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OZET

Periodontitis Hastalarinda Total Oksidant/Antioksidant Durumunun ve Selenyum
Seviyesinin Degerlendirilmesi

Amag: Bu calismada, periodontitisli ve periodontal olarak saglikli bireylerde
serumda total oksidatif seviye (TOS), total antioksidan seviye (TAS) ve selenyum
seviyesinin birbirleriyle ve klinik parametrelerden plak indeksi (PI), gingival indeks (GI),
sondalamada cep derinligi (SCD) ve klinik atagman seviyesi (KAS) ile iligkisi
degerlendirilerek oksidatif stresin periodontitis {izerindeki roliinlin incelenmesi
amagclandi.

Materyal ve Metot: Calismaya 61 periodontal olarak saglikli (S grubu), 61
periodontitisli (P grubu) olmak {izere toplam 122 birey katildi. Bireylerin klinik
periodontal Slgiimleri yapildi. Hastalardan elde edilen serum sivisinda TOS, TAS ve
selenyum diizeyleri incelendi.

Bulgular: TOS diizeyleri acisindan yapilan incelemede P grubundan elde edilen
TOS degerlerinin S grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek
oldugu gorildii (p<0,001). TAS diizeyleri agisindan yapilan inceleme sonucu S grubunun
TAS diizeyi P grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulundu
(p<0,001). Selenyum diizeyleri agisindan iki grup arasinda yapilan inceleme sonucunda
S grubunun selenyum seviyesinin P grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede
daha ytiksek oldugu goriildii (p<0,001). Parametrelerin birbiriyle olan korelasyonlari
incelendiginde istatistiksel olarak anlamli iligkiler goriildii (p<0,001). TOS ile TAS
arasinda negatif yonlii giiclii (r=-0,763) bir iliski ve TOS ile selenyum arasinda negatif
yonlii orta derecede (r=-0,604) bir iliski bulundu. TAS ile selenyum arasinda pozitif yonlii
orta derecede (r=0,625) bir iliski bulundu. TOS’un PI ile arasinda pozitif yonlii giilii
(1=0,764), Gl ile arasinda pozitif yonlii giiclii (r=0,776), SCD ile arasinda pozitif yonlii
giiclii (r=0,710), KAS ile arasinda pozitif yonlii giiclii (r=0,762) iliski bulundu. TAS’1n
Pi ile arasinda negatif yonlii giiclii (r=-0,766), Gl ile arasinda negatif yonlii giiglii (r=-
0,743), SCD ile arasinda negatif yonlii giiclii (r=-0,758), KAS ile arasinda negatif yonlii
giiclii (r=-0,757) iliski bulundu. Selenyumun PI ile arasinda negatif yonlii orta derecede
(r=-0,649), GI ile arasinda negatif yonlii orta derecede (r=-0,552), SCD ile arasinda
negatif yonlii orta derecede (r=-0,641), KAS ile arasinda negatif yonlii orta derecede (r=-
0,630) iliski bulundu.

Sonuc¢: Bu bulgular 1s181inda periodontitis ile TOS, TAS ve selenyum arasinda
iliski oldugu ve periodontitisli bireylerde TOS, TAS ve selenyum seviyelerinin saglikli
bireylere gore 6nemli derecede degisiklik gosterebilecegi diistiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Periodontitis, Selenyum, Total antioksidatif seviye, Total
oksidatif seviye
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ABSTRACT

Evaluation of Total Oxidant/Antioxidant Status and Selenium Level in
Periodontitis Patients

Aim: In this study, by investigating the serum total oxidant status (TOS), total
antioxidant status (TAS) and selenium levels and clinical parameters such as plaque index
(PI), gingival index (GI), probing depth (PD) and clinical attachment level (CAL) of
periodontitis and periodontally healthy individuals, it was aimed to examine the role of
oxidative stress on periodontitis.

Materials and Methods: A total of 122 individuals, 61 of whom were
periodontally healthy (S group) and 61 with periodontitis (P group), participated in the
study. Clinical periodontal measurements of the individuals were obtained. TOS, TAS
and selenium levels in the serum obtained from the patients were examined.

Results: In the examination made in TOS levels, the TOS values obtained from
the P group were found to be statistically significantly higher than those of the S group
(p<0,001). As a result of the examination performed in TAS levels, the TAS level of the
S group was found to be statistically significantly higher than the P group (p<0,001). As
a result of the examination between the two groups in selenium levels, the selenium level
of the S group was found to be statistically significantly higher than the P group
(p<0.001). When the correlations of the parameters among each other were examined,
statistically significant relations were observed (p<0.001). There was a strong negative
(r=-0.763) correlation between TOS and TAS, and a moderately negative (r=-0.604)
correlation between TOS and selenium. A moderate positive correlation (r=0.625) was
found between TAS and selenium. The correlation between TOS and PI (r=0.764),
between TOS and GI (r=0.776), TOS and PD (r=0.710) and between TOS and CAL
(r=0.762) was found strong positive. There was a strong negative correlation between
TAS and PI (r=-0,766), a strong negative correlation with GI (r=-0,743), a strong negative
correlation with PD (r=-0,758), and a strong negative correlation with CAL (r=-0,757).
There was a moderate negative relationship between selenium and PI (r=-0,649),
moderate negative correlation with GI (r=-0,552), moderate negative correlation with PD
(r=-0,641), and moderate negative correlation with CAL (r=-0,630).

Conclusion: In view of these findings, it is thought that there is a relationship
between periodontitis and TOS, TAS and selenium and TOS, TAS and selenium levels
in individuals with periodontitis may vary significantly compared to healthy individuals.

Keywords: Periodontitis, Selenium, Total antioxidant status, Total oxidant status
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1. GIRIS ve AMAC

Periodontitis digin destek dokularini etkileyen, bag dokusu, periodontal ligament
ve alveolar kemikte yikima neden olan enflamatuar bir hastaliktir.! Periodontitis diinya
capinda popiilasyonun yaklasik %11’ini etkileyen bir hastaliktir.? Periodontitisin primer

3

etiyolojik faktorii gram negatif ve fakiiltatif bakterilerdir.” Periodontal hastaligin

4 Giincel

baslamasinda ve ilerlemesinde konak cevabinin 6nemli bir rolii vardir.
caligmalarda periodontitisin periodontopatojenler tarafindan baslatildigt ama asil
periodontal doku kaybimin konak cevabu ile olustugu ileri siiriilmektedir.’

Patojenlere karsi ilk konak cevabi polimorfoniikleer 16kositler (PMNL)
aracilifiyla gergeklesir ve PMNL’ler reaktif oksijen tiirleri (ROT) iireterek doku hasari
olusturur.®” ROT yiiksek reaktif, kisa dmiirlii oksijen metabolizmast tiirevleridir ve canli
metabolizmasinda iiretilir.” ROT dokularda deoksiriboniikleik asit (DNA) hasari, lipid
peroksidasyonu (LPO), protein hasari ve enzim oksidasyonu gibi hasarlara neden
olmaktadir.”!® Canlilar tarafindan ROT un zararh etkilerine kars1 antioksidan sistemler
gelistirilmistir.!! Oksidan ve antioksidan sistemler arasindaki dengenin oksidan sistem
tarafina kaymasi sonucu oksidatif stres olusmaktadir.” 8 1012

Oksidatif stres hiicrelerde hasar olusturabilmektedir.® > Onceki ¢alismalarda
oksidatif stresin enflamatuar hastaliklara neden olabilecegi gosterilmistir.'* Son yillarda
yapilan calismalarda serum, tiikiiriik ve diseti olugu sivist (DOS) kullanilarak ROT,
antioksidan sistemler ve oksidatif stresin periodontitis lizerindeki etkisi incelenmis ve
bunlarin periodontal dokulardaki yikici etkisi gosterilmistir.”- 1517

Oksidatif stresin degerlendirilmesinde ¢esitli yontemler kullanilmasina ragmen en
iistin olan yontemler total oksidatif seviyenin ve total antioksidan seviyenin

dl¢iilmesidir. 13 18- 19



Selenyum (Se) eser elementtir ve antioksidan enzimlerin aktivitesi igin
gereklidir.?® Antioksidan 6zelligi giiclii olan selenyumun ROT sonucu olusan hiicre
hasarinin engellenmesinde, hiicre donglisiiniin olagan diizeninde devam etmesinde,
hiicrenin canliligin1 devam ettirmesinde ve enzimlerin diizenlenmesinde ¢ok dnemli bir
rolii vardir.?!

Selenyum oksidatif strese kars1 selenyum bagimli glutatyon peroksidazlar veya
selenoproteinler araciligiyla kompleks bir antioksidan savunma sistemi i¢inde yer alir.??
Daha once yapilan ¢alismalarda, periodontitis hastalarinda oksidatif stres belirteclerinin
seviyesinin arttig1 ve total antioksidan seviyesinin azaldig1 gosterilmistir.?? 2 Literatiir
incelendiginde periodontitis ile TOS, TAS ve selenyum arasindaki iligkinin birlikte
degerlendirildigi bir ¢alismaya rastlanilmamustir.

Tim bu bilgiler 1518inda hipotezimiz; periodontitis ile serum TOS, TAS ve
selenyum seviyeleri arasinda bir iligki olabilecegi yoniindedir. Bu tez ¢aligmasinin amact;
periodontitisli ve saglikli bireylerde serum TOS, TAS, selenyum seviyelerinin ve

periodontal klinik parametrelerin gruplar arasinda ve birbirleri ile karsilastiriimasidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Periodontal Hastaliklar

Periodontal hastaliklar, disi ¢evreleyen dis eti, alveoler kemik ve periodontal
ligamenti etkileyen, cesitli kronik enflamatuar durumlar1 igeren bir hastaliktir.
Periodontal hastalik dental plakta bulunan periodontopatojenler tarafindan baslatilir.?*
Periodontal hastaliklar yetiskinlerde dis kayiplarina sebep olur ve diinya niifusunun
yaklasik %11°ni etkilemektedir.?

Hastaligin baslamasi1 ve yayilmasi dental plagin konak savunma hiicreleriyle
etkilesime girmesi ve konak cevabinin neden oldugu enflamasyon sonucuyla
gerceklesmektedir. Hastaligin siddetini gevresel (sigara vb.) faktorler ve konak risk
faktorleri belirlemektedir.?*

2.2. Periodontal Hastaliklarin Siniflamasi

Periodontal hastaliklarin teshis ve tedavisinin dogru yapilabilmesi, ayni zamanda
bilim insanlari tarafindan bu hastalik ve durumlarin etiyolojisi ve patogenezinin daha iyi
arastirilabilmesi i¢in siniflandirma semasina ihtiya¢ duyulmaktadir. European Federation
of Periodontology (EFP) ve American Academy of Periodontology (AAP)’nin ortak
calismasiyla 2017 yilinda yeni bir simiflama yapilmigtir.2

1999 smiflamasinda kronik periodontitis veya agresif periodontitis olarak
tanimlanan durumlar artik “’periodontitis’’ ad1 altinda tek bir kategoride birlestirilmistir.
Ayrica 1999 smiflamasindan bu yana yapilan ¢aligmalar sonucunda periodontitis ii¢
grupta tanimlanmugtir ki bunlar:

e Nekrotizan periodontal hastaliklar,

e Periodontitis,

e Sistemik bir hastaligin bulgusu olarak periodontitis.



Elde edilen yeni kanitlar sonucu gelistirilen bu yeni siniflamada ¢ok yonli bir

evreleme ve derecelendirme semas1 olusturulmustur.?>2¢ (Tablo 2.1)

Tablo 2.1. Periodontal Hastalik ve Durumlar

Periodontal Saghk,
Gingival Hastaliklar ve Periodontitis Periodonsiyumu
Durumlar Etkileyen Diger
Durumlar
Periodontal Saglik ve Gingival = Nekrotizan Periodontal Periodonsiyumu
Saglik Hastaliklar Etkileyen Sistemik

Plaga Bagh Gingivitis Hastaliklar ve Durumlar

~ Periodontitis
Plaga Bagli Olmayan Gingivitis Periodontal Apseler ve
Endodontik-Periodontal

Lezyonlar

Sistemik Bir Hastaligin
Bulgusu Olarak Periodontitis

Mukogingival
Deformiteler ve
Durumlar

Travmatik Okliizal
Kuvvetler

Dis ve Protez Kaynakl
Faktorler

2.2.1. Periodontal Saghk

Periodontal saglik, klinik olarak degerlendirildiginde periodontal hastalik ve
enflamasyonun bulunmadigi bir durumdur. Bu degerlendirmede periodontitis ve
gingivitisin enflamatuar bulgular1 gériilmemelidir. Periodontal saglik durumu kiside daha
onceden bulunabildigi gibi hastaliga sahip kisilerin periodontal tedavisinin ardindan da
elde edilebilir. Klinik saglik saglam periodonsiyumla beraber goriilebilecegi gibi azalmis
periodonsiyumla beraber de goriilebilir.?’

Saglam periodonsiyumda klinik gingival saghk: Sondalamada kanama (SK) ya
hi¢ goriilmez ya da ¢ok az goriilmektedir, diger enflamasyon belirtileri (agri, 6dem,
kizariklik) gézlenmemektedir, atagman ve kemik kayb1 bulunmamaktadir. Kemik mine

sement smirinmn 1-3 mm apikalinde seviyelenmektedir.?’ (Tablo 2.2.)



Azalmis periodonsiyumda klinik gingival saghk: SK ya hic goriilmez ya da ¢cok
az goriilmektedir, diger enflamasyon belirtileri (agri, 0©6dem, kizariklik)
gozlenmemektedir; fakat atagman ve kemik kayb1 bulunmaktadir.?” (Tablo 2.3.)

Periodontitisi olmayan ancak gingivitis gibi baz1 periodontal hastaligi bulunan
bireylerde basarili bir tedavi sonrasi klinik saglik olusturulabilir. Periodontitis hastalari
ise tedaviden sonra “’stabil’’ periodonsiyum durumuna gegebilirler. Stabil periodonsiyum
durumunda SK ya hi¢ gériilmez ya da ¢ok az goriilmektedir, diger enflamasyon belirtileri
(agr,, oOdem, kizariklik) gozlenmemektedir fakat atagman ve kemik kaybi
bulunmaktadir.?®2° (Tablo 2.4.)

2.2.2. Gingivitis

Gingival sulkus ve dislerde biriken mikrobiyal dental plaga karsi gosterilen
bagisiklik tepkisine gingivitis denmektedir. Bu bagisiklik tepkisi enflamatuar bir
durumdur. Cesitli lokal ve sistemik faktorler plak birikimini ve dis etinin verdigi tepkiyi
modifiye edebilmektedir.’® 3! (Tablo 2.2.,2.3.,2.4.)

Gingivitis ve gingival hastaliklar 2 grup altinda siniflandirilir:

= Gingivitis (Biyofilm tarafindan indiiklenen): Dis eti dokusunun plaga kars1

verdigi immiin enflamatuar bir cevaptir. Plak miktar1 azalinca geri donen bu
lezyonda atagman kaybi1 bulunmamaktadir. Saglam periodonsiyumda
goriilebildigi gibi azalmis periodonsiyumla beraber de gériilebilir.*?

= Gingival Hastaliklar (Biyofilm tarafindan indiiklenmeyen): Daha nadir

goriilmektedirler. Plaga bagli olmadiklar i¢in ¢ogu zaman plak eliminasyonu

sonucu mevcut olan durum diizelmez. Bu hastaliklar genellikle sistemik

rahatsizliklar ile birlikte goriilmektedir. Siniflamasinda genellikle etiyolojisi
33,34

dikkate alinir ve ana hatlariyla su sekildedir.

