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OZET

Oztekin G (2012). Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi Ile Periodontal Hastalik
Arasindaki iliskinin Incelenmesi. Istanbul Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii,
Periodontoloji A.D. Periodontoloji Programi Doktora Tezi. Istanbul.

Calismamizin amaci; Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi olan bireylerde, klinik
Olgtimleri ve digeti oluk sivisindaki prostaglandin E2, interlokin lbeta ve C-reaktif
proteinin yani sira serum C-reaktif protein diizeylerini saptayip inceleyerek ve bu
parametrelerin birbirleriyle korelasyonlarini degerlendirerek Kronik Obstriiktif Akciger
Hastaliginin periodontal dokulara olan etkisinin incelenmesidir.

Bu amagla, 60 stabil Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 olan (deney) ve 60 sistemik
olarak saglikli (kontrol) olmak {izere toplam 120 birey calismaya dahil edilmistir. Plak
indeksi, gingival indeks, sondalamada kanama, sondalanabilir cep derinligi ve klinik
atagsman diizeyi olmak tiizere klinik ve diseti oluk sivisinda prostaglandin E2, interldkin
Ibeta ve C-reaktif protein ile serum C-reaktif protein olmak iizere biyokimyasal
Olctimleri gergeklestirilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken bagimsiz gruplarda t
testi ve Mann Whitney U testi kullanilmigtir. Biyokimyasal ve klinik parametreler
arasindaki iliskilerin incelenmesinde Pearson korelasyon analizi uygulanmistir.

Kontrol ve deney gruplarinda plak indeksi, gingival indeks, sondalamada kanama,
klinik atasman diizeyleri benzerdir. Kontrol grubunda deney grubuna gore klinik
Ol¢timlerde dis sayisi, sondalanabilir cep derinligi, sondalanabilir cep derinliginin 4
mm’den biiyilk ve esit oldugu bolge sayisi ve orani buna ilaveten biyokimyasal
Olgtimlerde interlokin 1beta konsantrasyon degeri anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
Deney grubunda ise kontrol grubuna gore biyokimyasal dl¢limlerde hsC-reaktif protein
ve serum hsC-reaktif protein diizeylerinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu
saptanmistir. Serum hsC-reaktif protein ile diseti oluk sivisindaki hsC-reaktif protein
diizeyleri arasinda pozitif yonde zayif bir korelasyon saptanmistir. Kronik Obstriiktif
Akciger Hastaligindaki sistemik enflamasyonun ve bu hastaligin siddetinin periodontal
duruma katkis1 belirlenememistir.

Anahtar Kelimeler: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, periodontal hastalik, interlokin
Ibeta, prostaglandin E2, C-reaktif protein.

Bu ¢alisma, Istanbul Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Birimi tarafindan 4100
no’lu proje olarak desteklenmistir.
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Oztekin G (2012). Evaluation of the association between chronic obstructive pulmonary
disease and periodontal disease. Istanbul University, Institute of Health Sciences,
Department of Periodontology. PhD Thesis. Istanbul.

The aim of this case-control study was to evaluate the effect of chronic obstructive
pulmonary disease on periodontal clinical parameters and GCF interleukin Ibeta,
prostaglandin E2 and high-sensitive C-reactive protein levels.

A total of 120 subjects were included in this study. The study group consisted of 60
patients with chronic obstructive pulmonary disease, and the test group consisted of 60
systemically healthy individuals. Plaque index, gingival index, bleeding on probing,
probing depth, clinic attachment level, prostaglandin E2, interleukin 1beta, serum C-
reactive protein levels and C-reactive protein levels in gingival crevicular fluid were
measured and recorded. Descriptive statistics, such as mean and standard deviation were
used to analyze the collected data. T-test and Mann Whitney U-test were used to
compare continuous variables in independent groups. The Pearson correlation analysis
test was carried out to determine the correlation between the biochemical and clinical
parameters.

There were no significantly difference in plaque index, gingival index, bleeding on
probing and clinical attachment level between the two groups. The number of present
teeth in patients with chronic obstructive pulmonary disease is significantly lower than
the control group. Probing depth and the number of cases that have higher rate of
pocket-depth greater than or equal to 4 mm were significantly higher in the control
group. The levels of C-reactive protein in gingival crevicular fluid and serum were
found to be significantly higher in the study group. The effect of the presence and
degree of systemic inflammation due to chronic obstructive pulmonary disease was not
observed.
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1.GIRIS VE AMAC

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH); Diinya Saglik Orgiitii’niin 2000
yili verilerine gore diinyadaki 6lim nedenleri arasinda 4. siradadir. 2004 yilinda
yayinlanan T.C. Saglik Bakanligi’nin “Ulusal Hastalik Yikii” c¢alismasina gore,
Tiirkiye’de 3. o6liim nedenidir. Diinyada bir¢ok Onemli 6liim nedenlerinde ciddi bir
diislis olmasina ragmen KOAH’1n sikliginda ve mortalitesinde yiiksek oranda bir artis

goriilmektedir (Umut S ve Saryal SB 2010 p. 5,7).

