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OZET

Obezite ve periodontal hastalik ozellikle gelismekte olan iilkelerde yasam kalitesini
olumsuz etkileyen iki 6nemli hastaliktir. Son yillardaki ¢aligmalar, her iki hastalikta da
enflamatuar komponentlerin mevcudiyeti hipotezinden hareketle, periodontal hastalik
ve obezite arasindaki iliskiye odaklanmaktadir. Periodontal hastalikta diseti olugu
stvisinda artis gosteren bazi parametrelerin  obezitede de arttigi bilinmektedir.
Periodontal hastaligin tedavisi sonucu bu parametrelerin degisimlerinin incelendigi
bir¢ok calisma mevcuttur.

Bu calisgmanin amaci klinik periodontal parametreler, diseti olugu sivisindaki ve
kandaki parametreler 1s1ginda kronik periodontitis ve obezite arasindaki iliskinin
patofizyolojisi ve cerrahi olmayan periodontal tedavinin bu parametrelere etkisi ile ilgili
yeni verilere ulagmaktir.

Caligmamizda her grupta 20 birey olacak sekilde yaslar1 35 ila 61 aras1 degisen, yiiksek
viicut kitle indeksine (>30kg/m?) sahip obez kronik periodontitis hastalarinin bulundugu
2 grup olusturulmustur. Hastalarin ¢esitli antropometrik dl¢iimleri (viicut agirligi, boy
uzunlugu, BKI, bel ¢evresi) alinmistir. Hastalardan islem 6ncesinde klinik periodontal
verileri, kan ve DOS 6rnekleri alinmais, bir gruba tiim ag1z dezenfeksiyonu, bir gruba da
kadran tedavi yapilmistir. Tedavi sonras1 3.ayda da klinik periodontal veriler, kan ve
DOS ornekleri alinmistir. DOS Orneklerinde belirli leptin, leptin reseptorii, 1L-6,
adiponektin, rezistin ve PTX-3 ELISA ile ¢alisitimistir. Kanda ise glukoz, insiilin, LDL,
HDL, total kolesterol, TRG, PTH, Hs-CRP, ferritin ve sedimentasyon degerlerine
bakilmistir.

Istatistiksel analizlerde SPSS 22.0 paket programi kullaniimistir.

Kan degerleri i¢in gruplar arasinda ve grup igerisinde baslangic- 3.ay arasinda glukoz,

TRG, total kolesterol, LDL, HDL, insiilin, PTH i¢in fark yoktur. Ferritin i¢in gruplar
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arasinda fark yoktur ancak her iki grup i¢in de grup igerisinde 3.ay degerleri
baslangictan anlamli derecede diisiiktiir. Sedimentasyon ve Hs-CRP i¢in de gruplar
arasinda fark yok ama her iki grup icin grup igerisinde baslangic degerleri 3.ay
degerlerinden anlamli sekilde daha yiiksektir.

DOS parametrelerini inceledigimizde leptin, leptin reseptorii, adiponektin, IL-6 ve
PTX-3 degerleri i¢in gruplar arasi fark yoktur ancak gruplar igerisinde baslangi¢
degerleri 3.ay degerlerine gore anlamli derecede yiiksektir. Rezistin igin ise hem gruplar
aras1 hem de grup igerisinde baslangi¢ — 3.ay degerleri arasinda fark yoktur.

Sonug olarak; obeziteli kronik periodontitis hastalarma uygulanan iki farkli cerrahi
olmayan periodontal tedavi prosediirlerinin klinik ve biyokimyasal analiz sonuglarina
gore anlamli farka sahip olmadiklar1 gézlenmistir. Her iki periodontal tedavi protokolii
uygulamasi sonrasinda bazi parametrelerde diislis saglanirken bazi parametrelerde
degisim olmadigi gozlenmistir. Obezitenin en 6nemli belirteglerinden leptinin farkli
tedavi protokollerinden bagimsiz olarak, periodontal tedavi ile diistiigii ve ayn1 zamanda
enfeksiyon belirteci olan sedimentasyon ve Hs-CRP’ nin de diistiigii gozlenmistir.
Anahtar Kelimeler: kronik periodontitis, obezite, BKI, leptin, leptin reseptérii, IL-6,
rezistin, PTX-3, adiponektin
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OBESE PATIENTS WITH CHRONIC PERIODONTITIS AFTER DIFFERENT
PERIODONTAL TREATMENTS BIOCHEMICAL AND CLINICAL
EVALUATION

Dt. Elif Kiibra MEDIKOGLU
Erciyes university, Graduate School of Health
Sciences Department of Periodontology Dentistry
Dental Specialty Education Thesis, November 2020

Supervisor: Assort Prof. Dr. Duygu KILIC

ABSTRACT

Obesity and periodontal disease are two important diseases that negatively affect the
quality of life, especially in developing countries. Recent studies focus on the
relationship between periodontal disease and obesity, based on the hypothesis of the
presence of inflammatory components in both diseases. It is known that some
parameters that increase in gingival fluid in periodontal disease also increase in obesity.
There are many studies examining the changes in these parameters as a result of the
treatment of periodontal disease. The aim of this study is to reach new data about the
pathophysiology of the relationship between chronic periodontitis and obesity in the
light of clinical periodontal parameters, gingival fluid and blood parameters, and the

effect of non-surgical periodontal treatment on these parameters.

In our study, two groups of obese chronic periodontitis patients with a high body mass
index (=30kg / m?) aged between 35 and 61 were formed, with 20 individuals in each
group. Various anthropometric measurements (body weight, height, BMI, waist
circumference) of the patients were taken. Before the procedure, clinical periodontal
data, blood and DOS samples were taken from the patients, whole mouth disinfection
was performed in one group, and quadrant treatment was performed in another group.
Clinical periodontal data, blood and DOS samples were collected in the 3rd month after
treatment. Specific leptin, leptin receptor, IL-6, adiponectin, resistin and PTX-3 were
studied in DOS samples. In the blood, glucose, insulin, LDL, HDL, total cholesterol,
TRG, PTH, Hs-CRP, ferritin and sedimentation values were measured.

SPSS 22.0 package program was used for statistical analysis.
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There was no difference between the groups for blood values and between the baseline
and the 3rd month for glucose, TRG, total cholesterol, LDL, HDL, insulin, PTH. For
ferritin, there was no difference between groups, but for both groups, the 3rd month
values within the group were significantly lower from the baseline. For sedimentation
and Hs-CRP, there was no difference between the groups, but the initial values within

the group for both groups were significantly higher than the 3rd month values.

When we examined the DOS parameters, there was no difference between the groups
for leptin, leptin receptor, adiponectin, IL-6 and PTX-3 values, but the initial values
within the groups were significantly higher than the 3-month values. For resistin, there

is no difference between the initial and third month values both between and within the
group.

As a result; It was observed that two different non-surgical periodontal treatment
procedures applied to patients with obesity chronic periodontitis did not have a
significant difference according to the results of clinical and biochemical analysis. After
the application of both periodontal treatment protocols, some parameters decreased,
while some parameters did not change. It was observed that leptin, one of the most
important markers of obesity, decreased with periodontal treatment regardless of
different treatment protocols, and sedimentation and Hs-CRP, which are also indicators
of infection, also decreased.

Key Words: chronic periodontitis, obesity, BMI, leptin, leptin receptor, IL-6, resistin,

PTX-3, adiponectin
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1.GIRIS ve AMAC

Periodontal hastaliklar, insanlarda goriillen en yaygin bakteriyel enfeksiyonlardan
biridir. Patojen bakteriler ve doku savunma sistemleri arasindaki etkilesim sonucu
ortaya ¢ikan periodontal hastaliklar, doku yikimi ve bazen de doku kaybi ile karakterize
iltihabi hastaliklardir. Periodontal hastaliklar tedavi edilmedigi taktirde, mikrobiyal
dental plaktaki patojen bakterilerin kalitatif ve kantitatif olarak gelismesine bagli olarak
konak doku savunma mekanizmalarindaki degisimler sonucu atasman kaybi, alveol
kemik yikimi, cep olusumu ve dis kaybi meydana gelebilmektedir. Periodontal
dokularda geri doniisiimsiiz doku kayiplarinin en sik rastlanan sebebi periodontitistir.

[1-3]

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) niin tanimima gore obezite; viicut saghigm bozacak dlgiide
anormal veya asir1 yag birikmesidir.[4] Asir1 kilo ve obezite prevalansi, diinyanin
gelismis ve gelismekte olan iilkelerinde en 6nemli saglik problemlerinin basinda yer

almaktadir. [5] Ulkemizde de obezite prevalansinin %32 oldugu bildirilmistir.[6]

Pek ¢ok calisma obezite ile periodontal doku yikimi arasindaki olasi iligkiye dikkat
cekmektedir.[7-14] Ancak s6z konusu iliskiye sebep olan biyolojik mekanizmalar tam
olarak  ortaya konamamustir.  Adipoz  dokudan  salgilanan  adipokinlerin
hiperenflamatuvar cevaba neden olarak periodontal hastaliklarin patofizyolojisinde

anahtar rol oynayabilecegi diistiniilmektedir.[10, 15-19]

Hem obezite ve hem de periodontitis inflamatuar hastaliklardandir. Obeziteyle birlikte
ortaya c¢ikan yag dokusu yillarca trigliserit depolayan inert bir organ olarak kabul
edilmistir. Giiniimiizde yag dokusunun, karmasik ve metabolik olarak aktif bir endokrin
doku oldugu bilinmektedir. Adipositler, pek ¢ok immin diizenleyici faktor ile
metabolizma ve vaskiiler biyolojide onemli roller alan bilesenler salgilamaktadir.
Adipoz dokuyu olusturan adipositler, preadipositler ve makrofajlar gibi hiicrelerden,
genel olarak adipokinler olarak bilinen 50°den fazla biyoaktif molekiil salinmaktadir.

Bunlarin bazilar1 yerel olarak etki ederken bazilari sistemik dolasim yoluyla karaciger,



kaslar ve endotelde sinyal molekiilii olarak fonksiyon gostermektedir. [20] Periodontal
hastalik ve obezite arasindaki iligski tam olarak anlasilamamis olmasina ragmen, adipoz
dokudan salgilanan hormon ve sitokinlerin periodontal hastalik gelisimine etki ettigi
diistiniilmektedir.[21] Obezite inflamatuar periodontal doku yikimi agisindan sigaradan

sonra en 6nemli ikinci kazanilmis risk faktoriidiir.[22]

Obezite ve periodontal hastalik arasindaki iliskinin varligimi gosteren birgok calisma
mevcuttur.[23-26] Bu iliskinin mekanizmasi heniiz tam olarak anlasilamamis olsa da,
bu iliskide adipoz doku kaynakli sitokin ve hormonlarin rol oynadig: diisiiniilmektedir.
Adipositlerden asir1 miktarda adipokin ve adipositokin salgilanmasi enflamatuar cevaba
yol acarak periodontal hastalik patogenezini etkileyebilir.[16] Mevcut periodontal
durumun belirlenmesi i¢in diseti olugu sivisindaki ¢esitli inflamatuar mediyatorlerin
incelenmesi yararli olabilmektedir. Cilinkii bu biyolojik sivilarin igerigi periodontal
hastaliklar sirasinda degismekte ve siiregelen biyolojik olaylar1 yansitmaktadir ve ayni
zamanda hastaliga spesifik bazi markerlarin oral kavitede de tanimlanmasina olanak

saglar.[27]

Literatiir incelemelerine bakildiginda bugiline kadar pek c¢ok c¢alismada, farklh
periodontal hastalik tiirlerinde proenflamatuvar sitokinler, antienflamatuvar sitokinler,
enzimler, hormonlar c¢alisilmis ve bazilarinda tedavi sonrast degisimlerinin

degerlendirildigi goriilmustiir. [28-30]

Bu bilgiler 1s1ginda c¢alismanin  hedefi, periodontitis ve obezite ile iliskili
biyomarkerlarin hastaliktaki etkinliginin ve farkli periodontal tedavi prosediirleri

sonrasi Ortaya ¢ikan degisimlerinin hem lokal hem de sistemik diizeyde gézlenmesidir.



2.GENEL BILGILER

2.1.Periodontal Hastalik ve Periodontitis

Periodonsiyum, disi ¢evreleyen ve destekleyen dokular biitiintidiir ve diseti, periodontal
ligament, sement ve alveoler kemigi igermektedir.[31] Periodontal hastaliklar; dental
biyofilmdeki periodontal patojen bakterilere kars1 konagin verdigi immiin-enflamatuar
yanit sonucunda gelisen, disi destekleyen dokulari etkileyerek dis kaybina kadar
ilerleyen durumlara yol agabilen enflamatuar hastaliklardir.[32] Bakteriyel kaynakli
hastaliklar arasinda en yaygin goriinen hastaliklar periodontal hastaliklardir.[33]
Periodontal cep igerisinde 500°den fazla mikroorganizma tiiri bulunmakla birlikte
bunlardan yalnizca %5’i periodontal hastaliga sebep olmaktadir.[34] Periodontal
hastalik terimi gingivitis ve periodontitisi kapsar. [35] Gingivitis, dental plak birikimini
takiben gelisen, disetlerinde eritem, 6dem, diseti yiizeyindeki piiriizliiliigiin kaybolmasi
ve kanamayla karakterize, lokalize veya generalize olabilen iltihabi bir diseti
hastaligidir.[36] Gingivitis tedavi edilmediginde disi destekleyen dokularin yikimina
sebep olarak periodontitise ilerleyebilmektedir. Her periodontitisten Once gingivitis
gelisir ancak her gingivitis tablosu periodontitise doniismeyebilir. [37] Periodontitisin
histopatolojik bulgular1 cep epitelinde yogun PMNL birikimi, makrofaj, lenfosit ve
plazma hiicrelerinden zengin iltihabi hiicre toplulugunun olusumu olarak belirtilebilir.
Periodontitis nedeniyle periodontal cep olusumu, klinik atasman kaybi ve gingival
inflamasyon gibi klinik bulgular gdzlenebilmektedir. Periodontitisin prevalansi diinyada

ve tilkemizde oldukga yiiksektir. [3, 38]
2.1.1.Periodontal Hastalik Simiflamasi

Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP) sonununcusu 1999’da olmak {izere
periodontal  hastaliklar1  degisen ve gelisen bilgiler dahilinde defalarca

siiflandirmistir.[2, 39-42]



1) Gingival Hastaliklar

2) Kronik Periodontitis

3) Agresif Periodontitis

4) Sistemik Hastaliklarin Bir Bulgusu Olarak Periodontitisler
5) Nekrotizan Periodontal Hastaliklar

6) Periodonsiyumun Abseleri

7) Endodontik Lezyonlarla Iliskili Periodontitis

8) Gelisimsel veya Edinsel Deformiteler ve Durumlar

Bu siniflandirma sisteminde periodontal hastalifin etiyopatogenezinin anlasilmast,
tedavinin bilimsel olarak degerlendirilmesi ve hekimlerin hasta sagligini korumada

organize olabilmesi amaglanmistir.[43, 44]

1999 yilinda yapilan siniflamadan sonra periodontal hastaliklarin fizyolojinde ve
patolojisinde elde edilen yeni bilgiler 1s18inda 1999 siniflamasi yetersiz kalmis ve yeni
bir siniflamaya ihtiya¢ duyulmustur. Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP) ve
Avrupa Periodontoloji Federasyonu’nun (EFP) destegi ile diinyanin her bir yanindan

uzman katilimcilarla 2017 yilinda yeni bir siniflama yapilmigtir.[45]

2017 smmiflamasina gore periodontitis patofizyolojisindeki giincellemelerin 1s181inda
periodontitis; nekrotizan periodontitis, periodontitis ve sistemik hastaliklarla iliskili
periodontitis olmak {izere {i¢ alt baslik altinda ele alinmistir. 1999 siniflamasinda kronik
ve agresif periodontitis olarak ayrica tanimlanan hastalik formlar1 ise yeni

siiflandirmada periodontitis basligi altinda incelenmektedir.[45]



Tablo 1.Periodontal Hastaliklar ve Durumlar[45]

Periodontal Hastaliklar ve Durumlar

Periodontal saglik, Gingival Periodontitis

hastalik ve durumlar

Gelisimsel ve kazanilmis deformite ve durumlarin
periodonsiyuma etkisi

Periodontal Dental Dental Nekrotizan Sistemik Sistemik Periodontal Muko- Travmatik Digler ve

saflik ve plaga plakla periodontal hastaliklarla hastalik veya apseler ve gingival okluzal cenelerle

gingival bagh iligkili hastalik Periodontitis iligkili durumlarin endodontik deformite kuwvetler iligkili

saghk olusan olmayan periodontitis periodonsiyu periodontal ve faktérler
gingivitis gingivitis ma etkisi lezyonlar durumlar

Peri- implant Hastalik ve Durumlari

Peri-implant mukozitis Periimplantitis Peri-implant yumusak ve

sert doku yetersizlikleri

Peri-implant Sagligi

2017°deki son g¢aligmalar sonucunda periodontitis siniflandirilirken evreleme “staging”
ve derecelendirme “grading” tanimlarimin oldugu daha detayli bir periodontitis

siiflamasi olusturulmustur.[45, 46]

Tablo 2.2017 yilinda yapilan periodontal siniflama [47]

Evre | Evre ll Evre llI Evre IV
Periodontitis Evreleri Hafif Periodontitis | Orta Periodontitis Siddetli Siddetli
Periodontitis Periodontitis
En fazla kayip olan
1-2 mm 3-4 mm 2> mm =5 mm

alandaki interdental
klinik atagman kaybi

siddet
Radyografik Kemik
Kayhi
Dig Kayhi

Kompleks | Lokal (SD; sondlama

Olusu derinligi)
Boyut ve Tamamlayici olarak
yaylhm evreye ekle

Koronal Ggla
(<%15)

Koronal tgld
(%15-%33)

Periodontal kaynakh dis kaybi yok

Maks SD. =4 mm

Genelde horizontal
kemik kay

Maks. 5D. = 5mm

Genelde horizontal
kemik kaybi

Lokalize (<%30)

Generalize

Kokiin ortasina
veya apikal
Oclisine uzanan

Periodontal
kaynakl dis kayb
=4 dis

Evre II" ye ek
olarak;

. 5D =6 mm

*  Vertikal kemik
kaybiz3 mm

. Furka
tutulumu sinif
1 veya Il

& Orta kret
defekti

Molar-Keser Dagilimi

Kokiin ortasina
veya apikal
Gclisine uzanan
Periodontal

kaynakh dis kaybi
=5 dig

Evre I’ ye ek
olarak;

Cigneme
disfonksiyonu
Sekonder
okluzal travma
derecesiz2)
Siddetli kret
defekti

Bite kollaps,
drifting, flaring
20' den az
kalan dis (10
kargit ¢ift)



Tablo 3.2017 yilinda yapilan periodontal siniflama[47]

Derece A:
Periodontitis Derecesi Yavas hizda
ilerleme
Longitudinal
Direkt ilerleme | data (radyolojik Son 5 yiliginde
kaniti kemik kaybi kayip yok
veya klinik
atagman kayhbi)
% Kemik
kaybi/yas <0.25
indirekt . Dustik diizeyde
Primer Kriter progresyon Fenotip yikimi en fazla
kaniti biyofilm
birikintileri
Dereceyi Sigara -
modifiye ediciler i 5rleri
Yy Risk faktérleri Diyabet )
Periodontitisin inflamatuar
sistemik etki riski yuk Hs-CRP <1 mg/I

2.1.2.Kronik Periodontitis

Derece B:
Orta hizda
ilerleme

<2 mm
Son 5 yiliginde

0.25-1

Biyofilmle
uyumlu yikim

<10 sigara/gln

HbAlc<7

1-3 mg/I

Derece C:
Hizli ilerleme

22 mm
Son 5 yil iginde

>1

Mevcut biyofilme
gore daha fazla
yikim:

Hizli progresyon
ve/veya erken
baslangigl
hastalik
dénemlerini
distindiren
spesifik klinik
modeller
(6rn.Molar- keser
paterni, standart
tedaviye
beklenen yanitin
olmamasi)

>10 sigara/gln

HbAlc27

>3 mg/I

Kronik periodontitis; gingivitis ile baslayan ve tedavi edilmediginde bu hastaligin

ilerlemesiyle periodontal atasman ve kemik kayb1 meydana gelen, ilerleyen donemlerde

ise dis kaybiyla sonuglanabilen enflamatuar bir hastaliktir.[36, 48] Kronik periodontitis,

periodontal hastaliklarin en sik rastlanan formudur.[49]

Cogunlukla yetigkinlerde

rastlanir ama nadir de olsa ¢ocuklarda da gortilebilir. Hastaligin ilerlemesi ¢ogu zaman

yavas seyrederken konak-bakteri iligkisini etkileyen lokal, sistemik ve ¢evresel faktorler

tarafindan hastaligin ilerleme hiz1 degisebilmektedir.[2, 50, 51]



1999 yilinda yapilan periodontal hastalik siniflamsinda kronik periodontitis olarak

tanimladigimiz hastalik, yeni smiflamada evre II-l11I-IV periodontitise karsilik

gelmektedir. [42, 45]

Kronik periodontitis’in klinik bulgulari; supragingival ve subgingival distasi ve plak
birikimi, gingival enflamasyon, digetinde renk degisikligi, disetinde piirtiikliiliiglin
kaybolmasi, keskin olmayan yuvarlak hatli diseti kenari, sondalamada kanama,
periodontal dokularin sondalamaya karsi direnglerinde azalma, klinik atasman kaybi,
alveoler kemik kayb1 ve supurasyon olarak sayilabilir. Ayrica bazi1 durumlarda diseti
biiylimesi veya diseti ¢ekilmesi, kok ve furkasyon bolgelerinin agiga ¢ikmasi, artmis dis
mobilitesi de goriilebilmektedir. Hastalik genellikle agrisiz seyreder ancak bazen agiga
¢ikmis kok yiizeylerinin sicaga veya soguga karsi hassas olmasi ya da ¢iirtik varliginda
agr sikayetleri goriilebilmektedir. Disetinde 6dem ve kasint1 hissi vardir. Kemik kaybi
radyografilerde vertikal ya da horizontal olarak goriilebilir. [1] Hastaligin klinik
goriiniimii, olusan enflamatuvar cevabin yapisina, dolayisiyla bireyin immiin

duyarliligina baghdir.[52]

Periodontal hastalik olusumundaki primer etiyolojik faktriin mikrobiyal dental plak ve
trtinleri oldugu bilinmektedir.[53, 54] Patojen bakteriler olarak adlandirilan hastalik
yapan bakteriler, sahip olduklar1 virulans faktorler ile konak dokularda yikima yol

agmaktadir. [55]