¢ Inflamatuar ve immiin sistem lezyonlar



¢ Genetik ve gelisimsel bozukluklar

¢ Spesifik enfeksiyonlar

¢ Reaktif lezyonlar

¢ Metabolik ve endokrin rahatsizliklar
¢ Dis eti pigmentasyonlari

¢ Travma sonucu olusan lezyonlar

¢ Neoplazmalar

Tablo 2.2. Saglam Periodonsiyumda Klinik Gingival Saglik ve Gingivitis*>

SAGLAM SAGLIKLI GINGIVITIS

PERIODONSIiYUM

Klinik atagman kayb1 - -
Radyografik kemik kayb1 - -
Sondalama derinligi <3mm <3mm

Sondalamada kanama <%10 >%10

Tablo 2.3. Azalmis Periodonsiyumda Klinik Gingival Saglik ve Gingivitis>

SAGLIKLI GINGIVITIS
PERIODONSIYUM
Klinik atagman kayb1 + +
Radyografik kemik kayb1 +/- +/-
Sondalama derinligi <3mm <3mm

Sondalamada kanama <%10 >%10




Tablo 2.4. Stabil Periodontitiste Klinik Gingival Saglik ve Gingivitis®>

STABIL PERIODONTITIS SAGLIKLI PERIODONTITIS GECMISi
(TEDAVI SONRASI) OLAN GINGIVITiS
HASTASI
Klinik atagman kayb1 + +
Radyografik kemik kaybi + +
Sondalama derinligi <4mm (=4mm <3mm
kanamali cep
bulunmayacak)
Sondalamada kanama <%10 >%10

2.2.3. Periodontitis
Periodontitis, birlesim epitelinin apikale goc¢ ettigi ve radyografik olarak kemik
kayb1 bulunan bélgelerde dis eti iltihabinin da gériilmesi olarak tanimlanmaktadir.*®

2017 siniflamasiyla birlikte periodontitis {i¢ grupta tanimlanmistir:

e Nekrotizan periodontal hastaliklar,

e Periodontitis, (1999 smiflamasinda kronik periodontitis veya agresif
periodontitis olarak tanimlanan durumlar artik *’periodontitis’” ad1 altinda tek
bir kategoride birlestirilmistir.)

e Sistemik bir hastaligin bulgusu olarak periodontitis.

2017 smiflamasinda ¢ok yonlii bir evreleme ve derecelendirme semast
olusturulmustur.?% 2® (Tablo 2.5.,2.6.)

Periodontitis Evreleri

Evre I Periodontitis

Evre I periodontitis, atagman kaybinin erken asamalarini temsil ederek gingivitis
ve periodontitis arasinda sinir olarak kabul edilir. Klinik atagman kayb1 (KAK) yaklasik
1-2 mm’dir. Radyolojik kemik kaybi (RKK) kok uzunlugunun koronal ii¢liisiiniin

%15’inden daha azdir ve horizontal olarak seyreder. Periodontal sebepli dis kaybr mevcut



degildir. Sondalamada cep derinligi (SCD) 4 mm veya daha azdir. Erken teshisi dis
hekimligi pratiginde olduk¢a zordur. KAK’1 tespit etmek i¢in altin standart olarak
kullanilan periodontal sondalama yanlis teshise neden olabilmektedir. Yeni goriintiileme
sistemlerinin veya tiikiirik biyobelirteclerinin  kullanilmas1 erken teshis igin
onerilmistir.?

Evre II Periodontitis

Evre II periodontitis, dis destek dokularindaki yikim ve kaybin periodontal
muayene sonucu belirlendigi yerlesik periodontitisi temsil eder. Interdental KAK
yaklagik 3-4 mm’dir. RKK dis kokiiniin koronal ii¢liisiiniin %15-33 nii kapsamaktadir ve
genellikle horizontaldir. Periodontal sebepli dis kayb1t mevcut degildir. SCD 5 mm veya
daha azdir. Hastalik siirecinin bu evresinde profesyonel ve kisisel standart tedavi
protokollerinin uygulanmasinin hastaligin ilerlemesini durduracagi diisiiniildiigiinden
hastalikla miicadele ve hastaligin ydnetimi basit hale gelmektedir.?

Evre III Periodontitis

Evre I1I periodontitiste, epitelyal atagmanda hasar mevcuttur. interdental KAK 5
mm veya daha fazladir. RKK kokiin orta {igliisiine veya apikaline kadar uzanir. Derin
kemik ici defektler, 3 mm veya daha fazla vertikal kemik kaybi1, sinif II ve III furkasyon
defekti goriilebilir. En fazla 4 tane olmak iizere periodontal sebepli dis kaybi
gorilebilmektedir. Dis kayiplar goriilse de ¢igneme fonksiyonu saglamdir. SCD 6 mm
veya daha fazladir. Bu durumlar sonucu hastaligin yonetimi ve tedavisi komplike hale
gelmektedir.?¢

Evre IV Periodontitis

Evre IV periodontitiste, periodontal destek dokularinda 6nemli hasar mevcuttur ve
bu hasar dis kaybina neden olmaktadir. Dis kayiplar1 sonucu ¢igneme fonksiyonunda

bozulmalar goriilmektedir. Interdental KAK 5 mm veya daha fazladir. RKK kokiin orta



ticliisiine veya apikaline uzanmaktadir. Periodontal sebepli 5 veya daha fazla dis kayb1
mevcuttur. Evre III kompleksliligine ek olarak sekonder okluzal travma (mobilite derece
II veya daha fazla), siddetli alveolar kemik yikimlari, posterior dikey boyut azalmasi
goriilmektedir. Hastaligin yonetimi ve tedavisi ¢igneme fonksiyonunun stabilize
edilmesine ve restorasyonuna baglidir. Basarili bir periodontal tedavi yapilmayip hasta
kontrol altina alinamazsa yeni dis kayiplarinin meydana gelme ihtimali oldukca
yiiksektir.?

Hastaligin evresinin seciminde KAK ve RKK primer olarak degerlendirilmelidir.
Periodontal sebepli dis kaybi mevcutsa bu evre durumunu degistirebilmektedir.
Komplekslilik faktorleri evreler arasi gegiste rol oynamaktadir. Ornegin furkasyon
tutulumu olmasi hastaligin diger faktdrlerden bagimsiz olarak evre III veya evre IV
olmasina neden olabilmektedir. Ayn1 sekilde evre III ve evre IV arasindaki temel fark da
komplekslilik faktorlerine bagli olarak sekillenmektedir. Birden fazla komplekslilik
faktorli etki ediyorsa ve iclerinden biri daha yiiksek evreye tasiyan faktor ise o faktor
Onemsenir ve hastalik bir iist evreye tasinir. Periodontal tedavi gérmiis hastalarda evrenin
degismesine neden olacak bir komplekslilik faktorii elimine edilse dahi evre daha diisiik
evreye kaydirilmamalidir; ¢iinkii evreleme yaparken orijinal komplekslilik faktorii goz

Oniine alinmalidir.?>> 2634



Tablo 2.5. Periodontitis Evreleri®

EVRE 1 EVRE 11 EVRE III EVRE IV
Interdental  1-2 mm 3-4 mm > 5mm > 5mm
KAK
RKK Koronal Koronal Kokiin orta Kokiin orta veya
g tcliide tcliide veya apikal apikal ti¢liisiine
:’E (<%]15) (%15- ticliisiine uzanan
2 %33) uzanan
Dis kaybh Periodontal sebepli dis  Periodontal Periodontal
kayb1 mevcut degil. sebepli <4 sebepli > 5 adet
adet dis kayb1 dis kayb1
Lokal SCD < SCD < EvreIl’ye ek Evre lIT’e ek
4mm Smm olarak: olarak:
Genellikle  Genellikle ~ SCD=6mm Kompleks
WBtiZontal Norizontl Vertikal kemik  tedaviye ihtiyag
kemik kemik kaybi> 3mm nedenleri:
kaybi kaybi Furkasyon Cigneme
< tutulumu Smif  bozuklugu
= II veya III Sekonder okliizal
=< .-
= Orta det@ecde travma (mobilite
2 .
g alveolar kret derecesi >2)
=] . .
v defekti Siddetli alveolar
kret defekti
Azalmis dikey

boyut 20’den az
dis mevcudiyeti

Boyut ve Her evreye Lokalize (<%30),

Dagilhimm

tamamlayicl Geperalize veya molar - keser tutulumu

olarak ekle

Periodontitis Dereceleri

Periodontitis hastalarda degisik oran ve hizlarda seyredebilir. Periodontal tedaviye

verilen cevaplar da hastadan hastaya degisebilir.?® Derecelendirme sistemi hastaligin

ilerleme ve tedaviye cevap verme miktarlarini belirlemek i¢in kullanilmaktadir. Primer

kriterler, modifiye edici faktorler ve sistemik faktorler gibi c¢esitli durumlar
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derecelendirme sistemine etki eder. Primer kriterler, hastanin 5 yillik kemik kaybi miktari
ve bunun yasi ile oran1 ve biyofilm birikimi ile ilgili hastanin fenotipidir. Modifiye edici
faktorler ise hastanin sigara icme miktari ve glikoz seviyesidir. Inflamatuar belirteglere
bakilarak sistemik faktorlerin etkisi degerlendirilebilir.** Teshiste &ncelikle derece B
olarak saptanir sonrasinda faktor ve kriterler degerlendirilerek gerekirse A veya C olarak
derece degistirilebilir.?®

Derece A

Hastaligin yavas hizda ilerleyen bu derecesinde 5 yil veya daha uzun siiredir RKK
veya KAK’a dair bir kanit bulunmamaktadir. RKK yiizdesi/yas orani 0.25’den daha
kiictiktlir. Biyofilm birikimi fazla ancak doku yikimi azdir. Sigara ve diyabet gibi risk
faktorleri meveut degildir.?

Derece B

Hastaligin orta hizda ilerleyen bu derecesinde 5 yil veya daha uzun siiredir RKK
veya KAK 2 mm’den daha azdir. RKK yiizdesi/yas oran1 0.25-1 arasindadir. Biyofilm
birikim miktari ile doku yikimi arasinda uyum vardir. Hastalar giinde 10 adetten daha az
sigara kullanryordur ve hemoglobin Alc (HbAlc) degerleri %7 den daha kiigiiktiir.2®

Derece C

Hastaligin hizli ilerleyen bu derecesinde 5 yil veya daha uzun siiredir RKK veya
KAK 2 mm ya da daha fazladir. RKK yiizdesi/yas oran1 1’den biiyiiktiir. Biyofilm birikim
miktarina gére doku yikimi ¢ok daha fazladir. Hastalar giinde 10 adetten fazla sigara

kullaniyordur ve HbAlc degerleri %7 veya daha biiyiiktiir.?®

11



Tablo 2.6. Periodontitis Dereceleri®

PERIODONTITIS DERECESI Derece A: Derece B: Derece C:
Yavas Hizda Orta Hizda Hizh ilerleyen
ilerleyen flerleyen

ilerlemenin  Uzun 5 yil veya 5 yil veya 5 yil veya daha

direkt donemli veri  daha uzun daha uzun uzun siiredir

belirtileri (RKK veya siredir kemik  siiredir <2mm >2mm kemik
KAK) kaybi1 yok kemik kaybi.  kaybi

ilerlemenin % Kemik <0.25 0.25-1 >1

indirekt kaybr/yas

belirtileri orani

" Fenotip Biyofilm Biyofilm Biyofilm

2 birikimi fazla  birikim birikim

E ancak doku miktari ile miktarina gore

S yikim az doku yikimi  doku yikimi

E arasinda daha fazla,

a uyum var hizli ilerleyen
ve erken
baglayan
hastalik
donemlerini
igaret eden
0zgiin klinik
modeller

5 Risk Sigara - Giinde <10 Giinde >10

"S 5 faktorleri adet adet

2

=X

3

2 Diyabet - HbAlc <%7  HbAlc >%7

2.3. Periodontitisin Etiyolojisi ve Patogenezi

Periodontitis etiyolojisindeki ana faktér mikrobiyal dental plaktir. Sistemik

hastaliklar, genetik, c¢evresel faktorler ve lokal faktorler hastaligin baglamasi ve

siddetlenmesinde rol almaktadir.’” Periodontitiste, oral mikrobiyatada var olan gram

pozitif aerob bakteriler yerlerini gram negatif anaerob bakterilere birakirlar.’®

12



Bu hastalikta doku yikimindan bakteriler sorumlu olabildigi gibi konak yaniti1 da

® Konak yanit1 sonucu olusan lenfositler, makrofaj ve

sorumlu bulunmustur.?
polimorfoniikleer 16kosit (PMNL) gibi enflamatuar hiicreleri indiikleyebilirler.*
Lenfositler ¢esitli sitokin ve proteolitik enzimlerin iiretilmesi gorevini de makrofajlar
tizerinden yiirlitmektedir. Bu {iretilen sitokinler gliglii proenflamatuar aktivite gosterip
doku yikiminda biiyiik bir rol almaktadir.*! Bu bilgiler 1s13inda ve son zamanlardaki
caligmalar sonucu enflamatuar konak yanitinin doku yikiminda daha cok rol aldig:
benimsenmistir.*? Periodontitiste enflamatuar konak cevabinin kisiden kisiye gore
degistigi hatta ayn1 kiside yagamin farkli periyotlarinda farkli cevaplarin goriilebilecegi
bulunmustur.*?

2.4. Oksidatif Stres

Insan viicudunda normal sartlar altinda oksidanlar ve antioksidanlar arasinda bir
denge vardir. Oksidan molekiiller viicutta fizyolojik olarak gorev almaktadir. Reaktif
oksijen tiirlerinin (ROT) {iretiminin artmasi sonucu oksidan ve antioksidanlar arasindaki
denge oksidanlar lehine bozulur. Hiicresel hasara yol acan bu duruma oksidatif stres
denmektedir.** 4

Oksidatif stres sonucu olusan hasarin c¢esitli enflamatuar ve bag dokusu
hastaliklar1 ve norodejeneratif rahatsizliklarla da iliskili oldugu bulunmustur.*’

2.4.1. Serbest Radikaller ve Reaktif Oksijen Tiirleri

Serbest radikaller (SR), oksijenden (O2) olusan, dis orbitallerinde bir veya daha
fazla eslesmemis elektronlar1 olan ve bundan dolay1 ¢ok reaktif olan molekiillerdir. 7> *¢
Enerji iiretimi sonucu olusan dogal bir yan {iriin olmalarina ragmen SR’lerin eslesmemis

elektronlarindan dolay1 hizlica diger molekiillerle reaksiyona girme egilimleri vardir ve

bu sebeple oldukga zararli maddelerdir.*’
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Metabolizmada serbest radikal iiretimi siirekli devam etmektedir. Bu radikaller
baslica ROT ve reaktif azot tiirleri (RNT) olarak gruplandirilirlar.*® Fiziksel ve kimyasal
olaylar disinda hiicrelerimiz tarafindan da ROT f{iretilmektedir. Bu hiicreler; savunma
hiicreleri (fagositler) ve bag dokusu hiicreleridir (fibroblast ve osteoklastlar).”

ROT’lar fizyolojik metabolizmalarda (sinyal yollari, hiicresel haberlesme, zararh
maddelere kars1 hiicresel cevap vb.) gorev almasina karsilik periodontitis, romatoid artrit,
AIDS, yaslanma, kanser gibi durumlarda rol alabilmektedir.!® #* ROT un olusum

fizyolojisi su sekildedir. (Sekil 2.1)

0, ¢ 0y

SOD (siiperoksit dismutaz)

4

OH ‘Fel‘. H202 Glutatyon peroksidaz, Katalaz - H20

Sekil 2.1. ROT olusum fizyolojisi’

2.4.1.1. Siiperoksit Radikali (O2")

Oksijen molekiiliiniin elektron almasiyla siiperoksit radikali (O>~) olusur. Reaktif
ozelligi diisiik olan bu molekiil genellikle mitokondri iginde olusmaktadir.>® Siiperoksit
dismutaz (SOD) yardimiyla hidrojen peroksit (H202)’e doniisebilmektedir. Fagositlerin
tirettigi ilk SR olarak gosterilmektedir.”” Hiicrelerde zayif etkisi oldugu bilinse de
periodontal dokularda hasar biraktig1 gdsterilmistir.>®

2.4.1.2. Hidrojen Peroksit (H203)

Hidrojen peroksit (H20.) ¢ay, kahve gibi gidalarda bol miktarda var olan ve oral
mikroflora tarafindan da iiretilen bir molekiildiir. Oral mukozaya penetre olabilme giicii

de yiiksektir.>’
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Eslesmemis elektronu bulunmadigindan dolay radikal olarak kabul gérmemesine
ragmen zararli bir radikal olan hidroksil radikali (OH") olusum mekanizmasinda bas role
sahiptir.®* Siiperoksit radikalinden olusan hidrojen peroksitin direkt doku hasari
olusturma etkisi diisiiktiir.®! Hiicre igi sinyal gorevi de bulunan bu molekiil nétrofillerde
var olan myeloperoksidaz enzimi ile hipoklorik asite (HOCI) doniisebilmektedir.5>

2.4.1.3. Hidroksil Radikali (OH")

Hidroksil radikali ROT’lar arasinda en gii¢lii reaktif 6zelligi olan ve yarilanma
omrii ¢ok kisa olan bir radikaldir. Biyolojik molekiillerle giiclii etkilesime girme
ozelliginden dolay: zarar verme etkisi diger ROT’lara gore daha fazladir.5> %

Hidroksil radikali, hidrojen peroksitten Haber-Weiss reaksiyonu veya Fenton

reaksiyonu ile olusabilmektedir.5® (Sekil 2.2.)