KOAH ekstrapulmoner etkileri de olan sistemik bir hastaliktir. Kilo kaybi,
beslenme bozukluklar1 ve iskelet kas disfonksiyonlart KOAH’1in iyi tanimlanmig
ekstrapulmoner etkileri arasinda sayilmaktadir. Hastalar miyokard enfarktiisii, anjina,
osteoporoz, solunum yolu enfeksiyonlari, kemik kiriklari, depresyon, diyabet, uyku

bozukluklari, anemi, glokom ve akciger kanseri i¢in artan riske sahiptirler (GOLD 2009
p. 3).

Kronik periodontitis yavas ilerleyen bir hastalik olmasina karsin, konak yanitini
etkileyen sistemik hastaliga sahip kisilerdeki mevcut periodontitiste, periodontal yikim
orani belirgin olarak artabilir. Bu nedenle, sistemik durumu kontrol etmeden standart
klinik tekniklerle periodontitisin tedavisini gergeklestirmek tam olarak miimkiin
olamamaktadir (Nagy ve Novak 2002). KOAH’1n periodontal hastalikla olan iligkisini
gosteren verilerin  kisitlh olmasma ragmen, sistemik enflamasyon nedeniyle bu

olgulardaki mevcut periodontal hastaligin daha hizli seyrettigi diistiniilebilir.

Sistemik enflamasyon bir akut faz proteini olan serumdaki CRP ile
saptanabilmektedir. KOAH’l1 bireylerde CRP, hem enfeksiyon hem de sistemik
enflamasyonun siddeti hakkinda yonlendiricidir. CRP diizeyinin yiikselmesi ile KOAH

mortalitesi arasinda kuvvetli iligki vardir (de Torres ve ark. 2008).

Periodontal hastaliklarin neden oldugu yikimin ve periodontal hastalik
aktivitesinin, digeti oluk sivist (DOS) igerisinde bulunan interlokin 1 beta (IL1p) ve
prostaglandin E, (PGE,) gibi sitokin ve mediyatorler ile izlenebilecegi gosterilmistir
(Alexander ve ark. 1996; Barr-Agholme ve ark. 1997; Aboyoussef ve ark. 1998; Baqui
ve ark. 2000; Bulut U ve ark. 2001).



Giinlimiizde, periodontal hastaliklar ile KOAH arasindaki iliskinin varligi,
epidemiyolojik c¢alismalarla da desteklenmektedir. Bazi ¢alismalarda periodontal
hastaliklarin KOAH’a olan etkileri aragtirllmigtir. Ancak varolan bu az sayidaki
aragtirmanin da biyokimyasal yontemlerle desteklenmedigi ve bu c¢aligmalarda sadece
klinik degerlendirmelere yer verildigi goriilmiistiir (Scannapieco 1999; Hujoel ve ark.
2002; Hyman ve Reid 2004; Azarpazhooh ve Leake 2006; Leuckfeld ve ark. 2008;
Wang Z ve ark. 2009; Zhou ve ark. 2011). Ayrica literatiir incelendiginde, KOAH’ 1n
sistemik enflamatuvar bir hastalik olma 6zelligi goz 6niinde bulundurularak, periodontal

hastaliklarla olan olasi iligkisinin de irdelenmedigi dikkati ¢cekmektedir.

Bu nedenlerle ¢alismamizda; kronik obstriiktif akciger hastaligi olan bireylerde,
diseti oluk s1visindaki PGE,, IL1g ve hs-CRP’nin yani sira serum hs-CRP diizeylerini ve
klinik Ol¢limleri inceleyerek ve bu parametrelerin birbirleriyle arasinda olan
korelasyonlarin1 degerlendirerek kronik obstriiktif akciger hastaliginin periodontal

dokulara olan etkisinin incelenmesi amaglanmistir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Kronik Obstriiktif Akciger Hastahig:

2.1.1.Tanimlama

KOAH; tam olarak geri doniisiimlii olmayan, ilerleyici hava akimi kisitlanmasi
ile karakterize kronik bir hastaliktir. Zararli gaz ve partikiillere, 6zellikle sigara
dumanina kars1 olusan enflamatuvar bir slire¢ sonucu gelisir. Bu enflamatuvar siireg,
yalnizca akcigerlerle sinirli olmayip, sistemik 6zellik de gosterir (Jeffery 2001; Fabbri
ve ark. 2003; Hogg ve ark. 2004). KOAH’a eslik eden hastaliklar (komorbiditeler),
hastaligin siddetini ve prognozunu olumsuz yonde etkiler. Komorbiditelerin hastaneye
yatig sikligini, saglik harcamalarini ve mortaliteyi artirdig1 bilinmektedir (Foster ve ark.

2006; Barnes ve Celli 2009).

2.1.2.0nemi

Giliniimiizde, KOAH yeterince bilinmemekte, yeterince tan1i almamakta ve
yeterince tedavi edilmemektedir (Chapman ve ark. 2006). Tiirkiye’de kirk yas iistii
yetiskinlerde KOAH prevalanst %19,1°dir. Diinyada KOAH’I1 hastalarin ancak
%25-40"1, lilkemizde ise % 8,4’1i KOAH tanis1 almaktadir (Buist ve ark. 2007; Kocabas
2008). Ulkemizde, en sik goriilen 6liim nedenleri arasinda KOAH’mn {igiincii sirada

oldugu bildirilmistir (Umut S ve Saryal SB 2010 p. 5).