Dental biyofilmdeki periodontopatojenler hastaligi baglatan esas etken olsa da, bu
mikroorganizmalara karsi olusan konak cevabi hastaligin ilerlemesinde ve siddetinde
onemli bir rol oynamaktadir. Mikrobiyal dental plak kompozisyonu supragingival ve
subgingival alanlarda farkli olup, hastaligin ilerlemesi ile gram negatif anaerob ve
spiroket bakterilerin sayilarinda artis olmaktadir. Kronik periodontitiste periodontal
yikima neden olan bakteriler mikrobiyolojik agidan incelendiginde; Porphyromonas
gingivalis (P.gingivalis), Prevotella intermedia (P.intermedia), Actinobacillus
actinomycetemcomitans (A.a), Tannerella forsythia (T.forsythia), Fusobacterium
nucleatum, Campylobacter rectus, Eikenella corrodens, Peptostreptococcus micros,
Treponema ve Eubacterium tiirleri yiikksek oranda kiiltire edilmistir.[56] Bu
bakterilerin, bag dokusu yikimi, periodontal atagsman kaybi, alveoler kemik
rezorbsiyonuna neden oldugu ve periodontitisin patogenizinde onemli bir rol aldig

diistiniilmektedir. Bu periodontopatojen bakteriler direkt olarak periodontal dokuda



yikima yol acabildikleri gibi, ¢esitli immiin sistem mekanizmalarini tetikleyerek
indirekt olarak da dokularda yikima neden olabilmektedir.[57] Risk faktorleri,
enflamasyon, hiicresel ve hiimoral immiin yanit ile dokularin tamir potansiyelini
degistiren faktorler olarak kabul edilirler. Periodontal hastaligin olusmasi ve ilerlemesi
bireyin bagisiklik sistemi, mikroorganizmalar, genetik ve ¢evresel faktorler arasindaki
iliskiye baglidir. Bir bireyde meydana gelen periodontal doku yikiminin miktar1 ve
klinik goériintimii bu risk faktorlerinden etkilenmektedir.[58] Bununla birlikte disin
anatomik durumu veya dental restorasyonlar gibi lokal faktorler plak birikiminin
artmasma neden olurken, diyabet gibi sistemik hastaliklar konak doku cevabinda
bozulmaya neden olarak periodontal doku yikimini arttirabilir.[35]Bireyler genetik
Ozelliklerine gore, hastaliga yatkin veya direngli olabilmektedirler.[59] Kronik
periodontitisin risk faktorleri; cinsiyet, alkol tiiketimi, obezite, osteoporoz, stres ve

sigara olarak siralanabilir.[60]

Yapilan epidemiyolojik c¢alismalarda toplumun %80-90’ninda gegirilmis veya aktif

periodontitis goriildiigii, ancak ileri ve yaygin periodontitis oraninin %7-15 oldugu
bildirilmektedir.[61]
2.1.2.1.Kronik Periodontitisin Patogenezi

Kronik, plakla indiiklenen periodontitis, patojenik bakterilerin {riinlerine spesifik
enflamatuar bir cevaptir ve periodonsiyumu etkiler. [62] Dental plak igerisindeki
etyolojik ajanlar ile konak doku arasindaki kompleks iliskinin sonucu olarak periodontal
dokularda yikim meydana gelmektedir. [63, 64] Periodontopatojen bakteriler ile konak
doku savunma mekanizmas1 arasindaki denge bozulursa periodontal hastalik gelisir.
[65] Periodontal mikroorganizmalarin patojenite gosterebilmeleri ig¢in en az g
Ozelliginin olmas1 gerektigi bilinmektedir. Bu o6zellikler; mikroorganizmalarin
periodontal dokularda koloni olusturabilmesi, konagin antibakteriyel savunma
mekanizmalarini asabilmesi ve direkt olarak doku yikimina neden olabilecek maddeler
salgilama yetenegidir. [66] Periodontitisin patogenezi, dogal ve kazanilmis immiin
cevabi igeren enflamatuar bir siirectir. Bakterilerin periodontal dokulara invaze
olmasiyla enflamasyon siireci baslar. Bu patojen mikroorganizmalar florada baskin hale
gelmeye basladiginda kompleman sistem devreye girer. Kompleman sistem,
periodontopatojenleri kontrol etmede basarili olamazsa periodontal infeksiyon bolgesine

polimorfoniikleer 16kosit (PMNL) migrasyonu baglar. PMNL’ler, etken bakteri ve



bakteri {iriinlerini fagositoz, enzim ve serbest radikal salimmi yoluyla ortadan
kaldirabilirlerse hastalik gingivitisle smnirli kalir. Fakat bu mekanizmalar yeterli
olmazsa, bakteri ve bakteri iirtinleri konak dokulara penetre olur, doku yikimi goriiliir ve
bu yikimin ilerlemesi ile hastalik periodontitise doniisiir. Bu durumda konak monosit-
lenfosit cevabi, arasidonik asit metabolitleri ve sitokinler gibi iltihabi mediyatorlerin
lokal salgilanmasini baslatir. Bu mediyatorlerin baglattigi iltihabi cevap, bir yandan
konak dokunun bakterilere ve bakteri iirlinlerine karsi savunmasini gercgeklestirirken,
diger yandan da periodonsiyumu olusturan bag dokusunun ekstraselliiller matriksini
etkileyerek periodontal cep olusumu ve alveol kemik kaybi seklinde ortaya g¢ikan
sekonder doku yikimina yol acar.[67] Son yillarda yapilan g¢alismalarin sonuglari,
mikroorganizmalarin ¢ogunlukla indirekt olarak doku yikimina neden oldugu
yoniindedir. Konagin savunma mekanizmasi ayni zamanda doku yikiminda rol
oynamaktadir. Mikroorganizmalar ve lriinleri konak savunma sistemlerini aktive ederek

doku yikimina neden olurlar.[58, 68]

Gingival ve periodontal inflamasyonun gelisimi histopatolojik ve Kklinik olarak 4 faza
ayirilir;[69]

1. Baglangi¢ Lezyonu
2. Erken Lezyon

3. Yerlesmis Lezyon
4. Tlerlemis Lezyon

Bu fazlara gore baslangic ve erken lezyon gingivitisin erken asamalarini, yerlesik
lezyon da kronik gingivitisi ifade etmektedir. Ilerlemis lezyon ise gingivitisin

periodontitise ilerledigini gostermektedir.[70]

1. Baslangi¢ Lezyonu: Dental plak birikiminin baglangicindan sonraki 2-4 giin arasinda
ortaya ¢ikmaktadir. Lezyon subkliniktir, sadece histolojik olarak goriilmektedir. Plak
birikimiyle birlikte birlesim epiteline komsu damar duvarlarinda belirgin degisimler
olusur. [71] Vaskuler dilatasyon meydana gelir ve hidrostatik basing artar.
Mikroorganizmalar birlesim epitelinin gegirgenligini artirarak bakteri iiriinlerinin igeri
girisini ve ayni1 zamanda diseti olugu sivisinin (DOS) disar1 ¢ikisint saglar.[70] Cesitli
adezyon molekiilleriyle endotele baglanan polimorfoniikleer 16kositlerin (PMNL) hiicre

i¢ci migrasyonu artarak gingival sulkusa ve birlesim epiteline gogii izlenir. Notrofillerin



10

infiltrasyonu sonucunda konakta akut inflamatuar bir cevap baslamis olur. [72] Bu
inflame alan, bag dokusunda %5-10 oraninda yer kaplamaktadir ve bu alanda kollajen
yikimi da goriiliir. Bu baslangi¢ degisimleri AA (arasidonik asit) yollari, kinin ve
kompleman sistemi gibi konak savunma sistemlerinin aktivasyonu sonucu
olugsmaktadir.[73]

2. Erken Lezyon: Plak birikimini takiben 4-7 giin sonra ortaya ¢ikmaktadir. Artan
inflamasyon sonucunda kapiller proliferasyon ve buna bagli eritem olusur. Bu asamada
sondalamada kanama ortaya ¢ikar ve Klinik olarak gingivitis tablosu meydana gelir.
Lezyonun dogasi birlesim epiteli altindaki bag dokusunda primer olarak PMNL
iceriginden, lenfosit ve makrofaj artisina dogru degisir. Bu lenfositlerin de %75 ini T
hiicreleri olusturur. Birlesim epitelinde retepeg olusumu goézlenir ve koronal
kisimlarinda kayiplar goriiliir. Fibroblastlarda dejenerasyon gozlenir ve infiltre olmus

bolgedeki kollajen %60-70 oraninda yikima ugrar. [70]

3.Yerlesmis Lezyon: Plak birikiminin baglangicindan sonraki 14-21. giinler civarinda
ortaya ¢ikmaktadir. Bu lezyon kronik gingivitis olarak ifade edilmektedir. Bu agsamada
vendz dolasim bozulur. Eritrositlerin bag dokusuna gecisi ve hemoglobin yikimina baglh
olarak digetinde renk degisikligi meydana gelir. Periodontal bag dokusu i¢inde primer
olarak plazma hiicrelerinin baskin oldugu, lenfosit ve plazma hiicreleri agirlikli bir
lezyondur. Bag dokusunun yikimi ile birlikte dise tutunan bag dokusu atasmaninda
kayip meydana gelir ve birlesim epiteli apikale go¢ ederek periodontal cep olusur.
Birlesim epitelinde meydana gelen retepegler ¢evredeki bag dokusu i¢ine dogru gelisir.
Cep epiteli yer yer iilsere olup, birlesim epiteli ile karsilastirildiginda daha gecirgen
durumdadir. Boylece mikrobiyal iiriinlerin girisine daha da izin vererek inflamatuar
sitokinlerin devamli olarak iiretimine yol acar. Bu durum inflamasyonun devamina ve
yikimin siddetlenmesine neden olur.[74] Ancak yerlesmis lezyonda kolajen yikimi

devam etmesine ragmen kemik yikimi gézlenmez. [75]

4.1lerlemis Lezyon: Yerlesmis lezyonla aym hiicresel yapilanma ve ozelliklere sahip
olmasma ragmen esas fark, atasman ve kemik kaybi olugsmasidir. Yerlesmis lezyon
kendiliginden kaybolabilir veya ilerlemeden stabil kalabilir. Ancak lezyon ilerlemeye
devam ederse ilerlemis lezyon olarak adlandirilan periodontitise doniisebilmektedir.[32]
Gingivitisten periodontitise gecis olarak tanimlanan bu lezyonda T hiicreleri yerini B

hiicrelerine birakir.[76] Dental plaktaki bakterilerin gingivitis ve periodontitise sebep
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oldugu bilinmesine ragmen tiim gingivitis lezyonlar1 periodontitise dogru
ilerlememektedir. Gingivitisin olusumu 1iyi bir immiin yanit olarak kabul edilebilir,
ancak lezyonun periodontitise ilerlemesinde bakterilerin konak tizerindeki etkileri,
konagin bagisiklik sistemi, genetik ve gevresel faktorler rol oynamaktadir.[77] Gingival
inflamasyonun devam etmesi sonucu dise tutunan bag dokusu atagmaninda meydana
gelen kayip periodontitisi gingivitisten ayiran énemli bir 6zelliktir. Periodontal ligament
ve alveoler kemikteki kayiplar sonucunda epitelyal atasman, periodontal cep olustaracak
sekilde kok yiizeyi boyunca apikale dogru goc etmektedir. Inflamatuar siire¢ devam
ettikce ve periodontal cep derinlestikce konak cevabi da daha yikici bir hal almaktadir.
[76]

2.1.3.Periodontal Tedavi

Periodontal tedavi, periodontal hastaligin ilerlemesini durdurmak, miimkiin oldugu
durumlarda periodontal dokularin rejenerasyonunu saglamak ve hastaligin
tekrarlanmasini engelleyerek optimal saglik, fonksiyon ve estetigi olusturabilmek igin
yapilir. Hastanin agiz hijyenini saglamasina yonelik bilgilendirilmesi, dis tas1 temizligi
ve kok yilizeyi diizlestirmesi, okliizal uyumlama, periodontal cerrahi ve elde edilen
saglikli agiz ortaminin korunmast igin belli araliklarla kontrollerin yapilmast

periodontal tedavinin kapsamindadir.[78]

Uzun donem c¢aligmalar, hastalarda oOncelikle cerrahi olmayan (Faz 1) tedavinin
yapilmas1 ve bu tedavinin etkisinin tam olarak degerlendirilmesinin ardindan endike
olmasit durumunda periodontal cerrahi (Faz II) tedavinin yapilmasi gerektigini
bildirmektedir.[79] Cerrahi tedavinin en énemli amaci; rezidiiel derin cepleri elimine
ederek, yumusak ve sert dokular1 yeniden sekillendirerek hastalarin periodontal
sagligini daha kolay idame ettirmesini saglamaktir. Restoratif (Faz III) tedaviyi takip
eden idame (Faz IV) tedavi donemi ise hastanin periyodik olarak plak, distasi, diseti
cebi ve inflamasyonu, okluzyon, dis mobilitesi ve diger patolojik degisiklikler

yoniinden kontrol altinda tutuldugu donemdir. [80]

Cerrahi olmayan periodontal tedavi, basamak basamak (kadran) yapilabildigi gibi, tiim
agzin 24 saat icerisinde tedavisinin bitirilmesini kapsayacak sekilde de yapilabilir. [81,
82] Cerrahi olmayan parga parga yapilan periodontal tedavide bir hafta arayla tek bir
kadrana (yarim ¢ene) islem yapilir. Her seansta islem yapilan kadranda distas1 temizligi

ve kok ylizeyi diizlestirmesi yapilir.[83-86] Tiim agiz dezenfeksiyonunda ise yirmi dort
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saat igerisinde tiim agzin distas1 temizligi ve kok ylizeyi diizlestirilmesine ek olarak agiz
ici rezervuar olabilecek (dil, cep, yanaklar) bolgelerin de temizlenebilmesi amaciyla

klorheksidin uygulamasi yapilir. Bu konsepti incedigimizde tedavi sirasi su sekildedir.
[87]

- Ultrasonik cihaz ile dis ve kok ylizeyi temizligi,

- Kok yiizeyindeki sert eklentilerin periodontal sonda ile kontrolii ile beraber el aletleri

ile dis ve kok ylizeyi temizligi,

- Tekrar (24 saat icerisinde) ulltrasonic cihaz ile dis ve kok ylizeyi temizligi,
Iki seansta da yapilacak olan islemler;

- Dil iist yiizeyinin 1 dakika siire ile firgalanmasi,

- Bir dakika siiresince klorheksidin (%0,12) soliisyon ile agiz i¢inde ve siirenin sonunda

bogaz bolgesine ulasacak sekilde calkalama yapilmasi,

- Bogaz ve tonsiller bolgesine 2 defa klorheksidin (%0,12) soliisyon ile sprey
uygulamas1 ve on dakika siiresince 3 defa olmak iizere cep i¢i (subgingival)
klorheksidin (%0,12) jel ile irrigasyon yapilmasi. Subgingival irrigasyon islemi, 1.

haftanin sonundaki kontrolde bir kez daha tekrarlanacaktir.

- Bu tedaviyi takiben hastalar, 2 hafta boyunca mekanik agiz sagligi islemlerinden en az
30 dakika sonra, giinde 2 defa klorheksidin (%0,12) agiz gargarasi ile ¢alkalama

yapacaklar.

Literatiirde tiim agiz dezenfeksiyon yontemi ile konvansiyonel olarak uygulanan
basamak basamak yapilan tedavinin karsilastirildigi bir ¢cok arastirma yer almakta olup
bu konuda farkli sonuglar bildirilmistir [88]. Arastirmalar bu tedavi seklinin en 6nemli
avantajinin bakterilerinin ¢apraz kontaminasyonu sansinin azalmasi oldugunu rapor

etmektedir. [89, 90]

Bu tedavi sonucunda; cep derinliginde (CD) azalma, sondalamada kanama (SK) goriilen
bolgelerin sayisinda azalma, atasman kazanci ve siyah pigmentli ve spiroket gibi
patojenik mikroorganizmalarin sayisinda azalma goriiliirken, faydali mikroorganizma
olarak degerlendirilen Gr (+) tiirlerin sayisinda artig goriiliir. [91, 92] Baslangic
periodontal tedaviden sonra periodontal dokularin klinik iyilesmesi, direkt olarak

subgingival bolgeden patojenik mikroorganizmalarin uzaklastirilmasiyla iliskilidir. [86,
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93]Ancak subgingival bolgedeki periodontopatojen mikroorganizmalar, derin
periodontal cep, kok yiizeyindeki oluk, furkasyon ve konkavite bolgelerine ulasmanin
zorlugundan, dis yilizeyi temizligi ve kok ylizeyi diizlestirmesi sonrasinda da
kalabilirler.[94, 95] Ayrica dis ve kok yiizeyinde gergeklestirilen mekanik islemlerle
oral mukoza, dil, tonsiller ve tiikiirik gibi dis disindaki oral bolgelerde bulunan
periodontopatojen bakteriler uzaklastiritlamaz[96, 97] ve subgingival bolgelerde hemen
rekolonizasyon goriiliir. Mekanik islemlere destek olarak kullanilan antimikrobiyal

ajanlar periodontopatojenleri baskilamaya yardim eder.[98-100]
2.1.4.Klorheksidin

Klorheksidin ilk olarak 1940 yillarinda piyasaya deri lezyonlari i¢in antiseptik olarak
sunulmustur. Klorheksidin bakterilere, mantarlara, viriislere karsi etkili bir ajandir.
Klorheksidinin plak onleyici etkisi mevcuttur.[101] Klorheksidin glukonat dis
hekimliginde %0.12 -0.2'lik konsantrasyonlar1 agiz gargarasi olarak kullanilmaktadir.
Ag1z gargaralarinin 6nerilen kullanilan miktar1 ve siiresi 15ml olacak sekilde 30 sn'dir.

Klorheksidin glukonat igeren gargaralarin yani sira jel ve vernik formlar1 da mevcuttur.

Klorheksidin glukonat gargaralarin en 6nemli dezavantajlar1 disleri koyu bir sekilde
boyamasi, gegici olarak tat alma duyusunu etkilemesidir. Klorheksidine karsi gelisen
allerjik reaksiyonlar c¢ok nadirdir fakat doku reaksiyonlar1 gelisebilir. [102]
Klorheksidin  fibroblastlar1 ve periodontal yara iyilesmesini kot yonde

etkileyebilmektedir.[103]
2.2.Diseti Olugu Sivisi

Diseti olugu sivist (DOS); disetinin ekstraselliiler sivist olup, bazal membrani ve
birlesim epitelini katederek diseti olugu icerisinden agiz bosluguna agilan serum
kaynakli bir biyolojik sividir. [104] Bu sivi oldukga kiigiik hacimlidir ve bir saat iginde
ancak birka¢ mikrolitre (ul) diizeyinde gergeklesir.[105] DOS olusumunun ozmotik
basincin olusumu ve iltthabi durumun baslamasiyla birlikte meydana geldigi
bildirilmistir. Subgingival dental plaktaki bakteri iirlinleri bazal membrana diffiize
olarak ozmotik basmci artirirlar. Ozmotik basincin artmasiyla da doku sivisi bazal
membrant ve birlesim epitelini agarak diseti oluguna itilir. Enflamatuar yanitin

baslamasiyla birlikte ise bu sivi enflamatuar bir eksiida halini almaktadir.[106, 107]
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Saglikli diseti olugunda DOS c¢ok az miktarlarda bulunmakla birlikte inflamasyon
sirasinda akis1 artmakta ve bilesimi transiidadan iltihapli bir ekslidaya doniismeye
baslamaktadir. DOS miktarinin periodontal inflamasyonun siddetiyle orantili olarak
arttig bildirilmistir. [108, 109] DOS akisi, gingivitis ve periodontitis gibi inflamatuvar
periodontal hastaliklarda, disetinin mekanik stimulasyonunda, oral kontraseptif ilaclarin

kullaniminda, ovulasyon, menstruasyon ve hamilelik gibi durumlarda artmaktadir. [1]

DOS; hiicresel elemanlar1 (deskuame epitel hiicreleri, I6kositler, bakteriler),
elektrolitleri (potasyum, sodyum, kalsiyum), organik bilesenleri (karbonhidrat, protein,
lipid), bakteriyal metabolik tirlinleri (laktik asit, {ire, hidroksiprolin, endotoksin,
sitotoksik maddeler ve antibakteriyal faktorler), sitokinleri, immiinglobinleri ve konak
ve bakteri kaynakli enzim ve enzim inhibitorleri ni (asit fosfataz, alkalin fosfataz,
pirofosfat, B-glukoronidaz, lizozom, hyaluronidaz, proteolitik enzimler ve laktik
dehidrojenaz) igermektedir.[110, 111]

DOS, diseti olugunun yikananarak temizlenmesini saglamakta ve igerdigi enzimler
sayesinde antibakteriyel 6zellik gostermektedir. [108] Izolasyon etkisinden dolay1 dis
ortamdaki maddelerin periodontal cebe kolaylikla ge¢mesini 6nlemektedir. [105] Bu
etkilerinden dolayr diseti i¢in koruyucu bir rol lstlenmektedir. Yapistirict plazma
proteinleri igerdiginden birlesim epitelinin dise adezyonunu kuvvetlendirmektedir.[112]
Konak savunma mekanizmasinda 6nemli bir rol oynayan DOS, farkli durumlarda
salimimi ve igerdigi bilesenler sebebiyle son zamanlarda periodontal hastalik gelisimiyle
ilgili onemli bilgiler vermektedir. Inflamasyon durumunda ugradigs degisimlerden
dolayr DOS igeriginin incelenmesi, periodontal hastalik aktivitesini izlemek ve
bolgedeki inflamatuar degisimleri saptamak i¢in kullanilan giivenilir bir kaynaktir.
[111] DOS’ta bulunan biyokimyasal mediatorlerin incelenmesi, periodontal dokularin
biyolojik durumunun saptanmasinda ve periodontal tedaviden sonraki iyilesmenin

degerlendirilmesinde tanisal bir degere sahiptir.[113]
2.2.1.Diseti Olugu Sivis1 Toplama Yontemleri

DOS toplanmasi i¢in; gingival yikama teknigi, kapiller tiip, mikropipetler ve kagit
seritlerin kullanilmasi gibi bir¢ok yontem kullanilmaktadir. [105]
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2.2.1.1.Gingival Yikama Yontemi

Bu teknikte diseti olugu bilinen 6zellikte ve miktarda sivi ile yikanir ve bu sivi geri
toplanir. Boylece; hiicresel bilesenler ve plazma proteinlerini igeren diliie edilmis bir
DOS toplanmis olur. Bu teknigin en biiyilk dezavantaji aspirasyon ve reaspirasyon
esnasinda tim sivinin toplanamamasidir. Tiim dilisyon faktorleri belirlenemediginden

DOS hacmi ya da igeriginin tam 6l¢iimii miimkiin degildir. [108]
2.2.1.2.Kapiller Tiipler ve Mikro Pipetler ile Toplama

Ornek toplanacak alanin izolasyonu saglandiktan sonra, belitli captaki kapiller tiipler
diseti olugunun girisine yerlestirilir. DOS, kapiller aktivite ile tiip icine dolmaya baslar.
Tiiplin hacmi bilindigi i¢in elde edilen sivinin hacmi kolayca hesaplanabilir. Boylece
hacmi belli diliie edilmemis bir 6rnek elde edilir. Ancak drnek bolgesi enflame ve ¢ok
miktarda DOS i¢ermedigi siirece, yeterli diizeyde Ornek toplamak oldukca zordur.
Yeterli 0rnek toplama siiresi 30 dk’ ya kadar uzayabilir ve tiipli oluk girisinde bu kadar
uzun siire tutmak kolay degildir. Bu teknigin diger bir komplikasyonu da, 6rnegin

timiiniin tiipten uzaklastirilmasinda yasanan zorluktur. [108]
2.2.1.3.Emici Kagit Serit Yontemi

Bu yontem ile DOS elde edilebilmesi i¢in diseti olugu etrafina farkli sekillerde
yerlestirilen kagit seritler kullanilmaktadir. Emici kagit seritler klinikte en fazla
kullanilan yontemdir. Bunun nedeni de teknigin bazi avantajlara sahip olmasidir. Bu
avantajlar; ayr1 ayr1 bolgelere uygulanabilmesi, ¢abuk ve kolay bir yontem olmasi ve
dogru uygulandiginda yontemler arasinda en az travmatik olmasidir. Bu yontem klinikte

iki farkl sekilde uygulanmaktadir. [108]

1-Intrakrevikular teknik: Bu teknikte kagit serit diseti olugu icerisine iki sekilde
yerlestirilebilir. Brill’in [114] 6nerdigi gibi diseti oluguna hafif bir direng hissedilinceye
kadar ilerletilir. Ancak bu yontemde sulkuler epitelin irritasyonu sonucu DOS akis hizi
artabilir ve kagit serit kanla kontamine olabilir. Ikinci yéntem Rudin ve ark.’nin[115]
gelistirdigi tekniktir. Bu yontemle kagit serit cep derinliginden bagimsiz olarak, diseti

kenarindan 1 mm kadar igeri itilir.