Fe*?/ Cu*+ H20: - » OH: + OH" + Fe™/ Cu™?

Fenton Reaksiyonu
Fe'/ Cu*2 + Oz~ » Fe*?/ Cu*+ O
02 + H202 » OH + OH + O2

Haber-Weiss Reaksiyonu

Sekil 2.2. Fenton ve Haber-Weiss Reaksiyonlari

Hidroksil radikali hiicre dis1 ve hiicre i¢i yikima yol agan en onemli serbest
radikallerden biridir ve DNA, karbonhidrat, protein (kolajen vb) hasarlar1 ve proteazlarda
oksidasyon gibi baslica zararlar1 vardir.”

2.4.1.4. Hipoklorik Asit (HOCI)

Hipoklorik asit (HOCI) savunma hiicreleri (nétrofil, eozinofil, makrofaj)

araciligiyla ortama salian antibakteriyel 6zelligi yiiksek bir oksidandir.®® HOCI, hiicre
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disinda notrofil kollajenazi kullanarak fagositoz 6zelligi olan hiicrelerin bakterileri
oldiirmesinde gorev almaktadir.®

2.4.1.5. Singlet Oksijen (102)

Singlet oksijen eslesmemis elektronu bulunmadigindan gergek bir radikal olarak
sayllmaz; ancak oksijene gore elektron donme yonleri farkli oldugu icin giiglii reaktif bir
molekiildiir. Bu 6zelliginden dolay1 yag asitleriyle direkt tepkimeye girer ve peroksil
radikali (ROO") olusturmasiyla lipit peroksidasyonun baslamasina onciiliik edebilir. 43

2.4.1.6. Peroksil Radikalleri (ROO)

Etkinligi icerigine, ¢cevreye ve oksijene gore degisebilen redoks potansiyeli fazla
olan bir radikaldir.®’

Hidroperoksil radikali (HOO") en basit ROO™ radikallerinden biridir ve yag asidi
peroksidasyonunu cesitli yollarla baslattig1 bulunmustur.5® ¢

2.4.2. Reaktif Nitrojen Tiirleri (RNT)

Reaktif oksijen tiirleri viicudumuzda ¢ok degisik yolaklarla iiretilebilirken reaktif
azot tlrleri (RNT) sentezi ¢ok smirhidir. Nitrik oksit (NO") eksojen yollarla elde
edilebilecegi gibi endojen olarak ise sadece nitrik oksit sentaz (NOS) enzimleriyle
iiretilebilmektedir.”® Baslica RNT’ler nitrik oksit (NO), nitrojen dioksit (NO2) ve
peroksinitrit (ONOO") tir.”! Lipid oksidasyonu ve DNA parcalanmasi mekanizmasinda
ONOO" 6nemli bir yer almaktadir.”

Nitrik Oksit (NO")

Di1s yoriingesinde eslesmemis elektron olan bir molekiildiir. Bu radikalin reaktif
ozelligi ¢cok yliksek olmasa da metaller ve radikallerle tepkimeye girme egilimi fazladir.
Bir¢ok biyolojik olayin fizyolojisinde yer almaktadir ve yar1 6mrii kisadir. Kan basincinin
diizenlenmesi, nérotransmisyon, vaskiiler dilatasyon, hiicre biiylimesi ve immiin sistemde

onemli rolii vardir. ROT’larin aksine NO™’u viicudumuzdan temizleyen bir enzim mevcut
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degildir. Nitrik oksitin periodontitis patogenizinde gorev aldigi yapilan c¢aligmalar
sonucunda ortaya konulmustur.”>-’>

2.4.3. Reaktif Oksijen ve Reaktif Nitrojen Tiirlerinin Kaynaklar:

ROT ve RNT eksojen veya endojen kaynakli olabilir.

Eksojen kaynaklar

Toksik maddeler serbest radikal iireterek veya antioksidan sistemi etkileyerek
dolayli yoldan ROT ve RNT miktarinin artmasina neden olmaktadir. Sigara, stres, ozon,
151k, 1s1, travma, ilaclar, enfeksiyon, ultraviyole, metal iyonlar1 vb. ¢evresel faktorler
baslica toksik maddeleri olusturmaktadir. Bunlar sonucu olusan serbest radikaller hiicre
membraninda yikima neden olarak doku hasari olusturmaktadir.”

Endojen kaynaklar

Mitokondride bulunan elektron tagima sistemi (ETS) ve viicut savunma hiicreleri
ROT ve RNT olusturan baslica endojen kaynaklardir.

Hiicreye giren oksijenin ¢ok biiytik bir kism1 mitokondride tiiketilir ve bu esnada
ROT olusturulmaktadir. Oksijenin yaklasik %3’ii serbest radikallere doniismektedir. Tk
basta O, radikali olusur ve sonrasinda diger radikaller de olugsmaktadir. "7’

Savunma sisteminde bulunan fagositik hiicreler 6zellikle de notrofiller ROT
sayisinda artisa yol agmaktadir. Bu artist nikotinamid adenin diniikleotit fosfataz
(NADPH) enzimi araciligiyla yapmaktadir.”!

2.4.4. Serbest Radikallerin Etkileri ve Hiicresel Hasar

Serbest radikaller hiicrelerin lipit, protein, karbonhidrat ve DNA gibi yap1 taglarini
etkiler. Kapiller gecirgenligi ve mitokondride gerceklesen oksijenli solunumu bozarak
hiicreye zarar verir. Kalsiyum metabolizmasina da etki ederek hiicre i¢i kalsiyum
78, 79

dengesini bozar ve hiicre hasarina ve hatta hiicre 6liimiine sebep olabilmektedir.

Lipitler SR’ye kars1 en hassas yapilardandir.®
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2.4.4.1. Lipitler Uzerine Etkisi

Oksidatif stresin lipitler iizerindeki etkisine lipit peroksidasyonu (LPO) denir.
LPO’nunda membrandaki ¢oklu doymamis yag asitlerinde oksidasyon meydana gelir.
Bunun sonucunda membranin yap1 ve fonksiyonlar1 bozulur.”- 8 Serbest radikallerin
membrandaki yag asidinin yan zincirlerine saldirmasi sonucu lipit radikali (L) olusur. L-
oksijenle birleserek lipit peroksit radikallerini (LOO") olusturur. Olusan radikal yag asidi
yan zincirlerine saldirarak bir¢ok lipit hidroperoksit (LOOH) radikali olusturur. Bu
radikaller hiicre yikimina neden olur.”® %2

Lipit hidroperoksitler aldehitlere yikilmaktadir. Bu aldehitlerden daha az toksik
olanlar malondialdehit (MDA)’dir. Lipit peroksit seviyelerinin tespitinde MDA
kullanilabilmektedir.®* Doku hasarinda saglikli dokulara kiyasla hastalik durumlarinda
artmig LPO 6nemli bir gosterge olarak kullanilabilmektedir. LPO iiriinlerinden MDA
iltihabi durumlarda dis eti dokularinda, tiikiiriikte, serumda 6l¢iilebilmektedir.?* 3°

2.4.4.2. Proteinler Uzerine Etkisi

Proteinler lipitlere oranla serbest radikallere daha az duyarhidirlar. Iceriginde
kiikiirt bulunan aminoasitlerden (metiyonin, tirozin, histidin, sistein gibi) olusan
proteinlerin serbest radikallerle etkilesime girme egilimleri yiiksek bulunmustur. Bu
etkilesim sonucu organik yikim {riinleri ve silfiir radikalleri olusur. ROT’larin
proteinlere etkisi sonucu proteinlerde pargalanma, katlanma, yikilma ve karbonil bilesik
son iiriin olusumu izlenebilir.®¢ Ozellikle albiimin ve immiinglobulin G (IgG) gibi
yapilarinda ¢ok fazla disiilfid bagi igeren proteinlerin yapilar1 bozulur. Hemoglobin gibi
yapisinda demir igeren proteinler de serbest radikallere daha duyarlidir.*°

2.4.4.3. Karbonhidratlar Uzerine Etkisi

Monosakkaritlerin otooksidasyonu sonucunda peroksitlerin ve okzoaldehitlerin

olustugu gosterilmistir. Bag dokusunun énemli komponentlerinden biri olan hyaliironik
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asit bir mukopolisakkarittir ve enflamatuar eklem hastaliklarinda sinoviyal sivida artmis
olan H,O, ve O™ gibi serbest radikaller ile parcalandigi bulunmustur.®’

2.4.4.4. DNA Uzerine Etkisi

OH radikali DNA yapisinda bulunan bazlar ve deoksiriboz sekeri ile tepkimeye
girerek hasar olusturur. Notrofiller tarafindan sentezlenen H>O; ise hiicre ¢ekirdegine
ulasarak DNA’da hasar olusturur ve bunun sonucunda hiicrede fonksiyon kaybi ve hatta
hiicre dliimiine neden olabilmektedir.>% %3

2.4.5. Periodontal Hastalkta Reaktif Oksijen Tiirlerinin Rolii ve
Antioksidanlar

Periodontal hastalikta periodonsiyumda baskin olan savunma hiicreleri
nétrofillerdir.%’ Mikroorganizmalar1 yok etmek igin fagasitoz yapan néotrofiller oksidatif
patlama sonucu ROT olustururlar. Periodontitisli hastalarin PMNL aktivasyonu
sonucunda siiperoksit radikallerinin sayisi artar ve serumda saglikli kisilere gére daha

fazla siiperoksit radikali oldugu gosterilmistir.”% °!

Enflamasyonda makrofajlar
araciligiyla NO- iiretilmektedir.> Saglikli bireylerin dis eti ve periodontal ligamentinde
var olan fibroblastlar tarafindan da ROT iiretilebilmektedir.’

ROT yikicr etkisini ekstraselliiller matriks (ESM)’e karst gosterir. ESM bag
dokusu hiicrelerini destekleyen bir yapidir.3® ROT kollajenlerin ¢apraz baglanmasini
bozar ve kollajenaza duyarliligi artirir.”® Fibronektin, laminin gibi ESM elemanlarmin da
aminoasitlerin bozulmasi sonucu hasara ugradig: gosterilmistir.”*

Periodontal hastalikta kemik yikiminin metabolizmasinda O, ve H>O> gibi
ROT’larin artisiyla osteoklastlarin aktive edildigi bulunmustur. Kronik periodontitis

durumunda osteklastlarin tretilmesi ve regiilasyonunda ROT’larin gorev aldigi ve

alveoler kemik yikiminda sorumlu oldugu calismalarda gosterilmistir.”>®” Ayrica baska
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bir ¢alisma gostermistir ki ROT ayni1 zamanda osteoklastlar tarafindan da tiretilip kemik
yikimina sebep olabilmektedir.”®

Kronik periodontitis durumunda PMNL’ler tarafindan olusan ROT mitokondrial
DNA (mtDNA)’da oksidatif hasara yol agtig1 ve bu hasarin elektron tagimasinda gorev
alan proteinlerde ekspresyon bozuklugu sonucu oksidatif stresin artmasina ve hiicre
oliimiine neden olabilecegi gdsterilmistir.”® 1%

ROT’un zararli etkilerini azaltabilen antioksidan sistemler vardir.!®! Oksidatif
stres antioksidan materyallerin azalmasi veya ROT un artmasi sonucu olusmaktadir ve
periodontal hastaliklarin patogenezinde rol almaktadir.’® '°2 Bu ¢alismalar 1s13inda
periodontal hastaliklarin tedavisi i¢in antioksidan materyallerin gelistirilerek kullanilmasi
onerilmistir.'” Deneysel modellerde de uygulanan E vitamini ve selenyum gibi
antioksidan materyallerin periodontal hasar olusumunda azalma ve kollajen bozulmasinin

% Yapilan c¢alismalarda, ROT

oniine gecilmesinde rol oynadigi goriilmiistiir.!
ndtralizasyonunda non-enzimatik antioksidanlarin kullanildig diisiiniilmektedir.'%

2.5. Antioksidanlar

SR’nin viicuttaki zararli etkilerini elimine etmeye c¢alisan mekanizmaya,
antioksidan savunma sistemi veya antioksidanlar denilmektedir.!®® Antioksidan
molekiiller SR’leri yakalayarak, yavaglatarak veya stabilize ederek etkilerini gosterirler.
Ayrica ROT ve RNT’nin yol agtigi hasarlari engellemekte, azaltmakta veya
yavaslatmakta 6nemli gorevleri vardir. Bu amagla canlilar antioksidan savunma sistemini
kullanirlar, ! 16 107
2.5.1. Antioksidanlarin Siniflandirilmasi

Antioksidan savunma sistemleri karmasiktir ve bu yiizden ¢esitli siniflandirma

sistemleri olusturulmustur.” '% Bu simiflandirmalar Tablo 2.7’ de gdsterilmistir.
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Tablo 2.7. Antioksidanlarin Smiflandirilmasi’> 1%

1) FONKSIYONUNA GORE Ornekler

a) Koruyucu Enzimler: SOD 1-2-3, katalaz, glutatyon
peroksidaz, DNA tamir enzimleri

Metal iyonlarmi ayiranlar: Albumin, transferrin,
laktoferrin, tirik asit, karotenoidler

b) Zincir Kirici A, C ve E vitamini, polifenoller, bilirubin,
albiimin, ibukinon, indirgenmis glutatyon

2) HUCRE LOKALIZASYONUNA GORE

a) Hiicre I¢i SOD 1-2, katalaz, glutatyon peroksidaz, koenzim
Q
b) Hiicre Dis1 SOD 3, askorbat, seruloplazmin, selenyum-

glutatyon peroksidaz, heptaglobiilin

¢) Membranla Iliskili Alfa-tokoferol

3) CUZUNURLUKLERINE GORE

a) Suda Coziinen C vitamini, {irik asit, polifenolik flavonoidler,
sistein, transferrin

b) Yagda Coziinen Alfa-tokoferol, karotenoidler, bilirubin

4) KORUDUKLARI YAPILARA GORE

a) DNA Koruyucu SOD 1-2, glutatyon peroksidaz, indirgenmis
glutatyon, DNA koruyucu enzimler

b) Protein Koruyucu Metal iyon ayiranlar, antioksidan enzimler

¢) Lipid Koruyucu A, C ve E vitamini, bilirubin, glutatyon

peroksidaz, indergenmis ubikinon

5) KAYNAKLARINA GORE

a) Eksojen C ve E vitamini, karoteneoidler, katesinler, folik
asit, sistein, polifenol

b) Endojen Katalaz, SOD, myeloperoksidaz, proteazlar,
seruloplazmin, glutatyon, bilirubin, glikozilaz,
transferrin, ferritin

¢) Sentetik Tetrasiklin, n-asetil sistein, penesilamin

a) Enzimatik (Endojen kaynaklr) SOD, katalaz, glutatyon peroksidaz, glutatyon
rediiktaz

b) Non-Enzimatik (Endojen kaynakli) Glutatyon, melatonin, Trik asit, bilirubin,

albiimin, selenyum, koenzim Q 10, transferrin,
seruloplazmin, alfa-lipoik asit
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2.5.2. Antioksidanlarin Etki Mekanizmasi
Antioksidanlar etkilerini serbest radikal olusumunun engellenmesi ve olusan
SR’yi etkisiz hale getirerek gosterirler.”> 198109
1. SR olusumunun engellenmesi: SR olusumunun engellenmesi, baslatict ROT u
uzaklagtirmak, oksijen konsantrasyonunu azaltmak veya oksijeni uzaklagtirmak
ve katalik metal iyonlarini uzaklastirmak gibi 3 farkl sekilde etki gdsterebilir.
2. SR etkisiz hale getirilmesi:

a) Siipiiriicii Etki: Oksidanlar1 etkileyerek tutma veya daha zayif molekiile
¢evirme islemidir. Antioksidan enzimler bu sekilde etki gostermektedir.

b) Bastiric1 Etki: Oksidanlara hidrojen aktararak aktivitelerini azaltirlar ve
inaktif hale getirirler. Vitaminler ve flavonoidler bu sekilde etki
gostermektedir.

