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1.ÖZET 

Bu çalışmada, kronik periodontitisli (KP) hastalarda başlangıç periodontal tedaviye ek olarak 

kullanılan; lokal sodyum piperasilin (Periofilm®) uygulamasının klinik ve biyokimyasal 

parametreler üzerindeki etkisi incelendi. 

 

Çalışmaya sondalama derinliği (SD) ≥ 5 mm ve gingival indeksi (Gİ) ≥ 2 olan en az 3 tek 

köklü dişi bulunan, 10 erkek ve 10 kadın toplam 20 KP’li hasta dahil edildi ve rastgele iki 

gruba ayrıldı. 1. gruba diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirmesi (SRP), 2. gruba 

SRP’ye ek olarak Periofilm®  (SRP+Periofilm®) uygulandı. 0. ve 90.  günde plak indeksi, Gİ, 

sondalamada kanama, SD, rölatif ataşman seviyesi ve rölatif dişeti kenar seviyesi ölçüldü ve 

dişeti oluğu sıvısı (DOS) örnekleri toplandı. Biyokimyasal analizler için toplanan DOS 

örnekleri içerisinde matriks metalloproteinaz-8 (MMP-8) ve matriks metalloproteinaz doku 

inhibitörü-1 (TIMP-1) seviyeleri enzyme-linked immunosorbent assay yöntemi ile analiz 

edildi.  

 

SRP ve SRP+Periofilm® gruplarının örnekleme bölgelerinde 90. günde klinik parametrelerde 

başlangıca göre anlamlı iyileşme saptandı (p<0.05). SRP ve SRP+Periofilm® gruplarında 90. 

günde sırasıyla   2.2±0.8 mm ve 2.28±0.68 mm SD azalması,  1.49±0.84 mm ve 1.71±1 mm 

ataşman kazancı, 0.71±0.58 mm ve 0.56±0.92 mm dişeti çekilmesi tespit edildi.  

 

Biyokimyasal değerlendirmede, DOS hacminin SRP ve SRP+Periofilm® gruplarında anlamlı 

olarak azaldığı saptandı (p<0.001). DOS, MMP-8 ve TIMP-1 konsantrasyon değerleri  SRP 

ve SRP+Periofilm® gruplarında 90. günde başlangıca göre anlamlı değişim gösterdi 

(p<0.001). 0. günde SRP ve SRP+Periofilm® gruplarında sırasıyla 31.56±28.24 µg/ml ve 

32.29±29.41 µg/ml olan MMP-8 konsantrasyon değerleri 90. günde 15.80±11.64 µg/ml ve 

16.95±9.44 µg/ml’ye azaldı. 0. günde SRP ve SRP+Periofilm® gruplarında sırasıyla 

14.49±6.02 µg/ml ve 12.45±9.11  µg/ml olan TIMP-1 konsantrasyon değerleri 90. günde 

50.45±25.26 µg/ml ve 45.50±21.74  µg/ml’ye arttı. MMP-8 ve TIMP-1 total miktar değerleri  

SRP ve SRP+Periofilm® gruplarında 90. günde başlangıca göre anlamlı değişim gösterdi 

(p<0.001).  0. günde SRP ve SRP+Periofilm® gruplarında sırasıyla 7.54±4.89 µg ve 

9.71±8.01 µg olan MMP-8 total miktar değerleri 90. günde 2.77±1.67 µg ve 2.75±1.84 µg’a 
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azaldı. 0. günde SRP ve SRP+Periofilm® gruplarında sırasıyla 4.92±1.88 µg ve 4.43±3.15 µg 

olan TIMP-1 total miktar değerleri 90. günde 22.78±13.56 µg ve 23.95±18.52 µg’a arttı. SRP 

ve SRP+Periofilm® gruplarına ait MMP-8 ve  TIMP-1 konsantrasyon ve total miktar  

değerlerinde  gruplar arası karşılaştırmada anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05).  

 

Klinik ve biyokimyasal bulgular değerlendirildiğinde her iki grupta da temel işlem olarak 

uygulanan SRP’in klinik iyileşmeye paralel olarak iltihabın yıkıcı fazını durdurduğu gözlendi. 

Başlangıç periodontal tedaviye ek olarak kullanılan Periofilm®’in klinik indekslere ve 

biyokimyasal bulgulara herhangi bir ek katkısının  olmadığı saptandı. Periodontal tedavide 

Periofilm®  kullanımının yerinin net olarak belirlenebilmesi için çeşitli hastalık gruplarında, 

farklı zaman dilimlerinde, çeşitli periodontal tedavilerle kombine olarak incelendiği uzun 

dönem araştırmalara gereksinim vardır. 
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2. SUMMARY 

The objective of this study was to evaluate the clinical and biochemical effects of local 

sodium piperacillin (Periofilm®) therapy used as an adjunct to scaling and root planning 

(SRP) in chronic periodontitis (CP) patients. 

 

A total of 20 patients (10 male and 10 female) with pocket depth (PD) ≥ 5mm and gingival 

index (GI) ≥ 2 in at least 3 single-rooted teeth were included and randomly divided into 2 

groups. Group 1 received SRP, whereas group 2 received SRP + Periofilm® application. The 

clinical and biochemical parameters were monitored over a period of 90 days. At 0. and 90. 

days, plaque index (PI), GI, bleeding on probing (BOP), PD, relative attachment level (RAL) 

and gingival recession (GR) were measured. At the same days, gingival crevicular fluid 

(GCF) samples were also collected. After determination of GCF volume, matrix 

metalloproteinase-8 (MMP-8) and tissue inhibitor of metalloproteinase-1 (TIMP-1) levels 

were measured by enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA). 

 

Results of this study showed that patients maintained their oral hygiene status and gingival 

health throughout the study. At 90 days in SRP and SRP+Periofilm® groups, mean PD 

reduction of 2.2±0.8 mm and 2.28±0.68 mm, attachment gain of 1.49±0.84 mm and 

1.71±1.00 mm, recession of 0.71±0.58 mm and 0.56±0.92 mm were found respectively. All 

periodontal sites treated with either SRP or SRP+Periofilm® revealed a decrease in MMP-8 

concentration and an increase in TIMP-1 concentration which was parallel to the clinical 

parameters. Considering all parameters, no significant intergroup changes were found 

between the groups. 

 

Under the light of our findings, it can be concluded that initial periodontal therapy is essential 

in consolidating clinical and biochemical improvements. Both treatment groups responded to 

therapy with similar resolution of infection reflected to clinical and biochemical parameters. 

Studies on different patient populations with different treatment protocols is warrented to 

define the importance of Periofilm® application.  
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3. GİRİŞ ve AMAÇ 

Periodontal hastalıklar, diş üzerinde ve çevresinde kolonize olan patojen mikroorganizma 

türlerine ve bu mikroorganizmaların sebep olduğu konak cevabına bağlı olarak oluşan, dişeti, 

periodontal ligament, sement ve alveol kemiğinde meydana gelen periodontal dokuların 

yıkımı ile karakterize enfeksiyonlardır (122).  

Mikrobiyal dental plak içinde bulunan periodontal patojenler salgıladıkları proteolitik 

enzimlerle direkt yolla periodontal  yıkım yaparken; toksin ve lipopolisakkarit gibi patojen 

ürünlerin yardımıyla yıkıcı enzim salgılayan konak hücre gruplarını uyararak veya lenfosit ve 

makrofajlardan sitokin salgılanması ve immun cevabın tetiklenmesi ile doku yıkım 

mekanizmalarını aktive ederek, indirekt yolla da periodontal yıkıma sebep olabilirler (102, 

116, 122). 

Günümüze kadar farklı türleri tanımlanan matriks metalloproteinaz (MMP) ailesinin iltihabi 

kimyasal mediyatörlerinden biri olan proteinazlar; periodontal dokuların iskeletini oluşturan, 

ekstraselüler matriksin (ESM) protein yapısındaki moleküllerinin yıkımından sorumludurlar 

(12, 174). Bu proteinazlardan MMP’ler, embriyolojik gelişim, tükürük bezleri morfogenezi, 

diş sürmesi ve doku remodelingi gibi fizyolojik,  periodontal hastalıklar gibi patolojik 

olaylarda rol alırlar (12, 142). Periodontal patojenlerin baskın hale geçmesi ile konakta 

meydana gelen MMP üretimi ve aktivasyonu, periodontal hastalık patogenezinde anahtar 

mekanizma olarak kabul edilmektedir.  

İnterstisyel kollajenazlardan MMP-8, kronik periodontitiste (KP) rol oynar. Özellikle 

nötrofillerden ve dişeti fibroblastlarından, epitel hücrelerinden, endotelyal hücrelerden ve 

odontoblastlardan üretilir (12, 125, 136, 143). MMP-8 iltihaplı dişeti, dişeti oluğu sıvısı 

(DOS) ve tükürükte en fazla bulunan ve periodontal dokulardaki kollajen yapının yıkımıyla 

direkt ilişkilendirilen ana kollajenazdır (22, 51, 52, 53, 75, 77, 85, 87, 98, 107, 109, 140, 151, 

152, 153, 167, 168, 174). Enzimin aktif formu bağ dokusu yıkımı ile ilişkilendirilmiş ve 

uygulanan periodontal tedavilerle seviye ve aktivitelerinin baskılandığı tespit edilmiştir (10, 

17, 22, 23, 52, 77, 85, 87, 92, 98, 107, 108, 140, 153, 155, 167, 171). 

MMP’ler ve inhibitörleri arasındaki denge, enzim aktivitesinin ESM yıkımı üzerindeki 

etkisini doğrudan etkilemektedir. MMP inhibitörlerinden  bir tanesi metalloproteinazların 

doku inhibitörleridir (TIMP) (68, 91). 4 çeşit TIMP vardır, bunlardan TIMP-1, TIMP ailesinin 

temel üyesidir, periodontal lezyonlarda yer alır, doku kaynaklı MMP’leri kontrol eder ve 
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baskılar (12, 143). Periodontal tedavilerin bu konuya yönelik spesifik amacı, MMP’ler ve 

inhibitörlerini etkileyerek kollajenaz aktivitesinin azaltılmasıdır.  

Başarılı periodontal tedavi doku yıkımının durdurulmasına, etyolojik ajanların eliminasyonu 

veya kontrolüne ve mikrobiyal floranın sağlıklı ağızlardaki mikrofloraya benzer hale 

gelmesine bağlıdır (120). Patojenik subgingival mikroflora eliminasyonu başlangıç 

periodontal tedavi yaklaşımı ile elde edilebilir (5, 30, 83, 87).  Ancak, özellikle derin 

periodontal ceplerde tek başına başlangıç periodontal tedavi şüpheli periodontopatojenleri 

ortamdan uzaklaştırmada, bu mikroorganizmaların dişeti epiteli, subepitelyal bağ dokusu ve 

dentin tübülleri içerisine invaze olma  potansiyeline bağlı olarak, etkili olmayabilir (135). 

Ayrıca bazı periodontopatojenler dil, bademcik ve yanak mukozasında barınıp daha sonra diş 

yüzeyinde tekrar kolonize olabilirler (135). Bu nedenle, spesifik periodontopatojenleri 

baskılama ve/veya ortadan kaldırma ve diş yüzeyindeki kolonizasyonlarını kontrol etmeye 

yönelik tedavi yaklaşımları önem kazanmıştır ve mekanik tedavinin sistemik veya lokal bir 

antimikrobiyal ajanla medikal olarak desteklenmesinin, bu tedavinin başarısını arttırabileceği 

düşünülmüştür (14, 25, 57, 99, 120, 133, 135, 148).   

Periofilm®, sodyum piperasilin içeren, koruyucu bir film tabakası oluşturarak ağız boşluğunda 

yer alan bakterilerle kontaminasyonu engelleyen ve böylece ikinci bir enfeksiyon gelişme 

riskini azaltan, diştaşı temizliği ve kök yüzeyi düzleştirmesini takiben uygulamada da tedavi 

etkinliğini arttırdığı öne sürülen yara örtücü bir ajandır (11, 20, 178, 187). Dokuya yapışma 

özelliğinin iyi olduğu ve bakteri gelişimini önlediği belirtilmektedir (178). Literatür 

incelendiğinde, başlangıç periodontal tedaviye destek olarak Periofilm® kullanımının klinik 

ve biyokimyasal etkilerini inceleyen herhangi bir araştırmaya rastlanmamıştır. 

Bu nedenle çalışmamızda, mekanik tedaviyi desteklemek amacıyla yeni bir yara örtücü ajan 

olan Periofilm® kullanılması ve bu tedavi yaklaşımının klinik parametrelere ek olarak, 

periodontal harabiyette önemli rolü olduğu düşünülen, konak doku cevabını gösteren nötrofil 

kaynaklı MMP-8 ve TIMP-1 üzerindeki etkisinin tek başına mekanik tedavi ile 

karşılaştırılarak araştırılması amaçlandı. 
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4. GENEL BİLGİLER 

Periodontal hastalıklar, diş ve diş çevresinde kolonize olan patojen mikroorganizmalar ve 

bunlara karşı gelişen konak doku cevabına bağlı olarak meydana gelen periodontal dokuların 

yıkımı ile karakterize spesifik enfeksiyonlardır (122). 

 

Periodontal hastalığın patofizyolojisi, doğası ve şiddeti; dişler, dişeti ve oluğundaki 

bakterilerin varlığı ile ilişkilendirilen konağa bağlı sistemik ve lokal predispozan faktörlerin 

yol açtığı bir seri karmaşık olaylar zinciri ile açıklanır.  

 

Periodontal enfeksiyonların primer etkeni mikrobiyal dental plaktır. Mikrobiyal dental plak 

ağızda bulunan bakterilerden, epitel ve diğer hücre döküntülerinden, çeşitli tükürük 

proteinlerinden ve gıda artıklarından oluşan;  zamanla mikroorganizma tipleri ve yoğunluğu 

değişen sarımsı beyaz renkte kompleks bir  yapıdır.  

 

Mikrobiyal dental plak içinde bulunan periodontal patojenler salgıladıkları proteolitik 

enzimlerle direkt yolla periodontal  yıkım yaparken; toksin ve lipopolisakkarit gibi patojen 

ürünlerin yardımıyla yıkıcı enzim salgılayan konak hücre gruplarını uyararak veya lenfosit ve 

makrofajlardan sitokin salgılanması ile immun cevabın tetiklenmesi sonucu yıkım 

mekanizmalarını aktive ederek, indirekt yolla  periodontal yıkıma sebep olabilirler. 

 

Literatürde son yıllarda yapılan çalışmalar incelendiğinde, periodontal hastalıkların ortaya 

çıkışının, seyrinin  ve şiddetinin belirlenmesinde mikroorganizmaların direkt etkisinden çok 

indirekt etkisinin rol oynadığı kabul edilmektedir. 

 

Konak immun sistemi, oral kavitede bulunan sayısız endojen ve eksojen kaynaklı 

mikroorganizma ile doğal (innate, nonspesifik) veya adaptif  (spesifik) yanıt mekanizmaları 
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ile savaşır  (67, 185). Periodontal hastalığın erken safhalarında, mikroorganizmalara karşı ilk 

immün yanıt; kompleman sistemi, trombosite bağlı beta-Iysin, akut faz proteinleri ve 

lizozimden oluşan serum faktörleri tarafından verilir. Serum elemanlarının 

mikroorganizmaları kontrol etmede başarılı olamadığı veya yetersiz kaldığı durumlarda, 

konak savunması; damar geçirgenliğini arttırarak ve iltihabi hücreleri doku içine hareket 

ettirerek kemotaktik uyarının gelişmesini sağlar. Bu aşamada periodontal enfeksiyon 

bölgesine polimorf nüveli lökositler (PMNL) göç ederek hücresel savunma hattını oluşturur 

(113, 185). Nötrofiller bakterileri fagosite eder ve kollajenaz, elastaz ve myeloperoksidaz gibi 

yıkıcı enzimlerin salınımına yol açarlar.  

 

Nötrofiller, etken mikroorganizma ve ürünlerini fagositoz ve hücre içi öldürme mekanizmaları 

yoluyla uygun sürede ortadan kaldırıp anaerobik bir çevrede nötralize ederler. Başarısız 

olduklarında bağ dokusuna infiltre olan monositler bölgeye gelir, doku makrofajlarına 

dönüşür, antijeni ya tümüyle sindirip  transforming growth factor-β (TGF-β) gibi sitokinlerle 

onarım işleminin sinyalini verir veya kısmen sindirilmiş antijeni major histocompatibility 

complex sınıf  II kodlu moleküller aracılığıyla lenfositlere sunarlar. Bu noktada periodontal 

hastalık meydana gelir. Aynı dönemde kollajenaz, antikor, prostaglandin E2, kompleman 

faktörleri ve sitokin gibi maddelerin salgılanması bir veya daha fazla doku yıkım 

mekanizmalarının aktive olmasına neden olarak ataşman ve alveol kemiği kaybını 

hızlandırırlar. Bu karmaşık basamaklar periodontal hastalık patogenezinde birbirleriyle ilişkili 

ve devamlı olarak gerçekleşmektedir (47, 90, 113, 124) (Şekil 1). 
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MMP’lerin genel özellikleri: 

• Çinko (Zn+2) ve kalsiyuma (Ca+2) bağımlı bir endopeptidaz ailesidir. 

• ESM makromoleküllerini yıkan yaklaşık 20 farklı üyesi tespit edilmiştir. 

• Aminoasit dizilimi açısından  MMP grupları arası %50, grup içi %80’e varan yapısal 

benzerlik saptanmıştır. 

• Fizyolojik  pH ve sıcaklıkta her bir polipeptit zincirini tek bir bölgesinden etkileyerek 

interstisyel kollajenin üçlü heliks yapısını yıkarlar.  

• MMP regülasyonları, sentez, salgılanma, aktivasyon ve inhibisyonu içeren karmaşık 

işlemlere dayanır. 

• Büyüme faktörleri ve sitokinler MMP ve doku inhibitörlerinin sentezlenip 

salgılanmasını düzenler. 

• Doğal olarak ESM içinde bulunurlar. Latent formda (=inaktif proenzim/ zimojen) 

salgılanırlar ve daha sonra fiziksel, kimyasal veya enzimatik etkilerle aktive olurlar. 

• Embriyolojik  gelişim, tükürük bezleri morfojenezi, diş sürmesi ve ESM remodelingi 

gibi birçok fizyolojik olaydaki etkilerinin yanında, periodontal hastalıklar, yara 

iyileşmesı, artrit, kanser, tümor metastazları, ateroskleroz, pulmoner  amfizem ve 

osteoporöz gibi birçok patolojik olayda rol alırlar.  

• Konağa ait çeşitli doku hücreleri (fibroblastlar, epitel hücreleri, kemik hücreleri) ve 

periodonsiyuma infiltre olan savunma hücreleri (nötrofil, makrofaj ve plazma 

hücreleri) tarafından sentezlenip salgılanırlar.  

• Periodontal dokularda dişeti ve periodontal ligament fibroblastları tarafindan 

salgılananlar normal doku turnoverında rol oynarlar.  

• Nötrofil, makrofaj ve plazma hücreleri gibi enflamatuvar hücrelerce salgılananlar 

periodontitis gibi iltihabi hastalıklarda doku yıkımının en önemli nedenleridir.  

• Epitel hücrelerinden salgılananlar bağlantı epitelinin apikale migrasyonuna ve laterale  

doğru genişlemesine neden olurlar (12, 137, 143, 174). 
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Günümüze kadar pek çok farklı türleri tanımlanan MMP’ler 6 gruba ayrılırlar (12, 137, 143): 

1. Kollajenazlar: 

-Kollajenaz-1 (fibroblast tip kollajenaz; MMP-1) 

-Kollajenaz-2 (nötrofil tip kollajenaz; MMP-8) 

-Kollajenaz- 3 (MMP- 13) 

-Kollajenaz- 4 (MMP-18) 

2. Jelatinazlar: 

-Jelatinaz A (MMP-2) 

-Jelatinaz B (MMP-9) 

3. Stromelizinler: 

- Stromelizin-1 (MMP-3) 

- Stromelizin-2 (MMP-10) 

- Stromelizin-3 (MMP-11) 

4. Matrilizinler: 

-Matrilizin (MMP-7) 

-Matrilizin-2/Endometaz (MMP-26) 

5. Membran tip MMP’lar (MT-MMP): 

- MT1-MMP (MMP-14) 

- MT2-MMP (MMP-15) 

-MT3-MMP (MMP-16)  
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-MT4-MMP (MMP-17) 

- MT5-MMP (MMP-24) 

- MT6-MMP (MMP-25) 

6. Diğerleri: 

-Metalloelastaz (MMP-12) 

-RASI, Stromelizin-4 (MMP-l9) 

-Enamelizin (MMP-20) 

-XMMP (MMP-21, 22, 27) 

-CA-MMP (MMP-23A,B) 

-Epilisin (MMP-28) 

 

Periodontal hastalıkların patofizyolojisinde, ortamdaki periodontopatojenlerin ve ürünlerinin 

konak cevabını başlatması esas başlangıç noktasıdır. Bu uyarı sonucunda salgılanan sitokinler 

ve büyüme faktörleri hem ortamdaki latent MMP’leri aktive eder hem de üretilip ortama 

salınımını başlatırlar. Bu nedenle ortamdaki MMP’ler hastalık aktivitesinin arttığı durumlarda 

periodontal yıkım ile ilişkilendirilen ana markerlardan birisidir (12, 137, 143, 174). 



 

Şekil-3:

 

MMP’le

doğruda

makrog

 

α-makro

aktivitel

içerisind

keratino

glikopro

ederler, 

sıvı gib

MMP a

ve bask

MMP’Ie

: MMP’lerin

er ve inhib

an etkilem

lobulinler v

oglobulinler

leri sınırlı 

de fonksiyo

ositler, endo

otein yapısı

ancak bakt

i doku sıvıl

aktivitesini d

kılarlar. 4 ç

er üzerinde 

n periodont

bitörleri ar

ektedir. M

ve TIMP’ler

r, yüksek m

olan mole

on gösterirl

otel hücrele

nda spesifik

teriyel köke

ları içerisin

doku turnov

çeşit TIMP

etkilidir ve

al hastalıkla

rasındaki d

MMP’lerin 

rdir (12, 143

molekül ağır

eküllerdir. 

ler, aktif M

eri, osteobla

k inhibitörle

enli kollajen

nde ve doku

veri, iltıhap

 vardır. TI

e periodonta

arın patogen

enge, ESM

inhibisyonu

3). 

rlığına sahip

İltihap sır

MMP’leri pa

astlar, mon

erdir  (12, 1

nazlara etki

ularda geniş

 ve iyileşm

IMP-1 ve T

al lezyonlard

nezindeki ro

M yıkımı v

u endojen 

p, doku sıvı

asında, dam

arçalarlar (

ositler ve m

143). Doku 

leri yoktur.

ş oranda dağ

me sırasında 

TIMP-2 ola

da bulunurl

olleri (12, 7

ve yapımı 

MMP inh

ıları içerisin

mar sistem

12, 143). T

makrofajlar 

kaynaklı tü

 Tükürük, s

ğılmış duru

periselüler 

arak isimlen

ar (12, 143)

77, 137, 143

üzerindeki 

hibitörleri 

nde görev y

mini terkedi

TIMP, fibro

tarafından 

üm MMP’le

serum ve am

umdadırlar (

olarak kont

ndirilen tip

). 

13 

 

). 

etkisini 

olan α-

yapan ve 

ip ESM 

oblastlar, 

üretilen 

ri inhibe 

mniyotik 

(12, 86). 

trol eder 

leri tüm 



14 
 

Teknolojinin ve bilimin ilerlemesi ile son yıllarda yapılan çalışmalarda periodontal 

hastalıkların seyri ve bu hastalıkların çeşitli tedavilere verdikleri cevaplar; yalnızca klinik 

incelemelerle değil, konağa dayalı ve konakla ilgili veriler ile de değerlendirilmektedir. 

Periodontal hastalıklardan erişkin nüfusunda en çok görülen periodontitisler; enzimler, 

aktivatörler, inhibitörler, sitokin ve büyüme faktörleri gibi düzenleyici moleküllerin üretimini 

içeren hücre-hücre ve hücre-matriks ilişkilerinin bozulmasıyla meydana gelir (174).  

 

1966 yılında Fullmer ve ark. (44), 2000 yılında da Ryan ve Golub (142)  hastalardan alınan 

iltihaplı dişeti hücrelerini kültüre ederek, artmış kollajenaz seviyesi tespit etmişlerdir. 

İlerleyen yıllarda Woolley ve Davies (182) periodontitisli hastalardan alınan dişeti örneklerini 

immunohistokimyasal metodla incelemiş ve artmış kollajenaz seviyesi bildirmiştir. Bu öncü 

çalışmalardan yola çıkarak, periodontal ceplerden elde edilen DOS ve iltihaplı dişeti 

dokusunda yapılan incelemelerde patolojik olarak yükselmiş kollajenaz aktiviteleri görülmüş, 

ayrıca MMP inhibitörlerinin periodontal hastalardaki rollerine ait bulgular da elde edilmiştir. 