2.1.3.Risk Faktorleri
KOAH gelisiminde rol oynadigi diisiiniilen risk faktorleri: Genetik faktorler,
sigara, ¢evresel ve mesleki faktorler, i¢ ve dis ortam hava kirliligi, akciger gelisimine

etkili faktorler, hava yolu hiperreaktivitesi olarak siniflanir (Umut S ve Saryal SB 2010
p. 13).

2.1.4.Patogenez

KOAH’daki enflamasyon normal sigara igicilerinde goriilene benzer olmakla
birlikte daha abartili bigcimde seyreder. Enflamasyondaki baslica hiicreler; makrofajlar,
notrofiller ve CD8+ T lenfositlerdir (Barnes ve ark. 2003; Turato ve ark. 2001).
Akcigerdeki enflamasyon oksidan/antioksidan ve proteaz/antiproteaz dengesindeki

bozulma sonucu daha da artar (MacNee 2005; Owen 2005).



2.1.5.Tam

KOAH tanisinda ve degerlendirmesinde “spirometri” altin standarttir. KOAH
sliphesi olan hastada bronkodilatatdr sonrasi 1. saniyedeki zorlu ekspirasyon voliimiiniin
(FEV,) zorlu vital kapasiteye (FVC) oram1 yani FEV/FVC<%70 ise, hasta KOAH
olarak degerlendirilmelidir (Celli ve ark. 1995; Rennard ve Daughton 1998).

KOAH siddeti; bronkodilatator sonrast FEV; (beklenen) degerinin yiizdesine
gore belirlenir. GOLD (2011)’da KOAH siddetinin siniflamasi tablo halinde verilmistir
( GOLD 2011) (Tablo 2-1).

Tablo 2-1: Bronkodilatator sonrasi1 FEV;’e gore KOAH siddetinin siniflamasi-(GOLD 2011)’dan

Evre Spirometri (bronkodilatator sonrasi)
Evre I: Hafif FEV; > %80 (beklenenin)
Evre II: Orta %50 < FEV; < %380 (beklenenin)
FEV1/FVC < %70
Evre III: Agir %30 < FEV; < %50 (beklenenin)
Evre IV: Cok Agir [FEV; < %30 (beklenenin)

FEV; : Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar voliim

FVC : Zorlu vital kapasite

2.1.6.Tedavi

KOAH’mm tedavisinde; hastaligin 6zellikleri, tedavi yontemleri ve hastaligin
getirdigi riskler hakkinda hasta ve yakinlar1 bilgilendirilerek, egitilmeleri 6nemlidir.
Ayrica igyeri ve ev i¢i ortaminda toz, duman gibi risk olusturan olumsuz kosullarin
diizeltilmesinin ve sigara i¢iminin birakilmasinin risk faktorlerinin azaltilmasina yonelik
en temel yaklasim oldugu gosterilmistir. Bunlara ilaveten stabil KOAH tedavisinin
amaclari; hastaligin ilerlemesinin Onlenmesi, semptomlarin giderilmesi, egzersiz
kapasitesinin arttirilmasi, yasam kalitesinin iyilestirilmesi, alevlenme ve
komplikasyonlarin 6nlenmesi ve tedavisi, mortalitenin azaltilmasi olarak siralanabilir.
Tedavisinde inhale bronkodilatatorlerin ve agir olgularda ise oOzellikle inhale
kortikosteroidlerin kullanilabilecegi belirtilmektedir (Umut S ve Saryal SB 2010 pp
31-48).



2.1.7.Sistemik Enflamasyon

KOAH’da akcigerler ve hava yollarindaki enflamasyonun yanisira, mekanizmasi
kesin olmamakla birlikte diisiik siddetli sistemik bir enflamasyon gelistigi de
kanitlanmistir. Akciger periferindeki enflamasyon timor nekrozis faktor alfa (TNF-a),
interlokin 1beta (IL-1B) ve interlokin 6 (IL-6) gibi sitokinlerin sistemik dolagima
dokiilmesine yol acarak C-reaktif protein (CRP), fibrinojen, serum amiloid A ve
siirfaktan protein D gibi akut faz proteinlerinin artmasina neden olmaktadir. Sistemik
enflamasyon iskelet kas atrofisi ve kaseksiye neden olmakta, komorbid durumlari
baslatmakta veya bu durumlarin siddetini arttirmaktadir. Kardiyovaskiiler hastaliklar,
metabolik sendrom (hipertansiyon, diyabet, dislipidemi), osteoporoz gibi durumlarda da
KOAH’da oldugu gibi TNF-qa, IL-6, fibrinojen ve CRP artmig bulunmas: biitiin bu
hastaliklarin benzer bir sistemik enflamasyonun sonucu oldugunu diistindiirmektedir.
Kandaki CRP diizeyleriyle hava akimi kisitlanmasi ve hastalik siddeti arasinda

korelasyon bulunmaktadir (Barnes ve Celli 2009; GOLD 2011 pp. 24-30).