¢) Onarict Etki: DNA hasari tamir edilir. DNA tamir enzimleri ve metiyonin
stilfoksit rediiktaz bu sekilde etki gostermektedir.

d) Zincir Kiric1 Etki: SR’yi kendilerine baglarlar ve bu sayede zincirlerini kirip

fonksiyonlarmi engelleyerek etki gosterirler. E vitamini, hemoglobin,

seruloplazmin ve mineraller bu sekilde etki gdstermektedir.'%

2.5.3. Enzimatik Antioksidanlar

Siiperoksit Dismutaz

ROT’a karsi1 etki eden ilk enzim olup oksijen solunumu yapan tiim hiicrelerde
bulunmaktadir. Kendi bagina veya daha farkli bilesiklere doniiserek toksik etki gosterdigi
bilinen siiperoksit radikalinin hidrojen peroksite doniismesini katalizleyen antioksidan bir
enzimdir. Ug tiir SOD bulunmaktadir; mitokondride lokalize olan Mn-SOD, sitozolde
lokalize olan Cu/Zn-SOD ve plazmadaki O, radikalini katalizleyen EC-SOD. '10-112

205"+ 2H" 89D JH,0,+ 0s
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Yapilan ¢alismalar O~ radikalini ve tiirlerini engelleyen SOD’un periodontal
rahatsizliklar icin ¢ok dnemli bir antioksidan savunma sistemi oldugunu gdstermistir.!!3
SOD periodontal ligamantte de bulunabilir ve gingival fibroblastlarda O, radikaline kars1
savunma mekanizmasinda énemli bir gorev alabilmektedir.!!*

Katalaz

Katalaz enzimi, (KAT) SOD tarafindan olusan hidrojen peroksitin su ve oksijene
doniismesini katalizleyen bir enzimdir.''

2H,0, _*AT L 2H,0 + O,

H>O: toksik etkisi sinirlt olsa da en reaktif radikal olan hidroksil (OH") olusumuna
katilmaktadir.!' ''7 H,O, konsantrasyonu artmis olan dokularda KAT aktivitesi
artmaktadir.!' ROT aracilikli diyabet, ateroskleroz gibi bazi rahatsizliklar ile azalmus
KAT seviyesi arasinda iliski saptanmistir.'!”

Glutatyon Peroksidaz

Glutatyon peroksidaz (GPx), yapisinda dort 6zdes selenyum (Se) alt birimi ve her
birimde aktivite i¢in tek bir seleno-sistein (Sec) kalintisi iceren ve hidrojen peroksitin
glutatyon araciligiyla indirgenmesini saglayan bir enzimdir. 4 izoenzimi selenyum
bagimlidir ve yapilan son c¢aligmalarda fare epididimisinde selenyumdan bagimsiz yeni
bir izoenzim tanimlanmistir. Glutatyon metabolizmasi antioksidan savunma sistemi i¢in
cok dnemli bir mekanizmadir.''°

2GSH + H,0, 5™ » 2H20 + GSSG

GPy, lipit peroksidasyonunun baslamasini onler ve peroksidasyon sonucu olusan

tirlinlerin diizenlenmesinde gorev alir. GPx aktivitesindeki diislis H>O» artisina ve hiicre

hasarina yol agmaktadir.'?°
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2.5.4. Non- Enzimatik Antioksidanlar

Glutatyon

Glutatyon enzimatik olmayan ve yiiksek yogunlukta bulunabilen bir
antioksidandir. Hiicre sinyali, apoptozis, detoksifikasyon ve redoks durumunun
korunmasi gibi dnemli metabolizmalarda da gorev alir.!?! Indirgenmis (GSH) ve okside
(GSSG) halleri mevcuttur. GSH formu diseti olugu sivist (DOS)’nda yiiksek
konsantrasyonlarda bulunabilir.'?>'?* Dogrudan veya GPx araciligiyla dolayli olarak ROT
temizliginde rol almaktadir.'**

Urik Asit

Urik asit tiikiiriik, idrar ve plazmada majér antioksidatif olarak gorev alan
yapilardan birisidir. Kanin antioksidatif etkisinin yaklasik yiizde 50’sinden sorumlu
tutulmaktadir. Bir¢ok radikale etki edebildigi gibi fenton reaksiyonunu da inhibe
etmektedir. Tikiirigiin antioksidatif etkisinin ylizde 70’inden fazlasindan sorumlu
tutulmaktadur.”- 12126

Melatonin

Melatonin hiicre i¢i makromolekiilleri SR’lere kars1 koruyabilmektedir. Lipofilik
olmasindan dolay hiicre ¢ekirdegine penetre olabilir bu sayede hem ¢ekirdek DNA’s1
hem de mitokondriyel DNA’ y1 korur, bu onun diger antioksidanlara gore {istiin
Ozelliklerinden biridir. Nitrik oksit ve lipooksijeneaz gibi enzimlere ve ETS’ye etki
ederek SR olusumunu engeller.'?”-1?
Albumin

Plazmada var olan en etkili antioksidatif yapilardan biridir. Hidroksil radikalini ve

hipoklorik asidi temizleyerek antioksidan savunma sisteminde gorev almaktadir.'°
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Selenyum

Eser element olan selenyum (Se), 1817 yilinda Jacob Berzelius tarafindan
kesfedilmistir. Ismini Yunan mitolojisindeki ay tanrigast Selene’den almustir.'3! 1957
yilinda Schwartz ve Foltz Se’nin memeliler i¢in eser element oldugunu belirtmislerdir.
Se’nin esansiyel bir element oldugu ve GPx’in yapisinda bulundugu ilk kez 1973 yilinda
Rotruck tarafindan belirtilmistir.!*

Selenyumun temel kaynagi topraktir. Hayvansal veya bitkisel gidalarin selenyum
diizeyi mevcut topraktaki selenyum miktarindan etkilenir. Yumurta, siit, balik, ceviz, et,
sakatat, kepekli unlar, sebze ve meyveler selenyum bakimindan zengindir. Bitkisel
kaynakli selenyumun hayvansal kaynakli selenyuma gore biyoyararlilig1 daha fazladir.'3

Selenyumun giinliik diyetle alinmas1 gereken miktar1 cinsiyete ve iilkelere gore
degismektedir. Yapilan bir ¢alismaya gore diinya popiilasyonundaki serum selenyum
seviyeleri 41.7pg/l — 158.2 ng/l arasindadir. Bu farkliliginn asil sebebi bolgelere gore
topraktaki selenyum iceriginin degiskenlik gdstermesidir.!** '35 Tiirkiye beslenme
rehberine gore cinsiyet fark etmeksizin alinmasi gereken Se miktar1 70 pg/giin olarak
belirlenmistir. '3

Selenyum organik formlarda selenosistein veya selenometiyonin olarak; inorganik
formlarda ise selenit ve selenat olarak bulunmaktadir. In vivo olarak selenit ve selenat
selenosisteine doniismektedir.!*”> ¥ Selenyum selenosistein formu halinde GPx gibi
Oonemli enzimlerin yapisinda yer almaktadir. Bir aminoasit olan selenosistein sisteinin
yapisina benzer, farki ise siilfiir yerine selenyum igermesidir.'>

Selenoproteinler  yapisinda selenosistein ~ bulunduran  proteinlerdir.
Fonksiyonlarn1 yerine getirebilmek icin selenyum gereklidir. Insan viicudunda

40

tammlanmis 30 adet selenoprotein mevcuttur.!*  Selenyumun biyolojik etkileri

selenoproteinler {izerinden yiiriitilmektedir. Selenyum ve selenoproteinler kronik
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enflamasyona ve otoimmiiniteye neden olabilecek tepkileri onlemek i¢in immiin

! Baglica selenoprotein iceren yapilar; GPx,

regiilasyonda gorev almaktadirlar.'*
tiyoredoksin rediiktaz (TR), iyodotironin deiyodinaz, selenoprotein P, selenoprotein
W 142

Selenoprotein P plazmadaki selenyumun biiyiik kismini olugturmaktadir. SR’nin
endotelyal hiicrelere verdigi zarar1 engelleyen bir antioksidan oldugu diisiiniilmektedir.'4°
Selenyum cekirdek tizerindeki etkilerini TR araciligiyla, antioksidan etkilerini ise GPx

3

lizerinden yapmaktadir.'** GPx yapisinda bulunan selenyumun, H>O» ve lipit

peroksitlerinin zararli {iriinlerini ve ROT’un sayisin1 azalttig: bildirilmistir.'#* 145
Selenometiyoninin lipit ve proteinlerin sebep oldugu oksidatif hasar1 azalttig
bulunmustur.'*® Normal hiicrelerden farkli olarak, kanser hiicrelerinde selenyumun ROT
{izerinden hiicre apoptozunu baslattig1 bulunmustur.'4’

Selenyumun makrofajlar tarafindan lipopolisakkaritlere cevap olarak {iretilen
tiimor nekroz faktorii - alfa (TNF-a) seviyesini azalttign goriilmiistiir.!*® Selenyum
lipopolisakkarit ile indiiklenen NO {iretimini baskilayarak enflamasyonun azaltilmasinda
gorev almaktadir.!* Selenyumun immiin sistemde 6nemli fonksiyonlar1 vardir. T
hiicrelerinin aktivasyonu icin ortamda selenoproteinlerinin bulunmasi gerektigi
gdsterilmistir, !>

Selenyumun santral sinir sistemi iizerinde de ¢ok 6nemli etkileri vardir. Yapilan
caligmalar sonucu selenyumun parkinson hastaligi, biligssel gerileme, koordinasyon
bozuklugu ve epilepsi nobetleriyle iliskisi oldugu gosterilmis ve epilepsi ndbeti geciren
hastalarda diisiik serum selenyum seviyesi goriilmiistiir.!>!-!%3
Ayrica selenyum seviyesi ve koroner kalp hastaligi riski arasinda ters orantili bir

iliski oldugu saptanmistir.!>* Selenyum eksikligi ile kardiyomiyopati, osteoartropati ve

miyopati gibi hastaliklar arasinda iliski oldugu goriilmistiir. Asya ve Afrika’da
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selenyumu eksik diyet ile kardiyovaskiiler hastalik olan Keshan hastalifi ve
osteoartopatik hastalik olan Kashin-Beck hastalig1 arasinda iliski bulunmustur.'>®

Selenyum eksikliginde kan hastaliklari, periodontal hastalik, kistik fibrozis, iskelet
kas1 tutulumu ve pankreatik hasar olustugu, kanser riskinin ve HIV ile enfekte hastalarin
mortalitesinin artti1 gosterilmistir.!>*1%° 2020 y1linda yapilan bir calismaya gére sistemik
selenyum eksikliginin Covid-19 kaynakli 6liim riskiyle iliskili oldugu gosterilmistir.'*

2.6. Total Oksidatif Seviye

Total oksidatif seviye (TOS) Ol¢limii SR sonucu olusan doku hasarinin
belirlenmesini saglar. Bu yontem oksidatif stresin belirlenmesinde kullanilan giincel bir
yontemdir. Farkli oksidan tiirlerinin ayr1 ayr1 6l¢iilmesi pratik bir yontem olmadigi igin
TOS 6l¢iimii kullanilmas1 hem pratiklik hem de iistiinliik acisindan tercih edilmektedir.'®!

2.7. Total Antioksidan Seviye

Total antioksidan seviye (TAS) 6l¢timii antioksidanlar tarafindan elimine edilen
SR’nin kapasitesini gosteren parametredir. Antioksidan sistem karmasiktir ve birbirine
bagimli etkilerinden dolayi tek tek ol¢iilmesi yerine TAS 6l¢iimii gelistirilmistir. TAS
yontemi daha ucuz, anlamli, giivenilir ve kullanigh bir yontemdir. Ayrica bu yontemle

heniiz kesfedilmemis antioksidanlarimn da etkileri gosterilebilmektedir, '3 15 162163
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3. GEREC ve YONTEM

Calismamiza, Atatiirk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji
Klinigi’'ne basvuran 122 birey dahil edilmistir. G* power programi kullanilarak érneklem
biiyiikliigii belirlenirken, referans alinan makalelerden yola ¢ikarak %80 glicte ve %95
giiven araliginda aradaki farkin anlamli ¢ikmasi i¢in her bir grupta yaklasik 61 kisi
alinmasi gerektigi hesaplanmustir. 2% 164

Calisma icin Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Etik Kurulu tarafindan
15.04.2021 tarihli 03/53 karar numarasi ile onay alinmistir. (EK-2) Calismamiza dahil
edilen tiim bireylere ¢aligmanin igerigi ve yapilacak islemler anlatildiktan sonra
bireylerden bilgilendirilmis goniillii onam formu alinmistir. (EK-3)

Klinigimize basvuran hastalardan sistemik anamnez ile radyografik ve klinik
muayene sonucunda ¢alismaya dahil edilme kriterlerine uygun olan 61 periodontitisli ve
61 periodontal saglikli toplam 122 birey ¢aligmaya dahil edilmistir.

3.1. Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri

e Herhangi sistemik hastalig1 olmayan,

e Periodontal olarak saglikli kisiler ve evre III-IV periodontitisli,

e Sigara ve/veya alkol kullanmayan,

e Son 1 y1l igerisinde periodontal tedavi gérmemis,

¢ Son 6 ay igerisinde herhangi bir ila¢ kullanmayan,

e Son 3 ay icerisinde vitamin, mineral ve antioksidan takviyesi kullanmayan,

¢ Gebelik ve laktasyon donemi igerisinde olmayan,

e 18-65 yas araliginda olan bireyler ¢calismaya dahil edilmistir.
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3.2. Calisma Gruplarinin Secimi

European Federation of Periodontology (EFP) ve American Academy of
Periodontology (AAP)’ nin ortak calismasiyla 2017 yilinda yapilan siniflama g6z oniine
alinarak periodontal olarak saglikli ve periodontitis olarak 2 grup olarak belirlenmistir.

3.2.1. Calisma Gruplan

Grup 1: Periodontitisli bireyler
Evre 3 ve Evre 4 periodontitisli bireyler bu gruba dahil edilmistir. Periodontitisin evresi
belirlenirken asagidaki kriterler goz ontine alinmistir:

e Agiz igerisinde en az 15 disi olan,

e | veya daha fazla sayida diste 5 mm ve iizeri KAK olan,

e 1 veya daha fazla sayida diste 6 mm ve {izeri SCD olan,

e Radyografik olarak kokiin orta veya apikal ii¢liisiine kadar uzanan kemik kaybi1

Grup 2: Periodontal olarak saghkl bireyler
Periodontal olarak saglikli bireyler bu gruba dahil edilmistir. Periodontal olarak saglikli
bireyler belirlenirken asagidaki kriterler goz 6niine alinmstir:

e Agiz icerisinde en az 15 disi olan,

e Tiim dislerde KAK 1 mm’den daha az olan,

e Herhangi bir diste 3 mm’den fazla SCD olmayan,

e RKK gozlenmeyen bireyler,

e Biitiin agizda SK <%10 olan bireyler bu gruba dahil edilmistir.

3.3. Periodontal Muayene

Periodonal durumu tespit etmek i¢in klinik ve radyografik muayene yapilmistir.
Klinik degerlendirmede plak indeksi (P), gingival indeks (GI), sondalamada cep derinligi

(SCD) ve klinik atagman seviyesi (KAS) olgiimleri yapilip periodontal klinik indeks
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formuna islenmistir. (EK-4) Ol¢iimler yapilirken 1mm kalibrasyonu olan ve yiizey ¢ap1
0.5 mm olan Williams sondu (Nordent Manufacturing Inc., USA) kullanilmistir.

3.3.1. Plak Indeksi

Oral hijyenin tespiti i¢in plak indeksi kullanilir. Tiim dislerin serbest dis eti kenar1
boyunca disto-bukkal, mid-bukkal, mesio-bukkal, disto-palatinal/lingual, mid-
palatinal/lingual, mesio-palatinal/lingual yiizeyleri olmak iizere toplam 6 yilizeyde 6l¢lim
yapilmistir. Dislerin 6 yiizeyinden alinan PI degerlerinin hepsi toplanip, bulunan deger

dis sayisinin 6 ile carpimina béliinerek ortalama deger elde edildi.'®® (Tablo 3.1.)