2- Ekstrakrevikular teknik: Travmayi en aza indirmek icin kagit serit diseti olugu

tizerinde seyreder.
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2.2.1.4.Diseti Olugu Sivisi I¢ine Yerlestirilen ipler

Bu teknikte uygulama ag¢isindan bazi olumsuz durumlar mevcuttur. Diseti olugu
igerisine uygulama esnasinda disetinin mekanik olarak uyarilmasi nedeni ile DOS akis
hizinin artigina neden olur. Ayrica travmatik bir tekniktir. Bundan dolay1 enflamasyonlu
bolgelerde ipin kan ile kontamine olma ihtimali ¢ok yiiksektir. Sahip oldugu
dezavantajlardan dolayi tercih edilmemektedir. [108]

2.3.0bezite
2.3.1.0bezitenin Tanim ve Teshis Yontemleri

Obezite, viicuda besinler ile alinan enerjinin, harcanan enerjiden fazla olmasindan
kaynaklanan ve viicut yag kitlesinin, yagsiz viicut kitlesine oranla artmasi ile karakterize
olan kronik bir hastaliktir. Obezite, basta kardiyovaskiiler ve endokrin sistem olmak
lizere viicudun tiim organ ve sistemlerini etkileyerek cesitli bozukluklara ve hatta
oliimlere yol agabilen 6nemli bir saglik problemidir.[116] Obezitenin, insiilin direnci,
diabetes mellitus(DM), hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar(KVH), hiperlipidemi,
kanser, osteoartrit, felg, safra kesesi taslari, astim, kanser [117] ve periodontal
hastalik[8, 10] gibi birgok kronik hastaligin patogenezinde rol oynadigi bildirilmistir.
2017 yilinda diinya saglik oOrgiitiiniin agikladigi verilere gore diinyada obezitenin
yaygmligr kadinlarda %15, erkeklerde %11’ dir ve bu durum zaman gegctikce
artmaktadir.[4]

Hipertansiyon, yiiksek kolesterol, tip—2 DM, periodontal hastalik, kalp hastaligi, kalp
krizi ve kanserler, obezite ile beraber goriilen saglik sorunlarindan birkagidir. Erken
yasta baslayan obezite veya geng eriskinlerdeki obezite yetiskinlik doneminde devam

eder ve orta yas ya da yaslilhik doneminde goriilen obeziteden ¢ok daha zararl
olabilir.[14]

Obezitenin belirlenmesinde direkt (laboratuvar yontemleri) ve indirekt olmak iizere
cesitli yontemler kullanilmaktadir. Indirekt 6lgiim yontemleri (Antropometrik Olgiim
Yontemleri) direkt yontemlere gore daha kolay uygulanabilmesi, 6l¢iim aletlerinin ucuz
ve kolay elde edilebilir olmasi, kisiye zarar vermeden ve girisim yapilmadan
uygulanabilir olmas1 nedeni ile obezitenin belirlenmesinde daha ¢ok tercih

edilmektedir.[118]
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Giiniimiizde tanida en ¢ok kullanilan indirekt yontemler beden kitle indeksi (BKI) ve
bel cevresi dl¢iimiidiir. BKI, kilogram (kg) cinsinden agirligiimn metre (m) cinsinden
boyunun karesine (m?) béliinmesi ile (kg/m?) hesaplanir. WHO, yetiskinlerde BK1 igin
saglikli araligm 18.5-24.9 arasinda oldugunu belirtmektedir. Asir1 kilolular i¢in BKI
olarak 25-29.9 araligi tanimlanir ve 30 veya daha yiiksek beden kitle indeksi igin ise

obezite tanimlamasi yapilir. [119]

Beden Kitle Indeksi = Viicut agirhigi (kg) / Boy uzunlugunun karesi (m2)

Tablo 4. Beden kitle indeksine gore obezitenin siniflamasi[119]

SINIFLANDIRMA BKIi (kg/m?)
Zayf <18.5
Normal Kilolu 18.5-24.9
Fazla Kilolu 25-29.9
Obezite <30
Obezite (smnif 1) 30-34.9
Obezite (simif 2) 35-39.9
Morbid (asir1) Obezite (simif >40

3)

Obezite ile iliskili hastalik riskinin 6ngoriilmesi agisindan abdominal yag miktarinin
total viicut yag miktarina kiyasla daha belirleyici ve yararli bir 06lgiit oldugu
bildirilmektedir.[15, 16] Abdominal obeziteyi degerlendirmek igin daha siklikla
kullanilan obezite tan1 yontemleri bel ¢evresi genisligi (BCG), kalca cevresi genisligi
(KCG) ve bel-kalga oranimidir. Bel ¢evresi agisindan obezite i¢in simnir deger kadinlar
icin >88 cm, erkekler i¢in ise >102 cm’dir. Asyalilar i¢cin modifiye edilen sinir degerler

ise kadinlar i¢in >80cm, erkekler i¢in ise >90 cm’dir. [15, 120, 121]
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2.3.2.0bezitenin Etyopatogenezi

Obezitenin etiyolojisi multifaktoriyeldir. Genetik, hormonal, psikososyal ve ¢evresel

faktorleri igeren karmasik bir etkilesim sonucu ortaya ¢ikar. [122]

Yiiksek kalorili yagli besinlerin tiikketimi, is yasamindaki hareketsizlik, zahmetsiz
ulagim araglarinin tercih edilmesi ve yetersiz spor alanlar1 nedeniyle giinliikk fiziksel
aktivitenin azalmasi, kilo alimin1 kolaylastirmaktadir. Bu nedenle, en temel ¢evresel

faktor, alinan kalori ile harcanan kalori miktar1 arasindaki dengesizliktir. [5]

Ekonomik geliri diisiik toplumlarda obezitenin artisi, yiiksek karbonhidratli, yagli, tuzlu
ve besin degeri diisiik ucuz gidalarin fazlaca tiiketilmesiyle iligkilidir. Bir giinde alinan
kalorinin, yakilan kalori miktarint %5 asmasi sonucu, yilsonunda kisinin agirliginda 5
kg artis olmaktadir. [123] Televizyonun hayatimiza girmesiyle artan hareketsizlik
eriskin bireylerden ¢ok, ¢ocuklar1 etkilemis, sagliksiz yiyecekleri 6zendiren televizyon
reklamlar1 sayesinde de bu yiyeceklerin tiiketimlerinde ciddi oranda artis

gorilmistiir.[124]

Ofke, sikint1 ve depresyon halinin, kisiyi yeme davranisina yonlendirdigi ve bu sayede
obezite riskini arttirdigi goriilmektedir. [125] Obezitede, en ¢ok tiiketilen besinin
karbonhidrat olmasi, glikozun, kisinin kendini daha iyi hissetmesini saglayan, serotonin

hormonunu salgilatmasi olarak agiklanmaktadir.[126]

Yeme bozuklugunun, kadinlarda, dis goriiniisten rahatsiz olma, kendine giivensizlik ve
depresyon gibi negatif emosyonel durumlarla, erkeklerde ise, kiigiikken gegirilmis

cinsel istismarla iligkili olabilecegini bildirilmistir.[127]

Obezitenin genetik faktorlerle iliskisini inceleyen ¢ok sayida ¢alisma bulunmaktadir.
Evlat edinilen ¢ocuklarin BKI degerleri, biyolojik ebeveynlerinin degerlerine yakin
bulunmustur.[128] Bu sonug, ebeveynleri fazla kilolu olan ¢ocuklarin obezite riski
tasidigin1 gostermektedir. Molekiiler genetik diizeyinde ise, melanokortin-4 reseptor
geni[129] , leptin geni (ob geni) [130], proopiomelanokortin ve prohormonkonvertaz-1

geni [131] ile ilgili mutasyonlarin obeziteyle iligkili olabilecegi gosterilmistir.
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2.3.3.0bezite ve Inflamasyon

Yag hiicrelerinin gilinlimiizde bilinen {i¢ ana gorevi metabolizma fazlasi enerjiyi
trigliseritlere ¢evirerek depolama, ihtiya¢ durumunda depo trigliseritleri yag asidine
dontistiirerek kana verme ve ayni zamanda sinirsel ve hormonal yolla metabolik

kontrolii saglamadir. [132]

Yag hiicreleri aktif bir endokrin bez gibi gorev alarak pek ¢cok immiin diizenleyici faktor
ile metabolizma ve vaskiiler biyolojide 6dnemli roller alan bilesenler salgilamaktadir.
Yag hiicrelerinden salgilanan bu protein yapili sitokin ve hormonlara ‘adipokin’ adi
verilir. Adipoz dokuyu olusturan adipositler, preadipositler ve makrofajlar gibi
hiicrelerce  adipokinler olarak  bilinen 50°den fazla  biyoaktif molekiil

salimmaktadir.[133]

——— Leptin

v

insiilin
——  Adipsin

— TNFu

Noradrenalin ——— YAGHUCRESI L6

— Acrp 30

Adrenalin ——» — > Rezistin

Serbest Yag Asidi

—*" AnjiotensinojenMetalotionin
——» Plazminojen Aktivator Inhibitsr

Kortizon ——» ——* Transforming Biiyiime faktori

Serbest Yag Asidi

Sekil 1. Yag hiicresine etki eden bazi hormonlar ve yag hiicresinden salgilanan bazi
adipokinler[133]

Adipositler, adipokin adi verilen proteinleri sentezlemektedirler.[20] Adipokinler,
sitokin [Interlokin-1beta (IL-1pB), interlokin-6 (IL-6), interlokin-8 (IL-8), tiimor nekroz
faktorii-alfa (TNF-a), interlokin-10 (IL-10), leptin, doniistiiriicii biiytime faktorii-beta],
hormon benzeri (rezistin, adiponektin, sinir biiyiime faktorli, monosit kemoatraktan
protein-1) veya akut faz proteini [C reaktif proteini (CRP), plazminojen aktivator
inhibitori-1 (PAI-1)] yapisinda olabilirler. [134] Sitokinler; lokal, sistemik ve
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enflamatuvar cevaplar diizenler ve yara iyilesmesi, hematopoezis gibi bir¢cok biyolojik
olayda gorev alirlar. Ayrica iltithabi cevabin siiresini ve siddetini diizenleyerek

enflamasyonda 6nemli bir rol oynarlar.[135]
2.3.3.1.Leptin ve Leptin Reseptorii

Adipokinler baslica adipoz dokulardan iretilen biyoaktif molekiillerin bir
grubudur.[136]  Leptin, adiponektin, resistin ve visfatin  gibi  Onemli
adipokinler,periodontal inflamasyonda proinflamatuar etki ve antiinflamatuar sitokin
gorevi yapan Onemli tiirleridir.[137] Leptin immiin sistem ve beslenmeyle alakali

noroendokrin olan bir adipokindir.[138]

Leptin, 167 amino asit iceren protein yapisinda bir hormondur, molekiil agirligr 16
kDa’dur. Yapisi IL-6 ve IL-11 ile benzerlik gosterir. [139] Leptin, leptin (obez-ob) geni
tarafindan kodlanir.[140, 141] Leptin, baslica adipositlerde sentezlenirken, plasentada
ve midenin epitelyum hicrelerinde, iskelet kasi, hipofiz ve meme bezinde de
sentezlendigi bilinmektedir. Leptin sekresyonunu; adipoz dokudan, asir1 yeme, obezite,
insiilin, glukokortikoidler, akut enfeksiyon ve proinflamatuar sitokinler (TNF-a, IL-1);
iskelet kasindan, glukoz, glukozamin, lipidler; plasentada, insiilin, glukokortikoidler,
hipoksi; midede beslenme ve kolesistokinin artirir. Aglik, soguk, B-adrenerjik agonist,
testosteron ise adipoz dokudan leptin sekresyonunu azaltir.Leptinin atilimi baslica

bobrekler yoluyla olur.[142]

Leptinin viicuttaki en dnemli fonksiyonu, hipotalamus {izerine negatif “feedback” etki
ile gida alimim ve enerji metabolizmasini diizenleyerek obezite gelisimini engellemek
ve viicuttaki yag miktarini sabit tutmaktir.[143] Leptin beyaz adipoz dokuda sentezlenip
kan dolagimina salinimi sonrasi beyne tagimnir. Temel etkileri yiyecek aliminda azalma
ve enerji tilketiminde artmaya yol agmasidir. [144] Ayrica leptin, insan viicudunda
yasam siklus parametrelerini kontrol eden ve diizenleyen santral sinir sistemi,
termogenez, obezite, immiin sistem, hematopoez ve anjiyogenez, kemik metabolizmasi,
iireme ve kardiyovaskiiler sistem gibi bircok sistem iizerinde etki gosterebilen bir

hormondur.[145]

Kemirgenlerde leptin ve leptin reseptér gen mutasyonlarmin ciddi obeziteye yol
actiginin gozlenmesi iizerine ayn1 durumun insanlar i¢in de gecerli olabilecegi fikri
ortaya atilmistir. Ancak hem obez insanlarda hem de obez farelerde leptin yetersizligi

degil ama tam tersine hiperleptinemi gozlenmistir. Bu klinik durum da leptin rezistansi
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olarak adlandirilmistir. Leptin rezistansinda en belirgin defekt leptin reseptorii
diizeyindedir. Reseptor ekspresyonu ya da proksimal sinyallemede santral bir defekt s6z

konusudur ve bu durum ciddi leptin rezistansina yol acar.[144]

Obez bireylerde serum leptin diizeyi yiiksek olup dolagimdaki yar1 dmrii yaklasik olarak
30 dakikadir ve pulsatif olarak yemeklerden 2-3 saat sonra salgilanir. Giinliik bir ritmi
vardir ve kan diizeyleri sabah erken saatlerde pik yaparken, 6gleden sonra en diisiik

diizeylere iner.[146]

Leptinin, enfeksiyon ve enflamasyona karsi, disetlerinde konak cevabini degistirdigi
gosterilmistir.[147] Obez bireylerde goriilen yiiksek serum leptin seviyesi
periodontitisin siddetiyle iliskilendirilmis ve periodontal tedavi tamamlandiginda leptin

seviyesinde anlamli diizeyde azalma oldugu gosterilmistir. [13]

Baslangicta kemirgenler {lizerinde yapilan ¢alismalar sonucu leptinin bir doygunluk
hormonu oldugu, gida alimini 6nledigi ve enerji harcamasini arttirdig1 diisiiniilmiistiir.
Gida alimini1 azaltarak kilo almay sinirladigi ve plazma diizeylerinin viicut yag dokusu
ile paralel bir degisiklik gosterdigi saptanmistir. Ancak son yillarda yapilan caligsmalar
leptinin insanlarda bir anti-obezite ve doygunluk hormonu olmadigini géstermistir. Son
yillardaki goriis leptinin viicut yag rezervlerini korumak i¢in adaptif degisikler yapan bir
hormon oldugu seklindedir. Leptinin gida alimi ve enerji lizerindeki bu etkilerinden
baska ilireme sistemi, anjiogenezis, hematopoezis, immiin sistem, lipid metabolizmasi,
insiilin etkisi, yumurtalik fonksiyonu, sempatik aktivasyon, gastrointestinal fonksiyon,
beyin gelisimi ve kemik metabolizmas1 gibi bir¢ok fizyolojik olayda rol oynadig
gosterilmistir. Adipositler, adipoz doku kiitlesiyle iliskili olarak leptin salgilar ve bu
sekresyon viseral adipoz dokuya gore subkutandéz dokudan daha ¢ok salinir. Leptin
viicut yaginin artan depolanmasiyla viicut agirligini ayarlamada hassas bir rol oynar,
yemek yeme arzusunu bastirir ve pankreas tarafindan lretilen insiilin sekresyonuna
katkida bulunur. Serum leptin konsantrasyonu adipoz dokunun artis seviyelerine gore
obez hastalarda onlarin yeme istegini negatif yonde etkilemektedir. Bu durum leptin

direnci olarak bilinir.[148]

Leptin, etkilerini santral sinir sistemi ve periferik dokularda yerlesmis spesifik
reseptorleri araciligiyla gergeklestirir. [149, 150] Leptin reseptorleri, Sinif I sitokin
reseptOr ailesi icindedir. Bugiine kadar belirlenmis en az bes farkli tipi vardir. Bunlar:

Ob-Ra, Ob-Rb, Ob-Rc, Ob-Rd, Ob-Re’dir. Ob-Rb tek uzun izoforma sahip sitokin olup,
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leptinin hedef hiicrede etkisini gostermesi i¢in kullandigi JAK-STAT, PI3K gibi
metabolik yolaklarla baglantilidir. Ob-Re disindaki biitiin leptin reseptdrlerinin farkl
uzunlikta hiicre i¢i uzantilar1 bulunmaktadir ve membran bagli reseptorler olarak
adlandirilirlar. [149, 151] Ob-Re ya da sLR ise viicut sivilarinda ¢6ziinebilir bir reseptor
olup, en 6nemli leptin baglayici protein olarak kabul edilmektedir. Bu reseptdr tipinin
diger membran bagli reseptorlerin hiicre dis1 uzantilarinin proteolitik yikim sonrasi
kopmasiyla olustugu sodylenmektedir. sLR-leptin  kompleksinin, leptinin kan-beyin
bariyerini ge¢isinde hizlandirici etkisi oldugu diistiniilmektedir. [152] sLR’niin immiin
cevaplarin muhtemel disiiriicti etkileriyle birlikte dolagimdaki toplam leptin miktarini
diizenlemede yer aldigr goriilmektedir. sSLR miktar1 leptin miktar1 ile ters korelasyon
gostermektedir. Ayrica sLR leptine baglanarak onun degradasyonunu geciktirir. Ancak
hedef hiicrelerdeki reseptoriine baglanmasini da geciktirerek leptinin aktivitesini
diizenler. BKI arttikca serumdaki sLR azalmaktadir. Kanda reseptdriiyle dolasan
molekiiller serbest formda olanlara oranla daha az aktivite gosterebilirler. Dolayisiyla
sLR leptinin biyoaktivitesinde de 6nemli bir role sahiptir. Ayrica serum veya diger
viicut sivilarindaki sLR konsantrasyonu diger membran bagli reseptorler hakkinda da

arastirmacilara fikir vermektedir.[153]
2.3.3.2.Rezistin

Rezistin, si¢anlarda, obezite ve insiilin direnci arasindaki iligkiyi inceleyen bir
caligmayla kesfedilmistir. [154] Resistin, 12.5 kDa'lik sistein agisindan zengin bir salgi
proteinidir ve iltthaplanma dahil olmak iizere c¢esitli biyolojik silireglerde Onemli
diizenleyici rollere sahip 108 amino asitten olusur.[155] Rezistinin kaynagi tam olarak
bilinmemektedir; direkt olarak adiposit kaynakli olmadigi, adipoz dokudaki
enflamatuvar hiicrelerden de kaynaklaniyor olabilecegi disiiniilmektedir.[156] Ayrica,
enflamasyonla 1iligkili hastaliklarda da serum rezistin seviyesinin yiikseldigi
goriilmistiir.[157] Rezistin, Ozellikle enflamasyonla iligkili bir adipokindir. [158]
Rezistin salinimi enflamasyon, LPS(lipopolisakkarit), IL-6, hiperglisemi ve biiylime

hormonu ile stimiile edilir.[159]

Rezistinin periferik sinyal molekiilii olarak glikoz toleransini ve insiilinin hiicrelere
etkisini bozup, hiicrelerin glikoz alimimi ve insiiline duyarliligini azaltarak insiilin
direnci gelisimine neden oldugu, insanlarda tip-2 DM ve obeziteyle yakindan iliskili

oldugu ortaya konmustur. [17, 160]
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Periodontitis, serum rezistin seviyesini yilikseltmektedir. [159, 161] Porphyromonas
gingivalis (P. Gingivalis) LPS’si tarafindan uyarilan noétrofillerin, yiiksek miktarda
rezistin salgiladig1 ve DOS rezistin konsantrasyonunun GI (gingival indeks)’y1 olumsuz
etkiledigi bildirilmistir.[162] Ayrica, serumdaki rezistin artiginin, osteoklast
farklilagmasini tetikleyerek, kemik yapim ve yikim mekanizmasim etkiledigi rapor

edilmistir. [163]
2.3.3.3.Adiponektin

Yag dokusundaki farklilagmis adipositlerden sentezlenen antienflamatuvar bir
adipokindir.[164] Plazma konsantrasyonu aglikta yiiksek, toklukta diigiikk bulunmustur.
Adiponektin en fazla subkiitan yag dokusundan salgilanmaktadir. [165] Kas dokusunda

da yogun miktarda adiponektin reseptorii bulunur.