2.1.8.Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi’nda Sistemik inflamasyon ve
Komorbiditeler

KOAH ve komorbiditelerin arasindaki yakin iligkiyi agiklayacak iki goriis one
siiriilmektedir. 1k goriise gore, akcigerlerde ortaya ¢ikmis olan enflamatuvar siirecin
sistemik dolagima adeta ‘tasmasi’ ile sistemik etkilerin ortaya g¢ikmasi sz konusu
olmaktadir. Bu siirecte sigara i¢imi; antioksidan etkiyi dogrudan inhibe ederek oksidan
yukiin artmasina yol acar ve reaktif oksijen radikallerinin yliksek konsantrasyonda
salimimina neden olur. Daha sonra, normal doku dengesini saglayan dnemli proteazlarin
inhibisyonuyla devam eder. Notrofil elastaz gibi serin proteazlar ve matriks
metalloproteinazlar gibi metalloproteinazlar, amfizem gelisiminden sorumlu
tutulmaktadirlar. Bu durumda gelisen fizyopatolojik gelisimin merkezinde ise akcigerler

yer almaktadir.

Fizyopatolojik siirecin merkezinde ‘sistemik enflamasyon’un yer aldigin1 6ne
stiren ikinci goriis temel alindiginda ise; bircok organda etkilenime neden olan sistemik
enflamatuvar gidisatin diger 6nemli bir komponenti olarak akcigerlerin bu zincirleme

mekanizmalara ikincil olarak katilimi 6ne ¢ikmaktadir. Bu siiregte sigara i¢imi, hava



yolu obstriiksiyon gelisimi olmaksizin da kardiyovaskiiler sistem basta olmak {izere

diger sistemlere ait patolojilere neden olabilir (Sevenoaks ve Stockley 2006).

KOAH hastalarinda, 6zellikle ileri evre olgularda ve alevlenmeler sirasinda,
dolagimdaki sitokin, kemokin ve akut faz proteinlerindeki artis veya dolagimdaki
hiicrelerin anormallikleri ile dlgiilen sistemik enflamasyona dair kanitlar vardir (Agusti
ve ark. 2003; Gan ve ark. 2004; Wouters ve ark. 2007). Sigara i¢iminin kendisi sistemik
enflamasyona neden olabilir; 6rnegin toplam I0kosit sayisinin artmasi gibi; ancak
KOAH hastalarinda sistemik enflamasyonun derecesi daha yiiksektir. Daha 6nce
tartisildigr gibi bu sistemik enflamasyon belirteglerinin akciger periferindeki
enflamasyonun bir yayilimiyla mi, paralel anormalliklerle mi yoksa akciger iizerinde
daha sonra etki gosteren bir komorbid hastalikla mi iligkili oldugu hala agik degildir.
Her durumda bu sistemik enflamasyonun bilesenleri KOAH’1n sistemik belirtilerinden
sorumlu olabilir ve komorbid hastaliklar1 kétiilestirebilir. Bu nedenle, klinik sonuglara
ve tedaviye verilen yanitlar1 6n gormeye yardimci olabilecegi ve tedavi ig¢in yeni
hedefler belirleyebilecegi diisiincesiyle sistemik enflamasyonun dogasini tanimlamaya
biiyiik bir ilgi duyulmustur. Sistemik enflamasyonun akciger fonksiyonundaki ivmeli
diisiis ile iligkili oldugu ve alevlenmeler sirasinda arttig1 goézlenmistir (Hurst ve ark.

2006; GOLD 2011).

Kronik iltihaplanmadan IL-6, interlokin 8 (IL-8), TNF-a, transforming growth
faktor beta (TGF-B), IL1; sorumlu tutulmaktadir. Ozellikle ekspirasyon havasinda ve
kanda bu belirteglerin Ol¢limii, uzun siireli salinimlarinin oldugunun saptanmasi,
KOAH’m sistemik bir hastalik oldugunun gostergesi olarak diisiiniilmektedir (Janssen
ve ark. 2005). TNF-a enflamatuvar siirecte; 16kosit ve epitel hiicrelerinde adezyon
molekiillerinin ekspresyonunda, diger pro-enflamatuvar sitokinlerin aktivasyonunda ve
anjiyogenezde rol oynar. TNF-o’nin KOAH’daki kas erimesi ve kaseksiden sorumlu
temel faktor oldugu bilinmektedir (Takabatake ve ark. 2000). KOAH’da hipoksinin de
sitokin salmimina yol agarak enflamasyon siirecinde etkili oldugu diisiiniilmektedir

(Wouters 2005).

Sistemik enflamasyonun gostergesi olarak dolasimda C-Reaktif Protein (CRP),

fibrinojen, serum Amiloid A, Surfaktan Protein D artis1 oldugu gdosterilmistir. Stabil



KOAH’l1 olgularda plazma CRP seviyesinin yiiksek olmasinin; mortalite, yasam kalitesi
ve egzersiz kapasitesi ile iligkili oldugu vurgulanmaktadir (Dahl ve ark. 2001; de Torres

ve ark. 2008; Polatli ve ark. 2008).