Tablo 3.1. Plak indeksi'®

Dis eti bolgesinde plak gozlenmemesi

Periodontal sond ile tespit edilen, serbest dis eti kenarinda bulunan film seklinde
plak varlig1

Gozle goriilebilen, serbest dis eti kenarinda bulunan ince ve orta diizeyde plak
varlig

Serbest dis eti kenari, dis eti cebi ve komsu dis yiizeylerinde ¢ok miktarda plak
varlig

3.3.2. Gingival Indeks

Dis etindeki klinik enflamasyon durumunun degerlendirilmesi i¢in gingival indeks
kullanilir. Tiim dislerde periodontal sond dis eti sulkusunda gezdirilerek her disin disto-
bukkal, mid-bukkal, mesio-bukkal, disto-palatinal/lingual, mid-palatinal/lingual, mesio-
palatinal/lingual yiizeyleri olmak {izere toplam 6 yiizeyinde dl¢iim yapilmistir. Dislerin 6
yiizeyinden alman GI degerlerinin hepsi toplanip, bulunan deger dis sayismin 6 ile

carpimina boliinerek ortalama deger elde edildi.'®® (Tablo 3.2.)
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Tablo 3.2. Gingival Indeks'®’

Saglikli dis eti

Dis etinde hafif renk degisikligi, hafif enflamasyon ve hafif 6dem bulgulari
mevcuttur. Sondla temas sonrasi kanama goriilmez.

Dis etinde kizariklik, parlaklik, 6dem ve orta derecede enflamasyon bulgular
mevcuttur. Sondla temas sonrasi kanama goriiliir.

Dis etinde bariz kizariklik, 6dem ve siddetli enflamasyon bulgulari mevcuttur.
Spontan kanama gortliir.

3.3.3. Sondalamada Cep Derinligi

Tiim dislerin disto-bukkal, mid-bukkal, mesio-bukkal, disto-palatinal/lingual,
mid-palatinal/lingual, mesio-palatinal/lingual yilizeyleri olmak iizere toplam 6 yiizeyinde
Olctim yapilmistir. Sond disin uzun aksina paralel cep igine yerlestirildi ve sondun kendi
agirhigr (25 gr) kadar kuvvet uygulanarak serbest dis eti kenari ile cep tabani arasindaki
mesafe 6l¢iildii. Dislerin 6 ylizeyinden aliman SCD degerlerinin hepsi toplanip, bulunan
deger dis sayisinin 6 ile carpimina béliinerek ortalama deger elde edildi.'®®

3.3.4. Klinik Atagman Seviyesi

Tiim dislerin disto-bukkal, mid-bukkal, mesio-bukkal, disto-palatinal/lingual,
mid-palatinal/lingual, mesio-palatinal/lingual yilizeyleri olmak iizere toplam 6 yiizeyinde
Olctim yapilmistir. Sond disin uzun aksina paralel cep i¢ine yerlestirildi ve sondun kendi
agirhigr (25 gr) kadar kuvvet uygulanarak mine—sement sinir1 ile cep tabani arasindaki
mesafe 6l¢iildii. Diglerin 6 ylizeyinden alinan KAS degerlerinin hepsi toplanip, bulunan
deger dis sayisinin 6 ile carpimina béliinerek ortalama deger elde edildi.'®’
3.3.5. Radyografik Degerlendirme
Calismaya dahil olan bireylerden klinik muayene ile birlikte dogru teshis

koyabilmek amaciyla ortopantomograf ve periapikal radyograflar alinmistir.

Radyografilerin degerlendirilmesi sonucu kemik kayb1 varlig1 ve miktar1 saptanmaistir.
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3.4. Serum Orneklerinin Elde Edilmesi

Calismamiza katilan tiim bireylerin antekubital bolgesinden 8ml kan alindi.
Alman kan ornekleri sar1 kapakli jelli vakumlu tiiplere (BD Vacutainer® SST™ II
Advance, Chicago, USA) aktarildi. Santrifiij cihazina dikkatlice yerlestirilen tiipler 3500
rpm’de 10 dakika ve +4°C’de santrifiij edilerek serum elde edildi. Elde edilen serum
dikkatli bir sekilde eppendorflara alind1 ve ¢alisilacak giline kadar -80°C’de muhafaza

edildi (Sekil 3.1).

Sekil 3.1. Serum 6rneklerinin toplanmasi A: Hastadan kan alinmasi B: Santrifiij
isleminin uygulanmasi C: Elde edilen serum 6rneklerinin eppendorfa aktarilmasi D:
Orneklerin bekletildigi -80°C dolabi
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3.5. Biyokimyasal Degerlendirme

Calismada numuneler kademeli olarak -80°C, -20°C ve +4°C’ ye ¢ozdiiriildii ve
oda sicakliginda ¢aligma tamamlandi.

3.5.1. Total Oksidatif Seviye Ol¢iimii

TOS ol¢limii ticari olarak saglanan toplam oksidan durum test kiti (Rel Assay
Diagnostics, Uriin Kodu:MH160680) ile yapildi. Ornekte bulunan oksidanlar, ferrdz
iyon-selator kompleksini ferrik iyona yiikseltger. Ferrik iyon asidik ortamda kromojenle
renkli bir kompleks olusturur. Renk yogunlugu spektrofotometrik olarak belirlenebilir ve

ornekte bulunan oksidan molekiillerin total miktariyla baglantilidir. (Sekil 3.2).

Sekil 3.2. TOS numune mikrotiter plakasi

3.5.2. Total Antioksidan Seviye Olciimii

TAS 6lgiimii ticari olarak saglanan toplam antioksidan durum test kiti (Rel Assay
Diagnostics, Uriin Kodu: MH16059A) ile yapildi. Olgiim, 6rnekteki antioksidanlarin
koyu mavi-yesil renkli 2,2°- azino bis (3-etil benzotiazolin-6-siilfonik asit) (ABTS)
radikalini renksiz indirgenmis ABTS formuna indirgemesi prensibine dayanir. 660
nm’deki absorbans degisimi 6rnekteki total antioksidan diizeyi ile baglantilidir. Kit, stabil
bir antioksidan standart olarak bir E vitamini analogu olan ve klasik olarak “trolox

equivalent” diye adlandirilan bir ¢ozelti bulundurur. (Sekil 3.3).
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Sekil 3.3. TAS numune mikrotiter plakasi

3.5.3. Selenyum Seviyesinin Ol¢iimii
A. Eser Element Diizeyi Ol¢iimii Oncesi Numune On islemi
Serum numunelerine ait selenyum element diizeyi 6lgiimii eslestirilmis plazma
kiitle spektrometrisi (ICP-MS) (7700 series ICP-MS, Agilent Technologies, Santa Clara,
CA) cihazinda gerceklestirildi.
I- Serum numunelerinden 100 pl alinarak 15 ml'lik plastik siselere yerlestirildi.
2- Organik maddelerin yakilmasi i¢in, numunelerin her birine 500 ul konsantre
HNOs3 / H2O2 (4:1) karisimi eklendi.
3- Tiipler 6zel bir mikrodalgada (MILESTONE Ethos Easy Advanced Microwave
Digestion System) 100 °C'de 1 saat 45 dakika yanmaya tabi tutuldu.
4- Ornekler daha sonra oda sicakliginda sogutuldu. Yakma sirasinda 100 pl
numune buharlastirildig1 géz 6niine alinarak 9,5 ml ultra saf su eklendi ve son
hacim 10 ml'ye tamamlandi.

5- Cihazin sonuglar1 ppb (ng / L) olarak sunuldu.
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B. Eser Element Olciimii I¢in Standart Cozeltilerin Hazirlanmasi

1-

Cihazda kullanilmak iizere farkli konsantrasyonlarda 6 adet standart karisim
hazirlandi. Bunlar sirasiyla 0.625 ppb, 1.25 ppb, 2.5 ppb, 5 ppb, 10 ppb ve 20
ppb karigimlaridir. Standartlarin 6l¢lilmesinde blank olarak %2’lik nitrik asit
(HNO3) ve %0,11°lik hidroklorik asit (HCl) karisim1 kullanilda.

Mix ¢ozeltilerinin hazirlanmasinda kullanilan asit ¢ozeltisinin hazirlanmasi
icin supra pure nitrik asit ve hidroklorik asit kullanildu.

Standartlarin hazirlanmasinda nitrik asidin (HNO3) ve hidroklorik asidin
(HCI) karisim igindeki yiizdeleri sirasi ile %2 ve %0,1 olarak diizenlendi.

Bu amagla, 2 litrelik balon jojenin belirli bir kismma kadar distile su
konularak, tizerine 43.64 ml nitrik asit ve 2.27 ml hidroklorik asit eklendi.
Balon jojenin dar boynundaki ¢izgiye kadar distile su eklenerek 2 litreye
tamamlanip iyice karigtirildi.

Standardin hazirlanmasinda karisima ek olarak ticari olarak alinan mix
karistmdan (Lot: 12-113YPY2, 10 pg/ml, %5 HNO3) kullanilda.

[k standart karisimi hazirlanirken (20 ppb) 49.9 ml asit karisimi falkon tiip
icerisine koyulup iizerine 100 ul mix eklenerek karistirildi. kinci standart
hazirlanirken, ilk falkon tiipteki karistmdan 25 ml alinip ikinci falkon tiipe
aktarildi. Mix’in diliie konsantrasyonu 1/2’sine (10 ppb) ayarlanacak sekilde,
iizerine daha 6nceden hazirlanan asit karisimi ¢ozeltisinden 25 ml eklenerek
karistirildi. Ayni1 sekilde diger standartlarin (5 ppb, 2.5 ppb, 1.25 ppb ve 0.625
ppb) hazirlanmasi da tamamlandi. Blank standart karisimi i¢in sadece asit

karigimi ¢ozeltisi kullanildi (HNO3; %2) ve (HCI; %0,1).
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C. Eser Element Diizeyi Olciimii
Serum numunelerine ait selenyum element diizeyi 6l¢iimii ICP-MS (7700 series
ICP-MS, Agilent Technologies, Santa Clara, CA) cihazinda gergeklestirildi.

1. Cozeltilerin hazir hale getirilmesinden sonra tiipler cihazin ilgili boliimlerine
konularak cihaz hazir hale getirildi.

2. Cihazin hazirlanmasindan sonra, yakma islemi 6nceden tamamlanmis serum
ornekleri olan tiipler de cihaza yerlestirilip cihaz calistirildi.

3. Cihazin monitdriinde islem gorecek numune sayisi belirtilip numuneler
kodlandi.

4. Cihaz otomatik olarak ol¢iimii yaptiktan sonra ¢ikan sonuglar seyreltme

faktorii olarak 100 ile c¢arpilarak serum numunelerine ait selenyum

konsantrasyonu pg/L(ppb) cinsinden sunuldu. (Sekil 3.4.,3.5.,3.6.)

)
2

Sekil 3.4. Numune yakilmasinda kullanilan mikrodalga
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Sekil 3.5. Selenyum diizeyinin 6l¢iildiigii ICP-MS cihazi

78 Se [He]
1032
1.5
wl 14
o
0.5
y = 117.6358 * x + 75.1333
R = 0.9999
04 . . . | DL = 0.02061
B0 10.0
Concipph) BEC = 0.6387

Sekil 3.6. Selenyumun standart ¢ozeltilerine ait egri grafigi ve R? degeri

3.6. Istatistiksel Analiz

Analizler IBM SPSS 20 istatistik analiz programi ile yapildi. Veriler ortalama,
standart sapma, medyan, minimum, maksimum, yiizde ve say1 olarak sunuldu. Siirekli
degiskenlerin normal dagilimina Shapiro Wilk-W testi ve Kolmogorov Simirnov testi ile
bakild1. Iki bagimsiz grup arasindaki kiyaslamalarda Independent Samples-t testi normal

dagilim sart1 saglaniyorsa, Mann-Whitney u testi ise normal dagilim sart1 saglanmiyorsa
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kullanildi. Kategorik degiskenler arasindaki 2x2’lik kiyaslamalarda Pearson Ki-kare testi
beklenen deger (>9) ise, ki-kare yates testi beklenen deger (3-5) arasinda ise ve Fisher’s
Exact testi beklenen deger (<3) ise kullamildi. iki nicel degiskenin kiyaslanmasinda
normal dagilim sarti saglaniyorsa Pearson korelasyonu ile saglanmiyorsa Spearman
korelasyon testi kullanildi. ANCOVA c¢oklu karsilastirmalarda bagimli degisken {izerine
kofaktdrlerin etkilerini incelemek igin kullanildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05

olarak alindi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Bulgular

Calismamizda 57 kadin 65 erkek olmak {izere toplam 122 birey yer almis olup;
periodontitis grubu bireylerin 28’1 kadin, 33’1 erkek, saglikli gruptaki bireylerin ise 29’u
kadin, 32’si erkekti. Cinsiyet dagilimi agisindan periodontitis ve saglikli grup arasinda
istatistiksel fark yoktu (p=0.856). Calismamizdaki bireylerin yas ortalamasi 33,57 idi.
Periodontitis ve saglikli bireylerin yas ortalamasi ise sirasiyla, 36,20+6,84 (minimum-
maksimum: 22-49) ve 30,95+4,53 (minimum-maksimum: 26-49) idi. Periodontitis grubu
ile saglikli gruptaki bireylerin yas ortalamasi kiyaslandiginda periodontitis grubundaki
bireylerin yas ortalamasi istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti (p<0,001).
Tanimlayici istatistiksel tablo Tablo 4.1’de gosterilmistir. Hastalarimizin demografik

ozellikleri Tablo 4.2°de gosterilmistir.

Tablo 4.1. Tanimlayici Istatistiksel Tablo

Skewness Kurtosis
g »

= E = g 2

(-3 = .E E .é g 8
S 5 L T £ K g o B
&} = 7 = 9 = = %) ©n - ©n
Ortalama Plak 1 2201 0463 2228 0.721 12.820 3.000 -0.1850 0.306 -1.043 0.604
Indeksi 2 0980 0303 0932 0.542 0.5710 1.623  0.4292 0306 -0.990 0.604

—

Ortalama Gingival 1.813 0385 1.856 0438 10384 2.895 03276 0306 0272 0.604

Indeks 2 0908 0.264 0.874 0.274 0.1904 1.526  0.1359 0.306 0.199 0.604
Ortalama 1 3769 0.721 3.744 1.021 23.194 5365 0.0484 0.306 -0.667 0.604
Sondalamada Cep
Derinligi 2 1.804 0367 1.792 0.551 10.595 2468 -0.2485 0.306 -0.495 0.604
Ortalama Klinik | 4372 1.188 4.143 1.587 19.730 8.876 10.164 0306 2.286 0.604

Atagman Seviyesi 3 0637 0206 0.655 0309 02080 0989 -0.3150 0306 -0.753 0.604

11.741 1918 11.805 2927 80.606 15231 -0.1927 0.306 -0.947 0.604
TOS (umol/L)
4716 1.118 4970 1330 15800 6.730 -0.8043 0.306 0.285 0.604

1 0.668 0341 0.685 0.645 0.0968 1.290 0.0568 0.306 -1.412 0.604
TAS (mmol/L)
1.569 0.219 1.580 0.330 11.300 2.090 0.2199 0306 -0.515 0.604

—

SELENYUM 127.065 21.210 125.070 26.410 861.400 190.920 0.5766 0306 0.786 0.604

(ng/L) 2 198.470 35.263 198.860 50.500 1.211.000 268.230 0.0552  0.306 -0.715 0.604
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Tablo 4.2. Hastalarin Demografik Ozellikleri

P S Test p
(n=61) (n=61) Istatistigi
Orttss 36,20+6,84 30,95+4,53 7=-5,060 <0,001"
Med(min.-maks.) 36 (22-49) 30 (26-49)
Kadin 28 29 X?=0,033 0.856
Erkek 33 32

Z: Mann Whitney U testi, X*: Ki-kare testi, *p<0,05

4.2. Klinik Bulgular

Periodontitis grubunda plak indeksi (PI) ortalama degeri 2,20+0,46 olarak
oleiiliirken saglikli grupta 0,98+0,30 olarak Slciilmiistiir. Gingival indeks (GI) ortalama
degeri periodontititis grubunda 1,81+0,39 olarak, saglikli grupta 0,91+£0,26 olarak
Olciilmiistlir. Sondalamada cep derinligi (SCD) periodontitis grubunda 3,77+0,72 mm
olarak, saglikli grupta 1,80+0,37 mm olarak 6l¢iilmiistiir. Klinik atagman seviyesi (KAS)
degerleri periodontitis grubunda 4,37+1,19 mm olarak, saglikli grupta 0,64+0,21 mm
olarak olctilmiistiir.