MMP aktif formlarının varlığı periodontitisin aktif fazıyla ilişkilendirilmiş (36, 76, 174) ve 

DOS örneklerinde kollajenaz aktivitesinin dominant hale geçtiği bulunmuştur (88, 174).  

 

Periodontal dokulardaki hücrelerin tamamı MMP salgılama yeteneğine sahiptir. Dişeti ve 

periodontal ligament fibroblastları tarafından salgılanan MMP’ler normal doku turnover’ında 

rol alırken, özellikle periodontitis gibi iltihabi hastalıklarda enflamatuvar hücrelerden 

salgılanan MMP’ler doku yıkımı yapan proteinazların esas kaynakları olarak görülmektedir 

(12, 152, 174). Günümüze dek yapılan çalışmalarda periodontitiste bu enzimlerden özellikle 

kollajenaz-2 (MMP-8) doku yıkımında rol alan ana kollajenaz olduğu ifade edilmiştir (22, 51, 

52, 53, 75, 77, 85, 87, 98, 107, 109, 140, 151, 152, 153, 167, 168, 174). 

 

MMP-8, PMNL’ler, plazma hücreleri, fibroblastlar, endotel ve sulkular epitel hücreleri 

tarafından üretilirler. ESM’deki kollajen yapının yıkımını başlatan ana kollajenazdır (176). 

Salınımları ve aktiviteleri tumour necrosis factor-alpha (TNF-α), interleukin-1 beta (IL-1β) 

ve -8 (IL-8), TGF-α, epidemial growth factor (EGF) ve beta-fibroblast growth factor (β-FGF) 
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gibi sitokinler ve gram (-) anaerobik bakteriler tarafından kontrol edilir.Ortamda MMP-3, 

MMP-7, MMP-13 (167) ve MMP-14 (74) varlığı MMP-8’in aktivasyonunu tetikler. 

 

MMP-8, iltihaplı dişeti, DOS ve tükürükte en fazla bulunan ve periodontal yıkımla direkt 

ilişkilendirilen ana kollajenazdır (22, 51, 52, 53, 75, 77, 85, 87, 98, 107, 109, 140, 151, 152, 

153, 167, 168, 174). Enzimin aktif formu aktif bağ dokusu yıkımı ile ilişkilendirilir ve klinik 

teşhiste periodontal hastalık aktivitesini belirler (10, 17, 22, 23, 52, 77, 85, 87, 92, 98, 107, 

108, 140, 153, 167, 171).  

 

Sorsa ve ark. (153) 15 KP’li ve 10 sağlıklı bireylerde DOS ve dişeti örneklerinde 

kollajenolitik aktiviteyi incelemişlerdir. Dişeti örnekleri KP’li hastaların başlangıç periodontal 

tedavisini takiben yapılan flep operasyonları sırasında, DOS örnekleri ise sondalama derinliği 

(SD) ≥4 mm ve gingival indeksi (Gİ) =3 olan 15 KP’li hastadan ve Gİ=0 olan 10 sağlıklı 

hastadan alınmıştır. DOS örnekleri emici kağıt şeritlerin 1 mm cep içersine yerleştirilmesiyle 

3 dakika boyunca toplanmış ve sodium dodecyl sulfate-polyacrylamide gel electrophoresis 

(SDS-PAGE) yöntemiyle kollajenolitik aktivite yönünden değerlendirilmiştir. Çalışmanın 

sonucunda iltihap sırasında ortaya çıkan kollajenazların nötrofil hücre kaynaklı olduğu ve 

dolayısıyla MMP-8 seviyesini yansıttığını belirtilmiştir. 

 

Ingman ve ark. (77) 17 KP’li ve 6 lokalize agresif periodontitisli hastanın SD>4 mm olan 

toplam 23 bölgesinden ve 11 sağlıklı bireyin 11 adet bölgesinden, DOS ve tükürük 

örneklerinde enzyme linked immunosorbent assay (ELISA) yöntemi ile MMP-l, MMP-3, 

MMP-8, MMP-9 ve TIMP-l miktarlarına bakmışlardır. DOS örnekleri 3 adet emici kağıt 

şeridin 1 mm cep içersine yerleştirilmesiyle 3 dakika boyunca toplanmıştır. KP’li hastalarda 

MMP-8 ve MMP-9, lokalize agresif periodontitisli hastalarda ise MMP-l ve TIMP-1 yüksek 

seviyelerde saptanmış, tüm gruplara ait DOS örneklerinde MMP-3 seviyeleri ise düşük 

bulunmuştur. Tükürükte, tüm örneklerde MMP-l ve TIMP-l düzeyleri benzer, MMP-8 ise 

KP’li hastalarda diğerlerine göre daha fazla oranda saptanmıştır. Bu çalışmanın sonunda, 

KP’li hastalarda DOS ve tükürük örneklerinde MMP-8’in dominant olduğu ve bu kollajenazın 
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periodontal sağlık ile periodontal hastalıkların monitorize edilmesinde kullanılabileceği 

bildirilmiştir. 

 

Romanelli ve ark. (140) periodontitisli hastalar ve sağlıklı bireylerin dişeti ve DOS 

örneklerinde MMP-1, MMP-8, MMP-13 ve TIMP-2 incelemesi yapmışlardır. Araştırmacılar, 

8 periodontitisli hastanın diş çekimi ve 6 sağlıklı bireyin kron boyu uzatma operasyonu 

esnasında elde edilen dişeti örneklerinde immunohistokimyasal yöntem kullanmışlardır. 

Radyografik kemik kaybı tespit edilen, 5 mm ve daha fazla klinik ataşman kaybı bulunan 12 

periodontitisli, ayrıca 17 gingivitisli hastadan ve 25 klinik olarak sağlıklı bireyden toplanan 

DOS örneklerinde ise soluble biotinyiated collagen assay ve Western blotting yöntemi 

kullanmışlardır. Bu çalışmada, sağlıklı dişeti örneklerinde az sayıda iltihabi hücre saptanırken, 

MMP-8 boyanmasının olmadığı, MMP-1’in pozitif bulunduğu; periodontitisli dişeti 

örneklerinde ise çok sayıda iltihabi hücre, MMP-8 antikoruna karşı kuvvetli immunreaktivite 

ve nötrofillerde yoğun hücre içi boyanma olduğu saptanmıştır. Periodontitisli ve gingivitisli 

DOS örneklerinde ise MMP-l ve MMP-8’in bulunduğu, ancak MMP-13’e rastlanmadığı 

bildirilmiştir. Çalışmanın sonucunda, KP’li hastalarda kollajenaz aktivitesinin hastalık şiddeti 

ile birebir ilişkili olduğu ve dişetinde kollajenolitik aktivitenin en önemli kısmını MMP-8’in 

oluşturduğu belirtilmiştir. 

 

Tervahartiala ve ark. (167) KP’li, lokalize agresif periodontitisli ve sağlıklı bireylerin dişeti ve 

DOS örneklerinde hibridizasyon, immunohistokimyasal ve western immunoblotting metodla 

MMP-7, MMP-8 ve MMP-13 tespiti yapmışlardır. 15 KP’li ve 7 lokalize agresif 

periodontitisli hastanın SD>6 mm olan dişleri ve 10 sağlıklı bireyin çekilen gömük 20 yaş 

dişleri çevresinden elde edilen dişeti  ve DOS örneklerinde yapılan çalışmada, MMP varlığı, 

pozitif immunreaktivite (MMP (+)) olarak değerlendirilmiştir. Tüm grupların dişeti 

örneklerinde sulkular epitel ve bağ dokusunda endotel, fibroblast ve stroma hücrelerinde 

benzer şekilde ve güçlü MMP-7 (+) immunreaktivitesi bulunmuştur. KP’li hastalarda MMP-8 

(+) immunreaktivitesi bağ dokusunda nötrofillerin intrasellüler granüllerinde ve sulkular 

epitel hücreleri ile subepitelyal bazal membranda yaygın bir şekilde, lokalize agresif 

periodontitisli hastalarda ise lokal olarak damar çevresinde tespit edilmiştir. Sağlıklı kontrol 

grubunda ise MMP-8’e ait pozitif görüntülere nadiren rastlanmıştır. Bu çalışmada MMP 
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aktivitesinin periodontal hastalıkların teşhisinde kullanılacak önemli bir periodontal test 

olabileceği ifade edilmiştir. 

 

Passoja ve ark. (128) 48 KP’li hastanın SD≤3 mm ve SD>4 mm olan bölgelerinden,her 

hastada 8 adet olmak üzere, DOS örneklerini periopaper ile 30 saniye  boyunca 

toplamışlardır. DOS örneklerinin MMP-8 seviyeleri ELISA ile değerlendirilmiştir. Deney 

sonucunda sığ ceplerin olduğu bölgelerde DOS MMP-8 seviyesi 11.8 ng/ml bulunurken, derin 

ceplerin olduğu bölgelerde 150.1 ng/ml bulunmuştur. Bu çalışmada MMP-8 seviyesinin 

periodontal hastalık belirlemede önemli bir marker olduğu ifade edimiştir.   

 

Yapılan çalışmaların ışığı altında, MMP-8’in iltihaplı dişeti, DOS ve tüm tükürük 

örneklerinde yüksek oranlarda bulunduğu, aktif kollajen yıkımıyla ilişkilendirildiği ve teşhiste 

bir marker olarak kabul edildiği görüşü desteklenmektedir. Literatürde bu verilere ek olarak, 

periodontal tedavinin MMP-8 üzerindeki etkisini de değerlendiren çalışmalar bulunmaktadır. 

Bu çalışmalar, iltihaplı dokularda bulunan  MMP-8 seviyelerinin periodontal tedaviyi takiben 

azaldığını göstererek periodontal hastalıkta üstlendikleri önemli rolü tekrar vurgulamaktadır. 

 

Mancini ve ark. (107) periodontitisli ve sağlıklı bireylerde MMP-8 aktivitesini 

değerlendirmişlerdir. Hasta grupları için 3 farklı kategoride periodontitisli bireyler seçilmiştir. 

Orta şiddetteki (en fazla 10 adet SD>5 mm olan  bölgesi bulunan hastalar 1. grup), ileri 

yıkımların görüldüğü (en az 10 adet SD>5 mm olan  bölgesi bulunan hastalar 2. grup) ve en 

az 5 senelik idame tedavisindeki (takip edilen son 3 yılda ataşman kaybı<2 mm olan ve diş 

kaybı olmayan hastalar 3. grup) periodontitisli hastalar üzerinde çalışılmıştır. Tüm gruplar 

klinik olarak periodontitis belirtisi göstermeyen sağlıklı bireylerle karşılaştırılmıştır. 

Hastalardan DOS örnekleri 1990 yılında Gangbar ve ark.’nın modifiye ettikleri bir yöntem ile 

elde edilmiştir. Hastalar 10 saniye ağızlarını çalkaladıktan sonra 2 dakika DOS’un tekrar 

yerini alması için bekletilmiş ve daha sonrasında 3.0 ml distile su ile ağız tekrar çalkalatılarak 

örnekler toplanmıştır. Toplanan örnekler soluble biotinylated-collagen yöntemi ile 

değerlendirilmiştir. Şiddetli periodontitisli hastalarda başlangıç MMP-8 aktivitesi, idamede ki 

hastalar ve sağlıklı bireylere göre 18 kat fazla bulunmuştur. İdamedeki hastalar ve sağlıklı 
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bireyler arasında MMP-8 aktivitesi açısından istatistiksel bir fark olmadığı belirtilmiştir. 

Şiddetli periodontitisli hastalara uygulanan mekanik tedavi sonrası SD> 5 mm olan 

periodontal bölgelerin sayısının düştüğü ve enzim aktivitesinin 2-4 kat azaldığı bildirilmiştir. 

Bu çalışmada, KP’li hastalarda  bulunan  MMP-8 seviyelerinin periodontal tedaviyi takiben 

azaldığı, ayrıca uzun dönem takip edilen hastalarında MMP-8 seviyesinin kontrol altında 

tutulabildiği ve bu bulguların paralel olarak kliniğe yansıdığı belirtilmiştir. 

 

Chen ve ark. (22) yaptıkları çalışmada SD≥4 mm, radyografik kemik kaybı ≥2 mm  olan 16 

KP’li hastada başlangıç periodontal tedavinin klinik parametreler üzerine olan etkisini 

incelemişlerdir.Tedavi öncesi 16, tedavi sonrası 13 KP’li hastadan DOS örnekleri emici kağıt 

şeritlerin 1 mm cep içersine yerleştirilmesiyle 30 saniye boyunca toplanmıştır. Başlangıç 

periodontal tedavinin MMP-8 ve elastaz seviyeleri üzerine olan etkilerini immunofluorometric 

assay (IFMA) metodu ile değerlendirmişlerdir. Diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi 

düzleştirmesi (SRP) öncesinde ve 2 hafta sonrasında SD, Gİ ve Pİ kaydedilmiş, DOS 

örnekleri toplanmış, MMP-8 ve elastaz miktarları ve konsantrasyonları ölçülmüştür. 

Hastalarda tedavi sonrasında SD 4.33 mm’den 3.58 mm’ye, Gİ 1.86’dan 0.93’e, Pİ 1.29’dan 

0.64’e, toplam MMP-8 miktarı 19.6 ng’dan 2.2 ng’a ve MMP-8 konsantrasyon miktarı 47.9 

ng/µl’den 16.5 ng/µl’ye düşmüştür. Klinik parametrelerdeki iyileşmeye paralel olarak MMP-8 

ve elastaz seviyelerinin düştüğü tespit edilmiştir. 2 haftalık kısa dönem takip sonrasında dahi  

tüm klinik parametreler, MMP-8 konsantrasyon ve total miktar değerleri başlangıca oranla 

istatistiksel olarak anlamlı azalma göstermiştir. Sonuç olarak, SRP’nin periodontal 

hastalıkların tedavisinde ana basamak olduğu ve MMP-8 seviyesinin periodontal sağlık ve 

hastalık hakkındabilgi veren bir parametre olduğu ifade edilmiştir. 

 

Kiili ve ark. (85) SRP’nin klinik parametreler, MMP-8 ve MMP-13 seviyeleri üzerine olan 

etkinliğini incelemişlerdir. Çalışmaya dahil edilen 12 KP’li hastadan DOS örnekleri SD≥4 

mm, radyografik kemik kaybı≥ 2 mm  olan bölgelerden emici kağıt şeritlerin 1 mm cep 

içersine yerleştirilmesiyle 30 saniye boyunca toplanmıştır. DOS örnekleri Western 

Immunoblotting yöntemi ile incelenmiştir. Çalışmaya dahil edilmiş olan 12 KP’li hastanın 6 

tanesinden elde edilen dişeti örneklerinde ise immunohistokimyasal yöntemle sadece tedavi 

öncesi MMP-8 değerlendirmesi yapılmıştır. SRP öncesi ve 2 hafta sonrasında yapılan kısa 
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dönem değerlendirmede SD’nin 5.21 mm’den 4.15 mm’ye, Gİ’nin 2.01’den 0.99’a, DOS 

MMP-8 immunoblotting absorbances değerinin 2.571’den 0.696’ya ve MMP-13 

immunoblotting absorbances değerinin 0.356’dan 0.088’e  istatistiksel olarak anlamlı azalma 

gösterdiğini belirtmiştir. Dişeti örneklerinde ise kullanılan immunohistokimyasal boyama 

yöntemi ile nötrofil, sulkular epitel ve plazma hücrelerinde MMP-8 tespit edilmiştir. Sonuç 

olarak, MMP-8 ve MMP-13 seviyesinin periodontal hastalıkların teşhisinde tespit edilen 

önemli bir bulgu olduğu, tedavi sonrasında klinik iyileşmeyle birlikte bu markerların azaldığı 

ve periodontal hastalıkların teşhisinde ve tedavi etkinliğinin değerlendirilmesinde 

kullanılabilecek önemli bir periodontal test metodu olduğu belirtilmiştir. 

 

Mäntylä ve ark. (108) 11 periodontitisli hastanın; SD≥4 mm olan ve radyografik kemik kaybı 

olan 90 bölgesinde, 10 gingivitisli hastanın; SD≤3 mm olan ve Gİ≥2 olan 58 bölgesinde ve 8 

sağlıklı bireyin; SD≤2 mm olan ve Gİ≤1 olan 59 bölgesinde yaptıkları çalışmada iki farklı 

metod kullanarak SRP öncesi ve sonrası DOS’da MMP-8 konsantrasyon değerlerine 

bakmışlardır. DOS örnekleri emici kağıt şeritlerin cep içersine yerleştirilmesiyle 30 saniye 

boyunca toplanmıştır. İlk yöntem quantitative immunofluorometric yöntem ile MMP-8 

konsantrasyonunu tespit etmeyi ve ikinci yöntem ise chair-side test kullanarak hastalığın 

ilerleyişi ile tedavi başarısını değerlendirmeyi amaçlamıştır. Bu çalışmada, KP ve gingivitisli 

hastalarda yapılan SRP’nin klinik parametreler, DOS MMP-8 seviyesi ve chair-side testinde 

(+) değer elde edilmesi üzerine etkisi incelenmiştir. SRP öncesi 6.9±1.0 mm olan SD tedavi 

sonrası 4.0±1.9 mm’ye, ataşman seviyesi ise 6.1±2.8mm’den 4.8±2.6 mm’ye değişim 

göstermiştir. Chair-side testinde nötrofil kaynaklı ve nötrofil kaynaklı olmayan 2 tip MMP-

8’e karşı geliştirilmiş antikor kullanılarak immunokromatografi prensibi uygulanmıştır. DOS 

MMP-8 konsantrasyon miktarının 1000 µg/l oranından fazla bulunduğu bölgeler ile chair-side 

testinin (+) olduğu bölgeler olarak belirlenmiş ve  % 81 oranında korelasyon bulunmuştur. 

KP’li hastalarda tedavi öncesi chair-side testi ile (+) değer elde edilen bölgelerde, DOS MMP-

8 konsantrasyonu 1850 µg/l olarak tespit edilirken, tedavi sonrası chair-side testinin (+) 

olduğu bölgelerde ortalama DOS MMP-8 konsantrasyonu 970 µg/l olarak saptanmıştır. SRP 

sonrasında klinik parametrelere paralel olarak, DOS MMP-8 seviyesinin düşmesi ve chair-

side testin (-) olması iyileşme süreci hakkında bilgi vermektedir. MMP-8 miktarının ve 

varlığının; periodontal hastlıkların birbirinden ayırt edilebilmesi, hastalığın seyri ile ilgili bilgi 
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vermesi ve tedavi öncesi ve sonrası başarısının karşılaştırılabilmesi açısından önemi için bir 

periodontal parametre olduğu vurgulanmıştır.  

 

Kinane ve ark. (87) 20 KP’li hastada SD≥5 mm olan bölgelerde SRP’nin klinik parametreler 

ve DOS MMP-8 seviyeleri üzerine etkilerini time-resolved immunofluorometric yöntem ile 

incelemişlerdir. DOS örnekleri emici kağıt şeritlerin cep içersine yerleştirilmesiyle 30 saniye 

boyunca toplanmıştır. İlk seans yapılan SRP’yi takiben hastalar 6-8 hafta ve 3. ayda klinik 

parametreler ve DOS MMP-8 miktarı açısından tekrar değerlendirilmişlerdir. Bu 

değerlendirmelere göre sondalamada kanama (SK), SD ve rölatif ataşman seviyesi (RAS) 

yani tüm klinik bulgular anlamlı olarak azaldı. SRP öncesi 6.1±1.4 mm olan SD değeri tedavi 

sonrası 6-8 hafta ve 3. ayda 4.3±1.6 mm’ye, ataşman seviyesi 13.4±2.4 mm’den 12.8±2.4 

mm’ye düşmüştür. DOS MMP-8 total miktarının, 33.8 ng/30 s’den 23.5 ng/30 s ve 16.0 ng/30 

s’ye, DOS MMP-8 konsantrasyonunun, 54.1 ng/µL’den 34.2 ng/µL ve 29.5 ng/µL’ye düştüğü 

bildirilmiştir. DOS MMP-8 konsantrasyonlarının tedavi sonrasında her iki ölçümde de 

istatistiksel olarak anlamlı oranda azaldığı saptanmıştır. DOS MMP-8 seviyesi başlangıç 

periodontal tedavinin ardından istatistiksel olarak azalma göstermiş, ancak 3 aylık süreçte 

elde edilen azalma miktarı, 6-8 haftada elde edilen azalmadan istatistiksel olarak daha anlamlı 

bulunmuştur. Araştırmacılar MMP-8 varlığının, mevcut hastalık hakkında önemli veriler 

veren bir indikatör olabileceğini, başlangıç periodontal tedavi sonrası azalmasının ise, 

iyileşme süreci ile ilgili bilgi verebileceğini belirtmişlerdir. 

 

Figueredo ve ark. (42) SD≤5 mm ve Gİ=2 değerlerine sahip 22 gingivitisli ve SD≥5 mm ve 

Gİ=2  değerlerine sahip 21 periodontitisli hastada DOS MMP-8 seviyelerini ELISA ile 

değerlendirmiştir. 22 gingivitisli hastadan ve 21 periodontitisli hastadan DOS toplanarak 

başlangıç periodontal tedavi öncesi ve 30. günde MMP-8 miktarları ve klinik parametreler 

değerlendirilmiştir. DOS Salonen ve Paunio’ nun modifiye ettikleri oluk yıkama metodu ile 

toplanmıştır. Başlangıç periodontal tedaviyi takiben 30. günde yapılan değerlendirmelerde  

gingivitisli hastalarda Pİ’nin 1.1’den 0.5’e, Gİ’in 1.4’den 0.9’a, SD’nin 2.5 mm’den 2.1 

mm’ye ve MMP-8 konsantrasyonunun 3.5 ng/ml’den 1.3 ng/ml düştüğü, periodontitisli 

hastalarda ise Pİ’nin 1.4’den 1’e, Gİ’in 1.9’dan 1.2’ye, SD’nin 6.5 mm’den 5.2 mm’ye ve 

MMP-8 konsantrasyonunun 7.8 ng/ml’den 2.6 ng/ml’ye düştüğü belirtilmiştir. MMP-8 
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konsantrasyonlarının tedavi sonrasında SD≥5 mm olan bölgelerde istatistiksel olarak anlamlı 

oranda azaldığı saptanmış ancak SD≤5 mm olan bölgelerde bu azalma istatistiksel olarak 

anlamlı düzeye ulaşmamıştır. Derin ceplerin bulunduğu bölgelerde başlangıç tedavisi sonrası 

MMP-8 aktivitesindeki azalmanın sığ ceplere oranla istatistiksel olarak daha anlamlı olduğu 

belirtilmiştir. Sonuç olarak araştırmacılar SRP’nin klinik parametrelere paralel olarak MMP-8 

aktivitesini düşürdüğünü ve MMP-8’in hastalık şiddetinin seviyesi ve tedavi sonucu ile ilgili 

bilgi veren önemli bir parametre olduğunu  belirtmişlerdir.  

 

Marcaccini ve ark. (110)  27 KP’li ve 15 sağlıklı hastada SRP’nin klinik parametreler ve DOS 

MMP-8, TIMP-1, TIMP-2 ve myeloperoksidaz (MPO) seviyeleri üzerine olan etkilerini 

incelemişlerdir. DOS örnekleri periopaper®’ın cep içersine yerleştirilmesiyle 30 saniye 

boyunca toplanmıştır. Çalışmaya dahil edilen KP’li hastaların SD≥5 mm ve klinik ataşman 

seviyesi (KAS)≥6 mm değerlerine sahip bölgelerinden ve kontrol grubunu oluşturan sağlıklı 

bireylerin SD<3 mm değerlerine sahip bölgelerinden toplanan DOS örnekleri 3 aylık takip 

sonucunda, ELISA yöntemi ile değerlendirmiştir.  SRP’yi takiben 3 ay sonra yapılan 

değerlendirmede, kontrol grubunda SD’nin 2.24 mm’den  1.74 mm’ye, ataşman seviyesinin 

2.3 mm’den 1.9 mm’ye düştüğü, kronik periodontitis grubunda ise SD’nin 4.50 mm’den  2.50 

mm’ye, ataşman seviyesinin 4.8 mm’den 3.0 mm’ye düştüğü saptanmıştır. KP’li hastalarda 

kontrol grubuna oranla daha yüksek MMP-8 aktivitesi ile karşılaşmışlardır. Her iki gruptada 

DOS MMP-8 seviyesi, başlangıç periodontal tedavinin ardından azalma göstermiş, ancak bu 

azalma kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamlı bulunmazken, KP grubunda istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur. Araştırmacılar MMP-8 varlığının periodontal hastalığın 

teşhisinde ve iyileşme takibinde bilgi verebildiğini belirtmişlerdir. 