CRP, KOAH hastalarinin plazmasinda, 6zellikle akut enfektif alevlenmeler
sirasinda artan bir akut faz proteinidir. Stabil KOAH’da plazma konsantrasyonlar1 agir
ve ¢ok agir hastalarda olmasa da (de Torres ve ark. 2008) hafif-orta derecedeki
hastalarda mortalite ile iligkilidir veya mortaliteye neden olmaktadir. CRP yiiksekligi
ayrica saglik durumu ve egzersiz kapasitesi ile iliskilidir ve viicut kitle indeksinin
onemli bir prediktorii oldugu goriilmektedir (Broekhuizen ve ark. 2006). Ancak ¢apraz-
kesitsel ¢alismalarda CRP’nin birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar hacim (FEV;) ile
iligkili olmasina ragmen, longitudinal calismalarda FEV;’deki progresif diisiis ile

iliskisi yoktur (Fogarty ve ark. 2007).

2.2.Kronik Periodontitis
Kronik periodontitis giiniimiizde “disin destek dokularinin iltihaplanmasi,
atagsman ve kemik kaybi ile sonuglanan bir enfeksiy6z hastalik” olarak

tanimlanmaktadir (Flemming 1999).

Kronik periodontitis, periodontitisin en yaygin formu olup yavas ilerleyen bir
hastaliktir (Nagy ve Novak 2002 p 398). Mikrobiyal dental plak, hastaliga yatkin bir
konak ve periopatojen mikroorganizmalar, periodontitisin etyolojik etkenleri olarak
kabul edilmektedir (Miyasazaki ve ark. 2002). Mikrobiyal dental plaktaki
mikroorganizmalara karsi immiin sistem yanit olusturmaktadir. Mononiikleer hiicreler,
ilerlemis lezyonda baskin olarak T lenfositleri, hastaligin gelismesiyle bilikte de B
lenfositleri ortamda yerlerini almaktadirlar (Seymour 1987; 1991; Zappa ve ark. 1991;
Saglie ve ark. 1988). Bununla beraber, diyabet, sigara veya stres gibi sistemik veya
cevresel faktorlerin varliginda plak birikimine karst konak yaniti degisebilmekte ve

hastaligin seyri daha agresif olabilmektedir (Nagy ve Novak 2002 p 398).

Diseti oluk sivisindaki enflamatuvar iirtinlerin varligi ve diizeyi periodontal
hastaligin durumunu ve periodontal tedavinin sonuglarini degerlendirmede 6nemli bir
tan1 araci olabilir (Alexander ve ark. 1996; Champagne ve ark. 2003). PGE, ve IL1

gibi bircok sitokin, periopatojen bakterilere ve onlarin {irlinlerine karsi iltihabi



yonlendirici gorev iistlenmek iizere DOS’da yer almaktadir (Alexander ve ark. 1996;

Meikle ve ark. 1986; Page 1991).

PGE;; giicli proenflamatuar ve immiinmodiilator etkileri olan, O6nemli bir
aragidonik asit metabolitidir (Alexander ve ark. 1996; Cavanaugh ve ark. 1998; Deinzer
ve ark. 2004; Mohammad ve ark. 2003). Bir ¢ok arastirma, PGE; diizeyinin, iltihapl
disetine ait dokuda saglikliya oranla ¢ok daha yiiksek oldugunu gostermistir (Goodson
ve ark. 1974; Offenbacher ve ark. 1981; Offenbacher ve ark. 1984; Tsai ve ark. 1998;
ElAttar 1976). Bu calismalarda, iltihapli disetine ait dokuda PGE, konsantrasyonunun
yaklasik 107° ile 1077 p diizeylerinde olabilecegi belirtilmistir (Goodson ve ark. 1974;
ElAttar 1976). Bu diizeylerde vazodilatasyona (Crunkhorn ve Willis 1969), kemik
rezorpsiyonuna yol agtig1 ve kemikteki kollajen olusumunu engelleyerek, rezorbe olan
kemigin tamirini de Onleyebilecegi gosterilmistir (Klein ve Raisz 1970; Raisz ve
Koolemans-Beynen 1974; Dietrich ve ark. 1975; Ritkin ve ark. 1980; Raisz 1993;
Alexander ve ark. 1996; Barr-Agholme ve ark. 1997; Deinzer ve ark. 2004).

Periodontal dokulardaki PGE; nin tespiti, periodontal hastalik aktivitesinin bir
gostergesi olarak tanisal degere sahiptir. PGE,, periodontal yikim sirasinda iltihaph
dokularda DOS’a gegebilecek miktarlarda {iretilebilmektedir. DOS’daki PGE,;
diizeyinin periodontal hastaligin siddetiyle, daha da onemlisi hastalik aktivitesindeki

artigla ilgili 6nemli bir gosterge oldugu ileri siiriilmektedir (Offenbacher ve ark. 1993).