Klinik parametrelerin tiimii (PI, GI, SCD, KAS) periodontitis grubunda saglikli
gruba gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,001). PI, Gi,
SCD ve KAS degerlerinin gruplar arasi karsilastirilmasi Tablo 4.3°de verilmistir. (Sekil

4.1)
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Tablo 4.3. Klinik Parametrelerin Karsilastiriimasi

P S Test Istatistigi p
(n=61) (n=61)

Orttss 2,20+0,46 0,98+0,30 7=-9,286 <0,001"
Med(min-maks)  2,23(1,28-3,00)  0,93(0,57-1,62)

Orttss 1,81+0,39 0,910,26 t=15,128 <0,001"
Med(min-maks)  1,86(1,04-2,90)  0,87(0,19-1,53)

Orttss 3,77+0,72 1,80+0,37 t=18,958 <0,001"
Med(min-maks)  3,74(2,32-5,37)  1,79(1,06-2,47)

Orttss 4,37+£1,19 0,64+0,21 t=24,197 <0,001"

Med(min-maks) 4,14(1,97-8,88) 0,65(0,21-0,99)
Z: Mann Whitney U testi, t: iIndependent samples t testi, *p<0,05
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4.3. Biyokimyasal Bulgular

Periodontitis grubunda total oksidan seviye (TOS) 11,7441,92 umol/L olarak,
saglikli grupta ise 4,72+1,12 umol/L olarak 6l¢iilmiistiir. Total antioksidan seviye (TAS)
periodontitis grubunda 0,67+0,34 mmol/L olarak, saglikli grupta ise 1,57+0,22 mmol/L
olarak Ol¢iilmiistiir. Selenyum seviyesi periodontitisli grupta 127,07£21,21 ng/L olarak,
saglikli grupta ise 198,474+35,26 ug/L olarak 6l¢iilmiistiir.

Calisma gruplart TOS agisindan karsilastirildiginda periodontitis grubunda
saglikli gruba gore TOS degeri istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiliksek bulunmustur
(p<0,001). TAS ve selenyum acisindan ¢alisma gruplar1 karsilastirildiginda saglikli
grupta periodontitis grubuna gore TAS ve selenyum degerleri istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,001).

TOS, TAS ve selenyum degerlerinin gruplar arasi karsilastirilmasi Tablo 4.4°te

verilmistir. (Sekil 4.2.)

Tablo 4.4. TOS, TAS ve Selenyum Degerlerinin Karsilastirilmasi

P S Test p
(n=61) (n=61) Istatistigi

Orttss 11,74+1,92 4,72+1,12 7=-9,528  <0,001"
Med (min-maks) 11,80 (8,06-15,23) 4,97 (1,58-6,73)

Ortdss 0,67+0,34 1,57+0,22 7=-9462  <0,001"
Med(min-maks) 0,69(0,10-1,29) 1,58(1,13-2,09)

Orttss 127,07+£21,21 198,47+35,26 =-13,552  <0,001"

Med (min-maks)  125,07(86,14-190,92) 198,86(121,10-268,23)
Z: Mann Whitney U testi, t: Independent samples t testi, *p<0,05
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Sekil 4.2. TOS, TAS ve selenyum degerlerinin kutu grafikleri

4.4. Parametreler Arasindaki Korelasyonlar

Klinik parametrelerin kendi aralarindaki iligkiye bakildiginda pozitif yonli ve
istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski oldugu gériildii (p<0,001). PI’nin GI ile arasinda ¢ok
giiclii (r=0,878), SCD ile arasinda giiclii (r=0,766) ve KAS ile arasinda giiclii (r=0,773)
bir iliski gdzlendi. GI’nin SCD ile arasinda giiclii (r=0,781), KAS ile arasinda giiclii
(r=0,771) bir iligki gozlendi. SCD ile KAS arasinda ¢ok giiclii (r=0,855) bir iliski
gozlendi.

Biyokimyasal parametrelerin kendi aralarindaki iliskiye bakildiginda anlamli bir
iliski oldugu goriildii (p<0,001). TOS ile TAS arasinda negatif yonlii giiclii (r=-0,763),
selenyum ile arasinda negatif yonlii orta derecede (r=-0,604) bir iliski oldugu goriildii.

TAS ile selenyum arasinda pozitif yonlii orta derecede (r=0,625) bir iliski oldugu goriildii.
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Klinik parametrelerin (PI, GI, SCD, KAS) biyokimyasal parametreler (TOS, TAS,
selenyum) ile arasindaki iliski incelendiginde anlamli bir iligki oldugu goriildii (p<0,001).

TOS’un Pi ile arasinda pozitif yonlii gii¢lii (=0,764), Gl ile arasinda pozitif yonlii
giiclii (r=0,776), SCD ile arasinda pozitif yonlii giiclii (r=0,710), KAS ile arasinda pozitif
yonli giiglii (r=0,762) iliski gézlendi.

TAS’1n P ile arasinda negatif yonlii gii¢lii (r=-0,766), Gi ile arasinda negatif
yonlii giiclii (r=-0,743), SCD ile arasinda negatif yonlii giiclii (r=-0,758), KAS ile arasinda
negatif yonlii giiclii (r=-0,757) iliski gézlendi.

Selenyumun P ile arasinda negatif yonlii orta derecede (r=-0,649), Gl ile arasinda
negatif yonlii orta derecede (r=-0,552), SCD ile arasinda negatif yonlii orta derecede (r=-
0,641), KAS ile arasinda negatif yonlii orta derecede (r=-0,630) iliski gézlendi.

Yasin klinik parametreler (PI, GI, SCD, KAS) ve TOS ile arasinda pozitif yonlii
zayif derecede anlamli (Swrasiyla; r=0,362, r=0,358, r=0,357, r=0,451, r=0,405)
(p<0,001), TAS ve selenyum ile arasinda negatif yonlii zayif derecede anlamli istatistiksel
iligki gézlendi. (Sirasiyla; r=-0,416, r=-0,319) (p<0,001).

Parametrelerin arasindaki korelasyonlar Tablo 4.5’te gosterilmistir.
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Tablo 4.5. Parametreler Arasindaki Korelasyonlar

TAS

Yas Pi Gi SCD  KAS (p;?SL) (mn;ol/L SE]ZE?/EUM

r _
p-value —

N _

r 0.362 —
p-value <.001 —

N 122 —

r 0.358 0.878 —
p-value <.001 <.001 —

N 122 122 —

r 0.357 0.766  0.781 —
p-value <.001 <.001 <.001 —

N 122 122 122 —

r 0.451 0.773 ~ 0.771  0.855 —
p-value <.001 <.001 <.001 <.001 —

N 122 122 122 122 —

r 0.405 0.764  0.776  0.710  0.762 —
p-value <.001 <.001 <.001 <.001 <.001 —

N 122 122 122 122 122 —

r -0416  -0.766  -0.743  -0.758 -0.757  -0.763 —
p-value <.001 <.001 <.001 <.001 <.001 <.001 —

N 122 122 122 122 122 122 —

r -0.319  -0.649 -0.552 -0.641 -0.630  -0.604 0.625 —
p-value <.001 <.001 <.001 <.001 <.001 <.001 <.001 —
N 122 122 122 122 122 122 122

r: Spearman korelasyonu

ANCOVA

Gruplar arasinda yas anlamh ¢iktigr igin ANCOVA testi yapildi. Amag yasin
etkisini ortadan kaldirarak degiskenlerin gruplarda anlamli oldugunu gostermektir.

Tablonun sonucuna bakildiginda gruplardaki PI, Gi, SCD, KAS, TOS, TAS ve
selenyum degiskenleri yas ancova oldugu durumda bile anlamli bulunmustur. Bu da
gruplardaki PI, GI, SCD, KAS, TOS, TAS ve selenyum degiskenlerinin yastan bagimsiz

bir sekilde anlamli oldugunu gostermektedir. (Tablo 4.6.)

45



Tablo 4.6. ANCOVA Sonug Tablosu

Pi Gi SCD KAS
F p F p F p F p
—- 6,095 0,204 8,013 0,159 8,858 0,174 1,058 0,476
< =
>
8 a 0,000 0,996 0,202 0,654 1,332 0,251 1,635 0,203
Z. 3
< P 243,416 <.001 193,385 <.001 315,177 <.001 464,240 <.001
p<0,005
TOS TAS SELENYUM
(umol/L) (mmol/L) (ng/L)
F p F p F p
5,156 0,243 6,647 0,194 14,898 0,106
ANCOVA 0,002 0,962 0,348 0,557 0,420 0,518
RESULT
- 500,535 <.001 240,153 <.001 158,020 <.001
p<0,005
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5. TARTISMA

Periodontitis diinya genelindeki niifusun yaklasik %11°ni etkileyen enflamatuar
bir hastaliktir.? Giincel c¢aligmalar bu hastaligin bakteriyel enfeksiyon tarafindan
baslatildigint ancak doku yikimindan esas sorumlu olan mekanizmanin konak cevabi
oldugunu gostermektedir.’ Periodontitis enflamatuar reaksiyonlar ile baslayarak bunlarm
sonucunda cep olusumu, dis eti ¢cekilmesi, alveolar kemik kaybi ve dis kaybina varan bir
siireci kapsayan ve ayni zamanda ROT ve proteolitik enzimlerin salinimini igeren
enflamatuar bir hastaliktir.?> '8 Periodontal hastaliklarm kardiyovaskiiler hastaliklar,
diyabet gibi ¢esitli sistemik rahatsizliklarla iliskili oldugu gdsterilmistir.'*’

ROT bir¢ok enflamatuar hastaligin ilerlemesinde 6nemli bir role sahip oldugu i¢in
son yillarda giderek dikkat ¢cekmektedir. ROT esas olarak enflamasyon basladiginda
notrofil ve makrofajlar gibi bagisiklik sistemi hiicrelerinin fagositoz metabolizmasi
esnasinda olusur.'’® Antioksidanlar ise serbest radikallerin zararli etkilerinden hiicreleri
koruyan ve radikalleri etkisiz hale getiren molekiillerdir.!”! Kronik hastaliklar sonucu
diisiik antioksidan seviyeleri olusabilir. Oksidasyon iirlinleri enflamasyon sonucu
olugsmaktadir ve doku yaralanmasinda rol oynamaktadir. Antioksidanlarin bu oksidasyon
{iriinlerinin neden oldugu doku hasarmi engellemede énemli rolii vardir.!”

Selenyum hem insan faaliyetleri yoluyla hemde dogal kaynaklardan elde edilen

bir elementtir.'”

Selenyum giiclii antioksidan, antienflamatuar ve antiviral
ozelliklerinden otiirii insan saghigi icin oldukca 6nemlidir.!'”* Yapilan bir ¢alismada
selenyum nanopartikiillerinin dental implant ytlizeylerinde kullanilarak selenyumun ROT
kaynakli oksidatif stresin 6nlenmesindeki ve enflamatuar cevabin diizenlenerek kronik

periodontal enflamasyondan koruyucu etkisi gosterilmistir.'”> Selenyum seviyesinin

diisiik olmasr ¢esitli hastaliklar igin yiiksek risk ile iliskilidir.!”®
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Selenyum igeren enzimlere selenoproteinler denilmektedir.!”” Selenoproteinlerin
birgogu oksidan savunma enzimleri olarak gorev almaktadir. Bu yiizden diyetle alinan
selenyum fizyolojik fonksiyonun siirdiiriilmesinde 6nemli bir role sahiptir ve antioksidan

olarak gdsterilmektedir.!”

Selenyum ve selenoproteinlerin hiicrelerin canliligini
stirdiirmesinde ve oksidatif stres tepkisindeki onemli rolii bilinmektedir. Bu ylizden
selenoproteinlerin yapisindaki, sayisindaki ve aktivitesindeki degisiklikler kronik
hastaliklarm gelisimini etkilemektedir.!””

Periodontal hastaliklarin etiyolojisi multifaktoriyel oldugu icin dis destek
dokularininin yikimiin mekanizmast tam olarak ag¢iga kavusturulamamistir; ancak
yapilan ¢alismalar 1s181nda periodontal hastalikta sayilari artan ROT ve ROT ile miicadele
eden antioksidan savunma sistemleri arasindaki dengenin bozulmasi ve bunun sonucunda
olusan oksidatif stresin bu mekanizmada rol oynadig1 belirtilmistir.'> !7° Oksidatif stresin
100’den fazla hastalikta oldugu gibi periodontitisin etiyolojisinde de énemli rolii oldugu
bulunmustur.® Periodontitis gibi kronik enflamatuar hastaliklarda antioksidan seviyenin
diisiik olmas1 sonucu immiin sistemde olumsuz degisiklikler goziikiir ve ayn1 zamanda
kronik enflamatuar hastalik durumlar1 sonucu antioksidan seviyede azalma
gozlenmektedir.'3% 13! ROT enflamasyon durumunda iiretilmektedir. ROT un I8kositlerin
membranlarina yaptig1 hasar sonucu immiin sistem fonksiyonunda azalma yasanir.!”?
Yapilan caligmalar gostermistir ki enflamasyon sonucunda iiretilen ROT konak
antioksidan miktarinda azalmaya yol agmaktadir.'®? Antioksidanlar ROT sonucu olusan
doku hasarimin engellenmesinde rol oynadigi icin antioksidan konsantrasyonunda
yasanan azalma periodontitis gibi immiin sistemle iliskili kronik enflamatuar hastaliklar
icin risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Selenyum oksidatif hasarin 6nlenmesinde

onemli gorevleri olan antioksidan enzimlerin yapisinda bulundugu icin selenyum

eksikliginin  ¢esitli  enflamatuar hastaliklar i¢in bir risk faktéri oldugu
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diisiiniilmektedir.'3% 176 Calismamizda periodontitisin oksidatif stresle ve selenyumla olan
iligkisini incelemeyi amagladik.

Yapilan ¢aligmalarda sigaranin periodonsiyum ve ROT iizerindeki 6nemli etkileri
kanitlanmustir.'®> 8% Yine yapilan baska bir caligmada sigara icmenin selenyum
konsantrasyonuna etkisi gosterilmistir.!”® Bu etkilerden dolay1 sigara icen bireyler
calisgmamiza dahil edilmemistir. Sigara kullanim durumu bireylerin sézlii beyani esas
alimarak veya serum nikotin seviyesi (biyokimyasal analiz) Olciilerek belirlenir.
Biyokimyasal analiz yontemleri ve sozlii beyan esas alma yonteminin giivenirliliginin
benzer oldugu gosterilmistir.'®> 136 Pratik ve giivenilir olmasindan dolay1 ¢alismamizda
sOzlli beyan alma yontemi kullanilmistir.

Dokularda ve kan, tiikriik, dis eti olugu s1vis1 gibi viicut sivilarinda biyobelirtegler
incelenebilmektedir.!®”- 38 Biyobelirtegler hastalik ve saglik durumunda var olan
degisimleri gosteren ve patolojik bir durumun teshisinde kullanilabilen biyolojik
gostergelerdir. Periodontolojide biyobelirtegler hastaligin baslangicinin, aktivitesinin ve
tedavi etkinliginin degerlendirilmesinde etkisiz kalabilirler; ancak geleneksel tani
Olciitleri (periodontal cep derinligi, klinik atagman seviyesi, plak indeksi, sondalamada
kanama ve alveolar kemik kaybimin degerlendirilmesi gibi) hastaligin incelenmesinde
yeterli bilgiyi saglamaktadir.'®” 1% Calismamizda da kullandigimiz Pi, GI, SCD, KAS
gibi tan Olciitleri periodontitisli bireylerde saglikli bireylere goére onemli 6l¢giide yiiksek
bulunmustur ve buldugumuz bu sonuclarin yapilan diger bir¢ok ¢alismayla uyum iginde
oldugu gdzlenmistir.!% 1!

TOS serbest radikallerin olusturdugu doku hasarim1 ve oksidatif aktivitenin
belirlenmesinde kullanilan bir parametredir. TOS 6l¢timii farkl oksidatif tiirleri tek tek
dlgmek yerine toplu dl¢iimii saglayan, pratik ve iistiin bir metottur.!s: 12 TAS ise

antioksidanlarin kapasitelerinin toplaminin belirlenmesini saglayan bir parametredir.
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Antioksidanlarin ayr1 ayr1 olgiilmesi yerine toplu Ol¢limiinii saglayan ve bu ozelligi

162163 By avantajlardan dolay

sayesinde daha {istiin ve pratik bir metottur.!*
calisgmamizda oksidatif seviyenin belirlenmesinde serumdaki TOS ve total antioksidan
seviyenin 6l¢iimil i¢in serumdaki TAS parametresini inceledik.