 

Periodontal tedavi; ağız hijyeni eğitimi, diş yüzeyi temizliği, kök yüzeyi düzleştirmesi, 

oklüzal uyumlama ve periodontal cerrahi ile hastaya sağlıklı bir ağız ortamının sağlanması ve 

bu ortamın korunması için belli aralıklarla kontrollerin yapılmasını içerir (150). Amacı, 

iltihabın ortadan kaldırılması, periodontal floranın sağlıklı hale döndürülmesi, 

periodonsiyumda oluşan yıkımın yeniden yapılandırılması ve hastalığın tekrarının 

önlenmesidir. Genel olarak 4 ana bölüme ayrılır (150): 
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1. Başlangıç periodontal tedavi (hijyenik faz) 

2. Cerrahi periodontal tedavi (korrektif faz) 

3. Destekleyici periodontal tedavi 

4. İdame tedavisi 

Başlangıç tedavisi fazı; plak kontrolü, SRP ile birlikte ceşitli etyolojik faktörlerin de ortadan 

kaldırılmasını içeren tüm periodontal hastalıkların (5, 6, 19, 31, 71, 78, 103) ve cerrahi 

işlemlerin ilk basamağı ve temeli olarak kabul edilmektedir. Her tip periodontal hastalığın 

tedavisinde vazgeçilmez aşamadır ve  başlangıç periodontal tedaviyi takiben cerrahi işlemlere 

ve recall aralıklarına karar verilir. Son yıllarda bilimin ve teknolojinin ilerlemesi ile 

periodontal hastalığın diş yüzeyinde ve dişeti oluğunda biriken periodontal patojenler 

tarafından konak yanıtının başlatılması ile dişin destek dokularında hasar meydana getirdiği 

görülmektedir. Hastalığı meydana getiren faktörlerin, diğer bir deyişle patogenenezinin daha 

iyi anlaşılmasıyla beraber, geleneksel diştaşı temizliği ve SRP periodontal hastalıkların 

tedavisinde ana ve tek mutlak tedavi şekli olmaya devam etmektedir (5, 6, 19, 31, 71, 78, 

103). 

 

Başlangıç periodontal tedavisinin ana amacı; mikrobiyal dental plak içinde canlı olan 

bakterilerin ve dental diştaşı gibi kalsifiye olmuş mikroorganizmaların uzaklaştırılması, 

bütünlüğünün bozulmasıdır. Bu işlem periodontal olarak hastalıklı olan dişlerin kök 

yüzeylerinden mikrobiyal biofilm yapısının mekanik olarak bozulması, nekroze sement ve 

endotoksinlerin uzaklaştırılması esasına dayanmaktadır. Bu işlem sonucunda  kök yüzeyini 

kaplayan kalsifiye yapıların uzaklaştırılması, biofilm mikroorganizmalarının sayıca azalması 

ve mikrobiyal biofilmin ekolojisinin mekanik olarak parçalanması amaçlanmaktadır. Böylece 

konak dokuları geride kalan mikroorganizmalar  ile daha rahat mücadele etmekte, yumuşak 

dokulardaki iltihap azalmakta ve SD’de değişen derecelerde azalma olmaktadır. Löe ve ark. 

(104)  bakteriyel birikintilerin gingivitisin etyolojisi  üzerindeki etkisini gözlemledikten sonra, 

periodontal tedavinin ana amacının diş yüzeylerinden supra ve subgingival diştaşlarının 

uzaklaştırması olduğunu belirtmiştir. 1984 yılında Badersen ve ark. (6) başlangıç periodontal 

tedavinin hastaların birçoğunda dişeti sağlığında gelişme sağladığı, hastalığın ilerlemesini 

durdurduğu ve diş kaybını azalttığını belirtmişlerdir (5, 6). 1986 yılında Black ve ark. (13) 
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periodontal dokular ve dişetlerindeki iltihabın tedavisindeki en önemli adımın diştaşlarının 

uzaklaştırılması, ikinci en önemli adımın ise hastaların tedavi sonrasındaki ağız hijyen 

girişimlerini koruyabilmeleri olduğunu belirtmiştir.  

 

Tam bir plak kontrolü, diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirilmesi işlemleriyle birlikte 

diğer lokal etyolojik faktörlerin de ortadan kaldırılmasını içeren bu ilk basamak tedaviyle, 

erken dönemdeki periodontitisler tedavi edilebilirken, ileri durumlarda, SRP’nin yetersiz 

kaldığı durumlarda hem tedavinin başarısını arttırmak, hemde cerrahi faza hazırlık amacı ile 

mekanik tedavinin antimikrobiyal ajanlarla desteklenmesi fikri ortaya çıkmıştır ve birçok 

antiseptik ve antibiyotik ajan periodontal hastalıkların tedavisinde kullanılmıştır (24, 45). 

 

Periodontolojide antibiyotik kullanımı genellikle sistemik ve lokal uygulamalara dayanır. 

Antibiyotikler tedavi veya profilaksi amaçlı olarak kullanılabilirler. Antibiyotikler, 

mikroorganizmaların üremesini engelleyen (bakteriostatik) ve/veya onları öldüren 

(bakterisidal),  spesifik veya geniş spektrumlu, doğal veya sentetik yapıdaki antimikrobiyal 

ajanlardır (14). Periodontal tedavide yardımcı ajan olarak kullanılan sistemik antibiyotikler 

doğal veya sentetik tetrasiklinler, metronidazol, spiramisin, penisilin (amoksisilin, 

amoksisilin/klavulanat), klindamisin, siprofloksazin, ofloksazin ve bunların uygun 

kombinasyonlarıdır. Sistemik olarak kullanılan antibiyotikler serum yoluyla tüm intaoral 

dokulara ulaşabilir ve birden çok hastalıklı bölgeye sahip hastalar için önemli bir avantaj 

oluştururlar  (100). Bu yolla antibiyotikler, barsaktan emilip kan yolu ile tükürüğe, DOS’a ve 

periodontal dokulara ulaşır ve böylece periodontal cep içerisinde ve furkasyon bölgelerinde 

bulunan, bağ dokusu ve dişeti epiteline invaze olmuş mikroorganizmaları etkileyebilirler 

(163, 165). Ayrıca sistemik olarak kullanılan antibiyotikler oral mukozada ve tükürükte 

bulunan bakterileri de etkileyerek rekolonizasyon ihtimalini azaltmaktadır (112, 116). Fakat 

periodontal cep içinde yeterli lokal konsantrasyonu sağlamak için yüksek dozlarda antibiyotik 

kullanılması gerekliliği bazı yan etkileri de yanında getirmektedir. Bunlar gastrointestinal ve 

renal yan etkiler, sağlıklı floranın bozulması ve süperenfeksiyon riski, direnç gelişimi, aşırı 

duyarlılık, allerjik reaksiyonlar, diğer ilaçlarla etkileşimler, oral kontraseptiflerin etkisinin 

ortadan kalkması, hastaların ilaçları reçete edildiği gibi kullanmamaları nedeniyle ilacın 

enfeksiyon bölgesine penetre olamaması ve kan dolaşımında yeterli konsantrasyona 

ulaşılamamasıdır (147, 148). Bu sebepten dolayı, geçtiğimiz yıllarda sistemik antibiyotiklerin 
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periodontal hastalığa sahip hastalarda rutin olarak kullanılmasının yan etkileri göz önünde 

bulundurularak, sistemik antibiyotik yerine başlangıç periodontal tedaviden sonra periodontal 

yıkımın devam ettiği bölgelerde ve periodontal yıkım için risk taşıyan hastalarda (agresif 

periodontitis) lokal antimikrobiyal ajanların kullanılması tercih edilmiştir (4, 20, 63, 120, 173, 

178, 187). Bununla birlikte antimikrobiyal ajanların periodontal hastalıkların tedavisinde 

yararlı olabileceği bilgisi bu ajanların kullanılmasında yeni yollar aranmasına neden olmuştur. 

 

Bu yollardan en önemlisi antimikrobiyal ajanların hastalıklı bölgeye, lokal olarak 

uygulanmasıdır. Periodontolojide en çok kullanılan lokal antimikrobiyaller klorheksidin,  

tetrasiklin, minosiklin, doksisiklin ve metronidazoldür (59). Periodontal hastalıkların 

tedavisine lokal antimikrobiyal ajanların kullanımında dikkat edilmesi gereken nokta 

mikrofloranın antimikrobiyal ajana maruz kalma süresidir. Bu ihtiyaca göre, araştırmacılar 

antimikrobiyal ajanı periodontal cep içine sürekli ve yeterli zamanda tutarak salınım 

yapabilecek mekanizmalara ihtiyaç duymuştur. 

 

SD>5 mm olan derin ceplerde gargaraların cep tabanına ulaşamadıkları tespit edilirken (39, 

129) sadece subgingival irrigasyon araçlarının cebin tamamına ulaşabildiği yapılan 

araştırmalar ile kanıtlanmıştır (39, 129). İlacın tüm cep içersine yayılmasından sonra DOS’un 

dışarıya doğru akışı ile hızla ilaç cebin içinden temizlenmektedir, yeterli süre cep içersinde 

bulunamamaktadır. DOS’un 20 µl\saat hızla cebin dışına doğru olan akışı, cep içindeki sıvının 

saatte 40 defa yıkandığı anlamına gelmektedir (169). Periodontal cebin içine yerleştirilen bir 

topikal ajanın tahmini yarı ömrü bir dakikadır (58, 123).  

 

Periodontal cebin DOS tarafından çok hızlı bir şekilde yıkanması ve periodontal cebin sınırlı 

boyutundan dolayı, antimikrobiyal ajanın enfeksiyon bölgesinde ve cep tabanına yeterli 

konsantrasyonda ulaşamaması ve bunu koruyabilmesindeki zorluklarından dolayı 

araştırmacılar lokal olarak kullanılan herhangi bir antimikrobiyal ajanın periodontal tedavide 

başarılı olabilmesindeki en kritik faktörün mikrofloranın ilaca maruz kaldığı süre olduğunu 

belirtmişlerdir (43). Bu sebepten dolayı lokal antibiyotik tedavisinin klinik olarak başarılı 

olabilmesi için,  antimikrobiyal ajanları periodontal cep içinde yeterli konsantrasyonda ve 
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yeterli zamanda dağıtabilecek mekanizmalara ihtiyaç duyulmuş ve kontrollü salınım 

sistemleri geliştirilmiştir. Periodontolojide kullanılan lokal salınım sistemleri salınımın 

süresine bağlı olarak ikiye ayrılabilir; 

 

1. Sustain-release salınım sistemleri: 24 saatten daha az süre ilaç salınımı yapan 

sistemler, 

2. Controlled-delivery salınım sistemleri: 1 günden daha uzun süre ilaç salınımı yapan 

sistemlerdir (14). 

 

Lokal antimikrobiyal ajanlar çeşitli avantaj ve dezavantajlara sahiptir. Bu ajanların 

avantajları: 

• Antimikrobiyal ajanları, minimum inhibisyon konsantrasyonunun (MIC) 100 katına 

kadar fazla miktarda enfeksiyon bölgesine ulaştırırlar. 

• Göz ardı edilebilir oranda yan etki meydana getirirler. 

• Profesyonel olarak uygulandığında hasta işbirliği ile ilgili problemleri ortadan 

kaldırırlar. 

• Superenfeksiyon gelişmesi riskini ortadan kaldırırlar. 

• Gastro-intestinal yan etkilerin oluşmasını engellerler. 

• Kullanılan toplam ilaç miktarını azaltırlar (14). 

 

Bu ajanların dezavantajları ise: 

• Dişeti dokularında ve diğer oral bölgelerde bulunan periodontal patojenleri 

etkilememeleri (14), 

• Derin periodontal ceplerin tabanına ve derin furkasyon bölgelerine ulaşmakta 

zorluklarının bulunması (14), 

• Uygulamalarının uzun sürmesi, 

• Bazı ajanlar için mevcut olan yüksek maliyet, 

• Dil, tonsil ve yanak mukozasında bulunan patojenlerin etkilenmemesi, 

• Tedavi edilen bölgelerde mikroorganizmaların repopülasyonu ve hastalığın tekrarlama 

riski, 
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• Subgingival irrigasyon uygulaması için kullanılan iğne ucunun dokuya batması veya 

antimikrobiyal ajanın aşırı bir basınçla doku içerisine itilmesi neticesinde dokuda 

travmatik reaksiyonun gelişme riski, 

• Çok nadir görülmekle birlikte lokal uygulamada allerjik reaksiyon (159, 160),  

• Lokal antibiyotik uygulanması sonrasında 9-11 hafta ile 3 ay arasında değişen 

sürelerde dirençli bakteri türlerinin rekolonize olması (55, 61, 116), 

• Günümüze kadar yavaş salınım yapan lokal antibiyotik araçların gastrointestinal 

sistemdeki mikrobiyal flora üzerindeki etkisi hakkında ayrıntılı bilgi bulunmaması ve 

bu bilgi eksikliği, bakteriyel direncin yayılması ve hatta çoklu ilaç direnci oluşturduğu 

hakkında şüphelerin bulunması (60, 169), 

• Lokal antibiyotik kulanımından önce supragingival plak kontrolünün gerekli olması ve 

subgingival antibiyotik uygulamasının titiz bir şekilde supragingival plak kontrolü 

sağlandıktan sonra yapılması gerekliliği olarak sıralanabilir (14). 

 

Goodson (56), lokal antimikrobiyal ajanın sahip olması gereken özellikleri sıralarken sistemin 

ilacı cebin tabanına kadar yeterli konsantrasyonda ulaştırabilmesi ve klinik olarak etkili 

olabilmesi için yeterli zaman koruyabilmesi gerektiğini belirtmiştir. Bunlara ek olarak, 

Greenstein ve Polson (59) sistemin kolayca yerleştirilebilmesi, yerleştirildikten sonra 

retansiyonunu koruyabilmesi, biyolojik olarak uyumlu olması ve maliyetinin uygun olması 

gerektiğini belirtmiştir. 

 

Genel olarak antimikrobiyal yaklaşımın amacı mikroorganizmaları elimine etmek olsa da, 

gelişen etyopatogenez çalışmalarında periodontal hastalıkların tedavisinin sadece 

mikroorganizmaları elimine ederek değil, konak cevabını da etkileyerek başarılı olunabileceği 

ifade edilmiştir (126, 147).  Periodontal doku yıkımında önemli rol oynadığı ortaya konan 

MMP aktivitesinin baskılanmasında, her zaman birinci  ve temel basamak işlemimiz olan 

başlangıç periodontal tedaviye ek olarak farmakolojik ajanların kullanılması, periodontal 

tedavide hedeflenen amaçların gerçekleşmesinde ve başarısının yükseltilmesinde klasik 

tedavilerimizi destekleyici farklı bir tedavi yaklaşımı olarak değerlendirilebilir. 
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Bu kavramlar çerçevesinde, periodontal tedavi sırasında kullanılan başlangıç periodontal 

tedaviye destek olan kemoterapötiklerden; antiseptiklerin ve antimikrobiyallerin MMP 

inhibisyonu ile konak cevabı üzerindeki etkileri önem kazanmaktadır. 

 

Antiseptik maddeler, canlı doku üzerinde kullanıldığında mikroorganizmaların hareketini 

veya canlılığını etkileyen kimyasal maddelerdir. Antibiyotiklere oranla daha geniş spektruma 

sahip olmalarına rağmen, antibiyotiklere oranla daha düşük rezistans geliştirirler. Bununla 

beraber canlı dokular üzerinde toksik özelliklere sahip olduklarından dolayı kullanım alanları 

kısıtlıdır. Günümüze kadar povidin-iyodin, sodyum hipoklorit, stannus florid, hidrojen 

peroksit ve klorheksidin gibi birçok antiseptik madde periodontal hastalıkların tedavisinde tek 

başına ve/veya SRP ile birlikte kombine olarak kullanılmıştır (4, 14, 21). 

 

Klorheksidin, günümüzde plak birikimi ve gingivitis gelişimi üzerindeki baskılayıcı etkileri 

nedeniyle kullanılan lokal bir antimikrobiyal ajandır. 1940'lı yıllarda antimalaryal bir ajan 

üzerinde çalışan bilim adamları tarafından elde edilmiş sentetik bir kemoterapötik ajandır ve 

1953 yılından itibaren genel tıpta ve diş hekimliğinde yaygın olarak kullanılmaktadır. 

Klorheksidin aerob ve anaeroblar da dahil olmak üzere gram-pozitif ve negatif bakterilere, 

mayalara ve mantarlara karşı etkili difenil bir bileşiktir. Ajanın antimikrobiyal etkisi katyonik 

klorheksidin molekülünün negatif yüklü bakteri zarına hızlı bir sekilde çekilmesi ile 

açıklanmaktadır.  Bu iki zıt kutuplu bileşiğin birleşmesinden sonra bakteri zarı bütünlüğü 

bozularak ciddi membran hasarına sebep olmaktadır (95, 141). Klorheksidin diş yüzeylerine 

ve oral mukozaya başarı ile bağlanarak düşük toksisite gösterir ancak bazı yan etkileri de 

mevcuttur. Katyonik bir yapı da olan klorheksidin, anyonik yapıdaki diş macunları ile etkisi 

nötralize olabilir. Aktivasyonu alkali ortamlarda asidik ortamlara oranla daha yüksektir ve 

ortamda organik materyallerin bulunması etkinliğini düşürür. Ayrıca klorheksidinin;  tükürük 

ve serum proteinlerine ve kana karşı yüksek afinite göstermesi, subgingival bölgede yaşanan 

hızlı konsantrasyon kaybını açıklayabilir (141, 156). Bir başka yan etkisi ise kullanım süresi 

boyunca dişleri ve dili boyamasıdır. Literatürde başlangıç periodontal tedaviye destek olarak 

klorheksidin kullanan pek çok çalışma bulunmaktadır. Bazı araştırmacılar SRP’ye destek 

olarak klorheksidin kullanımını desteklerken (4, 79, 154) bazı araştırmacılar ek bir katkı 

saptamamıştır (21, 186). 
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Azmak ve ark. (4), 20 KP’li hastada SD 6-8 mm ve SK (+) olan periodontal bölgelerde 

kontrollü salınım yapan klorheksidin çip kullanarak, DOS örneklerinde MMP-8 seviyesini 

IFMA metodu ile incelemişlerdir. İki gruba ayrılan 20 KP’li hastanın, birinci grubuna SRP 

uygulanırken, ikinci grubuna SRP+klorheksidin çip uygulanmıştır. DOS örnekleri steril emici 

kağıt şeritlerin 30 saniye boyunca cep içerisine yerleştirilmesiyle toplanmıştır. Klinik 

ölçümlerin gerçekleştirildiği 0. gün, 3. ve 6. ayda SD’deki azalma ve klinik ataşman 

kazancının 2 grup arasında farklı olmadığı saptanmıştır. DOS MMP-8 seviyesi SRP grubunda 

sırasıyla 37.8 ng, 22.22 ng ve 22.53 ng bulunurken, SRP+ klorheksidin çip grubunda sırasıyla 

37.33 ng, 17.79 ng ve 18.15 ng bulunmuştur.  Başlangıç değerlerine oranla 3. ve 6. ay 

değerlerine bakıldığında SRP+klorheksidin çip grubundaki DOS MMP-8 seviyesinde ki 

azalma istatistiksel olarak anlamlıdır. Sonuç olarak SRP’yi takiben uygulanan klorheksidin 

çipin antikollajenaz etkisinden dolayı, DOS MMP-8 üzerine baskılayıcı etkisi olduğu ve 

başlangıç periodontal tedaviye destek olarak kullanılabilecek bir antimikrobiyal ajan olduğu 

belirtilmiştir.  

 

Tetrasiklinler periodontal tedavide yardımcı ajan olarak sıklıkla kullanılan bir antibiyotik 

grubudur (49, 138). Yapısal olarak tetrasiklinler birbirine bağlı dört halkadan oluştuklarından 

tetrasiklin adını alırlar. Tetrasiklin türevi olan diğer antibiyotikler tetrasiklinin halka yapısına 

basit kimyasal parçaların eklenmesi ile oluşmaktadır. Doksisiklin ve minosiklinin moleküler 

yapısındaki bu basit değişiklikler, molekülü ana yapıya oranla daha lipofilik bir hale 

getirdiğinden dolayı, molekülün sistemik dağılımı ve bakteriler tarafından emilimi daha 

yüksektir. Tetrasiklinler bakterinin 30S ribozomal alt ünitine bağlanırlar ve bakteri 

hücresindeki protein sentezini engellerler. Bu sebepten dolayı tetrasiklinler bakteriyi 

öldürmeyen fakat  büyümesini engelleyen antibiyotiklerdir. Bununla birlikte lokal 

uygulamada periodontal cep içinde yüksek konsantrasyonlara ulaştığında, bakterinin hücre 

zarında değişiklikler oluşturarak bakterisidal etki göstebilirler. In vitro ve in vivo çalışmalarda 

Golub ve ark. tetrasiklinlerin ve doksisiklinlerin interstisyal kollajenazların katalitik 

aktivitesini, antimikrobiyal etkilerinden bağımsız bir mekanizma ile baskılayabileceğini 

göstermişlerdir (49, 50). Böylece anti-MMP aktiviteleri olan fakat antimikrobiyal etkileri 

bulunmayan tetrasiklin analoglarının veya düşük doz uygulanan tetrasikinlerin bağ dokusu 

bozukluklarının tedavisinde kullanılmasına yönelik araştırmalar yapılmıştır (49, 50, 51). 

Mevcut çalışmaların sonuçları, tetrasiklinlerin olumlu klinik etkiler gösterdiğini ve aynı 
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zamanda, kollajenaz seviyelerinde azalma sağladığını ortaya koymuştur (14, 49, 51, 138). 

Ancak tetrasikline karşı rezistans gelişmesi ve periodontal patojenleri baskılamada başarısız 

olmaları kullanımlarını kısıtlamıştır (40, 117). 

 

Tüter ve ark. (173), 58 birey üzerinde kontrollü salınım yapan subantimikrobiyal doz 

doksisiklin kullanarak DOS’ta MMP-8 seviyesini ELISA ile incelemişlerdir. Çalışmaya dahil 

edilen 58 birey 3 gruba ayrılmıştır.  Birinci grupta SD<4 mm olan ve radyografik kemik kaybı 

gösteren 21 KP’li hastaya SRP, ikinci grupta SD<4 mm olan ve radyografik kemik kaybı 

gösteren 20 KP’li hastaya SRP+Doksisiklin uygulanırken, üçüncü grupta 17 sağlıklı bireye 

herhangi bir işlem uygulanmamıştır. Klinik ölçümlerin gerçekleştirildiği 0. gün ve 6. haftada 

DOS örnekleri toplanmıştır. DOS örnekleri steril emici kağıt şeritlerin cep içersine 

yerleştirilmesiyle 30 saniye boyunca toplanmıştır. Hastalardan alınan klinik indeksler 

incelendiğinde tedavi öncesi ve sonrası SD değerleri sırasıyla; 1. grupta 4.17 mm’den 3.44 

mm’ye, 2. grupta 4.25 mm’den 3.06 mm’ye değişim gösterirken 3. grupta 1.25 mm olarak 

saptanmıştır. KAS değerleri ise sırasıyla; 1. grupta 4.1 mm’den 3.5 mm’ye, 2. grupta 4.1 

mm’den 3.83 mm’ye değişim gösterirken 3. grupta 1.25 mm olarak saptanmıştır.  Çalışmanın 

sonuçlarına göre her iki grupta da başlangıca oranla anlamlı derecede klinik parametrelerde ve 

MMP-8 oranında azalma bulunurken, gruplar arası karşılaştırmada SRP+Doksisiklin 

grubunda  SD ve MMP-8’deki azalmanın SRP grubuna oranla daha anlamlı bulunduğu 

belirtilmiştir. Araştırmacılar bu bilgiler ışığında SRP’ye destek olarak kullanılan 

subantimikrobiyal doz doksisiklinin tedavi sonrasında klinik parametreler ile birlikte, MMP-8 

üzerinde baskılayıcı etkisi olduğunu vurgulamışlardır. 

 

Metronidazol, gram (-) zorunlu anaerobik flora üzerine seçici etki gösteren, dar spektrumlu, 

sistemik ve lokal olarak periodontolojide sıklıkla kullanılan bir antibiyotiktir (62, 63, 80, 100, 

120, 147, 158, 160, 184). Periodontal cep içerisinde yer alan Porphyromonas gingivalis, 

Fusobacterium nucleatum ve Treponema denticola gibi mikroorganizmaların azalmasını 

sağlayarak konak immun ve iltihabi cevapların baskılanmasına yardımcı olmaktadır. DOS’a 

hızlı penetre olur (16) ve in vitro periodontal patojenlere etki ederek,  MIC’ye ulaşır (130). 