Yapilan arastirmalar DOS Orneklerinde tespit edilen prostoglandinlerin,
periodontal hastalik patogenezinde etkili rol oynadigini ortaya koymustur (Goodson ve
ark. 1974; Offenbacher ve ark. 1981; Offenbacher ve ark. 1984; Tsai ve ark. 1998).
Ayrica DOS’daki PGE, diizeyinin, aktif periodontal bolgelerde yiksek, inaktif
bolgelerde ise daha diisiik oldugu ve bir bolgeye ait DOS’daki PGE, diizeyi ile ayni
bolgeye ait dokudaki diizey arasinda dogru orantili bir iligki oldugu bulunmustur

(Offenbacher ve ark. 1981; Offenbacher ve ark. 1984; Tsai ve ark. 1998).

Interlokin 1; immiin ve iltihabi yanitta rol alan énemli bir sitokindir (Alexander
ve ark. 1996; Dinarello 1994; Preshaw ve Heasman 2002; Sauder ve ark. 1982).

Interlokin 1 iiretimi; mikroorganizmalar, mikrobiyal iiriinler, iltihabi ajan ve antijenlerle



artmaktadir. Artan interlokin 1’in gesitli hiicreler ve dokular iizerinde cesitli etkileri
mevcuttur (Preiss ve Meyle 1994). Bu etkiler; makrofajlarin aktivitelerinde,
prostoglandin {iiretiminde, ndotrofil kemotaksisi ve proliferasyonunda, B lenfosit
proliferasyonu ve antikor iiretiminde artig olarak siralanabilir. T lenfositler de interlokin
1 tarafindan lenfokinlerin {iretimi i¢in uyarilmaktadir. Bunlara ek olarak; fibroblast
proliferasyonunu, kollejenaz ve prostoglandin iiretimini, osteoklastlarin uyarilmasini ve
kemik yikimini arttirmaktadir (Payne ve ark. 1993; Raisz 1993; Reinhardt ve ark. 1994;
Masada ve ark. 1990).

Interlokin 1’in, o ve B olmak iizere iki tipi tespit edilmistir. Bunlardan IL15 nin
genellikle interlokin la’ya gore yaklasik olarak 10-50 kat daha yiiksek diizeylerde
dretildigi bildirilmistir (Tatakis 1993). Klinik arastirmalar, IL1g’nin periodontal hastalik
patogenezinde Onemli bir yere sahip oldugunu ortaya koymustur (Liu ve ark. 1996;
Masada ve ark. 1990; Preiss ve Meyle 1994). Bu nedenle periodontal hastalik esnasinda
olusan yikimi izlemek amaciyla IL 1’ nin izlenmesi tavsiye edilmistir (Alexander ve ark.

1996; Gamonal ve ark. 2000; Grieve ve ark. 1994; Masada ve ark. 1990).

Yapilan caligmalar, IL1g’nin periodontal hastaliga sahip bireylerden alinan DOS
icerisinde belirgin miktarlarda bulundugunu gostermistir (Masada ve ark. 1990).
DOS’da artmis olan IL1g’nin, derin ceplerde sig ceplere oranla, daha fazla miktarda
ancak daha diisiik konsantrasyonda bulundugu bildirilmistir. Bu konuda yapilmis olan
baz1 ¢alismalarda, IL1g’nin klinik parametrelerle iliskili oldugu ve periodontal hastalik
aktivitesi ile artig gosterdigi one siiriilmiistiir (Gamonal ve ark. 2000; Mogi ve ark.

1999).

Cavanaugh ve ark. (1998) calismasinda; hem IL1g, hem de PGE,’nin kemik
kaybin1 isaret eden, Onemli birer yol gosterici olarak kabul edilebilecegini
belirtmislerdir. Bu arastirmanin sonuglarina gore, DOS’daki IL1s ve PGE;’ nin birlikte
takip edilmesinin ve klinik parametrelerle karsilikli olarak irdelenmesinin yararli bir

yontem olarak uygulanabilecegi 6ne siiriilmiistiir (Cavanaugh ve ark. 1998).

Boylece; periodontal hastalik aktivitesinin degerlendirilmesi veya periodontal

hastalik-saglik iliskisinin belirlenmesini amaglayan c¢alismalarda DOS’daki IL1g ve
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PGE, diizeyinin incelenmesi gegerlilik kazanmistir (Needleman ve ark. 2000; Preshaw

ve ark. 1999; Salvi ve ark. 1998).

2.3.Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 ve Periodontal Hastahk iliskisi

Son yillarda KOAH; sadece akcigerlerle sinirli olmayan, sistemik yan etkileri
olan sistemik bir enfeksiyon olarak kabul edilmektedir (GOLD 2011). Periodontal
hastalik da KOAH’dakine benzer doku yikim mekanizmasina sahiptir. Bu mekanizma,
yabanct materyallerin varligmma veya bakteri tarafindan aktive edilen kemotaktik
faktorlere bagli olarak notrofillerin iltihapsal bolgeye toplanmasiyla baslamaktadir.
Fagositoz sirasinda nétrofil degraniilasyonu meydana gelmekte ve bu duruma bagh
olarak proteolitik enzimlerin salgilanmasiyla bag dokusundaki protein yikimi
olusmakta, bu da akciger alveollerinin veya periodontal atasmanin yikimiyla

sonu¢lanmaktadir (Travis ve ark. 1994).