Diger adipokinlerden farkli olarak, KVH [166], DM [167] ve obezite [168] gibi kronik
enflamatuvar hastaliklarda serum adiponektin degerinin diisiik oldugu goriilmiistiir.
Adiponektin azaldiginda, ateroskleroz, insiilin direnci ve enflamasyona yatkinlik
goriilmistiir. [166, 168] Kalp hastaliklarina karsi etkisi, makrofajlarda lipid birikimini
onlemesiyle iliskilidir.[166] Bu nedenle, adiponektin replasmaninin, DM ve

ateroskleroz i¢in alternatif tedavi secenegi olabilecegi diisiiniillmektedir[167]

Obez olan ve olmayan periodontitisli bireylerde yapilan bir calismada, serum
adiponektin seviyesinin her iki grupta da diisiik oldugu tespit edilmistir. [12] Bu durum,
serum adiponektin seviyesinin, yag dokusundan ziyade periodontal enflamasyondan
etkilendigini diislindiirmektedir. Benzer sekilde, yiiksek molekiil agirlikli olan
adiponektinin, periodontitisli bireylerin serum Orneklerinde daha diisiik miktarda
bulundugu rapor edilmistir. [169] Deneysel periodontitis olusturulan obez si¢anlarda
sistemik olarak artan adiponektin miktarinin, alveolar kemik kaybinda, osteoklastik
aktivitede ve unilokiiler yag dokusundaki proenflamatuvar sitokin konsantrasyonunda
anlamli azalmayla iligkili oldugu gosterilmistir .[170] Ayrica, oral epitel hiicrelerden
sentezlenen adiponektinin, saglikli dis etinde yiiksek, periodontitisli disetlerinde ise
diisiik miktarda oldugu tespit edilmistir. [171] Bu sayede, periodontal hastalik
patogenezinde onemli rolii olan P. Gingivalis LPS’ sinin, oral epitel hiicrelerinde

yaptig1 yikict etkinin, adiponektin tarafindan 6nlenebilecegi one siirtilmiistiir.
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2.3.3.4.1L-6

IL-6 yaklasik 26 kDa kiitlesinde sitokin olup, mononiikleer fagositler, damar endotel
hiicreleri, fibroblastlar ve epitel hiicreler ile bazi aktif T hiicreleri tarafindan sentez
edilirler. IL-6” nin reseptorii 60 kDa’ luk baglayici bir protein ile 130 kDa’ luk sinyal
ileten alt birimden olusur.[172, 173]

IL-6, hem proenflamatuvar hem de antienflamatuvar rolii olan, enflamatuvar yanitin en

onemli mediatorlerinden biridir. [174]

IL-6 enflamatuvar stimiilasyona cevap olarak salinir ve aym1 zamanda IL-1, IL-10 ve
TNF-o gibi sitokinlerin saliimini diizenlemektedir. IL-6, osteoklast farklilasmasi ve
kemik rezorbsiyonu icin giicli bir uyarandir. IL-1B, TNF-a ile birlikte kemik
rezorbsiyonunu  arttirmaktadir. [175] IL-6 periodontitis dahil olmak iizere
enflamasyonla karakterize romatoid artrit, sepsis, ateroskleroz gibi bir¢ok enflamatuvar
hastaligin patogenezinde yer almaktadir.[176, 177] Akut ve kronik enflamatuvar
hastaliklarda serumda IL-6 yiiksek diizeyde tespit edilmistir. [176] IL-6 periodontal
hastalikta en ¢ok calisilan enflamatuvar belirteglerden biridir. Enflamasyonlu gingival
dokularda ve periodontitis hastalarinda DOS’nda arttig1 rapor edilmistir. [178, 179]
Periodontal hastalik i¢in plazmadan ziyade DOS’nda tespit edilen artmig IL-6 giivenilir
bir enflamatuvar belirtegtir.[178]

IL-6 varliginin, periodontal dokuda yikimi artirdigi goriilmektedir. [180] Periodontal
cep derinligi arttik¢a, DOS igerisindeki konsantrasyonu da artmaktadir. Cep derinliginin
3 mm’den az oldugu durumlarda DOS’ndaki miktar1 olduk¢a diisiiktiir. [181]
Periodontitisli bireylerin diseti biyopsileri ve serum 6rneklerinde de, yiiksek miktarda
tespit edilmistir. Periodontal tedavi sonrasi, IL-6 serum degeri azalmaktadir.[182, 183]
Liu ve ark. [184] yaptiklart arastirmada Porphyromonas gingivalisin periodontal
enfeksiyonun baslangi¢ doneminde IL-6 ve IL-8 seviyelerinde artisa sebep oldugunu

ortaya koymustur.

Son yillarda obezite ve yag dokusu artisi ile serum proenflamatuar sitokinler arasindaki
iliski ile ilgili yaymlanan arastirmalarin sonuglarma gore; BKI, BKO (bel-kalca orani)
ve BCG (bel cevresi genisligi) ile CRP, TNF-a ve IL-6’nin serum konsantrasyonu
arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski rapor edilmistir.[185-188] Obez ve obez

olmayan bireylerdeki CRP, TNF-a ve IL-6’nin serum konsantrasyonlarini kiyaslayan
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calismalar bu sitokinlerin ve akut faz proteinin obez bireylerde daha fazla oldugunu

gOstermistir. [189-191]
2.3.3.5.Pentraksinler (Pentraksin-3)

Pentraksinler multifonksiyonel multimerik proteinlerdir. Pentraksin ailesinin tiim
tiyeleri karboksi uglarinda pentraksin adi verilen 8 aminoasitlik uzun bir sekans tasir.
[192] Temelde primer yapi uzun ve kisa pentraksinler olmak {iizere iki gruba ayrilir.
Kisa pentraksinler pentamerik radial simetri ile birlikte 25kDa protein ile karakterizedir,

ayni yapisal organizasyon gosteren bes ya da on benzer subiinit ile dizilmistir.[193]

CRP ve serum amiloid P komponenti kisa pentraksinlerin prototipidir. Pentraxin-3
(PTX-3) uzun pentraxin proteinlerin prototipi olup yapisal olarak CRP ile iliskilidir.
Periferik dokularda yerlesik, dogustan gelen immiin hiicreler tarafindan inflamatuar
hiicrelere, bakteriyel sitotoksinlere ve Toll benzeri reseptor aktivasyonuna cevap olarak
PTX-3 salgilanir. PTX-3; endotel hiicrelerinde IL-1p indiiklenmis gen ve fibroblastlarda
TNF-a indiiklenmis gen olarak ilk kez uzun bir PTX olarak klonlanmistir. [194, 195]

PTX-3 inflamatuar uyartya yanit olarak salimir. TNF-a, IL-1B, LPS gibi mikrobiyal
stimulatorler ve periodontal dokuda bulunan nétrofil, fibroblast, monosit, dendritik
hiicreler, epitel hiicreler, vaskiiler diiz kas hiicreleri, adipositlerin dis membran
proteinlerine yanit olarak PTX-3 saliir. [196] Bu yiizden nerdeyse her tiirli
infeksiyonda PTX-3 goriilmektedir. Periodontitisde PTX-3 seviyeleri yiikselmektedir.
Normalde PTX-3 plazma seviyeleri ¢ok diisiiktiir ancak infeksiyon, otoimmun veya
dejeneratif hastaliklar gibi inflamasyon durumlarinda seviyeleri yiikselir. PTX-3
vaskiiler endotel hiicrelerinden ve makrofajlardan salindigi i¢in inflamatuar durumu
direkt olarak gostermektedir. CRP’nin tersine ekstrahepatik salinimi olmasi sebebiyle

hastalik aktivitesinin gergek bir gostergesidir. [196]

Bu yiizden PTX-3’ iin DOS’ ta veya plazmada 6l¢lilmesi periodontal bozulmanin veya
doku yikiminin gosterilmesinde kullanilabilir. Pradeep ve ark.’nin yapmis olduklarn
caligmada periodontal doku yikim miktari ile DOS ve plazmadaki PTX-3 seviyelerinin
iligkili oldugu bulunmugstur. Tiim klinik parametreler ile iliskili oldugu gosterilmistir.

[197]
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Kathariya ve ark. [198] yaptiklari bir derlemede PTX-3 {in kronik hastaliklar i¢in hassas
ve spesifik bir biyobelirte¢ oldugunu, bu sebepten periodontal hastalik teshisinde

kullanilabilecegi yorumunda bulunmusglardir.

Pradeep ve ark. [197] saglikli, gingivitis ve periodontitis gruplarinda PTX-3 seviyelerini
DOS’ta ve serumda incelemis, tim gruplar i¢in serum ve DOS PTX-3 seviyelerinin
pozitif korelasyonda oldugunu, DOS seviyelerinin serumdan daha fazla oldugunu
bildirmislerdir. PTX-3 seviyesi periodontitis grubunda en yiiksek bulunurken saglikli

grupta en diisiik bulunmustur.
2.4.0bezite ve Kronik Periodontitis

Obezite, adipoz dokuda asir1 veya anormal seviyede yag birikimi ile karakterizedir.
Obezitede subklinik enflamatuvar cevap, ¢ok az klinik semptom gosterirken, serumda
akut faz proteinleri, 6zellikle IL-6, TNF-a gibi proenflamatuvar sitokinler ve 16kosit
seviyelerinde artis goriilir. Bu enflamatuvar mediatorlerin artisi, adipoz dokunun

endokrin aktivitesi sonucu meydana gelir. [199]

Adipoz dokuda yiiksek miktarda trigliserit varligi, daha genis adipositlerin olusumuna
neden olarak hiicresel stres cevabini baslatir ve enflamatuvar sinyal yollar1 aktive olur.
Serumda serbest yag asidi miktarinin artmasi ve serbest yag asidi yikim iiriinleri,
proenflamatuvar yollar tetikler. Sonug olarak sitokin sekresyonu artar ve enflamatuvar
bir durum olusur. Bu sitokinlerin salimimi monositlerin ortamda toplanmasi ve
enflamatuvar makrofajlar haline doniismesini stimiile eder. Aktive olan makrofajlar
TNF-a ve IL-6 iiretimini stimiile ederek CRP diizeyinin artmasina, dolayisiyla subklinik

enflamatuvar bir durum olugmasina neden olurlar.[200-202]

Yapilan ¢aligmalarda adipoz dokuya invaze olan makrofaj miktarinin, obezite seviyesi
ile pozitif yonde iligkili oldugu tespit edilmistir.[203] Makrofajlarin adipoz dokudaki
enflamasyonun onemli bir kaynagt oldugu disiiniilmektedir. Adipoz doku
makrofajlarindan ve adipositlerden sitokin tretiminin artigi, akut immiin cevap
olusumuna neden olur.[204] Obez hayvanlarda makrofajlarin fonksiyonel olarak
zayifladi81, fagositik kapasitesinin azaldigi ve defektif bir oksidatif patlama meydana
geldigi gosterilmistir. Ek olarak, adipokin miktarindaki artis mikrovaskiiler alanda kanin
pihtilasmasini tetikler, dolayisiyla kan akimi azalir.[205] Obezitede PAI-1 diizeyinin
artmast da kan akiminda azalmaya neden olur.[206] Periodontal dokular ve kan

damarlari bu enflamatuvar durum degisikliginden etkilenebilir. [205] Adipoz doku
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kaynakli hormonlarin enflamatuvar siirecteki rolleri degerlendirildiginde, ilk olarak
rezistinin, periferal kanda mononiikleer hiicre ve makrofajlarda artisa neden olarak
enflamatuvar siliregte Onemli rolii oldugu gosterilmistir.[207] Resistin  salinimi
enflamasyon, LPS, IL-6, hiperglisemi ve biiyiime hormonu ile stimiile edilir.[156]
Resistinin kendisi de TNF-a, IL-6, IL-12 gibi proenflamatuvar sitokin saliminin

artmasina neden olur.[208]

Plazma resistin seviyesinin CRP, IL-6, TNF-a gibi enflamasyon mediyatorleri ile iliski
gostermesi, artmis resistin seviyesinin enflamatuvar siiregle bir baglantisi olabilecegini
diistindiirmektedir.[209] Diger bir adipokin olan leptin, immiin sistem tiizerinde ¢esitli
etkilere sahiptir. Fagosit fonksiyonunu arttirir, monosit ve makrofajlarda cesitli
enflamatuvar sitokinlerin, NO (nitrik oksit) ve eikosanoidlerin sentezini indiikler.
Ayrica makrofajlarda IFN-y aracili nitrik oksit sentaz iiretimine ve nétrofilerden ROT
salimina neden olur. T hiicre dengesini modifiye eder, T hiicre aktivasyonunu indiikler
ve T hiicre sitokin profilini Thl yoniinde degistirebilir.[208] Leptinin periodontal
dokularda etkisine yonelik calismalarda, periodontal hastalik siddeti ile DOS leptin

seviyesi arasinda negatif yonde bir iligskinin oldugu bulunmustur.[147]

Bu durum leptinin periodontal dokular iizerinde koruyucu bir rol oynadigim
gostermektedir. Adipositlerden sentezlenen diger bir adipokin olan adiponektin, LPS ile
indiiklenmis TNF-a ve IL-6 iretimini baskilar. Makrofajlarin fagositik kapasitesini
azaltir. Ayrica adiponektinin immiin sistem {izerinde adaptif etkisi vardir ve T hiicre
aktivasyonu ve proliferasyonunu inhibe eder. Monosit, makrofaj ve dendritik
hiicrelerden IL-10 ve IL-1 reseptor antagonisti (IL-1Ra) salimimi indiikler, IFN-y
tiretimini engeller.[210] Kemik dokusuna, osteoblastlarin ¢ogalmasini ve farklilasmasini
uyararak etki eder. Adiponektin osteoblastlarda reseptor aktivator niikleer faktor kappa

B ligand (RANKL) salimini indiikler, osteoprotogerin (OPG) salimin1 inhibe eder.[211]

Adiponektin  ve periodontal hastalik tiizerine etkisine yonelik calismalarda
adiponektinin  LPS/RANKL-aracili osteoklastogenezisi inhibe ettigi bulunmustur.
Adiponektinin enflamasyonu azaltict aktivitesi periodontitisten korunmada da
antienflamatuar bir etki gosterebilecegini diisindiirmektedir.[212] Oral bakteriler
obezitenin gelisimine 3 mekanizma ile katki saglayabilirler. ilk olarak; oral bakteriler
artmis metabolik etkinlige enfekte-obezite 6zellikleriyle katilirlar. Bu mekanizma ile

diyet ve egzersizde degisme olmaksizin kaloride kiiciik bir artig, asir1 kilo alimi ile
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sonuglanabilir. ikinci bir hipotez; oral bakterilerin yeme istegini arttirarak kilo kazancini
arttiracag yoniindedir. Ugiingii bir mekanizma ise; oral bakterilerin TNF-a seviyelerini
arttirarak veya adiponektin seviyelerini azaltarak insiilin direncini kolaylagtirmasi ve
enerji metabolizmasini yonlendirmesidir.[213] Obezitenin sigaradan sonra periodontal

hastalik i¢in en giiglii risk faktorii oldugu gosterilmistir.[214]

P. gingivalis“le enfekte obez ratlarda, normal kilodaki ratlara gore daha fazla alveoler
kemik kaybr tespit edilmistir.[215] Yapilan bir meta-analizde, periodontitisli bireylerde
obezite prevelansinin 3 kat fazla oldugu, daha yiiksek BKI degerleri gozlendigi ve obez
bireylerde de klinik atagman kaybinin daha fazla gozlendigi tespit edilmistir.[24] BKI
ve periodontal hastalik gelisme riskinin degerlendirildigi 5 yillik bir insidans

calismasinda, BK1 degerlerinin artisina bagli bir pozitif bir iliski izlenmistir.[216]

Obez bireylerdeki artan serum TNF-alfa konsantrasyonu ile periodontitis arasindaki
iliski ile ilgili diger bir hipotez ise, TNF-a ve IL-6’nin matriks metalloproteinazlarin

sentezini arttirmasi ve bunun sonucu periodontal hastaligin siddetindeki artistir.[217]

Obezite pek ¢ok yolla periodontal dokular1 direkt olarak etkilemektedir. Bunlar: 1)
Obezite konak savunmasini etkiler, 2) Yiiksek serum kolesterol seviyesi, 3) Organ yag
birikimi insiilin direnci ile iligkilidir, 4) Tip-2 DM ile iligkilidir ve 5) Yag dokusu
adipokin salinim ajanidir. Bunlardan ilk 2 etkide 6nemli rolii beslenme oynamaktadir.

Beslenme immiin fonksiyonu etkiler.[218]

Sonugta, hiicre membran1 temel olarak fosfolipid yapisindadir ve olusumu sindirilen
lipidlerin tip ve kalitesinden etkilenmektedir. Yiiksek lipidli gidalar veya yag asitleri

immun fonksiyonu baskilar ve sonucunda bakterisidal etki insanlarda azalir.[219]

Artan viicut yagi adipoz dokudan salinan mediatorler vasitasi ile periodontal hastalikta
hiperenflamatuar cevabi indiikleyebilir ve bu negatif etki ile mikrobiyal dental plaga
kars1 bireyi daha zayif hale getirebilir. Obez bireyler daha fazla miktarda besin degeri
zayif, kalori degeri yiiksek doymus yaglardan zengin gidalar sindirdiklerinden genel
ag1z sagliklart etkilenmis olabilir. Bu yonii ile gida alinimi (6zellikle antioksidan

olmayan gidalar) ve adipoz doku varligi periodontal hastalig: etkileyebilir.[23]
Periodontal hastalik ve obezite arasindaki muhtemel iligkiyi aragtirmaya yonelik

ilk rapor 1977 yilinda Perlstein ve ark.nin[7] bir hayvan calismasidir. Herediter obez

olan zucker farelerin periodonsiyumundaki histopatolojik degisiklikler gozlemlenmistir.
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Obez ve normal kilolu farelerde ligatiirle indiiklenerek periodontitis olusturulmus ve
gozlem siirecinde obez olmayanlarla karsilastirildiginda obez farelerdeki kemik
yikiminin daha siddetli oldugu gézlemlenmistir. Ayrica, plagin elimine edildigi saglikli
ag1z kosullarinda, obezitenin kendiliginden patolojik periodontal degisikliklere neden

olmadigi, fakat plak varliginda periodontal inflamasyon ve yikimin obez hayvanlarda

cok daha siddetli oldugu gozlemlenmistir.[7] Obezite ve periodontal hastaliklar
arasindaki iliskiyi insanlarda ilk kez ortaya koyan Saito ve ark.’dir.[8] Obezite glikoz

tolerans durumundan bagimsiz olarak derin periodontal ceplerle iliskilidir.[220]

Amerikan Ulusal Saglik ve Beslenmenin incelenmesi Calistayr verilerini analizi sonucu,
BKI degerleri ile periodontal atasman kaybi siddeti arasinda pozitif bir uyum oldugu
saptanmistir. Ayrica, bu iligkinin insiilin direncinden etkilendigine dikkat ¢ekmislerdir.
[10] Aymi galistay verilerini inceleyen Al Zahrani ve ark.[14] da geng yetiskinlerde

viicut yag orani ve periodontal hastalik arasinda énemli bir korelasyon rapor etmislerdir.

Obezite ile periodontal doku arasindaki iligkiye bir de doku kanlanmasi yoniinden

bakmakta yarar vardir. Adipokin miktarindaki artis mikrovaskiiler alanda kanin
pihtilasmasini tetikler, dolayisiyla kan akimi azalir.[205] . Obezitedeki plazminojen

aktivator inhibitor-1 (PAI-1) diizeyinin artmasi da kan akiminda azalmaya neden

olur.[206]

PAI-1 gingival enflamasyonda da 6nemli rol oynar.[221] Periodontal dokular ve kan

damarlar1 bu enflamatuar durum degisikliginden ve kan akiminin azalmasindan

etkilenebilir. [205, 222]

Obezite, periodontitis ve diger kronik hastaliklar arasindaki iligkinin enflamatuvar
sitokinler nedeni ile oldugu diisiiniilmektedir.[10] Obezite, periodontal hastalik i¢in yas,
cinsiyet, irk ve sigara kullanimmdan bagimsiz, hazirlayici bir faktordiir.Insanda obezite
ve periodontal hastalik iliskisini ortaya koyan ilk bulgular ise, Japonya’da yapilan bir
taramayla ortaya ¢ikmistir.[8] Obezite, derin periodontal cep olusumu igin bagimsiz bir
etken olarak kabul edilmistir.[10] Periodontal cebin 4 mm’den fazla olmasi, obeziteyle
iligkili bulunmus [223, 224] ve periodontal hastalik riskinin, alinan her 1 kg i¢in %6, bel
cevresinde fazladan Olgiilen her 1 cm igin %5 oraninda arttigi gosterilmistir.[225]
Benzer sekilde, ABD’de yapilan 3.Ulusal Saglik ve Beslenme Taramasi’nda, BKI artist

ve periodontitis arasinda pozitif korelasyon bulunmustur.[10] Periodontal tedavisi
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tamamlanan obez bireylerde kilo kaybi olmasa da, serum TNF-o, IL-6 ve insiilin
direncinde azalma oldugu goriilmiistiir.[13] Periodontitisin neden oldugu bakteriyemi
[226] sonucu, kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirdigi bilinen, PAI-1 [227] ve CRP
[10]’nin serum konsantrasyonunda arttigi bildirilmistir. Periodontitisli bireylerin tiim
disleri ¢ekildiginde, enflamatuvar sitokinlerin miktarinda anlamli azalma goriildigi

bildirilmistir.[228]



3.GEREC ve YONTEM

Calismaya; Erciyes Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim
Dali‘na ¢esitli periodontal sikayetler ile bagvuran hastalar arasindan, kronik
periodontitis tanist konulan dahil edilme kriterlerine uyan ve bilgilendirilmig goniilli

olur formunu okuyarak katilmay1 kabul eden hastalar dahil edilmistir.

Calismaya yaglar1 35 ila 61 aras1 degisen yiiksek viicut kitle indeksine (>30kg/m?) sahip
kronik periodontitisli toplam 40 hasta dahil edildi.[119, 229]

Tedavi yontemlerine gore 20 hastadan olusan iki alt kiime olusturuldu.1.gruba cerrahi
olmayan tiim agiz dezenfeksiyonu, 2.gruba cerrahi olmayan standart kadran tedavi
yapildi. En az 4 tek kokli digin toplam en az 6 bdlgesinde Smm ve/veya lizeri cep
derinligi olan hastalar periodontal acidan hastalikli (kronik periodontitis) olarak

degerlendirildi. [230]

Her bir bireyin periodontal durumunu saptamak amaciyla Silness ve Loe plak indeksi
(PI) ve Loe ve Silness gingival indeksi (GI) kullanildi. Ayrica klinik atagsman seviyesi
(KAS) ve sondlama derinliklerine (SD) ve sondlamada kanama (SK) indeksine bakildi.
Periodontal muayene i¢in noninvaziv yontem olan Williams periodontal sond yardimi
ile her disin 6 yiizeyini iceren alanlarda (distobukkal, midbukkal, mesiobukkal,
distolingual/palatinal, midlingual/palatinal, mesiolingual/ palatinal) 6l¢iimler alindi.
Tiim 6l¢iimler hazirlanan anamnez formuna kaydedildi. Hastalardan alinan PI, GI, SD
ve KAS degerlerinin ortalamalari, SK degerinin yilizdesi alinarak kaydedildi. Klinik
Olctimler ve tedaviler periodontoloji alaninda uzmanlik egitimi alan bir arastirmaci

tarafindan yapild.
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Sekil 2. Kronik Periodontitis Hastas1 Baslangi¢ ve 3.Ay Kontrolii

3.1.Hastalarin Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri
1.18 yasindan biiyiik olmali
2.Sigara ve/veya alkol kullanmamal
3.Calismanin kosullarini kabul etmis olmali
4.Sistemik rahatsizlig1 olmamali( obezite haric)
5.Hamile olmamal1 ve/veya emzirmemeli
6.BKl(beden kitle indeksi) 30’un iizerinde olmali
7.Kronik periodontitis hastasi olmali

3.2.Hastalarin Arastirmaya Dahil Edilmeme Kriterleri

1. Sistemik hastaliginin olmasi
2.Sigara ve/veya alkol kullanmasi
3.Hamile olmas1 ve/veya emzirmesi
4.Son 6 ay i¢inde antibiyotik kullanmig olmast
5.Daha once periodontal tedavi yaptirmis olmasi

6.BK1’nin 30’un altinda olmasi
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3.3.Kan Alma Protokolii

Hasta iinite oturtulduktan sonra, kan alinacak bdlge once alkollii pamuk ile merkezden
cevreye dogru dairesel hareketlerle olacak sekilde temizlendi. Alkoliin kurumasi
sonrasinda dirsegin 10 cm iist kismindan elastik bir bandaj (turnike) baglanarak kan
almacak damarin siserek goriiniir veya parmakla hissedilir hale gelmesi saglandi.
Enjektor, igne ve antekubital venéz damar arasinda 30-45 derece a¢1 olusturacak ve
ignenin keskin ylizii yukar1 bakacak sekilde tutularak deriye girildi ve yeterli kan

alindiktan sonra turnike ¢oziilerek, igne agis1 degistirilmeden dokudan ¢ikarildi.

Kan oOrneklerinin alimi sirasinda meydana gelebilecek komplikasyonlar tiim bireylere
anlatildi. Bireyler, kan alindiktan sonra goriilebilen, diisiik tansiyon, pihtilagsmada
gecikme, hematom ve cok diisiikk ihtimal de olsa enfeksiyon gelisimi konusunda
uyarildi. Enjektore alinan kan Ornekleri 2 adet 6 santimetrekiip hacme (cc) sahip

vakumlu biyokimya tiiplerine aktarildi. Bireylerden, kan alimin1 takiben, ilgili bolgeye 5

dk. bastirmalari istendi.

