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1. ÖZET 

 

Tezin başlığı: Evre-3 Derece B ve C Periodontitisli Hastalarda Cerrahisiz Periodontal 
Tedavinin Sitokinler ve Gebelikle İlişkili Plazma Protein-A Üzerine Etkisinin 
Değerlendirilmesi 
Öğrencinin Adı Soyadı: Selçuk Kırmacı 
Danışmanın Adı Soyadı: Dr. Öğr. Üyesi H. Selin Yıldırım 
Programın Adı: Periodontoloji Doktora Programı 
 
Amaç: Çalışmanın amacı; sistemik ve periodontal sağlıklı bireylerde, evre 3 derece B 

periodontitisli (E3-DB-P) ve evre 3 derece C periodontitisli (E3-DC-P) hastalarda tükürük ve 

serum interlökin-1β (IL-1β), tümör nekröz faktör-α (TNF-α), gebelikle ilişkili plazma protein-

A (GİPP-A) seviyelerinin karşılaştırılması, cerrahisiz periodontal tedavinin (CPT) bu sitokinler 

üzerine etkisinin değerlendirilmesidir. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya sağlıklı 28, E3-DB-P’li 28 ve E3-DC-P’li 28 birey dahil edildi. 

Başlangıçta bütün bireylerden, CPT sonrası 1. ve 3. aylarda periodontitisli gruplardan 

periodontal klinik parametreler ölçüldü, tükürük ve serum örnekleri toplandı. Periodontitis 

gruplarına CPT uygulandı. IL-1β, TNF-α ve GİPP-A seviyeleri ELISA yöntemiyle analiz 

edildi. 

Bulgular: Başlangıçta klinik parametrelerin sağlıklı grupta periodontitisli gruplardan daha 

düşük olduğu görüldü (p<0,05). CPT sonrasında periodontitisli gruplarda klinik parametrelerde 

azalma saptandı (p<0,05) Başlangıçta tükürük ve serum IL-1β, GİPP-A, serum TNF-α 

seviyeleri periodontitisli gruplarda sağlıklı gruba göre yüksek (p<0,05), E3-DB-P ve E3-DC-P 

grupları arasında da benzer olduğu görüldü (p>0,05). Tükürük IL-1β, tükürük ve serum GİPP-

A seviyelerinde periodontitisli gruplarda takip dönemlerinde azalma saptandı (p<0,05). Serum 

IL-1β seviyesinde E3-DB-P grubunda takip dönemlerinde başlangıca göre değişim saptanmaz 

iken E3-DC-P grubunda CPT sonrası 3. ayda başlangıca göre azalma görüldü (p<0,05).  

Sonuç: IL-1 β ve GİPP-A’nın periodontitis patogenezinde proenflamatuvar sitokin olarak rol 

oynayabileceği, periodontitisin ve CPT’nin değerlendirilmesinde potansiyel bir biyobelirteç 

olarak kullanılabileceği fakat periodontitisin ilerleme hızının ayırımında kullanılamayacağı 

ortaya kondu.  

 

Anahtar Kelimeler: Periodontitis, periodontal indeks, tükürük, serum
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2. SUMMARY 

 

Title of Thesis: Evaluation of the Effect of Non-surgical Periodontal Treatment on Cytokines 

and Pregnancy-Related Plasma Protein-A in Patients with Stage-3 Grade B and C Periodontitis 

Student Name, Surname: Selçuk Kırmacı 
Supervisor Name: Assistant Dr. H. Selin Yıldırım  
Program Name: Periodontology PhD Program 
 

Objective: The aim of this study was to asses saliva and serum interleukin-1β (IL-1β), tumor 

necrosis factor-α (TNF-α), and pregnancy-associated plasma protein-A (PAPP-A) levels in 

healthy individuals, stage 3 grade B periodontitis (S3-GB-P) and grade C periodontitis (S3-GC-

P) patients, and to evaluate effects of non-surgical periodontal therapy (NSPT). 

Materials and Methods: Our study included 28 healthy, 28 S3-GB-P and 28 S3-GC-P 

individuals. Clinical parameters were measured from all individuals at baseline, and from the 

periodontitis groups at 1 and 3 months after NSPT, saliva and serum samples were collected. 

NSPT was applied to periodontitis groups. IL-1β, TNF-α and GIPP-A levels were analyzed by 

ELISA. 

Results: At baseline, clinical parameters were found to be lower in healthy group than 

periodontitis groups (p<0.05). After NSPT, clinical parameters were decreased in periodontitis 

groups (p<0.05). Initially, saliva and serum IL-1β, GIPP-A, serum TNF-α levels were higher in 

periodontitis groups than healthy group (p<0.05), and similar between S3-GB-P and S3-GC-P 

groups (p>0.05). Salivary IL-1β, salivary and serum GIPP-A levels were decreased in 

periodontitis groups during the follow-up periods (p<0.05). No difference was found in serum 

IL-1β levels in S3-GB-P group from baseline to the follow-up periods. Reduction was observed 

in the S3-GC-P group from baseline to 3 months after NSPT (p<0.05). 

Conclusion: It has been revealed that IL-1β and PAPP-A may play a role as proinflammatory 

cytokines in pathogenesis of periodontitis, and can be used as potential biomarker in the 

evaluation of periodontitis and NSPT, but it may not differentiate the progression rate of 

periodontitis. 

 

Keywords: Periodontitis, periodontal index, saliva, serum
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3. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Periodontal hastalıklar, diş eti, alveolar kemik ve periodontal ligamentin kronik enflamatuvar 

hastalığıdır (Kinane ve ark., 2017). Periodontal hastalığın oluşumundaki başlıca etiyolojik 

faktör mikrobiyal dental plaktaki (MDP) mikroorganizmalar ve mikrobiyal ürünlerdir (Han ve 

ark., 2007). Ancak hastalığın oluşumu ve ilerlemesinde MDP tek başına yeterli değildir. 

Konağın MDP içindeki mikroorganizmalara verdiği yanıt, periodontal hastalığın başlamasını, 

şiddetini ve ilerleme hızını belirler (Ebersole ve ark., 2013; Williams, 2008). Amerikan 

Periodontoloji Akademisi ve Avrupa Periodontoloji Federasyonu’nun 2018 yılında yaptığı 

çalıştayda periodontal hastalıklar yeniden sınıflandırılmıştır (Caton ve ark., 2018; Tonetti ve 

ark., 2018). Bu sınıflamaya göre periodontal sağlık, diş eti hastalıkları, periodonsiyumu 

etkileyen hastalıklar, periodontitis ve periimplant hastalıklar olarak beşe ayrılmıştır. 

Periodontitis de periodontitis; nekrotizan periodontitis, sistemik hastalıkların belirtisi olan 

periodontitis olmak üzere üç başlık altında toplanmıştır (Tonetti ve ark., 2018). Periodontitis; 

MDP’taki mikroorganizmalara bağlı, ataşman ve alveol kemiği kaybıyla karakterize diş destek 

dokularında gözlenen geri dönüşümsüz enflamatuvar bir hastalıktır. Hastalık klinik ataşaman 

kaybına (KAK), radyografik kemik kaybına (RKK), furkasyon tutulumu olup olmamasına, 

vertikal veya horizontal kemik yıkımına ve periodontal hastalık nedeniyle kaybedilen diş 

sayısına göre şiddeti, yaygınlığı ve tedavinin karmaşıklığını incelemek üzere 4 evreye, 

hastalığın ilerleme hızına göre de 3 dereceye ayrılmıştır (Tonetti ve ark., 2018). Günümüzde 

periodontal hastalıkların teşhisi klinik periodontal parametrelere dayanmakla birlikte hastalığın 

aktif dönemlerinin, tedavinin etkinliğinin ve hastalık riskinin tespiti için biyobelirteçlerin de 

sınıflamaya eklenmesi gerektiği anlaşılmıştır (Buduneli & Kinane, 2011; Tonetti ve ark., 2018).  

Periodontal hastalıkta meydana gelen enflamatuvar süreç çeşitli hücre ve moleküller tarafından 

düzenlenmektedir. Sitokinler, hastalığa veya enfeksiyona karşı gelişen konak yanıtına katılan 

küçük proteinlerdir. Fonksiyonel özelliklerine göre; enflamasyonu başlatıp gelişmesini 

sağlayan sitokinler proenflamatuvar sitokin olarak; proenflamatuvar sitokinlerin aktivitelerini 

baskılayarak enflamasyonu yavaşlan ve çözülmesini sağlayan sitokinler ise antienflamatuvar 

sitokin olarak adlandırılır (Dinarello, 2009).  

İnterlökin-1b (IL-1β), multifonksiyonel proenflamatuvar bir sitokindir. İmmün hücrelerin yanı 

sıra periodontal dokularda da bulunan fibroblast, osteoblast, epitel hücreleri ve endotel 

hücrelerinden de üretilebilmekte ve vücutta hemen hemen her dokuyu etkileyebilmesi 

nedeniyle diğer sitokinlerden ayrılmaktadır (Dinarello, 1998). Adezyon moleküllerinin, 

vasküler endotel hücrelerine tutunmasını sağlayarak, bağ dokusunda ve endotelde kemokin 
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üretimini uyararak, diğer mediyatörlerin salımına yol açarak sert ve yumuşak dokuların 

yıkımında önemli rol oynar.   

Enflamasyon ile ilişkili birçok hastalığın temel etyolojik sebebi olan IL-1β, periodontal 

dokularda immün yanıtların başlatılmasında ve düzenlenmesinde anahtar rol oynamaktadır (Liu 

ve ark., 2010). Literatürde tükürük ve serum IL-1β seviyesinin periodontitisli bireylerde sağlıklı 

bireylerden yüksek olduğunu tespit eden çalışmalar mevcuttur (Gursoy ve ark., 2009; Rachna 

Kaushik ve ark., 2011; Kawamoto ve ark., 2020; Medara ve ark., 2020; Toraman ve ark., 2022). 

Bu sonuçlar, IL-1β’nın lokal ve sistemik olarak periodontal sağlık ve hastalığı ayırt edebilme 

özelliği olduğunu göstermektedir. Periodontitisli hastalarda CPT’nin serum ve tükürük IL-1β 

seviyelerini değerlendiren farklı sonuçlara sahip çalışmalar mevcuttur. CPT ile tükürük IL-1β 

seviyesinde azalma olduğunu tespit eden çalışmalar bulunduğu gibi (Beiler ve ark., 2020; 

Rachna Kaushik ve ark., 2011; Kinney ve ark., 2011), CPT ile tükürük IL-1β seviyesinde 

değişim olmadığını ortaya koyan bir çalışma bulunmaktadır (Medara ve ark., 2020). CPT’nin 

serum IL-1β seviyesine etkisinin değerlendirildiği çalışmalara bakıldığında ise CPT sonrası 

azalma gösteren iki çalışma (Arregocés ve ark., 2021; Vijayakumar ve ark., 2020) bulunmakla 

beraber herhangi bir değişim olmadığını bildiren çalışmalar da mevcuttur (Bostanci ve ark., 

2017; Kanmaz ve ark., 2020; Medara ve ark., 2020; Yang ve ark., 2018). Yapılan çalışmaların 

sonuçları CPT’nin serum ve tükürük IL-1β seviyelerine etkisini anlayabilmek için daha fazla 

sayıda çalışmaya ihtiyaç olduğunu ortaya koymaktadır. 

Tümör nekröz faktör-a (TNF-α), monosit ve makrofajlar tarafından üretilen polipeptit yapıda 

bir sitokindir. Farklı hücreler üzerinde immün ve enflamatuvar olaylarda düzenleyici etki 

gösterir (Erdemir ve ark., 2004). Periodonsiyumda; monositler, makrofajlar, polimorfonükleer 

lökositler (PMNL), diş eti ve/veya periodontal ligament fibroblastları, epitelyal hücreler, 

endotelyal hücreler, osteoblastlar gibi birçok hücre tarafından üretilebilirler. TNF-α, diş eti 

fibroblastlarını uyararak kolajenaz üretimi ile yumuşak doku yıkımına ve osteoklastları 

uyararak sert doku yıkıma neden olur (Baqui ve ark., 2000). Ayrıca monositleri stimüle ederek 

IL-1β ve trombosit aktive edici faktör üretimini uyarırlar (Sheikhi ve ark., 2000). Pek çok 

çalışma periodontitis gelişiminde konak cevabının önemli bir parçası olan proenflamatuar 

sitokinlerden TNF-α ve IL-1β seviyelerindeki artışın periodontal doku yıkımına katkı 

sağladığını ortaya koymuştur (Rachna Kaushik ve ark., 2011; Rangbulla ve ark., 2017; Singh 

ve ark., 2014). Diş etindeki enflamasyonun şiddeti arttıkça TNF-α seviyelerinin arttığı ve 

periodontitisli bireylerde yüksek seviyelerde olduğu gösterilmiştir (Graves & Cochran, 2003). 

Literatürde tükürük TNF-α seviyesinin periodontitisli bireylerde sağlıklı bireylerden yüksek 

olduğunu (Chauhan ve ark., 2016; Duzagac ve ark., 2016; Bülent Kurtiş ve ark., 2005; Singh 

ve ark., 2014) ve benzer olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (Afacan ve ark., 2019; Gümüş 
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ve ark., 2014; Gursoy ve ark., 2009; Teles ve ark., 2009). Bazı çalışmalar periodontitisli 

hastaların serum TNF-α seviyelerini sağlıklı bireylere göre yüksek olduğunu rapor etmişlerdir 

(Górska ve ark., 2003; Gümüş ve ark., 2014; Jain ve ark., 2020). Bu sonuçlar, serum TNF-α‘nın 

sistemik olarak periodontal sağlık ve hastalığı ayırt edebilme özelliği olduğunu göstermekle 

beraber periodontitisin tükürük TNF-α seviyesi ile lokal olarak değerlendirildiği daha fazla 

sayıda çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır. CPT sonrası tükürük TNF-α seviyesinde değişim 

olmadığını bildiren çalışmalar olduğu gibi (Beiler ve ark., 2020; Medara ve ark., 2020; W. M. 

Sexton ve ark., 2011), Kanmaz ve ark. (Kanmaz ve ark., 2020) yaptıkları çalışmada, CPT 

sonrası 1 ve 3. aylarda tükürük TNF-α seviyesinde düşüş saptanmıştır. CPT’nin serum TNF-α 

üzerine etkisini inceleyen çalışmalarda CPT sonrası TNF-α değişim olmadığını bildiren 

çalışmalar bulunurken (Poliana Mendes Duarte ve ark., 2010; Medara ve ark., 2020; Teles ve 

ark., 2009), Saraswathi ve ark. (Saraswathi ve ark., 2020) yaptığı çalışmada azalma olduğu 

gösterilmiştir. Yapılan çalışmaların sonuçlarındaki bu farklılık periodontitiste TNF-α’nın lokal 

ve sistemik etkisinin aydınlatılabilmesi için daha fazla çalışmaya gereksinim olduğunu 

göstermektedir. 

Gebelikle ilişkili plazma protein-A (GİPP-A), plasental kaynaklı bir glikoproteindir. 

Günümüzde sadece plasentadan sentezlenmediği; aynı zamanda uterustan; endometriumdan ve 

miyometriumdan, böbrekten, kalın bağırsaktan, osteoblast, fibroblastlarda, endotel ve düz kas 

hücrelerinden de üretildiği bilinmektedir (İbrahim ve ark., 2012). GİPP-A, insülin benzeri 

büyüme faktörü bağlayıcı protein (IGFBP) 4’ü parçalayarak insülin benzeri büyüme faktörünü 

(IGF) 1’e aktive olmasını sağlar ve böylelikle artmış IGF-1 seviyesinin yara iyileşmesi, 

vasküler onarım ve remodelingte rol aldığını gösterilmiştir (I. Bulut ve ark., 2009). Daha sonra 

yapılan bir çalışmada GİPP- A’nın IGF-1/ phosphatidylinositol 3-kinase (PI3K)/ protein 

kinase-B (AKT) sinyal yolu üzerinden makrafajlardan monocyte chemoattractant protein -1 

(MCP-1), IL-1β, TNF-α ve IL-6 üretimini arttırdığı gösterilmiştir. Bu sinyal yolunu kullanan 

GİPP-A enflamasyon oluşumunu arttırmakta ve aterosklerotik plak oluşumuna sebep 

olmaktadır (Li ve ark., 2017). Astım, allerjik rinit, akciğer kanseri ve KOAH tanılı hastalarda 

serumda yüksek seviyelerde saptanmış, hastalık şiddetiyle ilişkili olduğu bildirilmiştir (I. Bulut 

ve ark., 2009; Coskun ve ark., 2007; Güçlü ve ark., 2008). GİPP-A gebe olmayan kadınlar ve 

erkeklerde de tespit edilebilmekle beraber son yıllarda GİPP-A seviyesiyle ile aterosklerotik 

süreç ve oksidatif stres değerlendirilebilmektedir. Doku hasarı ve hücresel yanıtta önemli rolü 

olan GİPP-A’nın proenflamatuvar bir biyobelirteç olabileceği düşünülmektedir (I. Bulut ve 

ark., 2009). Yakın zamanda insan fibroblastlarında yapılan bir çalışmada, GİPP-A üretiminin 

TNF-α gibi enflamatuar sitokinler tarafından önemli derecede arttırıldığı gösterilmiştir 

(Heeschen ve ark., 2005) Diş hekimliği alanında serum GİPP-A seviyesini değerlendiren tek 
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bir çalışmada periapikal periodontitisin şiddetile serum GİPP-A seviyesinin artığı ve pozitif 

korelasyon gösterdiği tespit edilmiştir (Sirin ve ark., 2021). Bilgimiz dahilinde, GİPP-A’nın 

periodontitis patogeneizdeki polünü değerlendiren herhangi bir çalışma bulunmamaktadır. 

Bu bulgulardan yola çıkarak çalışmamız periodontal sağlıklı gruba göre şiddeti aynı ilerleme 

hızı farklı evre 3 derece B periodontitisli (E3-DB-P) ve evre 3 derece C periodontitisli (E3-DC-

P) iki grupta tükürük ve serum IL-1b, TNF-a ve GİPP-A seviyelerinin yüksek olacağı ve 

cerrahisiz periodontal tedavi’nin (CPT) tükürük ve serum IL-1b, TNF-a ve GİPP-A 

seviyelerini düşüreceği hipoteziyle kurgulanmıştır. Bu çalışmanın amacı; sistemik olarak 

sağlıklı bireyler, E3-DB-P ve E3-DC-P’li hastalarda tükürük ve serum IL-1β, TNF-α, GİPP-A 

seviyelerinin karşılaştırılması ve CPT’nin bu moleküler üzerine etkisini değerlendirmektir. 
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4. GENEL BİLGİLER 

 

4.1. Periodonsiyum ve Yapısı 

Periodonsiyum, diş eti, alveolar kemik, sement ve periodontal ligamenti içeren dişleri 

destekleyen yapıdır (Bartold & Narayanan, 2006; Boyde ve ark., 1989) (Şekil 1).  

 

 
Şekil 1. Diş etinin yapısı 

Diş eti, dişlerin servikal kısmını ve alveolar kemiği kaplayan sıkı bir dokudur. Anatomik olarak 

serbest, yapışık ve interdental diş etinden oluşmaktadır. Epitel ve bağ dokusu diş eti iltihabı 

gelişimi ile ilişkili yanıtların düzenlenmesinden sorumludur (Bartold ve ark., 2000; Hassell, 

1993). Alveolar kemik, dişlerin köklerini kaplayan çene kemiklerinden oluşur ve diş köklerinin 

anatomik formlarına, diş fonksiyonlarına göre özelleşmiştir. Diş kaybedilince kademeli olarak 

kaybolur (Newman ve ark., 2011).  

Sement, anatomik olarak kökün dışını oluşturan ve periodontal ligament liflerinin kök yüzeyine 

bağlantısını sağlayan bağ dokusu kökenli kalsifiye mezenşimal bir dokudur (Lindhe, 2017; 

Sicher, 1962). Periodontal ligament ise diş ile alveol kemiği arasındaki bölgeyi dolduran, iki 

sert doku sistemini birleştiren özelleşmiş bir bağ dokudur. Dişlere gelen kuvveti diş, diş 

dokuları ve alveol kemiğine zarar vermeden dağıtır (Nanci & Bosshardt, 2006).  

4.2. Periodontal Sağlık 

Dünya Sağlık Örgütü sağlık tanımını; hastalık veya sakatlık olmaması üzerine değil fiziksel, 

ruhsal ve sosyal yönden tam bir iyilik hali içinde olunması olarak yapmıştır (Kühn & Rieger, 

2017). Buna göre periodontal sağlık, bireyin geçmişte geçirilen hastalık sonucunda herhangi 



 8 

bir ruhsal veya fiziksel probleminin olmadığı ve normal fonksiyonlarını yerine getirebildiği 

durum olarak nitelendirilmektedir (Lang & Bartold, 2018). 

Periodontal sağlık klinik ve radyografik olarak değerlendirilmektedir. Klinik olarak sağlıklı 

olan diş eti rengi pembe renkte olup kemik ve dişe sıkıca tutunur. Sağlıklı diş etinde şişlik ve 

iltihap gibi enflamasyon belirtileri bulunmaz. Sondalamada kanama (SK) ise tüm bölgelerin 

%10’undan daha azında tespit edilebilir (Lang & Bartold, 2018; Trombelli ve ark., 2018). 

Radyografik olarak, dişlerin lamina dura bütünlüğü bozulmamıştır ve alveol kemiği kaybı 

saptanmaz. Ancak, hastanın yaşı, dişin konumu ve diş yüzeylerinde aşınma olması gibi 

faktörler, alveol kreti ile mine-sement bileşimi arasındaki yüksekliği etkileyebileceğinden 

radyografik değerlendirme yapılırken bu faktörlere dikkat edilmelidir (Lang & Bartold, 2018; 

Schei ve ark., 1959). Bunlar ile birlikte daha önceden geçirilmiş periodontitis nedeniyle 

ataşman ve kemik kaybının olmaması gerekir (Lang & Bartold, 2018). 

4.3. Periodontal Hastalıklar  

Periodontal hastalık terimi, diş eti, alveolar kemik ve periodontal ligamentin kronik 

enflamatuvar durumları kapsar (Kinane ve ark., 2017). Periodontal hastalıkların primer 

etiyolojisi, diş ve diş eti üzerinde oluşan mikrobiyal dental plaktaki (MDP) bakterilerdir (Han 

ve ark., 2007; Marsh, 2006). Fakat hastalığın oluşumu ve ilerlemesinde MDP tek başına yeterli 

değildir. Konağın MDP içindeki mikroorganizmalara verdiği yanıt, periodontal hastalığın 

başlamasını, şiddetini ve ilerleme hızını belirler (Ebersole ve ark., 2013; Williams, 2008). 

Günümüze kadar periodontal hastalıklar için farklı sınıflamalar yapılmıştır. Amerikan 

Periodontoloji Akademisi 1999 yılında yaptığı sınıflamada periodontal hastalıkları, gingivitis 

ve periodontitis olmak üzere ikiye ayırmıştır (Armitage, 1999). Bu sınıflamaya göre 

gingivitiste, hastalığın sebebi MDP’taki mikroorganizmalar olup enflamasyon sadece diş eti ile 

sınırlıdır, etkilenen dişte ataşman ve alveolar kemik kaybı görülmez (Armitage, 1999; Mariotti, 

1999). Periodontitis ise MDP’taki mikroorganizmalara bağlı, ataşman kaybı ve alveol 

kemiğinin yıkımıyla karakterize diş destek dokularında gözlenen enflamatuvar bir hastalıktır. 

Periodontitis; kronik periodontitis, agresif periodontitis, sistemik hastalıkların belirtisi olan 

periodontitis olarak üçe ayrılmaktadır (Armitage, 1999). Bu sınıflama uzun yıllar klinik ve 

bilimsel araştırmalarda kullanılmış olup, kronik ve agresif periodontitisin farklı hastalıklar 

olmadığı kabul edilmiş ve 2018 yılında Amerikan Periodontoloji Akademisi ve Avrupa 

Periodontoloji Fedarasyonu tarafından yeniden sınıflandırılmıştır (Caton ve ark., 2018; Tonetti 

ve ark., 2018). Bu sınıflamaya göre ise periodontitis; nekrotizan periodontitis, sistemik 

hastalıkların belirtisi olan periodontitis ve periodontitis olmak üzere üç başlık altında 

toplanmıştır (Tonetti ve ark., 2018) (Tablo 1).  
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Tablo 1. 2018 Periodontal ve peri-implant hastalıklar ve durumların sınıflaması (Caton ve ark., 
2018’den değiştirilerek kullanıldı) 

PERİODONTAL VE PERİ-İMPLANT HASTALIKLAR VE DURUMLAR 

1. Periodontal Sağlık, Gingival Hastalıklar ve Durumlar 

a. Periodontal Sağlık ve Gingival Sağlık 

b. Gingivitis: Dental Biyofilm Tarafından İndüklenen 

c. Gingival Hastalıklar: Dental Biyofilm Tarafından İndüklenmeyen 

2. Periodonsiyumu Etkileyen Diğer Durumlar 

a. Periodontal Destek Dokuları Etkileyen Sistemik Hastalıklar ve Durumlar 

b. Periodontal Apseler ve Endo-Perio Lezyonlar 

d. Mukogingival Deformiteler ve Durumlar 

e. Travmatik Oklüzal Kuvvetler 

f. Diş ve Proteze Bağlı Faktörler 

3. Periodontitis 

a. Nekrotizan Periodontal Hastalıklar 

b. Sistemik Hastalıkların Belirtisi olan Periodontitis 

c. Periodontitis 

PERİ-İMPLANT HASTALIKLAR VE DURUMLAR 

1. Peri-implant Sağlığı 

2. Peri-implant Mukozitis 

3. Peri-implantitis 

4. Peri-implant Yumuşak ve Sert Doku Eksiklikleri 

 

4.4. Periodontitis 

2018 yılında yapılan sınıflamaya göre hastalığın periodontitis tanısı alması için komşu olmayan 

en az iki dişin interdental bölgesinde KAK’nın olması veya en az iki dişte > 3mm sondalama 

derinliği (SD) olmasıyla beraber dişin bukkal bölgesinde > 3mm KAK olması gerekir. 

