b,c 

37,65 
(9,42 – 46,92)c <0,05 

VE-cad 9,91 
(2,66 – 30,62)a 

19,19 
(16,02 –26,77)b 

28,28 
(8,74 – 78,04)a 

8,57 
(2,24 – 45,58)c <0,05 

p:Kruskal Wallis testi/ Mann Whitney U, a-c: Aynı harfe sahip gruplar arasında fark vardır 
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Şekil 15. Tedavi öncesi gruplara göre DOS VEGF ve VE-cad konsantrasyon değerleri 

Tedavi öncesi VEGF konsantrasyon miktarı değerlerinin karşılaştırılmasında 

sigara içmeyen periodontitisli grup (grup 2), sigara içen periodontitisli grup (grup 1) ve 

sigara içmeyen periodontal olarak sağlıklı grup (grup 4) sigara içen periodontal olarak 

sağlıklı gruptan (grup 3) anlamlı düşük bulundu (p<0,05). Diğer grupların 

karşılaştırmasında anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). VE-cad konsantrasyon miktarı 

değerlerinin karşılaştırılmasında sigara içen periodontitisli grup (grup 1), sigara içen 

periodontal olarak sağlıklı gruplardan (grup 3) anlamlı düşük bulundu (p<0,05). Diğer 

gruplar arasında anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 

Tablo 16. Tedavi sonrası 6. ayda gruplara göre DOS VEGF ve VE-cad konsantrasyon değerlerinin 
karşılaştırılması 

DOS Konsantrasyon Miktarı (ng/ml) (6. ay) 

 GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 GRUP 4 p 

VEGF 24,38 
(12,98 -29,57)a 

17,67 
(3,90 – 27,57)b 

52,30 
(39,69 –62,95)a,b,c 

37,65 
(9,42 – 46,92)c <0,05 

VE-cad 16,66 
(3,88 – 60,34) 

36,46 
(6,57 – 50,07) 

28,28 
(8,74 – 78,04)c 

8,57 
(2,24 – 45,58) >0,05 

p:Kruskal Wallis testi/ Mann Whitney U, a-c: Aynı harfe sahip gruplar arasında fark vardır 
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Şekil 16. Tedavi sonrası 6. ayda gruplara göre DOS VEGF ve VE-cad konsantrasyon değerleri 

 

Tedavi sonrası VEGF konsantrasyon miktarı değerlerinin karşılaştırılmasında 

sigara içmeyen periodontitisli grup (grup 2), sigara içen periodontitisli grup (grup 1) ve 

sigara içmeyen periodontal olarak sağlıklı grup (grup 4) sigara içen periodontal olarak 

sağlıklı gruptan (grup 3) anlamlı düşük bulundu (p<0,05). Diğer grupların 

karşılaştırmasında anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). VE-cad konsantrasyon miktarı 

değerlerinin karşılaştırılmasında gruplar arasında anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 
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Tablo 17. Sigara içen bireylerin tedavi öncesi ve sonrası grup içi biyokimyasal parametrelerin 
karşılaştırılması 

DOS Total (ng) ve Konsantrasyon (ng/ml) (Grup 1) 

 0. gün 6.ay p 

VEGFTotal 8,90 
(4,49 -10,47) 

4,97 
(3,92 – 8,74) <0,05* 

VE-cadTotal 4,88 
(1,14 – 14,18) 

4,55 
(0,71 – 13,94) >0,05 

VEGFKons 17,60 
(9,69 – 24,07) 

24,38 
(12,98 -29,57) <0,05* 

VE-cadKons 9,91 
(2,66 – 30,62) 

16,66 
(3,88 – 60,34) >0,05 

p:Wilcoxon testi, *: fark var 
 

 

 

Şekil 17. Sigara içen bireylerin tedavi öncesi ve sonrası grup içi biyokimyasal parametreleri 

 

Sigara içen periodontitisli grubun (grup 1) tedavi öncesi ve sonrası 6. aydaki 

biyokimyasal parametrelerinin karşılaştırılmasında VEGF total ve konsantrasyon 

miktarları arasında anlamlı fark bulundu (p<0,05). VE-CAD total ve konsantrasyon 

miktarları arasında anlamlı fark bulunmadı (p>0,05).  
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Tablo 18. Sigara içmeyen bireylerin tedavi öncesi ve sonrası grup içi biyokimyasal parametrelerin 
karşılaştırılması 

DOS Total (ng) ve Konsantrasyon (ng/ml) (Grup 2) 

 0. gün 6.ay p 

VEGFTotal 9,71 
(1,97 – 12,79) 

4,87 
(0,88 – 7,83) <0,05* 

VE-cadTotal 11,06 
(8,73 – 13,53) 

10,06 
(1,94 – 14,22) >0,05 

VEGFKons 17,69 
(2,86 – 23,59) 

17,67 
(3,90 – 27,57) >0,05 

VE-cadKons 19,19 
(16,02 –26,77) 

36,46 
(6,57 – 50,07) <0,05* 

p:Wilcoxon testi, *: fark var 

 

 

Şekil 18. Sigara içmeyen bireylerin tedavi öncesi ve sonrası grup içi biyokimyasal parametrelerin 

 

Sigara içmeyen periodontitisli grubun (grup 2) tedavi öncesi ve sonrası 6. aydaki 

biyokimyasal parametrelerinin karşılaştırılmasında VEGF total miktarları arasında 

anlamlı fark bulundu (p<0,05) ve VEGF konsantrasyon miktarları arasında anlamlı fark 

bulunmadı (p>0,05). VE-cad total miktarları arasında anlamlı fark bulunmadı (p>0,05) 

ve VE-cad konsantrasyon miktarları arasında anlamlı fark bulundu (p<0,05). 
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Tablo 19. Tedavi öncesi biyokimyasal verilerin ve bölgelerin klinik parametrelerinin korelasyonu 

 GRUP 1 (Sigara İçen) GRUP 2 (Sigara İçmeyen) 

 KAK SD KAK SD 

VEGFTotal r: 0,028 r: -0,294 r: -0,223 r: -0,547 

VE-cadTotal r:0,648*   r: 0,746** r: 0,078 r: 0,050 

VEGFKons r: -0,317 r: -0,410 r: -0,043 r: -0,393 

VE-cadKons r: 0,533 r: 0,648* r: -0,043 r: -0,093 

r: Spearman korelasyon katsayısı, *p<0,05, **p<0,01 

Biyokimyasal parametreler ve klinik parametreler arasında grup içi tedavi öncesi 

yapılan korelasyon analizinde sigara içen periodontitisli grupta (grup 1) VE-cad total 

miktarıyla KAK ve SD arasında pozitif yönde korelasyon bulundu. VE-cad 

konsantrasyon miktarıyla SD arasında pozitif yönde korelasyon bulundu.  