Sekil 3.Kan Orneklerinin Toplanmasi

3.4.Klinik Periodontal Degerlendirme

Klinik ve radyografik muayeneleri yapilan ve calisma kriterlerlerine uygun hastalarin
mevcut tim diglerinin 6 yiizeyinden (mesiobukkal, midbukkal, distobukkal,
mesiopalatinal/lingual, midpalatinal/lingual, distopalatinal/lingual) ~ Williams

periodontal sondu ile asagida tanimlanan plak indeksi (Silness ve Loe), gingival indeks
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(Loe ve Silness), sondalamada kanama indeksi, sondalamada cep derinligi, klinik

atagsman kaybi 6l¢timleri yapilarak veriler kaydedildi.
3.4.1.Plak indeksi[231]
0- Serbest diseti kenarinda plak yok

1- Serbest diseti kenar1 ve komsu dis yiizeyine tutunmus film seklinde ve sonda yardimi

ile goriilebilen plak

2- Diseti cebi icerisinde ve komsu dis ylizeyinde ¢iplak gozle izlenebilen orta derecede

plak

3- Diseti cebi ve komsu dis yiizeyinde yogun bir sekilde plak varligi

3.4.2.Gingival Indeks[232]

0- Saglikl diseti,

1- Hafif inflamasyon, disetinde hafif renk degisikligi, sondalamada kanama mevcut
degil,

2- Orta derecede inflamasyon, disetinde kirmizilik ve parlaklik, sondalamada kanama
mevcut,

3- Siddetli inflamasyon, disetinde belirgin kirmizilik ve {ilserasyon, spontan kanamaya
egilim.

3.4.3.Sondalama Derinligi

Sondalamada cep derinligi miktari, serbest diseti kenarindan cep tabani arasindaki

mesafenin periodontal sond ile 6l¢iilmesi ile belirlendi.
3.4.4.Sondalamada Kanama

Periodontal sond gingival sulkus igerisinde hafif bir basing uygulanarak gezdirildiginde,
kanama olmast durumunda (+), kanama olmamasi durumunda (-) deger verildi. Sonug

deger, ylizde (%) olarak hesaplandi.[233]

SK%=Kanama olan dis sayis1 x 100/Mevcut dis sayisi
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3.4.5.Klinik Atacman Seviyesi

Klinik atasman seviyesi, sondun agirligt kadar sondalama kuvveti uygulanarak
periodontal sondanin ucu ile mine-sement sinir1 arasindaki mesafe olarak ol¢iildii.
Mine-sement sinir1 ile cep tabani arasindaki mesafe Olgiilerek kaydedildi. Tiim klinik
Ol¢timler, her disin mesio-bukkal, disto-bukkal, mid-fasiyal, mesio-lingual, disto-lingual
ve mid-lingual yiizeylerinden Williams tipi sond ile gergeklestirildi. Calismaya katilan
tim bireylerin her disinin mesiobukkal, bukkal, distobukkal, mesiopalatinal/lingual,
midpalatinal/lingual, distopalatinal/lingual 6 noktasindan cep tabani ile mine- sement
siir1 arasindaki mesafe 0.5 mm capinda Williams tipi sond ile milimetre cinsinden

oOl¢iiltip indeks formuna kaydedildi.
3.4.6.Ciiriik Kayip Dolgulu Disler indeksi (DMFT)

DMFT indeksi c¢iirlik, kayip ve dolgulu dislerin toplamini gosterir. Bu indeks
hesaplanirken 30 yas altindaki kisiler i¢in kayip dis sayis1 olarak yalniz ‘eksik, ¢iiriikk
nedeniyle’ kodu almis disler hesaplamaya katilirken, 30 ve daha yukar yastaki kisiler
icin hem °‘eksik, ciirlik nedeniyle’ hem de ‘eksik, baska nedenle’ kodlar1 almis disler
hesaplamaya katilir. DMFT hesaplamasinda temel biitiin daimi disler yani, 20 yas
dislerini de igerecek sekilde, 32°dir. ‘Fissiir sealant veya koprii ayagi, 6zel kron veya

veneer/implant kodu almis olan disler siniflamaya dahil edilmezler.[234, 235]

Periodontal degerlendirmeye ilave olarak hastalarin dis sagligt durumlart da DMFT
indeksi kullanilarak kaydedildi.[236] Bu indekste D: ¢iiriik (decayed), M: kayip
(missing), F: herhangi bir islem gormiis dis (dolgu, kok kanal tedavisi, kuron koprii
restorasyonlart vs. ) (filled) verilerini temsil etmektedir. Her hasta i¢in ciirtik, kayip, ya

da dolgulu dislerin toplamindan total DMFT degeri hesaplandi.
3.5.Metabolik Veriler

Calismaya dahil edilen hastalarin HbAlc, total kolesterol (TK), yiiksek yogunluklu
lipoprotein (HDL), diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL), trigliserit (TG), parathormon
(PTH), Hs-CRP o6lgiimleri alindu.

Hastalarn genel durumlarini belirlenmesinde faydali olabilecek BKI ve bel cevresi
dlgiimleri yapildi. BKI vuciit agirhginin, boyun metre cinsinden karesine béliimii ile
hesaplandi. Tiim metabolik veri analizleri ve boy/kilo, bel ¢evresi genisligi 6l¢timleri,

tedavinin baslangicinda ve cerrahisiz periodontal tedaviden sonraki 3. ayda tekrarlandi.
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Sekil 4. Bel Cevresi Olgiimii
3.6.Radyografik Degerlendirme

Klinik periodontal muayeneyi takiben tiim bireylerden dogru tani koyabilmek i¢in
ortopantomograf radyograf istendi. Radyografik olarak kemik kaybi var ya da yok

olarak degerlendirildi.
3.7.Diseti Olugu Sivis1 Orneklerinin Toplanmasi

Bu islem, klinik 6l¢iimlerden bir ya da iki giin sonra yapilmistir. Cep derinligi 5 veya
daha fazla olan toplam 14 bdlgeden en az bir keser, bir premolar ve bir molar dis olacak
sekilde en derin 2 ylizeyindeki cepten alindi. Cep derinliginin 5 mm’ den s1§ oldugu
durumlarda ise, aynmi dislerin mesiobukkal ve distopalatal yilizeylerinden alindi. Alinan

ornekler 2 ependorf tiipe 7’serli olarak konuldu.

Sekil S. Steril Filtre Kagit Seritler

Tiim ornekler, standart steril filtre kagit seritler kullanilarak toplandi. Orneklerin
alinacagr odada herhangi bir 1s1 kaynagi olmamasina 6zen gosterildi. Tikiiriik ile

kontaminasyonu engellemek amaciyla rulo pamuk tamponlarla izolasyon saglandi.
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Tiikiirik emici, DOS toplanirken devre dis1 birakildi. Eger gerekliyse, izole edilen
disteki supragingival plak bir kiiret yardimiyla dikkatlice uzaklastirildiktan sonra dis

yiizeyi, dis etini irite etmeden hava spreyi ile kurutuldu.

Kagit seritler, mekanik travma olusturmammaya 6zen gosterilerek, ilgili dis eti oluguna
hafif bir diren¢ hissedilinceye kadar yerlestirilip 30 sn. bekletildi. Kan veya tiikiiriikle
kontamine kagit seritler tibbi atik kutusuna atildi. Ependorf tiipleri analiz giinline kadar

-80°C derin dondurucuda saklandi.

Sekil 6. DOS Orneklerinin Toplanmasi

3.8.Periodontal Tedavi

Calisma grubundan 1.gruptaki hastalara cerrahi olmayan tiim agiz dezenfeksiyonu
tedavisi yapildi. 24 saat i¢inde tamamlanacak sekilde (sag iist ve alt ¢eneler ilk giin, sol
iist ve alt ¢eneler ikinci giin), lokal infiltratif ve rejyonel blok anestezi altinda, ultrasonik
ve periodontal el aletleri (HuFriedy Manufacturing Co. Inc, Chicago, IL, USA)
kullanilarak tiim ag1z dis ve kok yiizeyi temizligi gergeklestirildi. Bu tedavi su agsamalari
icermekteydi; tiim agiz dis yiizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi lokal anestezi

altinda 24 saat icerisinde bitirilmek kosuluyla birbirini takip eden 2 giin iginde, 2 seans
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halinde gergeklestirildi. Periodontal patojenlerin baskilanabilmesi igin tiim periodontal
ceplere %0.12°1ik klorheksidin jel 1 dakika icerisinde 3 kez subgingival irrigasyon
seklinde uygulandi. Dilde barman siyah pigmentli mikroorganizmalarin baskilanmasi
icin %1’lik klorheksidin jel ile dil 1 dakika boyunca firgalatildi. Tikiriikteki
mikroorganizmalarin azaltilmas1 i¢in 2 dakika boyunca 9%0.12°lik klorheksidin
soliisyonu ile gargara yaptirildi; farenks ve tonsillerdeki bakterilerin eliminasyonu igin
klorheksidin sprey kullandirildi. Tedavi edilen ceplerdeki subgingival rekolonizasyonun
geciktirilmesi i¢in ise agiz bakimi ilk 2 hafta siiresince % 0,12’lik klorheksidin gargara

ile desteklendi ve hastalara rutin oral hijyen egitimi verilerek seanslar tamamlandi.[87]

2.gruptaki hastalara cerrahi olmayan kadran tedavi yapildi. Bu hastalara birer hafta
aralikli olacak sekilde tek kadrana islem yapildi. Periodontal patojenlerin
baskilanabilmesi i¢in tiim periodontal ceplere %0.12’lik klorheksidin jel 1 dakika
icerisinde 3 kez subgingival irrigasyon seklinde uygulandi. Biitiin islemler bittikten
sonra agiz bakimi 2 hafta kadar mekanik agiz sagligi islemlerinde yarim saat sonra
%0.12°1ik klorheksidin gargara ile desteklendi ve hastalara rutin oral hijyen egitimi

verilerek seanslar tamamlandi.

Calismaya katilan biitiin hastalar 1. ve 3. ayda kontrole ¢agrildilar ve 3. ayda klinik ve

metabolik dl¢iimleri yapildi. Diseti olugu sivilar1 toplandi.
3.9.Biyokimyasal Analizler
3.9.1.Kan Analizi

Tim gruplardaki hastalardan elde edilen kan 6rneklerinde; glikoz, trigliserit, kolesterol,
low density lipoprotein (LDL), high density lipoprotein (HDL), yiiksek hassasiyetli
CRP (Hs-CRP), parathormon (PTH), insiilin, ferritin ve sedimentasyon parametreleri

degerlendirildi.
3.9.2.D0OS Analizi

DOS &rneklerinin  biyokimyasal analizi Erciyes Universitesi Biyoloji Boliimiinde

ELISA yéntemiyle yapilmustir.
IL-6, leptin, leptin reseptdrii (LEPR), resistin (RETN), adiponektin (ADP) ve
pentraksin-3 (PTX-3)" iin DOS diizeylerini 6lgmek igin sandvi¢ ELISA &lciim

metoduna gore tasarlanmis kitler kullanildi.
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(IL-6 Katalog no: E-EL-H0102, Leptin Katalog no: EIA-2395, Leptin Reseptorii
Katalog no: E-EL-H6016, Resistin Katalog no: E-EL-H1213, Adiponektin Katalog no:
E-EL-H6122, Pentraksin-3 Katalog no: E-EL-H6081)

(Leptin DRG marka — diger kitler Elabscience marka)

T
Leptin Sandwich DRG €
ElA-2395 ELIS

Inhalt/Content _ Vol./No. Inhalt/Content  Vol./No. _[toT]

45K129-3| \icotiterwells: 96 45W129 | Controllow,yoph: 05ml  45KL04S
201231 Antiserum: 1imL  45AS129 | Control high,lyoph.: 0.5mL  45KH043
(YYMMDD) | Enzyme Complex: 11mL 45C129 | Standards,yoph.: 0.5mL6 455088
Substrate Solution: 14mL  TMBSV06 | Wash Solution: ~ 30mL TWP113

X +8°C Stop Solution: 14mL  SD109-2 | Assay Buffer: fimL 45PB1RS |
+2°C :

Ce |
DRG Instruments GmbH :
Frauenbergstr. 18 J
D-35039 Marburg (01)04048474023954(17)201231(10)45K129-3

Sekil 7. Insan Leptin Elisa Kiti

Sekil 8. insan Leptin Reseptdr, Adiponektin, Pentraksin-3, Rezistin Elisa Kitleri
Analitlerin 6l¢timleri; kit icerisinden ¢ikan ‘Gl¢iim klavuzunlarinda’ verilen protokoller
uygulanarak gerceklestirildi. IL-6, PTX-3, RETN, LEPR, ADP igin &lgiim islemleri
kisaca asagida anlatildig1 gibi yapildu.

DOS orneklerinin analizinde, perio paperlara emdirilmis olan orneklerin bulundugu
ependorf tiiplerine 350 pl salin-fosfat tamponu (pH 7,4) eklendi ve ardindan

vortekslenerek ¢oziildi. Bir gece 4 "C’de bekletildi.
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Ertesi giin oda 1sisia getirilen 6rnek ve kit icerikleri kullanildi. Mikroplakanin ilk iki

siitununa kilavuzda anlatilan sekilde hazirlanan standart ¢alisma soliisyonlarindan 100
pl konuldu. Kalan kuyucuklara orneklerden 100 pl konularak, 37 'C ‘de 90 dk

inkiibasyona birakild1.

Sekil 9. Standart Soliisyonun  Hazirlanmasi-  Standart ~ Soliisyon — ve
Orneklerin Plaka Kuyucuklarina Konulmast

Bu asama sonrasinda yikama yapilmadi ve ornekler plakadan dokiildiikten sonra,
kuyucuklara 100 pl biyotinlenmis saptama antikoru soliisyonu eklendi. Sonrasinda 37 °

C’ de 1 saat inkiibasyona birakildi.

Bu sirada 30 mI’lik yikama soliisyonu, toplam hacim 750 ml olacak sekilde distile su ile
diliie edilerek hazirlandi. Inkiibasyonu biten plakanin her kuyucugu 3 defa 350 ul
yikama soliisyonuyla yikandi. Yikama bittikten sonra her kuyucuga 100 pl HRP

soliisyonu eklendi ve 37 ~ C’ de 30 dk inkiibasyona birakildi. inkiibasyon sonrasi

yikama soliisyonuyla her kuyucuk bu sefer 5 kez, 350 pl ile yikandi.

Sonrasinda her kuyucuga 90 pl substrat reaktifi eklendi ve 37 "C’ de 15 dk inkiibasyona
birakildi. Son olarak, kuyucuklara 50 pl durdurucu soliisyon eklendi ve mikroplaka

okuyucusunda 450 nm’ de absorbanslar okundu. Standart soliisyon absorbanslarina
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kars1, standart egri ¢izilerek, elde edilen denklem lizerinden 6rnek konsantrasyonlar
hesaplanda.
Leptin i¢in ¢alisilan ELISA kitinde prosediir su sekildedir:

[k olarak, plakanmn ilk iki siitununa standart ¢alisma soliisyonlar1 15 ul olarak eklendi.
Diger kuyucuklara da 6rnekler konuldu. Her bir kuyucugun igine ayrica 100 pl ¢alisma

tamponu eklendi. Plaka tizeri Ortiilerek oda sicakliginda 2 saat inkiibasyona birakildi.

Sekil 10. Plakadaki Kuyucuklarm Islem Aralarinda Yikama Soliisyonu ile Y1kanmasi

Inkiibasyon sonrasi her kuyucuk, onceden hazirlanmis yikama soliisyonuyla, her
seferinde 300 pl olacak sekilde 3 kere yikandi. Yikama sonrasinda, her kuyucuga 100 pl
antikor soliisyonu eklendi ve 30 dk oda sicakliginda inkiibasyona birakildi. Bu
asamadan sonra da plaka 3 kere yikandi. Sonrasinda, her kuyucuga 100 pl enzim
kompleksi eklendi ve oda sicakliginda 30 dk inkiibasyona birakildi. Inkiibasyon
sonrasinda plaka yine 3 kez yikand1 ve her kuyucuga 100 pl substrat soliisyonu eklendi.
Plaka oda sicakliginda 15 dk inkiibasyona birakildi. En son, enzimatik reaksiyonu

durdurmak i¢in her kuyucuga 50 pl durdurucu soliisyon eklendi.
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Sekil 11. Kuyucuklara Durdurucu Soliisyon Eklendikten Sonra Sar1 Renk Olusumu

Standart ve Ornek absorbanslari mikroplaka okuyucusunda, 450 nm’ de okundu.
Standart soliisyon absorbanslarina karsi, standart egri ¢izilerek, elde edilen denklem

tizerinden 6rnek konsantrasyonlar1 hesaplandi.
3.10.Istatistiksel Analiz

Calismamizda veriler IBM SPSS Statistics 22.0 istatistik (IBM Corp., Armonk, New
York, USA) paket programinda degerlendirildi. Verilerin normal dagilimi Kolmogorov
Smirnov testi ile degerlendirildi. Kategorik verilerin degerlendirilmesi amaci ile Ki-
kare testi exact metod kullanildi. Sayisal veriler i¢in student t testi yapildi. Tekrarlayan
Olgiimlerin degerlendirilmesinde ¢ift yonlii varyans analizi yapildi. Normal dagilmayan
veriler i¢in ise logaritmik doniigimler yapilarak testler gergeklestirildi. P<0.05

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.



4.BULGULAR

Calismaya toplamda 40 hasta olacak sekilde iki grupta 20’ser kisi olarak baslanmasi
planlandi. Bir gruptaki 2 hasta randevularina uymadigindan calisma dist birakildi.
Calisma; tiim agiz dezenfeksiyonu yapilan grupta 18, kadran tedavi grubunda 20 kisiyle

tamamlanda.

Elde edilen bulgular, hastalarin demografik, antropometrik, sosyo-ekonomik durum,
oral hijyen aligkanliklari, klinik periodontal durum, DOS ve serumdaki enflamatuar
belirteg ve hormonlarin biyokimyasal analizlerini igeren laboratuar verilerinden

olusmaktadir.
4.1.Hastalarin Demografik, Sosyoekonomik ve Antropometrik Bulgular:

Caligsmaya dahil edilen bireylerin demografik (yas ve cinsiyet), sosyoekonomik (egitim
diizeyi, gelir diizeyi, calisma durumu) ve antropometrik (boy, kilo, bel ¢evresi genisligi
ve BKI) verileri Tablo 6.” da gosterilmistir. Calismaya yaslar1 32 ile 61 aras1 degisen 24

kadin ve 14 erkek olmak iizere toplam 38 birey katilmistir.

TAD yapilan grupta 45,7+7,2 iken, kadran tedavi yapilan grupta 43,1+6,0 olarak
bulunmustur. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir. Her iki
gruba da cinsiyet agisindan esit hasta alinmistir. Bu nedenle cinsiyet acisindan gruplar
aras1 istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamigstir. Gelir diizeyi, egitim diizeyi ve

calisma durumu agisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamda fark bulunmamastir.

Boy, kilo, bel cevresi, BKI gibi antropometrik veriler agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadig1 goriilmiistiir.
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Tablo 5.Hastalarin Demografik, Sosyoekonomik ve Antropometrik Bulgulari

Yas
ortxss
Cinsiyet
Kadin
Erkek

Boy
orttss

Kilo
ortxss

Bki
ortxss

Bel ¢evresi
orttss
Meslek
Calismyor
calistyor

Gelir diizeyi

<2500

2500-5000 arasi
>5000 tl iistii

Egitim diizeyi

Lise ve alt1
Universite

43,1£6,0

12(%63,2)
7(%36,8)

163,6+8,6

85,0+11,4

31,7+,35

107,2£7,2

12(63,2)
7(36,8)

11(57,9)
7(36,8)
1(5,3)

15(78,9)
4(21,1)

45,7+£7,2

12(%66,7)
6(%33,3)

164,2+9,2

89,9+11,3

33,4444

108,5+6,7

13(72,2)
5(27,8)

13(72,2)
5(27,8)
0(0)

14(77,8)
4(22,2)

0,512

0,122

0.782

0,458

0,322

0,578

0.769

0.472

0,367

4.2.Hastalari Oral Hijyen Ahskanlklari, Dental ve Periodontal Veriler

Calismaya dahil edilen bireylerin oral hijyen aliskanliklari, dental ve periodontal verileri

tablo 7. de gosterilmistir. Hastalarin oral hijyen alisgkanliklar1 degerlendirildiginde,

firgalama siklig1 ve arayiiz fircas1 kullanim durumu agisindan iki grup arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildir.

Hastalarin toplam, eksik, ¢iiriik ve dolgulu dis sayilariyla ilgili veriler degerlendirilmis

ve bu veriler i¢in de istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamastir.



Tablo 6. Hastalarin Oral Hijyen Aliskanliklari, Dental ve Periodontal Veriler

Fircalama ahskanhg

Yok

Giinde 1
Giinde 2
Giinde 3

Arayiiz temizligi
Var
yok

Toplam dis sayis1
ort£ss

Eksik dis sayisi
ortss

Dolgulu sayis1
ortkss

Ciiriik dis sayisi
ortss

Plak indeksi
Baslangic
3ay

P degeri

Gingival indeks
Baslangic

3ay

P degeri

Cep derinligi
Baslangic
3ay

P degeri

Kanama yiizdesi
Baslangic

3ay

P degeri

Klinik Atasman
Seviyesi
Baslangic

3ay

P degeri

6(31,6)

7(36,8)

6(31,6)
0(0)

1(5,3)
18(94,7)

25,0432

6,7£3,2

1,7£1,8

0,78+0,7

2.5(2-2.5)
1.3(0.9-1.5)
<0.001

1.64(1.4-1.8)
0.8(0.6-0.8)
<0.001

3.2+0.38
2.4+0.22
<0.001

0.62(0.58-0.76)
0.40(0.32-0.56)
<0.001

3.7+0.56
3.2+0.54
<0.001

5(27,8)
11(61,1)
1(5,6)
1(5,6)

0
18(100)

25,0£3,5

6,9+3,5

1,3£1,6

1,0£1,3

2.6(1.9-2.7)
1.44(1-1.8)
<0.001

1.58(1.1-1.8)
0.91(0.7-1.1)
<0.001

3.1+£0.45
2.3+0.39
<0.001

0.59(0.46-0.70)
0.39(0.33-0.44)
<0.001

3.9+0.87
3.3+0.48
<0.001

0.156

0.489

0,878

0,722

0,104

0,078

0.279
0.312

0.406
0.197

0.530
0.406

0.540
0.750

0.766
0.875
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4.3.Biyokimyasal Degerlendirme

Calismamizda inceledigimiz serum degerlerinin Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi

Merkez Laboratuvar referans araliklari tablo 8 de verilmistir.

Tablo 7.Kan Degerleri Referans Araliklari

Glukoz 74-106 mg/dl
PTH 15-65 mg/ml
TRG 35-150 mg/dl

TK 70-200 mg/dl
HDL 40-60 mg/dl
LDL 100-130 mg/dl
Sedimentasyon 0-20 mm/sa
Insiilin
Ferritin 20-400 ug/ml
Hs-CRP

Calismamizda kanda degerlendirilen parametrelerden glukoz, TRG, TK, HDL, LDL,
insiilin ve PTH i¢in sonuglar grup i¢i ve gruplar arasi baslangi¢- 3.ay degerleri agisindan
anlamh farklilhik gdstermemistir. Hs-CRP, ferritin ve sedimentasyon i¢in gruplar arasi
baslangi¢- 3.ay degerleri agisindan anlamli farklilik yokken her iki grup icerisinde 3.ay

degerleri baslangic degerlerinden anlamli derecede diistiktiir.