KAK’nın; travmaya bağlı diş eti çekilmesine, servikal bölgeye uzanan çürüğe, periodontal 

aralıktan drene olan endodontik lezyona, vertikal kök kırığına, ikinci molar dişin distalindeki 

malpozisyona veya üçüncü molar dişin çekimine bağlı olmaması gerekir (Papapanou ve ark., 

2018). 

Periodontitisin nekrozitan periodontitis ve sistemik hastalıkların belirtisi olan periodontitis 

olmadığı tespit edildikten sonra hastalığın evre ve derecesi aşağıda gösterilen tablodaki 

kriterlere göre belirlenir (Papapanou ve ark., 2018) (Tablo 2).   
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Tablo 2. Periodontitis evreleri (Tonetti ve ark., 2018’den değiştirilerek kullanıldı) 

Peridontitis Evresi Evre I  Evre II Evre III Evre IV 

 
 
 
Şiddet 

En fazla yıkımın 
olduğu bölgede 
interdental KAK 

 
1 – 2 mm 

 
3-4 mm 

 
≥ 5 mm 

 
≥ 5 mm 

 
 

Radyografik kemik 
kaybı 

Kuronal üçlüde 
(<%15) 

Kronal üçlüde 
(%15 – %33) 

Orta veya apikal 
üçlüye kadar 
uzanmış 

Orta veya apikal 
üçlüye kadar 
uzanmış 

 Diş Kaybı Periodontitis kaynaklı diş kaybı yok Periodontitis 
kayaklı diş kaybı≤4 

Periodontitis 
kaynaklı diş 
kaybı≥5 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Karmaşıklık 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Lokal 

 
 
 
 
 
 
 
 
En fazla SD≤4 mm 
Çoğunlukla 
horizontal yıkım 

 
 
 
 
 
 
 
 
En fazla SD≤5 mm 
Çoğunlukla 
horizontal yıkım 

 
 
 
 
 
 
Evre II’ye ek 
olarak; SD≥6 mm 
Vertikal Kemik 
yıkımı≥3mm 
Sınıf II veya III 
furkasyon tutulumu 
Orta seviye 
alveolar kemik 
kaybı 

Evre III’e ek 
olarak; 
Şu sebepler 
nedeniyle 
kompleks tedavi 
ihtiyacı: 
• Çiğneme 
disfonksiyonu 
• Sekonder okluzal 
travma (diş 
mobilitesi≥2) 
• Şiddetli alveolar 
kemik kaybı 
• Okluzal boyutun 
çökmesi, dişlerde 
yer değiştirmeler 
• Kalan diş 
sayısının 20’den az 
olması (karşılıklı 
10 çift) 

Yaygınlık ve 
dağılım 

Evreye tanımlayıcı 
ekle 

Her evre için yaygınlığı, lokalize (<%30 diş etkilenmiş), generalize veya molar/kesici 
paterni olarak tanımla 

KAK: klinik ataşman kaybı, SD: sondalama derinliği. 

 

4.4.1. Periodontitisin evreleri 

Periodontitis; KAK’na, RKK, furkasyon tutulumu olup olmamasına, vertikal veya horizontal 

kemik yıkımına ve periodontal hastalık nedeniyle kaybedilen diş sayısı verilerine göre 

hastalığın şiddeti, yaygınlığı ve tedavinin karmaşıklığını incelemek üzere 4 evreye ayrılmıştır 

(Tonetti ve ark., 2018).  

Evre I periodontitis, ataşman kaybının erken aşamalarını temsil eden, gingivitis ile periodontitis 

arasındaki sınır bölgesidir. Evre I periodontitiste; interdental KAK 1-2 mm ve maksimum SD 

≤4 mm’dir. RKK koronal 1/3’ten küçük olup çoğunlukla horizontal kemik kaybı görülür. 

Periodontitise bağlı diş kaybı görülmez. 

Evre II periodontitiste hastalık ilerlemiştir ama düzenli kişisel ve profesyonel bakım 

uygulamalarıyla hastalığın tedavisi mümkündür. Bu evredeki interdental KAK 3-4 mm ve 

maksimum SD ≤5 mm’dir. RKK koronal 1/3’te sınırlı ve çoğunlukla horizontal gözlenir. 

Periodontitise bağlı diş kaybı görülmez.  

Evre III periodontitiste ciddi ataşman kaybı oluşmuştur ve ileri periodontal tedavi yapılmadığı 

takdirde diş kayıpları görülür. Bu evredeki interdental KAK ≥5 mm ve SD ≥6 mm’dir. RKK 
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kökün orta 1/3 ve ilerisine uzanmakta ve horizontal kemik kaybının yanı sıra vertikal kemik 

kaybı da ≥3 mm gözlenir. Evre III periodontitiste sınıf II veya III furkasyon tutulumu görülür 

ve periodontitise bağlı olarak 5’ten az diş kaybı vardır. 

Evre IV’de; evre III’te görülen tabloya ek olarak sekonder oklüzal travmaya bağlı dişlerde 

artmış mobilite, şiddetli kret defektleri, diş kayıplarına bağlı posterior bölgede kapanış 

bozukluğu ve dişlerde kaymalar tespit edilebilir. Bu evredeki hastaların tedavisi genellikle 

çiğneme fonksiyonunun stabilizasyonunu ve restorasyonunu gerektirir. Evre IV 

periodontitisteki interdental KAK≥5 mm’dir. RKK kökün orta 1/3 ve ilerisine uzanmakta ve 

periodontitise bağlı 5 veya daha fazla sayıda diş kaybı görülür (Tonetti ve ark., 2018). 

4.4.2. Periodontitisin Dereceleri 

Derecelendirme, periodontitis sınıflamasına hastalığın ilerleme hızının dikkate alınması ile 

farklı bir boyut eklemektedir. Hastalığın ilerlemesinde doğrudan veya dolaylı kanıtların olması 

ile belirtilen birincil kriterlere dayanılarak yapılır (Tablo 3).  

Tablo 3. Periodontitis dereceleri (Tonetti ve ark., 2018’den değiştirilerek kullanıldı) 

Periodontitis Dereceleri  Derece A İlerleme 
hızı: Yavaş  

Derece B İlerleme 
hızı: Orta  

Derece C İlerleme 
hızı: Hızlı  

 

 

 

 

Primer kriter  

 
 
 

İlerlemenin direkt 
göstergesi  

 

Longitudinal veri 
(radyografik 
kemik kaybı veya 
KAK)  

Geçen 5 yılda 
kemik kaybı yok 

Geçen 5 yılda 
kemik kaybı 
<2 mm 

Geçen 5 yılda 
kemik kaybı ≥2 
mm 

 

 

 

İlerlemenin 
indirekt göstergesi  

 

 

 

 

Vaka fenotipi  

 

 
 
 
 
 
Fazla biyofilm 
birikimi ile az 
seviyede yıkım 

 
 
 
 
 
 
Biyofilm birikimi 
ile uyumlu yıkım 

Biofilm birikim 
miktarına göre 
fazla yıkım; hızlı 
ilerleyen ve/veya 
erken başlangıçlı 
hastalığı 
düşündüren 
spesifik klinik 
durumlar (örneğin, 
molar/kesici 
paterni; standart 
bakteri kontrol 
tedavilerine 
beklenen yanıtı 
vermeme) 

%kemik kaybı/yaş  <0,25 0,25-1,0 >1,0 

Modifiye edici 
faktörler  

Risk faktörleri  

 

Diyabet  

 

Normoglisemik 7 
diyabet teşhisi 
koyulmamış 

Diyabet 
hastalarında 
HbA1c<%7,0 

Diyabet 
hastalarında 
HbA1c≥%7,0 

Sigara  Sigara içmeyen Günde <10 adet 
sigara içen 

Günde ≥ 10 adet 
sigara içen 

Periodontitisin 
sistemik etki riski  

Enflamatuvar yük  Yüksek 
hassasiyetli CRP  

<1 mg/l 1-3 mg/l >3 mg/l 

Biyobelirteçler  KAK/kemik kaybı 
indikatörleri  

Tükürük, dişeti 
oluğu sıvısı, serum  

?  ?  ?  

KAK: klinik ataşman kaybı, HbA1c: glikolize hemoglobin, CRP: C-reaktif protein.  
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Doğrudan kanıtlar, eski radyografilerin dahil edildiği geçmişten günümüze gelen gözlemlere 

dayanmaktadır. Dolaylı kanıtlar ise dentisyonda hastalıktan en çok etkilenen dişteki kemik 

kaybının yaşa oranın değerlendirilmesine dayanır. Periodontitis derecesi daha sonra risk 

faktörlerinin varlığı ile değişebilmektedir (Tonetti ve ark., 2018). 

Derece A: Doğrudan kanıt olarak, son 5 yıl içerisinde KAK veya RKK gözlenmemiş olmalıdır. 

Dolaylı kanıtlar; kemik kaybı yüzdesi/hastanın yaşı oranı ≤0,25 olması, MDP miktarı fazla 

olmasına rağmen yıkım miktarının az olmasıdır. Bu evredeki hastalarda diyabet ve sigara 

kullanımı yoktur (Tonetti ve ark., 2018).  

Derece B: Doğrudan kanıt olarak, son 5 yıl içerisinde KAK veya RKK 2 mm’den daha azdır. 

Dolaylı kanıtlar; kemik kaybı yüzdesi/hastanın yaşı oranı 0,25- 1 mm olması, mevcut MDP ile 

yıkım şiddeti paralellik göstermesidir. Eğer hastalar sigara içiyorsa günde 10’dan daha az 

sayıda sigara tüketebilir. Ayrıca hastalara eğer diyabet teşhisi konmuşsa HbA1c değerinin 

7,0’dan küçük olması gerekmektedir (Tonetti ve ark., 2018). 

Derece C: Doğrudan kanıt olarak, son 5 yıl içerisinde KAK veya RKK 2 mm veya daha fazladır. 

Dolaylı kanıtlar; kemik kaybı yüzdesi/hastanın yaşı oranı ≥1 olması, mevcut MDP’a göre 

beklenenden daha şiddetli bir yıkım gözlemlenmesidir. Eğer hastalar sigara içiyorsa günde 10 

veya daha fazla sayıda sigara tüketebilir. Ayrıca hastalara eğer diyabet teşhisi konmuşsa, 

HbA1c değeri 7,0 veya daha fazla olması gerekmektedir (Tonetti ve ark., 2018). 

4.5. Periodontal Hastalıkların Patogenezi 

Page ve Schroeder (Page & Schroeder, 1976) yaptıkları çalışmada enflamasyon varlığında dişin 

destek dokularındaki histolojik değişiklikleri 4 evre şeklinde değerlendirmiştir: “Başlangıç 

lezyonu” olarak isimlendirilen ilk evre, sağlıklı periodonsiyumun MDP ile etkileşiminin 

ardından 2-4 gün içinde cevap olarak gelişen düşük dereceli enflamasyon, vazodilatasyon ve 

vasküler geçirgenliğin artışıyla karakterizedir. Diş eti sulkusundaki mikrobiyal ürünlerin 

meydana getirdiği kemotaktik uyarılar ve adezyon moleküllerindeki seviyesindeki artış, 

nötrofil ve monositleri damarlarından diş eti bağ dokusuna doğru göç etmesini sağlarlar. Bu 

süreçte klinik olarak diş eti dokuları sağlıklıdır ancak mikro dolaşımdaki hidrostatik basınç 

artışı ile diş eti oluğu sıvısı (DOS) miktarında artış gözlenir.  

MDP birikiminden 1 hafta kadar sonra klinik olarak gözlenen evre “Erken lezyon”dur. Bu 

evrede diş etindeki kapiller sayısının artışı ve vazodilatasyon nedeniyle eritem gözlenir; ayrıca 

ödem klinik olarak izlenebilir. Vasküler geçirgenliğin artışı sonucunda da DOS miktarında artış 

gözlenir. Histolojik olarak çok sayıda nötrofil ve lenfosit görülür. Bununla beraber fibroblast 

dejenerasyonu ve kolajen yıkımı gözlenmeye başlamıştır.  

‘‘Yerleşmiş lezyon’’ yaklaşık olarak MDP birikimininden 2-3 hafta sonra başlar. Histolojik 

olarak lenfosit ve nötrofil gibi enflamatuvar hücrelere ek olarak plazma hücreleri de bölgeye 
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göç etmeye başlar. Bu enflamatuvar hücrelerin büyük çoğunluğunun, birleşim ve oluk epiteline 

komşu alanda, kan damarlarının çevresinde ve kolajen lif demetleri arasında bulunduğu 

gösterilmiştir. Enflamatuvar alanda T hücre yoğunluğu artmaya devam eder ancak göreceli 

olarak lenfositlerin büyük çoğunluğunu B hücreleri oluşturur. B hücreleri çeşitli enflamatuvar 

mediyatörler üretirler ve spesifik antijenlerle aktive olarak plazma hücrelerine dönüşebilirler. 

Nötrofiller dokular içinde birikmekte ve matriks metalloproteinazlar (MMP) ile lizozomal 

içeriklerinin hücre dışına çıkmasını sağlarlar. Bu durum doku yıkımına neden olmaktadır. Cep 

epitelinin ülsere olması sonucunda sondalamada kanama gözlenir. Ancak, bu histopatolojik 

değişimlere rağmen MDP kontrolü sağlandığında enflamasyon geri dönüşümlü olabilmektedir.  

“İlerlemiş lezyon”; gingivitisten periodontitise geçişi gösterir. Periodontal hastalıkların geri 

dönüşümsüz olarak ilerlediği bu evrede histolojik olarak, periodontal ligament ve alveoler 

kemiğe uzanan kolajen yıkımı gösterilmiştir. Birleşim epiteli apikale doğru yer değiştirerek 

periodontal cep oluşturur. Cep epiteli ve diş eti oluğunda nötrofiller, bağ dokusunda ise plazma 

hücreleri baskın hale gelmiştir. Cebin derinleşmesiyle, elverişli bir ortam olan boşluğa doğru 

mikroorganizmalar prolifere olmaktadır. Enflamatuvar yıkım ürünleriyle uyarılan osteoblastlar, 

reseptör nükleer faktör kappa B ligand’ın reseptör aktivatörü ve reseptörü ile osteoklastların 

farklılaşmasını sağlar. Farklılaşan osteoklastlar kemiğin organik komponentini yıkan enzimler 

ile kemiği rezorbe ederler. Periodontal cep, mikroorganizmalar için nemli, besin desteği ile 

anaerobik bir çevre sağlamasının yanında, mikroorganizmaları konağın enflamatuvar 

yanıtından korumaktadır. Böylece, bir döngü halinde kronik enflamasyon gelişmekte ve doku 

hasarı devam etmektedir (Şekil. 2). 

Periodontal hastalık patogenezinde konak savunması doğal ve edinsel bağışıklık yanıt ile 

sağlanmaktadır. Doğumdan itibaren var olan doğal bağışıklık, mikroorganizmalara karşı ilk 

savunma hattını oluşturmakta ve mikroorganizmalara maruz kalındıktan sonra dakikalar içinde 

koruyucu enflamatuvar yanıtı başlatmaktadır. Hızlı ama spesifik olmayan doğal bağışıklık, 

mikroorganizmaya özgü ancak daha geç ortaya çıkan kazanılmış bağışıklığı aktive etmede 

önemli bir rol oynamaktadır (Turvey & Broide, 2010). 

Periodontal hastalıkların ana etiyolojik faktörü olan MDP içeriğinde lipopolisakkaritler (LPS), 

peptidoglikanlar, lipoteikoik asitler, proteaz ve toksinler gibi enflamatuvar cevabı başlatan 

mikroorganizma ürünleri bulunmaktadır (Madianos ve ark., 2005). MDP içeriğindeki bu 

virülans faktörler konağın doğal ve kazanılmış bağışıklık yanıtını etkileyerek indirekt olarak 

periodontal doku yıkım mekanizmalarını aktive ederler (Morikawa ve ark., 2008). 
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Şekil 2. Periodontitisin patogenezi ve ilişkili hücrelerin rolü (Pan ve ark. 2019'dan değiştirilerek 
kullanıldı) 

Bunlara ek olarak periodontal dokuda oluşan enflamasyon sonucunda bağışıklık sisteminde rol 

alan lenfosit ve makrofaj hücrelerinden salgılanan sitokinler de doku yıkımına sebep olmaktadır 

(Birkedal-Hansen, 1993; Muñoz-Carrillo ve ark., 2018; Ohlrich ve ark., 2009). 

Toll-like reseptörler (TLR), transmembran glikoproteinleridir (Kim & Kim, 2021). Diş eti 

epitelyal hücreleri, mikrobiyal invazyonu tespit ettiğinde TLR 2, 3, 4, 5, 6 ve 9'u salgılarlar. 

Bununla birlikte nötrofiller, makrofajlar ve dendritik hücreler gibi fagositik hücreler tarafından 

da salgılanırlar (Akira & Takeda, 2004). TLR, konak ve mikroorganizmayı birbirinden ayırt 

edebilme özelliğine sahiptir (Rietschel & Brade, 1992). Proenflamatuvar sitokin üretimini 

artırarak, kronik enflamasyon ve otoimmünitede önemli rol oynarlar (Nichols ve ark., 2001). 

TLR, mikroorganizmların LPS, peptidoglikan, bakteriyel DNA ve nükleik asitlerine 

bağlandıklarında, antimikrobiyal peptit ve proenflamatuvar sitokinler salgılanır (Mahanonda & 

Pichyangkul, 2007). Enflamasyonun başlaması ile vasküler değişiklikler ve kompleman sistem 

aktivasyonu gerçekleşir. Kompleman sistem de C3a, C4a, C5a gibi anaflatoksinleri üreterek 

lökositlerin ve mast hücrelerinin degranüle olmasını sağlar. Böylece vasküler değişiklikleri 

dolaylı yoldan tetikleyerek, immün sisteme ait koruyucu hücrelerin ve mediyatörlerin kandan 
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dokulara geçişini sağlar. Ayrıca bu proteinler direk olarak mikroroganizmaları öldürebilme 

özelliğine de sahiptir (Aas ve ark., 2005; Nisengard, 1996). Makrofaj ve nötrofil gibi fagositler 

mikroorganizmaların yüzey moleküllerini tanıyan ve bu yüzeylere bağlanan reseptörlere 

sahiptir (Zadeh ve ark., 1999). Kompleman sistemi, periodontopatojenleri kontrol etmede 

başarısız olduğunda, doğal bağışıklık yanıtta rol oynayan nötrofiller, enfeksiyonun akut 

döneminde endotelden göç ederek cep içerisinde mikroorganizmalara karşı konak 

savunmasının ilk hattını oluştururlar. Fagositik hücreler olan monositler ise, konak 

savunmasının 2. hattını oluştururlar ve enfeksiyonda, nötrofiller etkisiz kalmaya başladığında 

aktive olurlar (Haffajee ve ark., 1997). Aktive olan monositler endoteli geçtikten sonra bağ 

dokusuna yerleşerek makrofajlara dönüşürler. Makrofajlar, konak cevabını, akut enflamatuvar 

durumdan kronik hale dönüştürürler. Bu durum, periodontal hastalığın ilerlemesinde anahtar 

rol oynar. Sağlıklı dokuda çok az sayıda olan makrofajların, mikrobiyal uyaranla birlikte 

sayıları artar (Smalley, 1994). Bu hücreler, fagositik kapasitelerinin yanı sıra, antijenlerin 

tanınması, IL-1β, TNF-α ve IL-6 gibi proenflamatuvar sitokinlerin ve doku tamirinde rol alan 

medyatörlerin üretimi gibi fonksiyonlara sahiptirler. Bu proenflamatuvar sitokinler, periodontal 

lezyonlara komşu bölgelerde ve DOS içerisinde lokalize olurlar. Makrofajlar MMP, 

prostaglandinlerin ve osteoklastların üretimini başlatarak doku yıkımına katkıda bulunurlar 

(Birkedal-Hansen, 1993).  

Doğal bağışık yanıtın yetersiz kaldığı durumlarda antijen sunan hücreler ile T, B lenfositleri 

arasındaki etkileşime dayana kazanılmış bağışıklık yanıt oluşur (Hupp & Ferneini, 2015). 

Mikroorganizmalara karşı kazanılmış bağışıklık yanıtın oluşturulmasında, özellikle antijen 

sunan dendritik hücreler olmak üzere, doğal bağışıklıkta yer alan hücrelerin aktivasyonu rol 

oynar. TLR mikroorganizma ile etkileşime girdikten sonra, dentritik hücreler aktive olur. Bu 

aktivasyon, T hücrelerin farklılaşması için uyarıcı moleküllerin, sitokinlerin ve kemokinlerin 

üretimini sağlar (Banchereu ve ark., 1998). T hücreleri, çok çeşitli sitokin salgılayan, doğal ve 

kazanılmış bağışıklık yanıtın bileşenlerini aktive eden CD4+ T- yardımcı hücreler ve enfekte 

olmuş hücreleri parçalayan CD8+ sitotoksik T hücrelerinden oluşur (Ebersole ve ark., 2015). 

Antijenik uyarı ile aktive olan CD4+ T hücreleri T helper (Th) 1 ve Th2 olmak üzere farklı 

etkilere sahip iki hücre grubuna farklılaşır. Th1, hücresel bağışıklık yanıtı kontrol eder, B 

lenfositlerin ve plazma hücrelerinin baskılanmasında görev alır. Th2, hümoral bağışıklık yanıtta 

rol oynar, B hücrelerini uyarır ve T hücreleri ile ilişkili cevapları baskılar. Ayrıca 

mikroorganizmaların eliminasyonunda görev alır. Gingivitiste ve periodontitisin pasif 

döneminde, lökositler çoğunlukla T hücrelerinden oluşmaktadır. T hücreleri mikroorganizma 

saldırısı ile oluşan doku yapımı ve yıkımı arasındaki dengenin sağlanmasında rol oynar 

(Gemmell & Seymour, 2004). Periodontitisin aktif döneminde, B ve plazma hücreleri baskındır, 
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cep oluşumu ve hastalığın ilerlemesi ile ilişkilidirler (Abbas ve ark., 2014). T ve B hücreleri, 

makrofajları destekleyerek ve doğal öldürücü hücre oluşumuna yardım ederek bağışıklık yanıtı 

artırırlar (Morelli ve ark., 2018; Van Dyke & Serhan, 2003). B hücreleri, antijen sunan 

hücrelerle etkileşir, aktive olur, çoğalır, enfeksiyon bölgesine göç ederler. B hücreleri ve plazma 

hücreleri tarafından, mikrobiyal adezyonu önleme ve bakteriyel toksinleri inaktive etme görevi 

ile konağı koruyan çeşitli immünoglobulinler salgılanır (Gemmell & Seymour, 2004). 

4.5.1. İnterlökin 1β 

IL-1 ailesi IL-1α, IL-1β, IL-1Ra, IL-33 gibi 11’den fazla üyeden oluşan ve temel hücresel 

kaynakları monosit, makrofaj ve PMNL olan, doğal bağışıklık sisteminin ana mediyatörleridir. 

İmmün hücrelerin yanı sıra periodontal dokularda da bulunan fibroblast, osteoblast, epitel 

hücreleri ve endotel hücrelerinden de üretilebilmekte ve vücutta hemen hemen her dokuyu 

etkileyebilmesi nedeniyle diğer sitokinlerden ayrılmaktadır (Dinarello, 1998). 

IL-1’in α ve β olmak üzere ortak biyolojik fonksiyonlara sahip iki izoformu vardır. IL-1α, hücre 

içi aktivite gösterdiğinden ancak nekroz ve apoptoz durumlarında salınımı gerçekleşir. IL-1β 

ise hücre dışı aktivite göstermesi, IL-1α’ya oranla daha fazla miktarda sentezlenmesi ve 

proenflamatuvar özelliklerinin daha güçlü olması nedeniyle enflamatuvar hastalıklarda ön 

plana çıkan bir biyobelirteç olmuştur (Hazuda ve ark., 1988). 

IL-1β çok fonksiyonluabir sitokin olup, akut ve kronik enflamasyonlarda önemli görevleri 

vardır. Sıklıkla monosit/makrofaj, nötrofiller tarafından üretilirken, epitel hücreleri, 

keratinositler, fibroblastlar, B lenfositler ve osteositler tarafından da üretilmektedir (Delaleu & 

Bickel, 2004). IL-1β; mikroorganizmalar ve ürünlerine, kompleman faktörlerine veya doku 

hasarına yanıt olarak sentezlenir. Hücre proliferasyonu, farklılaşması ve apoptozisi gibi çeşitli 

hücresel aktivitelerle ilişkilidir. T-lenfositlerin uyarılması ve lenfokin üretimi, B-lenfositlerin 

proliferasyonu ve antikor üretimi, fibroblast proliferasyonu, monosit ve fibroblastlar tarafından 

salınan prostoglandin E2’nin uyarılması, ekstraselüler matriks proteinlerini çözen 

metalloproteinazların üretilmesinde görevlidir. Fibroblastlara bağlanarak bağ dokusundaki 

kolajeni yıkan kolajenaz enziminin salgılanmasına neden olur. Aynı zamanda osteoklast 

oluşumuna neden olarak kemik rezorpsiyonunu kolaylaştırır ve nötrofil kemotaksisi ve 

aktivasyonunu etkiler (Kinane, 2001). Mikroorganizmaların yapısında mevcut olan LPS’ler 

periodonsiyumda IL-1β sentezini artırır ve kemik rezorpsiyonuna neden olur. Böylelikle IL-1β 

seviyesi, diş etinde enflamasyon ve periodontal doku yıkımının olduğu alanlarda artmaktadır. 