Tablo 20. Tedavi sonrası 6. ayda biyokimyasal verilerinin ve bölgelerin klinik parametrelerinin 
korelasyonu 

 GRUP 1 (Sigara İçen) GRUP 2 (Sigara İçmeyen) 

 KAK SD KAK SD 

VEGFTotal r: 0,301 r: 0,000  r: -0,607* r: -0,158 

VE-cadTotal r: -0,352  r: -0,320 r: -0,250 r: -0,553 

VEGFKons r: 0,215  r: -0,055  r: -0,597* r: -0,140 

VE-cadKons r: -0,411  r: -0,334 r: -0,289 r: -0,406 

r: Spearman korelasyon katsayısı, *p<0,05, **p<0,01 

Biyokimyasal parametreler ve klinik parametreler arasında grup içi tedavi 

sonrası 6. ayda yapılan korelasyon analizinde sigara içmeyen periodontitisli grupta (grup 

2) VEGF total miktarıyla KAK arasında pozitif yönde korelasyon bulundu. VEGF 

konsantrasyon miktarıyla KAK arasında pozitif yönde korelasyon bulundu.  
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5. TARTIŞMA 

Periodontitis, periodontal dokuların hasarına ve kaybına neden olan kronik, 

multifaktöriyel enflamatuar bir hastalıktır75,276. Periodontal hastalığın başlaması ve 

ilerlemesi konak immün yanıtı ve periodontopatojen bakterilerin etkileşimi sonucu 

meydana gelir4. Konak immün cevabı çevresel, kazanılmış ve genetik risk faktörlerinden 

etkilenir99. Sigara periodontal hastalığın oluşmasında en önemli çevresel risk 

faktörüdür10,11. Sigara kullanımı, konak immün yanıtını negatif yönde etkileyerek daha 

fazla klinik ataçman kaybı ve alveolar kemik kaybına neden olur137,302. Sigara kullanan 

bireylerin şiddetli periodontitise sahip olma ihtimali sigara kullanamayanlara göre 4,8 kat  

daha fazladır12. Sigara kullanımı sonucu endotel fonksiyonunun bozulması, sigara 

kullanımı ile etkilenen hastalıkların patobiyolojisini açıklayabilmede en önemli unsur 

olarak kabul edilmektedir33,271,303. 

Periodontal hastalığın oluşturduğu doku yıkımı ve cerrahi olmayan periodontal 

tedavinin klinik olarak değerlendirilmesinde en çok plak indeksi, gingival indeks, cep 

derinliği ölçümü ve klinik ataçman kaybı ölçümü kullanılır304,305. Klinik ölçümlerin yanı 

sıra kronik periodontitis gibi iltihabi hastalıklarda vücut sıvılarının ve içerdikleri 

bileşenlerinde değiştiği bilinmektedir87,306. Periodontal dokuların klinik durumunun 

incelenmesinde, periodontal dokunun yapımda ve yıkımında, hastalık aktivitesini ve 

tedavi etkinliğini değerlendirmede DOS kompozisyonu ve içeriğiyle yardımcıdır169,170. 

Bu sebeple çalışmamızda, sigara ile bozulan periodontal damarlanmayı açıklayabilecek 

olan VE-cadherin ve VEGF belirteçlerinin DOS içindeki düzeyini değerlendirebilmek; 

generalize kronik periodontitis hastalarına uygulanan Tüm Ağız Debridman tedavisinin 

sigara kullanan ve kullanmayan hastalarda DOS VE-cadherin ve VEGF düzeylerine 

etkisini değerlendirebilmek amaçlanmıştır. 

Periodontal hastalığın primer etiyolojik faktörü mikrobiyal dental plak olmasına 

rağmen birçok sistemik hastalık, puberte, hamilelik ve hormonal değişim konak immün 

cevabına etki eden risk faktörleri olarak değerlendirilir307. Bu sebeple çalışmamızın 

sonuçlarının etkilenmemesi amacıyla sistemik olarak sağlıklı erkek bireyler çalışmaya 

dahil edildi. 

Periodontal hastalığın prevalansı ile günlük içilen sigara sayısı ve sigara içilen 

yıl arasındaki ilişki literatürde belirtilmiştir10,11,308. Dietrich ve ark.309 yaptıkları 

çalışmada bir günde on adetten fazla sigara içen bireylerde sağlıklı alanlarda sondlamada 
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kanama miktarının %50 oranında azaldığını rapor etmiştir. Günde 9 veya daha az sigara 

içen hastalarda periodontitis görülme olasılığı 2.8 iken; günde 31 veya daha fazla sigara 

içenlerde periodontitis görülme olasılığı yaklaşık 6 kat daha fazla bulunmuştur310. Calsina 

ve ark.8 240 hasta üzerinde yaptığı çalışmada günde 1-10, 11- 30 ve 30‘dan daha fazla 

sigara içenlerin içmeyenlere kıyasla sırasıyla 2.3, 4 ve 12 kat daha fazla periodontitise 

yakalanma ihtimali olduğu belirtilmiştir. Çalışmamızda, günlük içilen sigara sayısının ve 

kullanım süresinin periodontitisin başlangıcını ve şiddetini etkilediği yönündeki 

literatürlere dayanarak sigara içenler grubuna en az 10 senedir günde en az 10 adet ve 

üzerinde sigara içen bireyler dahil edilmiştir. 