Tablo 8.Serum Biyokimyasal Analizlerinin Baslangi¢ ve 3.ay Degisimi

Glukoz
Baslangic
3ay

P degeri
Hscrp
Baslangic
3ay

P degeri
Trigliserit
Baslangic
3ay

P degeri
Kolesterol
Baslangic
3ay

P degeri
HDL
Baslangic
3ay

P degeri
LDL
Baslangic
3ay

P degeri
Sedim
Baslangic
3ay

P degeri
Insiilin
Baslangic
3ay

P degeri
Ferritin
Baslangic
3ay

P degeri
PTH
Baslangic
3ay

P degeri

76,7+10.4
63,8+15,6
0.122

3,1+£2,4
1.9+1,3
0.022

149,4+57
146,8+49,5
0,420

180+26,7
173,024 4
0.478

43,7+10,3
49,9+8,0
0.124

109,7+23.,9
108,7+20,7
0.785

13,5+8,1
7,2+4,8
0.012

13,8+4,8
13,0+£5,4
0.465

57,8+£52,9
50,1+47,2
0.008

43,3+12,9
42,5+12.,6
0.678

81,9+24.9
67,1£22.4
0.104

3,3+2,0
2,2+1,9
0.028

151,9+68,4
148,5+77,0
0.327

194,527
189,8+32,1
0.365

44,8+9
48,4+10
0.249

112,4+25,8
111,6421,4
0.672

12,9+9,6
7,1£5,3
0.041

15,6+4,7
14,3+3,8
0.436

54,7+52,8
48,1+50,0
0.000

42,5+20,8
453209
0.471

0.124
0.079

0.478
0.645

0.771
0.415

0.078
0.059

0.122
0.796

0.478
0.178

0.695
0.456

0.415
0.158

0.785
0.469

0.451
0.238
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4.4.Biyolojik Belirtec Verileri

Calismamizda DOS’ta baz1 veriler de incelenmistir. Bu verilerin baglangic ve 3.ay

degerleri tablo 10° da gosterilmistir.

Elde ettigimiz verileri degerlendirdigimizde rezistin i¢in grup i¢i ve gruplar arasi
baslangig- 3.ay degerlerinde anlamli fark olmadigi goriilmiistir. Leptin reseptorii,
adiponektin, IL-6, PTX-3 ve leptin i¢in ise gruplar arasi baslangig- 3.ay degerleri
arasinda anlamh fark yokken grup i¢i 3.ay degerleri baslange degerlerinden anlamli

derecede diisiiktiir.

Tablo 9. DOS Analizlerinin Baslangi¢ ve 3.ay Degisimi

Leptin reseptorii

Baslangic 298.8+47 271.3+45 0.412
3ay 216.8+46 216.2+53 0.122
P degeri <0.001 <0.001

Rezistin

Baslangic 22.1+4 23.6+3 0.469
3ay 18.5+3 19.7+3 0.865
P degeri 0.124 0.278

Adiponektin

Baslangic 14.9+£3.6 15.7£3.2 0.079
3ay 8.9+3.9 10.5+3.8 0.122
P degeri <0.001 0.00

11-6

Baslangic 2.69+0.3 2.9+0.8 0.312
3ay 2.04+0.4 2.0+£0.7 0.468
P degeri 0.007 0.017

Ptx-3

Baslangic 4.37+£1.57 4.38+1.50 0.468
3ay 2.924+1.53 3.01+1.57 0.317
P degeri <0.001 0.00

Leptin

Baslangic 18.23+3.4 17.1+4.2 0.089
3ay 13.71+£1.8 13.5+1.7 0.456

P degeri <0.001 <0.001



5.TARTISMA

Obezite, diinyanin en dnemli saglik sorunlarindan biri olan, yasam kalitesini ve siliresini
olumsuz yonde etkileyen multifaktoriyel, kronik bir hastaliktir. Bu hastaligin
gelismesinde psikososyal, sosyokiiltiirel, genetik ve metabolik faktorler kadar istah ve
hormonal regiilasyon da rol oynamaktadir. Obezite prevalansi gesitli iilkelerde biitiin
yas gruplarinda ve sosyoekonomik diizeylerde giderek artmaktadir. Obezitenin
etiyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber enerji alimi ve harcanmasi arasindaki

kronik dengesizligin sonucunda olustugu diistiniilmektedir.[237]

Obezitenin belirlenmesinde en sik bagvurulan yéntem BKI 'dir. Bu yontem kilogram
cinsinden agirligin, metre cinsinden boy uzunlugunun karesine boliinmesiyle elde edilir
(kg/m2). Diinya Saglik Orgiitii (DSO)' niin de onayladig: bu sistem, bdlgeye spesifik
degildir ve tiim viicut yag oran1 hakkinda bilgi verir. BKi 'ye ek olarak BCG de
obezitenin belirlenmesinde 6nemli yer tutar. Bu yontem kaburganin alt sinir1 ile pelvisin
iist sinir1 arasindaki orta noktanin Olgiilmesiyle elde edilir. Abdominal yaglanma
hakkinda bilgi verir. Bu yontemlere ilaveten daha az kullanilmakla beraber bel /kalca
orani, deri kalmliginm 6lgiilmesi gibi metodlar da vardir.[238] DSO’ye gére BKI degeri
30’ un istiinde olan ve bel ¢evresi erkeklerde 102, kadinlarda 88’ in iizerinde olan kisler

obez olarak tanimlanir.

Neovius ve ark. BKI, BCG ve bel / kal¢a oranmin diagnostik dogrulugunu test etmek
i¢in 474 saglikl1 bireyi calismaya dahil etmis, BKI, BCG ve bel / kalca oranin1 ve viicut
yag yiizdelerini dl¢miistiir. Sonucta viicuttaki yag yiizdesi ile BKI ve BCG’ nin pozitif
yonde iligkide oldugu ancak bel / kalga orani korelasyonunun ¢ok zayif oldugu
goriilmiistiir.[239] Literatiirde her iki metod da siklikla kullanilmaktadir. Metodlardan
birinin digerine gore iistiin oldugunu gosteren c¢aligsmalar bulunsa da en iyi metodun

tespitini yapmak miimkiin degildir. Calismamiza obez hastalar;, BKI ve bel cevresi
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dlciimlerini yaparak dahil ettik. Calismamizda iki grup vardir, bu gruplarin BKI
ortalamalar1 31,7+,35 ve 33,4444 olarak hesaplanmistir. BCG Olglimlerinin
ortalamalar1 da 107,2+7,2 ve 108,5+6,7 olarak hesaplanmistir. Gruplarimiz arasinda
BKI ve BCG é&l¢iimleri agisindan istatistiksel olarak fark yoktur. Bulgularimiz Tasdemir
ve ark.[240], Diizaga¢ ve ark[241], Martinez ve ark.[242] ve Zuza ve ark [11]’ nin

bulgular ile benzerdir.

Periodontitis ile obezite parametreleri (BKI ve BCG) arasindaki iliskiyi degerlendiren
calismalar obezitenin periodontitis i¢in bir risk faktorii oldugunu vurgulamaktadir.[8,
14, 18, 217, 223, 243] Geng bireylerde periodontitis ile BKI arasindaki iliskinin
degerlendirildigi bir calismada, BKi’ndeki her 1 kg/m2 lik artisin periodontitis riskini %
16 artirdig1 tespit edilmistir.[19]

Obezitenin her yas grubunda goriilmekle birlikte en sik orta yaslarda goriildiigii ve 55
yasindan sonra sikligimin azalmaya basladigi rapor edilmistir.[24, 25] Obezite
kadinlarda erkeklere oranla daha sik goriiliir. Kadinlarda daha sik goriilmesinin en
onemli nedenleri arasinda gebelikler esnasinda alinan kilolarin verilememesi ve
Ostrojenin adipoz dokuyu artirict etkisi olmasi sayilabilir. Kadinlarda obezite daha sik
goriilmekte iken erkeklerde fazla kilolu olma orani daha yiiksektir. Evlilik sonrasi

donemde her iki cinste de obezite prevalansinda artis gozlendigi bildirilmistir.[14, 16]

Obezite her iki cinste de goriilmekle birlikte kadinlardaki oran daha yiiksek
bulunmustur. Adolesan kizlarda obezitenin baslama ve devam etme riski erkeklere gore
daha fazladir. [16, 25] Yapilan c¢alismalarda kadinlarda obezite goriilme sikliginin,
ozellikle ilerleyen yaslarda, erkeklere oranla daha yiiksek oldugu gosterilmistir.[222,
244] Gelismis iilkelerde obezite sikligi, gelismekte olan iilkelere gore daha yuksek
bulunmaktadir. [120] Ulkemizde de Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji Calismasi
(TURDEDP) obezite sikliginin kadinlarda erkeklerden (kadin: %41,5, erkek: %21,2) daha
fazla ve kentsel alanlarda yasayanlarda, kirsaldaki gruptan (kentsel %23.8, kirsal
%19,6) daha fazla oldugu bildirilmistir.[245] Aktif meslek gruplarinda obezite daha
seyrekken, emekli ve ev hanimlarinda da bu sikligin arttig1 bildirilmistir (aktif meslek
%17,3, emeklilik ve ev hanimhigr %30,7). Egitim diizeyi diisiik gruplar (okur-yazar
olmayan %33,4, yuksekokul mezunu %10) ve dar gelirli gruplarda (asgari iicretin alti
%?22,6, yuksek gelirli %15,5) da obezite prevelansinin yiiksek oldugu bulunmustur.
[245, 246] Bu veriler degerlendirildiginde obezite yas ve cinsiyetten etkilenmektedir.
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Calismamiza katilan obez hastalarin iki grup i¢in de yas ortalamalar1 43,1+£6,0 ve
45,747,2’dir. Calismamiza katilan hastalardan bir grupta kadinlar %63,2 ve erkekler
%36,8 ve diger grupta ise kadinlar %66,7 ve erkekler %33,3 oranindadir.

Calismamizda gruplar arasinda cinsiyet agisindan da anlamli farklilik yoktur. Suvan ve
ark.[25]’nin ¢alismalarinda belirttigi gibi ¢calismamizda her iki gruptaki hastalarin orta
yaslarda oldugu goriilmektedir. Obez kronik periodontitisli hastalarla daha once
yapilmis caligmalara bakildiginda calismamizdaki hastalarin yaslar1 ve cinsiyetleri

benzerdir. [241, 247, 248]

TURDEP[246]’in belirttigi tizere obeziteyi etkileyen parametreler arasinda meslek, gelir
diizeyi, egitim diizeyi de mevcuttur. Calismamizin sonuglarint etkilememesi agisindan

iki grup icin de bu degerlerin benzer olmasi saglanmaistir.

Kronik periodontitis, subgingival ve supragingival plak birikimiyle iliskili olarak, dis
destek dokular1 olan periodontal ligament (PDL), alveol kemik ve yumusak dokulardaki
enflamasyon sonucu yikim ile karakterizedir.[249] Hastaligin olusumunda etiyolojik
ajan mikrobiyal dental plaktir.[250] Plak olusumunu Onleyebilmek igin hastalarin
firgalama aliskanlhig1 ve arayiiz temizligi verileri kaydedilmistir. Calismamizda iki grup
icin de bu veriler arasinda anlamli fark bulunmamistir ve hastalarin oral hijyeni
saglamada yetersiz olduklar1 goriilmistiir. Kronik periodontitis olan ve olmayan
hastalar {izerinde yapilan bir ¢aligmada kaydedilen fircalama aligkanligi ve arayiiz
temizligi verileri kronik periodontitis olanlarda anlamli derecede disiiktiir.[27]
Tagdemir ve ark.[240]’nin obez kronik periodontitisli hastalarda yaptiklar1 c¢alismada
fircalama aligkanlig1r ve arayliz temizligi verileri disiiktiir ve calismamizda yer alan

degerlerle benzerdir.

Sheiham ve ark.” nin yaptig1 bir ¢alismada, 21°den az dogal dise sahip 65 yas tistii
bireylerin, 21-32 dogal disi olanlara gore 2-3 kat daha fazla obez olduklarini
gostermistir.[251] Forslund ve ark.” nin kadinlar tizerinde yaptigi bir ¢alismada obez
olanlarin obez olmayanlara gore daha fazla dis kayb1 oldugunu ve ayni1 zamanda agiz
bakimlarim1 yapmak konusunda da yetersiz olduklarimi gostermislerdir.[252] Wolk ve
ark.” nin dissizlige bagl protez kullanimi olan hastalar1 inceledigi calismada protez
kullanan hastalarin fazla kilolu ve obez hastalarda oldugu goriilmiistiir.[253]
Calismalarin bulgular1 dikkate alindifinda BKI yiikseldikce dis sayismin azaldig

diisiiniilebilir. Calismamiza hastalar1 dahil ederken dis sayilar1 dikkate almmustir. ki
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grupta da dis sayilari benzerdir. 2016 yilinda yapilan bir ¢calismada obez KP ve KP
hastalarda yapilan bir ¢aligmada iki grup arasinda dis sayilar1 arasinda fark olmadigi
belirtilmistir.[6]Literatiirde yer alan Kim ve ark.[254]’nin obez olan, normal kilolu
kronik periodontitis hastalarinda yaptiklari calismada obez hastlarda dis sayis1 daha
azdir. Bu c¢alismada yer alan obez hastalarin dis sayilari ile ¢alismamizdaki veriler
uyumludur.  Obezitenin  ¢iirik ve periodontitis gelisme  riskini  artirdigi
bilinmektedir.[251] Calismamizda obez kronik periodontitis hastalar1 yer almaktadir ve
bu hastalarin agiz hijyenlerini saglamada yetersiz olduklarini elde ettigimiz verilerle ve
literatiirdeki calismalar1 da inceleyerek gostermis olduk. Hastalarimizin DMFT
verilerinde iki grup arasinda fark olmadigi, eksik dis sayisinin dolgulu ve ciiriik dis
sayisindan fazla oldugu goriilmiistiir. Kim ve ark.’nin yaptigi calismada obez grupta
diger gruba gore yiiksek DMFT degeri vardir ve calismamizda yer alan hastalarin
DMEFT verileri bu ¢alismanin obez grubundaki verilerle ortiismektedir.[254]

Caligmaya katilan hastalarimizin sistemik olarak saglikli olmasina ve sigara, alkol gibi
zararli madde kullanimlarinin olmamasia dikkat edilmistir. Hastalarin son 3 ayda
antibiyotik kullanmis olmalari, hamilelik ve laktasyon gibi durumlar konak yanitimi
degistirebilecegi icin, son 6 ayda periodontal tedavi gormesi ise degerlendirmeyi

etkileyebilecegi i¢in bu hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.[2, 255]

Periodontal hastaliklar siklikla gingivitis ve periodontitis seklinde goriilen enflamatuar
hastaliklardir. Periodontal dokularin plakla indiiklenen enflamasyonu genellikle dis
destek dokularinin kaybiyla sonuglanmaktadir.[52, 256] Periodontal enfeksiyonlar,
yaklagik 350 bakteri tiiriiniin yer aldigi kompleks mikroflora ile iliskilidir.[257, 258]

Subgingival biofilmdeki patojenik mikrobiata konagin dogal, enflamatuar, adaptif
immun cevabini tetiklemektedir. Ve bu durum yumusak doku yikimi ardindan alveolar
kemik kaybi1 ve sonunda dis kaybiyla sonuglanir. [52, 256-259]Patojenik mikrobiata
gingival epitelden adezyon molekiillerinin ekspresyonu ile sonuglanan sitokin ve
kemokinlerin iretimini indiiklemekte, gingival kapillerlerin gecirgenligi artmakta,
birlesim epitelinden diseti oluguna polimorfoniikleer nétrofillerin  kemotaksisi
gerceklesmektedir. Bu siire¢ devam ederse enflamasyon derin dokulara ilerlemekte,
destek bag dokusu ve alveolar kemik kaybi1 gerceklesmekte ve periodontal cep
formasyonu ortaya ¢ikmaktadir. Biitiin bunlarin sonucunda periodontitis denilen

enflamatuar hastalik tablosu ortaya ¢ikmaktadir.[52, 256, 259] Periodontitisli bireylerde
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periodontal yikima bagli olarak, serum ve salyada enflamatuvar mediyatorler

artmaktadir.[260-264]

Periodontitis sadece periodontal dokularda meydana gelen enfeksiyona karsi lokal
immunoenflamatuvar bir cevap olmayip, bu cevabin sonucu olarak sistemik
enflamatuvar belirteglerin salinmasina bagh lipid metabolizmasinda degisikliklere yol

acabilen kronik, enflamatuvar bir hastaliktir.[265-267]

Periodontal tedavi ile periodontal dokulardaki inflamasyonun giderilip doku yikiminin
ve hastaligin ilerlemesinin durdurularak dentisyonun saglikli duruma geri dondiiriilmesi
amaglanmaktadir.[268] Periodontal tedavi geleneksel olarak cerrahi olmayan ve cerrahi
tedavi seklinde ikiye ayrilirken, cerrahi olmayan tedavi sonrasinda yapilan yeniden
degerlendirme sonucunda daha ileri bir tedavi gereksinimi varsa cerrahi periodontal
tedaviye gecilmektedir.[269] Kronik periodontitiste tedavinin temelini olusturan
baslangi¢ tedavisi, dis ylizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirilmesini igeren cerrahi
olmayan periodontal tedaviden olusmaktadir.[270] Cerrahi olmayan periodontal tedavi
ile mikrobiyal biyofilm icerisindeki mikroorganizmalar sayica azalir ve biyofilm
ekolojisi degisir. Boylece konak dokular, kalan mikroorganizmalarla daha rahat basa
cikabilir, disetindeki enflamatuvar degisiklikler kaybolmaya ve periodontal cep

derinlikleri azalmaya baslar. [269]

COPT, basamak basamak (kadran) yapilabildigi gibi, tiim agzin 24 saat icerisinde
tedavisinin bitirilmesini kapsayacak sekilde de yapilabilir.[81, 82] Arastirmalar tiim
ag1z dezenfeksiyonunun en onemli avantajinin bakterilerinin ¢apraz kontaminasyonu
sansinin azalmasi oldugunu rapor etmektedir.[90, 271] Calismamizda ayni 6zelliklere
sahip hastalarda cerrahi olmayan periodontal tedavi yontemlerinin etkinliginin
arastirtlmasi, karsilastirilmasi ve obeziteyle ilgili parametrelere etkisinin goriilmesi
amaclanmistir. Calismamizda hem tiim agiz dezenfeksiyonu hem de kadran tedavi

uygulanmustir.

TAD tedavisi COPT’ de altin standart olarak kabul edilir ancak ¢alismamizin
sonuglarini inceledigimizde KT yapilan grubun, TAD yapilan gruba benzer sonuclara
sahip oldugu gorilmistiir. Diizagag¢ ve ark.[241]’nin ve Bouaziz ve ark.’nin[272] obez
kronik periodontitisli hastalarla yaptigi calismalarda KT uygulanmis ve CD, SK
periodontal parametrelerinde diislis goriilmistiir. Calismamizda KT uyguladigimiz

grupta da benzer sonug¢ elde edilmistir. Bu caligmalarla birlikte bizim c¢alismalarimizi
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g0z Oniine aldigimizda cerrahi olmayan periodontal tedavi yontemlerinden 24 saat
icerisinde ve klorheksidin kullanilarak yapilan TAD gibi KT’ nin de yeterli olabilecegi

sonucuna varabiliriz.

Periodontitis varliginda sistemik olarak saglikli bireylerin lipid metabolizmasinda
bozulmalar oldugu ve uygulanan periodontal tedavi sonucu lipid metabolizmas ile ilgili
degerlerde diizelmeler oldugunu goésteren klinik c¢alismalarin yanisira [273-277],
herhangi oOnemli bir degisikligin goriilmedigini rapor eden c¢aligmalar da

bulunmaktadir.[278-280]

Obezite inflamatuar sistemde dengesizlige yol agtigi i¢in, bir¢ok saglik probleminin
olusumuna katki saglayabilir.[281] Inflamasyon, periodontal hastalik patogenezinde
onemli bir faktér oldugundan, bu bozulan inflamatuar durum, obez bireylerin
periodontal hastaliga yatkinligini kismen de olsa agiklayabilir.[15, 16, 24, 25, 281]
Obezitenin enflamatuar periodontal doku yikimi agisindan sigarayi takiben ikinci
onemli degistirilebilir risk faktorii oldugu diisiiniilmektedir.[7-14, 18, 214, 223, 282-
284]

Adipoz dokudan salgilanan adipokin ve adipositokinlerin hiperenflamatuvar cevaba
neden olarak periodontal hastaliklarin patogenezinde anahtar rol oynayabilecegi
distiniilmektedir.[10, 19, 285] Adipoz dokudan salgilanan bu belirteglerin insiilin
direncini etkiledigi, enflamasyon ve immiin cevap olusumunda rol oynadigi tespit
edilmistir.[17] Bu bulgular obezitenin immiin ve metabolik etkileri araciligiyla, kronik,
subklinik ve disiik dereceli sistemik enflamasyona neden olarak genel sistemik
enflamatuvar cevabi etkiledigini gostermektedir. [16] Bu nedenle, obezitenin immiin ve
enflamatuvar konak doku cevabini arttirarak hem doku yikimi hem de periodontitis

gelisimi igin risk olusturdugu diisiiniilmektedir. [204, 286]

Calismalar genellikle periodontitisli bireylerin periodontal saglikli bireylere gore artmis
sistemik enflamasyon sergiledigini gostermektedir ki bu durum cesitli enflamatuvar
belirteglerin serum ve diseti olugu sivisindaki seviyelerinin yiikselmesi ile

gosterilmistir.[287-290]

Obezite olan kisilerde, dolasimdaki sitokin sirkiilasyonu fazlaliginin periodontal
hastaligin alevlenmesine sebep oldugu diisiiniilmiistiir.[291] Bizim ¢alismamiz obeziteli
kronik periodontitis hastalarinda tiim agiz dezenfeksiyonu ve kadran tedavi

uygulamalarinin  sonuglarinin  ve  karsilastirmalarinin - klinik ve biyokimyasal
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parametrelerle degerlendirilmesini saglamistir. Obezitenin ve periodontal hastaligin
olusturdugu enfeksiyona cerrahi olmayan periodontal tedavinin etkisi arastirilmistir.
Kan analizi ve DOS analizinin de yapilmis olmasi inflamasyonun sistemik bulgularini
ve lokal bulgularini gostermesi acisindanda olduk¢a Onemlidir. Calisgmamiza dahil
edilen hastalarin sigara igmemeleri ve DM hastasi olmayislari inflamasyonun

degerlendirilebilmesi agisindan ¢alismamiz i¢in giiglii yonler olarak goriilmektedir.