Periodontal dokularda enflamasyon seviyesinin azalması ile IL-1β’nın seviyelerinin de azaldığı 

tespit edilmiştir (Oduncuoglu ve ark., 2018). 
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Literatürde tükürük IL-1β seviyesinin periodontitisli bireylerde sağlıklı bireylerden yüksek 

olduğunu (Gursoy ve ark., 2009; Rachna Kaushik ve ark., 2011; Kawamoto ve ark., 2020; 

Medara ve ark., 2020; Toraman ve ark., 2022) ve benzer olduğunu gösteren çalışmalar 

mevcuttur (Balaji ve ark., 2022; Fine ve ark., 2009; Moura ve ark., 2017; Teles ve ark., 2009). 

Bazı çalışmalar periodontitisli hastaların serum IL-1β seviyelerini sağlıklı bireylere göre 

yüksek olduğunu (Bostanci ve ark., 2017; Górska ve ark., 2003; Satpathy ve ark., 2015) veya 

benzer olduğunu rapor etmişlerdir (Bawankar ve ark., 2018; Miranda ve ark., 2019; Miranda 

ve ark., 2018; Zhang ve ark., 2021). Periodontitisli hastalarda CPT’nin serum ve tükürük IL-1β 

seviyelerini değerlendiren Çok çeşitli sonuçlara sahip çalışmalar mevcuttur. CPT ile tükürük 

IL-1β seviyesinde azalma olduğunu tespit eden çalışmalar bulunduğu gibi (Beiler ve ark., 2020; 

Rachna Kaushik ve ark., 2011; Kinney ve ark., 2011), CPT ile tükürük IL-1β seviyesinde 

değişim olmadığını ortaya koyan bir çalışma bulunmaktadır (Medara ve ark., 2020). CPT’nin 

serum IL-1β seviyesine etkisinin değerlendirildiği çalışmalara bakıldığında ise CPT sonrası 

azalma gösteren iki çalışma (Arregocés ve ark., 2021; Vijayakumar ve ark., 2020) bulunmakla 

beraber herhangi bir değişim olmadığını bildiren çalışmalar da mevcuttur (Bostanci ve ark., 

2017; Kanmaz ve ark., 2020; Medara ve ark., 2020; Yang ve ark., 2018). Çalışmalarda tükürük 

ve serum IL-1β seviyesi ile ilgili çelişkili sonuçlar elde edilmesi bu biyobelirtecin periodontal 

hastalıklardaki etkisinin aydınlatılabilmesi için farklı periodontal hastalıkların dahil edildiği 

çalışmalara gereksinim olduğunu düşündürmektedir.  

4.5.2. Tümör Nekroz Faktör-α  

TNF ailesinin bilinen 18 üyesinden biri olan TNF-α, periodontal hastalık patogenezinde IL-1β 

ile benzer hücresel aktiviteye sahip önemli bir proenflamatuvar sitokindir. Farklı sinyal 

yollarını aktive eden TNFR1 ve TNFR2 olarak adlandırılan yapısal olarak benzer 2 hücre 

reseptörüne bağlanarak hücresel etkilerini gösterdiği bilinmektedir (Graves & Cochran, 2003). 

Enflamatuvar etkilerinin çoğu TNFR1'e bağlanma ile gerçekleşirken in vivo çalışmalarda 

TNFR2 sinyalinin enflamatuvar yanıtı azalttığı ileri sürülmüştür (Amar ve ark., 1995). 

Polipeptit yapıda bir sitokin olan TNF-α, farklı hücreler üzerinde immün ve enflamatuvar 

olaylarda düzenleyici etki gösterir (Erdemir ve ark., 2004). Periodonsiyumda; monositler, 

makrofajlar, PMNL, diş eti ve/veya periodontal ligament fibroblastları, epitelyal hücreler, 

endotelyal hücreler, osteoblastlar gibi birçok hücre tarafından üretilebilirler. TNF-α, diş eti 

fibroblastlarını uyararak kolajenaz üretimi ile yumuşak doku yıkımına ve osteoklastları 

uyararak sert doku yıkıma neden olur (Baqui ve ark., 2000). Ayrıca monositleri stimüle ederek 

IL-1β ve trombosit aktive edici faktör üretimini uyarırlar (Sheikhi ve ark., 2000). TNF-α, 

indüksiyonu, prostaglandinleri üreten siklooksijenazlar gibi sekonder medyatörleri ve 

kemotaktik sitokinler olarak rol oynayan kemokinlerin üretimini uyararak immün cevapta 
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multipotent bir düzenleyici olarak rol oynar (Ataoglu ve ark., 2002). IL-1β ile benzer 

aktivitelere sahip olsa da TNF-α, osteoklastlar üzerinde daha az etkiye sahiptir (Stashenko ve 

ark., 1991). Diş eti enflamasyonu ilerledikçe TNF-α seviyelerinin arttığı ve periodontitisli 

bireylerde yüksek seviyelerde olduğu gösterilmiştir (Graves & Cochran, 2003). 

Literatürde tükürük TNF-α seviyesinin periodontitisli bireylerde sağlıklı bireylerden yüksek 

olduğunu (Chauhan ve ark., 2016; Duzagac ve ark., 2016; Bülent Kurtiş ve ark., 2005; Singh 

ve ark., 2014) ve benzer olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (Afacan ve ark., 2019; Gümüş 

ve ark., 2014; Gursoy ve ark., 2009; Teles ve ark., 2009). Bazı çalışmalar periodontitisli 

hastaların serum TNF-α seviyelerini sağlıklı bireylere göre yüksek olduğunu (Górska ve ark., 

2003; Gümüş ve ark., 2014; Jain ve ark., 2020) veya benzer olduğunu rapor etmişlerdir (Bretz 

ve ark., 2005; Poliana Mendes Duarte ve ark., 2010; Furugen ve ark., 2008; Yamazaki ve ark., 

2005). Yapılan 3 çalışmada CPT sonrası tükürük TNF-α seviyesinde değişim bulunmazken 

(Beiler ve ark., 2020; Medara ve ark., 2020; W. M. Sexton ve ark., 2011), Kanmaz ve ark. 

(Kanmaz ve ark., 2020) CPT sonrası 1 ve 3. aylarda tükürük TNF-α seviyesinde düşüş 

saptamıştır. CPT’nin serum TNF-α üzerine etkisini inceleyen çalışmalarda CPT sonrası TNF-α 

değişim olmadığını bildiren çalışmalar bulunurken (Poliana Mendes Duarte ve ark., 2010; 

Medara ve ark., 2020; Teles ve ark., 2009), Saraswathi ve ark. (Saraswathi ve ark., 2020) azalma 

olduğunu göstermiştir. Çalışmalarda tükürük ve serum TNF-α seviyesi ile ilgili tartışmalı 

sonuçlar elde edilmesi periodontitiste TNF-α etkisinin aydınlatılabilmesi için daha fazla 

çalışmaya gereksinim olduğunu düşündürmektedir. 

4.5.3 Gebelikle İlişkili Plazma Protein-A  

GİPP-A, 1974 yılında gebe kadınların plazmasında tanımlanmış ‘Gebelikle İlişkili Plazma 

Proteini-A’ adı verilmiştir (T. M. Lin ve ark., 1974). Yüksek molekül ağırlıklı çinko bağlayan 

bir metalloproteinaz yapıdadır (Oxvig, 2015) (Şekil 3.). Gebelik sırasında GİPP-A, 

plasentadaki trofoblastlar tarafından sentezlenmekte, dolaşıma salınmakta ve gebelik boyunca 

serumdaki seviyeleri artmaktadır (Folkersen ve ark., 1981). Bunun aksine, trizomi 21 gibi fetal 

anomalili gebeliklerin ilk trimesterinda GİPP-A'nın serumdaki düzeyleri azalmaktadır (Brizot 

ve ark., 1996; Wald ve ark., 1999). Bu sebeple Down Sendromu taramasında önemli bir 

biyobelirteç olmasına rağmen, biyolojik olarak görevleri uzun yıllar boyunca anlaşılamamıştır. 

GİPP-A’nın trofoblastlar dışında endometriyum, testis, böbrek, kemik, kolon, diğer yetişkin ve 

fetal dokulardan da üretildiği bildirilmiştir (I. Bulut ve ark., 2009). GİPP-A'nın, böbrekte ve 

kemikte özellikle yüksek seviyede bulunması gebelik dışında da bir rolü olduğunu göstermiştir. 
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Şekil 3. GİPP-A'nın yapısı (Russell ve ark. 2022’den değiştirilerek kullanıldı) 

Proaterosklerotik bir metalloproteinaz olan GİPP-A’nın enflamatuar bir biyobelirteç olduğu 

düşünülmektedir (I. Bulut ve ark., 2009). GİPP-A, insülin benzeri büyüme faktörü bağlayıcı 

protein (IGFBP) 4 üzerine proteolitik aktivite göstererek insülin benzeri büyüme faktörü’ü 

(IGF) 1 aktive eder (Lawrence ve ark., 1999). IGF-1, hücre çoğalması, göçü ve farklılaşması 

üzerine otokrin ve parakrin etki eden yaklaşık 7,5 kDa bir polipeptitidir. IGF-1’in ana 

düzenleyicisi IGFBP’dir (Oxvig, 2015). GİPP-A IGF-1/PI3K/Akt sinyal yoluyla IL-1β, MCP-

1, TNF-α ve IL-6 üretimini artırmakta ve makrofaj üretimini ile enflamasyon oluşumunu 

artırmaktadır (Li ve ark., 2017) (Şekil 4.). 

Resch ve ark.’nın (Resch ve ark., 2004) yaptıkları çalışmada, doku hasarı ve enflamatuvar 

hücresel yanıtta GİPP-A’nın rol oynadığı ortaya konmuştur. Hücre onarımında TNF-α ve IL-

1β’nın GİPP-A’nın ekspresyonunu artırdığı saptanmıştır ve bunun sonucunda IGFBP-4’ün ve 

IGF-1 düzeylerinin arttığı belirtilmiştir. Bu çalışma GİPP-A’nın enflamasyon ve hücre hasarı 

sonucunda seviyesi artan bir biyobelirteç olduğunu ortaya konmuştur (Resch ve ark., 2004). 

GİPP-A, yara iyileşmesi ve aterosklerozda fibroblastlar ve vasküler düz kas hücreleri tarafından 

sentezlenmektedir. Proenflamatuar sitokin olan TNF-α ve IL1-β, koroner arter endotel, dermal 

fibroblastlar ve düz kas hücrelerinde GİPP-A sentezlenmesinde rol oynarlar (Conover ve ark., 

2008; Heeschen ve ark., 2005; Resch ve ark., 2004) (Şekil 5.)  
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Şekil 4. GİPP-A'nın IGF-1/PI3K/Akt sinyal yoluyla MCP-1, TNF-α ve IL-6 seviyelerini 
uyarmasının şematik gösterimi (Li ve ark. 2019'dan değiştirilerek kullanıldı) 

Yapılan bir çalışmada enflamasyon ilişkili bir diğer belirteç olan C-reaktif protein (CRP) ve 

GİPP-A arasında güçlü bir ilişki olduğu görülmüştür (Heeschen ve ark., 2005). Daha sonra 

yapılan bir çalışmada, makrofajlardan salgılanan CRP ve TNF-α’nın endotel hücrelerinden 

GİPP-A salgılanmasını düzenlediği gösterilmiştir. Bu mekanizma akut koroner sendromda 

serum GİPP-A düzeylerindeki artışta önemli rol oynayabilmektedir (Li ve ark., 2017). GİPP-A 

üretiminin artması aynı zamanda, vasküler hasar sonrası da meydana gelmektedir (Chen ve ark., 

2003). Ayrıca aterosklerotik plaklarda GİPP- A’nın yoğun olarak tespit edilmesi, kronik 

enflamasyona hücresel yanıtta rol oynadığını göstermiştir (A. Bayes-Genis ve ark., 2001; Chen 

ve ark., 2003).  

Diş hekimliği alanında serum GİPP-A seviyesini değerlendiren tek bir çalışmada apikal 

periodontitisli hastalar hastalığın şiddetine göre sınıflandırılmış ve serum GİPP-A seviyesi  
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Şekil 5. GİPP-A ve IGF’in otokrin / parakrin düzenlenmesi (Conover ve ark., 2012'den 
değiştirilerek kullanıldı) 

değerlendirilmiştir. Bu çalışmada serum GİPP-A seviyesi şiddetli apikal peridontitis Bu 

çalışmada serum GİPP-A seviyesi şiddetli apikal peridontitis hastalarında yüksek ve 

hastalığın şiddetiyle GİPP-A arasında pozitif korelasyon saptanmıştır (Sirin ve ark., 2021). 

Mevcut literatürler tarandığında periodontal olarak sağlıklı ve periodontitisli bireylerde 

tükürük ve serum GİPP-A seviyelerini inceleyen ve CPT’nin GİPP-A seviyesi üzerine 

etkisinin değerlendiren bir çalışmaya rastlanmamıştır. Bilgimiz dahilinde, GİPP-A’nın 

periodontitisin patogenizindeki rolü henüz aydınlatılmamıştır.  

4.6. Tükürük ve Serum  

Plak indeks (Pİ), gingival indeks (Gİ), SD, SK ve klinik ataşman seviyesi (KAS) gibi 

periodontal klinik parametreler ve radyolojik görüntüler periodontal hastalığı teşhis etmeden 

sık kullanılan bulgulardır ancak sadece periodontal dokularda geçmişte meydana gelmiş yıkım 

hakkında bilgi verirler. Bu parametreler, mevcut ve gelecekteki periodontal hastalık aktivitesi 

ile ilgili öngörüde bulunulamaz (Haffajee ve ark., 1983). Tükürük, DOS, serum ve plazma gibi 

biyolojik sıvılar içerisinde çeşitli hastalıklar ile ilgili biyobelirteçler yer alır. Tükürük ve 

DOS’da bulunan biyobelirteçler lokal olarak örnek alınan bölge hakkında bilgi sağlarken, 

serum ve plazmadaki biyobelirteçler sistemik olarak bilgi sağlar (Stathopoulou ve ark., 2015). 

Tükürük; parotis, sublingual ve submandibular olmak üzere üç ana tükürük bezi ve oral 

mukozaya dağılmış olan minör tükürük bezleri tarafından üretilerek ağız boşluğuna salınan 

ekzokrin bir vücut salgısıdır. Tükürük sekresyonu oral dokuların fizyolojik durumunu 

korumaktadır. Mikroorganizmalar ve ürünlerine karşı çeşitli organik ve inorganik bileşenlere 
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sahiptir. İyonlar, gazlar, bikarbonat, amonyum, sodyum, potasyum, fosfat, kalsiyum, flourid ve 

karbondioksit inorganik bileşenleri oluştururken; lizozim, laktoferrin, miyeloperoksidaz, 

laktoperoksidaz, glikoprotein, musin ve antikorlar ise organik bileşenlerini oluşturmaktadır 

(Talonpoika & Hämäläinen, 1992).  

Tükürük içeriğindeki lizozim, laktoferrin, lakroperoksidaz, immünglogulin A gibi proteinler 

sayesinde antimikrobiyal özellik göstererek spesifik olmayan doğal bağışıklığın önemli bir 

parçasını oluşturmaktadır. Kayganlaştırma, yıkama/temizleme, mukozal bütünlüğü korunması, 

besinleri sindirime hazırlaması ve karbonhidratların sindirimi, konuşma, tat alma ve içerdiği 

kalsiyum, fosfat, bikarbonat gibi inorganik bileşikler sayesinde tamponlama ve 

remineralizasyonda (Kaufman & Lamster, 2000) ve MDP oluşumunun başlaması, olgunlaşması 

ve metabolizmasında etkili rol oynar. Tükürüğün akış hızı ve bileşenlerinin oranı diş taşı 

periodontal hastalık ve çürükte oluşumunda etkilidir.  

Tükürükteki biyobelirteçlerin tespitin için kullanılmasında avantajlarının yanı sıra 

dezavantajları da mevcuttur. Gün içerisinde tükürük salgılanmasındaki değişiklikler 

içeriğindeki belirteçlerin konsantrasyonunu etkilemektedir. Bunun yanı sıra tükürük örneği elde 

edilmesi sırasında kullanılan yöntem de tükürüğün içeriğini etkileyen faktörler arasındadır. 

Tükürük; parafin mum, sakız gibi çeşitli uyaranlar kullanılarak uyarılmış koşullar altında ya da 

uyarılmamış şekilde toplanabilmektedir. Uyarılmış tükürük örneklerinde tükürük ve DOS 

akışında artış meydana gelmesi tükürükteki bazı içeriklerin tespitinde hatalara neden 

olabilmektedir (Navazesh, 1993). Uyarılmamış tükürüğün daha güvenilir olması daha çok 

tercih edilmesine yol açmıştır (Haytaç & Özçelik, 2014; Munro ve ark., 2006). 

Kan alımına göre daha az ekipman gerektirmesi, uygulama kolaylığı ve non-invaziv olması 

tükürüğün araştırmacılar tarafından tercih edilmesine sebep olmuştur (Gröschl, 2009). 

Tükürükteki biyobelirteçlerin değerlendirilmesinde Enzyme-linked immunosorbent assay 

(ELISA) ve Multiplex assay yöntemleri kullanılmaktadır. Tükürükteki biyobelirteçlerin 

seviyesi ile çeşitli sistemik hastalık (Ahmed ve ark., 2006), ağız kanserleri (Smith ve ark., 2004) 

ve periodontal hastalıkların (Black ve ark., 2000; Chauhan ve ark., 2016; Leigh ve ark., 2002; 

Leigh ve ark., 1998) teşhis ve prognozunun değerlendirildiği birçok çalışma mevcuttur. Sonuç 

olarak, son yıllarda periodontal hastalıkların patogenezinin lokal olarak değerlendirilmesinde 

tükürük örneklerinin analizi edilmesi sıklıkla tercih edilmektedir. 

Plazma, kanın hücresel olmayan kısmıdır. Laboratuvar çalışmalarında, pıhtılaşmaya bırakılan 

kanın, santrifüj edilmesiyle serum elde edilmektedir. Kan örnekleri rutin genel sistemik 

muayenelerin bir parçası olarak invaziv ve hızlı elde edilebilir. Periodontal hastalıkların teşhisi, 

hastalık aktivitesi, tedavi etkinliğinin değerlendirilebilmesi ya da sistemik hastalıklar ile olan 

ilişkiyi açıklamak için serumda, konak kaynaklı proteinler, enzimler, immunglobulinler gibi 
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komponentler incelenebilmektedir (Stathopoulou ve ark., 2015). Yapılan iki çalışmada, 

periodontal tedavinin sistemik enflamatuvar biyobelirteçlerde değişikliğe sebep olduğu serum 

düzeylerinin belirlenmesi ile ortaya konulmuştur (Tonetti & Sanz, 2019; Vidal ve ark., 2009). 

Bu bulgulardan yola çıkarak, serum örneklerinin analizi periodontal hastalık patogenezi ile 

ilgili çalışmalarda kullanılmaktadır. 

4.7. Cerrahisiz Periodontal Tedavi  

Periodontal hastalıkların tedavisi; hastalığın ilerlemesini önlenmesini, semptomların 

azaltılması, kaybedilen dokuları geri kazanılmasını ve periodonsiyumun sağlıklı bir şekilde 

devamlılığının sürdürülmesini amaçlar. Bu amaçlar doğrultusunda periodontal tedavi; CPT, 

cerrahi periodontal tedavi ve destekleyici periodontal tedavi basamaklarından oluşmaktadır. 

Etkene yönelik tedavi olarak adlandırılan CPT, periodontal hastalıkların tedavisinde ilk basmak 

olup periodontal dokulardaki enfeksiyonu kontrol altına almak için yapılır. CPT supra ve 

subgingival alanda bulunan MDP ve ürünlerinin, nekrotik sement dokusunun ortamdan 

uzaklaştırılması, kök yüzeyi düzensizliklerinin ortadan kaldırılması ve eğer gerekli ise 

dokuların cerrahi işlemlere hazırlanması amaçlanır. CPT hastaya ağız hijyen eğitimi (AHE) 

verilmesi supra ve subgingival mikrobiyal dental diştaşlarının küret ve ultrasonik aletlerle 

mekanik olarak uzaklaştırılması, gerekirse antimikrobiyal ajanların uygulanması işlemlerini 

içerir (Heitz‐Mayfield ve ark., 2002). Bu tedavi sonucunda; periodontal cep derinliğinin, 

SK’nin, diş eti enflamasyonunun azalması ve bağlantı epitelinin rejenerasyonu beklenmektedir 

(Cobb, 1996).  

Günümüzde kadran bazlı konvansiyonel CPT (Badersten ve ark., 1984), lokal antimikrobiyal 

ilaçlarla 24 saatte tüm ağız dezenfeksiyon yöntemi (Marc Quirynen ve ark., 1995) ve 

antimikrobiyal ilaç kullanılmadan 24 saatte tüm ağız CPT (Quirynen ve ark., 2000) şeklinde 3 

farklı CPT yöntemi uygulanmaktadır. Tüm ağız dezenfeksiyon tekniği, tüm ağız diştaşı 

temizliği ve kök yüzeyi düzleştirmesiyle birlikte hastanın %1’lik klorheksidin jel ile dil sırtını 

1 dk fırçalaması, %0,2’lik klorheksidin solüsyonuyla 1 dk gargara yapması ve %1’lik 

klorheksidin jel ile tüm periodontal ceplerin 3 kez yıkanmasını içeren ve 24 saat içinde yapılan 

2 seansta tamamlanan bir yöntemdir (Marc Quirynen ve ark., 1995). Bu tekniğin dezavantajı 

antimikrobiyal ajan kullanılmasından dolayı seans süresini uzun olması ve hasta motivasyonun 

tam sağlanamamasıdır. Tüm ağız CPT’de herhangi bir antimikrobiyal ilaç kullanılmadan 24 

saat içinde 2 seansta tüm ağız supra ve subgingival diş ve kök yüzeyi temizliği yapılır (Quirynen 

ve ark., 2000). Her iki yöntem CPT yönteminde de tüm ağız CPT’nin  24 saat içinde 

uygulanması, çok fazla periodontal doku hasarına ve konak immün cevabında proenflamatuvar 

mediyatör salgılanmasının artmasına neden olmaktadır (Graziani ve ark., 2015). Konvansiyonel 

CPT yaklaşımında supragingival diştaşı temizliği sonrasında, 1’er hafta arayla her kadranda az 
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sayıda dişin ayrıntılı subgingival kök yüzeyi düzleştirme işlemi ve her seansta AHE’nin tekrarı 

yapılarak tedavi tamamlanır (Badersten ve ark., 1984). Fazla seans sayısı, subgingival 

mikroorganizmaların ağız içindeki diğer bölgelerden rekolonize olmasına ve mikroroganizma 

yükünün artmasına sebep olmaktadır (Cobb, 1996). Ancak periodontal hastalıkla meydana 

gelen enflamasyona karşı gelişen konak cevabını arttırmaması, antimikrobiyal ajan 

kullanılmaması ve bakteriyemi riskinin düşük olması gibi avantajlarından ötürü konvansiyonel 

CPT birçok çalışmada tercih edilmiştir (Duzagac ve ark., 2016; Kanmaz ve ark., 2020; Öngöz 

Dede ve ark., 2017). Ayrıca konvansiyonel CPT ile tüm ağız CPT işlemi karşılaştırıldığında 

SD, SK ve KAS açısından bu iki tedavi yönteminin birbirine üstünlüğünün olmadığı 

görülmüştür (Badersten ve ark., 1984; Lowenguth & Greenstein, 1995). Sanz ve ark. (Sanz ve 

ark., 2020) mekanik temizliğe ek olarak lazer uygulamalarının ve lokal ya da sistemik 

nonsteriod antienflamatuvar, bifosfonat ve konak modülasyon ajanı kullanımının klinik olarak 

fark göstermediğini, subgingival antiseptik ve antibiyotik kullanımının önerilmesi için ise daha 

fazla kanıta ihtiyaç olduğunu bildirmişlerdir. 

Avrupa Periodontoloji Federasyonu evre I, II ve III periodontitisin tedavi için klinik uygulama 

rehberi hazırlamıştır (Sanz-Sánchez ve ark., 2020). Bu kılavuzda küretler veya sonik/ultrasonik 

aletlerle subgingival enstrümantasyon önerilirken subgingival lazer uygulamaları, lokal veya 

sistemik non-steroidal antienflamatuvar ilaçlar önerilmemekte ve subgingival antiseptik 

ve/veya antibiyotik kullanımını destekleyecek yeterli veri olmadığını belirtmiştir (Sanz-

Sánchez ve ark., 2020). 

CPT’nin etkinliği kanıtlanmış olsa da tedaviye alınan yanıt çeşitli faktörler nedeniyle 

değişebilmektedir. Tedavi süresinin uzun olması, hasta kooperasyonunun sağlanamaması, 

başlangıç cep derinliğinin fazla olması, kök anatomisinin farklılığı, hekimin beceri düzeyinin 

eksikliği, hastanın uzun dönem takibinin sağlanamaması, sigara kullanımı, bazı sistemik 

hastalıklar ve kullanılan ilaçlar bu faktörlerdendir (Drisko, 2001). Periodontitis, CPT ile etkili 

bir şekilde tedavi edilebilmektedir (Badersten ve ark., 1984). CPT'den sonra 2 hafta içinde 

birleşim epitelinin tamamen yeniden oluştuğu, ancak henüz granülasyon dokusunun 

olgunlaşmamış ve kolajen lifler ile yer değiştirmemiş olduğu rapor edilmiştir (Sculean ve ark., 

2014; Waerhaug, 1978). Kolajen lifleri 4-6 haftada tam olarak olgunlaştıklarından dolayı, 

yumuşak dokuların diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirilmesine cevabı 4 ila 6 hafta 

sonra değerlendirilmesi gerektiği bildirilmiştir (Biagini ve ark., 1988; Kaldahl ve ark., 1988). 