Incelenen literatiirlere gre TOS ve TAS seviyelerinin periodontal tedavi gérmiis
bireyler ile periodontal olarak saglikli bireyler arasinda uyum gosterdigi bulunmustur.'*3
Bu bilgiden yola ¢ikarak kontrol grubu olarak, periodontal tedavi sonrasi periodontal
saglik durumu olusan hastalar yerine periodontal acidan saglikli bireyler calismamiza
dahil edilmistir. Olgiilen klinik ve biyokimyasal parametreler tedavi gdérmemis
periodontitisli bireylerin parametreleri ile karsilastirilmigtir.

Yapilan birgok calismaya gore serum, DOS ve tiikiiriikteki biyokimyasal
belirteglerin korelasyon gosterdigi bulunmustur. Ayrica serum ve TAS, TOS degerleri

arasinda da bir iliski oldugu gosterilmistir. 8% 163 194. 195 By

sebeple calismamizda daha
hizl1 ve hasta i¢in daha az yorucu olmasindan dolay1 biyokimyasal degerlendirmeleri
serumda gergeklestirdik.

Calismamizda serum TOS ve TAS seviyeleri, Erel'® ! tarafindan gelistirilen ve
bircok calismada da basarili sonuglar gdsteren, yeni bir otomatik Ol¢iim yoOntemi
kullanilarak belirlenmistir, 164 196- 197

Eslestirilmis plazma kiitle spektrometrisi (ICP-MS), selenyum tayini i¢in ¢ok
yaygin olarak kullanilan ve tespit limitleri ¢ok diisiik olan bir tekniktir. ICP-MS toplam
element tayininde kullanilabildigi gibi Se i¢in izotop analizinde de kullanilmaktadir.
Yapilan caligmalar, ICP-MS y6nteminin, diisiik konsantrasyonlu bir¢ok eser elementin
analizinde miikemmel, hizli, kesin ve ucuz oldugu i¢in arastirma ve rutin tespitinde

198

kullamldigin1 ~ gdstermektedir.!” Bu vyiizden calismamizda serum selenyum

seviyesinin dl¢iimii i¢in ICP-MS kullanilmistir.
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Baltacioglu ve ark.'®*, kronik ve agresif periodontitisli hastalar ve saglikli bireyler
arasinda yaptig1 calismada serum ve tiikiiriikkteki TAS, TOS ve oksidatif stres indeksi
(0SI) degerlerine bakmistir. TOS ve OSI parametresi periodontitis gruplarinda saglikli
gruba gore onemli derece yiiksek, TAS parametresi ise periodontitis gruplarinda saglikli
gruba gore Onemli derecede diisiik bulunmustur. Calismada TAS ve TOS
parametrelerinin periodontal durumla iligkili oldugu bildirilmistir. Klinik parametreler
(Pi, GI, SCD, KAS) ile TAS arasinda negatif ve TOS parametreleri arasinda pozitif
korelasyon oldugu bildirilmistir. Bizim yaptigimiz c¢alismada da benzer sekilde
periodontitisli hasta grubunda TOS degeri saglikli gruba gore anlamli diizeyde yiiksek
cikarken TAS degeri anlamli diizeyde diisiik ¢ikmistir. Klinik parametreler ile TAS
arasinda negatif TOS ile arasinda pozitif korelasyon oldugu c¢alismamizda da
gosterilmistir. Bu sonuglar bize TOS ve TAS 1 periodontitis patogenezinde rol aldigini
distindiirmektedir.

Senouci ve ark.?’, periodontitis evre III hastalar ve saglikli bireyler arasinda
yaptign calismada GI, SCD, KAS ve tiikiiriikteki TAS degerlerine bakmistir.
Periodontitisli hastalarin GI, SCD, KAS parametrelerinin degerleri saghkli gruptaki
bireylere gére anlamli derecede yiiksek ¢ikarken tiikiiriik TAS degeri ise periodontitisli
bireylerde saglikli gruptaki bireylere gore anlamli derecede diisiik ¢ikmistir. Bizim
yaptigimiz ¢alismada da yapilan bu ¢alismaya uyumlu sekilde periodontitis evre I1I ve IV
hasta gruplarinda klinik parametrelerin (Pi, GI, SCD, KAS) degerleri saglikli gruba gore
anlamli derecede yiiksek c¢cikmistir ve serum TAS degeri de anlamli derecede diisiik
bulunmustur.

Toczewska ve ark.'”’, evre 111 ve evre IV periodontitisli hastalar iizerinde yaptig1
calismada DOS ve tiikiiriikteki TAS, TOS ve OSI degerlerine bakmistir. TOS ve OSI

parametresi periodontitis gruplarinda saglikli gruba gore onemli derece yiiksek, TAS
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parametresi ise periodontitis gruplarinda saglikli gruba gore onemli derecede diisiik
bulunmustur. incelenen bu parametrelerin periodontal dokularm enflamatuar siirecleri
hakkinda 6nemli bilgiler verdigini kabul etmistir. Calismamizda da evre III ve evre IV
periodontitisli bireylere bakilmis olunup yapilan ¢alismayla uyumlu sekilde sonuglar
gozlenmistir. Hastalarin serum TOS diizeylerinin saglikli gruba gore anlamli sekilde
yikksek ve serum TAS seviyesinin saglikli gruba gore anlamli sekilde diisiik ¢iktigi
saptanmistir.

Zhang ve ark.'””, periodontitisli hastalar iizerinde yaptig1 calismada tiikiiriikte
periodontopatojen bakteriler, TAS, TOS ve periodontitisin siddeti arasinda iliskiye
bakmustir. Periodontitis hasta grubunda bakteri yiikiiniin arttig1 ve periodontal hastalik
siddeti ile korelasyon gosterdigi bulunmustur; ancak bakteri yiikii ile TAS ve TOS
arasinda korelasyon olmadig bildirilmistir. Calismamiza benzer sekilde periodontitis ile
TAS arasinda korelasyon oldugu bu calismada da gosterilmistir. Bizim ¢aligmamizin
aksine TOS i¢in gruplar arasi anlaml1 bir fark olmadig1 bildirilmistir. Bu sonucun ¢alisma
metodolojisi farkindan kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. Bakteri yiikii ile TAS ve TOS
arasinda korelasyon bulunmamasinin nedeni ise konak immiin cevabinin isleyisinin
kompleks olmasi ile agiklanabilir.

Almerich-Silla ve ark.2%

, periodontal hastalikta tiikiiriikte oksidatif stres
parametrelerini ve bakterilerle iligkisini inceledikleri ¢calismaya 3 grup hasta (saglikli,
gingivitisli, periodontitisli) dahil etmistir. Oksidatif stres parametrelerinin periodontitis
grubunda diger iki gruba gore daha yiiksek oldugu bulunurken c¢alismamizdan farkl
olarak TAS seviyesinin periodontitisli grupta, saglikli gruba gore daha yliksek oldugunu
bildirmistir. Bizim ¢alismamizda ise TAS seviyesi saglikli grupta anlamli sekilde daha

yiiksek bulunmustur. Yapilan bagka benzer ¢alismada ise periodontitis ve periodontal

olarak saglikli gruplar arasinda tiikiiriikteki TAS seviyelerinde belirgin bir farklilik
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gosterilmemistir.!>  Farkliigm c¢alisma igin segilen metodolojik ydntemlerden
kaynaklandig1 diistiniilmektedir.

Triapthi ve ark.?’!, kronik ve agresif periodontitis hastalarinin lipit peroksidasyon
diizeylerini ve TAS seviyelerini inceledigi bir ¢alismada tiikiiriik ve serumdaki TOS
seviyesini kronik periodontitis grubunda saglikli gruba gore anlamli derecede yiiksek
bulurken TAS seviyesini ise saglikli grupta kronik periodontitisli gruba gore anlaml
derecede yiiksek bulmustur. Ayrica klinik parametrelerin (PI, Gi, SCD, KAS) degerleri
ol¢iildiigiinde kronik periodontitisli hastalarda saglikli gruba gore anlamli derecede
yiiksek ¢iktigi bulunmustur. Bu sonuglar bizim yaptigimiz ¢alismadan elde ettigimiz
verilerle uyum gostermektedir. Calismamizda periodontitisli hasta grubunun TOS
seviyesi saglikli gruba gore anlamli derecede yiiksek cikarken TAS seviyesi anlamli
derecede diisiikk bulunmustur ve yine ¢alismamizda klinik parametrelerin degerlerinin
periodontitis grubunda saglikli gruba gore anlamli derece yiiksek ¢iktigi gozlenmistir.

Becerik ve ark.??, plazma ve DOS’daki oksidatif stres biyobelirteclerini
inceledigi bir ¢alismasinda kronik periodontitis, gingivitis ve saglikli olmak iizere 3 grup
lizerinde calismistir. Bu ¢alismada klinik parametrelerden PI, SCD ve KAS’a bakilmistir
ve kronik periodontitis grubu hastalarda bu parametrelerin degerleri diger gruba gore
anlamli derecede yiliksek bulunmustur. Bu sonu¢ ¢alismamizla uyumlu olup
calismamizdaki klinik parametre (Pi, GI, SCD, KAS) degerleri periodontitis grubunda
saglikli gruba gore yiiksek bulunmustur. TAS ve TOS acisindan hem plazma hem de
DOS’da gruplar arasinda anlamli fark bulunamamistir. Yaptigimiz caligmada ise
gosterilen bu sonugtan farkli olarak TAS ve TOS agisindan gruplarimiz arasinda anlaml
fark gorilmiistiir. Yine ¢alismamizdan farkli sekilde SCD ile TAS arasinda pozitif

korelasyon saptanmistir. Oysa ¢alismamizda TAS ve SCD arasinda negatif korelasyon
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oldugu gosterilmistir. Farkliligin ¢alisma icin secilen metodolojik yoOntemlerden
kaynaklandig1 diistiniilmektedir.

Akpinar ve ark. 2%

, sigara icen ve igmeyen saglikli ve periodontitis grubu bireyler
arasinda yaptig1 bir ¢alismada hastalarin periodontal tedavi Oncesi ve sonrast serum ve
DOS’daki TAS, TOS seviyeleri arasindaki iliskiye bakmistir. Calismaya gore serum TAS
seviyesi sigara igmeyen saglikli bireylerde sigara i¢en saglikli bireylere goére anlamli
derecede yiiksek bulunmustur. Periodontitis grubu hastalarda hem sigara igen hem de
sigara i¢cmeyenlerde periodontal tedavi sonrasi (6 hafta sonra) serum TOS seviyesi
baslangica gore anlamli derecede diisiik ¢ikmistir. Biz hastalarda TAS seviyesindeki bu
farkliligin olugsmamasi i¢in sigara icen bireyleri ¢alisma grubumuza dahil etmedik.

Sezer ve ark.?, romatoid artritli hastalarda periodontitisin oksidatif stres iizerine
etkisini incelemislerdir. Bu g¢aligmada saglikli, sistemik olarak saglikli ama kronik
periodontitisli, romatoid artritli ve periodontal olarak saglikli, romatoid artritli ve
periodontitisli hastalar olmak iizere 4 grubun serum TOS, TAS diizeylerini incelemistir.
Klinik parametre (PI, SCD, KAS) degerlerinin sistemik olarak saglikli kronik
periodontitis hastalarinda sagliklt hastalara gore anlamli derecede yiiksek oldugu
bulunmustur. Bu sonuglar ¢alismamizla uyumlu olup buldugumuz klinik parametre (PI,
GI, SCD, KAS) degerleri periodontitis hasta gruplarinda saglikli gruba gore anlamli
derecede yiiksekti. Yapilan ¢alismada ayrica TAS ve TOS acisindan saglikli ve sistemik
olarak saglikli olan kronik periodontitis gruplar1 arasinda anlamli fark bulunamazken
TAS i¢in saglikli bireyler ile romatoid artritli gruplar arasinda ve saglikli periodontitis
bireyler ile romatoid artritli gruplar arasinda anlamli korelasyon saptanmistir. Bu sebeple
biz caligmamizda sistemik olarak saglikli bireyleri dahil ettik.

Thomas ve ark.??, periodontitis hastalarinda yaptigi bir calismada serum

glutatyon, katalaz ve selenyum seviyelerini degerlendirmistir. Calismaya katilan bireyleri
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diyabeti olan periodontitisli, sistemik olarak saglikli periodontitisli ve saglikli olarak 3
gruba ayirmistir. Serum selenyum diizeyi diyabetli hasta grubunda saglikli periodontitisli
ve saglikli bireylerle karsilastirildiginda anlamli diizeyde diisiik bulunmustur; ancak
periodontitisli grupta saglikli gruba gore serum selenyum diizeyi diisiik olsa da bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi. Bizim yaptigimiz ¢alismada da serum selenyum
diizeyi periodontitisli grupta saglikli gruba gore daha diisiikk bulundu ve bu sonug
istatistiksel olarak anlamliydi. Calismamizin 6rneklem biiylikliigiiniin fazla olmasindan
dolay istatistiksel olarak anlamli oldugu diisiiniilmektedir.

Diger yapilan ¢alismalarda da mevcut calismamiza benzer olarak periodontitis ve
periodontal doku sagligi ile selenyum arasinda bir iliski gdsterilmistir. Gorshkova ve
ark.2®, periodontitis hastalarinda selenyum preperatlarinin etkisini inceledigi ¢aligmada,
geleneksel tedavi uygulanan hasta grubuyla geleneksel tedaviye ek selenyum igeren ilag
takviyesi alan grubu kiyaslamistir. Tedavi 6ncesi ve sonrasi hastalarin PI, GI, kanama
indeksi ve toplumda periodontal tedavi gereksinim indeksi (CPITN) olgiilmiistiir. 2
grupta da tedavi sonrasi periodontal doku iyilesmesi gozlense de selenyum iceren ilag
takviyesi alan gruptaki Ol¢iilen degisiklikler daha anlamli bulunmustur. Bu bilgiler
1s181inda selenyumun periodontitisin tedavi semasina dahil edilmesi hastaligin klinik
seyrinin iyilestirilmesinden dolay1 6nerilmistir.

Nizam ve ark.?%, alfa-tokoferoliin ve selenyumun insan dis eti fibroblastlar1 ve
periodontal ligament fibroblastlar1 ve yara iyilesmesi iizerindeki etkisini incelemek igin
bir ¢alisma yapmistir. Bu ¢alismada insan dis eti fibroblastlar1 ve periodontal ligament
fibroblast kiiltiirleri izole edilmistir. Gruplara ayrilan kiiltiir 6rneklerinde tek basina alfa-
tokoferol veya alfa-tokoferolle kombine selenyum kullanilmistir. Tek basma alfa-
tokoferol uygulamasi sonucu fibroblastlardaki temel fibroblastik biiyiime faktori

seviyesinde ve tip 1 kolajen seviyesinde artis saglanarak kolajen {iretimini artirma
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yetenegine sahip oldugu gosterilmistir. Alfa-tokoferole selenyum eklenmesi sonucunda
fibroblastlardaki temel fibroblastik biiylime faktorii saliniminda ve periodontal ligamanet
fibroblastlarindan tip 1 kolajen iiretiminde artis oldugu gdsterilmistir. Ayrica yara
iyilesmesinde de artig gosterilmistir. Bu etkinin selenyumun alfa-tokoferol ile sinerjik
etkisinden mi yoksa tek basina selenyumun kendi etkisinden mi oldugunu netlestirmek
icin selenyumun tek basina degerlendirildigi daha fazla calismaya ihtiya¢ oldugu
bildirilmistir. Bu ¢alismanin bulgularina benzer olarak yapilan bagka bir ¢alismada E
vitamini ve selenyumun kombine kullaniminin ROT ile indiiklenen kolajen yikimina
kars1 koruyucu oldugu gosterilmistir,!*

Ozetle ¢alismamizda TOS, TAS ve selenyum diizeylerinin periodontitisle iliskisi
gosterilmeye calisilmistir. Literatiirlerdeki diger c¢aligmalara paralel olarak mevcut
calismamizda periodontitisin yikim siddetine bagli olarak serum TOS seviyesinin arttigi,
TAS seviyesinin ise azaldigr bulunmustur. Bildigimiz kadariyla selenyum seviyesi ile
periodontitis arasindaki iligkiyi inceleyen sinirli calisma bulunmaktadir ve mevcut
calismamiz periodontitis ile TOS, TAS ve selenyum arasindaki iliskiyi inceleyen ilk
caligmadir.