Metronidazol’ün DOS içindeki aktivitesi 12 saat içinde başlar (161). 24 saat sonunda DOS’da 

metronidazol konsantrasyonu periodontal patojenlerin %50’sini etkileyecek MIC’in üstünde 
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bulunmaktadır (160). Mevcut çalışmaların sonuçları, metronidazollerin patojen 

mikroorganizma sayısını azaltarak, olumlu klinik etkiler gösterdiğini belirtmektedirler (63, 

120, 158, 184). 

 

Noyan ve ark. (120), 10 KP’li hastada başlangıç periodontal tedaviye yardımcı olarak 

kullanılan sistemik ve lokal metronidazolün etkisini klinik ve mikrobiyolojik olarak 

incelemişlerdir. 10 KP hastası rastgele iki gruba ayrılarak, 5 hasta sistemik metonidazol 

grubunu, diğer 5 hasta lokal metronidazol grubunu oluşturmuştur. Bu hastaların her bir 

kadranına farklı tedavi protokolleri uygulanmış ve her bir kadrandaki SD≥5 mm olan 

bölgelerden mikrobiyolojik örnekler alınmıştır. Uygulanan tedavi protokolleri; 1. grup SRP, 

2. grup sadece lokal metronidazol, 3. grup sistemik metronidazol, 4. grup SRP + lokal 

metronidazol, 5. grup SRP + sistemik metronidazol, 6. grup herhangi bir işlemin 

uygulanmadığı kontrol bölgesi olarak belirlenmiştir. Yapılan tedavi protokollerinin 

mikrobiyolojik (fakültatif/ zorunlu anaerob oranı) ve klinik (Gİ, SD, RAS) verileri başlangıçta 

ve 42. günde alınmıştır. Çalışmada tedavi edilmeyen bölgeler haricinde uygulanan 

protokollerin hepsinde iyileşme görülmüştür. Klinik değişimlere paralel olarak çalışma 

gruplarında total ve zorunlu anaerob bakteri sayısında azalma saptanmıştır. Her iki kombine 

tedavi uygulaması yapılan gruplarda diğer gruplara göre anlamlı klinik ve mikrobiyolojik 

sonuçlar alınmıştır. Bu çalışmada başlangıç periodontal tedaviye yardımcı olarak kullanılan 

metronidazol kullanımının tedaviyi olumlu yönde etkilediği belirtilmiştir. 

Griffiths ve ark. (63), her yarım çenesinde en az 2 bölgede SD≥5 mm olan dişlere sahip 45 

KP’li hastanın, 2 yarım çenesine 2 kez SRP, 2 yarım çenesine 2 kez SRP+lokal metranidazol 

jel (Elyzol®) uygulamışlardır. 0.gün, 1., 3., 6. ve 9. Aylarda klinik değerlendirmeler 

gerçekleştirilmiştir. 9 ay sonunda SK’da azalma SRP+lokal metranidazol grubunda %35, SRP 

grubunda % 26, SD’de azalma SRP+lokal metranidazol grubunda 1.5 mm, SRP grubunda 1 

mm, ataşman kazancı SRP+lokal metranidazol grubunda 0.8 mm, SRP grubunda 0.4 mm 

olarak tespit edilmiştir.Sonuçta, 9 ay süresince tüm klinik parametrelerde SRP’ye ilave olarak 

lokal metranidazol uygulanan bölgelerde daha başarılı sonuçlar elde edilmiştir.   
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Penisilinler, güçlü bakterisid etkileri yanında toksisiteleri nisbeten düşük olan ve sık 

kullanılan doğal ve yarı sentetik antibiyotiklerdir. İlk olarak 1929'da Fleming tarafından doğal 

penisilin bulunmuş ve ilerleyen zaman içerisinde doğal penisilinlerin çeşitli sakıncalarını 

düzelten yarı sentetik penisilinler geliştirilmiştir. Yarı sentetik penisilinler  ya doğal 

penisilinin yapısının kimyasal manüplasyonlarla değiştirilmesi yada çoğu zaman olduğu gibi 

penisilin molekülünde ana iskeleti oluşturan 6-aminopenisilanik asid'e uygun bir  yan zincir 

eklenmesi ile elde edilirler. Tüm penisinler β-laktam halkası, thiazolidin halkası ve acyl 

zincirinden oluşur. Acyl zinciri üzerindeki değişiklikler, mide asidine dayanıklılık, daha iyi 

emilim, daha yüksek serum konsantrasyonu ve gram (-) bakterilere karşı etkili olabilme gibi 

çeşitli özelliklere sahip penisilinlerin oluşmasına imkan sağlar. Penisilinler, duyarlı 

bakterilerin murain'den oluşan hücre duvarını etkileyerek bakterisid etki gösterirler. 

Allerjik reaksiyonlar hariç tutulacak olursa, yine de penisilinler antibiyotikler içinde en az 

zararlı olanlarıdır. Yan etkilerinin çoğu allerjik reaksiyonlara bağlıdır. Allerjik reaksiyon 

meydana getirme özelliği bütün penisilin türevlerinde mevcuttur. Allerjik reaksiyon kullanılan 

dozun yüksekliği ve kişinin aşırı duyarlılığına bağlıdır (46, 57).  

 

 

Penisilinler, periodontal tedaviye destek olmak amaçlı kullanılan bir antibiyotik grubudur. 

Gram (+) mikroorganizmalara bakterisid etki gösterirler (46, 57). Sadece amoksisilin ve 

ampisilin gibi genişletilmiş spektrumlu penisilinler gram (-) mikroorganizmalara karşı 

antibakteriyel etkiye sahiptirler. Ayrıca gram (+) fakültatif anaerobların gelişimini de 

baskılarlar. Penisilin grupları periodontal cep içinde sıkça bulunan beta-laktamazların yıkıcı 

etkisine karşı hassastırlar. Bu nedenle periodontolojide, beta-laktamaz enzim inhibitörü olan 

klavulanik asitin eklenmesiyle elde edilen formu tercih edilmektedir (57). 

 

 

Piperasilinler, penisilin grubuna ait antibiyotik türevleridir. Tıpta duyarlı gram (+), gram (-) 

aerobik ve anaerobik bakterilerin neden olduğu alt solunum yolu, idrar yolu, intraabdominal, 

cilt, jinekolojik, kemik ve eklem infeksiyonları ile bakteriyel septisemi ve polimikrobik 

infeksiyonların tedavisinde kullanılan geniş spektrumlu bir antibiyotiktir  Amprik tedavide ve 

profilakside kullanılabilir. En büyük yan etkisi, alerjik ve anaflaktik reaksiyonlardır. Uzun 

süreli tedavilerde renal, hepatik ve hematolojik tablolar izlenmelidir. Gerekli görülmedikçe 

gebelerde ve süt veren annelerde kullanılmamalıdır. 
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Periofilm®, içinde %12’lik iki akrilik resin ve %10’luk sodyum piperasilin etken maddesi 

bulunan alkol bazlı sıvıdan oluşan, penisilin grubuna ait bir lokal antibiyotiktir. Solüsyonun 

içinde yer alan polimerler, etil akrilik esterleri ve metil metakrilik asit esterlerinin co-

polimerleri olup Eudragit RL ve Eudragit RS olarak adlandırılırlar (72). Bu polimerler 

farmakolojik olarak inaktiftirler ve bu sebepten dolayı dokular üzerinde irritasyon ve 

hassasiyet göstermezler. Eudragit RL ve Eudragit RS manyetik karıştırma barında  %96’lık 

etanol içinde çözündürüldükten sonra içine %10’luk sodyum piperasilin tuzu eklenerek 

Periofilm elde edilir. Piperasilin in vitro ortamda aerobik ve anaerobik gr (+) ve gr (-) 

bakterilere karşı geniş spektrumlu etki gösterir (11). Ayrıca yapılan çalışmalarda gr (-) 

bakterilere karşı diğer penisilin grubuna ait antibiyotiklere oranla  daha geniş bir spektrum 

aktivitesi ve bazen de daha kuvvetli etki gösterdiği tespit edilmiştir. Piperasilin anaerobik 

bakterilerin % 90’ını 8 mg/l’de inhibe edebilmektedir (11).  

 

Periofilm®, toz ile likidinin karıştırılıp 2 dakika boyunca çalkalanmasından sonra homojen bir 

sıvı elde edildiğinde, mukoza üzerine bir fırça yardımıyla veya periodontal cep içine ucu 

köreltilmiş künt bir şırınga yardımıyla enjekte edilerek kullanılabilir. Periofilm uygulandıktan 

hemen sonra organik solventinin (etil alkol) buharlaşması sonucu 2 polimerden oluşan 

koruyucu bir film oluşturarak sertleşmektedir (11). Bu buharlaşma ilgili alana Periofilm® 

uygulanmasını takiben 10 saniye kadar hava sıkılarak sağlanır. Bu film tabakasının 

alışılmamış özelliği, organik solventin buharlaşmasından sonra rezin içinde kalarak yavaş ve 

kontrollü  bir şekilde salınım yapan sodyum piperasilin etken maddeli antibiyotik bileşenidir.  

Bu rezinler suya karşı geçirgen olmalarına rağmen suda çözünmezler. Preperatın bu 

karakteristik özelliği, film tabakasının oral kavite içinde varolan tükürük ortamında   

formasyonunu ve sürekliliğini  sağlayarak suda yüksek derecede erime özelliğine sahip olan 

piperasilinin salınımına olanak verir. Film fiziksel özelliklerini 7 ile 10 gün arasında 

koruyabilmektedir (11). Bu sürenin sonunda film tabakası aşınmaya uğrar  ve bu şekilde 

uygulandığı bölgeden çıkartılması için ikinci bir işleme gerek kalmaz. Periofilm®’in diğer bir 

özelliği; film tarafından sağlanan fiziksel bariyere ve/veya antibiyotik tarafından sağlanan  

farmakolojik etkiye ihtiyaç duyulduğunda, preparat yara örtücü bir ajan olarak mukogingival 

operasyonlardan sonra dikişlerin ve yaranın korunmasında solüsyon olarak bir fırça yardımı 

ile de kullanılabilir. Bu özelliği ile diğer yavaş salınım yapan preperatlardan ayrılmaktadır. 
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1. gruba ait Periofilm® kullanımı ile birlikte periodontal operasyon geçiren 21 hasta tedavi 

sonrasında 1., 3. ve 6 ile 8. haftalar arasında tekrar değerlendirilmiştir. 1.hafta sonunda 8 

hastanın dişetinde kırmızılık, hipertrofi ve SK görülmüştür. 3. hafta sonunda bir hastada kötü 

ağız hijyenine bağlı kırmızılık tespit edilirken, hiçbir hastada kanama, gingival hipertrofi, acı 

ve ağız içinde kötü tad bulgusuna rastlanmamıştır. 6. ve 8. haftalar arasında yapılan kontrolde 

ise bir hastada kötü ağız hijyenine bağlı kötü koku hissi tespit edilmiştir. 

 

2.gruba ait SD>6 mm değerlerine sahip olan 70 hastanın 14’ünde 1. hafta sonunda SD’de 

azalma görülürken (>2.5mm), kanama tamamen kaybolmuştur. Kanama indeksi 16 hastada 

2’den 1’e, 14 hastada 2’den 0’a, ve 39 hastada 1’den 0’a düşerken, sadece 1 hastada kanama 

indeksi  değişmemiştir. 13 hastanın dişetinde kırmızılık ve  hipertrofi görülürken, 6 hastada 

ağrı, 13 hastada ise kötü tad şikayeti şikayeti olmuştur. 3. hafta kontrollerinde 68 hastada SCD 

anlamlı biçimde ortalama 2.5 mm azalma göstermiştir. 8 hastada SK, 5 hastada hipertrofi ve 1 

hastada kötü tat şikayeti görülmüştür. 6. ve 8. haftalar arasındaki kontrolde 7 hastada SK, 5 

hastada  gingival hipertrofi ve 11 hastanın dişetinde kırmızılık tespit edilmiştir.  

 

3. gruba ait en az iki periodontal bölgesinde 4<SD<6 mm değerlerine sahip olan 42 

periodontitisli hastanın 16’sında 1. hafta sonunda cep derinliklerinde ortalama 2 mm’den fazla 

anlamlı azalma görüldü. SK 11 hastada 2’den 1’e, 9 hastada 2’den 0’a ve 17 hastada 1’den 

0’a düşmüştür. Dört hastada herhangi bir değişiklik saptanmazken, bir hastada SK 1’den 2’ye 

yükselmiştir. 3 hastada gingival kırmızılık, 1 hastada gingival hipertrofi ve 7 hastada kötü tad 

şikayeti olmuştur. 3. hafta sonunda 39 hastada SD’de 2 mm’den fazla azalma görülmüştür. 6 

ve 8. haftalar arasında yapılan klinik incelemede 28 hastada cep derinliklerinde ortalama 2 

mm’den fazla anlamlı azalma görülmüştür.  

4. gruba dahil edilen en fazla iki periodontal bölgesinde 4<SD<6 mm değerlerine sahip olan 

53 periodontitisli hastanın 1. hafta sonunda cep derinliklerinde ortalama 2 mm’den fazla 

azalma görülmüştür. SK 29 hastada 1’den 0’a, 21 hastada 2’den 0’a  ve 3 hastada ise 2’den 

1’e inmiştir. Hiçbir hastada gingival hipertrofi veya kötü tat şikayeti olmazken, tüm hastalarda 

enflamasyon belirtileri ortadan kalkmıştır. 3. hafta sonunda 53 hastanın 51’inde cep 

derinliklerinde ortalama 2 mm’den fazla azalma görülmüştür. 6. ve 8. haftalar arasında 41 

hastada cep derinliklerinde ortalama 2 mm’den fazla azalma görülmüştür. 4 hastada SK, 8 
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hastada muko-gingival kırmızılık tespit edilirken, hiçbir hastada hipertrofi, ağrı veya kötü tat 

şikayeti olmamıştır. Yapılan kontrollerde 1. hafta sonunda polimerik film tabakasının hala 

periodontal cep içinde var olduğu, 3. haftada tamamen kaybolduğu tespit edilmiştir. Sonuç 

olarak araştırmacılar Periofilm®’in kontrollü sodyum piperasilin salınımı yaparak SRP’ye 

yardımcı bir ajan olduğunu, SRP ile birlikte kullanıldığında klinik parametrelerin iyileşmesine 

yardımcı olduğunu belirtmişlerdir.  

 

Zallocco ve ark. (187) yaptıkları çalışmada, yaş ortalamaları 18 ile 60 arasında değişen en az 

2 adet 4<SD<6 mm periodontal cebe sahip olan 50 hastada  başlangıç periodontal tedaviye ek 

olarak %5 piperasillin ve %95 etil alkolden oluşan Periosilin® kullanmışlardır. Periosilin®, faz 

bir tedaviyi takiben 0., 7., 14. ve 21. günlerde uygulanmış 1. ay ve 1.5. ayda ise klinik 

parametreler kaydedilmiştir. 1. ayda yapılan klinik değerlendirmede hastaların %50’sinde 2 

mm ve üzeri cep derinliklerinde azalma ile hastaların %90’ında SK’nin ortadan kalktığı 

saptanmıştır. Hastaların 10’u kötü koku şikayetinde bulunmuşladır. 1.5. ayda ise SD azalma 

%70 vakada 2 mm ve üzeri olarak saptanmıştır. Bu çalışmanın sonucunda SRP’ye ek olarak 

Periosilin® uygulamasının cep derinliğinin ve iltihabın ilk belirtilerinden olan kanamanın 

azalmasına yardımcı olduğunu belirtmişlerdir. 

 

Capuano ve ark. (20) yaptıkları çalışmada, yaşları 18 ile 82 arasında değişen 592 hastada oral 

enfeksiyonlara karşı lokal piperasilin, sistemik antibiyotik ve kombinasyonunun etkinliğini 

değerlendirmişlerdir. Hasta grubuna dahil olan vakaların %35’i çekim sonrası alveolitis, 

%35’i implant çevresinde başlangıç aşamasında olan periimplantitis ve %30’u periapikal abse 

şikayeti ile kliniğe başvuran hastalardan oluşmaktadır ve bu hastalar rastgele 3 gruba 

ayrılmıştır.  1. gruba dahil olan 231 hastaya lokal piperasilin, 2. gruba dahil olan 177 hastaya 

amoksisilin+klavulonik asit sistemik yolla (D:1B S:2x1gr / 7 gün) ve 3. gruba dahil olan 184 

hastaya ise sistemik amoksisilin+klavulonik asit’e (D:1B S:2x1gr / 7 gün) ek olarak lokal 

piperasilin uygulanmıştır. İşlem sonrası hastalar 2. ve 8. günlerde kontrol edilerek iyileşmeleri 

objektif ve subjektif olarak değerlendirilmiştir. Objektif değerlendirmede ödem, kırmızılık, 

lenf bezlerine olan etkileri ve cerahat çıkışı değerlendirilirken, subjektif değerlendirmede ise 

ağrı varlığı değerlendirilmiştir. 1. gruba ait hastaların % 65’i tamamen iyileşirken, % 16’sının 

semptomlarında hafifleme, %16’sının semptomlarında %50 iyileşme ve %3’ünün 

semptomlarında % 50’nin altında iyileşme saptanmıştır. 2. gruba ait hastaların % 63’ü 
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tamamen iyileşirken, % 20’sinin semptomlarında hafifleme, %15’inin semptomlarında %50 

iyileşme ve %2’sinin semptomlarında % 50 nin altında iyileşme saptanmıştır. 3. gruba ait 

hastaların ise % 71’i tamamen iyileşirken, % 14’ünün semptomlarında hafifleme, %13’ünün 

semptomlarında %50 iyileşme ve %1’inin semptomlarında % 50 nin altında iyileşme 

saptanmıştır. Sistemik antibiyotiğin kullanıldığı 2. grup hastaların 7’sinde mide ağrısı, 6’sında 

kusma, 19’unda diyare görülürken; 3. grup hastaların 10’unda mide ağrısı 8’inde kusma 

17’sinde diyare görülmüştür. Çalışmanın sonuçlarına göre tamamen iyileşen ve semptomları 

hafifleyen hastalar, gruplar arasında karşılaştırıldığında 1. grup %81, 2. grup %83, 3. grup ise 

%85.5 oranında başarılı bulunmuştur ve istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. 

Sonuç olarak araştırmacılar Piperasilin®’in başarısının sistemik antibiyotik kullanımına yakın 

bulunması, herhangi bir yan etkisi olmaması gibi özelliklerinden dolayı daha tercih edilebilir 

bir yöntem olduğunu belirtmişlerdir. 

 

Tüm bu klinik çalışmalar, başlangıç periodontal tedaviye destek olarak kullanılan lokal 

sodyum piperasilinin (Periofilm®), klinik parametreler  ve iyileşme üzerindeki etkinliği 

hakkında bilgi veren çalışmalardır. Ancak günümüzde, konak savunmasının periodontal 

hastalık patogenezindeki rolünün anlaşılmasıyla, ilaçların klinik sonuçlarının yanı sıra konak 

doku cevabı üzerindeki etkilerininde araştırılması ön plana çıkmıştır. Başlangıç periodontal 

tedavi ile biofilm bütünlüğünün mekanik olarak parçalanması ve etiyolojik faktörlerin 

düzenlenmesi her zaman temel tedavi basamağımız olsa da, günümüz bilgileri ışığında 

periodontolojide kullanılan lokal antibiyotiklerin, periodontal harabiyet yapan MMP’ler 

üzerindeki etkilerinin halen araştırmaya açık bir konu olduğu görülmektedir. Ancak 

günümüzde, Periofilm®’in periodontal hastalığın ana patogenezi olarak bilinen 

mikroorganizmaların ve konak cevabının üzerine olan etkilerinin incelendiği herhangi bir 

çalışma bulunmamaktadır.  Bizde yaptığımız bu çalışmada KP’li hastalarda başlangıç 

periodontal tedaviye ek olarak kullanılan yara örtücü ajan (Periofilm®) uygulamasının klinik 

ve biyokimyasal etkilerini incelemeyi hedefledik. Bu nedenle bu araştırmada başlangıç 

periodontal tedaviye destek olarak kullanılan Periofilm® uygulamasının klinik parametreler ve 

konağa ait bilgi veren parametrelerden olan MMP-8 ve TIMP-1 seviyeleri üzerindeki etkisi 

değerlendirildi. 
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5. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

5.1. Hasta Seçimi 

Bu araştırmada yer alan hastalar, Yeditepe Üniversitesi Dişhekimliği Fakültesi Periodontoloji 

Anabilim Dalı Kliniği’ne başvuran, klinik ve radyografik muayeneleri sonucunda KP tanısı 

konan (3, 119) yaşları 35-60 arasındaki bireylerden seçildi. 

 

Bu bireylerin seçiminde aşağıdaki kriterlere uygunluk arandı:  

1. Sistemik olarak sağlıklı olmaları,  

2. Son 6 ay içinde periodontal tedavi görmemiş ve periodonsiyumu etkileyecek herhangi 

bir ilaç kullanmamış olmaları, 

3. Her yarım çenede, radyografik olarak kemik yıkımının gözlendiği, en az bir 

periodontal bölgede SD≥ 5 mm ve Gİ≥ 2 değerlerine sahip olan en az 3 adet tek köklü 

dişin bulunması, 

4. Araştırmaya dahil edilen dişlerde protetik restorasyon bulunmaması, 

5. Bayan hastaların  hamile veya emziren anne olmaması, 

6. Sigara kullanmamaları. 

 

 

Seçim kriterlerine uygunluk gösteren hastalara herhangi bir işlem yapılmadan önce, 

periodontal hastalıklar, mikrobiyal dental plak, ağız hijyeni eğitimi, uygulanacak periodontal 

tedaviler, kullanılacak antimikrobiyal yara örtücü ajan ve elde edilecek örnekler hakkında 

detaylı bilgiler verildi ve çalışmaya katılımları için onayları alındı.  
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5.2. Çalışma Grupları 

KP’li bireyler çalışma grubunu oluşturdu. Çalışma kriterlerine uyan bireyler 10’ar kişilik 2 

gruba ayrıldı. 

1.grup: İlaç uygulanmayan sadece SRP yapılan hastalar (kontrol grubu), 

2.grup: SRP uygulaması ile birlikte lokal sodyum piperasilin (Periofilm®) uygulanan hastalar 

oluşturdu. 

 

5.3. Çalışma Planı 

Araştırmanın çalışma planı şekil-5’te görülmektedir. Başlangıç tedavisinden önce KP tanısı 

konmuş hastalara diş fırçası ve diş ipi ve/veya arayüz fırçası kullanımını içeren ağız hijyen 

eğitimi verilerek hastalar 1 hafta sonra kontrole çağrıldı.  Yeterli düzeyde ağız hijyeni 

sağlayabilen hastalar, rastgele 10’ar kişilik 2 gruba ayrıldı. 

 

0.günde SRP ve SRP + Periofilm® gruplarının tüm ağız klinik ölçümleri yapıldı, ağız içi 

fotoğrafları alındı, SD≥ 5 mm ve Gİ≥ 2 olan tek köklü dişlerden DOS örnekleri Periopaper®1 

ile toplandı.  

 

SRP grubuna 0. ve 7. günlerde 2 seans SRP yapıldı. SRP + Periofilm® grubuna 0. ve 7. 

günlerde 2 seans SRP ve yine aynı günlerde tüm ağızda periodontal cepler içerisine lokal 

sodyum piperasilin Periofilm® uygulandı. Çalışmanın 21. ve 35. günlerinde tüm hastaların 

ağız hijyen seviyeleri kontrol edildi ve diş yüzeyine polisaj uygulandı. 90. günde klinik 

ölçümler ve ağız içi fotoğraflar tekrarlandı ve ikinci DOS örnekleri toplandı. 

Çalışma planı şekil 5’te gösterilmiştir. 

 

 

___________________________________ 

1Periopaper® Oraflow Inc., New York, ABD.



39 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil-5: Çalışma planı. 
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0. gün 

SRP Uygulaması 

SRP Uygulaması 
 

SRP+Periofilm® 
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5.4. Klinik İndeks ve Ölçümler  

Araştırmada kullanılan ölçüm ve indekslerin, birbirlerini olumsuz yönde etkilemelerini 

önlemek için ölçümler belirli bir düzen içerisinde yapıldı. Ölçümler özel hazırlanmış veri 

kayıt formlarına 0. ve 90. günlerde kaydedildi. Pİ biyokimyasal örnekleme işlemi öncesinde 

ölçüldü. Pİ ölçümleri yapıldıktan sonra dokuları irrite etmemek ve kanamaya yol açmamak 

için diğer herhangi bir klinik ölçüm yapılmadan önce DOS örneklemesi yapıldı. Klinik indeks 

ve ölçümler özel hazırlanmış veri kayıt formlarına (Şekil-6) 0. ve 90. günlerde kaydedildi. Bu 

işlemler sırasında muayene sondu ve 0.4 mm çapında 15 mm boyunda periodontal sonda2 

kullanıldı. Araştırmada Pİ, Gİ, SK, SD, RAS ve rölatif dişeti kenarı seviyesi (RDKS) ölçüldü. 