Ayrıca CPT sonrası doku iyileşmesinin 3 ayda tamamlandığı bildirilmiştir (Badersten ve ark., 

1984). CPT sonrası 12 aya kadarki süreçte, bağ dokusunun iyileşmesi ve olgunlaşması devam 

edebilmekte ve bu durum klinik parametrelerde bazı minör değişiklikler ile gözlenebilmektedir 

(Adriaens & Adriaens, 2004).Yapılan uzun dönem çalışmalarda, diş yüzeyi temizliğinin ve kök 



 25 

yüzeyi düzleştirmesinin özellikle orta derinlikteki periodontal ceplerde, hastalığın ilerlemesini 

durdurmada cerrahi işlemler kadar etkili olduğu gösterilmiştir (Delatola ve ark., 2014; Lindhe 

ve ark., 1984). 
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5. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

5.1. Örneklem Sayısının Hesaplanması 

Çalışmanın örneklem büyüklüğünün belirlenmesinde G*Power (Heinrich Heine Universitat 

Düsseldorf, Almanya)  programı kullanıldı. Benzer bir çalışmadaki (Rangbulla ve ark., 2017) 

tükürük IL-1b seviyesi referans alınarak yapılan güç analizinde, kronik periodontitisli 

hastalarda periodontal tedavi sonrası 3. aydaki tükürük IL-1b seviyesindeki değişim 348 pg/ml, 

a=0,05 ve çalışmanın gücü %95 olarak alındığında her bir gruba 25 hasta dahil edilmesi 

gerektiği hesaplandı. Hastaların çalışmadan ayrılma olasılıkları göze alınarak her bir gruptaki 

hasta sayısı 28 olarak belirlendi. 

5.2. Hasta Seçimi 

Bu çalışmaya, Marmara Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalına 

başvuran ve dahil edilme kriterlerine uygun sistemik ve periodontal sağlıklı (PS) 28 birey, E3-

DB-P teşhisi konmuş 28 hasta ve E3-DC-P teşhisi konmuş 28 hasta olmak üzere toplamda 84 

hasta dahil edildi. Araştırmaya dahil edilen bireylerde; 

• Gönüllü olması, 

• Sistemik olarak sağlıklı olması, 

• Hastaların hiç sigara içmemiş olması ya da en son 1 yıl önce sigarayı bırakmış olması, 

• Son 3 ay içinde antienflamatuvar, antibiyotik veya antimikrobiyal ilaç kullanmamış 

olması, 

• Son 6 ay içinde herhangi bir periodontal tedavi görmemiş olması, 

• Kadın hastaların emzirme ya da hamilelik döneminde olmaması, 

• Ağzında 3. molar dişler hariç en az 20 doğal diş olması, 

• PS grupta; SK ≤ %10, SD ve KAS ≤ 3mm, alveolar kemik kaybını gösteren radyografik 

bulgu olmaması (Lang & Bartold, 2018), 

• E3-P olan hastalarda birbirine komşu olmayan en az 4 interproksimal bölgede SD ≥ 6 

mm olan, KAS ≥ 5mm olan, SK (+), peridontal kaynaklı diş kaybının 5’den az olması 

(Tonetti ve ark., 2018), 

• DB grubunda yer alan hastalarda 0,25 < kemik kaybı/yaş < 1 (Tonetti ve ark., 2018), 

• DC grubunda yer alan hastalarda kemik kaybı/yaş > 1 (Tonetti ve ark., 2018) olması 

şartları arandı. 

Çalışma protokolü Marmara Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu tarafından 25.11.2021 tarihli ve 2021-26 nolu karar ile onaylandı (Ek 1). 
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5.3. Çalışma Planı 

Çalışma planı Şekil 6’da gösterilmektedir. Hasta seçim kriterlerine uygunluk gösteren bireylere 

herhangi bir işlem yapılmadan önce periodontal hastalıklar, hastalığın etkeni olan MDP, 

çalışmanın amacı ve içeriği hakkında sözlü ve yazılı bilgi verildi. Uygulanacak tedavinin 

detayları anlatılarak, özel olarak hazırlanmış bilgilendirilmiş gönüllü olur formları okutuldu 

(Ek 2) ve çalışmaya katılmayı kabul eden bireylere imzalatıldı. Çalışmanın başlangıcında (0. 

gün), tüm hastalardan ağız içi fotoğraflar alındı, tükürük ve serum örnekleri toplandı, klinik 

indeks ve ölçümler yapıldı. Çalışmaya dahil edilen bütün bireylere öncelikle periodontal 

hastalıkların temel etkeni olan MDP’yi uzaklaştırılma yöntemlerini içeren AHE verildi. 

Ardından E3-DB-P ve E3-DC-P grubundaki hastalara lokal anestezi altında bütün ağız diş 

yüzeyi temizliği, kök yüzeyi düzleştirmesi ve polisaj işlemlerinden oluşan CPT, ultrasonik 

kazıyıcı (Woodpecker® UDS-A Cavitron, Guilin Woodpecker Medical Ins. Co., Çin) ve 

konvansiyonel el aletleri (EverEdge® Gracey, 5/6, 7/8, 11/12, 13/14, Hu-Friedy Ins. Co., ABD) 

ile 4 seansta uygulandı. E3-DB-P ve E3-DC-P grubundaki hastalardan cerrahisiz periodontal 

tedavi sonrası 1 ve 3. ayda ağız içi fotoğraflar alındı, tükürük ve serum örnekleri toplandı, klinik 

ölçümler tekrarlandı. 

 

 
Şekil 6. Çalışma planı 

-1. gün
-Dahil edilme kriterlerine göre hasta seçimi

0. gün

-Bütün bireylere ağız hijyen eğitimi verilmesi
-Bütün bireylerden ağız içi fotoğrafların alınması
-Bütün bireylerden tükürük ve serum örneklerinin toplanması
-Bütün bireylerin klinik ölçümlerinin yapılması (Pİ, Gİ, SD, KAS, SK)
-E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarına diş kök ve yüzey temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi 
işlemini içeren cerrahisiz periodontal tedavi yapılması

4. hafta

-E3-DB-P ve E3-DC-P gruplardaki hastaların cerrahisiz periodontal tedavilerinin 
tamamlanması

8. hafta 
(1. ay)

E3-DB-P ve E3-DC-P gruplardaki hastaların;
-Ağız içi fotoğrafların alınması
-Tükürük ve serum örneklerinin toplanması
-Klinik ölçümlerin yapılması (Pİ, Gİ, SD, KAS, SK)

16. hafta 
(3. ay)

E3-DB-P ve E3-DC-P gruplardaki hastaların;
-Ağız içi fotoğrafların alınması
-Tükürük ve serum örneklerinin toplanması
-Klinik ölçümlerin yapılması (Pİ, Gİ, SD, KAS, SK)
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5.4. Klinik İndeks ve Ölçümler 

Çalışmaya başlamadan önce araştırmacının kalibrasyonu için 7 hastadan 2 gün arayla SD ve 

KAS ölçümleri yapıldı ve ölçüm tekrarlanabilirliği sırasıyla 0,93 ve 0,91 olarak tespit edildi. 

Hastaların klinik ölçümleri, ağız aynası ve 0,5 mm çapında 15 mm boyunda periodontal sond 

(University of North Carolina PCPUNC15, Hu-Friedy Ins. Co., ABD) kullanılarak yapıldı. 

Bütün klinik ölçümler ve indeksler tüm dişlerin mesiobukkal, midbukkal, distobukkal, 

mesiolingual, midlingual, distolingual 6 noktasından ölçüldü. 

5.4.1. Plak indeks 

MDP birikimi periodontal sond ve çıplak göz yardımıyla ölçüldü. 1964 yılında Sillnes ve 

Löe’nin geliştirdiği indeks sistemi kullanıldı (Silness & Löe, 1964). Bu indeks sistemine göre; 

0- Diş yüzeyinde ve diş etinde plak yoktur. 

1- Gözle görülebilen plak yoktur ama diş eti oluğu girişi boyunca bir sonda gezdirildiğinde 

sondanın ucunda plak görülür. 

2- Diş yüzeyinde ve diş etinde gözle görülebilen ince veya orta kalınlıkta plak vardır. 

3- Diş yüzeyinde, diş etinde ve interdental bölgede gözle görülebilen kalın plak tabakası 

vardır. 

5.4.2. Gingival indeks 

Diş etinin iltihabi durumu 1963 yılında Löe ve ark. tarafından geliştirilen indeks sistemi ile 

ölçülmüştür (Löe & Silness, 1963). Bu indeks sistemine göre; 

0- Sağlıklı diş eti 

1- Hafif iltihap: Hafif renk değişikliği, hafif ödem varlığı, diş eti oluğu girişi boyunca bir 

sonda gezdirildiğinde kanama yok. 

2- Orta derecede iltihap: Kırmızılık, ödem ve parlaklık, diş eti oluğu girişi boyunca bir 

sonda gezdirildiğinde kanama var. 

3- Şiddetli iltihap: Belirgin kırmızılık, ödem ve parlaklık, ülserasyonlar, diş eti oluğu girişi 

boyunca bir sonda gezdirildiğinde kanama ve/veya spontan kanamaya eğilim var. 

5.4.3. Sondalama derinliği 

Periodontal sonda cebin tabanına kadar yerleştirilip cep tabanı ile serbest diş eti kenarı 

arasındaki mesafe ölçüldü. 

5.4.4. Sondalamada kanama 

SD ölçüldükten 30 sn sonra diş etinde kanama var ise (+) ya da kanama yok ise (-) şeklinde SK 

kaydedildi. 
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5.4.5. Klinik ataşman seviyesi 

KAS, mine-sement birleşiminden diş eti cebi tabanına kadar olan mesafe ölçülerek belirlendi. 

5.5. Klinik İşlemler 

5.5.1. Cerrahisiz periodontal tedavi 

Bütün bireylere, modifiye Bass yöntemiyle diş fırçalama ve diş ipi/arayüz fırçası kullanımını 

içeren AHE verildi. E3-DB-P ve E3-DC-P grubundaki hastalara ultrasonik cihaz 

(Woodpecker® UDS-A Cavitron, Guilin Woodpecker Medical Ins. Co., Çin) ve konvansiyonel 

el aletleri (EverEdge® Gracey, 5/6, 7/8, 11/12, 13/14, Hu-Friedy Ins. Co., ABD) kullanılarak 

önce ilk seans önce bütün ağız supragingival diş yüzey temizliği yapıldı. Sonra seçilen bir 

kadranda lokal anestezi altında subgingival diş yüzeyi temizliği, kök yüzeyi düzleştirmesi ve 

seans sonunda polisaj işlemleri uygulandı. Diğer seanslarda AHE tekrar anlatıldı ve kalan 3 

kadrandan biri seçilerek lokal anestezi altında subgingival diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi 

düzleştirmesi işlemleri yapılarak toplam 4 seansta CPT tamamlandı. CPT yapılan E3-DB-P ve 

E3-DC-P grubundaki hastaların CPT sonrası 1. ve 3. aylarda ağız içi fotoğrafları tekrar alındı, 

tükürük ve serum örnekler toplandı. Ağız hijyeni seviyeleri değerlendirilen hastaların Pİ, Gİ, 

SD, SK, KAS klinik ölçümleri tekrarlandı. Ağız hijyen seviyesi düşük olan hastalara 

supragingival diş taşı temizliği ve polisaj işlemi gerçekleştirildi. Çalışmanın takip süresi 

tamamlandıktan sonra cerrahi periodontal tedavi ihtiyacı olan bölgelere cerrahi periodontal 

tedaviler yapıldı. 

5.6. Tükürük Örneklerinin Toplanması 

Nazavesh’in (Navazesh 1993), 1993 yılında tanımladığı yöntem kullanılarak stimüle olmamış 

tükürük örnekleri sabah saatlerinde (8:30-9:30) toplandı. Bireylerden örnekler toplanmadan 

önce aç olmaları ve 3 saat öncesine kadar ağız hijyeni işlemlerini yapmamaları istenildi. 

Bireyler ağızlarını su ile çalkalayıp tükürdükten sonra emme hareketi yapmadan 5 dk boyunca 

tükürüğünü ağız boşluğunda biriktirmesi ve başını öne eğerek yavaş bir şeklide tükürüğünü 

steril cam behere aktarması istendi (Şekil 7a). Tükürük örneği yaklaşık 1,5 ml steril propilen 

tüpe3 aktarılıdı (Şekil b). Daha sonra örnekler biyokimyasal analiz için kullanılana kadar -

80°C’de muhafaza edildi. 
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Şekil 6. Tükürük örneğinin toplanması; a. tükürüğün steril cam beherde toplanması, b. 
propilen tüpe aktarılması 

 

5.7. Serum Örneklerinin Toplanması 

Tükürük örneklerinin alınmasının ardından hastaların sağ veya sol antekübital fossasından 

vakumlu kelebek set (BD Vacutainer Safety-Lok Blook Colleciton Set, ABD) kullanılarak kan 

örnekleri 8,5 ml’lik serum separatör vakumlu tüplere (BD Vacutainer ® SST™ II Advance 

Tubes 8,5 ml, ABD) alındı (Şekil 8a). Daha sonra alınan örnekler oda sıcaklığında 5000 rpm'de 

10 dakika santrifüj edilerek (Şekil 8b) serum örneği ayrıldı. Ayrılan serum örnekleri (Şekil 8c) 

1,5 ml steril polipropilen tüplere aktarılarak (Şekil 8d) analiz gününe kadar -80◦C'de saklandı. 

 

 
Şekil 7. Serum örneğinin toplanması; a. kan alma işlemi, b. santrifüj işlemi, 
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5.8. Biyokimyasal İşlemler 

Tükürük ve serum örneklerindeki IL-1b, TNF-a ve GİPP-A seviyeleri ELISA yöntemi ile tespit 

edildi. Bu amaçla her bir proteine özel olarak üretilmiş ELISA kitleri (Human IL-1b ELISA 

Kit, Elabscience, Inc., Houston, TX, ABD, Human TNF-a ELISA Kit, Elabscience, Inc., 

Houston, TX, ABD, GİPP-A ultrasensitive ELISA Kit, DRG International, NJ, ABD) kullanıldı 

(Şekil 9). Tükürük ve serum örnekleri analiz gününde -80◦C’lik dolaptan çıkarılıp çözünmeleri 

için 30 dk oda sıcaklığında bekletildi. Tükürük örnekleri 5000 rpm’de 10 dk santrifüj edildikten 

sonra (Şekil 10), serum örnekleri ise hemen analize alındı. 

 

 
Şekil 8. ELISA kitleri; a. Elabscience IL-1b ELISA kiti, b. 

Elabscience TNF-a ELISA kiti, c. DRG International GİPP-
A ELISA kiti 

 
 

 
Şekil 9. Tükürük örneklerinin analiz 

öncesi santrifüj işlemi  
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5.8.1 Tükürük ve serum IL-1b seviyelerinin belirlenmesi 

ELISA kiti içindeki IL-1b referans standartına 1,0 ml seyreltici solüsyon eklendi. İlk standart 

500 pg/ml olarak belirlendi. Dilüsyon işlemi için ayrılan 7 adet ria tüpüne 500 μl seyreltici 

solüsyon eklendi. Hazırlanan ilk standart çözeltiden birinci tüpe 500 μl ilave edildikten sonra 

karıştırılarak 250 pg/ml konsantrasyonda birinci standart çözelti elde edildi. Çözeltilerin her bir 

tüpten diğerine 500 μl aktarımı sonucu sırasıyla 250; 125; 62,5; 31,25; 15,63; 7,81 pg/ml 

konsantrasyonlarında diğer standart çözeltiler hazırlandı, son tüp boş bırakıldı (Şekil 11). 

 

 
Şekil 10. IL-1b için standart dilüsyon işlemi 

Otomatik pipet ile 96 kuyucuklu plakada bulunan kuyucuklara her bir standarttan 100 μl olacak 

şekilde koyuldu ve bir kuyucuk boş bırakıldı. Ardından kalan kuyucuklara 90 μl deney tampon 

solüsyonu sonrasında 10 μl tükürük veya serum örneği eklendi. Plakanın üzeri yapışkan bant 

ile kapatıldı ve 37 °C 90 dk inkübasyona bırakıldı (Şekil 12a). Plakalar içindeki sıvılar 

inkübasyon işlemi sonrasında otomatik yıkama cihazı ile yıkanarak uzaklaştırıldı (Şekil 12b). 

 

 
Şekil 11. Biyokimyasal analizde kullanılan cihazlar a. etüv cihazı. b. otomatik 

yıkama cihazı  
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Ardından plaka bir kâğıt havlu üzerinde vurularak içinde sıvı kalmaması sağlandı. Bu işlem 

deney boyunca her yıkama işleminde tekrar edildi. Her bir kuyucuğa 100 μl biotin ile 

işaretlenmiş anti IL-1b antikoru eklenip plakanın üzeri yapışkan bant ile kapatıldı ve 37 °C 60 

dk inkübasyona bırakıldı. İnkübasyon sonrasında kuyucuklar yıkma cihazı ve tampon çözeltisi 

kullanılarak 3 kere yıkandı. Yıkama sonrasında her bir kuyucuğa 100 μl HRP konjugat 

solüsyonu ilave edildi, yapışkan bant ile kapatılıp 37 °C 37 dk inkübasyona bırakıldı. 

İnkübasyon sonrası yıkama işlemi 5 kere tekrar edildi. Yıkama sonrasında 90 μl substrat 

çözeltisi kuyucuklara eklenip 37 °C 15 dk boyunca karanlıkta inkübasyona bırakıldı. 15 dk 

sonrasında reaksiyonu durdurmak için 50 μl durdurma solüsyonu kuyucuklara ilave edildi, 

maviden sarıya renk değişimi takip edildi (Şekil 13). 

 

 
Şekil 12. Durdurma solüsyonu ekledikten sonra plakanın görüntüsü 
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5.8.2. Tükürük ve serum TNF-a seviyelerinin belirlenmesi 

ELISA kiti içindeki TNF-a referans standartına 1,0 ml seyreltici solüsyon eklendi. İlk standart 

500 pg/ml olarak belirlendi. Dilüsyon işlemi için ayrılan 7 adet ria tüpüne 500 μl seyreltici 

solüsyon eklendi. Hazırlanan ilk standart çözeltiden birinci tüpe 500 μl ilave edildikten sonra 

karıştırılarak 250 pg/ml konsantrasyonda birinci standart çözelti elde edildi. Çözeltilerin her bir 

tüpten diğerine 500 μl aktarımı ile sırasıyla 250; 125; 62,5; 31,25; 15,63; 7,81 pg/ml 

konsantrasyonlarında diğer standart çözeltiler hazırlandı, son tüp boş bırakıldı (Şekil 14). 

Otomatik pipet ile 96 kuyucuklu plakada bulunan kuyucuklara her bir standarttan 100 μl olacak 

şekilde koyuldu ve bir kuyucuk boş bırakıldı. Ardından kalan kuyucuklara 90 μl deney tamponu 

solüsyonu sonrasında 10 μl tükürük veya serum örneği eklendi.  

 

 
Şekil 13. TNF-a için standart dilüsyon işlemi 

Plakanın üzeri yapışkan bant ile kapatıldı ve 37 °C 90 dk inkübasyona bırakıldı. Plakalar 

içindeki sıvılar inkübasyon işlemi sonrasında otomatik yıkama cihazı ile uzaklaştırıldı. 

Ardından plaka bir kâğıt havlu üzerinde vurularak içinde sıvı kalmaması sağlandı. Bu işlem 

deney boyunca her yıkama işleminde tekrar edildi. Her bir kuyucuğa 100 μl biotin ile 

işaretlenmiş anti TNF-a antikoru eklenip plakanın üzeri yapışkan bant ile kapatıldı 37 °C 60 

dk inkübasyona bırakıldı. İnkübasyon sonrasında kuyucuklar yıkma cihazı ve tampon çözeltisi 

kullanılarak 3 kere yıkandı. Yıkama sonrasında her bir kuyucuğa 100 μl HRP konjugat 

solüsyonu ilave edildi, yapışkan bant ile kapatılıp 37 °C 37 dk inkübasyona bırakıldı. 

İnkübasyon sonrası yıkama işlemi 5 kere tekrar edildi. Yıkama sonrasında 90 μl substrat 

çözeltisi kuyucuklara eklenip 37 °C 15 dk boyunca karanlıkta inkübasyona bırakıldı. 15 dk 

sonrasında reaksiyonu durdurmak için 50 μl durdurma solüsyonu kuyucuklara ilave edildi, 

maviden sarıya renk değişimi takip edildi. Sarı rengin görülmesinden 15 dk sonra tüm plakalar 

ELISA okuyucuya (Diagnostic Automation INC, DAR 800 microplate reader, Woodland Hills, 

CA, ABD) (Şekil 15) yerleştirildi ve 450 nm’deki absorbans değerleri spektrofotometrik ölçüm 

ile okundu. 
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Şekil 14. ELISA okuyucu 

 

5.8.3. Tükürük ve serum GİPP-A seviyelerinin belirlenmesi 

ELISA kiti içindeki standart solüsyonü hazırlandıktan sonra kontrol solüsyonu, tükürük veya 

serum örnekleri tek kullanımlık uçlarla 10 μl olacak şekilde kuyucuklara dağıtıldı. Ardından 

her kuyucuğa 100 μl tampon solüsyonu eklendi ve 10 sn boyunca karışmaları beklendi. 

Plakaların üzeri kapatılmadan oda sıcaklığında 30 dk inkübasyona bırakıldı. Kuyucuklar 

seyreltilmiş yıkama solüsyonu ile 3 kez yıkandı. Ardından plaka bir kâğıt havlu üzerinde 

vurularak içinde sıvı kalmaması sağlandı. Her kuyucuğa 100 μl konjugat solüsyonu eklendi oda 

sıcaklığında 30 dk inkübasyona bırakıldı. Kuyucuklar seyreltilmiş yıkama solüsyonu ile 3 kez 

yıkandı. Ardından plaka bir kâğıt havlu üzerinde vurularak içinde sıvı kalmaması sağlandı. Her 

kuyucuğa 100 μl substrat solüsyonu eklendi ve oda sıcaklığında 15 dk inkübasyona bırakıldı. 

Enzimatik reaksiyonu durdurmak için 100 μl durdurma solüsyonu eklendi. 10 dk sonra tüm 

plakalar ELISA okuyucuya yerleştirildi ve 450 nm’deki absorbans değerleri spektrofotometrik 

ölçüm ile okundu. 

  



 36 

5.10. İstatistiksel Değerlendirme 

Çalışmada elde edilen verilerin istatistiksel analizi için SPSS paket programı (IBM SPSS 

Statistics for Windows, version 24.0. Win64 IBM Inc, ABD) kullanıldı. Klinik ve biyokimyasal 

veriler medyan, min-maks, ort ve standart sapma olarak verildi. Verileri dağılımına Shapiro 

Wilk testi kullanılarak bakıldı. Bulgular normal dağılım göstermediği için gruplar arası çoklu 

karşılaştırmalarda Kruskal Wallis testi ve anlamlılık tespit edilen parametrelerin gruplar arası 

ikili karşılaştırmasında Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney U testi kullanıldı. Grup içi çoklu 

karşılaştırmada Friedman testi ve anlamlılık çıkan parametrelerin grup içi ikili karşılaştırması 

Bonferroni düzeltmeli Wilcoxon testi kullanılarak yapıldı. Klinik ve biyokimyasal parametreler 

arasındaki korelasyonlara Spearman korelasyon testi ile bakıldı. Biyokimyasal verilerin 

periodontal hastalık ile ilişkisi lojistik regresyon analizi kullanılarak yapıldı. İstatistiksel 

anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirildi. 
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6. BULGULAR 

 

6.1. Demografik Veriler 

Çalışmaya yaşları 27 ile 49 arası değişen 37’si kadın, 47’si erkek olmak üzere toplam 84 birey 

dahil edildi. Çalışmaya dahil edilen bireylerin demografik verileri Tablo 4’te gösterilmektedir. 

Bireylerin yaş ortalaması sağlıklı grupta 39,89±6,99, E3-DB-P grubunda 42,73±6,92 ve E3-

DB-P grubunda 41,14±6,49 olarak hesaplandı. Gruplar yaş ve cinsiyet dağılımı açısından 

incelendiğinde dağılımın benzer olduğu bulundu (p>0,05). Periodontitisli bireylerde toplam diş 

sayısı sağlıklı bireylere göre daha düşük bulundu (p<0,01). E3-DB-P ve E3-DC-P grupları 

arasında toplam diş sayısı açısından anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 

 

Tablo 4. Çalışma gruplarına ait demografik veriler 

Ort.: aritmetik ortalama, SS: standart sapma, PS: periodontal sağlıklı, E3-DB-P: evre III derece B periodontitis, 
E3-DC-P: evre III derece C periodontitis, *Kruskal Wallis veya Chi-square testi, p<0,05.  

  

  Gruplar   

 PS 

N=28 

E3-DB-P 

N=28 

E3-DC-P 

N=28 
p* 

Yaş 

Ort±SS 

Medyan 

(min-max) 

 

39,89±6,99 

40,50 

(27-49) 

 

42,73±6,92 

44,00 

(30-52) 

 

41,14±6,49 

39,50 

(30-55) 

0,305 

Cinsiyet n (%) 

Kadın 

Erkek 

 

16 (57,1) 

12 (42,9) 

 

11 (39,3) 

17 (60,7) 

 

10 (35,7) 

18 (64,3) 

0,143 

Toplam Diş Sayısı 

Ort±SS 

Medyan 

(min-max) 

 

27,35±1,52 

28 

(22-28) 

 

25,66±2,39 

27 

(22-28) 

 

25,64±1,66 

26 

(22-28) 

0,000 
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6.2. Klinik Veriler 

Çalışmada yer alan 3 gruba ait temsili birer hastanın CPT öncesi ve sonrası ağız içi klinik 

görüntüsü ile başlangıç radyografisi Şekil 16, 17 ve 18’de görülmektedir.  