Mikrobiyal dental plak gingivitis ve periodontitiste primer etiyolojik faktor oldugundan
supra ve subgingival bakteriyel Uriinlerin uzaklastirilmasi periodontal hastaliklarin
tedavisinde ana hedef olmalidir. Kronik periodontitis tedavisinde distas1 temizligi, oral
hijyen uygulamalar1 ve kok yiizeyi diizlestirmesini i¢eren cerrahi olmayan periodontal

tedavi hala altin standart olarak kabul edilmektedir. [292, 293]

Cerrahi olmayan periodontal tedavinin klinik sonuglarinin degerlendirilmesi agzin uzun
donem prognozunun belirlenmesi agisindan énem tasimaktadir. Periodontal dokularda
iyilesmenin cerrahisiz periodontal tedaviden sonraki 9. aya kadar devam ettigi
gosterilmigse de [294] iyilesmenin biiyiik bir bolimi ilk 3 aylik donem iginde
gerceklesmektedir. [85] Periodontal cebin derinligi iyilesme siireci tizerinde etkilidir.
Derinligi 4-7 mm olan ceplerde, iyilesmenin 4-5 ayda gergeklestigini [85], 7-12 mm
olan periodontal ceplerde ise 12 ay siirdiigiinii bildirmislerdir. [295-297]

Baslangic periodontal hastalik seviyesi cerrahisiz periodontal tedavi sonuglarim
etkilemektedir.[85, 296] Cerrahi olmayan periodontal tedaviyi takiben baglanti
epitelinin tekrar olugmasi 10-14 giin siirmektedir. Bu durumdan dolayr periodontal
dokular tedavi sonrast 2 haftadan once degerlendirilmemelidir.[298] Calismamizda
onceki caligmalarin yonlendirdigi sekilde kontrolii en erken yapabilecegimiz zamani

tedavi sonrasi 3.ay olarak belirlemis olduk.

Calismamizda kronik periodontitisli bireylerde obezitenin, hastaligin patogenezinde rol
oynayan IL-6, PTX-3, leptin, leptin reseptorii, adiponektin ve rezistin diizeylerine etkisi
arastirilmasi amaclanmistir. Bu arastirma digeti olugu sivisinin biyokimyasal analizi ile
yapilmistir. Kanda ise insiilin, LDL, HDL, kolesterol, trigliserid, glukoz, PTH, CRP,
ferritin ve sedimentasyon diizeylerine bakilmasi ve ayni zamanda biyokimyasal
verilerin birbirleri ve klinik periodontal parametrelerle iliskisinin arastirilmast da

amaclanmustir.
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Hastalardan kan ve DOS Ornekleri alinmigtir. DM’ un enflamasyonla ilgkili olarak
enflamatuar belirtegleri artirmasindan dolayr calismamizda diabetli hastalar1 elimine
edebilmek amaciyla HbAlc deger 6lgiimii yapilmis ve sonuca gore hastalar ¢alismaya
dahil edilmistir.[299]Kandaki eritrositte bulunan hemoglobin proteinine glukozun geri
doniigsiimsiiz olarak baglanmis formu olan HbAlc, glisemik kontroliin 6nemli bir

belirtecidir.[300]

Calismamizda hastalarin periodontal durumlar ile saghigin1 ve baslangi¢ periodontal
tedavinin etkinligini degerlendirmek amaciyla Pi, GI, CD, SK ve KAS gibi klinik
periodontal yontemler ve alveolar kemik seviyesini degerlendiren radyograflar
kullanilmustir. Pl, dis yiizeyindeki plak miktarin1 degerlendirerek agiz hijyen seviyesini
tespit etmek amaciyla kullanilmaktadir.[301] Gi sayesinde ise disetinin rengi, kivami ve
kanamanin varligi degerlendirilerek enflamasyonun derecesi belirlenmektedir.[232] SK
ise enflamasyonu degerlendirmede daha objektif bir yontemdir. Yiizde cinsinden ifade
edilerek diseti olugu veya periodontal cep igerisindeki enflamasyon hakkinda bilgi
vermektedir. Sondalanan cep derinligi (SCD) periodontal hastaligin mevcut durumu ve
siddeti hakkinda bilgi edinmek amaciyla kullanilan bir parametredir. Klinik atagman
seviyesi gecmis donemde meydana gelen periodontal yikimin seviyesini belirlemede
etkili bir parametredir. SCD ile KAS birlikte kullanildiklarinda bireyin geg¢misten

giinlimiize kadar olan periodontal durumunu ve tedaviye verdigi cevabi daha etkin

degerlendirmemize yardimci olmaktadir.[302, 303]

Calismamizda baslangic ve 3.ayda klinik parametrelerden PI, GI, KAS, CD ve SK
degerleri tiim disler i¢in 6lgiiliip kaydedilmistir. Iki grup i¢in degerlendirdigimizde grup
igerisinde baglangica gore 3.ayda klinik parametrelerde diisiis mevcuttur. Ancak gruplar

arast anlamli bir fark bulunmamastir.

Literatiirde, fazla kilolu ya da obez geng eriskinlerde yiiksek BKI ile agiz saghg
arasinda negatif korelasyon oldugu gosterilmistir. Kadin bireylerde BKI ve tiikiiriik
bakteri kompozisyonunu karsilastiran bir ¢alismada, fazla kilolu kadinlarin tiikiiriigiinde
7 bakteri tiirliniin saglikli bireylerle karsilastirildiginda %2 daha fazla oldugunu
bildirmistir.[213] Saito ve ark. [217] 2011 yilinda yaptiklari taramada, ozellikle iist
govde obezitesi olan bireylerde periodontitis prevalansinin anlamli derecede yiiksek

oldugunu rapor etmistir.
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Obezitenin periodontal hastalik parametreleri iizerine etkisiyle ilgili caligmalara
bakildiginda bazi ¢alismalarin obezitenin klinik periodontal parametreler {lizerine bir
etkisi olmadigim1 bildirmislerdir.[11, 254, 304-306] Suzuki ve ark.” nin yaptigi
calismada SK degeri ile BKI arasinda iliski olmadig: belirtilmistir.[307] Bu ¢alismalarin
aksine obezite varliginin periodontal parametreleri etkiledigini savunan ¢aligmalar da
vardir.[18, 220, 244, 308] Konstad ve ark. obezite ile SK arasinda pozitif bir iligki tespit
etmislerdir.[309] Pataro ve ark. obez bireylerde SK ve CD degerlerinin arttigini isaret
etmislerdir.[224] Saito ve ark., ¢alismalarinda obez bireylerde CD OGl¢limlerinin obez
olmayan bireylere gore arttigini belirtmislerdir.[220] Altay ve ark.' nin ¢alismalarinda
ise obez bireylerde sadece PI degerlerinin obez olmayan bireylere gore arttigimi ama G,
CD ve SK degerlerinde anlamli degisiklikler gézlenmedigini saptamislardir.[13]
Calismamizda GI,CD ve KAS degerleri Martinez ve ark.[242] nin ¢alismasinda yer alan
obez hastalarin degerleriyle benzerdir. Calismamizda degerlendirdigimiz biitiin klinik
periodontal parametreler Tagdemir ve ark.[240] nin obez hastalarda yaptigi1 ¢calismadaki
degerlerle uyumludur. Obezitenin periodontal parametreler tizerine etkisi olmadigini
savunan c¢alismalarin aksine obezitenin periodontitis prevalansini artirdigini ve bu
durum sonucunda da periodontal parametreleri hastalik yoniinde etkiledigini

diisiinmekteyiz.

Calismamizda biyokimyasal parametreleri degerlendirmek amaciyla kan ve DOS alimi
yaptlmistir. Calismamizda kanda CRP, glukoz, trigliserit, kolesterol, LDL, HDL,

insiilin, PTH, ferritin ve sedimentasyon bakilmistir.

CRP, normalde plazmada diisiik seviyede bulunur ancak doku hasar1 ve enfeksiyon
sonucu 72 saatte ciddi bir sekilde artis gosterir. CRP ilk olarak 1930’ da Tillett ve
Frances tarafindan pnomokok enfeksiyonunda kesfedildigi i¢in bu ismi almistir.[310]
CRP diizeylerinin sigara, trigliserid, obezite, diyabet ve periodontal hastalik ile iligkisi
vardir.[311] CRP temel olarak karacigerden salinir ve enflamasyonda spesifik olmayan
bir akut faz reaktanidir ve obezite durumunda orta diizeyde bir artis gdsterir. Obezitede,
CRP saliminda karaciger disinda derialt1 ve viseral yag dokusu da katkida bulunur ve
ciddi obezlerde metabolik sendrom, DM ve karaciger problemlerinden bagimsiz olarak
salinimi artar.[312] Normal kilolu, fazla kilolu ve obez gruplarin Hs-CRP degerlerinin
karsilastirildigi  bir calismada kilo artis1 ile birlikte Hs-CRP degerinin artigi
saptanmistir.[313]
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Pek ¢ok kiiclik ve biiyiik 6l¢ekli calismalarin sonucuna gore kronik periodontitis ile
artmis serum CRP seviyesi arasinda pozitif bir iliski oldugu saptanmustir.[314, 315]
Calismamizda yer alan hastalar hem obez hem de kronik periodontitis hastasi

olduklarindan Hs-CRP seviyeleri yiiksektir.

Artmig CRP seviyesinin periodontal enfeksiyondan olup olmadiginin anlagilmasi igin
periodontal tedavinin CRP seviyesi {izerine olan etkisi incelenmis[276, 316, 317] ve
tedavi tipinden bagimsiz olarak periodontal tedavinin 2 ila 6 aylik silireglerde CRP

miktarini azalttigi gosterilmistir.

Obeziteli Japonlarda yapilan bir ¢alismada Hs-CRP diizeyleri hem serum hem DOS’ da
degerlendirilmistir. En yiiksek deger obez kronik periodontitisli grupta bulunmustur. Bu
degeri sirasiyla obez saglikli, obez olmayan kronik periodontitisli ve obez olmayan
saglikli gruplar izlemistir. DOS’ da Hs-CRP seviyesi obez kronik periodontitis ve obez
saglikli gruplart disindaki gruplarda fark olmasina ragmen istatisiksel olarak anlamli
bulunmanmustir. [318] Hs-CRP’nin periodontal parametrelerle ve BKI ile pozitif
korelasyonda oldugunu belirtmislerdir.[319] Noack ve ark. [289] , Craig ve ark. [320]
periodontal hastalig1 olan deneklerde Hs-CRP seviyelerini daha yiiksek bulmugslardir.

Patil VA. ve ark. [321] COPT’nin periodontal olarak saglikli, gingivitis ve periodontitis
hastalarinda Hs-CRP {izerine etkisini arastirdiklar1 calismada periodontitis grubunda
daha yiiksek Hs-CRP seviyesinin oldugunu ve periodontal tedavi ile Hs-CRP
seviyelerinde hem gingivitis ve hem de periodontitis gruplarinda diizelme oldugunu
bildirmiglerdir. Yamazaki K. ve ark. [322] yaptiklar1 ¢alisma ile periodontitis
hastalarinda basarili COPT ile Hs-CRP seviyesinin istatistiksel anlamli distigiini
bildirmistir. Shimada ve ark.s[183] periodontal tedavinin etkilerini arastirdiklar
calismada COPT ile Hs-CRP seviyesinin istatistiksel anlamli azaldigin1 bildirmistir.
Marcaccini ve ark. [279]yaptiklar1 ¢alismada COPT ile Hs-CRP seviyesinin kontrol

grubuna gore istatistiksel anlamli sekilde diistiigiinii bildirmislerdir.

2009 yilinda Brezilya’dan yayinlanan bir ¢aligmada (Vidal ve ark) ise periodontal
tedavi sonrasinda lipid parametrelerinde herhangi bir degisim izlenmezken, CRP ve IL-
6 seviyelerinde 3 aylik donemde anlamli bir azalma gozlenmistir.[280] Calismamizda

Hs-CRP’ nin baslangi¢ degerleri Blake ve ark.’nin galismasiyla benzerdir.[318]

Calismamizda Hs-CRP i¢in D’aito ve ark.’nin ¢alismasinda da gosterildigi gibi tedavi

yontemlerinin farkliliginin etkisi olmadigi ancak tedavi ile anlamli azalma oldugu



59

goriilmiistiir. Calismamiz Yamazaki ve ark.” nin sonuglarmi destekler niteliktedir.
Hs-CRP’ nin baglangic seviyelerinin yiiksek olmasi periodontitis ve obezitenin
enflamatuar hastalik olmalariyla iligkili oldugu; 3.ay degerlerinin baslangica gore
diismesinin ise periodontal tedavi ile bu enflamatuar durumun azaltilmasina katki

saglamasi kaynakli oldugunu diisiinmekteyiz.

Obezite, 0zellikle abdominal obezite aterojenik lipid profili (artmig LDL, VLDL ve TG
ile azalmig HDL) ile iliskilidir.Periodontitisin HDL metabolizmas1 {izerine etkisini
incelemek amaci ile Pussinen ve ark.[275] uygulanan cerrahi olmayan periodontal

tedavi sonrasi 3. ayda HDL degerlerinde ¢ok anlamli bir yiikselis izlemislerdir.

Kallio ve ark.[323] , 34 hastalik bir vaka serisinin periodontal tedavi ve ¢ekimler sonrasi
6 aylik donemdeki lipid degerlerindeki degisimleri incelemisler ve sadece HDL’de ve
TRG’de anlamli artis bulmuglardir. Lipid degerlerindeki degisimleri serum LPS ile
iligkilendirdiklerinde ise tedavi sonrasi hem TK’de hem de HDL’de anlamli bir artig
bulmuslar, ancak incelenen enflamatuar sitokinlerden (IL-1p, TNFa ve IL-6) higbirinde
anlamli bir degisim rapor etmemislerdir. Sistemik enfeksiyon ile iligkili enflamatuar
cevab1 ve sonrasindaki degisimleri degerlendiren bu tek ¢alismanin sonuglar1 yazarlari
tarafindan, her ne kadar periodontal tedavi klinik parametreler agisindan basarili olsa da,

sistemik enflamasyon durumunun degismedigi yoniinde yorumlanmustir.

Dislipidemi ile periodontitis arasindaki iligki ile ilgili yapilan kesitsel calismalarin
sonuglarina gore ise, periodontitis hastalarindaki TRG, LDL ve TK seviyeleri
periodontal acidan saglikli bireylerinkine gore daha yiiksek olarak bulunurken
[266],artan TRG [243, 265] ve TK [265] ve LDL [324] seviyeleri ile periodontal
hastaligin siddeti arasinda pozitif yonde anlamli bir iligki bulunmustur.Dislipidemik
obeziteli hastalarda ve metabolik sendromlu hastalarda cerrahi olmayan periodontal
tedavinin kan LDL diizeyine etkisinin bakildigi calismalarda tedavi sonrasi diisiis

gozlenmistir. [13]

Saxlin ve ark. BKI degeri 30’ un iistiinde olan hastalarda cep derinligi artis1 ile HDL
seviyesinin diismesinin ve TRG seviyesinin yiikelmesinin iliskili oldugunu
gostermistir.[325] Korhonen ve ark. BKI degeri 25 {istii ve alt1 olan hastalar
incelediginde TK/HDL ve LDL/HDL oranlariyla, cep derinligi ve diseti kanamasi
arasinda fark bulmamistir.[326] Dislipidemik obez , obez olmayan KP hastalari

degerlendiren COPT sonras1 3. ayda lipit parametrelerinde diisiis olmasina ragmen
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anlamli diizeyde azalma olmadigini rapor etmislerdir.[13] Pires ve ark. obeziteli kronik
periodontitis hastalarinda LDL seviyesini yiiksek bulmuslardir.[327] Obez bireylerde
cerrahi olmayan periodontal tedavi sonuglarinin obez olmayanlara goére daha kotii
oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur. [328] Calismamizda klinik parametreler
acisindan  hastalarimizda baglangica gore anlamli diizelme goriirken lipid
parametrelerinde COPT sonrast 3.ayda anlamli bir degisim goriillmemistir.
Calismamizin bulgular1 Altay ve ark.[13]’nin, Kallio ve ark.[323]’nin ¢alismalariyla
uyumlu olarak periodontal enflamasyonun sistemik enflamatuvar konak yanitina sinirl

etkilerinin oldugunu géstermektedir.

Obezite ile iliskili insiilin direnci, diyabet ve KVH i¢in 6nemli bir risk faktorii olarak
goriilmektedir.[329] Periodontitisin de insiilin direnci ile iliskili oldugunu bildiren
caligmalar mevcuttur.[330] Obezite insiilin sayisinin ve insiilin reseptorlerinin islevinin
azalmasma sebep olur. Obezitede yag dokusunun fazlaligi kaynakli proenflamatuar
sitokin fazlaligi insiilin sinyal yoluna miidahale eder. Periodontal enfeksiyonla iligkili
proenflamatuar sitokinlerin uyarilmasi ve salgilanmasi da insiilin direncini artirir. [331,
332] Altay ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada obez olan ve olmayan kronik periodontitisli
hastalarda insiilin ve glukoz diizeyleri degerlendirildiginde her iki grupta da istatistiksel
fark yoktur, gruplar arasi degerlendirildiginde obez grupta baslangi¢ ve 3.ay degerleri
obez olmayan gruba gore yiiksektir. Glukoz icin ise baslangi¢ degerleri obez hastalarda
obez olmayanlara gore daha yiiksek bulunmus ve COPT sonrasi iki grupta da anlamli

olmayan bir diislis gézlenmistir. [13]

Obez olan ve olmayan kronik periodontitisli hastalarin yer aldig1 bir ¢calismada COPT
her iki gruba da yapilmis, baslangi¢ ve 3.ay kan Ornekleri alinarak kan glukozu
diizeyleri degerlendirilmistir. Gruplar aras1 ve grup i¢i baslangi¢c- 3.ay degerlerinde
istatistiksel olarak fark bulunmamistir.[11] Zuza ve ark.[11]’nin , Altay ve ark.[13] nin
yaptig1 calismalarla paralel olarak bizim ¢alismamizda da glukoz ve insiilin degerleri
gruplar arasinda ve grup igerisinde baslangic ve 3.ay degerlerinde anlamli fark
saptanmamistir. Bu durum hastalarimizin obez olmalarina ragmen obeziteyle birlikte en
stk goriilen sistemik hastalik olan DM olmadiklar i¢in glukoz ve insiilin degerlerinin

normal referans araliginda oldugunu diistindiirmiistiir.

Ferritin bir demir depo proteini olup, viicuttaki demirin yaklasik %25'ini demir-protein

kompleksi halinde baglar ve hemosiderin halinde depolar.[333] Yiiksek serum ferritin
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seviyeleri; insiilin direnci, DM, kardiyovaskiiler hastalik ve metabolik sendrom ile
iligkilidir.

Obezite, biiylik bir kiiresel saglik sorunu haline gelmistir ve tip 2 diyabet, hipertansiyon
ve dislipidemi, kardiyovaskiiler hastalik ve tiim nedenlere bagli 6liim riski ile iligkilidir.
[334] Akut faz reaktani olan ferritinin, obezite gibi iltihapla iligkili birgok kronik
hastalikta yiiksek oldugu bulunmustur. [136] Serumda artmus ferritin seviyelerinin,
sadece demir depolarindaki artistan degil, obezitenin neden oldugu kronik enflamatuar
reaksiyonun bir sonucu oldugu diistiniilmektedir. [335] Park ve ark. yiiksek serum
ferritin diizeylerinin obezitenin habercisi oldugunu belirtmislerdir. [334] Baz1 ¢aligmalar
demir eksikliginin obeziteyle iligkili oldugunu belirtmektedir.[336, 337] Eftekhari ve

ark. da obez insanlarda serum ferritinin diisiik oldugu kanisina varmistir. [338]

Ancak bu calismalar serum ferritin seviyesinin obezite i¢in Snemli bir gosterge

oldugunu kanitlamak i¢in yeterli degildir.

Wilazlo ve ark. serum ferritin diizeylerinin, obeziteyi diizenleyen baslica hormonlardan
biri oldugu bilinen adiponektin ile ters bir iliskiye sahip oldugunu gostermistir. [339]
Caligmamizda serum ferritin diizeyi ile DOS adiponektin diizeyi arasinda pozitif bir
iligki oldugu gorilmiistiir. Enflamatuar durum varliginda adiponektinin diisiik oldugunu
gosteren ¢aligmalar mevcuttur [171], ancak ¢alismamizda ters bir durum s6z konusudur.
Bircok calismada adiponektin diizeylerinin obez veya saglikli periodontitis hastalarinda
COPT ile degismedigi belirtilmistir.[340, 341] Ku ve ark.” nin obez hastalarda yaptigi
calismada serum ferritin ve adiponektin diizeylerinin pozitif korelasyonda oldugunu
belirtmislerdir.[342] Masulili ve ark.[343]" nin yaptigi ¢alismada DOS adiponektin
diizeyini incelemisler ve cep derinligi artis1 ile arttigini belirtmislerdir. Calismamizin
DOS adiponektin diizeyi agisindan sonuglar1 Masulili ve ark.” nin yaptig1 calismayla
uyumludur ve bu durumu, hastalarin kronik periodontitis ile birlikte sistemik bir

hastaliga sahip olmalarinin etkiledigi diistiniilmiistiir.[343]

Obez hastalarin ferritin ve CRP diizeylerini degerlendiren iki caligmada birbirleri
arasinda pozitif korelasyon oldugu gosterilmistir. Bu ¢alismalarda ferritinin CRP, BKI
ile pozitif korelasyonu, obeziteli insanlarda enflamatuar belirte¢ oldugunu gdstermistir.

[344, 345]

Chakraborty ve ark.” nin yaptig1 ¢aligmada kronik periodontitisli hastalarda sagliklilara

gore serum ferritin diizeyinin yiiksek oldugunu ve COPT sonrasi kronik periodontitisli
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hastalarda anlamli bir diisiis oldugunu belirtmislerdir.[346] Calismamizin sonuglari

Chakraborty ve ark.” nin yaptig1 ¢alismayla uyumludur.

Parathormon paratroid bezler tarafindan salgilanarak viicut kalsiyum metabolizmasinin
diizenlenmesini saglayan 6nemli bir hormondur.[347] Kalsiyum homeostazinin ana

diizenleyicisi olan parathormon, kemik yenilenmesinin kontroliinde anahtar faktordiir.

[348] 2015 yilinda yapilan bir ¢alismada serum PTH seviyesinin periodontal durumla
iliskili olmadig1 belirtilmistir. Bununla birlikte; periodontal olarak iyilesmenin, orta ve
siddetli periodontitiste serum PTH’ i artisiyla iligkili oldugu ve bu durumda
enfeksiyoz periodontal yiikkin PTH iizerinde baskilayict etkide oldugunu
diistinmislerdir. [349]

Marques-MR ve ark’larinin deneysel periodontitiste PTH’in periodontal dokular
lizerine etkilerini arastirdiklar1 ¢alismada ise paratiroid hormonunun aralikli olarak
verilmesinin, bag dokusu pargalanmasi ve kemik rezorpsiyonundan sorumlu olan
biyolojik belirteglerin ekspresyonunu asagi-regiile edebildigini ve alveolar kemik
rezorpsiyon aktivitesini potansiyel olarak etkileyebilecegini belirtmistir.[350] Bu bilgi
ile yorumlarsak periodontal tedavi sonrasi periodontal dokularda anabolik olaylar
artacagindan PTH n artmasi beklenebilir. Calismamizda PTH degerleri her iki grup igin
de 3.ayda baslangica gore yiiksektir ancak istatistiksel olarak anlamli degildir.
Bulgularimiz Antonoglou ve ark.[349]'nin c¢alismasiyla uyumludur. Serum PTH
degerlerinin TRG ve HDL ile pozitif korelasyona sahip oldugunu gosteren bir ¢alisma
mevcuttur. [351] Ahlstrom ve ark. yaptiklar1 bir ¢alismada bel ¢evresi ve BK] ile serum
PTH ve kalsiyumun pozitif korelasyonda oldugunu gostermislerdir. [352] Calismamizda
TRG diizeyleri PTH artisina karsilik diismiistiir, HDL degerleri ise artmistir; ancak hem
PTH hem de TRG ve HDL degerlerinin degisimi istatistiksel olarak anlamli degildir.
Hem lipid parametreleri hem de PTH degerleri agisindan bulgularimiz literatiirdeki

caligmalarla uyumludur.