 

5.4.1. Plak İndeksi 

Dişler pamuk tampon ile izole edilip, hava ile kurutulduktan sonra, üzerindeki mikrobiyal 

dental plak boyanmadan gözle ve muayene sondu ile incelendi;  dişlerin meziyo-bukkal, mid-

bukkal, mid-lingual ve disto-bukkal olmak üzere toplam 4 yüzeyine 0-3 arasında indeks 

değerleri verildi (145). 

Plak indeksine göre: 

0- Gözle bakıldığında ve sonda ile muayene edildiğinde dişeti kenarında mikrobiyal dental 

plak yoktur. 

1- Dişeti kenarında mikrobiyal dental plak gözle zor seçilirken sadece sonda ile 

muayenede sondanın ucunda mikrobiyal dental plak gözlenmektedir. 

2- Dişeti bölgesinde gözle görülebilen ince ve orta düzeyde mikrobiyal dental plak vardır, 

interdental bölge tamamen dolmamıştır. 

      3- Dişeti kenarında, dişeti oluğu içerisinde ve komşu diş yüzeyinde fazla miktarda 

mikrobiyal dental plak vardır, interdental bölge tamamen dolmuştur. 

 

 

_____________________________________ 

2PCPUNC 15, Hu-Friedy, Chicago, IL, ABD. 
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5.4.2. Gingival İndeks 

Dişlerin meziyo-bukkal, mid-bukkal, mid-lingual ve disto-bukkal olmak üzere toplam 4 

yüzeyinin papiller ve marginal dişetinin görünümüne bağlı olarak 0-3 arasında indeks 

değerleri verildi. 

Bu indekse göre: 

0- Normal dişeti 

1- Dişetinde hafif iltihap gözlenmektedir, hafif renk değişimleri ve ödem vardır, ancak 

sondalamada kanama yoktur. 

2- Orta derecede iltihap görülür, dişetinde kırmızılık, ödem ve parlaklık vardır, 

sondalamada kanama mevcuttur. 

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

kanamaya eğilim söz konusudur. 

 

5.4.3. Sondalamada Kanama  

SD ölçüldükten sonra dişlerin çevresindeki 4 noktada (meziyo-bukkal, mid-bukkal, mid-

lingual, disto-bukkal) kanama var (+) yada yok (-) şeklinde kaydedildi. 

 

5.4.4. Sondalama Derinliği 

SD ölçümünde periodontal sondanın doğru yerleştirilebilmesi ve tüm ölçüm dönemlerinde 

hataların en aza indirilmesi amacıyla sabit rehber noktası olmak üzere hastalardan alınan 

ölçülerden elde edilen modeller üzerinde hazırlanan akrilik oklüzal stentler kullanıldı. Oklüzal 

stentlerin yüzeyinde periodontal sondanın oturacağı oluklar açıldı ve ölçümlerin her seferinde 

aynı noktalardan ve aynı eğimle yapılması sağlandı. Cep tabanı ile dişeti kenarındaki mesafe 

her dişin 6 noktasından (meziyo-bukkal, mid-bukkal, disto-bukkal, meziyo lingual, mid-

lingual ve disto-lingual) tedavi öncesinde ve sonrasında ölçüldü. 
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5.4.5. Rölatif Ataşman Seviyesi 

Oklüzal stentler üzerinde cep ölçümlerinin yapıldığı noktalarda, stent kenarı sabit referans 

noktası alınarak cep tabanı ile stent kenarı arasındaki mesafe kaydedildi. RAS dişlerin 

çevresindeki 6 noktadan  (meziyo-bukkal, mid-bukkal, disto-bukkal, meziyo lingual, mid-

lingual ve disto-lingual) ölçüldü. 

 

5.4.6. Rölatif Dişeti Kenarı Seviyesi 

Oklüzal stentteki rehber oluklar ile konumu ve uygulama açısı standardize edilen periodontal 

sonda, dişeti kenarı ile stent kenarı arasındaki mesafeyi ölçmede kullanıldı. Rölatif 

değerlendirmede kullanılmak üzere dişlerin çevresindeki 6 noktadan (meziyo-bukkal, mid-

bukkal, disto-bukkal, meziyo lingual, mid-lingual ve disto-lingual) ölçüldü. 
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5.5. Klinik İşlemler 

 

5.5.1. Başlangıç Periodontal Tedavi 

Başlangıç periodontal tedavi SRP ve SRP+Periofilm® olmak üzere her iki çalışma grubuna 

uygulandı. Başlangıç periodontal tedavisinde ilk olarak Bass tekniğine göre diş fırçalama 

yöntemi (8), diş ipi ve/veya arayüz fırçası kullanımı öğretildi. SRP birer hafta arayla 2 seans 

olmak üzere (0. ve 7. gün)  uygulandı (116, 120). Bu işlem, ultrasonic cihazlarla3 ve Gracey4  

küretlerle gerçekleştirildi. Mikromotora takılan kıl fırça, lastik kon ve temizleme patları ile 

dişlere polisaj yapıldı. Bu dönemde hastaların mikrobiyal dental plağı uzaklaştırma 

yöntemlerini doğru uygulayıp uygulamadıkları da kontrol edildi, gerekli düzeltmeler 

yapılarak ağız hijyeni seviyelerinin iyi düzeyde olması sağlandı. Oklüzal travmaya neden 

olacak erken temas noktaları ve varsa iyatrojenik faktörler saptanıp ortadan kaldırıldı.  

 

5.5.2. Antimikrobiyal Tedavi 

SRP+Periofilm® grubunda bulunan hastalara sodyum piperasilin içeren Periofilm® lokal 

olarak uygulandı. Periofilm®, toz ile likidinin karıştırılıp 2 dakika boyunca çalkalanmasından 

sonra homojen bir sıvı elde edildiğinde  periodontal cep içine ucu köreltilmiş künt bir şırınga 

yardımıyla enjekte edilerek kullanıldı. Lokal uygulama sırasında bütün dişler gaz tamponlar 

ile tükürükten izole edilip hava spreyi ile kurutuldu. Periofilm® aplikatörü periodontal cep 

içerisine yerleştirilerek antibiyotiğin cepten çıkışı görülünceye kadar uygulamaya devam 

edildi. Uygulamadan sonra hastalar, iki saat boyunca herhangi bir şey yememeleri, 

içmemeleri ve 24 saat boyunca diş ipi veya arayüz fırçası ile arayüz temizliği yapmamaları 

konusunda uyarıldı. Periofilm® birer hafta arayla 2 kez SRP’yi takiben uygulandı.  

 

________________________________________________ 

3Piezon® OEM built-in kit, EMSD, Switzerland 
4Gracey, SG 3/4, 5/6, 7/8, 11/12, 13/14, Hu-Friedy, ABD 
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Resim 5.1: SRP+Periofilm® grubunda kullanılan lokal antibiyotik, Periofilm®.  

 

 

 

 

 

 

 



46 
 

5.5.3. Dişeti Oluğu Sıvısı Toplanması 

DOS örnekleri; tedavi öncesi 0. günde ve tedavi sonrası 90. günde her hastanın iki farklı 

bölgesinden olmak üzere iki kez toplandı. DOS örnekleri, Pİ ölçümleri yapıldıktan sonra, 

dokuları irrite etmemek ve kanamaya yol açmamak için diğer herhangi bir klinik ölçüm 

yapılmadan önce alındı. DOS toplanılacak olan bölge gaz tampon yardımı ile izole edilip, 

supragingival plak periodontal sonda ile dikkatle  temizlendikten sonra örnekler toplanmaya 

başlandı. Örnek toplama işlemlerinde periopaper® kullanıldı. Periopaper®’lar özel olarak 

hazırlanmış 250µl’lik tüplere yerleştirildi ve kodlandı. DOS toplama işleminden hemen önce 

tartılarak ağırlıkları belirlendi. Periopaper® ’lar Nakashima ve ark.’nın yöntemi modifiye 

edilerek, defekt bölgelerinde dişeti oluğunun içine en fazla 1mm girecek şekilde yavaşça  

konumlandırıldı ve 30 sn kadar beklenildi. Daha sonra nazikçe oluktan çıkarılan 

Periopaper®’lar özel olarak hazırlanmış  mikrosantrifüj tüplerine aktarıldı. Toplanmış olan 

DOS miktarları hassas terazide tartıldı.  DOS toplama sonrası ağırlıktan, DOS toplama öncesi 

ağırlık çıkartılarak DOS miktarı hesaplandı. Hesaplama sonrası örnekler -78˚C’de deney 

gününe kadar saklandı. Gözle görülür bir şekilde kan ve tükürük ile kontamine olan örnekler 

çalışmaya dahil edilmedi. Toplanan DOS örneklerinin yoğunlukları 1 kabul edilerek, sıvının 

ağırlığı hacime dönüştürüldü(µg→µl) (26). 
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             Resim 5.2.: DOS toplanması.                            Resim 5.3.: Periopaper®. 

 

 

                                           

Resim 5.4.: Mikrosantrifüj tüpünün kapağının bistüri ile 2 mm boyunda kesilmesi ve kesilen 

parçanın sond ile delinmesi. 

                                             

Resim 5.5.: Kesilen parçanın başka bir mikrosentrifüj tüpünün yarısına kadar gelecek şekilde 

itilmesi ve Periopaper®’ın tüpün içine yerleştirilmesi. 
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5.6. Laboratuvar İşlemleri 

MMP-8 ve TIMP-1 analizinde 2 adet  R&D ELISA kiti kullanıldı. Bu deneyde quantitative 

sandwich enzyme immunoassay tekniği ile çalışıldı. Tek kolonda MMP-8 ve TIMP-1antikoru 

microplate üzerine önceden yerleştiririlerek standartlar oluşturuldu. Standartlar ve örnekler 

özel pipetlerle kuyucuklara yerleştirilerek MMP-8 veya TIMP-1 varlığında immobilize 

antikor ile bağlanması sağlandı. Tekrar yıkama işlemi sonrası bağlanmamış antikor enzim 

ayıraçları temizlenip, substrat solusyonu kuyucuklara eklenip renkleşme olan  yerlerde MMP-

8 ve TIMP-1 varlığı tespit edildi. 

 

5.6.1. Matriks Metalloproteinaz-8 Seviyelerinin ELISA ile Tespiti 

Tüm deney malzemeleri ve örnekler kullanılmadan önce oda sıcaklığına gelene kadar 

bekletildi. İlk olarak 150μl, ‘’assay diluent RD1-52’’, microplate üzerindeki her kuyucuğa 

eklendi. Sonra 50μl standart veya örnek, kuyucuklara yerleştirildikten sonra inkübasyon için 2 

saat boyunca oda sıcaklığında yatay karıştırıcıda (0.12’’orbit) 500±50 rpm hızında 

karıştırılarak bekletildi.  Microplate üzerindeki her kuyucuk ‘’wash  buffer’’ (400 μl) ile çok 

kanallı pipet kullanılarak yıkanarak aspire edildi ve bu işlem her defasında 3 kez olmak üzere 

toplam 4 defa yıkama yapılmak suretiyle tekrar edildi. Son yıkama sonrası kalan artık ‘’wash 

buffer’’  aspire edilip,  plaka bir kağıt havlu üzerine ters çevrilip, sertçe vurularak 

kuyucukların içerisindeki solüsyonun tamamen boşalması sağlandı. Sonraki adımda 200 μl 

‘’MMP-8 conjugate’’  her kuyucuğa eklenerek karıştırıcıda 2 saat boyunca oda sıcaklığında 

inkübasyon için bekletildi. Aynı aspirasyon ve yıkama işlemi tekrarlandı. 200 μl ‘’substrate’’ 

solusyonu her kuyucuğa eklendikten sonra karanlıkta oda sıcaklığında 30 dakika boyunca 

bekletildi. Son olarak 50 μl ‘’stop solution’’ her kuyucuğa eklendi. Böylece renk değiştirme 

reaksiyonu durduruldu. Absorbans ölçümü 450nm ayarlı microplate okuyucusu ile 30 dakika 

içinde yapıldı ve bulgular çıktı olarak alındı. İkinci absorbans ölçümü için microplate 

okuyucusu 570nm ayarlandı ve okuma tekrarlandı. Bu okuma oluşabilecek yansıma hatalarını 

önlemek için yapıldı.    
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5.6.2. Matriks Metalloproteinaz Doku İnhibitörü-1 Seviyelerinin ELISA ile Tespiti 

İlk olarak 100μl  ‘’assay diluent RD1X’’, microplate üzerindeki her kuyucuğa eklendi. Sonra 

50μl ‘’standart’’ veya örnek, kuyucuklara yerleştirildikten sonra inkübasyon için 2 saat 

boyunca oda sıcaklığında yatay karıştırıcıda (0.12’’orbit) 500±50 rpm hızında karıştırılarak 

bekletildi. Microplate üzerindeki her kuyucuk ‘’wash buffer’’ (400 μl) ile çok kanallı pipet 

kullanılarak yıkanarak aspire edildi ve bu işlem her defasında 3 kez olmak üzere toplam 4 

defa yıkama yapılmak suretiyle tekrar edildi. Son yıkama sonrası kalan artık ‘’wash  buffer’’  

aspire edilip, plaka bir kağıt havlu üzerine ters çevrilip, sertçe vurularak kuyucukların 

içerisindeki solüsyonun tamamen boşalması sağlandı. Sonraki adımda 200 μl ‘TIMP-1 

conjugate’’  her kuyucuğa eklenerek karıştırıcıda oda sıcaklığında 2 saat boyunca inkübasyon 

için bekletildi. Aynı aspirasyon ve yıkama işlemi tekrarlandı. 200 μl ‘’substrate’’ solusyonu 

her kuyucuğa eklendikten sonra karanlıkta oda sıcaklığında 30 dakika boyunca bekletildi. Son 

olarak 50 μl ‘’stop solution’’ her kuyucuğa eklendi. Absorbans ölçümü 450nm ayarlı 

microplate okuyucusu ile 30dk içinde yapıldı ve bulgular çıktı olarak alındı. İkinci absorbans 

ölçümü için microplate okuyucusu 570nm ayarlandı ve okuma tekrarlandı. Bu okuma 

oluşabilecek yansıma hatalarını önlemek için yapıldı.    

 

5.7. İstatistiksel Değerlendirme  

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler NCSS 2007&PASS 

2008 Statistical Software (Utah, USA) programı kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken 

tanımlayıcı istatistiksel metodların (ortalama, standart sapma) yanısıra niceliksel verilerin 

karşılaştırılmasında Mann Whitney-U testi kullanıldı. Parametrelerin tedavi öncesine göre 

tedavi sonrası grup içi karşılaştırmalarında ise Wilcoxon işaret testi kullanıldı. Niteliksel 

verilerin karşılaştırılmasında ise ki-kare testi kullanıldı. Veriler hasta bazında değerlendirildi, 

tüm ağız ve örnekleme bölgesi olarak sunuldu. Sonuçlar % 95’lik güven aralığında, anlamlılık 

p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 
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6.BULGULAR 

 

6.1. Demografik Bulgular 

 

Bu çalışmaya, 35-75 yaş arası sistemik olarak sağlıklı, tedavi öncesi klinik parametre 

değerleri birbirleri ile uyum gösteren 10 kadın ve 10 erkek toplam 20 hasta dahil edildi. 

Biyokimyasal değerlendirmeler için bu hastaların SD≥5 mm ve Gİ≥2 olan toplam 40 

bölgesinden 0. ve 90. günde toplam 80 biyokimyasal örnek alındı. SRP grubuna ait  hastaların 

yaş ortalaması 48.5±6.80, SRP+Periofilm® grubuna ait hastaların yaş ortalaması  50.10±10.17 

olarak saptandı. Başlangıç klinik ve radyografik parametreleri benzerlik gösteren bu bireylerin 

detaylı demografik bilgileri tablo 1’de verilmiştir. 

 

Tablo 1: Demografik özelliklere göre grupların değerlendirilmesi. 

 

  SRP SRP+Periofilm® p 

Yaşa  48.5±6.80 50.10±10.17 0.584AD b 

Cinsiyet 

Erkek 6 (% 60) 4 (% 40) 
0.371AD 

Kadın 4 (% 40) 6 (% 60) 

aAritmetik ortalama±Standart sapma, AD: Anlamlı değil, bMann Whitney U test. 

 

6.2. Klinik Bulgular 

 

Tedavi süresi boyunca hastalarda enfeksiyon gelişimine rastlanmadı. Lokal antibiyotik 

kullanımına bağlı yan etki meydana gelmedi. Çalışma gruplarına ait birer vakanın klinik, 

radyografik ve biyokimyasal örnekleme görüntüleri resim 6.1. (a-e), 6.2. (a-f)’de sunulmuştur. 
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Resim 6.2.a: SRP+Periofilm® grubuna ait hastanın tedavi öncesi klinik görüntüsü. 

 

                    

 

Resim 6.2.b: SRP+Periofilm® uygulanan bölgedeki tedavi öncesi SD ve periapikal radyografi.           

 

                                

 

Resim 6.2.c: DOS toplanması. 
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6.2.1. Pİ 

Tedavi öncesi ve tedavi sonrası tüm ağız Pİ’ye ait ortalama değerler, fark ortalama değerleri ve 

standart sapma değerleri tablo 2’de görülmektedir.  

 

Tüm ağız Pİ değerinin SRP grubunda 0. günde 2.09±0.26’dan, 90. günde 0.55±0.31’e, 

SRP+Periofilm® grubunda 2.38±0.39 değerinden 0.36±0.09’a düştüğü gözlendi. Her 2 grupta 

da meydana gelen azalma istatistiksel olarak anlamlı tespit edildi (p<0.01) (Tablo 2). 

 

Her 2 grubun tüm ağız Pİ değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası arasındaki fark ortalamaları 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 2). 

 

Tedavi öncesi ve tedavi sonrası örnekleme bölgelerinin Pİ’ ye ait ortalama değerleri, fark 

ortalama değerleri ve standart sapma değerleri tablo 2’de görülmektedir.  

 

Örnekleme bölgesi Pİ değerinin SRP grubunda 0.günde 2.7±0.47 iken, 90.günde 0.3±0.47’ye, 

SRP+Periofilm® grubunda 2.74±0.45 değerinden 0.45±0.51’e düştüğü gözlendi. Her 2 grupta 

da meydana gelen azalma istatistiksel olarak anlamlı tespit edildi (p<0.001) (Tablo 2). 

 

Her 2 grubun örnekleme bölgesi Pİ değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası arasındaki fark 

ortalamaları karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05)  

(Tablo 2). 
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Tablo 2. Gruplara ait ortalama Pİ değerlerinin tüm ağız ve örnekleme bölgesi tedavi öncesi ve 

sonrası grup içi, gruplar arası ve fark ortalamalarının karşılaştırılması.  

 

 
 

SRP SRP+Periofilm® pb 

Pİa 
Tüm ağız 

0. gün 2.09±0.26 2.38±0.39 0.063 AD 

90. gün 0.55±0.31 0.36±0.09  

Fark 1.54±0.37 1.02±0.43 0.364 AD 

pc 0.01 0.01  

Pİa 
Örnekleme Bölgesi 

0. gün 2.70±0.47 2.74±0.45 0.998 AD 

90. gün 0.30±0.47 0.45±0.51  

Fark 2.40±0.50 2.25±0.72 0,584 AD 

pc 0.001 0.001  
 

aAritmetik ortalama±Standart sapma, AD: Anlamlı değil, bMann Whitney U test, cWilcoxon Sign Test: p<0.05 

istatistiksel olarak anlamlı. 
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6.2.2. Gİ 

Tedavi öncesi ve tedavi sonrası tüm ağız Gİ değerlerine ait ortalama değerler, fark ortalama 

değerleri ve standart sapma değerleri tablo 3’te görülmektedir.  

 

Tüm ağız Gİ değerinin SRP grubunda 0. günde 1.85±0.67’den, 90. günde 0.34±0.36’ya, 

SRP+Periofilm® grubunda 2.26±0.45 değerinden 0.17±0.09’a düştüğü gözlendi. Her 2 grupta 

da meydana gelen azalma istatistiksel olarak anlamlı tespit edildi (p<0.01) (Tablo 3). 

 

Her 2 grubun tüm ağız Gİ değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası arasındaki fark ortalamaları 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 3). 

 

Tedavi öncesi ve tedavi sonrası örnekleme bölgelerinin Gİ’ ye ait ortalama değerleri, fark 

ortalama değerleri ve standart sapma değerleri tablo 3’te görülmektedir. 

  

Örnekleme bölgesi Gİ değerinin SRP grubunda 0.günde 2.45±0.51 iken, 90.günde 

0.25±0.44’e, SRP+Periofilm® grubunda 2.50±0.51 değerinden 0.45±0.51’e düştüğü gözlendi. 

Her 2 grupta da meydana gelen azalma istatistiksel olarak anlamlı tespit edildi (p<0.001) 

(Tablo 3). 

 

Her 2 grubun örnekleme bölgesi Gİ değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası arasındaki fark 

ortalamaları karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 

3). 
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Tablo 3. Gruplara ait ortalama Gİ değerlerinin tüm ağız ve örnekleme bölgesi tedavi öncesi 

ve sonrası grup içi, gruplar arası ve fark ortalamalarının karşılaştırılması. 

 

 
 

SRP SRP+Periofilm® pb 

Gİa 
Tüm ağız 

0.gün 1.85±0.67 2.26±0.45 0.174AD 

90. gün 0.34±0.36 0.17±0.09  

Fark 1.51±0.75 2.04±0.35 0.121AD 

pc 0.01 0.01  

Gİa 
Örnekleme Bölgesi 

0. gün 2.45±0.51 2.5±0.51 0.755AD 

90. gün 0.25±0.44 0.45±0.51  

Fark 2.20±0.62 2.05±0.51 0.376AD 

pc 0.001 0.001  
  

aAritmetik ortalama±Standart sapma, AD: Anlamlı değil, bMann Whitney U test, cWilcoxon Sign Test: p<0.05             

istatistiksel olarak anlamlı. 

 

 

 

 

 

                     

 



59 
 

6.2.3. SK 

Tedavi öncesi ve tedavi sonrası tüm ağız SK değerlerine ait ortalama değerler, fark ortalama 

değerleri ve standart sapma değerleri tablo 4’te görülmektedir.  

 

Tüm ağız SK değerinin SRP grubunda 0. günde % 88.53±25.58’den, 90. günde 17.6±14.64’e, 

SRP+Periofilm® grubunda 85.55±9.88 değerinden 15.08±6.67’ye düştüğü gözlendi. Her 2 

grupta da meydana gelen azalma istatistiksel olarak anlamlı tespit edildi (p<0.01) (Tablo 4.). 

 

Her 2 grubun tüm ağız SK değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası arasındaki fark ortalamaları 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 4). 

 

SRP ve SRP+Periofilm® gruplarına ait tedavi öncesi ve sonrası örnekleme bölgeleri SK 

değerleri karşılaştırıldığında 0. günde her 2 gruptada %100 olan SK değerlerinin 90. günde  

her iki gruptada %0’a düştüğü görüldü.  

 

Tablo 4. Gruplara ait ortalama SK değerlerinin tüm ağız tedavi öncesi ve sonrası grup içi, 

gruplar arası ve fark ortalamalarının karşılaştırılması. 

 
 

SRP SRP+Periofilm® pb 

SK(%)a 
Tüm ağız 

0.gün 88.53±25.58 85.55±9.88 0.068AD 

90. gün 17.60±14.64 15.08±6.67  

Fark 70.93±24.64 70.47±12.06 0.364AD 

pc 0.01 0.01  
 

aAritmetik ortalama±Standart sapma, AD: Anlamlı değil, bMann Whitney U test, cWilcoxon Sign Test: p<0.05             

istatistiksel olarak anlamlı. 
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6.2.4. SD 

Tedavi öncesi ve tedavi sonrası tüm ağız SD değerlerine ait ortalama değerler, fark ortalama 

değerleri ve standart sapma değerleri tablo 5’te görülmektedir.  

 

Tüm ağız SD değerinin SRP grubunda 0. günde 4.36±0.37 mm’den, 90. günde 3.13±0.55 

mm’ye, SRP+Periofilm® grubunda 4.43±0.38 mm değerinden 3.39±0.23’e düştüğü gözlendi. 

SRP ve SRP+Periofilm® gruplarında sırasıyla 1.24±0.39 mm ve 1.04±0.35 mm SD azalması 

saptandı. Her 2 grupta da meydana gelen azalma istatistiksel olarak anlamlı tespit edildi 

(p<0.01) (Tablo 5). 

 

Her 2 grubun tüm ağız SD değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası arasındaki fark ortalamaları 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 5). 

 

Tedavi öncesi ve tedavi sonrası örnekleme bölgelerinin SD’ye ait ortalama değerleri, fark 

ortalama değerleri ve standart sapma değerleri tablo 5’te görülmektedir.  