 

 
Şekil 15. Sağlıklı gruba ait bir hastanın a. ağız içi klinik görüntüsü, b. radyografik görüntüsü 

 

 
Şekil 16. E3-DB-P grubu bir hastanın a. CPT öncesi ağız içi klinik görüntüsü, b. CPT öncesi 
radyografik görüntüsü, c. CPT sonrası 1. ay ağız içi klinik görüntüsü, d. CPT sonrası 3. ay ağız 
içi klinik görüntüsü 
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Şekil 17. E3-DC-P grubu bir hastanın a. CPT öncesi ağız içi klinik görüntüsü, b. CPT öncesi 
radyografik görüntüsü, c. CPT sonrası 1. ay ağız içi klinik görüntüsü, d. CPT sonrası 3. ay ağız 
içi klinik görüntüsü 

Çalışmaya katılım gösteren bireylerin periodontal klinik parametrelerinin gruplar arası ve grup 

içi karşılaştırılması Tablo 5’te gösterilmektedir. Başlangıç Pİ, Gİ, SK yüzdesi, SD ve KAS 

değerlerinde yapılan gruplar arası çoklu karşılaştırmalarda istatistiksel olarak anlamlı fark tespit 

edildi (p=0,000). Yapılan ikili karşılaştırmalarda başlangıç PI değeri, PS grubunda E3-DB-P ve 

E3-DC-P grubuna göre anlamlı olarak daha düşük bulunurken (p=0,000), periodontitis grupları 

arasında benzer bulundu (p=0,087). Pİ değerlerinin gruplar arası 1. ay karşılaştırılmasında E3-

DB-P grubunun Pİ değeri E3-DC-P’dan istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek olduğu 

bulunurken (p=0,005), 3. ay karşılaştırılmasında anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,289). E3-

DB-P ve E3-DC-P gruplarında Pİ değerlerinin grup içi karşılaştırmasında 1. ve 3. aylarda 

başlangıca göre istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlendi (p<0,0001). Başlangıç ile CPT 

sonrası 3. ay arasındaki değişimin E3-DB-P grubunda E3-DC-P grubuna göre daha yüksek 

olduğu görüldü (p=0,019). 

Başlangıç Gİ ve SK yüzdesi PS grubunda, E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarından düşük olduğu 

saptandı (p<0,0001), E3-DB-P ve E3-DC-P grupları arası karşılaştırmada Gİ ve SK yüzdesinin 

benzer olduğu bulundu (sırasıyla p=0,318 ve p=0,170). Gİ ve SK yüzdesinin gruplar arası 1.ve 

3. ay karşılaştırılmasında E3-DB-P ve E3-DC-P arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit 

edilmedi (p>0,05). E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarında Gİ ve SK yüzdesi başlangıca göre CPT 

sonrası 1. ve 3. aylarda istatistiksel olarak anlamlı azaldı (p<0,0001). E3-DB-P ve E3-DC-P 
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gruplarında başlangıç ve CPT sonrası 3. ay arasındaki Gİ ve SK yüzdesi değerlerindeki değişim 

benzerdi (sırasıyla, p=0,493 ve p=0,709). 

Başlangıç SD ve KAS değerlerinin, PS grubunda E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarına göre 

istatistiksel olarak anlamlı düşük olduğu saptandı (p<0,0001). Başlangıç SD değeri E3-DC-P 

grubunda E3-DB-P grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu bulunurken 

(p=0,007), KAS değerinin ise E3-DB-P ve E3-DC-P grupları arasında benzer olduğu görüldü 

(p=0,034). SD değerinin CPT sonrası 1. ve 3. aylarda E3-DC-P grubunda E3-DB-P başlangıca 

göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu tespit edildi (sırasıyla p=0,004 ve p=0,012). 

KAS değeri CPT sonrası 1. ayda E3-DC-P grubunda E3-DB-P göre istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek iken (p=0,003), 3. ayda E3-DB-P ve E3-DC-P grupları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark tespit edilmedi (p=0,105). E3-DB-P ve E3-DC-P grupları SD ve KAS başlangıca 

göre CPT sonrası 1. ve 3. aylarda istatistiksel olarak anlamlı azaldı (p<0,0001). E3-DB-P ve 

E3-DC-P gruplarında başlangıç ve CPT sonrası 3. ay arasındaki SD ve KAS değerlerindeki 

değişim benzerdi (sırasıyla p=0,901 ve p=1,000). 

Tablo 6’da E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarında SD 4-6 mm, SD> 6 mm ve SD≥5 mm+SK olan 

bölgelerin yüzdesinin gruplar arası ve grup içi karşılaştırılması gösterilmektedir. Başlangıç 

SD=4-6 mm olan bölgelerin yüzdesi E3-DB-P grubunda E3-DC-P grubuna göre daha yüksek 

bulundu (p=0,033). SD=4-6 mm olan bölgelerin yüzdesi 1. ayda iki grup arasında benzer 

bulunurken (p=0,190), 3. ayda E3-DC-P grubunda E3-DB-P grubuna göre daha yüksek olduğu 

bulundu (p=0,021). Her iki grupta da SD=4-6 mm olan bölgelerin yüzdesinin CPT sonrası 1. 

ve 3. aylarda istatistiksel olarak anlamlı azaldığı görüldü (p<0,0001).  Başlangıç ile CPT sonrası 

3. ay arasındaki SD=4-6 mm olan bölgelerin yüzdesindeki değişim E3-DB-P grubunda E3-DC-

P grubuna göre daha fazla olduğu saptandı (p=0,001). 

SD>6 mm olan bölgelerin yüzdelerinin başlangıç, 1 ve 3. aylarda E3-DC-P grubunda E3-DB-

P grubuna göre daha yüksek olduğu tespit edildi (p<0,05). Her iki grupta da SD>6 mm olan 

bölgelerin yüzdesinin CPT sonrası 1. ve 3. aylarda istatistiksel olarak anlamlı azaldığı görüldü 

(p=0,000). Başlangıç ile CPT sonrası 3. ay arasındaki SD>6mm olan bölgelerin yüzdesindeki 

değişim E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarında benzer bulundu (p=0,143). 

SD≥5 mm+SK olan bölgelerin yüzdesi başlangıçta E3-DB-P ve E3-DC-P grupları arasında 

benzer bulunurken (p=0,071), 1. ve 3. aylarda E3-DC-P grubunda daha yüksek olduğu görüldü 

(sırasıyla p=0,016 ve p=0,004). SD≥5 mm+SK olan bölgelerin yüzdelerinde E3-DB-P ve E3-

DC-P gruplarında başlangıca göre CPT sonrası 1. ve 3. aylarda istatistiksel olarak anlamlı 

azalma tespit edildi (p<0,0001). Başlangıç ile CPT sonrası 3. ay arasındaki SD≥5 mm+SK olan 

bölgelerin yüzdesindeki değişimin E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarında benzer olduğu görüldü 

(p=0,641).  
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Tablo 5. Tüm çalışma gruplarının klinik parametrelerinin karşılaştırılması 

 
 

 
 

Zama
n 

PS (a) 
n=28 

Ort±SS 
Medyan (min-max) 

E3-DB-P (b) 
n= 28 

Ort±SS 
Medyan (min-max) 

E3-DC-P (c) 
n=28 

Ort±SS 
Medyan (min-max) 

(a-b-c) 
p* 

(a-b) 
p** 

(a-c) 
p** 

(b-c) 
p** 

 
 

Pİ 

0. gün 
 

1. ay 
 

3. ay 

0,10±0,06 
0,11 (0,00-0,27) 

 

2,34±0,26 
2,28(2,02-2,93) 

0,17±0,14‡ 
0,16 (0,00-0,50) 

0,10±0,12‡ 
0,06 (0,00-0,41) 

2,23±0,40 
2,11 (1,54-3,00) 

0,27±0,26‡ 
0,20 (0,00-0,83) 

0,19±0,16‡ 
0,17 (0,00-0,68) 

0,000 
 
 
 
 
 

0,000 
 
 
 
 
 

0,000 
 
 
 
 
 

0,087 
 

0,005 
 

0,289 
 

p† - p<0,0001 p<0,0001     
∆0-3 - 2,44±0,28 

2,19 (1,94-2,85) 
2,04±0,42 

1,98 (1,37-2,93)    0,019 

 
 

Gİ 
 

0. gün 
 

1. ay 
 

3. ay 

0,06±0,03 
0,07 (0,00-0,11) 

 
 
 

1,80±0.27 
1,75 (1,34-2,40) 

0,16±0,12‡ 
0,11 (0,03-0,54) 

0,08±0,08‡ 
0,07 (0,00-0,33) 

1,84±0,22 
1,89 (1,27-2,08) 

0,19±0,13 ‡ 
0,18 (0,03-0,48) 

0,10±0,10‡ 
0,08 (0,00-0,40) 

0,000 
 
 
 
 
 

0,000 
 
 
 
 
 

0,000 
 
 
 
 
 

0,318 
 

0,400 
 

0,434 
 

p† - p<0,0001 p<0,0001     
∆0-3 - 1,71±0,28 

1,67 (1,21-2,39) 
1,73±0,23 

1,78(1,27-2,04)    0,493 

 
 

SK 
(%) 

0. gün 
 

1. ay 
 

3. ay 

6,44±1,75 
6,55 (1,92-9,26) 

 

74,87±18,94 
73,49 (47,02-100,00) 

14,53±7,98‡ 
12,96 (3,47-31,41) 

11,05±5,95‡ 
10,49 (2,27-26,19) 

80,03±22,15 
89,30 (26,67-100,00) 

21,87±14,26‡ 
19,05 (2,67-48,72) 

14,93±9,49‡ 
13,73(1,00-40,12) 

0,000 
 
 
 
 

 

0,000 
 
 
 
 

 

0,000 
 
 
 
 

 

0,170 
 

0,058 
 

0,071 
 

p† - p<0,0001 p<0,0001     
∆0-3 - 63,81±17,42 

63,19 (38,69-87,68) 
65,10±19,50 

70,40 (21,34-90,38)    0,709 

 
 

SD 
(mm) 

0. gün 
 

1. ay 
 

3. ay 

1,85±0,17 
1,83 (1,51-2,32) 

 

3,94±0,53 
3,71 (3,37-4,94) 

2,67±0,38‡ 
2,77 (1,98-3,35) 

2,41±0,43‡ 
2,48 (1,47-3,06) 

4,34±0,80 
4,15 (2,81-5,79) 

3,20±0,77‡ 
3,25 (1,94-4,42) 

2,77±0,68‡ 
2,74 (1,24-3,76) 

0,000 
 
 
 
 
 

0,000 
 
 
 
 
 

0,000 
 
 
 
 
 

0,007 
 

0,004 
 

0,012 
 

p†  p<0,0001 p<0,0001     
∆0-3  1,52±0,57 

1,52 (0,66-2,50) 
1,57±0,71 

1,40 (0,44-3,05)    0,901 

 
 
KAS 
(mm) 

0. gün 
 

1. ay 
 

3. ay 

1,85±0,18 
1,84 (1,52-2,32) 

 

4,36±0,67 
4,16 (3,60-5,85) 

3,28±0,67‡ 
3,19 (2,20-5,25) 

3.07±0.68‡ 
2.97 (1,89-4,92) 

4,70±1,16 
4,47 (1,69-6,66) 

3,96±1,05‡ 
3,55 (2,04-5,86) 

3,35±1,46‡§ 
3,31 (0,02-5,42) 

0,000 
 
 
 
 
 

0,000 
 
 
 
 
 

0,000 
 
 
 
 
 

0,034 
 

0,003 
 

0,105 
 

p†  p<0,0001 p<0,0001     
∆0-3  1,29±0,67 

1,21 (0,29-2,50) 
1,35±1,32 

1,14 (1,26-4,14)    1,000 

Ort: aritmetik ortalama, SS: standart sapma, PS: periodontal sağlıklı, E3-DB-P: evre III derece B periodontitis, 
E3-DC-P: evre III derece C periodontitis, Pİ: plak indeks, Gİ: gingival indeks, SK: sondalamada kanama, SD: 
sondalama derinliği, KAS: klinik ataşman seviyesi, *Kruskal Wallis testi, **Bonferroni düzeltmeli Mann-Whitney-
U testi, †Friedman testi, ‡başlangıca göre anlamlı fark, §1. aya göre anlamlı fark, p<0,05.  
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Tablo 6. E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarının SD=4-6 mm, SD>6 mm ve SD≥5 mm+SK 
bölgelerin yüzdelerinin karşılaştırılması 
 

Ort.: aritmetik ortalama, SS: standart sapma, E3-DB-P: evre III derece B periodontitis, E3-DC-P: evre III derece 
C periodontitis, SD: sondlama derinliği, SK: sondlamada kanama, *Mann-Whitney-U testi, †Friedman testi, 
‡başlangıca göre anlamlı fark, §1. aya göre anlamlı fark, p<0,05. 

 

6.3. Biyokimyasal Veriler 

Çalışma gruplarına ait tükürük ve serum IL-1b, TNF-a ve GİPP-A verileri Tablo 7’de 

gösterilmektedir. Başlangıç tükürük IL-1b seviyesi PS grubunda E3-DB-P ve E3-DC-P 

gruplarından daha düşük bulundu (p<0,05). Başlangıç, 1. ve 3. aylardaki tükürük IL-1b seviyesi 

E3-DB-P ve E3-DC-P grupları arasında benzer bulundu (sırasıyla p=0,720, p=0,575 ve 

p=0,373). E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarında başlangıç ile CPT sonrası 1. ve 3 aylarda tükürük 

IL-1b seviyesinde istatistiksel olarak anlamlı azalma görüldü (sırasıyla p=0,000, p=0,004). 

Başlangıç ile CPT sonrası 3. ay arasındaki tükürük IL-1b seviyesindeki değişim ise E3-DB-P 

ve E3-DC-P grupları arasında benzer tespit edildi (p=0,327). 

Başlangıç tükürük TNF-a seviyesi tüm gruplar arasında benzer bulundu (p=0,365). Tükürük 

TNF-a seviyeleri CPT sonrası 1. ve 3. aylarda E3-DB-P ve E3-DC-P grupları arasında benzer 

 
 

 
 

Zaman 

E3-DB-P 
n= 28 

Ort±SS 
Medyan (min-max) 

E3-DC-P 
n=28 

Ort±SS 
Medyan(min-max) 

p* 

 
 
 
SD=4-6 mm (%) 

0. gün 
 

1. ay 
 

3. ay 

42,00±11,68 
42,00 (23,00-66,00) 

24,53±21,85‡ 
16,00 (5,00-80,00) 

9,93±8,12‡§ 
10,00 (0,00-26,00) 

34,64±10,17 
36,50 (12,00-46,00) 

25,79±13,53‡ 
28,00 (7,00-51,00) 

17,14±12,13‡§ 
15,00 (1,00-40,00) 

0,033 
 

0,190 
 

0,021 
 

p† 0,000 0,000  
∆0-3 31,86± 15,30 

35,00 (8,00-66,00) 
17,50±13,95 

14,50 (5,00-39,00) 0,001 

 
 
 
SD>6 mm (%) 

0. gün 
 

1. ay 
 

3. ay 

11,00±6,87 
12,00(1,00-21,00) 

1,67±1,91‡ 
1,00 (0,00-6,00) 

0,60±0,96‡§ 
0,00 (0,00-3,00) 

17,93±11,57 
15,50 (2,00-40,00) 

8,79±10,79‡ 
6,00 (0,00-40,00) 

3,07±3,76‡§ 
0,50 (0,00-10,00) 

0,039 
 

0,010 
 

0,031 
 

p† 0,000 0,000  
∆0-3 10,67± 6,51 

11,00 (1,00-20,00) 
14,85±9,69 

13,50 (2,00-30,00) 0,143 

SD≥5 mm+SK (%) 0. gün 
 

1. ay 
 

3. ay 

30,33±15,42 
24,07 (17,00-63,00) 

3,02±2,94‡ 
2,39 (0,00-9,00) 

2,41±2,78‡ 
1,78 (0,00-9,00) 

37,94±19,00 
39,11 (5,00-70,00) 

7,99±7,01‡ 
7,35 (0,00-19,00) 

5,79±4,87‡ 
4,93 (0,00-14,00) 

0,071 
 

0,016 
 

0,004 
 

p† 0,000 0,000  
∆0-3 27,92±14,23 

20,83 (14,01-57,74) 
32,15±18,52 

35,12 (1,64-58,76) 0,641 
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olduğu saptandı (sırasıyla p=0,106 ve p=0,125). Tükürük TNF-a seviyelerinde başlangıca göre 

CPT sonrası 1. ve 3. aylarda E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarında istatistiksel olarak anlamlı 

değişim görülmedi (sırasıyla p=0,208 ve p=0,190). Başlangıç ile CPT sonrası 3. ay arasındaki 

tükürük TNF-a seviyesindeki değişimin E3-DB-P ve E3-DC-P grupları arasında benzer olduğu 

görüldü (p=0,234). 

Tükürük GİPP-A seviyesinin başlangıçta PS grubunda E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarına göre 

daha düşük olduğu görüldü (p=0,000). Başlangıç, 1. ve 3. aylardaki tükürük GİPP-A seviyeleri 

E3-DB-P ve E3-DC-P grupları arasında benzer bulundu (sırasıyla, p=0,300, p=0,262 ve 

p=0,575). Tükürük GİPP-A seviyesinde E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarında CPT sonrası 1. ve 

3. aylarda istatistiksel olarak anlamlı azalma görüldü (p=0,000). Başlangıç ile CPT sonrası 3. 

ay tükürük GİPP-A seviyesindeki değişimin ise E3-DB-P ve E3-DC-P grupları arasında benzer 

olduğu tespit edildi (p=0,455). 

Serum IL-1b seviyesinin başlangıçta PS grubunda E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarına göre daha 

düşük olduğu görüldü (p=0,000). Başlangıç serum IL-1b seviyesinde E3-DB-P ve E3-DC-P 

grupları arasında anlamlı bir fark gözlenmedi (p=0,020). E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarının IL-

1b seviyeleri CPT sonrası 1. ve 3. aylarda benzer bulundu (sırasıyla, p=0,055 ve p=0,116). E3-

DB-P ve E3-DC-P gruplarında serum IL-1b seviyelerinde başlangıca göre CPT sonrası 1. ve 3. 

aylarda istastiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla, p=0,131 ve p=0,065). Başlangıç 

ile CPT sonrası 3. ay serum IL-1b seviyesindeki değişimin E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarında 

benzer olduğu gözlendi (p=0,084). 

Serum TNF-a seviyesinin başlangıçta PS grubunda E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarına göre daha 

düşük olduğu tespit edildi (p=0,003). Başlangıç, CPT sonrası 1. ve 3. aylarda serum TNF-a 

seviyeleri E3-DB-P ve E3-DC-P grupları arasında benzer bulundu (sırasıyla, p=0,349, p=0,662 

ve p=0,706). E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarında başlangıç ile CPT sonrası 1. ve 3 aylardaki 

serum TNF-a seviyelerinde grup içi karşılaştırmada istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(sırasıyla, p=0,105 ve p=0,857). Başlangıç ile CPT sonrası 3. ay serum TNF-a seviyesindeki 

değişimin E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarında benzer olduğu tespit edildi (p=0,143). 

Başlangıç serum GİPP-A seviyesi PS grubunda E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarından daha düşük 

bulundu (p=0,000). E3-DB-P ve E3-DC-P grupları arası başlangıç, 1. ve 3. ay serum GİPP-A 

seviyeleri benzer bulundu (sırasıyla, p=0,102, p=0,084 ve p=0,117). E3-DB-P ve E3-DC-P 

gruplarında başlangıç ile CPT sonrası 1. ve 3 aylarda serum GİPP-A seviyelerinde istatistiksel 

olarak anlamlı düşüş görüldü (p=0,0001). Başlangıç ile CPT sonrası 3. ay arasındaki serum 

GİPP-A seviyesindeki değişim E3-DB-P ve E3-DC-P grupları arasında benzer bulundu 

(p=0,401).  
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Tablo 7. Tüm çalışma gruplarının tükürük ve serum biyokimyasal parametrelerinin 
karşılaştırması 

 Zaman PS (a) 
n=28 

Ort±SS 
Medyan (min-max) 

E3-DB-P (b) 
n= 28 

Ort±SS 
Medyan (min-max) 

E3-DC-P (c) 
n=28 

Ort±SS 
Medyan (min-max) 

(a-b-c) 
p* 

(a-b) 
p** 

(a-c) 
p** 

(b-c)  
p** 

Tükürük 
IL-1b 
(pg/ml) 
  

0. gün 
 

1. ay 
 

3. ay 

31,38±29,70 
17,54 (7,81-129,63) 

88,20±71,29 
51,47 (7,86-244,99) 

27,16±10,89‡ 
31,16 (7,88-43,52) 

21,89±17,59‡ 
13,60 (7,81-59,37) 

75,79±89,51 
52,45 (7,90-496,78) 

38,78±30,82‡ 
29,47 (7,95-124,12) 

29.28±31.01‡ 
20,22 (7,81-126,34) 

0,000 
 
 
 
 
 

0,000 
 
 
 
 
 

0,001 
 
 
 
 
 

0,720 
 

0,575 
 

0,373 
 

p† - 0,000 0,004     
∆0-3 - -66,29±70,35 

-39,71(-230,04-21,56) 
-46,50±98,48 

-43,21 (-470,59-76,46) 
   0,327 

Tükürük 
TNF-a 
(pg/ml) 
  
 

0. gün 
 

1. ay 
 

3. ay 

16,22±14,26 
9,77 (7,81-76,18) 

 

11,79±4,27 
11,02 (7,83-42,03) 

11,80 ±4,25 
10,88 (7,86 -23,98) 

11,78±4,26 
10,72 (7,81-23,88) 

21,17±18,50 
14,01 (7,86-82,00) 

21,19±18,47 
14,51 (7,84-81,87) 

21,14±18,51 
14,01 (7,81-82,00) 

0,365 
 
 
 
 
 

- 
 
 
 
 
 

- 
 
 
 
 
 

- 
 

0,106 
 

0,125 
 

p† - 0,208 0,190     
∆0-3 - 0,005±0,27 

-0,02(-0,52-0,75) 
-0,01±0,00 

-0,01(-0,03-0,01)    0,234 

Tükürük  
GİPP-A  
(ng/ml) 

0. gün 
 

1. ay 
 

3. ay 

15,81±8,91 
12,89 (11,32-51,99) 

 

21,79±4,29 
22,45 (11,77-48,32) 

16,33 ±3,59‡ 
3,59 (12,00 -24,76) 

16,83±1,87‡ 
17,18 (12,54-19,54) 

22,43±8,59 
21,84 (11,91-42,86) 

16,01±3,97‡ 
15,41 (11,32-26,73) 

17,84±6,09‡ 
16,50 (11,56-38,12) 

0,000 
 
 
 
 
 

0,000 
 
 
 
 
 

0,000 
 
 
 
 
 

0,300 
 

0,262 
 

0,575 
 

p† - 0,000 0,000     
∆0-3 - -6,73±9,61 

-5,01 (-32,58-7,43) 
-4,59±8,53 

-4,85 (-25,18-15,39)    0,455 

Serum 
IL-1b 
 (pg/ml) 

0. gün 
 

1. ay 
 

3. ay 

16,47±8,67 
13,31 (7,81-39,56) 

 

34,09±23,68 
26,27 (7,98-90,67) 

34,40±23,68 
26,13 (7,93)-91,47) 

33,50±23,37 
26,51 (7,81-89,42) 

42,12±15,83 
44,54 (11,74-79,74) 

40,84±16,11 
42,68 (7,96-78,91) 

38,65±15,61‡ 
38,68 (7,81-67,81) 

0,000 
 
 
 
 
 

0.000 
 
 
 
 
 

0,000 
 
 
 
 
 

0,020 
 

0,055 
 

0,116 
 

p† - 0,131 0,065     
∆0-3 - -0,59±2,14 

-0,02(-8,50-3,03) 
-3,47±11,25 

-2,83(-30,32-22,16)    0,084 

Serum  
TNF-a  
(pg/ml) 

0. gün 
 

1. ay 
 

3. ay 

17,82±13,46 
13,52 (7,81-75,18) 

 

56,50±45,08 
52,78 (8,03-136,59) 

28,76±14,83 
27,39 (8,11-61,66) 

40,23±38,76 
11,69 (7,81-125,12) 

48,08±54,82 
38,10 (7,89-227,61) 

57,95±57,25 
30,24 (7,98-157,93) 

34,42±30,11 
24,29 (7,81-123,72) 

0,003 
 
 
 
 
 

0,000 
 
 
 
 
 

0,000 
 
 
 
 
 

0,349 
 

0,662 
 

0,706 
 

p† - 0,105 0,857     
∆0-3 - -16,11±43,82 

-4,48 (-83,35-76,01) 
-13,51±57,83 

-2,81 (-204,20-57,67)    0,143 

Serum  
GİPP-A  
(ng/ml) 

0. gün 
 

1. ay 
 

3. ay 

17,13±3,68 
17,31 (11,30-28,16) 

 

21,45±5,74 
21,95 (11,95-34,90) 

17,61±3,49‡ 
17,05 (12,68-24,42) 

17,93±3,44‡§ 
17.45 (11.73-26,73) 

21,64±6,39 
21,53 (12,14-34,20) 

18,35±4,02‡ 
17,79 (12,68-24,42) 

18,78±4,26‡§ 
18,11 (11,73-26,46) 

0,000 
 
 
 
 
 

0,000 
 
 
 
 
 

0,000 
 
 
 
 
 

0,102 
 

0,084 
 

0,117 
 

p† - 0,0001 0,0001     
∆0-3 - 1,21±2,95 

0,00 (-5,48-7,14) 
1,87±3,21 

0,14 (-1,55-9,78)    0,401 

Ort.: aritmetik ortalama, SS: standart sapma, PS:periodontal sağlıklı, E3-DB-P: evre III derece B periodontitis, 
E3-DC-P: evre III derece C periodontitis, IL-1b: interlökin-1 beta, TNF-a: tümor nekroz faktör alfa, GİPP-A: 
gebelikle ilişkili plazma protein-A, ng: nanogram, pg: pikogram, ml: mililitre, *Kruskal Wallis testi, **Bonferroni 
düzeltmeli Mann-Whitney-U testi, †Friedman testi, ‡başlangıca göre anlamlı fark, §1. aya göre anlamlı fark, p<0,05.  
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6.4. Korelasyonlar 

6.4.1. Tüm bireylerin başlangıç klinik ve biyokimyasal parametreler arasındaki 

korelasyonlar 

Tüm çalışma gruplarının başlangıç klinik ve biyokimyasal parametrelerinin korelasyonları 

Tablo 8’de gösterilmektedir. Başlangıç tükürük IL-1b ve GİPP-A seviyeleri ile Pİ, Gİ, SD ve 

KAS arasında pozitif korelasyonlar saptandı (p<0,05 veya p<0,01). Başlangıç tükürük TNF-a 

seviyesi ile klinik parametreler arasında korelasyon tespit edilmedi (p>0,05). Başlangıç serum 

IL-1b, TNF-a ve GİPP-A seviyeleri ile Pİ, Gİ, SK yüzdesi, SD ve KAS arasında pozitif 

korelasyon olduğu görüldü (p<0,05 veya p<0,01). Başlangıç tükürük IL-1b seviyesi ile tükürük 

TNF-a, tükürük GİPP-A, serum IL-1b ve serum TNF-a seviyeleri arasında pozitif korelasyon 

olduğu saptandı (p<0,05). Serum IL-1b seviyesi ile tükürük GİPP-A seviyesi arasında anlamlı 

pozitif korelasyon olduğu tespit edildi (p<0,05). 