Mikrobiyoloji ve epidemiyoloji alaninda yapilan bir¢ok calisma, zayif agiz
hijyeni ile solunum yolu hastaliklar1 ve ayrica alveol kemik kaybi ile KOAH arasinda
karsilikli bir iligkinin varligin1 ortaya koymustur (Scannapieco ve ark. 1998;
Scannapieco ve Ho 2001; Garcia ve ark. 2001; Mojon 2002). Buna ek olarak, alveol
kemik kaybi arttikca akciger fonksiyonlarinin azaldigt ve KOAH’a yakalanma
olasiliginin arttigi gosterilmistir (Hayes ve ark. 1998; Scannapieco ve Ho 2001,
Azarpazhooh ve Leake 2006). Hujoel ve ark. (2002) calismalarinda; KOAH’a
yakalanma olasiligini, periodontitise sahip bireyleri sigara kullanim durumlarina gore
gruplara ayirarak incelemislerdir. Buna gore; yalnizca eski igici ve sigara igmeye devam
eden bireyler incelendiginde, bu bireylerin KOAH’a yakalanma riskinde belirgin bir
artis oldugunu belirtmislerdir. Ancak bu bireylere hi¢ sigara icmeyenler de katildiginda
bu risk durumunun azalmakta oldugunu, sadece hi¢ sigara igmeyenler géz Oniine
alindiginda ise durumun belirsizlestigini bildirmiglerdir (Hujoel ve ark. 2002). Hyman
ve Reid (2004) de ¢alismalarinda yine benzer sonuglar bulmuslardir (Hyman ve Reid

2004).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1.Hasta Secimi

2007-2011 yillar1 arasinda ii¢ gogiis hastaliklart polikliniginde (Istanbul
Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1; Siireyyapasa Gogiis Hastaliklar:
Hastanesi, Istanbul; Yedikule Gogiis Hastaliklari ve Gogiis Cerrahisi Egitim ve
Aragtirma Hastanesi, Istanbul) takip edilen KOAH hastalarmin tibbi kayitlari incelendi.
Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligima Karsi Kiiresel Girisim Grubu’nun (Global
Initiative for Chronic Obstructive Pulmonary Disease(GOLD)) tani kriterlerine uyan

560 KOAH hastasi arasindan;
1. 8’den az disi olan,
2. Son 6 ay igerisinde periodontal tedavi yapilmis olan,
3. Son 1 ay igerisinde KOAH alevlenmesi yasamis olan,
4. KOAH disinda ek bir akciger hastaligi olan,
5. Kardiyovaskiiler hastalik veya diyabet hikayesi bulunan,
6. Son alt1 ay i¢inde sigara kullanma hikayesi bulunan

bireyler calismaya dahil edilmemistir. Calisma kriterlerine uyan 60 stabil KOAH’I1
(31-79 yaslarinda) birey deney grubu olarak c¢alismaya dahil edilmistir. Deney grubuna
ait bireyler FEV; degerine bakilarak kronik obstriiktif akciger hastaliginin siddetine
gore evrelendirilmistir. Hafif ve orta siddette KOAH’1 olan bireyler deney I grubunu,

agir ve ¢cok agir siddette KOAH’1 olan bireylerse deney I grubunu olusturmustur.

Kontrol grubu ise Istanbul Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji
Anabilim Dalina bagvuran 30 yasin iizerindeki sistemik olarak saglikli ve daha once
sigara kullanmig ancak son 6 ay icinde sigara kullanma hikayesi bulunmayan 60

bireyden (33-77 yaslarinda) olusturulmustur.

Istanbul Universitesi Etik Kurulu insan Arastirmalar1 Boliimiinden onay alinmis
ve aragtirmamiza dahil olan tiim bireyler aydinlatilmis onam formunu imzalamistir (etik

kurul no 2008/954).
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3.2.Klinik Degerlendirmeler

Deney ve kontrol gruplarindaki bireylerin klinik degerlendirmelerinde dislerin;
mesio-bukkal, mid-bukkal, disto-bukkal, mesio-lingual/palatinal, mid-lingual/palatinal,
disto-lingual/palatinal olmak iizere 6 noktasindan l¢iim yapilmistir. ilk randevuda plak
indeksi (PI), gingival indeks (GI), sondalamada kanama (SK), sondalanabilir cep
derinligi (SCD) ve klinik atagman diizeyi (KAD) Ool¢iimleri gerceklestirilmistir.
Olgiimler ayni arastirici tarafindan Williams tipi periodontal — sonda® kullanilarak
gerceklestirilmistir. Klinik o6l¢limlerin  ardindan diseti oluk sivist orneklerinin
toplanacagi ikinci randevu giinii belirlenmis ve randevuya gelmeden &nce Istanbul
Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali’nda serum hs-CRP &lgiimlerini

yaptirabilmeleri i¢in ilgili evraklar bireylere verilmistir.

3.2.1.Plak Indeksi (Silness ve Loe 1964)
Pi &lgiimleri tiim dislerin yukarida belirtilen alt1 noktasindan, disler izole edilip
kurutulduktan sonra, gozle ve periodontal sonda ile muayene edilerek tespit edilmistir.