DOS, sitokin, antikor, enzim gibi konak hücre ürünlerini, doku yıkım ürünlerini, 

plazma kökenli molekülleri ve subgingival mikrobiyal ürünleri içeren önemli bir 

diagnostik vücut sıvısı olarak bilinmektedir311. Bu nedenle, çalışmalarda DOS 

örneklerinin incelenmesi, periodontal hastalıkların patogenezini değerlendirmede en sık 

kullanılan invaziv olmayan bir yaklaşımdır170. DOS ile yapılan çalışmalarda kâğıt 

striplerin oluk içinde kalış süreleri farklı çalışmalarda değişkenlik göstermektedir312-317. 

Striplerin cep içinde kalış sürelerinin verilmediği hatta belli bir DOS miktarı görülene 

kadar bekletildiği çalışmalar da bulunmaktadır318. Fakat genel olarak kabul edilen; süre 

ne kadar uzun tutulursa mekanik iritasyon ve kontaminasyon riskinin artacağı 

şeklindedir319. Biz de bu nedenle örnekleme sürelerini literatürde en sık rastladığımız 

zaman olarak 30 saniye olarak belirledik312,313,315. DOS toplanarak biyokimyasal analiz 

yapılan çeşitli çalışmalarda farklı cep derinliklerine sahip bölgelerden DOS toplanmıştır. 

Booth ve ark.238 periodontitis hastalarında VEGF seviyelerini değerlendirdikleri 

çalışmada DOS alacakları periodontitis bölgelerinde cep derinliği en az 4 mm olan 

bölgeleri tercih etmişlerdir. Sakallıoğlu ve ark.242 sigara içen periodontitis hastalarında 

VEGF ve VE-cadherin seviyelerini değerlendirdikleri çalışmalarında periodontitis 

grubuna dahil olan hastaların DOS örneklerini 4 mm’den büyük sondalama derinliğine 

sahip diş bölgelerinden, kontrol grubundaki hastaların DOS örneklerini ise 3 mm’den 

küçük sondalama derinliğine sahip diş bölgelerinden elde etmişlerdir. Diyabetik 

hastalarda DOS VEGF düzeylerinin araştırıldığı bir başka çalışmada periodontitis bölgesi 

olarak cep derinliği 5 mm’den fazla olan bölgeler alınmıştır52. Çalışmamızda, literatürle 

uyumlu olarak DOS örneklerinin elde edilmesi için cep derinliğinin 5 mm’den daha fazla 

olan, ağızdaki en derin cep bölgeleri kullanılmıştır. 
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Geleneksel kadranlı cerrahi olmayan periodontal tedavi periodontitis tedavisi 

için önemli bir prosedürdür ve etiyolojik ajanları çıkarmak için periodontal tedavinin 

başlangıç aşamasında yapılır320. Cerrahisiz periodontal tedavide kök yüzey temizliği ve 

kök yüzey düzleştirmesinden oluşan mekanik temizlik genelde dört veya birkaç seansta 

uygulanırken, son yıllarda ağızda henüz temizliğin yapılmadığı alanlardan veya olası 

rezervuar alanlardan rekolonizasyon ve reenfeksiyon oluşturma olasılığı sebebiyle 

tedavinin tek seansta veya 24 saat içinde tamamlanması düşüncesi ortaya çıkmıştır56. Tek 

seanslık uygulama sonrası cep derinliğinde daha fazla azalma ve daha düşük düzeyde 

patojenik mikroorganizma gözlendiğini rapor eden çalışmalar olmakla birlikte55,288,321 bu 

iki farklı uygulama sonrası sonuçların benzer olduğunu belirten çalışmalar da 

vardır294,295,322,323. TAD tedavisi kronik periodontitis için mevcut alternatif mekanik 

tedavi seçeneği olarak bilinir59,294. Antiseptiklerin veya antimikrobiyal ajanların ek 

kullanımını içermeyen bu tedavi 24 saat içinde gerçekleştirilir ve tedavi edilmemiş 

periodontal ceplerden tedavi edilen bölgelere bakteriyel yeniden enfeksiyonu 

engelleyebilir55,60. Ek olarak, bu prosedürün kullanılması tedavi süresini, seansları ve 

maliyeti azaltabilir58,59. 20 kronik periodontitis hastası ile yapılan 6 aylık takipli bir 

çalışmada TAD ve geleneksel kadranlı periodontal tedavi uygulanmış, ancak klinik 

parametreler açısından fark bulunamamıştır323. Başka bir araştırmada ise sekiz ay 

sonunda klinik parametreler ve periodontopatojenlerin azalması açısından fark ortaya 

çıkmamıştır324. Çalışmamızda; sigara kullanan ve kullanmayan generalize periodontitisli 

bireylere geleneksel cerrahi olmayan faz I tedavi TAD protokolüyle gerçekleştirilmiştir. 

Cerrahi olmayan mekanik periodontal tedavinin etkinliği üzerine çok sayıda 

sistematik derleme yayınlanmıştır294,325-328. Bu derlemelerde, yeterli supragingival plak 

kontrolüyle birlikte yapılan debridmanın SD azaltan ve klinik ataçman seviyelerinde 

kazanç sağlayan etkin tedavi modeli olduğuna yönelik ortak görüş vardır. Eberhand ve 

ark.325 yaptığı sistematik derlemede TAD ile geleneksel kadranlı periodontal tedavinin 

karşılaştırıldığı beş araştırmanın meta-analizi sonucu tedavi grupları arasında SD ve KAK 

değişiklikleri açısından istatistiksel olarak fark olmadığını ortaya koymuştur. 

Çalışmamızda TAD tedavisinden 6 ay sonra tüm gruplarda PI, GI, SD, SK ve KAK klinik 

parametreleri azalma göstermiştir. 