 

Tablo 8. Tüm bireylerin başlangıç klinik ve biyokimyasal parametreler arasındaki 
korelasyonlar 

 

Başlangıç 

n=84 

Tükürük 

IL-1b 

(pg/ml) 

r 

Tükürük 

TNF-a 

(pg/ml) 

r 

Tükürük 

GİPP-A 

(ng/ml) 

r 

Serum 

IL-1b 

(pg/ml) 

r 

Serum TNF-

a 

(pg/ml) 

r 

Serum 

GİPP-A 

(ng/ml) 

r 

Pİ ,445** ,177 ,411** ,369** ,417** ,425** 

Gİ ,439** ,026 ,376** ,461** ,272** ,296** 

SK (%) ,452 ,106 ,385** ,409** ,392** ,423** 

SD (mm) ,426** ,180 ,383** ,580** ,325** ,226* 

KAS (mm) ,383** ,157 ,379** ,395** ,257* ,371** 

Tükürük IL-1b (pg/ml)  ,220* ,256* ,268* ,274* ,210 

Tükürük TNF-a (pg/ml)   -,044 ,038 ,175 ,030 

Tükürük GİPP-A (ng/ml)  -  ,250* ,074 -,068 

Serum IL-1b (pg/ml)     -,007 ,013 

Serum TNF-a (pg/ml)      ,204 

Serum GİPP-A (ng/ml)       

r: korelasyon katsayısı, Pİ: plak indeks, Gİ: gingival indeks, SK: sondalamada kanama, SD: sondalama derinliği, KAS: klinik ataşman seviyesi, 
IL-1b: interlökin-1 beta, TNF-a: tümor nekroz faktör alfa, GİPP-A: gebelikle ilişkili plazma protein-A, ng: nanogram, pg: pikogram, ml: mililitre, 
Spearman korelasyon testi, *p<0,05, **p<0,01
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6.4.2. Tedavi gruplarının başlangıç ve 3. ay klinik ve biyokimyasal parametreler 

arasındaki korelasyonlar 

E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarının başlangıç ve CPT sonrası 3. ay klinik ve biyokimyasal 

parametreler arasındaki korelasyonları Tablo 9’da gösterilmektedir. CPT uygulanan 

periodontitis gruplarında başlangıç tükürük IL-1b, tükürük GİPP-A, serum TNF-a ve serum 

GİPP-A seviyeleri ile tüm klinik parametreler arasında korelasyon saptanmadı (p>0,05). 

Başlangıçta tükürük TNF-a seviyesi ile Pİ arasında pozitif korelasyon gözlenirken (p<0,05), 

CPT sonrası 3. ayda korelasyon saptanmadı (p>0,05). Başlangıçta serum IL-1b seviyesi ile SD 

arasında pozitif korelasyon gözlenirken (p<0,05), CPT sonrası 3. ayda korelasyon tespit 

edilmedi (p>0,05). CPT sonrası 3. ayda serum IL-1b seviyesi ile SK yüzdesi ve KAS arasında 

negatif korelasyon tespit edilirken (p<0,05), başlangıçta anlamlı korelasyon bulunmadı 

(p>0,05). CPT sonrası 3. ayda serum GİPP-A seviyesi ile Gİ arasında negatif korelasyon 

gözlendi (p<0,05).  

Başlangıç tükürük IL-1b seviyesi ile tükürük TNF-a seviyesi arasında pozitif korelasyon 

saptanırken (p<0,01), CPT sonrası 3. ayda tespit edilmedi (p>0,05). Tükürük GİPP-A seviyesi  

ile serum GİPP-A seviyesi arasında negatif korelasyon gözlenirken (p<0,05), CPT sonrası 3. 

ayda korelasyon bulunmadı (p>0,05). Başlangıç serum IL-1b seviyesi ile serum TNF-a ve 

serum GİPP-A seviyeleri arasında negatif korelasyon saptanırken (p<0,05), CPT sonrası 3. ayda 

korelasyon görülmedi (p>0,05). 

6.5. Biyokimyasal Parametrelerin E3-DB-P ve E3-DC-P Hasta Grupları ile İlişkileri  

Biyokimyasal parametrelerin çalışma grupları ile aralarındaki ilişkililer Tablo 10’da 

gösterilmektedir. Referans olarak sağlıklı grup seçilmiştir. Yaşa göre düzenlenmemiş ve 

düzenlenmiş verilerde E3-DB-P ile tükürük ve serum IL-1b, tükürük ve serum GİPP-A ve 

serum TNF-a seviyelerinin ilişkili olduğu gözlendi (p<0,05). Yaşa göre düzenlenmemiş ve 

düzenlenmiş verilerde tükürük TNF-a seviyesi ile E3-DB-P arasında ilişki saptanmadı 

(p>0,05). 

Yaşa göre düzenlenmemiş ve düzenlenmiş verilerde E3-DC-P ile tükürük ve serum IL-1b, 

tükürük ve serum GİPP-A ve serum TNF-a seviyelerinin ilişkili olduğu gözlendi (p<0,05). 

Yaşa göre düzenlenmemiş ve düzenlenmiş verilerde tükürük TNF-a seviyesi ile E3-DC-P 

arasında ilişki saptanmadı (p>0,05).  
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Tablo 9. E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarının başlangıç ve CPT sonrası 3. aydaki klinik ve 
biyokimyasal parametreler arasındaki korelasyonlar 

 

Başlangıç (n=56) 
Tükürük 

IL-1b 

(pg/ml) 

r 

Tükürük 

TNF-a 

(pg/ml) 

r 

Tükürük 

GİPP-A 

(ng/ml) 

r 

Serum 

IL-1b 

(pg/ml) 

r 

Serum 

TNF-a 

(pg/ml) 

r 

Serum 

 GİPP-A 

(ng/ml) 

r 

Pİ ,211 ,393** ,061 -,242 ,252 ,232 

Gİ ,166 ,046 -,033 ,095 -,001 -,035 

SK (%) ,167 ,102 -,017 -,082 ,170 ,196 

SD (mm) ,205 ,195 -,021 ,335* -,006 -,188 

KAS (mm) ,075 ,136 -,066 -,028 -,114 ,179 

Tükürük IL-1b (pg/ml)  ,409** ,170 ,100 ,258 -,008 

Tükürük TNF-a (pg/ml)   -,053 ,012 ,012 ,005 

Tükürük GİPP-A (pg/ml)    ,065 ,047 -,314* 

Serum IL-1b (pg/ml)     -,390** -,460** 

Serum TNF-a (pg/ml)      ,075 

Serum GİPP-A (pg/ml)       

Cerrahisiz periodontal tedavi sonrası 3. ay (n=56)  

Pİ -,067 ,001 ,033 -,202 ,212 -,099 

Gİ ,114 ,049 ,194 -,161 ,112 -,324* 

SK (%) -,151 ,204 ,022 -,354** ,079 -,135 

SD (mm) ,108 ,323* ,251 ,056 -,089 -,140 

KAS (mm) -,057 ,128 -,144 -,128* -,006 -,009 

Tükürük IL-1b (pg/ml)  ,114 ,146 ,231 -,209 -,113 

Tükürük TNF-a (pg/ml)   ,181 ,031 -,242 ,212 

Tükürük GİPP-A (pg/ml)    ,010 -,113 -,048 

Serum IL-1b (pg/ml)     -,019 -,177 

Serum TNF-a (pg/ml)      -,287* 

Serum GİPP-A (pg/ml)       

r: korelasyon katsayısı, Pİ: plak indeks, Gİ: gingival indeks, SK: sondalamada kanama, SD: sondalama derinliği, 
KAS: klinik ataşman seviyesi, IL-1b: interlökin-1 beta, TNF-a: tümor nekroz faktör alfa, GİPP-A: gebelikle ilişkili 
plazma protein-A, ng: nanogram, pg: pikogram, ml: mililitre, Spearman korelasyon testi, *p<0,05, **p<0,01. 
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Tablo 10. Biyokimyasal parametrelerin, E3-DB-P ve E3-DC-P hastalıkları ile ilişkisinin lojistik regresyon analizi 

GA: güven aralığı, IL-1b: interlökin-1 beta, TNF-a: tümor nekroz faktör alfa, GİPP-A: gebelikle ilişkili plazma protein-A, ng: nanogram, pg: pikogram, ml: mililitre, 
Multinominal lojistik regresyon analizi, referans grup: sağlıklı grup, p<0,05. 

 

 

Biyokimyasal 

parametreler 

E3-DB-P E3-DC-P 

Yaşa göre 
düzenlenmemiş 

Fark Oranı (%95 
GA) 

 

p 

Yaşa göre 
düzenlenmiş Fark 
Oranı (%95 GA) 

 

p 

Yaşa göre 
düzenlenmemiş 

Fark Oranı (%95 
GA) 

 

p 

Yaşa göre 
düzenlenmiş Fark 
Oranı (%95 GA) 

 

p 

Tükürük IL-1b 

 (pg/ml) 

1,026  

(1,008-1,044) 
0,005 

1,026  

(1,009-1,043) 
0,003 

1,029  

(1,009-1,049) 
0,005 

1,044  

(1,009-1,139) 
0,005 

Tükürük TNF-a 

 (pg/ml) 

0,943  

(0,872-1,020) 
0,144 

0,947 

(0,877-1,022) 
0,160 

1,020  

(0,985-1,056) 
0,275 

1,019 

 (0,984-1,056) 
0,279 

Tükürük GİPP-A 

(ng/ml) 
1,124  

(1,032-1,223) 
0,007 

1,127  

(1,033-1,228) 
0,007 

1,114 

 (1,018-1,219) 
0,019 

1,115  

(1,017-1,223) 
0,020 

Serum IL-1b  

(pg/ml) 

1,082  

(1,025-1,142) 
0,004 

1,086  

(1,026-1,148) 
0,004 

1,179 

 (1,087-1,280) 
<0,0001 

1,192 

 (1,091-1,302) 
<0,0001 

Serum TNF-a  

(pg/ml) 

1,043 

 (1,015-1,072) 
0,002 

1,046  

(1,017-1,076) 
0,002 

1,052  

(1,015-1,091) 
0,005 

1,055  

(1,016-1,095) 
0,005 

Serum GİPP-A  

(ng/ml) 
1,207  

(1,063-1,371) 
0,004 

1,214  

(1,064-1,384) 
0,004 

1,196  

(1,051-1,362) 
0,007 

1,207  

(1,053-1,383) 
0,007 
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7. TARTIŞMA ve SONUÇ 

 

Periodontal hastalıklar; dental biyofilm, konağın immün ve enflamatuvar yanıtı ile çeşitli risk 

faktörleri arasındaki etkileşimler sonucunda dişi destekleyen dokuların kaybına neden olan çok 

faktörlü hastalıklardır (Bartold & Van Dyke, 2013; Yu & Van Dyke, 2020). Periodontal 

hastalıkların etiyolojisi, biyofilmdeki patojen mikroorganizmalarla ilişkili olmasına rağmen 

doku yıkımı, mikrobiyal yüke karşı gelişen immün/ enflamatuvar cevapla da ilişkilidir (Han ve 

ark., 2007). Başlangıçta biyofilm ile konak yanıtı arasında bir denge bulunmaktadır. Ancak plak 

birikiminin artması ve patojen mikroorganizmaların konak savunmasını aşarak periodontal 

dokulara invazyonu sonucunda bu denge bozulur ve periodontal hastalıkların ilk aşaması olan 

gingivitis meydana gelir. Biyofilm tabakasının uzaklaştırılmaması ve gingival enflamasyonun 

devam etmesi durumunda ise periodontal dokularda hastalık ilerleyerek periodontitis halini alır 

(Lang ve ark., 2009; Page & Schroeder, 1976). 

Periodontal enflamasyonun erken döneminde iltihabi yanıtının ilk basamağınında yer alan 

PMNL salgıladıkları lizozomal enzimler ve proenflamatuvar moleküller ile periodontal doku 

yıkımına sebep olurlar. Periodontopatojenlerler ve/veya ürünleri konak dokusuna geçerek 

konağı, monosit-lenfosit ve sitokinler gibi enflamatuvar mediyatörlerin salınımı için uyarır 

(Oliver ve ark., 1993). IL-1β, multifonksiyonel enflamatuvar bir mediyatördür. Adezyon 

moleküllerinin, vasküler endotel hücrelerine adezyonunu arttırarak, bağ dokusunda ve 

endotelde kemokin üretimini uyararak, diğer mediyatörlerin salımına yol açarak yumuşak ve 

sert dokuların yıkımında önemli rol oynar (Dinarello, 2009). IL-1β'nın, gingivitis ve 

periodontitiste vücut sıvılarında konsantrasyonlarının arttığı ve dokudaki seviyelerinin hastalık 

şiddeti ile ilişkili olduğu tespit edilmiştir (Stashenko ve ark., 1991). Aynı zamanda IL-1β, SD 

ve KAK gibi periodontal bölgeye spesifik klinik parametrelerle korelasyon göstermektedir 

(Engebretson & Kocher, 2013). TNF-α diş eti fibroblastlarında apoptozu indükleyerek ve 

kolajenaz üretimini uyararak yumuşak dokuda, osteoklast gelişimini uyararak sert dokuda 

yıkıma neden olur. Buna ek olarak monositleri uyararak IL-1β ve platelet aktive edici faktör 

üretimini stimüle eder (Sheikhi ve ark., 2000). Diş eti enflamasyonun ilerlemesiyle TNF-α’nın 

seviyesi artmaktadır ve periodontitisli bireylerde yüksek seviyelerde tespit edilir (Heasman ve 

ark., 1993). Periodontitisli hastaların vücut sıvılarında IL-1β ve TNF-α gibi sitokinlere yüksek 

miktarda rastlanması; bu sitokinlerin periodontal doku yıkımından sorumlu olabileceğini 

göstermektedir (Engebretson & Kocher, 2013). GİPP-A, IGFBP-4 proteaz aktivitesi olan IGF-

1 düzeyini arttırarak yara iyileşmesi, vasküler onarım ve kemik remodelinginde önemli rol alan 

bir mediatördür (Ismet Bulut ve ark., 2009). TNF-α ve IL-1β insan dermis fibroblastlarından 
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GİPP-A gen ekspresyonunun ve protein salgılanmasını uyarır (Resch ve ark., 2004). Bilgimiz 

dahilinde, periodontitis hastalarında GİPP-A seviyesini değerlendiren bir çalışma olmamakla 

beraber yapılan çalışmalarda, stabil olmayan aterosklerotik plak bulunan akut koroner 

sendromlu (AKS) hastaların serum GİPP-A konsantrasyonlarının sistemik olarak sağlıklı 

bireylere göre yüksek olduğu gösterilmiştir (A. Bayes-Genis ve ark., 2001). Enflamasyon ve 

artmış ateroskleroz ile seyreden Diabetes mellitus, psoriasis, kronik böbrek hastalığı gibi birçok 

hastalıkta serum GİPP-A düzeylerinin aterosklerozun erken safhada saptanması için invaziv 

olmayan bir biyobelirteç olarak kullanılabileceğini gösteren çalışmalar mevcuttur (A. Bayes-

Genis ve ark., 2001; Li ve ark., 2017). 

Sigara ve diyabet gibi risk faktörler periodontal hastalıklar ve durumların yeni sınıflamasına 

hastalığın ilerleme hızını değerlendirebilmek için dahil edilmesine rağmen oluşabilecek 

periodontal yıkımı, hastalığın aktivitesini ve ne zaman ortaya çıkacağını tespit etmede yetersiz 

kalmaktadır. Bu sebeple, periodontal hastalıkların sınıflandırılmasına biyobelirteçlerin 

eklenmesi periodontal hastalığın aktif dönemlerinin, prognozunun tespiti ve periodontal 

tedavinin değerlendirilmesi açısından önemlidir (Tonetti ve ark., 2018). Çalışmamızda 

enflamasyona bağlı bağ dokusu kaybı ve alveolar kemik yıkımının olduğu periodontitis 

hastalarında, periodontal hastalıkların enflamatuvar sürecinin farklı aşamalarında rol alan, IL-

1b, TNF-a ve GİPP-A seviyeleri incelendi. 

Yeni sınıflamada, KAK, RKK veya periodontal diş kaybı bakımından periodontitis şiddetine 

göre I, II, III, IV olmak üzere 4 evreye ayrılmıştır (Caton ve ark., 2018). Tedavinin etkinliğinin 

daha net ortaya koyulması amacıyla periodontitis şiddetinin ileri olduğu, en az 20 dişi olan, 

evre III hastaları çalışmaya dahil edildi. Evre IV periodontitis, evre III’den farklı olarak 

çiğneme disfonksiyonu olduğu için birden fazla disiplinin bir arada olduğu daha ileri tedavi 

yöntemlerine gereksinim duyulmaktadır (Papapanou ve ark., 2018). Evre IV periodontitiste 

tedavi cevabını etkileyen diş mobiliteleri, dentisyonun kaybına neden olabilecek periodontal 

kaynaklı çoklu diş kayıpları ve okluzal boyutun azalması gibi periodontitisin tedavisini 

zorlaştıran faktörler nedeniyle çalışmaya dahil edilmedi (Tonetti ve ark., 2018). Yeni 

sınıflamada periodontitis hastalığın ilerleme hızına göre A, B ve C olarak 3 dereceye ayrılmıştır 

(Caton ve ark., 2018). Çalışmamıza orta ve hızlı olarak ilerleme hızı farklı olan E3-DB-P ve 

E3-DC-P grupları dahil edilmiştir. 

CPT, hastaya ağız hijyen eğitiminin verilmesi, el aletleri ve ultrasonik cihazlarla MDP ve diş 

taşı uzaklaştırılması amacıyla diş yüzey temizliği (DYT) ve kök yüzey düzleştirme (KYD) 

işlemlerinin yapılması ve gerektiği durumlarda antimikrobiyal ajanların uygulanmasını 

kapsamaktadır (Heitz‐Mayfield ve ark., 2002). Avrupa Periodontoloji Federasyonu tarafından 

2020 yılında tedavi yöntemleri değerlendirerek evre I, II, III periodontitis tedavisi için rehber 
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hazırlanmıştır (Sanz ve ark., 2020). DYT ve KYD işlemlerinin el aletleri veya sonik/ultrasonik 

aletler ile yapılmasını önermişlerdir. Subgingival lazer uygulamalarını, lokal veya sistemik 

non-steroid anti-enflamatuvar ilaç kullanımlarını önermediklerini, subgingival antiseptiklerin 

ve antibiyotiklerin kullanımının önerilmesi için yeterli kanıt olmadığı bildirmişleridir (Sanz ve 

ark., 2020). Yapılan çalışmalarda, periodontal hastalığı olan bireylerde CPT’nin 

proenflamatuvar sitokin seviyelerini azaltan, antienflamatuvar sitokin seviyelerini arttıran 

etkiye sahip olduğunu gösterilmiştir (Kinney ve ark., 2011; William M Sexton ve ark., 2011). 

Tüm bu bilgiler doğrultusunda periodontitise sahip hastalara ağız hijyen eğitimi, el aletleri ve 

ultrasonik cihazlarla DYT ve KYD işlemlerini içeren CPT uygulandı. 

CPT’nin uygulanmasında farklı yaklaşımlar mevcuttur. Bu yaklaşımlardan bir tanesi, 24 saat 

içinde CPT’nin tamamlandığı tüm ağız DYT ve KYD işlemidir. Tüm ağız DYT ve KYD 

uygulaması periodontal dokularda çok fazla hasar meydana getirerek aşırı proenflamatuvar 

mediyatör salgılanmasına ve bakteriyemiye sebep olabilir (Graziani ve ark., 2015). Quirynen 

ve ark. (M. Quirynen ve ark., 1995), tüm ağız DYT ve KYD işleminin dezavantajlarından 

dolayı bu uygulamaya ek olarak tüm ağız klorheksidinle dezenfeksiyonun yapıldığı diğer bir 

CPT uygulama yöntemi geliştirmişlerdir. Bu uygulamada da seans sayısı az ancak süreleri uzun 

ve mekanik işleme ilave olarak antimikrobiyal ajan kullanımaktadır. CPT’de diğer uygulanan 

bir yöntem de DYT ve KYD’nin her hafta bir kadranda olacak şekilde 4 haftada yapılmasıdır 

(Badersten ve ark., 1984). Seans sayısının fazla olması, subgingival bakterilerin ağız içinde 

diğer bölgelerden rekolonize olması ve subgingival bölgelerde bakteri yükünün artması bu 

yöntemin dezavantajları arasında yer alır (Bollen ve ark., 1998; Cobb, 1996; Quirynen ve ark., 

2006). Ancak, periodontal hastalıkla meydana gelen enflamasyona karşı gelişen konak cevabını 

arttırmaması, antimikrobiyal ajan kullanılmaması ve bakteriyemi riskinin düşük olmasından 

dolayı çalışmamızda bu CPT yöntemi tercih edildi. 

Bilgimiz dahilinde, periodontal ve sistemik olarak sağlıklı bireyler, E3-DB-P ve E3- DC-P’e 

sahip hastalarda tükürük ve serum IL-1b, TNF-a ve GİPP-A seviyelerini CPT öncesi ve 

sonrasını değerlendiren çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamızda, sağlıklı bireyler, E3-DB-P 

ve E3-DC-P hastalarda tükürük ve serum IL-1b, TNF-a ve GİPP-A seviyelerini incelemek ve 

CPT’nin bu biyokimyasal moleküllerin seviyelerine etkisini değerlendirmek amaçlandı. 

Çevresel, genetik ve kazanılmış risk faktörleri bireyin periodontopatojenlere verdiği immün 

yanıtta önemli rol oynamaktadır (Genco, 1992; Page & Kornman, 1997). Diyabet, obezite, 

metabolik sendrom, kanser, bazı solunum sistemi hastalıkları, osteoporöz, romatoid artrit, 

Alzheimer ve kardiyovasküler hastalıkların yanı sıra kalsiyum ve D vitamini eksikliği gibi 

durumlar periodontal hastalıkları etkilemektedir (Genco & Borgnakke, 2013; Martínez-García 
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& Hernández-Lemus, 2021). Bu nedenle, bu çalışma popülasyonunu sistemik sağlıklı bireyler 

oluşturdu. 

Sigara kullanımının çeşitli periodontopatojenlerin kolonizasyonunu arttırdığı, nötrofil 

fonksiyonlarında bozukluğa neden olarak sitokin salınımını etkilediği, periodonsiyumun kan 

damarlarında vazokonstrüksiyona neden olduğu ve doku tamirini olumsuz etkilediği 

bilinmektedir (Genco & Borgnakke, 2013; Kinane, 2001). 

Yapılan çalışmalar SD, KAS ve diş eti çekilmesi miktarının sigara içenlerde, daha önce sigara 

içen veya hiç içmeyenlere göre daha yüksek olduğunu göstermiştir (Calsina ve ark., 2002). 

Günlük içilen sigara sayısı ve sigara kullanım süresinin de periodontal ataşman kaybı ile ilişkili 

olduğu tespit edilmiştir (Haber & Kent, 1992; Martinez‐Canut ve ark., 1995). Ayrıca sigara 

içmeyenlere kıyasla sigara içenlerde periodontal tedaviye verilen yanıtın daha zayıf olduğunu 

gösteren çalışmalar da mevcuttur (Baumert Ah ve ark., 1994; Kinane, 2001). Sigara 

kullanımının kanda çeşitli akut faz proteinlerinin üretimini arttırdığı bildirilmiştir (Tappia ve 

ark., 1995). Yeni periodontal hastalık sınıflamasında sigara kullanımı periodontitisin derecesini 

belirleyen bileşenlerden biri olarak sınıflamaya dahil edilmiştir (Tonetti ve ark., 2018). Bu 

bilgiler ışığında periodontitis hastalarının sınıflamasını değiştireceği ve konak yanıtını 

etkileyebileceğinden sigara içen bireyler çalışmamıza dahil edilmedi. 

Sistemik antibiyotikler, kan yoluyla tüm oral dokulara ulaşarak diş eti bağ dokusuna invaze 

olan patojenlere etki ederler (Herrera ve ark., 2008; Teughels ve ark., 2020). Non-steroid anti-

enflamatuvarlar periodontal dokularda prostaglandin E2 üretimini inhibe ederek konak yanıtını 

baskıladığından periodontal hastalık patogenezini etkileyen önemli bir ilaç grubu olarak öne 

çıkmıştır (Oduncuoglu ve ark., 2018; Offenbacher ve ark., 1992; Yen ve ark., 2008). Çeşitli 

immünsupresif ve steroid ilaçların periodotal hastalıkta konak yanıtını etkilediği ve fenitoin, 

siklosporin, bazı kalsiyum kanal blokeri ilaçların ise diş eti büyümelerine neden olduğu uzun 

yıllardır bilinmektedir (Seymour & Heasman, 1988). Sistemik ilaç kullanımının patojenlerin 

kolonizasyonu, periodonsiyum ve konak yanıtı üzerindeki olası etkileri nedeniyle çalışmamızda 

son 3 ay içerisinde herhangi bir sebeple antibiyotik tedavisi görmemiş, düzenli non-steroid 

antienflamatuvar, immünsüpresif, steroid veya diş eti büyümesine neden olabilecek ilaç 

kullanmayan hastalar dahil edildi. 