 

Örnekleme bölgesi SD değerinin SRP grubunda 0.günde 5.63±0.7 mm iken, 90.günde 

3.43±0.77mm’ye, SRP+Periofilm® grubunda 5.84±0.61 mm değerinden 3.56±0.77 mm’ye 

düştüğü gözlendi. SRP ve SRP+Periofilm® gruplarında sırasıyla 2.20±0.80 mm ve 2.28±0.68 

mm SD azalması saptandı. Her 2 grupta da meydana gelen azalma istatistiksel olarak anlamlı 

tespit edildi (p<0.001)(Tablo 5). 

 

Her 2 grubun örnekleme bölgesi SD değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası arasındaki fark 

ortalamaları karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 

5). 

 

Tüm ağız ve örnekleme bölgesi SD değerlerine ait fark ortalamaları grafik 1’de sunulmuştur. 
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Tablo 5. Gruplara ait ortalama SD değerlerinin tüm ağız ve örnekleme bölgesi tedavi öncesi ve sonrası 

grup içi, gruplar arası ve fark ortalamalarının karşılaştırılması. 

 

 
 

SRP SRP+Periofilm® pb 

SD (mm)a 
Tüm ağız 

0.gün 4.36±0.37 4.43±0.38 0.821AD 

90. gün 3.13±0.55 3.39±0.23  

Fark 1.24±0.39 1.04±0.35 0.174 AD 

pc 0.01 0.01  

SD (mm)a 
Örnekleme Bölgesi 

0. gün 5.63±0.70 5.84±0.61 0.119 AD 

90. gün 3.43±0.77 3.56±0.77  

Fark 2.20±0.80 2.28±0.68 0.530 AD 

pc 0.001 0.001  
 

aAritmetik ortalama±Standart sapma, AD: Anlamlı değil, bMann Whitney U test, cWilcoxon Sign Test: p<0.05             

istatistiksel olarak anlamlı. 
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6.2.5. RAS 

Tedavi öncesi ve tedavi sonrası tüm ağız RAS değerlerine ait ortalama değerler, fark ortalama 

değerleri ve standart sapma değerleri tablo 6’da görülmektedir.  

 

Tüm ağız RAS değerinin SRP grubunda 0. günde 10.31±0.62 mm’den, 90. günde 9.1±0.57 

mm’ye, SRP+Periofilm® grubunda 9.77±1.56 mm değerinden 8.46±0.71 mm’ye düştüğü 

gözlendi. SRP ve SRP+Periofilm® gruplarında sırasıyla 1.21±0.34 mm ve 1.3±1.34 mm 

ataşman kazancı elde edildi. Her 2 grupta da meydana gelen bu değişim istatistiksel olarak 

anlamlı tespit edildi (p<0.001)(Tablo 6). 

 

Her 2 grubun tüm ağız RAS değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası arasındaki fark ortalamaları 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 6). 

 

Tedavi öncesi ve tedavi sonrası örnekleme bölgelerinin RAS’a ait ortalama değerleri, fark 

ortalama değerleri ve standart sapma değerleri tablo 6’da görülmektedir.  

 

Örnekleme bölgesi RAS değerinin SRP grubunda 0.günde 10.89±1.4 mm iken, 90.günde 

9.40±1.27 mm’ye, SRP+Periofilm® grubunda 10.50±1.24 mm değerinden 8.79±1.49 mm’ye 

düştüğü gözlendi. SRP ve SRP+Periofilm® gruplarında sırasıyla 1.49±0.84 mm ve 1.71±1.00 

mm ataşman kazancı elde edildi. Her 2 grupta da meydana gelen bu değişim istatistiksel 

olarak anlamlı tespit edildi (p<0.001)(Tablo 6). 

 

Her 2 grubun örnekleme bölgesi RAS değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası arasındaki fark 

ortalamaları karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 

6). 

Tüm ağız ve örnekleme bölgesi RAS değerlerine ait fark ortalamaları grafik 1’de 

sunulmuştur. 
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Tablo 6. Gruplara ait ortalama RAS değerlerinin tüm ağız ve örnekleme bölgesi tedavi öncesi 

ve sonrası grup içi, gruplar arası ve fark ortalamalarının karşılaştırılması. 

 

 
 

SRP SRP+Periofilm® 
 

pb 
 

RAS (mm)a 
Tüm ağız 

0.gün 10.31±0.62 9.77±1.56  

90. gün 9.10±0.57 8.46±0.71  

Fark 1.21±0.34 1.3±1.34 0.089 AD 

pc 0.001 0.001  

RAS (mm)a 
Örnekleme 

Bölgesi 

0. gün 10.89±1.40 10.5±1.24  

90. gün 9.4±1.27 8.79±1.49  

Fark 1.49±0.84 1.71±1.00 0,663AD 

pc 0.001 0.001  
 

aAritmetik ortalama±Standart sapma, AD: Anlamlı değil, bMann Whitney U test, cWilcoxon Sign Test: p<0.05             

istatistiksel olarak anlamlı. 
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6.2.6. RDKS 

Tedavi öncesi ve tedavi sonrası tüm ağız RDKS değerlerine ait ortalama değerler, fark ortalama 

değerleri ve standart sapma değerleri tablo 7’de görülmektedir.  

 

Tüm ağız  RDKS değerinin SRP grubunda 0. günde 5.94±0.46 mm’den, 90. günde 5.97±0.44 

mm’ye, SRP+Periofilm® grubunda 5.34±1.46 mm değerinden 5.38±0.59 mm’ye çıktığı 

gözlendi. SRP ve SRP+Periofilm® gruplarında sırasıyla 0.03±0.42 mm ve 0.26±0.43 mm 

dişeti çekilmesi saptandı. Her 2 grupta da meydana gelen bu değişim istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı (p>0.05) (Tablo 7). 

 

Her 2 grubun tüm ağız RDKS değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası arasındaki fark 

ortalamaları karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05)  

(Tablo 7). 

 

Tedavi öncesi ve tedavi sonrası örnekleme bölgelerinin RDKS’ye ait ortalama değerleri, fark 

ortalama değerleri ve standart sapma değerleri tablo 7’de görülmektedir.  

 

Örnekleme bölgesi RDKS değerinin SRP grubunda 0.günde 5.26±1.30 mm iken, 90.günde 

5.98±0.88 mm’ye, SRP+Periofilm® grubunda 4.66±0.87 mm değerinden 5.23±1.25 mm’ye 

çıktığı gözlendi. SRP ve SRP+Periofilm® gruplarında sırasıyla 0.71±0.58 mm ve 0.56±0.92 

mm dişeti çekilmesi saptandı. Her 2 grupta da meydana gelen bu değişim istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (sırasıyla p<0.001, p<0.05) (Tablo 7). 

 

Her 2 grubun örnekleme bölgesi RDKS değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası arasındaki fark 

ortalamaları karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05)  

(Tablo 7). 
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Tüm ağız ve örnekleme bölgesi RDKS değerlerine ait fark ortalamaları grafik 1’de 

sunulmuştur. 

 

Tablo 7. Gruplara ait ortalama RDKS değerlerinin tüm ağız ve örnekleme bölgesi tedavi 

öncesi ve sonrası grup içi, gruplar arası ve fark ortalamalarının karşılaştırılması. 

 

 SRP SRP+Periofilm® 
 

pb 
 

RDKS (mm)a 
Tüm ağız 

0.gün 5.94±0.46 5.34±1.46  

90. gün 5.97±0.44 5.38±0.59  

Fark -0.03±0.42 -0.26±0.43 0.677 AD 

pc 0.646 AD 0.508 AD  

RDKS (mm)a 
Örnekleme 

Bölgesi 

0. gün 5.26±1.30 4.66±0.87  

90. gün 5.98±0.88 5.23±1.25  

Fark -0.71±0.58 -0.56±0.92 0,849AD 

pc 0.001 0.05  
  

aAritmetik ortalama±Standart sapma, AD: Anlamlı değil, bMann Whitney U test, cWilcoxon Sign Test: p<0.05             

istatistiksel olarak anlamlı. 
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Grafik 1: Tüm ağız ve örnekleme bölgesi SD, RAS ve RDKS değerlerine ait fark 

ortalamaları. 
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6.3. Biyokimyasal Bulgular 

 

6.3.1. DOS Hacmi (μl) 

 

Tedavi öncesi ve tedavi sonrası DOS hacmine (µl) ait ortalama değerler, fark ortalama değerleri 

ve standart sapma değerleri tablo 8’de görülmektedir. 

 

DOS hacim değerinin SRP grubunda 0. günde 0.41±0.19’dan, 90. günde 0.24±0.06’ya, 

SRP+Periofilm® grubunda 0.39±0.09 değerinden 0.21±0.04’e düştüğü gözlendi. Her 2 grupta 

da meydana gelen azalma istatistiksel olarak anlamlı tespit edildi (p<0.001)(Tablo 8). 

 

Her 2 grubun DOS hacim değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası arasındaki fark ortalamaları 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 8). 

 

 

Tablo 8. Gruplara ait ortalama DOS hacmi değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası grup içi, 

gruplar arası ve fark ortalamalarının karşılaştırılması. 

 SRP SRP+Periofilm pb 

DOS hacmia 
(μl) 

0.gün 0.41±0.19 0.39±0.09 0.587AD 

90. gün 0.24±0.06 0.21±0.04  

Fark 0.17±0.16 0.17±0.09 0.407 AD 

pc 0.001 0.001  
 

aAritmetik ortalama±Standart sapma, AD: Anlamlı değil, bMann Whitney U test, cWilcoxon Sign Test: p<0.05             

istatistiksel olarak anlamlı. 
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6.3.2. MMP-8 Konsantrasyon (µg/ml) ve Total Miktarları (µg) 

 

Tedavi öncesi ve tedavi sonrası MMP-8 konsantrasyona ait ortalama değerler, fark ortalama 

değerleri ve standart sapma değerleri tablo 9’da görülmektedir.  

 

MMP-8 konsantrasyon değerinin SRP grubunda 0. günde 31.56±28.24 µg/ml’den, 90. günde 

15.80±0.31 µg/ml’ye, SRP+Periofilm® grubunda 32.29±29.41 µg/ml değerinden 16.95±9.44 

µg/ml’ye düştüğü gözlendi. Her 2 grupta da meydana gelen azalma istatistiksel olarak anlamlı 

tespit edildi (p<0.001)(Tablo 9). 

 

Her 2 grubun MMP-8 konsantrasyon değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası arasındaki fark 

ortalamaları karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05)  

(Tablo 9). 

 

Tedavi öncesi ve tedavi sonrası MMP-8 total miktara ait ortalama değerleri, fark ortalama 

değerleri ve standart sapma değerleri tablo 9’da görülmektedir.  

 

MMP-8 total miktar değerinin SRP grubunda 0.günde 7.54±4.89 µg iken, 90.günde 2.77±1.67 

µg’ye, SRP+Periofilm® grubunda 9.71±8.01 µg değerinden 2.75±1.84 µg’a düştüğü gözlendi. 

Her 2 grupta da meydana gelen azalma istatistiksel olarak anlamlı tespit edildi (p<0.001) 

(Tablo 9). 

 

Her 2 grubun MMP-8 total miktar değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası arasındaki fark 

ortalamaları karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05)  

(Tablo 9). 
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Tablo 9. Gruplara ait ortalama MMP-8 konsantrasyon ve total miktar değerlerinin tedavi 

öncesi ve sonrası grup içi, gruplar arası ve fark ortalamalarının karşılaştırılması. 

 

 
 

SRP SRP+Periofilm® 
 

pb 
 

MMP-8a 

Konsantrasyon 
(µg/ml) 

0.gün    31,56±28,24 32,29±29,41  0,626AD 

90. gün 15,80±11,64  16,95±9,44   

Fark 15.76±23.53 15.34±19.77 0.402 AD 

pc 0,001 0,001  

MMP-8a 

Total 
(µg) 

0. gün 7,54±4,89  9,71±8,01  0,552 AD 

90. gün 2,77±1,67  2,75±1,84   

Fark 4.77±4.62 6.96±6.65 0.088 AD 

pc 0,001 0,001  
 

aAritmetik ortalama±Standart sapma, AD: Anlamlı değil, bMann Whitney U test, cWilcoxon Sign Test: p<0.05             
istatistiksel olarak anlamlı 
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6.3.3. TIMP-1 Konsantrasyon (µg/ml) ve Total Miktarları (µg) 

 

Tedavi öncesi ve tedavi sonrası TIMP-1 konsantrasyona ait ortalama değerler, fark ortalama 

değerleri ve standart sapma değerleri tablo 10’da görülmektedir. 

 

TIMP-1 konsantrasyon değerinin SRP grubunda 0. günde 14.49±6.02 µg/ml’den, 90. günde 

50.45±25.26 µg/ml’ye, SRP+Periofilm® grubunda 22.45±9.11 µg/ml değerinden 45.50±21.74 

µg/ml’ye çıktığı gözlendi. Her 2 grupta da meydana gelen artış istatistiksel olarak anlamlı 

tespit edildi (p<0.001)(Tablo 10). 

 

Her 2 grubun TIMP-1 konsantrasyon değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası arasındaki fark 

ortalamaları karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05)  

(Tablo 10). 

 

Tedavi öncesi ve tedavi sonrası TIMP-1 total miktara ait ortalama değerleri, fark ortalama 

değerleri ve standart sapma değerleri Tablo 10’da görülmektedir.  

 

TIMP-1 total miktar değerinin SRP grubunda 0.günde 4.92±1.88 µg iken, 90.günde 

22.78±13.56 µg’a, SRP+Periofilm® grubunda 6.43±3.15 µg değerinden 23.95±18.52 µg’a 

çıktığı gözlendi. Her 2 grupta da meydana gelen artış istatistiksel olarak anlamlı tespit edildi 

(p<0.001) (Tablo 10). 

 

Her 2 grubun TIMP-1 total miktar değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası arasındaki fark 

ortalamaları karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05)  

(Tablo 10). 
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Tablo 10. Gruplara ait ortalama MMP-8 konsantrasyon ve total miktar değerlerinin tedavi 

öncesi ve sonrası grup içi, gruplar arası ve fark ortalamalarının karşılaştırılması. 

 

 
 

SRP SRP+Periofilm® 
 

pb 
 

TIMP-1a 

Konsantrasyon 
(µg/ml) 

0.gün 14,49±6,02  22,45±9,11  0,144 AD 

90. gün 50,45±25,26 45,50±21,74   

Fark 35.96±23,43 33.05±20,08 0.892 AD 

pc 0,001 0,001  

TIMP-1a 

Total 
(µg) 

0. gün 4,92±1,88  6,43±3,15 0,137 AD 

90. gün 22,78±13,564 23,955±18,525   

Fark 22,28±13,53 23,51±18,43 0.935 AD 

pc 0,001 0,001  
 

aAritmetik ortalama±Standart sapma, AD: Anlamlı değil, bMann Whitney U test, cWilcoxon Sign Test: p<0.05             
istatistiksel olarak anlamlı 
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7. TARTIŞMA 

Diş, bir kısmı insan vucudunda kemiklerin içine gömülü, diğer kısmı ağız boşluğu içinde dış 

ortama açılan tek mineralize yapıdır. Konumu nedeniyle eşsizdir. Diş çevresinde kolonize 

olan mikroorganizmalar konağın savunma sisteminin aktif olduğu bölgenin dışında 

kaldığından, savunma hücreleri sert doku içindeki bakterilere karşı yeteri kadar etkin rol 

alamaz. Ayrıca mikroorganizmaların içinde yer aldığı biofilm tabakası; bir savunma bariyeri 

oluşturduğundan, mutlaka mekanik olarak bütünlüğünün bozulması gerekmektedir. Başlangıç 

periodontal tedavi tüm periodontal hastalıkların her zaman ilk ve ana tedavi basamağıdır (78). 

Başlangıç periodontal tedavi, diş ve kök yüzeyinin düzleştirilmesini içeren özellikle hastaların 

bu sağlığı koruyabilmesi için ağız hijyen eğitiminin verildiği ilk basamak tedavidir. (5, 6, 19 , 

31, 103, 150). Bu tedavinin amacı iltihabın ortadan kaldırılması, hastalık sonucu meydana 

gelmiş olan yıkımın düzeltilmesi, periodontal floranın patojen halden yani gram (-) floradan, 

sağlıklı yani gram (+) floraya dönüştürülmesi ve hastalığın tekrarının önlenmesidir. Tam bir 

plak kontrolu, diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirmesi işlemleriyle birlikte diğer 

lokal etyolojik faktörlerin de ortadan kaldırılmasını içeren bu ilk basamak tedaviyle erken 

dönem periodontitisler tedavi edilebilirken (5, 6, 19, 31, 38,  103, 150), ileri periodontitis 

olgularında cep derinliklerinin artması, yıkımın şiddetlenmesi, derin ceplerde 

mikroorganizmalara ulaşma güçlüğü ve konak faktörlerinin de bu hastalıkların patogenezinde 

(122) rol oynaması gibi çeşitli durumlar SRP’nin yetersiz kalmasına neden olabilmektedir ve 

SRP’nin yardımcı destekleyici ajanlar ile desteklenmesini gerektirebilmektedir (4, 31, 120, 

173). 

 

Bu araştırmada etken maddesi sodyum piperasilin olan Periofilm®; anaerobik bakterileri 

inhibe edebilme özelliği, ağız içine uygulandıktan sonra içeriğinde bulunan organik solventin 

(etil alkol) buharlaşması sonucu koruyucu bir film tabakası oluşturarak içinde kalan sodyum 

piperasilinin kontrollu yavaş salınımı, oluşan koruyucu film tabakasının suda çözünmemesine 

rağmen suya geçirgen olup fiziksel özelliklerini 7-10 gün kadar koruyabilmesi gibi avantajları 

ve SRP’ye olabilecek ek katkılarından dolayı tercih edildi (178). Ayrıca, bu yara örtücü ajan 

sahip olduğu geniş spektrum etkisiyle gram (+) ve gram (-) (aerobik ve anaerobik) 

mikroorganizmalara da etkilidir (164). Yapılan çalışmalarda piperasilinin anaerobik 

mikroorganizmaların % 90’ını 8mg/lt ya da daha az konsantrasyonlarda inhibe ettiği 

görülmüştür (11, 178). Periodontal hastalıklarda da anaerobik mikroorganizmaların etyolojide 
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yer aldığı düşünülerek bu çalışmada KP’li bireylerde başlangıç periodontal tedaviye ek olarak 

Periofilm® uygulandı. Kronik periodontitisli bireylerde başlangıç periodontal tedaviye destek 

olarak kullanılan Periofilm®’in klinik ve biyokimyasal parametreler, konak cevabı sırasında 

ortaya çıkan ve kollajen yapının yıkımından sorumlu proteinazlardan MMP-8 ve MMP’lerin 

regülasyonu ve inaktivasyonunu sağlayan TIMP-1 üzerindeki etkisinin değerlendirilmesi 

amaçlandı. 

 

Çalışmamıza dahil edilen 20 KP’li hasta sistemik olarak sağlıklı ve sigara içmeyen 

bireylerden oluşturuldu. Konak ile patojenler arasındaki dengeyi bozabilen bu risk faktörleri 

yalnızca hastalık ilerleyişini değil aynı zamanda tedaviye verilen cevabıda olumsuz yönde 

etkilemektedirler. Bu nedenle tedavinin başarısını incelediğimiz bu çalışmamızda sistemik 

olarak sağlıklı bireyler dahil edildi. Artık günümüzde sigaranın periodontal hastalıklarda risk 

faktörleri arasında olduğu ve sigara içen bireylerde periodontal hastalığa yatkınlığın arttığı, 

yıkım şiddetinin arttığı ve tedaviye verilen cevabın azaldığı ortaya konmuştur (118, 183). 

Tüm bu bilgilere istinaden çalışmamıza sigara içen bireyler dahil edilmedi. 

 

Çalışmada tek köklü dişlerin tercih edilmesinin nedeni, ağız hijyeninin daha kolay 

sağlanması, başlangıç periodontal tedavi ve Periofilm® uygulaması sırasında ilgili alana 

ulaşım kolaylığı ve klinik ölçümler sırasında hata riskinin çok köklü dişlere oranla daha az 

olmasıdır (37). Bu sayede standardizasyon sağlanabilir ve elde edilen veriler diğer çalışmalar 

ile daha doğru bir şekilde karşılaştırılabilir (63). 

 

 Periodontal hastalıkların patogenezinin araştırıldığı çalışmalarda DOS örnekleri SD≥5 mm 

olan bölgelerden alınır, çünkü bu bölgeler iltihabi mediatörlerin en yoğun olduğu bölgelerdir 

(37).  Tüm bu bilgilerin ışığında çalışmamıza SRP ve SRP’ye destek olarak kullanılan 

Periofilm®’in DOS MMP-8 ve TIMP-1 seviyeleri üzerine olan etkisini incelemek üzere, 

örnekler  tek köklü dişlerin SD≥5 mm olan bölgerinden alındı. Pİ, Gİ, SK, SD, RAS ve 

DKKD ölçümleri yapılarak klinik parametreler açısından incelendi. Tedavi öncesi ve 

sonrasında DOS örneklerinin toplanması ile klinik ölçümlerin yapılması işlemleri, birbirini 

etkilemeyecek şekilde belli bir düzen içinde gerçekleştirildi.  
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Periodontal hastalık için uygulanan tedavinin etkinliğinin değerlendirilmesinde seçilen bölge 

kadar örnek toplama işlemi de önem taşır. Periodontal hastalıkta ve yapılan tedaviler 

sonucunda hastalığın şiddeti, tedavi başarısı ile ilgili değişim gösteren parametrelerden biri 

DOS hacmi ve içeriğidir. DOS farklı hastalık tiplerindeki salınımı ve içerdiği bileşenlerle son 

yıllarda periodontal hastalık gelişimi ile ilgili önemli bilgiler veren bir sıvı olup aynı zamanda 

konak savunma mekanizmasının basamağını da oluşturmaktadır. Literatür incelendiğinde 

DOS’un hastalığın seyri, şiddeti ve sağlıklı dokunun durumu hakkında bilgi verdiğini belirten 

birçok çalışma vardır (94, 170). DOS, bağ dokusunda bulunan sıvının ozmotik basınçla 

kapiller duvarından dişeti oluğuna sızmasıyla oluşur. Sağlıklı dokuda son derece az olan 

DOS, iltihabi reaksiyon sonucunda içeriğini iltihabi eksudaya dönüştürür. (104, 127). İltihabın 

ilerlemesiyle DOS miktarı, damar geçirgenliğinin artması ile artar (27). DOS esas olarak 

serum kaynaklı olsa da dişeti oluğuna sızarken, iltihabi değişimlerin nerede ise tüm 

özelliklerini yansıtabilecek bir değişime uğramaktadır. Bu özelliklerinden dolayı DOS içeriği 

ve özellikle içeriğinin saptanmasının periodontal hastalık aktivitesinin izlenmesinde son 

derece yararlı ve güvenilir bir kaynak olduğu araştırmacılar tarafından belirtilmektedir. 

DOS'da yer alan doku ve bakteri kaynaklı yıkım enzimlerinin incelenmesi ile aktif periodontal 

yıkımın evrelerini tespit edebilmenin mümkün olduğu da belirtilmektedir. Periodontal hastalık 

sırasında ortaya çıkan moleküller kollajen yıkımı, sağlık veya tedavi sürecinde ortaya çıkan 

moleküller ise kollajen doku tamiri ve yapımı hakkında bilgi vermektedir. İnvaziv olmayan 

bir yöntemle, hastanın kolay tolere edebileceği bir şekilde toplanır ve bölgeye özel olarak 

bilgi verir. Bölgeye özel olması ve kolay elde edilebilir olması son yıllarda bir çok araştırmacı 

tarafından tercih edilmesine sebep olmuştur (93). 

 

DOS, mikropipet, mikroşırınga veya kağıt şerit yardımı ile toplanabilir. Mikropipet veya 

kapiller tüpler ile DOS toplama işlemi; çap ve uzunlukları standart olan kapiller tüplerin (162) 

cep içerisine yerleştirilmesiyle gerçekleştirilir. Bu metod, her ne kadar dilüe edilmemiş DOS 

elde edilebilmesi açısından ideal gibi gözükse de dişeti oluğunda sebep olduğu irritasyondan 

ve değerlendirme için çok fazla örneğe ihtiyaç duyulmasına bağlı olarak çalışma süresinin 

uzaması nedeni ile artık günümüzde kullanılan bir metod değildir. Sabit hacimdeki izotonik 

bir solüsyonun kullanıldığı mikroşırınga (146) ile yıkama yöntemi ise, dişeti oluğundaki 

hücresel elementlerin tip ve sayılarının belirlenmesinde kullanılır. Ancak teknik olarak zor bir 

metod olması, genellikle üst çenede uygulanabilmesi, bölgeye özel olmaması, oluk içindeki 

tüm DOS’un toplanamaması ve toplanan DOS hacminin belirlenmesindeki zorluklar gibi 

dezavantajları nedeniyle, bizim çalışmamız gibi DOS içeriğini incelemeye yönelik bir çalışma 
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için uygun değildir. DOS toplamak için emici filtre kağıt metodu çalışmalarda sıklıkla seçilen 

bir metotdur. Ekstrasulkuler veya intrasulkuler olarak iki şekilde toplanabilir. Ekstrasulkuler 

metodu ilk kez 1965 yılında Löe ve Holm-Petersen (104) isimli araştırmacılar uygulamıştır. 