Periodontal hastalığın birincil etkeni olan plağın değerlendirilebilmesi için 

çalışmamızda Silness&Löe plak indeksini (PI) kullandık. Sigara kullanımı ve PI 
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arasındaki ilişki incelendiğinde sigara içenlerin içmeyenlere kıyasla daha fazla dental 

plağa sahip oldukları gösterilmiştir329-331. Bunun sebebinin ise sigara içen bireylerin ağız 

hijyenlerine daha az dikkat ettikleri ve epitelyal yüzeye bakteri tutulumunun artmasına 

bağlı olabilir. Bu sonuçlardan farklı olarak; sigara içenlerin PI seviyesini içmeyenlerden 

daha az saptayan çalışmalarda vardır332-334. Sigara içenlerde daha düşük plak seviyesi 

saptanması, sigaranın aynı zamanda antiplak ajan gibi rol oynamasından ve/veya tükürük 

içeriğini değiştirmesinden kaynaklanabilir. Çalışmamızda tedavi öncesi sigara içen 

periodontitisli hastaların PI, sigara içmeyen periodontitisli hastalardan anlamlı daha 

düşük bulundu. Sigara içen ve içmeyen periodontal olarak sağlıklı gruplarda anlamlı bir 

fark bulunmadı. Bu sonuç, sigaranın mikrobiyal dental plak miktarı üzerine direkt etkisi 

olmayacağı görüşünü destekler8,335-337 . Wennstörm ve ark.338 geleneksel kadranlı faz I 

tedavi ile TAD tedavisini karşılaştırdığı çalışmada tedaviden sonra 6. ayda gruplar 

arasında PI değerlerinde anlamlı fark bulamamıştır. Apatzidou ve Kinane295 TAD ve 

kadranlı geleneksel tedaviyi karşılaştırdığı çalışmada sigara içen ve içmeyen 

periodontitisli hastalar çalışma ve kontrol gruplarında karışık bulunmaktaydı. Sonuçlar 

her iki tedavi yönteminde 6. ayda PI değerlerinin olumlu yönde azaldığını tespit etmiş 

ancak gruplar arasında anlamlı fark bulunamamıştır. Modanese ve ark.339 tarafından 

yapılan çalışmada sigara içen ve içmeyen agresif periodontitisli hastalarda TAD 

tedavisinin etkinliğine bakılmıştır. Tedavi sonrası 6. ayda yapılan kontrolde PI başlangıca 

göre her iki grupta da anlamlı düşük bulunurken, gruplar arasında fark bulunmamıştır. 

Çalışmamızda da tedaviden sonra 6. ayda PI skorunda her iki grupta grup içi 

karşılaştırmada başlangıca göre anlamlı düşük iken gruplar arasında anlamlı bir fark 

bulunmadı. Periodontitisli grupların 6. aydaki PI değerleri periodontal olarak sağlıklı 

gruplara göre anlamlı yüksek bulundu. Çalışmamızda TAD tedavisi sonucu hasta 

gruplarında PI parametresinin azalma göstermesinin sebebi bu hastaların tedavi sonrası 

ve uzun dönemde ağız hijyenine dikkat etmelerinden kaynaklanıyor olabilir. Aynı 

zamanda cerrahi olmayan tedavi sonucu plak tutunma alanlarının azalması ve ağzın daha 

kolay temizlenebilir hale gelmesinden dolayı bu sonuca ulaşılmış olabilir. 

Sigara içenlerde periodontal enflamasyon, kanama gibi hastalığın erken 

belirtileri gizlenebilmekte ve sigara içmeyen hastalara göre dişeti kanamasının daha az 

görüldüğü belirtilmiştir129. Çalışmamızda dişetinde enflamasyon Löe&Silness gingival 

indeksi (GI) ile değerlendirilmiştir. Sigara içen bireylerde GI skorlarının sigara 
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içmeyenlere kıyasla daha düşük olduğunu destekleyen birçok çalışma mevcuttur8,22,29. 

Çalışmamızda tedavi öncesi sigara içen periodontitis grubunun GI skoru, sigara içmeyen 

periodontitis grubundan anlamlı daha düşük bulundu. Periodontitisli grupların GI skoru, 

periodontal olarak sağlıklı sigara içen ve içmeyen gruplardan anlamlı daha yüksek 

bulundu. Periodontal olarak sağlıklı gruptaki hastalar belirlenirken GI skorları 1’den az 

olan hastalardan seçildi. Bu nedenle sigara içen ve içmeyen periodontal olarak sağlıklı 

gruplar arasında anlamlı farklılık gözlenmedi. Modanese ve ark.339 sigara içen ve içmeyen 

agresif periodontitisli hastalara TAD tedavisi uygulamış tedavi sonrası 6. ayda grup içi 

GI skoru başlangıca göre anlamlı düşük bulunmuş fakat gruplar arasında anlamlı fark 

bulamamıştır. Tedaviden sonra 6. aydaki GI değerlendirmesi sigara içmeyen periodontitis 

grubunda anlamlı düşük iken, sigara içen periodontitis grubunda anlamlı bir fark 

bulunmadı. Sigara içmeyen periodontitisli grup, sigara içen ve içmeyen sağlıklı 

gruplardan anlamlı yüksek bulundu ve sigara içen periodontitisli gruptan yüksek 

olmasına rağmen anlamlı bir fark bulunmadı. Sigara içen periodontitis grubu, sigara içen 

periodontal olarak sağlıklı gruptan anlamlı yüksek bulundu. GI’deki anlamlı azalmalar, 

uygulanan mekanik periodontal tedaviyi takiben cep epitelindeki ve dişeti bağ 

dokusundaki iltihabın ortadan kaldırıldığını göstermektedir. 