Periodontal tedavi sonrası yapılan yeniden değerlendirme; DYT ve KYD işlemlerinin 

etkinliğinin değerlendirilmesi, hastanın ağız hijyen seviyesinin kontrol edilmesi ve cerrahi 

periodontal tedavi ihtiyacının belirlenmesi amaçlarını taşımaktadır (Segelnick & Weinberg, 

2006). Çalışmalar CPT sonrası bağlantı epiteli iyileşmesinin 2 haftada gerçekleştiğini ancak 

bağ dokusu tamirinin 8 haftaya kadar uzayabildiğini göstermiştir (Biagini ve ark., 1988; 

Waerhaug, 1978). Klinik ataşman kazancı ve SD azalmasına ilişkin en büyük değişikliklerin 
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tedaviyi takiben 4 hafta içinde meydana geldiği ancak dokuların olgunlaşma sürecinin 9 ila 12 

aya kadar uzayabileceği bildirilmiştir (Biagini ve ark., 1988; Lowenguth & Greenstein, 1995; 

Waerhaug, 1978). Literatür göz önüne alınarak çalışmamızda başlangıçta tüm bireylerden ve 

CPT sonrası 3. ayda periodontitisli hastalardan klinik periodontal ölçümler yapıldı ve tükürük 

örnekleri toplandı. 

Çalışmamızda periodontal hastalığın teşhis edilmesi ve CPT’nin etkinliğinin değerlendirilmesi 

için Pİ, Gİ, SK, SD ve KAS’dan oluşan klinik periodontal parametreler kullanıldı. Bireylerin 

başlangıçta mevcut plak birikimini ölçmek ve CPT sonrası ağız hijyen seviyelerini 

değerlendirmek için Pİ kaydedildi (Silness & Loe, 1964). Diş eti enflamasyonunun 

değerlendirilmesinde en yaygın kullanılan parametreler Gİ ve SK’dır. Löe ve Silness (Loe & 

Silness, 1963) tarafından geliştirilen Gİ diş etinin enflamasyon açısından görsel olarak 

değerlendirilerek 0-3 arasında skorlanmasıyla elde edilir. Periodontal sondun cep içerisine 

yerleştirilmesiyle ilgili bölgenin kanama “var” ya da “yok” şeklinde değerlendirildiği SK, Gİ’e 

kıyasla daha objektif bir parametredir (Ainamo & Bay, 1975). Serbest diş eti kenarı ile cep 

tabanı arası mesafe SD, cep tabanından mine-sement sınırına kadar olan mesafe ise KAS olarak 

tanımlanmaktadır (Ramfjord, 1959). SD mevcut hastalık aktivitesinin bir belirteci iken KAS 

hastalık öyküsü ve hastalık ilerlemesinin ölçütü olarak kabul edilir. Bu nedenle iki parametrenin 

periodontal yıkımın miktarını ölçmede birlikte kullanılması önerilmektedir (Page & Eke, 2007). 

Periodontal hastalığın şiddetini, aktivitesini ve tedaviye verdiği yanıtı değerlendirmek, tanı ve 

tedavi yöntemlerini geliştirmek için klinik parametrelere ek olarak farklı vücut sıvılarında 

analiz edilen biyobelirteçlerin kullanılması önerilmiştir (Korte & Kinney, 2016; Pussinen ve 

ark., 2007). Serum tüm doku ve organlar hakkında bilgi verebilen sistemik bir sıvıdır. 

Periodontitis kaynaklı oluşabilecek sistemik enflamatuvar yanıt hakkında bilgi verebilmektedir 

(D'Aiuto ve ark., 2005). Tükürük, bireylerden kolayca ve yeterli miktarda elde edilebilen, 

içeriğinde tükürük bezlerinin salgıları, DOS, nazal ve bronşiyal salgılar, serum, dökülmüş 

epiteli artıkları, mikroorganizmalar ve besin artıkları içeren bir vücut sıvısıdır (Kaufman & 

Lamster, 2000; Korte & Kinney, 2016). Bu sayede periodontal hastalık aktivitesi ile ilgili 

olduğu düşünülen çeşitli biyobelirteçler tükürük örneklerinde tespit edilebilmektedir (Kaufman 

& Lamster, 2000). Tükürük; uyarılmış veya uyarılmamış olarak toplanabilmektedir. Uyarılmış 

tükürük örneklerinde DOS ve tükürük akışında meydana gelen artış tükürükteki çeşitli 

içeriklerin tespitinde hatalara neden olabilmektedir (Navazesh, 1993). Enflame diş eti oluğu 

veya periodontal cep epitelinden salınan DOS, çeşitli mikrobiyal ürünleri ve konak yanıtı 

bileşenlerini içeren enflamatuvar bir eksudadır. Periodontal hastalık patogenezinin 

incelenmesinde bölgeye spesifik ölçüm yapılmasını sağladığından çalışmalarda tercih 

edilmektedir. Ancak bu yöntem örnek toplanması sırasında kan, tükürük veya MDP 
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kontaminasyonu, hacim ölçümü ve filtre kağıdından ayrıştırılması sırasında oluşabilecek kayıp 

riski gibi dezavantajlara sahiptir; aynı zamanda DOS hacminin ölçülmesi için özel cihaz ve 

ekipmanlara ihtiyaç duyulmaktadır (Griffiths, 2003). Bu nedenle çalışmamızda herhangi bir 

özel ekipman gereksinimi olmadan kolayca toplanabilen ve periodontal dokularda üretilen lokal 

biyobelirteçleri de içeren uyarılmamış tükürük örnekleri toplanması tercih edildi. Serum ve 

plazma gibi kan ürünleri ise vücuttaki tüm organları ve dokuları dolaştığı için klinik testlerde 

en kabul görmüş ve tercih edilen biyolojik materyallerdir. Serum veya plazmadaki özel 

proteinlerin konsantrasyonlarındaki değişiklikler, hastalığın teşhis ve takibinde sıklıkla 

kullanılmasının (Gümüş ve ark., 2014) yanında periodontal hastalık kaynaklı oluşan sistemik 

enflamatuvar cevap hakkında da bilgi verebilen bir biyolojik materyaldir (D'Aiuto ve ark., 

2005). Bu çalışmada biyobelirteçlerin analizi için hastalardan uyarılmamış tükürük ve serum 

örnekleri toplanarak lokal ve sistemik olarak periodontitisin olası sonuçları ve CPT’nin etkisi 

değerlendirildi. 

ELISA serum, DOS veya tükürük gibi çeşitli vücut sıvıları içerisindeki herhangi bir molekülün 

kantitatif veya kalitatif analizi için kullanılan analitik biyokimyasal bir testidir. Bu teknik; tespit 

edilmek istenen molekülün yakalama antikoru tarafından yakalanması, bağlanma 

gerçekleşmeyen antikorların bloklanması ve inkübasyon sonrası oluşan sinyalin okunması 

aşamalarından oluşur (Konstantinou, 2017). Molekülün yakalanma ve tespit edilme yöntemine 

göre direkt, indirekt, sandwich ve yarışmalı ELISA metodları tanımlanmıştır. Bu metodlar 

içinde diğerlerine kıyasla daha hassas ölçüm yapabilen ve özgüllüğü en yüksek olan sandwich 

ELISA yöntemidir (Shah & Maghsoudlou, 2016). Araştırılan molekülün doğru ve hassas bir 

şekilde tespit edilebilmesi, elde edilen sonuçların tekrarlanabilir olması ve ulaşılabilir ticari 

kitler sayesinde kolay uygulanabilir bir yöntem olması nedeniyle standart sitokin ölçüm 

yöntemi olarak kabul edilmiştir ve araştırmalarda yaygın olarak kullanılmaktadır (Leng ve ark., 

2008). Bu nedenle çalışmamızda tükürük IL-1β, TNF- α ve GİPP-A seviyelerinin belirlenmesi 

için sandwich ELISA yöntemi tercih edildi. 

Çalışmamızda sağlıklı bireylerin yaş ortalaması, E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarının yaş 

ortalamasıyla benzerlik gösterdi. Yaş ilerledikçe periodontitis insidansının ve periodontal 

yıkımın arttığı göz önünde bulundurularak gruplarda benzer yaş ortalamaları tercih edildi 

(Prakasam & Srinivasan, 2014). Çalışmamızdaki bireylerin yaş ortalaması sağlıklı grupta 

39,89, E3-DB-P grubunda 42,73 ve E3-DC-P grubunda 41,14 olarak hesaplandı ve yaş 

ortalamalarının gruplar arasında benzer olduğu bulundu. Akpınar ve ark. (Akpınar ve ark., 

2012) çalışmamıza benzer olarak kronik periodontitisli bireylerin yaş ortalamasını 42,1 ve 

agresif periodontitisli bireylerin yaş ortalamasını ise 31,8 olarak bildirmişlerdir. 
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Çalışma gruplarının cinsiyet dağılımlarına bakıldığında gruplar arası anlamlı fark bulunmadı. 

Marya ve ark. (Marya ve ark., 2020) çalışmalarında periodontal durumun cinsiyetler arasında 

fark göstermediğini bildirmişlerdir. Eke ve ark. (Eke ve ark., 2015) ise periodontitisin 

erkeklerde kadınlara kıyasla daha sık görüldüğünü rapor etmişlerdir. Mamai-Homata ve ark 

(Mamai-Homata ve ark., 2016) kadınların erkeklere kıyasla ağız hijyeni alışkanlıklarının daha 

iyi olduğunu ortaya koymuşlardır. Literatürdeki çelişkili sonuçlar değerlendirildiğinde 

periodontal hastalık görülme sıklığının cinsiyetten bağımsız bir şekilde ağız hijyen 

alışkanlıkları sebebiyle olabileceği düşünülmektedir.  

Çalışmamızda, başlangıçta sağlıklı grubun Pİ değeri periodontitisli gruplardan düşük tespit 

edildi Periodontal hastalıklardaki primer etiyolojik faktör MDP olduğundan dolayı periodontitis 

gruplarında sağlıklı gruba göre yüksek Pİ değerlerinin bulunması tahmin edilebilir bir sonuçtur 

(Lertpimonchai ve ark., 2017; Listgarten, 1988). Geçmiş çalışmalar incelendiğinde Pİ 

değerlerinin bu gruplar arasında karşılaştırıldığı çalışmalarda benzer sonuçlar elde edilmiştir 

(Afacan ve ark., 2019; Görgülü & Doğan, 2022; Keles Yucel & Balli, 2021; Kurşunlu ve ark., 

2015; Lira‐Junior ve ark., 2017; Martinez ve ark., 2017; Önder ve ark., 2017; Özcan ve ark., 

2016; Yılmaz Şaştım ve ark., 2021). Periodontitisli gruplarının Pİ değerlerinin grup içi 

karşılaştırmasında, başlangıca göre CPT sonrası 1. ve 3. ayda azalma görüldü. CPT uygulanarak 

MDP’nin eliminasyonu ve hastanın ağız hijyenini sağlaması Pİ değerindeki düşüşü 

açıklamaktadır. Elde ettiğimiz sonuçlar diğer benzer çalışmalar ile uyumludur (Görgülü & 

Doğan, 2022; Önder ve ark., 2017; Shimada ve ark., 2010; Torumtay ve ark., 2016; Yashima 

ve ark., 2019). 

Sağlıklı grup ile E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarının başlangıç Gİ değeri ve SK yüzdesi 

değerlendirildiğinde, sağlıklı grupta her iki parametre de daha düşük saptandı. Diş eti 

enflamasyonunun tespitinde kullanılan Gİ ve SK’nın periodontitisli grupta yüksek görülmesi 

tahmin edilen bir durumdur (Lang ve ark., 1986; Loe & Silness, 1963). Elde ettiğimiz bulgular, 

sağlıklı ile periodontitis gruplarını karşılaştıran çalışmaların sonuçlarıyla da benzerlik 

göstermektedir (Afacan ve ark., 2020; Al-Taweel ve ark., 2021; Aljateeli ve ark., 2014; 

Ramseier ve ark., 2009). Gİ değeri ve SK yüzdesinin, periodontitis gruplarının grup içi 

karşılaştırılasında başlangıca göre CPT sonrası 1. ve 3. ayda azalma olduğu tespit edildi. Bu 

sonuçlar, CPT sonrası diş etindeki enflamasyonda meydana gelen azalma ile açıklanabilir. Bu 

sonuçlar geçmiş çalışmaların sonuçlarıyla uyumludur (Martinez ve ark., 2017; Önder ve ark., 

2017; Özcan ve ark., 2016). E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarının Gİ ve SK değerleri 

karşılaştırıldığında başlangıçta, CPT sonrası 1. ve 3. aylarda benzer bulundu. Literatürde, bu 

durumu destekleyen çalışmalar bulunmakla beraber (Görgülü & Doğan, 2022; Romano ve ark., 
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2020), Tonetti ve ark. E3-DC-P’te enflamasyonun ve periodontal doku yıkımının E3-DB-P’e 

göre daha fazla olduğunu rapor etmiştir (Tonetti ve ark., 2018). 

SD ve KAS değerleri; sağlıklı grupta E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarına göre tahmin edildiği 

gibi başlangıçta daha düşük bulundu. Periodontitis’te alveol kemiği ve ataşman kaybı görülmesi 

bu durumu açıklamaktadır. Geçmişte yapılan birçok çalışma ile bulgularımız uyumluluk 

göstermektedir (Afacan ve ark., 2020; Keles Yucel & Balli, 2021; Önder ve ark., 2017; Reis ve 

ark., 2014). Çalışmamızda CPT sonrası 1. ve 3. ayda periodontitis gruplarında başlangıca göre 

SD ve KAS değerinde azalma meydana geldi. Periodontitis durumunda enflamatuvar hücre 

infiltrasyonu artışı kaynaklı ödemli bağ dokusu oluşur. CPT sonrasında, bağ dokuda kolajen 

fibrillerin yeniden organizasyonu sonucu bağlantı epitelinde tamir meydana gelir ve uzun 

bağlantı epiteli oluşur (Caffesse, 1998; Lindhe ve ark., 1984). Yapılan çalışmalar 

sonuçlarımızla uyumluluk göstermektedir (Afacan ve ark., 2020; Görgülü & Doğan, 2022; 

Kanmaz ve ark., 2020; Reis ve ark., 2014). CPT sonrası 1. ve 3. ayda SD değeri E3-DC-P 

grubunda E3-DB-P grubuna göre yüksek bulundu. Bu durum CPT sonrası E3-DB-P grubunda 

peridontal doku cevabının daha fazla olduğunu gösterebilir. Fakat yapılan çalışmalarda, 

bulgularımızdan farklı olarak, her iki grup arasında bir fark bulunmamıştır (Görgülü & Doğan, 

2022; Romano ve ark., 2020). 

Başlangıçta E3-DB-P grubunda E3-DC-P grubuna göre SD=4-6 mm olan bölgelerin yüzdesi 

daha fazlayken SD>6 mm olan bölgelerin yüzdesi daha düşük bulundu. Bununla birlikte E3-

DC-P grubunda E3-DB-P grubuna göre SD>6 mm olan bölgelerin yüzdesi CPT sonrası takip 

dönemlerinde yüksek bulundu. E3-DC-P grubunda, CPT sonrası periodontal cerrahi tedavi 

ihtiyacının olduğu ortaya koyuldu. Çalışmamızdaki hastaların periodontal cerrahi tedavileri 

çalışma tamamlandıktan sonra gerçekleştirildi. 

İki periodontitis grubunda da SD=4-6 mm, SD>6 mm ve SD≥5 mm+SK yüzdesi yüzdesinde 

başlangıca göre 1. ve 3. ayda literatürle benzer olarak azalma gözlendi (Kanmaz ve ark., 2020; 

Kim ve ark., 2020; Petit ve ark., 2021). Citterio ve ark.’nın (Citterio ve ark., 2022) meta-

analizinde CPT sonrası SD=4-6 mm olan bölgelerin yüzdesi ortalama %33,63, SD>6 mm olan 

bölgelerin yüzdesi ise ortalama %7,33 oranında tespit edildiği bildirmiştir. Çalışmamızda 3. 

ayda SD=4-6 mm olan bölgelerin yüzdesi E3-DB-P grubunda %9,93, E3-DC-P grubunda 

%17,14 oranında bulundu. SD>6 mm olan bölgelerin yüzdesinin ortalaması 3. ayda E3-DB-P 

grubunda %0,60, E3-DC-P grubunda ise %3,07 olarak tespit edildi. Çalışmamızın sonuçları 

CPT’nin her iki periodontitis grubunda orta ve derin SD yüzdesinin azaltılmasında etkinliğini 

ortaya koymaktadır. 

SD≥5 mm+SK yüzdesi E3-DB-P grubunda E3-DC-P grubuna göre başlangıçta ve CPT sonrası 

takip dönemlerinde düşük olduğu saptandı. CPT ile başlangıca göre 3. ayda iki periodontitis 
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grubunda da düşüş gözlendi; ancak E3-DB-P grubunda ortalama %2,41 E3-DC-P grubunda ise 

%5,79 rezidüel cep kaldığı tespit edildi. Citterio ve ark.’ın (Citterio ve ark., 2022) meta 

analizinde rezidüel ceplerin CPT sonrası %11,71 oranında kalabileceği rapor edilmiştir. 

IL-1β periodontal hastalıkların klinik görünümüne katkıda bulunan konak yanıtı, kolajen yıkımı 

ve kemik rezorpsiyonu sürecinde etkili bir mediyatördür (Delaleu & Bickel, 2004). 

Çalışmamızda başlangıç tükürük IL-1b seviyesinin E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarında sağlıklı 

gruptan daha yüksek olduğu tespit edildi. Literatürde çalışmamızla uyumlu sonuçlar 

bulunmakla beraber (Bolyarova-Konova ve ark., 2020; Gursoy ve ark., 2009; R. Kaushik ve 

ark., 2011; Kawamoto ve ark., 2020; Medara ve ark., 2020; Yavuz ve ark., 2019), sağlıklı ve 

periodontitis gruplarını benzer bulan çalışmalar da mevuttur (Balaji ve ark., 2022; Moura ve 

ark., 2017; Rathnayake ve ark., 2013; Teles ve ark., 2009). Yeni periodontal sınıflamanın 

kullanıldığı çalışmalarda çalışmamıza paralel olarak; E3-DB-P ve E3-DC-P hastalarda tükürük 

IL-1β konsantrasyonlarını sağlıklı gruptan yüksek olduğunu bildirmişlerdir (Görgülü & Doğan, 

2022; Kawamoto ve ark., 2020). Bu bulgumuza göre, tükürük IL-1β seviyesinin periodontitisli 

bireyleri sağlıklı bireylerden ayırt etmede bir biyobelirteç olarak kullanılabileceği 

düşünülebilir.  

Çalışmamızda başlangıç tükürük IL-1β seviyesi E3-DB-P ve E3-DC-P grupları arasında benzer 

tespit edildi. Sonuçlarımızla paralel olarak Guzman ve ark (Isaza‐Guzmán ve ark., 2017) kronik 

periodontitis (KP) ve AgP gruplarında tükürük IL-1β seviyelerini benzer bulmuşlardır. Yeni 

periodontal hastalık sınıflaması kullanarak tükürük IL-1β seviyelerini değerlendiren Reddahi 

ve ark., (Reddahi ve ark., 2022) yaptığı çalışmada, çalışmamızın sonuçlarına uyumlu şekilde 

E3-DB-P ve E3-DC-P hastaların başlangıç tükürük IL-1b seviyelerini benzer bulmuştur. Sonuç 

olarak tükürük IL-1b seviyesinin periodontitisin ilerleme hızını değerlendirmede 

kullanılamayacağını düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda CPT sonrası 1. ve 3. aylarda E3-DB-P ve E3-DC-P tükürük IL-1β seviyelerinde 

düşüş görülmüştür. Daha önceden yapılmış iki çalışmada, orta ve şiddetli KP’li bireylerde 

başlangıca kıyasla CPT sonrasında tükürük IL-1β seviyelerinde azalma tespit edildiği 

bildirilmişken (Rachna Kaushik ve ark., 2011; Kinney ve ark., 2011), yakın zamanda Medera 

ve ark. (Medara ve ark., 2020) KP’li hastalarda yaptığı çalışmada başlangıç ve CPT sonrası 3. 

ay tükürük IL-1β seviyelerini benzer bulmuştur. Bu farklılığın metodolojik, örneklem 

büyüklüğü veya dahil edilme kriterleri ile ilişkili olabileceğini düşünmekteyiz. Multiplex assay 

yöntemiyle periodontitisli hastaların tükürük sitokin seviyelerini karşılaştıran çalışmalarda, 

tükürük IL-1β seviyelerinin CPT’den 6 ay sonra azalma gösterdiği bildirilmiştir (Beiler ve ark., 

2020; Medara ve ark., 2020). Kanmaz ve ark.’larının (Kanmaz ve ark., 2020) yeni sınıflamaya 

göre hasta dahil ettiği çalışmada, E3-DC-P ve evre E4-DC-P grupların tükürük IL-1β 
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seviyelerininin kadran bazlı CPT sonrasında azaldığını gözlemlemiştir. Elde edilen bu 

bulgulara göre tükürük IL-1b seviyesinin CPT’nin etkinliği ve iyileşmenin değerlendirmesinde 

kullanılabileceğini göstermektedir.  

Çalışmamızda başlangıç tükürük IL-1β; Pİ, Gİ, SD ve KAS ile pozitif korelasyon gösterdi. 

Regresyon analizi ile E3-DB-P ve E3-DC-P hastalıklarıyla da ilişkili bulundu. Tüm 

sonuçlarımız IL-1β’nın; periodontitis patolojisinde yer aldığını, tükürük IL-1β’nın hastalığın 

teşhisi ve tedavinin değerlendirilmesinde biyobelirteç olarak kullanılabilme potansiyeli olduğu 

göstermektedir. 

Çalışmamızda başlangıç serum IL-1b seviyesi sağlıklı grupta periodontitisli gruplara göre daha 

düşük tespit edildi. KP ve sağlıklı gruplarda serum IL-1b seviyesini değerlendiren çalışmaların 

sonuçları farklılık göstermektedir (Bawankar ve ark., 2018; Bostanci ve ark., 2017; Górska ve 

ark., 2003; Medara ve ark., 2020; Satpathy ve ark., 2015; Zhang ve ark., 2021). Bawankar ve 

ark. (Bawankar ve ark., 2018) KP ve sağlıklı gruplar arasında fark bulmazken; Satpathy ve ark. 

(Satpathy ve ark., 2015) çalışmamıza paralel şekilde sağlıklı grupta KP gruba göre daha düşük 

serum IL-1b seviyesi tespit etmiştir. Multiplex assay yöntemiyle periodontitisli hastaların 

serum IL-1b seviyelerinin incelendiği çalışmalarda ise Medara ve ark. (Medara ve ark., 2020) 

çalışmamıza benzer şekilde sağlıklı grupta periodontitisli gruba göre daha düşük serum IL-1b 

seviyesi tespit ederken, Miranda ve ark. (Miranda ve ark., 2019; Miranda ve ark., 2018) yaptığı 

2 farklı çalışmada sağlıklı grupla periodontitisli grubun serum IL-1b seviyesi benzer bulmuştur. 

Çalışmamızın bulgularından farklı olarak sağlıklı ve KP’li gruplar arasında serum IL-1b 

seviyelerinin benzer bulunmasının, çalışmalarda örneklem sayısı ve periodontal hastalık 

gruplarına dahil edilme kriterlerindeki farklılıktan olduğu düşünülmektedir. Çalışmamızın 

sağlıklı ve periodontitisli bireylerdeki başlangıç serum IL-1b seviyesine ait bulgu, periodontal 

sağlıklı bireyler ile periodontitisli hastaları ayırt etmek için sistemik bir biyobelirteç olarak 

kullanılabileceğini göstermektedir. E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarının başlangıç serum IL-1b 

seviyelerinin ise benzer olduğu saptandı. Serum IL-1b seviyesinin orta ve hızlı ilerleme hızına 

sahip periodontitisli bireyleri ayırt etmede biyobelirteç olarak kullanılamayacağını ortaya 

koydu. 

Çalışmamızda CPT sonrası E3-DB-P grubunda serum IL-1b seviyesinde değişim 

gözlenmezken, E3-DC-P grubunda başlangıç ile 3. ay arası serum IL-1b seviyesinde azalma 

görüldü. Yapılan çalışmalarda, serum IL-1b periodontal hastalıkların dışında akut koroner 

sendrom ve subklinik aterosklerozis ile de ilişkili olduğu gösterilmiştir (Gómez-Fernández ve 

ark., 2004; Libby, 2017). Çalışmamıza katılan E3-DB-P grubu oluşturan hastalar sistemik 

olarak sağlıklı olduklarını bildirmiş olsalar da ateroskleroziste subklinik veya semptomsuz 
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enflamasyon varlığı CPT sonrası serum IL-1b seviyesini etkilememiş olabilir. Literatürde eski 

sınıflamaya göre hastaları değerlendiren çalışmalarda KP gruplarında CPT sonrası serum IL-

1b seviyesinde değişim gözlenmez iken (Bostanci ve ark., 2017; Yang ve ark., 2018), yapılan 

2 çalışmada ise KP grubunda CPT sonrası 1. ve 3. aylarda serum IL-1b seviyesinde azalma 

gözlenmiştir (Alhumaidan ve ark., 2022; Vijayakumar ve ark., 2020). Yeni periodontitis 

sınıflamasına göre hasta dahil edilen iki çalışmada, Escobar Arregoces ve ark. (Escobar 

Arregocés ve ark., 2021) çalışmamızdan farklı olarak E3-DB-P hastalarda CPT sonrası 1. ayda 

serum IL-1b seviyesinde düşüş olduğunu bildirirken, Kanmaz ve ark.’ları (Kanmaz ve ark., 

2020) CPT sonrası 3. ayda serum IL-1b seviyesinde azalma olduğunu tespit etmiştir. 