Günümüzde en çok tercih edilen ve bizim de çalışmamızda kullandığımız yöntem olan 

intrasulkuler metot ilk olarak Brill ve Krasse (15) tarafından 1958 yılında tanımlanmıştır. 

Emici filtre kağıt şeritler ile DOS toplama yöntemi, hızlı ve kolay uygulanabilmesi, travmatik 

olmaması ve bölgeye özel olması gibi avantajları nedeni ile günümüzde en fazla tercih edilen 

yöntemdir (23, 41, 65, 85, 94, 110, 171, 173). Ancak bu teknikte de uygulama yöntemi, 

toplama süresi ve DOS hacminin belirlenmesi gibi konularda farklı yaklaşımlar söz 

konusudur. Bu teknikte genellikle örnek toplama zamanı ve kullanılacak şeridin tipi çalışma 

amacına göre belirlenmektedir. Çalışmamızda DOS toplamak için özel olarak hazırlanmış 

Periopaper® kullanıldı. DOS toplanması ile ilgili sorunlardan bir tanesi de örneklerin kan, 

tükürük veya plak ile kontaminasyonudur (64). İyi izolasyon, kurutma ve dikkatli çalışma 

tekniği ile bu sorun giderilebilir. Çalışmamızda kan, tükürük ve plak ile kontamine örnekler 

araştırmaya dahil edilmedi. 

 

DOS’ta bulunan MMP-8, PMNL’ler, plazma hücreleri, fibroblastlar, endotel ve sulkular epitel 

hücreleri tarafından üretilir ve periodontal dokulardaki kollajen yapının yıkılmasını başlatan 

anahtar rolü üstlenir (176). Salınımları ve aktiviteleri TNF-α, IL-1β, IL-8, TGF-α, EGF ve β-

FGF gibi sitokinler, gram (-) anaerobik bakteriler ve onların virülans faktörleri tarafından 

düzenlenir. Ortamda MMP-3, MMP-7, MMP-13 (167) ve MMP-14 (73) varlığı MMP-8’in 

aktivasyonunu tetikler. MMP-8, iltihaplı dişeti, DOS ve tükürükte en fazla bulunan ve 

periodontal yıkımla direkt ilişkilendirilen ana kollajenazdır. (22, 51, 52, 53, 75, 77,  85, 87, 

98,  107, 109, 140, 151, 152, 153, 167, 174). Enzimin aktif formu aktif bağ dokusu yıkımı ile 

ilişkilendirilir ve klinik teşhiste periodontal hastalık aktivitesini belirler (10, 17, 22, 23, 52, 

77,  85, 87, 92, 98, 107, 108, 140, 153, 155, 167, 171). DOS’ta bulunan bir diğer enzim TIMP 

ise; fibroblastlar, keratinositler, endotel hücreleri, osteoblastlar, monositler ve makrofajlar 

tarafından üretilen glikoprotein yapısında spesifik inhibitördür (12, 143). Doku kaynaklı tüm 

MMP’leri inhibe eder. Tükürük, serum ve amniyotik sıvı gibi doku sıvıları içerisinde ve 

dokularda geniş oranda dağılmış durumdadır (12, 86). MMP aktivitesini ve doku turnoverını, 

iltihap ve iyileşme sırasında periselüler olarak kontrol eder ve baskılar. 4 çeşit TIMP vardır. 

TIMP-1 ve TIMP-2 olarak isimlendirilen tipleri tüm MMP’ler üzerinde etkilidir ve 
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periodontal lezyonlarda bulunur (12, 143). Bu bilgilerin ışığı altında  çalışmamızda KP’li 

hastalarda periodontal tedavi etkinliğinin değerlendirilmesinde prognostik iki marker olan 

MMP-8 ve TIMP-1 seviyesi araştırıldı. 

 

Literatür incelendiğinde DOS toplama süresinin 3 saniye ile 5 dakika arasında değiştiği 

çalışmalar bulunmaktadır  (18, 84). Uzun yıllar yapılan bu çalışmalar sonucunda, çok kısa 

DOS toplama süresiyle yapılan çalışmalarda yeteri kadar DOS toplanamadığı ve aynı 

zamanda toplanan DOS’un buharlaşma ihtimali olduğu belirtilmiştir (65). Çok uzun süreli 

DOS toplama işlemlerinde ise, mekanik uyaranlara karşı son derece hassas olan cep 

epitelinin, savunma mekanizması olarak vasküler geçirgenliğini arttırdığı ve serum içeriğinin 

cep içine sızarak DOS içeriğinin değişmesine sebep olduğu belirtilmektedir (32). Tüm bu 

bilgilerin ışığında çalışmamızda DOS toplama süresi 30 saniye (65, 94) olarak belirlendi. 

 

Periopaper® ile toplanan DOS’un hacmi çeşitli yöntemlerle hesaplanabilir. DOS 

çalışmalarının yapılmaya başlandığı ilk zamanlarda; kağıt şeridin ıslak veya ninhydrin ile 

boyanmış bölgesi gözle, milimetrik cetvel yardımı ile veya derecelendirilmiş mikroskop 

yardımı ile hesaplanmıştır (64). Günümüzde kağıt şeritte toplanan DOS hacmi sıklıkla 

Periotron® adı verilen bir aletle ölçülmektedir (93). Bu elektronik alet iki çene arasına 

sıkıştırılmış ıslak kağıt şerit boyunca elektrik akımının iletimini ölçer ve bu ölçüm özel bir 

formül ile DOS hacmi değerine dönüştürülür. Periotron® kullanımı ile elde edilen hacim 

değerinde oda sıcaklığı, nem ve buharlaşma ile kağıt şeridin aletin parçaları arasına standart 

olarak yerleştirilememesinden dolayı ortaya çıkan hatalar olabilmektedir (93). Bu nedenle 

toplanan düşük hacimli DOS öneklerinin miktarının ölçülebilmesini kolaylaştırmak için 

tartma yöntemi önerilmiştir (48). Çalışmamızda DOS hacmi hassas terazide tartma yöntemi 

ile belirlendi. 

 

Çalışmamız sırasında DOS’ta  MMP-8 ve TIMP-1 seviyeleri ELISA yöntemi ile tespit edildi. 

Diğer yöntemlere oranlara MMP seviyelerinin ELISA ile tespitinde daha hassas sonuçların 

elde edilmesi, kullanım kolaylığı, sonuçlara daha hızlı ulaşabilme, toplanan örneklerin 
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çoğaltılarak birkaç çeşit MMP’nin bakılabilir olması gibi avantajlar çalışmamızda bu tekniğin 

seçilmesinde etkili olmuştur (93, 94). 

 

Genellikle biyolojik sıvılarda birim hesaplaması konsantrasyon cinsinden yapılmaktayken; 

Lamster ve ark. (96) bu hesaplamaların toplam miktar esas alınarak ve sıvının toplama süresi 

standardize edilerek yapılması gerektiğini savunmuşlardır. Bu varsayımı savunurken; DOS’un 

belirli sürede, belirli miktarda sıvının dişeti oluğundan toplanabileceği ve bunun daha kabul 

edilebilir bir yöntem olmasıdır. Toplanan DOS seviyelerinin toplam miktarda kabul 

edilmesinin avantajı, DOS hacminin hesaplanması sırasında ortaya çıkabilecek hataların 

önlenebilmesini sağlar. DOS hacmi çok düşük miktarlarda µl cinsinden toplanır. Minimal 

hatalarda bile konsantrasyon miktarlarında çeşitli farklılıklar gözlenebilmektedir (96). Bu 

nedenle birçok araştırmacı sonuçlarını toplam miktar değerinde vermeyi tercih etmiştir. 

Konsantrasyon, incelenen molekülün laboratuvar deneyi sonucu saptanan elusyon sıvısındaki 

sayısal değerinin dilüsyon faktörü ile çarpılmasıyla belirlenirken (DOS hacmi + elüsyon sıvısı 

hacmi / DOS hacmi); toplam miktar, toplanan DOS hacmi ile ilişkilidir. Tüm bu bilgilerin 

ışığında çalışmamızda MMP-8 ve TIMP-1 verileri hem konsantrasyon hem de toplam miktar 

cinsinden ifade edildi. 

 

Periodontal hastalıkların tedavisinin ana basamağı olan başlangıç periodontal tedavinin 

uygulanmasında çeşitli yaklaşımlar bulunmaktadır. Bazı araştırmacılar her seansta yarım 

çeneye SRP uygulayarak tamamladıkları çalışmalarında mekanik tedavinin subgingival 

bakterilerin kontrolünde daha az etkili olduğunu ve klinik parametrelerde yeterli ilerleme 

sağlamadığını (133), bununla beraber her seansta tüm dişlere birkaç seans uygulanan 

başlangıç periodontal tedavinin klinik parametreler ve mikrobiyolojik bulgularda daha etkili 

olduğunu bildirmiştir (30, 134). Her seansta tüm dişlere uygulanan SRP’nin total bakteri 

sayısını daha fazla azalttığı belirtilmiştir (30, 116, 120, 134). Bu nedenle bizim çalışmamızda 

da hastaların tüm dişlerine 1 hafta ara ile toplam 2 seans SRP yapıldı.  

 

Literatür incelendiğinde, başlangıç periodontal tedavinin  periodonsiyum üzerine olan 

etkilerinin 12 aya kadar sürebileceği belirtilse de, SD ve ataşman kazancı üzerine olan en 
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önemli değişiklikler 1-3 aylık dönemde gerçekleşir (5, 115). Başlangıç periodontal tedavi 

KP’li hastalarda bulunan subgingival mikroflorayı baskılıyor olsada, belli bir süre içersinde 

flora tekrar kolonize olarak başlangıç içeriğine ve çeşitliliğine geri döner (106, 144). Bu da 

recall tedavisinin önemini ve gerekliliğini açıklamaktadır (29). Greenstein ve ark. (61) 

yaptıkları çalışmada başlangıç periodontal tedaviyi takiben mikrofloranın rekolonize olması 

için gereken sürenin kişinin ağız hijyen seviyesine, subgingival mikroflorasına bağlı  

değişebildiğini, ancak  bu sürenin ortalama  9-11 hafta olduğunu belirtilmiştir. Bu bilgilerin 

ışığında; çalışmamızda, başlangıç periodontal tedaviye destek olarak Periofilm® 

uygulamasının, etkinliğini doğru değerlendirebilmek amacıyla çalışma süresi 90 gün olarak 

belirlendi. 

 

Çalışmada istatistiksel analizin gücünü arttırmak için hastalarda belli sayıda diş olmasına 

dikkat edilmiştir. Klinik değerlendirmeler tüm ağız ve örnekleme bölgelerinden hasta bazında 

gerçekleştirildi. Klinik değerlendirmeler için ağız hijyeni seviyesi belirlenirken her dişin 4 

yüzeyi (meziyal, distal, midbukkal, midlingual), SD, RAS ve RDKS için ise 6 yüzeyi 

(meziyobukkal, distobukkal, midbukkal, meziyolingual, midlingual, distolingual) incelendi. 

Başlangıç klinik indeks değerlerinin gruplar arasında benzer olmasına dikkat edildi ve 

istatistiksel değerlendirme sonucunda da gruplar arasında başlangıç değerleri açısından 

herhangi bir farkın olmadığı görüldü. Sonuçlar, anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 

 

Tedavi öncesi ve sonrası ağız hijyen seviyesini belirlemek ve mikrobiyal dental plak  

miktarını değerlendirmek için Pİ değerleri ölçüldü. Pİ kullanılarak supragingival plak miktarı 

ölçülmektedir. Periodontal hastalık etyolojisinde patojenitesi daha yüksek olan subgingival 

plak rol oynamasına rağmen supragingival plak, subgingival plak gelişiminde önemli bir yere 

sahip olduğu için çalışmamızda Pİ ile supragingival plak değerlendirildi (70, 144, 166). 

Mikrobiyal dental plak, içerdiği mikroorganizmalar ve ürünleri ile periodontal hastalıkların 

etyolojisinde birinci derecede etkili olan faktördür. Bu nedenle mikrobiyal dental plağın 

ortamdan uzaklaştırılması ve hastaların bu konudaki başarısı gerek periodontal tedaviler 

sırasında gerekse uygulanan tedavi yaklaşımının etkinliğini değerlendirmede çok önemlidir 

(103). Bu yaklaşımla çalışmamızda araştırma başlamadan önce tüm hastalara önce modelde; 

daha sonra kendi ağızlarında Modifiye Bass (8) fırçalama yöntemi  öğretildi; günde iki kez 

dişlerini bu tekniğe göre fırçalamaları ve fırçalamayı takiben diş ipi ve/veya ara yüz fırçası 
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kullanımını içeren ara yüz temizliği yapmaları istendi. Araştırma boyunca belli aralıklarla 

hastaların ağız hijyeninin yeterli seviyede olup olmadığı kontrol edildi.  

 

Araştırma öncesi ağız hijyen eğitimi verilmiş olmasına rağmen  Pİ değerlerinin başlangıçta 

yüksek olması (Tablo 2), diş/kök yüzeyi ve yumuşak doku üzerindeki düzensizliklere ve cep 

derinliklerine bağlı mikrobiyal dental plağın  tutuculuğu ile açıklanabilir. Hastaların çalışma 

öncesinde ağız hijyen eğitimi almalarına rağmen, plak miktarının tüm çalışma boyunca düşüş 

göstermesi, mekanik tedavinin etkisiyle ortamın ağız hijyen gerekliliklerinin daha rahat ve 

başarı ile tatbiki için uygun hale geldiğini ve ayrıca tedavi etkinliğinin sağlıklı 

değerlendirilebilmesi için ideal şartların sağlandığını göstermektedir. Çalışmamızda tüm ağız 

Pİ değerinin SRP grubunda 0. günde 2.09±0.26’dan, 90. günde 0.55±0.31’e, SRP+Periofilm® 

grubunda 2.38±0.39 değerinden 0.36±0.09’a düştüğü gözlendi. Her 2 grupta da meydana 

gelen azalma istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0.01) (Tablo 2). Örnekleme bölgesi Pİ değeri 

SRP grubunda 0.günde 2.7±0.47 iken, 90.günde 0.3±0.47, SRP+Periofilm® grubunda 

2.74±0.45 iken 90. günde 0.45±0.51’e düştüğü gözlendi. Her 2 grupta da meydana gelen 

azalma istatistiksel olarak anlamlı tespit edildi (p<0.001) (Tablo 2). Araştırmanın sonunda 

tüm gruplarda, tüm ağız ve örnekleme bölgesi Pİ değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı 

azalma bulunurken (Tablo 2), gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 

Çalışmamızın Pİ ile ilgili bulguları, 90 gün boyunca hastaların ağız hijyen seviyelerini 

koruyabildiklerini, başlangıç periodontal tedavi sonrası etyolojik faktörlerin de ortadan 

kaldırılması ile hastaların ağız hijyenini daha rahat ve kolay sağlayabildiklerini 

göstermektedir (33). 

 

Dişeti iltihabının klinik olarak değerlendirilmesinde Gİ ve SK parametreleri değerlendirildi. 

Sonda ile muayene sonucu cep tabanındaki iltihabı gösteren kanama ile dişetinin görüntüsü, 

kıvam ve rengindeki değişiklikler bir bütün olarak değerlendirildi (105). Kanama, bağ 

dokusunda var olan iltihabı gösteren objektif bir belirtidir (105). Bu çalışmada 90. günde Gİ 

ve SK değerlerinde SRP ve SRP+Periofilm® gruplarında istatistiksel olarak ileri derecede 

anlamlı bir azalma saptandı (Tablolar, 3-4). Tüm ağız Gİ değerinin SRP ve SRP+Periofilm® 

gruplarında sırasıyla 1.85±0.67’den 0.34±0.36’ya, 2.26±0.45’ten 0.17±0.09’a düştüğü 

gözlendi. Her 2 grupta da meydana gelen azalma istatistiksel olarak anlamlı tespit edildi 
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(p<0.01) (Tablo 3). Örnekleme bölgesi Gİ değerinin SRP ve SRP+Periofilm® grubunda 

sırasıyla  2.45±0.51’den 0.25±0.44’e, 2.50±0.51’den 0.45±0.51’e düştüğü gözlendi. Her 2 

grupta da meydana gelen azalma istatistiksel olarak anlamlı tespit edildi (p<0.001) (Tablo 3). 

 

Tüm ağız SK değerinin SRP  ve SRP+Periofilm® grubunda sırasıyla % 88.53±25.58’den % 

17.6±14.64’e, % 85.55±9.88’den % 15.08±6.67’ye düştüğü gözlendi. Her 2 grupta da 

meydana gelen azalma istatistiksel olarak anlamlı tespit edildi (p<0.01) (Tablo 4). SRP ve 

SRP+Periofilm® gruplarına ait tedavi öncesi ve sonrası örnekleme bölgeleri SK değerleri 

karşılaştırıldığında 0. günde her 2 gruptada % 100 olan SK değerlerinin 90. günde  her iki 

grupta da % 0’a düştüğü görüldü. Gİ ve SK değerleri açısından gruplar arasında anlamlı bir 

fark görülmedi (p>0.05).  

 

Literatürde başlangıç periodontal tedavi sonrası Gİ ve SK değerlerinde anlamlı azalmaların 

olduğu pek çok çalışma vardır. Proye ve ark. (132) SRP’nin etkinliğini değerlendirdikleri 

çalışmalarında 10 KP’li hastada 128 periodontal cebi değerlendirmişlerdir. SRP’yi takiben 4 

haftada aldıkları ölçümlerde SK’nın % 71’den % 27’ye düştüğünü bildirmişlerdir. Marcaccini 

ve ark. (110), 27 KP’li hastada SRP’nin klinik parametreler üzerine olan etkilerini 3 ay 

boyunca değerlendirmiştir. SRP sonrası SK’nin  %77’den %14’e düştüğünü  bildirmişlerdir. 

Tüter ve ark. (172), SD>5 mm ve ataşman kaybı olan KP’li hastalarda  tedavi öncesi 1.82 

olan Gİ değerinin, SRP sonrası 6. haftada 0.94’e azaldığını; 2005 yılında yaptıkları 

çalışmalarında ise (171), SD>4 mm olan KP’li hastalarda  tedavi öncesi 2.00 olan Gİ 

değerinin, SRP sonrası 6. haftada 1.55’e azaldığını bildirmiştir. Bizim çalışmamızda da SK ve 

Gİ değerleri literatüre uyumlu olarak başlangıca göre istatistiksel olarak anlamlı azalma 

gösterdi. Gİ ve SK’da görülen bu değişimler, başlangıç periodontal tedavi uygulanması 

nedeniyle dişeti iltihabının azalmasına ait beklenen bir durumdur (1).   

 

SRP’ye destek olarak kullanılan lokal antimikrobiyallerin incelendiği araştırmalarda da klinik 

olarak dişeti iltihabında oluşan değişimler değerlendirilmiştir. Visconti ve ark.(178), KP’ye 

sahip bireylerde başlangıç periodontal tedaviye destek olarak Periofilm® kullandıkları 
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çalışmalarında, çalışmamıza benzer SD’ye sahip bölgelerde, kanama indeksinin 16 hastada 

2’den 1 değerine, 14 hastada 2’den 0 değerine, 39 hastada 1’den 0 değerine azaldığını ve bu 

azalmanın istatistiksel olarak anlamlı olduğunu ifade etmişlerdir. Leiknes ve ark. (99), SD≥5 

mm olan ve SK (+) olan  bölgelerde SRP’ye ek olarak %25’lik lokal metranidazol jel 

uygulamışlardır. Başlangıçta SRP ve SRP+metranidazol jel gruplarında %100 olan 

sondalamada kanama 3. ayda sırasıyla %61.9 ve %52.4’e düşmüştür. Bu düşüş başlangıç 

değerlerine göre grup içinde istatistiksel olarak anlamlı, gruplar arası karşılaştırmada ise 

anlamsız olarak tespit edilmiştir. Carvalho ve ark. (21), 26 KP’li hastanın SD≥5 mm olan 

bölgelerine SRP’ye destek olarak subgingival klorheksidin çip yerleştirmişlerdir. SK 

değerleri, 3. ay sonunda SRP ve SRP+klorheksidin çip gruplarında sırasıyla % 100’den %35’e 

ve %96’dan %42’ye düştüğü gözlenmiştir. Her iki gruptada elde edilen anlamlı azalma 

gruplar arası karşılaştırmada yeterli anlamlılığa ulaşmamıştır. Bu sonuçlar ve bizim benzer 

bulgularımız uygulanan periodontal tedaviyi takiben tüm gruplarda dişeti ve cep içerisindeki 

mevcut iltihabi durumun azaldığını ve dokunun iyileştiğini ortaya koymaktadır.  Mekanik 

tedavi sonucu cep tabanı, cep epiteli ve dişeti bağ dokusundaki iltihabın ortadan kaldırılması, 

kan damarlarının yeniden organize olması ve iltihaplı dişeti bağ dokusunun büzülerek diş 

yüzeyine sıkı adaptasyonu ile Gİ ve SK’de azalma meydana geldiği düşünülmektedir. Gruplar 

arasında fark olmaması gold standart bir tedavi yöntemi olan başlangıç periodontal tedavinin 

önemini vurgulamaktadır.  

 

Bu çalışmada, uygulanan tedavi metodlarının sonuçlarının incelenmesinde ve tedavi 

etkinliğinin değerlendirilmesinde standardizasyonu sağlamak amacıyla, SD 5-7 mm arasında 

olan bölgeler araştırma kapsamına alındı.  Periodontal tedavi sonunda, hastanın kendi ağız 

hijyenini sağlayabileceği fizyolojik sınırlar içersinde olan SD elde edilmesi amaçlanmaktadır. 

SD, dişeti kenarı ile cep tabanı arasındaki mesafeyi ifade eder. Çalışmamızda SD 

ölçümlerinde periodontal sonda ile birlikte geçmiş yıllarda yapılan çalışmalarda güvenilirliği 

ve diğer yöntemlere göre üstünlüğü belirlenen, rehber akrilik stentler kullanıldı (28). Bu 

ölçüm tekniği, cep içinde yapılan ölçümlerde, iltihap ve dişeti çekilmesinin ve periodontal 

sondanın uygulanım açısının yarattığı istenmeyen sonuçları giderebilmektedir (66). Ancak 

yine de sondanın kullanımı sırasında uygulanan kuvvete ve sondanın bağ dokusuna 

girebilmesine bağlı bir hata payı oluşabilmektedir (7). Çalışmamızda her hasta için özel olarak 

hazırlanan oklüzal stentler üzerinde oluklar açılarak ölçümlerin her defasında aynı 

noktalardan ve aynı sonda eğimi ile yapılması amaçlandı.  



82 
 

 

SRP öncesi SD miktarı tedavi sonrasında cep derinliği azalma miktarı ile ilgili bilgi verir. 

Derin ceplerde daha fazla SD azalması beklenirken, sığ ceplerde daha az SCD azalması 

beklenir. Yapılan çalışmalara göre SRP ile SD 1-3 mm olan bölgelerde 0.03-0.23 mm (30, 31, 

115, 157), 4≤SD≤6 mm olan bölgelerde 0.71-1.56 mm (5, 9, 30, 31, 69, 71, 73, 82, 115,139, 

157)  ve  SD≥6 mm olan bölgelerde 1.20-2.92 mm (9,  30, 31, 71, 73, 82, 115, 139, 157) 

arasında cep derinliğinde azalma beklenmektedir.  Çalışmamızda tüm ağız SD değerinin SRP 

ve SRP+Periofilm® gruplarında sırasıyla 4.36±0.37 mm’den, 3.13±0.55 mm’ye ve 4.43±0.38 

mm’den 3.39±0.23 mm’ye düştüğü gözlendi. SRP ve SRP+Periofilm® gruplarında sırasıyla 

1.24±0.39 mm ve 1.04±0.35 mm SD azalması saptandı. Her 2 grupta da meydana gelen bu 

azalma istatistiksel olarak anlamlı tespit edildi (p<0.01) (Tablo 5). Örnekleme bölgesi SD 

değerinin ise SRP ve SRP+Periofilm® gruplarında sırasıyla; 5.63±0.7 mm’den 

3.43±0.77mm’ye ve 5.84±0.61 mm’den 3.56±0.77 mm’ye düştüğü gözlendi. SRP ve 

SRP+Periofilm® gruplarında sırasıyla 2.20±0.80 mm ve 2.28±0.68 mm SD azalması saptandı. 