Gingival indeks cep duvarı ve tabanındaki iltihabı durumu yansıtmadığı için 

çalışmamızda ‘‘Sondalamada Kanama İndeksi’’de kullanılmıştır. Çalışmamızda tedavi 

öncesi sigara içen ve içmeyen periodontitisli gruplar arasında SK parametreleri arasında 

anlamlı bir fark bulunmadı. Periodontitisli gruplar, periodontal olarak sağlıklı gruplardan 

anlamlı daha yüksek bulundu. Literatürde sigaranın sondalamada kanamaya etkisini 

inceleyen çalışmalarda sigara içmeyen grupta içen gruba göre anlamlı düzeyde daha fazla 

sondalamada kanama meydana geldiğini belirten132,335,340 ve bunun aksine iki grup 

arasında anlamlı farklılıklar olmadığını bildiren çalışmalar mevcuttur13,341-344. Van 

Winkelhoff ve ark.343, Krall ve ark.341, Van der Weijden ve ark.342 ve Calsina ve ark.8’nın 

yaptıkları çalışmalarda, sigara içen ve içmeyen gruplar arasında sondalamada kanama 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklar bulunamamıştır. Apatzidou ve Kinane295, 

kadranlı geleneksel cerrahi olmayan periodontal tedavi ile TAD tedavisini 

karşılaştırdıkları çalışmada 6. ayda SK değerleri arasında anlamlı bir fark bulamamıştır. 

Wennstörm ve ark.338 geleneksel kadranlı faz I tedavi ile TAD tedavisini karşılaştırdığı 

çalışmada tedaviden sonra 6. ayda gruplar arasında SK değerlerinde anlamlı fark 
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bulamamıştır. Modanese ve ark.339 sigaranın agresif periodontitisli hastalarda TAD 

tedavisinin klinik sonuçlarını incelediği çalışmada başlangıca göre 6. aydaki kontrolde 

grup içi karşılaştırmada anlamlı daha düşük SK değerleri bulmuş fakat sigara içemeyen 

grupla sigara içen grup arasında anlamlı fark bulamamıştır. Bu sonuçlar, bizim 

çalışmamızın bulgularıyla uyumludur. Grup içi değerlendirmelerde SK değerleri, her iki 

grupta da 6. ayda anlamlı daha düşük bulundu fakat sigara içmeyen ve içen periodontitisli 

gruplar arasında anlamlı fark bulunmadı ve her iki periodontitisli grup sigara içen 

periodontal olarak sağlıklı gruptan anlamlı yüksek bulundu.  

Periodontal dokularda tedaviye cevabın değerlendirilebilmesi için kullanılan 

parametrelerden biri de SD‘dir. SD ne kadar derin olursa, hekimin tedavisini ve hastanın 

ağız hijyenini sağlamasını zorlaştırır345. Sondalanabilir cep derinliği artışının ve klinik 

ataçman kaybının, sigara içmeyenlere kıyasla sigara içen hastalarda daha yaygın ve 

şiddetli olduğunu gösteren çeşitli çalışmalar mevcuttur22,120,346,347. Çalışmamızda tedavi 

öncesi bölgelere göre SD ortalama değeri sigara içen periodontitisli grupta daha yüksek 

bulundu fakat sigara içmeyen periodontitisli grupla arasında anlamlı fark bulunmadı. 

Sigara içen periodontitis hastalarında sigara içmeyen periodontitis hastalarına göre daha 

fazla sayıda ve daha derin periodontal cep mevcut olduğu görülmüştür332,334,348.  Preber 

ve Bergstrom349 yaptıkları çalışmada başlangıçta SD farklı olmayan sigara içen ve 

içmeyen periodontitisli hastalara cerrahi olmayan periodontal tedaviyi takiben 1 aylık 

takipte sigara içmeyen hastalarda SD‘ni daha fazla düşmüş olarak bulmuş fakat iki grup 

arasında istatistiksel bir fark bulunamamıştır. Modanese ve ark.339 TAD tedavi 

yaklaşımını uyguladıkları sigara içen ve içmeyen agresif periodontitisli hastalarda 6. ayda 

tedavi öncesine göre daha düşük SD değerleri elde etmiş fakat grupların 6. aydaki 

karşılaştırmasında anlamlı fark bulamamıştır. Çalışmamızda da tedavi sonrası 6. ayda SD 

değerleri başlangıca göre grup içi karşılaştırmalar anlamlı daha düşük bulundu fakat 

sigara içen ve içmeyen gruplar arasındaki karşılaştırmada anlamlı bir fark bulunmadı. 

Apatzidou ve Kinane295, kadranlı geleneksel cerrahi olmayan periodontal tedavi ile TAD 

tedavisini karşılaştırdıkları çalışmada başlangıca göre 6. ayda bölgelere göre grup içi 

anlamlı daha düşük SD değerleri gösteren grupların karşılattırılmasında anlamlı bir fark 

bulamamıştır. Wennstörm ve ark.338 geleneksel kadranlı faz I tedavi ile TAD tedavisini 

karşılaştırdığı çalışmada tedaviden sonra 6. ayda başlangıca göre daha düşük değerler 

gösteren gruplar arasında SD değerlerinde anlamlı fark bulamamıştır. 
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Bireylerde KAK için farklı risk faktörleri pek çok çalışmada incelenmiş ve 

sigara yaştan sonra istatistiksel olarak en anlamlı risk faktörü olarak bildirilmiştir10. 

Literatürde sigara kullanımı ile periodontal hastalık ilişkisini inceleyen çalışmaların 

çoğunda, sigara içenlerde klinik ataçman kaybı ortalamasının içmeyenlerden fazla olduğu 

vurgulanarak, sigara kullanımı ile klinik ataçman kaybı arasında bir doğru orantı 

varlığından bahsedilmektedir335,337,350-352. Labriola ve ark.353 yaptığı derlemede incelenen 

dört çalışma sonucunda KAK değerleri açısından sigara içen ve içmeyen gruplar arasında 

istatistiksel bir fark bulunmadığını bildirilmiştir. Erdemir354 yaptığı çalışmada cerrahi 

olmayan periodontal tedavi sonrası sigara içen ve içmeyen periodontitis hastaları arasında 