Çalışmamız ve çalışmalar arasındaki bu farklılık CPT’de farklı teknik kullanılmış olması ile 

açıklanabilir. Çalışmamızdaki bulgularımız, CPT’nin periodontitisn hızlı ilerlediği E3-DC-P 

grubunda sistemik olarak IL-1b seviyesine etki edebildiğini düşündürmektedir. Serum IL-1b 

üzerine CPT’nin etkinliğinin değerlendirildiği çalışmalardaki ve çalışmamızdaki sonuçların 

tartışmalı olması nedeniyle bu konunun aydınlatılabilmesi için daha fazla çalışmaya ihtiyaç 

duyulmaktadır. 

Çalışmamızda serum IL-1β; Pİ, Gİ, SD, SK ve KAS ile pozitif korelasyon gösterdi. 

Çalışmamıza paralel olarak serum IL-1β; Pİ, Gİ, SD, SK ve KAS ile pozitif korelasyon gösteren 

2 çalışma mevcuttur (Górska ve ark., 2003; Satpathy ve ark., 2015). Serum IL-1b, regresyon 

analizi ile E3-DB-P ve E3-DC-P hastalıklarıyla da ilişkili bulundu. Tüm bu sonuçlarımız serum 

IL-1β’nin, periodontitisin teşhisi, tedavinin değerlendirilmesinde bir biyobelirteç olarak 

kullanılabileceği görüşünü desteklemektedir. 

TNF-α, diş eti fibroblastlarını uyararak kolajenaz üretimi ile yumuşak doku yıkımına ve 

osteoklastları uyararak sert doku yıkıma neden olur (Baqui ve ark., 2000). Çalışmamızda 

başlangıç tükürük TNF-α seviyeleri sağlıklı bireyler ile periodontitisli hastalar arasında benzer, 

E3-DB-P ve E3-DC-P grupları arsında da benzer bulundu. Literatürde çalışmamız ile benzer 

olarak periodontitisli bireylerin tükürük TNF-α seviyelerinde sağlıklılara kıyasla fark 

olmadığını gösteren çalışmalar mevcuttur (Gümüş ve ark., 2014; Gursoy ve ark., 2009; Medara 

ve ark., 2020; Moura ve ark., 2017; Teles ve ark., 2009). Tükürük TNF-α seviyelerinin 

periodontitisli bireylerde sağlıklı bireylere kıyasla yüksek olduğunu gösteren çalışmalar da 

mevcuttur (Duzagac ve ark., 2016; Frodge ve ark., 2008; B. Kurtiş ve ark., 2005; Öngöz Dede 

ve ark., 2017; Singh ve ark., 2014). Çalışmamızda tükürük TNF-α seviyelerinin gruplar 

arasında benzer olması tükürük TNF-α E3-DB-P ve E3-DC-P hastalarda CPT etkinliğinin 

değerlendirildiği bu çalışmada Afacan ve ark. (Afacan ve ark., 2019) DOS TNF-α 

konsantrasyonunun periodontitisli ve gingivitisli bireylerde benzer olduğunu ancak sağlıklı 
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bireylerde periodontal hastalığa sahip bireylere kıyasla daha yüksek seviyelerde bulunduğunu 

tespit etmişlerdir. Öte yandan aynı çalışmada çalışmamızla benzer şekilde tükürük TNF-α 

seviyelerinde gruplar arasında fark gözlenmemiştir. Bu durum tükürüğün karmaşık yapısı 

nedeniyle DOS’ta tespit edilen TNF-α’nın her zaman tükürüğe yansımadığının bir göstergesi 

olabileceğini düşündürmektedir. Bu çalışmalarda elde edilen farklı sonuçların gruplardaki 

periodontitisli bireylerin teşhis kriterlerindeki farklılıktan kaynaklandığı düşünülebilir.  

Çalışmamız E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarının tükürük TNF-α seviyelerinde CPT sonrasında 

başlangıca kıyasla değişim görülmedi. Bu bulgu tükürük TNF-α’nın periodontitis tedavisini 

değerlendirmede bir biyobelirteç olarak kullanılamayacağını göstermektedir. Literatürde 

çalışmamızla uyumlu olarak CPT ile periodontitisli bireylerin tükürük TNF-α düzeylerinde 

değişim gözlenmeyen çalışmalar mevcut olduğu gibi (Beiler ve ark., 2020; Medara ve ark., 

2020; W. M. Sexton ve ark., 2011), evre 3 ve 4 periodontitisli hastaların CPT sonrası tükürük 

TNF-α konsantrasyonlarını değerlendiren tek bir çalışmada çalışmamızdan farklı olarak CPT 

sonrası 1. ayda azaldığını ancak 3. ayda tekrar artış gösterdiğini belirtilmiştir (Kanmaz ve ark., 

2020). Bu farklılığın, çalışmalarda farklı CPT yönteminin uygulanmasından kaynaklandığı 

düşünülebilir. Bununla birlikte periodontitisli hastalarda CPT’nin tükürük TNF-α seviyelerine 

etkisinin ortaya koyulabilmesi için daha fazla çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır. 

Çalışmamızın başlangıcında tükürük TNF-α seviyesi sadece Pİ ile pozitif korelasyon gösterdi. 

Singh ve ark. (Singh ve ark., 2014) çalışmamızdan farklı olarak tükürük TNF-α seviyesi ile Gİ 

arasında pozitif korelasyon tespit etmişlerdir. Literatürde tükürük TNF-α seviyeleri ile Pİ, SD 

ve KAS parametreleri arasında pozitif korelasyon olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur 

(Afacan ve ark., 2019; Kanmaz ve ark., 2020; Romano ve ark., 2020). Çalışmalar arasında 

gözlemlenen farklılığın metodolojik, istatistiksel, örneklem büyüklüğü veya dahil edilme 

kriterleri ile ilişkili olup olmadığını göz önünde bulunduran ileri araştırmalar gerektirmektedir. 

Regresyon analizi ile E3-DB-P ve E3-DC-P hastalıklarıyla tükürük TNF-α seviyesi arasında 

ilişkili bulunmadı. Elde ettiğimiz bulgulara göre tükürük TNF-α’nın periodontitis teşhisi ve 

CPT’ye yanıtını değerlendirmek için bir biyobelirteç olarak kullanılma potansiyeli olmadığı 

görüşünü desteklemektedir. 

Çalışmamızda başlangıç serum TNF-α seviyesi sağlıklı grupta periodontitisli gruplara göre 

daha düşük tespit edildi. Literatür incelmesi yapıldığında başlangıç serum TNF-α seviyelerini 

çalışmamızla uyumlu olarak periodontitisli hastalarda sağlıklı bireylere göre yüksek bulan 

çalışmalar (Górska ve ark., 2003; Gümüş ve ark., 2014; Jain ve ark., 2020; Keles Yucel & Balli, 

2021; Medara ve ark., 2020; Reddy ve ark., 2012), çalışmamızdan farklı olarak sağlık bireyler 

ve periodontitisli hastalar arasında benzer bulan çalışmalar (Bretz ve ark., 2005; Poliana 

Mendes Duarte ve ark., 2010; Furugen ve ark., 2008; Mendoza-Azpur ve ark., 2015; Yamazaki 
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ve ark., 2005) ve sağlıklı bireylerde periodontitisli hastalara göre yüksek bulan bir çalışma 

bulunmaktadır (Nakajima ve ark., 2010). Çalışmamızın bu verisi, periodontitisteki 

enflamasyonun sistemik olarak serum TNF-α seviyesi artırabileceğini böylelikle periodontal 

sağlıklı bireyler ile periodontitisli hastaları ayırt etmek için sistemik bir biyobelirteç olarak 

kullanılabileceğini göstermektedir. Çalışmamızda E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarının başlangıç 

serum TNF-α seviyelerinin benzer olduğu bulundu. Duerte ve ark. (P. M. Duarte ve ark., 2010) 

yaptıkları çalışmada çalışmamızdan farklı olarak AgP’li hastaların serum TNF-α seviyesini 

KP’li hastalardan yüksek saptamışlardır. Bu farklılık eski sınıflamaya göre hasta dahil 

edilmesiyle açıklanabilir. Bu bulgu doğrultusunda serum TNF-α’nın periodontal hastalığın 

ilerleme hızının değerlendirilmesi için uygun bir biyobelirteç olmadığını göstermektedir. 

Çalışmamızda E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarının serum TNF-α seviyelerinde CPT sonrasında 

başlangıca kıyasla değişiklik görülmedi. Serum TNF-α seviyesinin periodontal hastalık dışında 

koroner arter hastalığı ve kontrolsüz Tip 2 DM gibi sistemik hastalıklarda da arttığı ortaya 

konmuştur (Zhou ve ark., 2013) (Ross, 1993) (Chacón ve ark., 2007). Zhou ve ark (Zhou ve 

ark., 2013), serum TNF-α seviyesinin stabil kardiyovasküler hastalık ve periodontitisi olan 

bireylerde CPT sonrası düştüğünü ve bu hastaların CPT ile sistemik enflamatuvar yükünün 

azaltılabileceğini göstermişlerdir. Iwamoto ve ark. (Iwamoto ve ark., 2001) yaptıkları 

çalışmada Tip 2 DM’ li ve KP’ li hastalarda KP’nin tedavisinin hem sistemik hem de lokal 

TNF-α seviyelerini düşürdüğünü rapor etmişlerdir. Çalışmamıza katılan E3-DB-P ve E3-DB-P 

grubu oluşturan hastalar sistemik olarak sağlıklı olduklarını bildirmiş olsalar da semptomsuz 

ve teşhis edilmemiş kardiyovasküler hastalık veya Tip 2 DM varlığı CPT sonrası serum TNF-

α seviyesini değişim olamamsını etkilemiş olabilir. Eski sınıflamanın kullanıldığı çalışmalarda 

KP grubunda çalışmamıza benzer şekilde CPT sonrası serum TNF-α seviyesinde değişim 

gözlenmemiştir (Poliana Mendes Duarte ve ark., 2010; Ikezawa‐Suzuki ve ark., 2008; Medara 

ve ark., 2020; Teles ve ark., 2009). Arregoces ve ark. (Arregocés ve ark., 2021) multiplex essay 

yöntemiyle serum TNF-α seviyesini değerlendirdikleri çalışmada, evre 2 ve 3 periodontitis 

hastalarında başlangıç ve CPT sonrası 1. ay TNF-α seviyesini çalışmamızla paralel olarak 

benzer olduğunu tespit etmişlerdir. Kanmaz ve ark. (Kanmaz ve ark., 2020) yeni sınıflamaya 

göre hasta dahil ettiği çalışmada CPT sonrası 1 ve 3. aylarda E3-DC-P ve E4-DC-P hastalarda 

serum TNF-α seviyesinde çalışmamızdan farklı olarak azalma olduğu görülmüştür. Saraswathi 

ve ark. (Saraswathi ve ark., 2020) KP hastalarda CPT sonrası 1. ayda çalışmamızdan farklı 

olarak serum TNF-α seviyesinde azalma tespit etmişlerdir. Bu farklılık tek seansta uygulanan 

CPT yönteminin tercih edilmesi ve periodontitis grubundaki hastaların dahil edilme 

kriterlerindeki farklılıklar ile açıklanabilir. Bulgularımız, CPT’nin serum TNF-α seviyesi 
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üzerinde sistemik bir etkisi olmadığını ve CPT’nin etkinliğinin değerlendirilmesinde bir 

biyobelirteç olarak kullanılamayacağını düşündürebilir. 

Çalışmamızda serum TNF-α; klinik parametrelerle korelasyon göstermez iken, serum IL-1β ile 

negatif korelasyon gösterdi. Yapılan çalışmalar incelendiğinde serum TNF-α’nın klinik 

parametreler ile pozitif korelasyon gösterdiği saptanmış iken, herhangi bir sitokin ile 

korelasyon gösterdiği bulunmamıştır (Górska ve ark., 2003; Jain ve ark., 2020; Reddy ve ark., 

2012). Regresyon analizi sonucunda serum TNF-α ile E3-DB-P ve E3-DC-P hastalıklarıyla 

ilişkili olduğu görüldü. Bulgularımızdan yola çıkarak, serum TNF-α, periodontitisli bireylerle 

sağlıklı bireyleri ayırt etmek için kullanabilecek bir biyobelirteç olarak düşünülebilinir, fakat 

hastalığın ilerleme hızı ve CPT’ye değerlendirilmesi ile ilgili bilgi vermemektedir. 

GİPP-A, yüksek molekül ağırlıklı glikoprotein yapıda, 1547 aminoasitten oluşan 200 kDa 

ağırlığında ve çinko bağlayıcı metalloproteinaz olan bir komplekstir (T.-M. Lin ve ark., 1974). 

GİPP-A, gebelikte plasenta tarafından sentezlenmekte, bunun haricinde endometrium, testisler, 

kolon, böbrek gibi organlarda, ayrıca osteoblastlarda ve vasküler düz kas hücrelerinde de 

sentezlenmektedir (Yoshimasa Aso ve ark., 2004). GİPP-A, IGF’yi inhibe eden IGFBP-4’ü 

proteolitik olarak parçalayarak IGF’nin açığa çıkmasını sağlamaktadır (Woelfle ve ark., 2011). 

IGF’nin yaşam boyu tüm organ ve dokularda büyümenin sağlanması ve devam ettirilmesinde 

ve rejenerasyonda çok önemli bir rolü olduğu göz önüne alındığında GİPP-A’nın önemi de 

ortaya çıkmaktadır. Yapılan bazı çalışmalarda AKS’nin teşhis ve prognozunun 

değerlendirilmesinde GİPP-A’nın enflamatuvar bir biyobelirteç olarak kullanılabileceği 

gösterilmiştir (Berk ve ark., 2013; Conover ve ark., 2006).  TNF-α, IL-1β koroner arter düz kas 

hücresinden GİPP-A üretimi artırarak aterosklerotik plakla ilişkili olan IL-6 uyarıldığı 

bildirilmiştir. Resch ve ark. (Resch ve ark., 2004) yaptığı bir çalışmada doku hasarı ve 

enflamatuvar hücresel yanıtta GİPP-A’nın rol oynadığını ve tamir sürecinde TNF-α, IL-1β ve 

GİPP-A’nın ekspresyonunun arttığı saptanmıştır. Yapılan çalışmalar incelendiğinde 

enflamasyon sürecinde GİPP-A’nın proenflamatuvar sitokin seviyesini artırması ve 

ekstraselüler matriks yıkımında etkili olması bu molekülün enflamasyonda daha çok doku 

yıkımı lehine çalıştığı düşündürmektedir (Antoni Bayes-Genis ve ark., 2001). GİPP-A’nın lokal 

olarak folliküler, periotonal ve pulmoner sıvılarda tespit edilebilmektedir (Espelund ve ark., 

2017; Sinosich, 1988). Çalışmamızda başlangıç tükürük GİPP-A seviyesi sağlıklı grupta E3-

DB-P ve E3-DC-P gruplarına göre düşük bulundu. Bununla birlikte, E3-DB-P ve E3-DC-P 

grupları arasında tükürük GİPP-A seviyesinin benzer olduğu görüldü. Bersinger ve ark. 

(Bersinger ve ark., 2006) yaptıkları çalışmada çalışmamızla benzer olarak lokal peritonal 

sıvıdaki GİPP-A seviyesinin sağlıklı bireylerde endometrioz hastalarına göre düşük olduğunu 

ve hastalığın şiddetiyle pozitif korelasyon gösterdiğini tespit etmişlerdir. Başka bir çalışmada 
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pulmoner hastalığa sahip hastaların plevral sıvısında GİPP-A seviyesinin değerlendirildiği bir 

çalışmada, GİPP-A’nın lokal dokularda IGF’yi uyararak enflamasyonda rol oynadığı ortaya 

konmuştur (Espelund ve ark., 2017). 

CPT sonrasında E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarında 1. ve 3. aylarda azalma olduğu tespit edildi. 

Tükürük GİPP-A, tüm klinik parametrelerle pozitif korelasyon gösterdi. Regresyon analizinde 

tükürük GİPP-A ile E3-DB-P ve E3-DC-P hastalıkları arasında ilişki olduğu tespit edildi. 

Bilgimiz dahilinde sistemik hastalıkların teşhisini lokal olarak GİPP-A seviyesi ile inceleyen 

başka bir çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamızın bulguları, tükürük GİPP-A seviyesinin 

periodontitisli hastaları sağlıklı bireylerden ayırt etmede ve CPT’nin etkinliğini 

değerlendirmede bir biyobelirteç kullanılabileceğini gösterdi. Literatürde periodontitisli 

bireylerin tükürük GİPP-A seviyesini değerlendiren başka bir çalışma olmadığı için tükürük 

GİPP-A seviyesinin periodontitis patogenezindeki rolünü, periodontitisli hastalardaki lokal 

etkisini ve CPT’nin tükürük GİPP-A seviyesi üzerine etkisini değerlendiren daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır. 

Çalışmamızda serum GİPP-A seviyesinin başlangıçta periodontitisli bireylerde sağlıklı 

bireylere göre daha yüksek olduğu, E3-DB-P ve E3-DC-P grupları arasında benzer olduğu 

gözlendi. Fialova ve ark.’nın (Fialová ve ark., 2004) çalışmasında sağlıklı grup ile böbrek 

fonksiyonu bozukluğuna diyalizi tedavisi alan, böbrek fonskiyon bozukluğuna göre diyaliz 

tedavisine ihtiyaç duymayan hastaların serum GİPP-A düzeyleri karşılaştırılmış, çalışmamızla 

paralel olarak diyaliz tedavisi alan hastaların serum GİPP-A seviyesinin sağlıklı gruptan yüksek 

olduğu görülmüştür. Kronik böbrek yetmezliğine bağlı diyaliz tedavisi olan hastalarda böbrek 

fonksiyonlarının azalması sonucu enflamasyon ve oksidatif stresin artmasıyla serum GİPP-A 

seviyelerin artığı tespit edilmiştir. Bu hastalarda serum GİPP-A seviyesi ile kardiyovasküler 

hastalık arasında ilişki olduğu bildirilmiştir. Serum GİPP-A seviyelerinin karşılaştırıldığı bir 

çalışmada stabil olmayan anjina pektorisli ve miyokardiyal enfarktüs geçirmiş hastaların serum 

GİPP-A seviyelerinin stabil anjina pektorisli hastalarda ve sistemik olarak sağlıklı bireylerden 

yüksek olduğunu bulunmuştur (A. Bayes-Genis ve ark., 2001). Elesber ve ark. (Elesber ve ark., 

2007) yaptığı çalışmada sırt ağrısı şikayetiyle hastaneye başvuran hastalar AKS olan ve 

olmayan olarak iki gruba ayırılmış ve serum GİPP-A seviyesi AKS’li grupta çalışmamızla 

benzer olarak yüksek bulunmuştur. Aso ve ark.’nın (Y. Aso ve ark., 2004) yaptığı bir çalışmada, 

tip 2 DM hastaları ve sistemik sağlıklı grupta serum GİPP-A düzeyleri değerlendirilmiştir. Tip 

2 DM hastaların serum GİPP-A düzeylerinin sağlıklı gruba göre yüksek olduğu saptanmıştır. 

Heidari ve ark. (Heidari ve ark., 2015) 107 DM ve 101 sistemik sağlıklı birey ile yaptığı 

çalışmada benzer şekilde serum GİPP-A düzeylerinin DM’li grupta yüksek olduğunu 

saptamışlardır. Nosseir ve ark.’nın (Nosseir, 2011) yaptığı çalışmada da, 10 sistemik sağlıklı, 
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10 tip 2 DM’li ve nöropatisi olan, 10 tip 2 DM’li ve nöropatisi olmayan gruplar değerlendirilmiş 

ve tip 2 DM ‘li ve nöropatisi olan grupta diğer iki gruba göre serum GİPP-A düzeyi yüksek 

saptanmıştır. Stulc ve ark. (Stulc ve ark., 2003) aterosklerotik klinik bulgusu olmayan ve tedavi 

almayan hiperkolesterolemili hastada yaptıkları çalışmada serum GİPP-A seviyelerinin sağlıklı 

gruba göre yüksek olduğunu saptamışlardır. Zakiyenov ve ark. (Zakiyanov ve ark., 2012) 

yaptığı çalışmada kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda serum GİPP-A düzeylerinin sağlıklı 

gruba göre yüksek olduğunu bildirmişlerdir. Coşkun ve ark. (Coskun ve ark., 2007) ise 

çalışmalarında astım olan hastalarda serum GİPP-A düzeylerinin sağlıklı gruba göre yüksek 

olduğunu ve bunun hastalık şiddetiyle de ilişkili olduğunu belirtmişlerdir. Benzer olarak Talay 

ve ark. (Talay ve ark., 2016) kronik obstrüktif akciğer hastalarında serum GİPP-A düzeylerinin 

sağlıklı gruba göre yüksek seviyede olduğunu göstermişlerdir. Bizim çalışmamızda da 

yukarıdaki çalışmalar ile benzer olarak serum GİPP-A düzeyleri periodontitisli hastalarda 

sağlıklı gruba göre yüksek saptandı. 

Yapılan çalışmalar incelendiğinde diş hekimliği alanında serum GİPP-A seviyesini 

değerlendiren tek bir çalışma mevcuttur. Bu çalışmada apikal periodontitisli hastalar hastalığın 

şiddetine göre sınıflandırılıp serum GİPP-A seviyesi değerlendirilmiş ve şiddetli apikal 

peridontitis hastalarında sağlıklı gruba göre yüksek serum GİPP-A seviyesi tespit edilmiştir 

(Sirin ve ark., 2021). Ayrıca apikal peridontitisin şiddetiyle GİPP-A arasında pozitif korelasyon 

saptanmıştır. Bilgimiz dahilinde periodontitisli hastaların serum GİPP-A seviyesini 

değerlendiren herhangi bir çalışma bulunmamakla beraber, bulgularımız periodontitisli 

hastalarda serum GİPP-A seviyesinin yüksek olmasının periodontitis patogenezinde rol 

oynadığı düşüncesini desteklemektedir. CPT sonrasında E3-DB-P ve E3-DC-P gruplarında 

serum GİPP-A seviyesinde 1. ve 3. aylarda düşüş tespit edildi. Ayrıca serum GİPP-A, klinik 

parametrelerle pozitif korelasyon gösterdi. Regresyon analizine göre ise serum GİPP-A E3-DB-

P ve E3-DC-P hastalarıyla ilişkili olduğu saptandı. Bulgularımızdan yola çıkarak, serum GİPP-

A, periodontitisli bireylerle sağlıklı bireyleri ayırt etmek ve tedaviye olan yanıtı takip etmek 

için kullanabilecek bir biyobelirteç olarak düşünülebilir. Tüm bu sonuçlarımıza rağmen, GİPP-

A’nın periodontitisteki rolünün aydınlatılabilmesi için büyük örneklem sayısına sahip ve farklı 

periodontal durumları içeren fazla sayıda çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır. 

Çalışmamızın limitasyonu, dahil edilen hastalar sistemik olarak sağlıklı ve sigara içmeyen 

bireylerden oluştuğu için sonuçlarımız tüm popülasyonunu yansıtmamasıdır. Diğer bir 

limistayonu periodontal hastalıklarda bölgeye spesifik değerlendirilme yapılmasına olanak 

sağlayan DOS örneği toplanmamasıdır. Periodontitis tüm evre ve derecelerinin dahil edildiği 

daha büyük örneklem sayısının olduğu, 6 ve/veya 12 ay takip dönemli ileri çalışmalara ihtiyaç 

vardır.  
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Sonuç olarak; 

• E3-DB-P ve E3-DC-P her iki grupta CPT ile tüm klinik parametrelerde iyileşme 

meydana geldiği, periodontitisin tedavisinde CPT’nin rolünün önemi görüldü. 

• Tükürük ve serum IL-1 β seviyelerinin periodontitis varlığında artığı, CPT ile 

seviyelerinin azaldığı, klinik periodontal parametreler ve periodontitis ile ilişkili olduğu 

ortaya kondu. Tükürük ve serum IL-1 β seviyelerinin periodontitisi sağlıklı bireylerden 

ayırt edebilmede, tedavinin etkinliğinin ve iyileşmenin değerlendirilmesinde 

biyobelirteç olarak kullanılabileceği görüldü. 

• Tükürük TNF-α’nın sağlıklı ve periodontitisli gruplarda benzer olduğu, CPT ile 

seviyesinin değişmediği, klinik parametreler ve periodontitisle ile ilişkili olmadığı 

görüldü. Bu sonuçlar türkürük TNF-α’nın periodontitisin teşhisi ve CPT’ye yanıtını 

değerlendirmesinde bir biyobelirteç olarak kullanılmayacağı gösterdi. 

• Serum TNF-α seviyesinin periodontitis varlığında artığı, CPT sonrasında değişmediği, 

klinik parametreler ve periodontitis ile ilişkili olduğu saptandı. Serum TNF-α 

seviyesinin periodontitis ile sağlıklı bireyleri ayırt etmede kullanılabileceği gösterildi.  

• Tükürük ve serum GİPP-A seviyesinin periodontitis varlığında artığı, CPT sonucu 

oluşan klinik iyileşme ile azaldığı, klinik parametreler ve periodontitisle ile ilişkili 

olduğu görüldü. 

• Tükürük ve serum IL-1 β, TNF-α ve GİPP-A seviyelerinin E3-DB-P ve E3-DC-P’li 

hastalar arasında benzer olduğu saptandı. 

• Tüm bu sonuçlar ışığında, IL-1 β ve GİPP-A’nın periodontitis patogenezinde 

proenflamatuvar sitokin olarak rol oynadığı, IL-1β ve GİPP-A’nın periodontitisin ve 

CPT’nin değerlendirilmesinde potansiyel bir biyobelirteç olarak kullanılabileceği fakat 

periodontitisin ilerleme hızının ayırımını yapmaya uygun olmadığı ortaya konuldu. 

• Tükürük ve serum GİPP-A’nın periodontitisteki rolünün aydınlatılabilmesi için ileri 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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