Sedimentasyon, milimetre (mm) / saat cinsinden belirli bir siire boyunca (genellikle 60
dakika) rastgele alinan antikoagiile edilmis bir kan 6rneginin plazmasina eritrositlerin
diisme veya yerlesme hizini Olcer; yeni yontemlerde 5 dakikada 6l¢iim yapilmaktadir.
[353, 354] Sedimentasyon ve CRP; enfeksiyonlar, travma, enfarktiis, neoplazma,

enflamatuar artrit ve sistemik otoimmiin hastalik gibi enflamatuar durumlarin teshisi ve
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izlenmesi i¢in klinik olarak kullanilir. Bu parametreler duyarlilik ve 06zgiilliikten

yoksundur, bu nedenle de tanida tek basina kullanilmamalidir. [355]

Cindik ve ark.” nin yaptig1 calismada obez ve normal kilolu hastalarda sedimentasyonun
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farkinin olmadig ancak, CRP ve BKI ile
pozitif korelasyonda oldugu goriilmistir. [356] Caligmamizda gruplar arasinda
baslangic ve 3.ay degerleri arasinda sedimentasyon agisindan fark yoktur ancak her grup
icin baslangi¢ degerleri 3.ay degerlerine gore anlamli derecede yliksektir. Bu durum
calismamizin literatiirde yer alan ¢alismalarin sonuglarimi destekler nitelikte oldugunu

ve BKI ve CRP ile pozitif korelasyonda oldugunu géstermektedir.

DOS, kapiller damarlardaki sivinin periodontal dokulara diseti olugu yoluyla ge¢cmesi
ile olugmakta, sivinin miktar1 enflamatuvar olaylarla birlikte artmakta ve konak
savunmasinda 6nemli rol oynamaktadir.[357, 358] DOS igerisinde dokiilmiis epitel
artiklar1, 16kositler, laktik asit, iire, endotoksinler, sitotoksik maddeler ve enzimler
bulunmaktadir. DOS igerisinde artmis olarak bulunan bazi enzimler (kollajenaz, elastaz
asit, alkalen fosfataz, aspartat aminotransferaz, laktat dehidrogenaz, myeloperoksidaz)
periodontal yikimla iliskilendirilmistir. Bu ig¢eriginden otiirti DOS, periodontal hastalik
aktivitesinin ve periodontal dokulardaki yikim miktarinin arastirilmasinda giivenilir bir
stvidir.[359-361] Diseti olugu sivisinda konak doku cevabindan kaynaklanan
molekiillerin bir kisminin miktarinin artig1 bir kisminin ise azalmasi periodontal hastalik

gostergesi olarak degerlendirilmektedir.[362]

Literatiirdeki DOS toplama metodlarina bakildiginda karsimiza baslica 3 yontem
cikmaktadir. Bunlar kapiller tiip yontemi, diseti olugu yikama yontemi ve kagit serit
yontemidir. Kapiller tlip yontemi ve diseti olugu yikama ydntemlerinin uygulama
zorlugu, uygulanmasi i¢in daha uzun siire gerektirmesi sebebiyle literatiirde siklikla
kagit serit metodu kullanilmaktadir.[108, 115] Calismamizda, uygulama kolayligi ve

zaman avantajlarindan dolay1 kagit serit metodu kullanilmastir.

Esen ve ark.'min yapmis oldugu calismada, DOS o6rnekleri her ¢enede bir kesici, bir
premolar ve bir adet de molar disten olmak {izere 6 bolgeden cep derinlikleri goz 6niine
alinmadan toplanmistir.[363] Bostanci ve ark. ise analiz i¢in sadece iist kesici dislerden
tek bolgeden Ornek almistir.[364] Haffajee ve ark. ise yapmis olduklari literatiir

derlemesinde dishekimliginde havuz yonteminin (birden ¢ok bdlgeden alinan 6rneklerin
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tek bir eppendorf tiipiinde toplanip beraber analiz edilmesi) kullanilmasini tavsiye

etmemislerdir.[365]

Kullandigimiz kagit seritler Oraflow markasimin Periopaper {irtiniidiir. Hastalardan
baslangicta ve 3.ayda her bir eppendorf tlipiinde 7 kagit serit olacak sekilde toplam 4
eppendorf DOS 6rnegi alinmistir. Calismamizda Rudin ve ark.” nin tarif ettigi yontem

ile DOS toplanmustir. [115]

Literatiirde DOS toplama sirasinda kagit seritin cep igerisinde kalma siiresi 3 saniye ile
5 dakika arasinda degismektedir.[366, 367] Griffits kisa siirede toplanan DOS
miktarinin yetersiz oldugu ve toplanan bu DOS’un buharlasabildigini bildirmistir. Uzun
stiren DOS toplama isleminde ise kagit seritlerin cep epitelini irrite ettigi ve bunun
sonucunda vaskiiler gec¢irgenligin artmasina bagli olarak serum igeriginin cep igine
gecerek DOS igerigini degistirdigini gostermistir. [108] Calismamizda kagit seritlerin
neden olabilecegi kanama ve iritasyonu onlemek, DOS miktarinda degisiklige neden
olmamak ve standardizasyonu saglamak amaciyla bir¢ok ¢alismada oldugu gibi toplama

stiresi 30 saniye olarak belirlenmistir.[368-370]

Kagit seritlerle toplayip eppendorf tiiplerine koydugumuz DOS o6rnekleri -80 "'C’ de
saklanmistir. Toplanan DOS &rneklerinde belirli sitokinler ELISA yontemiyle
incelenmistir. ELISA, biyolojik sivilardaki molekiillerin tespit edilebilmesinde

kullanilan bir yontemdir.[371]

ELISA yontemi ile leptin, leptin reseptdrii, adiponektin, IL-6, rezistin ve pentraksin-3
sitokinleri incelenmistir. Cesitli calismalar leptin, IL-6, TNF-a, adiponektin ve resistin

gibi adipokinler ile enflamatuar siire¢ arasindaki yakin iliskiyi gostermistir. [13, 284]

Obezite ve periodontitis, bagimsiz veya birlikte, adipositokinlerin lokal ve sistemik
seviyelerini degistirebilir ve bu kisilerde goriilen olaylarin kisir dongiisiine yol

acar.[372]

Leptin bir peptit hormon olup konak savunma mekanizmasinda 6nemli bir rolii vardir.
Leptin seviyesinin kronik periodontitis dahil bir¢ok inflamatuar hastaliklarda degistigi
tespit edilmistir. Saglikli ve hastalikli diseti leptin konsantrasyonunu degerlendiren
calismalar da yapilmistir.[12, 147, 180, 284, 373] Fakat cerrahi olmayan periodontal

tedavinin leptin konsantrasyonlarini degistirmedeki etkisi heniiz belirlenememistir.[374]
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Leptin konak savunmasinda rol oynadigi i¢in enfeksiyonlarda, LPS ve TNF-a gibi
proenflamatuvar uyaricilara yanit olarak leptin seviyesinin arttigi bildirilmistir.[375]
Obezitede TNF-o gibi proenflamatuvar sitokinlerin artisina serbest yag asitleri

salmiminda artis ve leptin gibi adipokinlerin diizensiz salgilanmasi eslik eder.[376]

Yiiksek BKI varliginda fazla miktarda TNF-a iireten, yiiksek metabolik aktiviteli
hiicreler olan adipositlerin sayisi ve boyutunda artis goriilmektedir. Kilo kayb1 obezite
ile iligkili proenflamatuvar (CRP, TNF-a, IL-6 ve leptin) ve antienflamatuvar

(adiponektin) belirtegler diizeyinde enflamatuvar durumu iyilestirir.[377]

Leptin, DOS konsantrasyonu periodontitis siddeti ile ters orantilidir.[180] KAS ile
leptin serum konsantrasyonu pozitif, leptin DOS konsantrasyonu negatif yonde

iligkilidir. [147, 378]

Leptinin disetindeki etkisi ve kan akiminin azalmasi ile obez bireylerde periodontal

hastaliga yol agtig1 diisiiniilmektedir.[220]

Zimmermann ve ark. [12] serum leptin diizeyinin obez olan ve olmayan KP’li
bireylerde benzer oldugunu, periodontitis ve obezitenin her ikisinin de leptin diizeyini
artirabilecegini ileri siirmiislerdir. Bununla birlikte serum leptin diizeyinin obezlerde
obez olmayanlardan Onemli derecede yiiksek oldugunu, serum leptin diizeyinin

periodontitisten etkilenmedigini ileri siiren ¢aligmalar da bulunmaktadir. [340, 341]

Caligsma boyunca, 6zellikle serum leptin seviyesi goz oniine alindiginda, obez bireylerde
sistemik diizeyde uzun siireli proenflamatuvar bir durum goriildiigiinii belirtmislerdir.
DOS leptin konsantrasyonunun ise tedavi sonrasi 12. ayda obez bireylerde baslangica
gore anlamli derecede yiikseldigi, total miktarin ise her iki grupta da degismemis oldugu
goriilmistiir. Gongalves ve ark.[341] KP’li obez ve obez olmayan hastalardan olusan 2
grupa COPT’ den 3-6 ay sonrasinda serum leptin seviyesine bakmis ve obez olanlarda
daha yiiksek bulmuslardir ancak tiim zamanlarda bakildiginda ciddi bir farklilik
gozlemlememislerdir. Periodontal tedavinin serum leptin seviyesine olan etkisine
bakilan bir calisma da tedavi sonrast serum leptin seviyesinde ciddi bir azalma
gosterilmistir.[183] Karthikeyan ve ark. [147] da KP’li bireyler ve saglikli bireyler
arasinda yaptiklar1 caligmada DOS’ta leptin seviyesine bakmis olup periodontal olarak
saglikli bireylerde DOS’ta leptin seviyesi anlami derecede diisiik bulmustur. Altay ve

ark.[13] tedavi oncesi KP grubuna gore dnemli derecede yiiksek olan obez KP grubunun



66

serum leptin diizeyinin tedavi sonrast anlamli derecede azalarak her iki grubun leptin

diizeyinin tedavi sonrasi benzer seviyeye geldigini rapor etmislerdir.

Carlson ve ark. periodontitisli hastalarin saglikli bélgelerindeki DOS leptin diizeylerinin
periodontal cepte koruyucu olabilecegini ileri stirmiistiir. Leptin reseptdr ekspresyonu,
iltihaplanma sirasinda endotel hiicrelerinde meydana gelen sitopatik degisikliklerden
etkilenir. Daha fazla leptin reseptor ekspresyonunun neden oldugu diseti dokusunda
daha fazla leptin - leptin reseptor kompleksi olusumu, saptanabilir DOS leptin
seviyelerinin azalmasindan sorumludur.[379] Obezitenin, cerrahi olmayan periodontal
tedavi sonrast periodontal iyilesmeyi olumsuz etkilemedigini gosteren caligsmalar
mevcuttur.[380, 381] Calismamizda leptin degerleri agisindan gruplar arasi
degerlendirmede herhangi bir fark yoktur. Grup i¢i degerlendirmelerde her iki grupta da
3.ay degerlerinde baslangica gére anlamli bir diisiis mevcuttur. Bu diislislin gézlenmis
olmasi1 obez bireylerde periodontal tedaviye verilen klinik cevabin etkilenmedigini
gostermistir. Leptin reseptorii de leptin ile aymi degerleri gostermistir. 3.ay leptin
degerlerinin baslangictan diisiikk olmasi leptinin kronik periodontitiste cep igerisinde

koruyucu oldugunu desteklemektedir.

Adiponektin reaktif oksijen tiirlerinin (ROT) bastirilmasi, antienflamatuvar belirteglerin
uyarilmasi ve proenflamatuvar belirteclerin baskilanmasina neden olan antienflamatuvar
etkilere sahiptir. [382] Rezistin adezyon molekiilleri ve diger proenflamatuvar
belirteclerin iiretimini uyararak antienflamatuvar etkileri engeller. Bu proenflamatuvar
ozellikleriyle uyumlu olarak DOS ve serum rezistin seviyesinin periodontitiste arttigi

rapor edilmistir. [159, 383]

Shetty ve ark., adiponektin ve rezistinin obezite ve insiilin direnciyle iligkili oldugunu,
BKi’nin adiponektin diizeyi ile negatif, rezistin diizeyi ile pozitif korelasyon
gosterdigini ileri stirmiislerdir.[384] Vendrell ve ark. morbid obez hastalardan leptin,
adiponektin ve rezistin diizeylerinin nonmorbid obez hastalara oranla yiiksek oldugunu
gostermislerdir. Hastalarin zayiflamasi ile insiilin direnci ve leptin diizeyi azalirken,
adiponektin diizeyi yiikselmistir. Insiilin direncindeki diizelme ile adiponektin

diizeyindeki yiikselme paralellik gostermistir.[385]

Bazi ¢aligmalarda obez olan ve olmayan bireyler arasinda DOS adiponektin diizeyleri
arasinda anlaml fark olmadigi gosterilmistir. [12, 386-388] Adiponektin diizeylerini

degerlendirdigimizde gruplar arasinda fark olmamasma ragmen grup igerisinde
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baslangi¢c adiponektin degerleri 3.ay degerlerinden yiiksek bulunmustur. Calismamizin

sonuglar1 Suvan ve ark.” nin obez hastalarda yaptig1 ¢alismayla uyumludur.[389]

Obez olan ve olmayan bireyler arasinda yapilan ¢alismalarda DOS’ da rezistin diizeyi
incelenmis ve farkli sonuglar elde edilmistir. Fadel ve ark. ve Dogusal ve ark. iki grup
arasinda fark olmadigini belirtmiglerdir.[388, 390] Suresh ve ark. rezistin diizeyinin
obezlerde diisiik oldugunu ancak yiiksek BKI ile zayif bi korelasyonu oldugunu
belirtmislerdir.[391]

Zimmermann ve ark. periodontitisli gruplarda periodontal sagliklilara gore rezistin
diizeyinin yiiksek, adiponektin diizeyinin diisiik oldugunu, serum adiponektin ve rezistin
diizeyinin obeziteden bagimsiz olarak periodontal enflamasyonla modifiye oldugunu

bildirmislerdir.[12, 391]

Cerrahi olmayan periodontal tedavinin saglikli bireylere gore periodontitis hastalarinda
artmis olan rezistin seviyesini diislirdiigii gosterilmistir.[392] Gongalves ve ark. obez ve
obez olmayan kronik periodontitis hastalarinda yaptiklar1 ¢alismada cerrahi olmayan
periodontal tedavi Oncesi ve sonrasinda da 3.,6. ve 12. aylardaki DOS rezistin
diizeylerini incelemisler ve obez grupta sig ceplerde daha yiiksek oldugunu

saptamislardir. [341]

Suresh ve ark. ise normal kilodaki periodontitis hastalarinda obez periodontitis
hastalarma gore cerrahi olmayan periodontal tedavi takibinde 8. haftada rezistin

diizeyinin daha fazla diistiiglinii gostermistir.[393]

Obez olan ve olmayan periodontitisli hastalarda yapilan cerrahi olmayan periodontal
tedavi sonrasi rezistin diizeylerinin incelendigi bir calismada baslangic ve 3.ay
degerlerinde gruplar arasinda farklilik saptanmamustir.[241, 394, 395] Rezistin
enflamatuar bir belirte¢ oldugundan enflamasyonun ¢oziilmesiyle azalmasi beklenir,
calismamizda azaldig1 goriilmiistiir ancak istatistiksel analizde anlamli degildir. Rezistin

ile ilgili elde ettigimiz bulgular Akram ve ark.[394] nin ¢alismasiyla uyumludur.

IL-6, enflamasyona karst konak yanitinda anahtar role sahip sitokindir. Kronik
periodontitiste doku yikiminda ve kemik yikiminda stimiile edici bir faktordiir. [396]
McCauley ve ark. artmis IL-6 seviyesinin periodontal patojenler tarafindan

indiiklendigini gostermistir.[397] IL-6"nin periodontal hastalik varliginda DOS’da artis
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gosterdigini[104, 178, 398] ve tedaviden sonra[399, 400] azaldigin1 gosteren ¢aligmalar

mevcuttur.

Husniah Batool ve arkadaslar, tiikiiriikte IL-6 seviyesinin saglikli kontrollere kiyasla
kronik periodontitisli hastalarda yiliksek oldugunu ve periodontitisin ilerlemesiyle
arttigin1  bulmuslar ve bu nedenle tiikiiriik IL-6 seviyesine goére periodontitisin
smiflandirilabilecegi sonucuna varmiglardir.[401] Fujita Y. ve ark. yaptiklar1 ¢alismada
IL-6 DOS seviyesini periodontitisli grup ile saglikli grup arasinda karsilagtirmis ve
periodontitisli grupta daha yiiksek seviyede oldugunu bildirmistir.[402] Zuza ve ark.
obez kronik periodontitisli bireylerin serum TNF-a ve IL-6 diizeylerinin obez olmayan
periodontitisli bireylere kiyasla anlamli diizeyde yiiksek oldugunu bildirmisler ve
cerrahisiz periodontal tedaviden 3 ay sonraki tekrar degerlendirmede, her iki gruptaki
sitokin seviyelerinde anlaml diisiisler izlense de obez gruptaki degerlerin daha yiiksek
oldugu tespit etmislerdir. [11] Dhruva ve ark. ¢alismalarinda bu sonuglardan farkli
sonuglar elde etmislerdir. Kronik periodontitisli ve saglikli gruplar arasinda tiikiiriik
IL-6 seviyesinde farklilik olmadigimi gostermislerdir.[403] Bununla birlikte Teles ve
ark. IL-6 seviyelerini farkli bulmus ancak istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

olmadigini belirtmiglerdir. [404]

Zimmerman ve ark. periodontal olarak saglikli obez bireylerde DOS IL-6 diizeyinin

normal agirlikli olanlarla kiyaslandiginda daha diisiik oldugunu tespit etmislerdir.[12]

Calismamizda IL-6 DOS verilerini inceledigimizde gruplar arasi fark olmadigi ancak
grup icerisinde baslangi¢ degerlerinin 3.aya gore yiiksek oldugu goriilmistiir. Elde
ettigimiz sonuglar literatiirde yer alan bir¢ok makaleyle uyumludur. IL-6 ile periodontal
parametrelerin korelasyon gosterdigini gosteren ¢aligmalar mevcuttur. Javed ve ark.” nin
caligmasinda tiikiiriikteki IL-6 ile cep derinligi, klinik atagman kaybi ve sondalamada
kanama parametreleri birbirini pozitif yonde etkiledigi belirtilmistir.[405] Hussein ve
ark. da serum orneklerinde IL-6 ile plak indeksi, gingival indeks, cep derinligi ve klinik

atagman kayb1 parametrelerinin pozitif korelasyona sahip oldugunu belirtmistir. [401]

2013 yilinda Altay ve ark.” 1 yaptiklar1 ¢alismada obez hastalarda yapilan cerrahi
olmayan periodontal tedavinin tiim klinik periodontal parametrelerde iyilesme
sagladigin1 gostermislerdir. Obez hastalar kilo vermedikleri halde DOS’ta baktiklar
TNF-o ve IL-6 seviyelerinin distiigiinii gozlemlemislerdir.[13] Calismamiz Altay ve

ark.[13]’nin IL-6 ve klinik periodontal parametre sonuglariyla benzer sonuglara sahiptir.
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El Hamoudi ve ark.” nin yaptiklari ¢alismada obez kronik periodontitisli hastalarda
cerrahi olmayan periodontal tedavi sonras1 6 aylik takipte periodontal parametrelerde
(sondalamada kanama ve cep derinligi) ve rezistin, IL-6 seviyelerinde anlamli derecede

diisiis olmadigini gézlemlemistir.[328]

Pentraxin-3 proenflamatuar sitokinlere karsi nétrofil, fibroblast, dentritik hiicreler,
epitelyal hiicreler, makrofajlar, vaskiiler endotelyal hiicreler tarafindan iiretilen bir
molekiildiir.[402] PTX-3 ilk tamimlanan uzun pentraksindir.[406] PTX-3 kisa
pentraksinlerle benzerlik tasisa da gen organizasyonu, kromozomal lokalizasyon, ligand
tanima gibi ozellikleri farklidir. [407, 408] PTX-3 agirlikli olarak vaskiiler endotelyal
hiicreler ve makrofajlar tarafindan {retildiginden enflamatuar durumu yansitmada
giivenilirdir. DOS ve plazmada PTX-3 Olclimleri, yikict periodontal hastaliklar igin
yiksek riski gosterebilir.[409, 410] Pradeep ve ark.’min yaptigi calismada PTX-3
DOS’ da tespit edilmis ve periodontitisli hastalarda sagliklt ve gingivitisli bireylere
oranla daha yiiksek bulunmustur. [197] Fujita ve ark.’nin yaptigi c¢alismada kronik
periodontitisli hastalarda saglikli ve hastalikli dis bolgelerinden DOS toplanmis ve
belirli sitokinler incelenmistir. PTX-3 degerlerinin hastalikli bolgelerde daha yiiksek
oldugunu  gostermislerdir.[402] Bizim  c¢alismamizda  PTX-3 diizeyleri
degerlendirildiginde gruplar arasinda fark olmadigi ancak grup igerisinde baslangig
degerlerinin 3.ay degerlerinden yiiksek oldugu saptanmustir. Fujita ve ark.’nin, Pradeep
ve ark.’nin c¢aligmalar elde ettigimiz verileri desteklemektedir.[197, 402] 3.ay PTX-3
degerlerinin baslangica gore diismiis olmasi enflamasyonun kontrol altina alindigini ve

enflamasyonun yikici etkinliginin azaltildigini géstermektedir.
Sonug olarak ¢alismamizda;

1.Periodontal parametrelerle DOS parametrelerini kiyasladigimizda COPT oncesi ve
sonras1 siiregte pozitif korelasyonlu ve iyilesmeyi gosterir bir degisim mevcuttur.
Kandaki parametreleri degerlendirdigimizde enflamasyonun belirteci olan Hs-CRP ve
sedimentasyon degerleri ve obezite belirteci olan ferritin iyilesme siirecinde literatiirde

yer aldig1 gibi beklendigi sekilde bir degisim gostermistir.

2. Obez hastalarda diyet ayarlamasi ve kilo verme gibi bir durum olmamasina ragmen

obezitenin patogenezinde yer alan parametrelerin diistiigli gézlenmistir.
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3.0bez kronik periodontitisli hastalara yapilan COPT’ nin farkli yontemleri arasinda
klinik periodontal parametreler ve biyokimyasal parametreler acisindan farklilik

olmadig1 goriilmiistiir.

Calismamizi smirlayan bazi faktorler mevcuttur; iyilesme biiylik oranda ilk 3 ay
icerisinde gergeklestiginden, hastalardan baslangic ve 3. ay ol¢iimleri alinsa da
hastalarin idameleri ve daha uzun kontrolleri gereklidir. Calismamizda obezitenin
¢oziimiine yonelik bir girisimde de bulunulmamistir ve bu durum da yapilan COPT’ nin
etkinliginin sinirli kalmasina sebep olabilir. Hasta sayisinin yapilan analizler sonucu
calisgmamiz igin yeterli oldugu belirlense de, daha biiyiik bir populasyonla yapilmasi

calismanin giivenilirligini artiracaktir.
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