KAK değerleri arasında fark bulamamıştır. Apatzidou ve Kinane295, kadranlı geleneksel 

cerrahi olmayan periodontal tedavi ile TAD tedavisini karşılaştırdıkları çalışmada 

başlangıca göre 6. ayda bölgelere göre grup içi anlamlı daha düşük KAK değerleri 

gösteren grupların karşılattırılmasında anlamlı bir fark bulamamıştır. Modanese ve ark.339 

agresif periodontitisli sigara içen ve içmeyen hastalara TAD tedavisi uygulamış, tedavi 

sonrası 6. ayda başlangıca göre gruplarda daha düşük KAK değerleri gözlenmiştir fakat 

gruplar arasında KAK değerleri arasında anlamlı fark bulunamamıştır. Çalışmamızda 

TAD tedavisi öncesi ve 6 ay sonrası KAK değerlerinde sigara içen ve içmeyen 

periodontitisli gruplar arasında istatistiksel bir fark olmaması bu literatür ile 

desteklenebilir. Çalışmamızda tedavi sonrası 6. ayda KAK değerleri grup içi başlangıç 

KAK değerleriyle karşılaştırıldığında anlamlı daha düşük bulunurken, sigara içen 

periodontitis grubu ile sigara içmeyen periodontitis grubu arasında tedavi öncesi ve tedavi 

sonrası 6. ayda SD ve KAK parametreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmadı. Bu durum hasta grupları oluşturulurken hastaların seçim şekli nedeniyle 

olabilir. Hastalarımız belli kriterlere göre seçildiğinden bilinen diğer periodontal 

enflamasyon etkenleri elimine edildi. Bu şartları sağlayan hastalar gruplara rastgele dahil 

edildi. Dolayısıyla SD ve KAK değerleri benzer bulundu. 

DOS’ta konak doku cevabından kaynaklanan moleküllerin bir kısmının 

miktarının artışı bir kısmının ise azalması periodontal hastalık göstergesi olarak 

değerlendirilmektedir355. Bununla birlikte, çok küçük hacimlerin ölçülmesinde ve 

analizindeki zorluk, farklı toplama yöntemleri nedeniyle verilerin güvenilirliği bazen 

sorunlu hale gelmektedir356. Periodontal enflamasyon durumunda periodonsiyumdaki 

hücresel cevabın bir parçası olan DOS’un, iltihabın fazla olduğu bölgelerde daha yüksek 
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hacimlerde bulunduğu savunulmuştur357,358. Çalışmamızda da benzer şekilde tedavi 

öncesi periodontitis gruplarında periodontal olarak sağlıklı gruplara göre daha yüksek 

DOS hacim değerleri elde edildi. Gingival kan akımı ve DOS hacmi tarafından 

oluşturulan gingival mikrosirkülasyonun sigara içenlerde daha az olduğu ve sigarayı 

bırakanlarda bu durumun zamanla düzeldiği gösterilmiştir359. Bu nedenle sigara içenlerde 

içmeyen bireylere göre DOS hacminin azaldığı saptanmıştır360-363 ve sigara içen 

bireylerde periodontal enflamasyona bağlı olarak artması beklenen DOS hacmi sigara 

içmeyen bireylere oranla daha az bir artışa sahip olarak bulunmuştur129.  Çalışmamızda 

tedavi öncesi sigara içen periodontitis grubunun DOS hacmi, sigara içmeyen 

periodontitisli gruptan daha düşük bulundu ama bu fark istatistiksel anlamlı bulunmadı. 

Benzer şekilde sigara içen periodontal olarak sağlıklı grubun DOS hacim, sigara içmeyen 

periodontal olarak sağlıklı gruptan daha az bulundu fakat bu fark istatistiksel anlamlı 

bulunmadı. Çalışmamızda tedavi öncesi DOS hacminde istatiksel anlamlı fark 

bulunamamasının nedeni cep derinliği ve DOS hacmi arasında ilişki olması ve 

gruplarımızda SD bulgusunda da farklılık olmamasından kaynaklanıyor olabilir. Tedavi 

sonrası 6. ayda elde edilen verilerde DOS hacmi her iki periodontitisli grupta da anlamlı 

bir şekilde düşmüş fakat periodontal olarak sağlıklı gruplarla kıyaslandığında anlamlı 

yüksek bulundu. Cerrahi olmayan periodontal tedavinin değerlendirildiği çalışmalara 

bakıldığında tedavi sonrası DOS hacminin düşmesi desteklenen bir bulgudur364-366. 

VE-cadherin enflamasyonun başlaması, ilerlemesi ve devamı için önemli bir 

belirteç olarak değerlendirilmektedir36,38,39. Periodontitis bölgelerinde DOS’da VE-

cadherin salınımını artabilmektedir242. Böyle bir artış histamin, TNF-α, PDGF gibi 

sitokinlerin damar duvarı geçirgenliğini artırması ile açıklanabilir267. 12 sağlıklı sigara 

içen hastada tek bir sigara kullanımı sonrası takip eden 1., 4. ve 24. saatlerde alınan kan 

örneklerinde VE-cadherin değerlerinde anlamlı bir değişiklik olmadığı belirtilmiştir270. 

Sakallıoğlu ve ark.242 yaptığı çalışmada sigara içen ve içmeyen periodontitis 

hastalarından alınan DOS örneklerinde total VE-cadherin ve VE-cadherin konsantrasyon 

miktarları karşılaştırılmış; sigara içen ve içmeyen periodontitisli gruplar arasında anlamlı 

bir fark bulunamamış fakat sağlıklı gruplara göre periodontitisli gruplar anlamlı yüksek 

bulunmuştur242. Kurt ve ark.367 sigara içen ve içmeyen periodontitisli grupların DOS VE-

cadherin total ve konsantrasyon miktarlarını, sigara içen ve içmeyen periodontal sağlıklı 

gruplarla karşılaştırmış ve anlamlı yüksek bulmuştur. Çalışmamızda sigara içmeyen 



 63 
 

periodontitisli grubun DOS total VE-cadherin miktarı diğer gruplardan anlamlı yüksek 

bulundu. Sigara içen periodontitisli grubun DOS total VE-cadherin miktarı sağlıklı 

gruplardan yüksek olup anlamlı fark bulunamadı. Sigara içen periodontitisli grubun DOS 

VE-cadherin konsantrasyon miktarı, sigara içen sağlıklı gruptan anlamlı düşük bulundu. 