Yapilan literatlir taramasi sonucu selenyumun periodontitisli bireylerdeki
diizeyini arastiran tek bir ¢alisma bulunmustur. Bu calismada selenyum seviyesi
periodontitisli bireylerde saglikli bireylere gore diisiik bulunmus; ancak istatistiksel
olarak anlamli ¢ikmamistir. Mevcut calismamiz selenyum seviyesini periodontitisli
bireylerde saglikli bireylere gore istatistiksel olarak olarak anlamli derecede diisiik bulan
literatiirdeki ilk ¢alismadir.

Elde ettigimiz bulgular sonucunda periodontitis gibi kronik enflamatuar
hastaliklarda oksidatif stresin ve antioksidanlarin enflamasyon siirecindeki roliiniin daha

1yi agiklanabilmesi i¢in farkli viicut sivilarinda farkli parametrelere bakilan ve 6zellikle
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de selenyumun dahil edilmesi gereken daha fazla calismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
Incelenen literatiirlere ve yaptigimiz ¢alismalarin bulgularmna ek olarak ileride yapilacak
caligmalar 15181nda antioksidan uygulamalarin geleneksel periodontal tedaviye ek olarak

periodontitisin tedavisinde basariy1 artiracag diisiiniilmektedir.
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6. SONUC

Periodontitis hastalarinda total oksidant/antioksidant durumunun ve selenyum

seviyesinin serumda degerlendirildigi calismamizda asagidaki sonuglara ulagiimistir.

1. Klinik parametreler degerlendirildiginde; plak indeksi (PI), gingival indeks
(GI), sondalamada cep derinligi (SCD) ve klinik atagman seviyesi (KAS)
periodontitisli  bireylerde, periodontal olarak saglikli bireylere gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek tespit edilmistir.

2. Biyokimyasal parametreler degerlendirildiginde; TOS, TAS ve selenyum
seviyeleri ac¢isindan periodontitisli bireyler ile periodontal olarak saglikli
bireyler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goézlenmistir.

3. TOS seviyesi periodontitisli bireylerde periodontal olarak saglikli bireylere
gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

4. TAS ve selenyum seviyesi periodontitisli bireylerde periodontal olarak
saglikli bireylere gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmustur.

5. Gruplar arasi korelasyon analizine gore TOS seviyesinin klinik parametrelerle
pozitif yonlii iliskisi oldugu saptanmustir.

6. Gruplar arasi korelasyon analizine gore TAS ve selenyum seviyesinin klinik
parametrelerle negatif iligkisi oldugu goézlenmistir.

7. Gruplar arasi korelasyon analizine gore TOS seviyesi ile TAS ve selenyum
seviyeleri arasinda negatif iligki oldugu gozlenmistir.

8. Bu sonuglara gore TOS, TAS ve selenyumun periodontitisle iliskili oldugu

gozlenmistir.
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EK-1. OZGECMIS

EKLER

Kisisel Bilgiler

Adi Soyadi: Mehmetcan UYTUN

Dogum Tarihi:

Dogum Yeri:

Medeni Hali:

Uyrugu:
Adres:
Tel:
Faks:

E-mail:

Egitim

Lise:
Lisans:

Uzmanhk:

Doktora:

Dr. Binnaz Ege - Dr. Ridvan Ege Anadolu Lisesi

Ankara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi

Atatiirk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji
Ana Bilim Dali

Yabanci Dil Bilgisi

Ingilizce:
Almanca:

Rusca:

76,25 (YOKDIL)

Uye Olunan Mesleki Kuruluslar

Tiirk Dishekimleri Birligi
Tiirk Periodontoloji Dernegi

Tigi Alanlar1 ve Hobiler
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EK-2. ETiK KURUL KARARI

ATATURK UNIVERSITESI TIP
FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR
ETIK KURULU

Boliimii : Dekanlhik

Servisi : Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu
Say1 : B.30.2.ATA0.01.00/{3
Konu : Etik Kurul Karan

15.04.2021

Saym:Ars.Gér.Dt.Mehmetcan UYTUN
Dis Hekimligi Fakiiltesi

Periodontoloji Anabilim Dah
Arastirma Gorevlisi

Degerlendirilmek iizere Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'na bagvuruda bulundugunuz
“Periodontitis Hastalarinda Total Oksidant / Antioksidant Durumunun ve Selenyum
Seviyesinin Degerlendirilmesi” isimli bilimsel tez calismasina ait Kurul Karan ekte
sunulmustur,

Bilgilerinizi ve geregini rica ederim.

Prof.Dr.Mbstafa GUL
Etik Kurul Baskam

Eki :
1 Adet Etik Kurul Karari

Sorumlu Arastirmaci
L. Prof.Dr.Recep ORBAK

2.

Yardimer Arastirmaci__:
1. Arg.Gor.Dt.Mehmetcan UYTUN

2. Dr.Ogr.Uy.Yerda OZKAN
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ATATURK UNIVERSITESI TIP
FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR

ETiK KURULU
KARAR
= ETIK KURULUN ADI Atatiirk Universitesi Tip Fakilltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
:E' ; — ACIK ADRESI: Atatlirk Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanlig
e
=Z 5 TELEFON
=
~id FAKS
E-POSTA
SORUMLU ARASTIRMACI .
UNVANI/ADISOYADI Prof.Dr.Recep ORBAK
ARASTIRMACININ ACIK ADI Periodontitis Hastalarinda Tf]tall (')ksulimt / A_n_tmks.l_darlt
Durumunun ve Selenyum Seviyesinin Degerlendirilmesi
Toplanti Sayisi: 03 Karar No: 53 | Tarih:15.04.2021
E Yukarida bilgileri verilen bagvuru dosyas: ile ilgili belgeler arastir /galigmamn gerekge, amag, yaklagim ve
= yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve ¢aligmanin biitgesinin Kendisi tarafindan karsilanmas: kosulu ile
= yaptlmasinda bilimsel ve etik agidan sakinca olmadigina oy birligi ile karar verildi.
< O
E ﬁ Klinik Arastirmalar Haklkinda Y6netmelik kapsaminda yer alan aragtirmalar/cahsmalar icin Tiirkiye ilag ve
m Tibbi Cihaz Kurumu’ndan izin ahnmas: gerekmektedir.
Arastirmaciya ¢aligmalarinda baganlar dileriz. /]
/
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EK-3. BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

Atatiirk Universitesi
Tip Fakiiltesi

GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

ERISKIN HASTALAR ICIN
BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

Arastirma Projesinin Adi: Periodontitis hastalannda total oksidant/antioksidant durumunun ve selenyum
Sorumlu Arastincimin Adi: Recep Orbak

Diger Aragtincilann Adi: Mehmetcan Uytun

Destekleyici (varsa):

“Periodontitis hastalannda total oksidant/antioksidant durumunun ve selenyum seviyesinin
degerlendirilmesi” isimli bir ¢caligmada yer almak {izere davet edilmis bulunmaktasimz. Bu ¢aligmaya
davet edilmenizin nedeni sizde periodontitis hastalifinin goriilmil§ olmasidir. Bu ¢aligma, aragtirma amagh
olarak yapilmaktadir ve katihm goniilliilik esasina dayalidir. Caligmaya katilma konusunda karar
vermeden dnce arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Caligma hakkinda tam olarak bilgi sahibi
olduktan sonra ve sorularniz cevaplandiktan sonra efer katilmak isterseniz sizden bu formu imzalamamz
istenecektir. Bu aragtirma, Atatiirk Universitesi Dig Hekimligi Fakilltesi Periodontoloji Anabilim Dalinda,
Dr. Recep Orbak sorumlulugu altindadsr.

Cahsmamn amac nedir; benden bagka kag Kisi bu ¢calismaya katillacak?

Klinifimize bagvuran 122 bireyin dahil edilmesi planlanan bu ¢aligmada, periodontitis hastalarimin
serumundan elde edilecek oksidatif stres biyobelirtelerinin hastalifin ilerleyigine etkisi incelenecektir,
Arastirma neticesinde elde edilen venler yen tam ve tedavi yontemlen igin yol gbsterici olacaktir,

Bu ¢cahiymaya katilmah miyim?

Bu ¢aligmada yer alip almamak tamamen size baghdir. $u anda bu formu imzalasamz bile istediginiz
herhangi bir zamanda bir neden gostermeksizin ¢ahismay: birakmakta 6zgilirsiiniiz. Eger katilmak istemez
iseniz veya ¢alismadan aynlirsamiz, doktorunuz tarafindan sizin igin en uygun tedavi plami uygulanacaktur.
Aym gekilde ¢ahgmay yiirliten doktor ¢aligmaya devam etmenizin sizin igin yararh olmayacafina karar
verebilir ve sizi ¢aliyma disi birakabilir, bu durumda da sizin igin en uygun tedavi segilecektir.

Bu ¢caliymava katihrsam beni ne bekliyor?
Bu baghk alunda asafidaki bilgiler yer almalidir:

e (Caligmann hangi yontemlerle gergeklestirilecegi: Bireylerin klinik parametrelerinin 8l¢iimiiniin
yaptlmasi (cep derinligi, gingival indeks, plak indeksi klinik atagman kaybi) ve bireylerden ek
seferlik 10 ml'lik enjektdrierle kan alim gergeklestinlicektir,

¢  Arnastimanin siiresi 6 ay

(Ornek: Hastaliginiz nedeni ile yapilan rutin tetkik ve tedavi iglemleriniz sirasinda sizden alinan kanda
(10. ml) toplam oksidant/antioksidant ve selenyum isimli maddelerin diizevinin nasil degistigi
aragtinlacaknr.)

gmhpmnn riskleri ve rahatsizhklar: var nudir?
k:
L. Yapilan ¢aligmada fiziksel saghfimza zarar vericek herhangi bir nsk bulunmamaktadir.

BGOF-Girisimsel olmayan-Eriskin



Atatiirk Universitesi
Tip Fakiiltesi

GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

Cahsmada yer almamn yararlan nelerdir?
Bu ¢alisma sonucu elde edilecek veriler isifinda periodontitis hastalifiun etkenleri ve bu etkenlerin
tedavisine yonelik yeni metodlar gelistirilebilicektir.

Bu ¢caliymaya katilmamin maliveti nedir?
Caligmaya katlmakla parasal yiik aluna girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme yapilmayacakur,

Kigisel bilgilerim nasil kullamlacak?

Caligma doktorunuz kigisel bilgilerinizi, aragtumay: ve istatiksel analizlen yiiriitmek igin kullanacaktir
ancak kimlik bilgileriniz gizli tutulacakur. Yalnizca geregi halinde, sizinle ilgili bilgileri etik kurullar ya da
resmi makamlar inceleyebilir. Caligmamn sonunda, kendi sonuglanmizla ilgili bilgi istemeye hakkimz
vardir. Caliyma sonuglan calisma bitiminde ubbi literatiirde yaymlanabilecektir ancak kimliginiz
agiklanmayacaktur.

Daha fazla bilgi icin kime bagvurabilirim?
Caligma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz oldufunuzda asafidaki kisi ile litfen iletisime geginiz.

ADI - MEHMFTCAN UYTUN
GOREVI : ARASTIRMA GOREVLISI
TELEFON, :

(Katilimcimin/Hastanmin Beyam)

Atatiirk Universitesi Dis Hekimlifn Fakilltesi Periodontoloji Anabilim dalinda, Dr. Recep ORBAK
tarafindan ubbi bir aragtirma yapilaca@s belirtilerek bu aragtirma ile ilgili yukandaki bilgiler bana aktanldi
ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katihima™ olarak davet edildim.

Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir davramsla karsilagmug degilim. Eger katlmay reddedersem,
bu durumun tibbi bakimuma ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.
Projenin yliritiilmesi swrasinda herhangi bir neden gostermeden aragirmadan gekilebilinm. (Ancak
aragtirmacilan zor durumda birakmamak icin aragtirmadan ¢ekilecegimi onceden bildirmemim uygun
olacagimin bilincindeyim). Aynca ubbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koguluyla aragurmac
tarafindan aragtirma dis1 da tutulabilirim.

Arastirma igin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir
ddeme yapilmayacaktir.
Arastirmadan elde edilen benimle ilgili kigisel bilgilerin gizlilifinin korunacagmi biliyorum.

Arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun
ortaya gikmas: halinde, her tiirlii ubbi mildahalenin saglanaca@ konusunda gerekli giivence verildi. (Bu
ubbi mildahalelerle ilgili olarak da parasal bir yilk aluna girmeyecegim).

BGOF-Girigimsel olmayan-Erigkin
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Atatiirk Universitesi
Tip Fakiiltesi

GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

Arastirma sirasinda bir saghk sorunu ile karsilaghfimda; herhangi bir saatte, Dr. Mehmetcan UYTUN
(Doktor ismi), ) (telefon ve adres) ‘ten arayabilecegimi biliyorum. (Doktor ismi, telefon ve
adres bilgileri mutlaka belirtilmelidir)

Bana yapilan tiim agiklamalan aynintilanyla anlamig bulunmaktayim. Bu kogullarla séz konusu klinik
aragtirmaya kendi nzamla, hi¢bir bask: ve zorlama olmaksizin, goniilliililk igerisinde katilmay kabul
ediyorum.

imzal bu form kagidimn bir kopyas: bana verilecektir,

Kathma
Ady, soyadi:
Adres:

Tel:

imza:
Tarih:

Goriisme tanifn
Ady, soyadi:
Adres:

Tel:

imza:

Tarih:

Kathima ile goriigen hekim
Adi soyadi, unvani:

Adres:

Tel:

imza:

Tarih:

BGOF-Girigimsel olmayan-Eriskin
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EK-4. PERIODONTAL INDEKS KAYIT FORMU

Periodontal

Form

Tarih |
Hastanin Soyadi: Adri: | . Dogum Tarihi: |
Dllk Muayene DReevaluation Klinisyen ;
18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 28 27 28
Mobilite 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Implant
Furkasyon
Sondlamada kanama
Plak
Gingival Marjin |0 0 0|0 0 0|0 0 0 00j00oOfo0O0jOOOIOOQ Q00|00D0/C0O0|ODO(00OO0J00O0]00OQ|DOO
Sondlama Derinligi [0 0 0|0 0 0|0 0 O 0 0j00D0fo0O0jOODO[DOD 000/000[00O0J0C0O0[00O0fJ0 0 OQf0 O Q[0 0O
£ i
= — e —F i A—— . i
e iT=ro=asa=s B —H : ~
—4 T 8 e - a s " —F s e i
EZ EIiES. SESESESSE ===, = SESSE
Bukkal F—— — + I +—F o e = T
; : = = e
Lingual 7 s e e + L7 L T e 53
H——f At 7 £ e e e
e B : { s =
e T Ve = oA — =
Gingival Marjin [0 0 00 0 0{0 0 0 00/000j000[000[00D0 000f000[000/000/000J0 00 0
SondlamaDerinlig (0 ¢ 0f0 0 0/0 0 0/000/000[000/000|D00] |000f{000[000000/000/0 0O 0
Plak
Sondlamada kanama
Furkasyon | | | | | | | |
Not
—i Ortatama sondlama derinligi = omm = Orfalama atagman seviyesi= 0. mm 0PI% i .u%Sond!amadaka_nama'l—
Not
Furkasyon
Sondlamada kenama
Plak
Gingival Marjin | 0 0 00 0(000j000f00O0(0O0O0f00OJ[0ODJOOCGOOOJOOO|OOO[0OOC0|0ODO|OCDOGD
Sondlama Derinligi | 0 0 o]0 0/000/000J000J0C0D[00O{[00O0[00C|0COJ000/000j/000]0000]J0C00
Lingual S = : e S3i= =24
— = = i L = 1
o s
i — e EEEEE £ T 2
77 7 =t S —————
Ruidel s e : ST E E= e
Gingival Marjin | 0 0 0 |0 O 1] slooojoonlooolooojooo|looojoonjooojooo0jo00|0 00|00 00|000
Sondlama Derinligi [0 0 0 0 a clooojooojooojooofooollooojecojooojoo0j000|/000|]0C00]000
Plak
al kanama
Furkasyon
Implant
4 Mobilite 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
48 47 46 45 44 43 42 41 kil 32 33 34 35 36 37 38
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