Her 2 grupta da meydana gelen azalma istatistiksel olarak anlamlı tespit edildi (p<0.001) 

(Tablo 5). Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmedi, elde edilen 

bulgular ilgili literature ile uyumludur. 

 

Araştırmalarda, SD ile ilgili sonuç ve yorumlar ataşman kazancı ile birlikte 

değerlendirilmelidir, çünkü tedavi sonrasında elde edilen SD azalması dişeti kenarının seviye 

değişiminin yanında daha çok ataşman kazancına bağlı olarak ortaya çıkar. Ataşman 

seviyesindeki değişim, genellikle klinik veya rölatif değerlerle ölçülmektedir. Klinik ataşman 

seviyesi  mine-sement birleşimi ile periodontal sondanın cep içine ulaştığı son nokta 

arasındaki mesafeyi ifade etmektedir. Ancak mine-sement sınırının rehber alındığı ataşman 

seviyesi ölçümlerinin tekrarlanabilirliği ve güvenilirliği düşük bulunmuştur (28). Mine-

sement sınırının çoğu zaman subgingival alandaki konumu yerinin kesin olarak belirlenmesini 

güçleştirir ve bazı dişlerin anatomisine bağlı olarak, özellikle arayüz ölçümlerinde periodontal 

sondanın dikey olarak yerleştirilmesini kısıtlayabilir. Bu nedenle çalışmamızda, ataşman 

seviyesi ölçümlerinin oklüzal stentler rehber alınarak, rölatif olarak  hissedilen doku direnci, 

ataşman seviyesinin olduğu yer olarak ölçüldü. Stent kenarı, sabit referans noktası olarak 

kabul edilerek, bu nokta ile cep tabanı arasındaki mesafe ölçüldü ve kaydedildi. RAS’daki 

değişimler, ataşman kazancı veya kaybı olarak değerlendirildi. Literatürde SRP sonrası en 

fazla klinik ataşman kazancının en derin ceplerde görüldüğü (73, 82), SD 4-6 mm arasında 
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olan bölgelerde beklenen ortalama ataşman kazancının 0.23-0.82 mm arasında değiştiği (82) 

belirtilmiştir. SRP+Periofilm® uygulamasının klinik parametreler üzerindeki etkinliğini 

inceleyen araştırmalarda (178), ataşman kazancına ait veriler bildirilmemiştir. Çalışmamızda 

tüm ağız RAS değerinin SRP ve SRP+Periofilm® grubunda sırasıyla, 10.31±0.62 mm’den 

9.1±0.57 mm’ye ve 9.77±1.56 mm’den 8.46±0.71 mm’ye düştüğü gözlendi. SRP ve 

SRP+Periofilm® gruplarında sırasıyla 1.21±0.34 mm ve 1.3±1.34 mm ataşman kazancı elde 

edildi. Her 2 grupta da meydana gelen bu değişim istatistiksel olarak anlamlı tespit edildi 

(p<0.001) (Tablo 6). Örnekleme bölgesi RAS değerinin ise SRP ve SRP+Periofilm® 

gruplarında sırasıyla; 10.89±1.4 mm’den 9.40±1.27 mm’ye ve 10.50±1.24 mm’den 8.79±1.49 

mm’ye düştüğü gözlendi. SRP ve SRP+Periofilm® gruplarında sırasıyla 1.49±0.84 mm ve 

1.71±1.00 mm ataşman kazancı elde edildi. Her 2 grupta da meydana gelen bu değişim 

istatistiksel olarak anlamlı tespit edildi (p<0.001) (Tablo 6). Gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark tespit edilmedi. 

 

Haffajee ve ark. (69), SRP’nin klinik etkilerini değerlendirdikleri çalışmalarında SD ve klinik 

ataşman seviyesindeki (KAS) en önemli değişimin 3. ayda meydana geldiğini, sonraki 

dönemlerde daha az miktarda da olsa olumlu gelişmelerin devam ettiğini belirtmişlerdir. 3. 

ayda  başlangıç SD<4 mm olan bölgelerde cep derinliği ve ataşman seviyesinde SRP 

sonrasında anlamlı olmayan bir değişim, 4≤SD≤6 mm olan bölgelerde cep derinliğinde 

anlamlı azalma ile anlamlı olmayan ataşman kazancı, SD≥6 mm olan bölgelerde ise cep 

derinliğinde anlamlı azalma ile ataşman seviyesinde anlamlı kazanç olduğunu bildirmişlerdir. 

SRP’nin klinik etkilerinin, 6 hafta sonrasında değerlendirildiği bir çalışmada SD’nin 6.60 

mm’den 6.29 mm’ye düştüğü, KAS’da 0.12 mm’lik kazanç sağlandığı ve bu değişimlerin 

anlamlı olduğunu bulan araştırmacı (172), SRP’nin klinik etkilerinin incelediği diğer bir 

çalışmasında başlangıçta 4.18 mm olan cep derinliğinin ve 4.05 mm olan KAS’ın SRP sonrası 

6. haftada sırasıyla 3.7 mm’ye ve 4.0 mm’ye düştüğü belirtilmiştir (171). Kinane ve ark. (87), 

SRP’yi takiben 3. ayda klinik parametreleri değerlendirdikleri çalışmalarında başlangıçta 6.1 

mm olan SD’nin 4.05 mm’ye, 13.4 mm olan RAS’ın 11.8 mm’ye azaldığını ve bu azalmanın 

SD’de anlamlı RAS’ta ise anlamsız olduğunu belirtmişlerdir.  Darby ve ark. (34) SD 

değerinin 5.9 mm’den 4.4 mm’ye azaldığını, ataşman seviyesinde ise 0.4 mm kazanç 

olduğunu saptamışlardır. Çalışmamızın SRP bulguları ilgili literatürlerle uyum içersindedir. 

Literatürde SRP+Periofilm® uygulamasının klinik parametreler üzerindeki etkinliğini 

inceleyen sadece 2 çalışma vardır. Visconti ve ark. (178) KP’li bireylerde, SD≥6 mm olan 
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bölgelerde, SRP+Periofilm® uygulamasını takiben, 2. ayda SD’de 2.5 mm azalma rapor 

etmişler, ataşman seviyesi ile ilgili bilgi vermemişlerdir. Zallocco ve ark. (187) KP’li 

bireylerde, SD 4-6 mm olan bölgelerde, SRP+Periofilm® uygulamasını takiben 1. ayda SD’de 

2 mm azalma bildirmişlerdir. Carvalho ve ark. (21) KP’li 26 hasta üzerinde yaptıkları 

çalışmada SRP’ye destek olarak hastalara subgingival klorheksidin jel uygulamışlardır. SRP 

grubunda başlangıçta 5.6 mm olan SD, 6. haftada 4.4 mm, 3. ayda 4.5 mm, 6. ayda 4.6 mm, 9. 

ayda 4.5 mm ve SRP+klorheksidin jel grubunda başlangıçta 5.9 mm olan SD, 6. haftada 4.6 

mm, 3. ayda 4.8 mm, 6. ayda 4.7 mm ve 9. ayda 4.7 mm olarak kaydedilmiştir. Bu çalışmanın 

sonuçlarına göre gruplar arasında anlamlı bir fark yoktur. Azmak ve ark. (4) benzer şekilde 

SRP’ye destek olarak kullanılan klorheksidin çip’in etkinliğini değerlendirmişlerdir. 

Başlangıç değerlerine göre istatistiksel olarak anlamlı SD ve KAS değişimi tespit etmelerine 

rağmen, gruplar arasında herhangi bir üstünlük saptanmamıştır.  

 

Çalışmamızda, SD azalması ve ataşman kazancı açısından gruplar arasında fark bulunmadı. 

Her iki tedavi grubunda da SD’de azalma ve ataşman kazancı meydana gelmesi mekanik 

tedavi ile bu bölgelerdeki iltihabın ortadan kaldırılması ve bağ dokusunun diş yüzeyine sıkı 

adaptasyonu ile ilişkilendirilebilir. Bu iyileşme paterni periodontal sondanın cep içerisinde 

apikale doğru hareketine izin vermemiştir. SD azalması ve ataşman kazancı açısından elde 

edilen sonuçlar periodontal hastalıkların tedavisinde mekanik periodontal tedavinin önemini 

vurgulamaktadır.  

 

Periodontal tedavi sonrası dişeti kenarında görülen konum değişikliğinin, dokudaki iltihabın 

azalmasıyla veya cep derinliği değerlerinde görülen azalmayla ilgili olduğu belirtilmektedir 

(5, 6). Başlangıç periodontal tedavinin etkinliğini değerlendirmek için yapılan çalışmalarda 

SD ve RAS değerleri ölçülürken, bu çalışmalarda genellikle RDKS tespit edilmemiştir (4, 23, 

110, 171, 172, 173). Bu nedenle çalışmamızın RDKS sonuçlarını ilgili literatürler ile 

karşılaştırmak mümkün değildir. 

 

Çalışmamızda, tedavi sonrası örnekleme bölgesi RDKS değerleri, tedavi öncesi değerlere 

göre her iki grupta da anlamlı bir değişim gösterirken, gruplar arası karşılaştırmada anlamlı 

bir fark bulunmamıştır. Tek başına diş ve kök yüzeylerinde uygulanan mekanik tedavinin, 
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dişetindeki iltihabın azalması sonucu meydana gelen büzülmeye bağlı olarak RDKS 

değerlerinde değişim sağladığı ve SRP’nin Periofilm® ile desteklenmesinin dişeti kenarındaki 

konum değişikliğini etkilemediği sonucuna varılabilir.  

 

Periodontal hastalıklar, periodontal dokulardaki kollajen lifler ve ESM elemanlarının yıkımı 

ile karakterize hastalıklardır. KP’de görülen periodontal yıkım ya direkt olarak patojen 

mikroorganizmaların lizozomal enzimleri ve endotoksinleri tarafından ya da indirekt olarak, 

konak savunma hücrelerinden salgılanan sitokinler ve büyüme faktörleri tarfından gerçekleşir. 

Uyarı sonucu salgılanan biyolojik mediatörler öncelikle ortamda bulunan MMP’lerin 

aktivasyonunu sonra da üretilip ortamda ki oranlarının arttırılması ile periodontal dokuların 

indirekt yıkımını başlatırlar. Aktif MMP’ler ve inhibitörlerinin arasındaki dengenin bozulması  

sonucunda periodonsiyumda kollajen yapıda olan ESM’nin patolojik olarak yıkımına neden 

olur. Bu nedenle hastalık aktivitesinin artmasıyla beraber ortamdaki kollajenolitik aktiviteleri 

artan MMP’ler  periodontal dokuların yıkımında etkin bir rol üstlenirler (87, 109, 174). MMP-

8 periodontal dokuların yıkımında rol oynayan başlıca proteinazlardan biridir ve 

konsantrasyonu, iltihapla ilişkilendirilen, periodontal hastalıklarda meydana gelen doku 

yıkımının göstergesi olabileceği ileri sürülen biyokimyasal parametrelerden biri olarak kabul 

edilmektedir (23, 68, 108). TIMP-1 ise MMP aktivitesini modüle eden bir enzimdir. TIMP-

1’in artan seviyeleri iyileşme etkinliğinin göstergesi olarak kabul edilmektedir (171).  

 

Çalışmamızda MMP-8 konsantrasyon değerinin SRP grubunda 0. günde 31.56±28.24 

µg/ml’den, 90. günde 15.80±0.31 µg/ml’ye, SRP+Periofilm® grubunda 32.29±29.41 µg/ml 

değerinden 16.95±9.44 µg/ml’ye düştüğü gözlendi. Her 2 grupta da meydana gelen azalma 

istatistiksel olarak anlamlı tespit edildi (p<0.001) (Tablo 9). MMP-8 total miktar değeri SRP 

grubunda 0.günde 7.54±4.89 µg iken, 90.günde 2.77±1.67 µg’ye, SRP+Periofilm® grubunda 

9.71±8.01 µg değerinden 2.75±1.84 µg’a düştüğü gözlendi. Her 2 grupta da meydana gelen 

azalma istatistiksel olarak anlamlı tespit edildi (p<0.001)(Tablo 9). TIMP-1 konsantrasyon 

değerinin SRP grubunda 0. günde 14.49±6.02 µg/ml’den, 90. günde 50.45±25.26 µg/ml’ye, 

SRP+Periofilm® grubunda 22.45±9.11 µg/ml değerinden 45.50±21.74 µg/ml’ye çıktığı 

gözlendi. Her 2 grupta da meydana gelen artış istatistiksel olarak anlamlı tespit edildi 

(p<0.001) (Tablo 10). TIMP-1 total miktar değerinin SRP grubunda 0.günde 4.92±1.88 µg 

iken, 90.günde 22.78±13.56 µg’a, SRP+Periofilm® grubunda 6.43±3.15 µg değerinden 
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23.95±18.52 µg’a çıktığı gözlendi. Her 2 grupta da meydana gelen artış istatistiksel olarak 

anlamlı tespit edildi (p<0.001) (Tablo 10). Gruplar arası karşılaştırmada ise gruplar arasında 

anlamlı bir fark tespit edilmedi (p>0.05) (Tablo 10). 

 

Literatür incelendiğinde SRP’nin MMP-8 ve TIMP-1 üzerine olan etkilerini inceleyen pek 

çok çalışma bulunmuştur. Kinane ve ark. (87) başlangıç periodontal tedavi öncesinde ve 3 

aylık idame tedavisi sonrasında MMP-8 konsantrasyonlarını sırasıyla 54.1±34.6 ng/µl ve 

29.5±22.1 ng/µl olarak saptamıştır. Çalışmamızın bulguları, benzer olarak SRP’nin MMP-8 

üzerindeki kısa dönem etkinliğini (3 ay) inceleyen bu çalışma ile uyumludur. Chen ve ark. 

(22) SRP’nin MMP-8 üzerine olan etkilerini 2 haftalık kısa dönemde değerlendirmiştir. 

Çalışmanın sonuçlarına göre MMP-8 konsantrasyon ve total miktar değerleri tedavi öncesi ve 

sonrasında sırasıyla 47.9 ng/µl’den 16.5  ng/µl’ye ve 19.6 ng/site’dan 2.2 ng/site’a düştüğü 

belirtilmiştir. Kiili ve ark. (85) SRP’nin MMP-8 üzerine olan etkilerini western 

immunoblotting yöntemi ile değerlendirmiştir. MMP-8’in tedavi öncesi ve sonrası değerleri 

incelendiğinde çalışmamıza paralel olarak anlamlı azalma gösterdiğini saptamıştır. SRP 

sonrası 30. günde değerlendirme yapan başka bir çalışmada MMP-8 miktarının 7.8 ng/ml’den 

2.6 ng/ml’ye azaldığı belirtilmiştir (42). Marcaccini ve ark. 2010 yılında yaptıkları 

çalışmalarında KP’li hastalarda 3 aylık takip sonucu SRP’nin MMP-8 ve TIMP-1 üzerine olan 

etkilerini değerlendirmiştir. Çalışmanın sonuçlarında göre MMP-8’in başlangıca göre anlamlı 

olarak azaldığı ve TIMP-1’in anlamlı olarak arttığı tespit edilmiştir. Tüter ve ark. (171) 

başlangıç periodontal tedavinin etkilerini inceledikleri çalışmalarında tedavi öncesinde 29.0 

ng/µl olan TIMP-1 değerinin tedavi sonunda anlamlı bir şekilde 51.3 ng/µl’ye yükseldiğini 

saptamıştır. Çalışmamızda 0. gündeki TIMP-1 konsantrasyonları literatürde bildirilen KP’li 

bireylerdeki TIMP-1 konsantrasyonları ile uyumluluk gösterdi (23). 90. günde TIMP-1 

konsantrasyonları SRP ve SRP+Periofilm® gruplarında literatürle uyumlu olarak başlangıca 

göre istatistiksel anlamlı artış gösterdi (23, 131).  

 

Literatür değerlendirildiğinde SRP+Periofilm® uygulamasının MMP-8 ve TIMP-1 

konsantrasyonu üzerindeki etkinliğini inceleyen herhangi bir çalışma bulunmamaktadır. 

SRP’ye destek olarak kullanılan diğer antimikrobiyal ajanlarla yapılmış çalışmaların 

sonuçları, kullanılan materyalin etken maddesine göre bazı çalışmalarda ek katkı sağlarken 

(23, 173), bazı çalışmalarda ilave katkı saptanmamıştır (4).  
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MMP-8 konsantrasyonunun ve total miktarının başlangıca göre anlamlı olarak azalması, her 

iki grupta da temel işlem olarak uygulanan SRP’nin, iltihabın ortadan kalkması ile damar 

geçirgenliğini ve iltihabi hücrelerin sayısını azalttığına, doku yıkımını baskılayarak ve 

mikroorganizmaları ortamdan uzaklaştırarak doku iyileşmesine yardımcı olduğu 

düşünülebilir. TIMP-1 konsantrasyonlarındaki artış ise MMP konsantrasyonlarındaki azalma 

ve MMP’lerin serbest TIMP’lere bağlanması ile ilişkilendirilebilir. Ancak Periofilm®’in klinik 

ve biyokimyasal bulgulara ek bir katkısı saptanmadı.  

 

Günümüzde periodontal hastalığın, biofilm içinde yer alan mikroorganizmalardan  

kaynaklandığı bilinmektedir. Bulgular her bir periodontal hastalığın spesifik tip 

mikroorganizmalar tarafından meydana getirildiğini ve her bir periodontal hastalığın 

mikrobiyal florasının farklı olduğunu göstermektedir (81). Periodontal açıdan sağlıklı 

bölgelere ait florada, gram (+) fakültatif türlerin baskın olduğunu ve hastalık belirtilerinin 

başlaması ile birlikte floranın gram (-) anaerob türlere doğru bir kayış gösterdiği ortaya 

konmuştur (2, 3, 69, 102, 114, 121, 149, 177). Periodontal doku harabiyeti ile karakterize olan 

kronik periodontitise ait mikrobiyal flora kompleks bir yapıya sahiptir ve gram (-) zorunlu 

anaerob türleri baskındır (35, 138). Periodontal hastalıkların vazgeçilmez tedavi basamağı 

olan başlangıç periodontal tedavi her zaman için ilk temel tedavi basamağıdır. Literatürde 

başlangıç periodontal tedavinin antimikrobiyal ajanlarla lokal veya sistemik olarak 

desteklendiği bir çok çalışma bulunmaktadır. Bu çalışmaların temelinde antimikrobiyallerin 

monoterapi seçeneği olmadığı, ancak SRP ile birlikte kullanıldığında başarılı olunabileceği 

belirtilmiştir. SRP’ye destek olarak kullanılacak antimikrobiyal ajan seçiminde etken 

mikroorganizma türleri ve ortamın özellikleri, seçilmesi gereken antimikrobiyal ajan hakkında 

araştırmacılara ışık tutmaktadır. 

 

 

Penisilinler periodontolojide sıklıkla kullanılan antimikrobiyal ajanlardır (147). Yapılan 

çalışmalarda penisilinlerin Aggregatibacter actinomycetemcomitans dışındaki (147) bir çok 

periodontal patojene karşı etkili oldukları belirtilmiştir (179, 180). Layton ve ark. (97), 

penisilinlerin kana penetre olabildikleri kadar DOS’a da penetre olabildiklerini belirtmiştir. 

Ancak Valves 1982 (175), Kinder’de 1986 (89) yılında yaptıkları çalışmalarında SRP’ye 
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destek olarak sistemik penisilin, amoksisilin ve ampisilin kullanımının çok az avantaj 

sağladığını ve bunun nedeninin penisiline dirençli mikroorganizmaların bir çoğunun beta-

laktamaz salgılamaları olarak açıklamışlardır. Kinder ve ark. (89) 42 periodontitis hastası 

üzerinde yaptıkları çalışmalarında, penisiline karşı gelişen direnç ve beta-laktamaz varlığını 

incelemişlerdir. Penisilin uygulanan hastalarda % 3.8 oranında penisiline karşı direnç 

gelişirken, penisilin uygulanmayan hastaların % 1.7’sinde direnç bulunmuştur. Direnç 

gösteren bakteri türlerinin Bacteriodes, Veilonella, Eikenella, Capnocytophage ve 

Haemophilus olduğu, penisilin uygulanan bölgede % 76, uygulanmayan bölgede ise % 48 

beta-laktamaz üretimi tespit etmişlerdir. Walker ve ark (181), 52 periodontitisli hastanın 406 

adet bölgesini beta-laktamaz üretimi açısından takip etmişlerdir. Hastaların % 60’ından fazlası 

ve örnekleme bölgelerinin % 24’ü beta-laktamaz aktivitesi göstermiştir.  Beta-laktamaz 

aktivitesinin, cep derinliği miktarı ile doğru orantılı olarak arttığı; 7 mm’lik ceplerin 

%50’sinde beta-laktamaz üretimi (+) iken, 3 mm’lik ceplerin % 13’ünde  beta-laktamaz 

üretimi (+) bulunmuştur (181). Beta-laktamaz salgılayan mikroorganizmalar, subgingival 

floranın küçük bir yüzdesini oluşturmalarına rağmen bu küçük yüzdeli mikroorganizma 

topluluğu, DOS’ta beta-laktamaz salgıladıkları zaman, kullanılan antimikrobiyal ajanın 

etkinliğini ortadan kaldırarak normal şartlarda penisilinin etki edebileceği diğer subgingival 

mikroorganizmaları da korumaktadırlar (89). Bu nedenle derin ceplerde çok rastlanılan beta-

laktamaz aktivitesi SRP’ye destek olarak uygulanan penisilin amoksisilin ve ampisilinin 

sadece kısmi olarak başarılı veya etkisiz olmasına neden olmakta (181), dolyısıyla penisilin 

türevi ilaçların beta- laktamaza karşı dirençli olabilmeleri için, beta-laktamaz inhibitörleri ile 

kombine kullanılarak etkinliklerinin arttırılması beklenmektedir. Sıklıkla kullanılan beta-

laktamaz inhibitörleri klavulanik asit, sulbaktam ve tazobaktamdır (89).  

 

 

Çalışmamızda kullandığımız Periofilm®, sodyum piperasilin etken maddeli, penisilin türevi 

ve beta-laktamaz inhibitörü içermeyen bir lokal antimikrobiyal ajandır. Çalışmamızda tüm 

klinik ve biyokimyasal bulgular bir arada değerlendirildiğinde Periofilm®’in SRP’ye herhangi 

bir ek katkısı saptanmamıştır. Periofilm® ile ilgili literatürler değerlendirildiğinde Periofilm® 

kullanılmasının klinik parametreleri olumlu olarak etkilediği saptanmıştır. Ancak bu 

literatürlerde tek başına SRP uygulamasını içeren kontrol grubu yoktur. Bu nedenle bu 

çalışmalarda elde edilen olumlu sonuçların  periodontal tedavinin temel basamağı SRP’nin 

etkisi ile ortaya çıkmış olabileceğini düşünüyoruz.  
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Bu çalışma, periodontal hastalıklarda başlangıç periodontal tedavi ve başlangıç periodontal 

tedavinin  Periofilm® ile desteklenmesinde MMP-8 ve TIMP-1 enziminde meydana 

gelebilecek değişiklikleri DOS’ta araştıran ve klinik sonuçlarla birlikte değerlendiren ilk 

çalışmadır.  Çalışmamızda Periofilm®’in klinik  ve biyokimyasal parametrelere herhangi bir 

ek katkısı saptanmamıştır, ancak periodontal hastalıklarda mekanik tedaviye destek olarak  

Periofilm® kullanımının yerinin net olarak belirlenebilmesi için, çeşitli hastalık gruplarında, 

farklı zaman dilimlerinde, farklı doz ve sürelerdeki etkisinin, çeşitli ilaç kombinasyonları ile 

birlikte incelendiği uzun dönem araştırmalara gereksinim vardır. Çalışmamız, konu ile ilgili 

gelecek araştırmalar için öncü niteliğindedir. 
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9. ÖZGEÇMİŞ 
 
Diş Hekimi Nazlı Menemencioğlu 22.06.1983 tarihinde Erzurum’da dünyaya geldi. İlk 

öğrenimini Özel Mersin Palmiye Kolejinde, orta ve lise eğitimini Mersin Tarsus Amerikan 

Lisesinde tamamladı. 2001 yılında girdiği Yeditepe Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesinden 

2006 yılında 7.olarak mezun oldu. Mezuniyetini takiben 2006 yılında Yeditepe Üniversitesi 

Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalında doktora eğitimine başladı. 1999 

yılından itibaren Çağdaş Yaşamı Destekleme Derneğinin ve Eğitim Gönüllüleri Vakfının 

sosyal gelişim programlarında aktif olarak rol almaktadır.  
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