Sigara içmeyen periodontitisli grubun VE-cadherin konsantrasyon miktarı, sigara içen 

periodontitisli gruptan daha yüksek bulundu fakat bu fark anlamlı bulunmadı. Sigara 

içenlerin periferal kan örneklerinden elde edilen endotel hücrelerinin değerlendirildiği in 

vitro bir çalışmada VE-cadherin salgılanmasında anlamlı bir düşüş olduğu 

gösterilmiştir271. Bu bulgu çalışmamızla uyum içerisindedir. Kardiyak endotel 

hücrelerinin tütün dumanına maruz kalması sonucu endotel geçirgenliğinde meydana 

gelen artış VE-cadherin/b-catenin kompleksinde bozulma ve b-catenin fosforilasyonunda 

azalma gösterilmiştir246. Sigaranın vasküler geçirgenliği artırması nedeniyle endotelden 

VE-cadherin ayrılmasını baskılamış olabilmesi nedeniyle çalışmamızda VE-cadherin 

düzeyi sigara içenlerde daha düşük bulunmuş olabilir. Pehlivan ve ark.368 yaptığı 

çalışmada cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası 30. günde VE-cadherin total ve 

konsantrasyon miktarları sigara içen ve içmeyen gruplarda başlangıca göre anlamlı olarak 

düşük bulunmuştur. Çalışmamızda tedavi sonrası 6. ayda DOS VE-cadherin total 

miktarları grup içi karşılaştırmalarda tedavi öncesine göre düşük bulundu fakat anlamlı 

fark bulunmadı. Çalışmamızda anlamlı fark çıkmamasının nedeni literatüre göre daha geç 

dönemde değerlendirme yapmamız olabilir. 

Anjiogenezis yara iyileşmesinde, enflamatuvar hastalıklarda ve tümörlerde 

damarsal oluşumları başlatmak için önemli bir süreçtir369. Hasar gören bölgede bir 

vasküler sistemin gelişmesi; proenflamatuvar hücrelerin lezyona taşınmasını, oksijen ve 

besin maddelerini tedarik etmesini ve hareketli dokulardaki hücresel artıkların 

kaldırmasını sağlar370. Anjiyogenezis fizyolojik ve patolojik durumlar altında 

gözlenebilmektedir371. Anjiogenezisin düzenlenmesinde çok sayıda sitokin ve büyüme 

faktörü rol alır, bununla birlikte damar endoteli için en güçlü ajan VEGF olarak 

gösterilmiştir372,373. Periodontal hastalıklar için risk faktörü olan sigara periodontal 

damarlanmayı da etkileyebilmektedir151.  

Periodontal açıdan sağlıklı sigara kullanan ve kullanmayan 32 hastanın DOS 

VEGF total miktarının değerlendirildiği bir çalışmada gruplar arası anlamlı bir fark 

bulunamamıştır250. Çalışmamızda da sigara içen ve içmeyen sağlıklı gruplar arasında 
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DOS VEGF total değerleri arasında fark bulunmadı. Sigara kullanan ve kullanmayan 

periodontitis ve periodontitis olmayan bölgelerden toplanan DOS örneklerinin 

değerlendirildiği bir çalışmada DOS total VEGF düzeyleri periodontitis olan bölgelerde 

sigara kullanan ve kullanmayan hastalarda benzer bulunmuştur242. Pehlivan ve ark. 

yaptıkları çalışmada sigara içen ve içmeyen periodontitis grupları arasında DOS VEGF 

total miktarları arasında anlamlı fark bulmamıştır. Çalışmamızda tedavi öncesi 

periodontitis hastalarında sigara içen ve içmeyen gruplarda fark bulunmaması çalışmalar 

ile benzerlik göstermektedir. 

TAD tedavisinden sonra 6. ayda DOS VEGF total değerleri tedavi öncesine göre 

anlamlı düşük bulundu. Total VEGF düzeylerinin cerrahi olmayan periodontal tedavi 

öncesi ve sonrası 6. haftada değerlendirildiği bir çalışmada; çalışmamıza benzer olarak 

tedavi sonrası total VEGF düzeyi anlamlı olarak düşük bulunmuştur253. Total VEGF 

düzeylerini sağlıklı ve periodontitis hastalarında karşılaştıran çalışmalarda bu belirtecin 

total seviyesi sağlıklı hastalarda anlamlı olarak düşük bulunmuştur242,253. Çalışmamızda 

bulunan periodontal iyileşme sonucu total VEGF düzeylerinin düşmesi bu literatürler 

ışığında desteklenen bir bulgudur. Çalışmamızda patogenezin daha iyi anlaşılabilmesi 

için total VEGF düzeylerinin yanı sıra VEGF konsantrasyon düzeyleri de 

değerlendirilmiştir374-376. Sigara içen ve içmeyen hastalarda periodontitis ve periodontitis 

olmayan bölgelerden alınan DOS örneklerinde VEGF konsantrasyonlarının 

karşılaştırıldığı bir çalışmada gruplar arası VEGF konsantrasyon düzeylerinde farklılık 

bulunamamıştır242,368. Başka bir çalışmada sigara içen ve içmeyen periodontitis hastaların 

tedavi öncesi ve sonrası 30. günde gruplara göre karşılaştırılmasında VEGF 

konsantrasyon düzeylerinde anlamlı fark bulunamamıştır368. Çalışmamızda da sigara içen 

ve içmeyen periodontitisli gruplarda tedavi öncesi ve sonrası 6. ayda gruplara göre 

karşılaştırılmasında anlamlı fark bulunmadı. Pavone ve ark.252 sigara dumanına maruz 

kalan ratlar üzerinde yaptığı ve VEGF seviyesine PCR yöntemi ile periodontal dokularda 

baktıkları çalışmada sigara dumanına maruz kalan tüm hayvan grupları, VEGF 

ekspresyon düzeylerinde bir düşüş göstermiştir. Periodontitis hastalarında faz I 

periodontal tedavi sonrası 8. haftada DOS örneklerinde VEGF konsantrasyonlarının 

karşılaştırıldığı bir çalışmada tedavi sonrası DOS VEGF konsantrasyonu istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde azalmıştır208. Pannicker ve Mehta254 yaptıkları çalışma sonucunda 

faz I periodontal tedaviden sonra DOS VEGF düzeyindeki azalmayı, dişeti iltihabının 
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çözülmesine ve doku küçülmesine bağlı cep derinliğinin azalmasına bağlanabileceğini 

söylemişlerdir. Yapılan bir başka çalışmada periodontitis hastalarına faz I periodontal 

tedavi öncesi ve sonrası 12. haftada DOS toplanmış, DOS VEGF konsantrasyon düzeyleri 

değerlendirilmiştir. Tedavi sonrası VEGF konsantrasyon değeri anlamlı şekilde 

düşmüştür255. Literatürde bulunan bir diğer çalışmada kronik periodontitis hastalarına faz 

I periodontal tedavi uygulanmış tedaviden 6-8 hafta DOS toplanmış ve tedavi sonrası 

DOS VEGF konsantrasyonu tedavi öncesine göre anlamlı olarak düşük bulunmuştur243. 

Çalışmamızda TAD tedavisi öncesi ve sonrası 6. ayda sigara içmeyen periodontitisli 

grupta VEGF konsantrasyon değerleri arasında anlamlı fark bulunmazken sigara içen 

periodontitisli grubun 6. ay VEGF konsantrasyon değerleri anlamlı daha yüksek bulundu. 

Yapılan bir başka çalışmada periodontitis hastalarına faz I periodontal tedavi öncesi ve 

sonrası 12. haftada DOS toplanmış, DOS VEGF konsantrasyon düzeyleri 

değerlendirilmiştir. Tedavi sonrası VEGF konsantrasyon değeri anlamlı şekilde 

düşmüştür. Çalışmamızda sigara içen ve içmeyen periodontitisli gruplarda tedavi sonrası 

anlamlı düşük bulamamızın nedeni literatüre göre daha geç dönemde değerlendirme 

yapmamız olabilir. 

Çalışmamızda DOS VEGF ve VE-cadherin seviyelerinin değerlendirilmesi için 

hem total miktar hem de konsantrasyon kullanılmıştır. Total miktar aktif hastalığın 

belirlenmesi, konsantrasyon ise patogenezin anlaşılması için değerlendirilmesi uygun 

parametreler olarak belirtilmektedir374-376. 

Sigara içen hasta gruplarındaki hastalar değerlendirilirken serum kotinin 

seviyelerine bakılmamış olması çalışmamamızın bir limitasyonu olarak görülebilir. Daha 

önce yapılan birçok çalışmada serum ve idrarda bulunan kotinin düzeylerinin sigara 

tüketimiyle ilişkili olduğu gösterilmiştir377-380. Bu nedenle hastalardaki kotinin 

düzeylerini ölçmedik ve kapsamlı referansları kullanmayı tercih ettik. Çalışmamızın bir 

diğer limitasyonu kadranlı geleneksel faz I tedavi alan kontrol grubunun bulunmaması 

gösterilebilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Sigara kullanan ve kullanmayan generalize periodontitisli bireylere geleneksel 

cerrahi olmayan faz I tedavi TAD protokolüyle gerçekleştirilerek, tedaviden 6 ay sonra 

ve tedavi öncesi iyileşme durumları kıyaslanmıştır. Sigaranın bu tedavi protokolünün 

etkinliğine yansımasını görebilmek için DOS VEGF ve VE-cadherin düzeylerinin 

araştırıldığı çalışmamızda; 

1. Kronik periodontitisli gruplar ile sağlıklı gruplar plak indeksi, gingival indeks, 

sondalanabilir cep derinliği ve klinik ataçman düzeyi bakımından karşılaştırıldığında 

kronik periodontitisli gruplardaki değerlerin anlamlı düzeyde yüksek olduğu 

saptanmıştır.  

2. Kronik periodontitisli gruplar ile sağlıklı gruplar DOS hacmi açısından 

karşılaştırıldığında, kronik periodontitisli gruplar sağlıklı gruplara göre anlamlı olarak 

yüksek bulunmuştur. 

3. TAD tedavisi hem sigara içen hem de sigara içmeyen hastalarda klinik 

parametrelerde iyileşmeye yol açığını düşünülmesine neden olmaktadır.  

4. Tedavi sonucunda sigara içen ve içmeyen periodontitis hastalarında 6. ayda 

periodontal sağlık kriterlerinden biri olan DOS hacminde azalma gözlenmiştir. 

5. VE-cadherin damarın yapısıyla ilgili bir molekül olup sigara içen ve içmeyen 

hastalarda hacminin değişmemesi yaptığımız tedavinin yapısal bozukluk üzerine etkisi 

olmayabileceğine delil olabilir. Yapısal bozukluklara etkisi ile ilgili farklı moleküllerle 

beraber daha kapsamlı bir çalışmaya ihtiyaç vardır. 

6. VEGF değerlerinin hem sigara içenlerde hem sigara içmeyenlerde düşüşü tedavi 

sonucu periodontal iyileşmenin geçirgenlik ve damarlanmada azalış yönünde olduğuna 

dair delil olabilir. 

7. VE-cadherin ve VEGF değerlerine baktığımızda yaptığımız tedavi sonucundaki 

DOS hacmindeki değişikliğin endotel yapısından ziyade geçirgenlik ile ilgili olduğunu 

düşündürmektedir. Bu parametreler arasında korelasyon çalışması yapılması 

önerilmektedir. 

8. Değerlendirdiğimiz risk faktörü dışındaki risk faktörlerinin (Diabetes mellitus, 

Patojen bakteriler) TAD tedavisine etkisinin incelenmesi için benzer çalışmalara 

yapılması önerilmektedir. 
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9. Bu çalışmaların mümkün olduğu durumlarda mikrobiyolojik değerlendirmelerle 

desteklenmesi önerilir.  
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