0-3 arasinda degerler verilmistir (Silness ve Loe 1964).

0: Gozle bakildiginda ve sonda ile muayene edildiginde diseti kenarinda dental

plak yoktur.

1: Diseti kenarinda mikrobiyal dental plak gozle zor secilirken sadece sonda ile

muayene yapilirken sondanin ucunda plak gézlenmektedir.

2: Digeti bolgesinde gozle goriilebilen orta diizeyde dental plak vardir,

interdental bolge tamamen dolmamugtir.

3: Diseti kenarinda, diseti olugu igerisinde ve komsu dis yiizeyinde fazla
miktarda mikrobiyal dental plak vardir. Interdental bolge tamamen dental plak ile

dolmustur.

* Hu-Friedy PW, Chicago-Illinois, ABD



13

3.2.2.Gingival Indeks (Loe ve Silness 1963)
Gl, diseti iltihap diizeyini belirlemek amaciyla, dislerin belirtilen alti
bolgesinden gergeklestirilmistir. Disetinin renk, 6dem, kivam ve kanama durumuna gore

0-3 arasinda degerler verilmistir (Loe ve Silness 1963).
0: Normal diseti

1: Disetinde hafif iltihabi belirtiler mevcuttur. Hafif renk degisimi ve 6dem

vardir ancak kanama yoktur.

2: Orta derecede iltihabi gostergeler mevcuttur. Disetinde hiperemi, 6dem,

parlaklik ve kanama vardir.

3: Siddetli iltihabi gostergeler vardir. Belirgin hiperemi ve 6dem vardir.

Ulserasyon ve spontan kanama olabilir.

3.2.3.Sondalamada Kanama
Diseti olugu icinde meydana gelen degisimleri incelemek amaciyla dislerin
yukarida belirtilen alt1 bolgesinden sondalamanin ardindan kanama goz ile “var” veya

“yok” seklinde degerlendirilmistir.

3.2.4.Sondalanabilir Cep Derinligi
SCD o6l¢iimii i¢in periodontal sonda periodontal cebin igine disin uzun eksenine
paralel olarak yerlestirilerek, cep tabanindan serbest digeti kenarina kadar olan mesafe

milimetre cinsinden Ol¢lilmiistiir.

3.2.5.Klinik Atasman Diizeyi
KAD o6l¢limii, periodontal cebin tabani ile mine-sement sinir1 arasindaki mesafe

olmak iizere, periodontal sonda ile milimetre cinsinden ol¢tilmiistiir.

3.3.Biyokimyasal Degerlendirmeler

Deney ve kontrol gruplarindan toplanan DOS’da; PGE,, IL1s ve CRP diizeyleri
belirlenmistir. DOS 6rnekleri ikinci randevuda her bireyden ayni ¢aligmaci tarafindan
toplanmustir. Ornekler tiim bireylerin dncelikle anterior dislerinden olmak iizere en derin
3 bolgesinden elde edilmis ve tiim biyokimyasal degerlendirmeler sirasinda kullanilan

her parametre i¢in birer 6rnek kullanilmigtir.
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3.3.1.Diseti Oluk Sivis1 Orneginin Toplanmasi ve Miktarmin Olgiilmesi

DOS ornekleri, her bireyde standardize filtre kagitlart™  kullanilarak
toplanmistir. Ornek alinacak bélgeler pamuk tampon ile izole edildikten sonra hava
spreyi ile kurutularak tiikiiriik kontaminasyonu onlenmistir. Her bir filtre kagidi diseti
cebi i¢ine hafif direng hissedilene kadar yerlestirilip, 30 sn. cep igerisinde bekletilmistir.

Kan ile kontamine olmus olan filtre kagitlar1 degerlendirme dis1 birakilmigtr.

Cep icerisinden ¢ikartilan standardize filtre kagitlarindaki DOS 6rnekleri daha
once kalibre edilmis Periotron 6000 elektronik DOS 6l¢iim cihazina yerlestirilmistir.
Okunan deger daha sonra mikrolitre degerine doniistiiriilmek {iizere kaydedilmistir.
Periotrondan elde edilen degerlerin mikrolitreye ¢evrilmesinde periotron kalibrasyonu
sirasinda elde edilen parabol formiiliinden yararlanilmistir. DOS miktarinin periotron
cihazi ile belirlenmesinin ardindan 6rneklerin her biri 0,5 mililitrelik ependorf tiiplerine

koyularak -80°C’de laboratuar islemleri gerceklestirilinceye kadar saklanmustir.

3.3.2.Diseti Oluk Sivis1 Orneklerinin ELISA islemine Hazirlanmasi

Donmus standardize filtre kagitlarini iceren ependorf tiiplerini en az 20 dakika
oda sicakliginda beklettikten sonra IL1g ve PGE,’nin incelenecegi her tiipe 200 ul,
CRP’nin incelenegi her tiipe 100 pl %1°’lik BSA-PBS Tween tampon c¢ozeltisi
eklenmistir. Bu sekilde tiipler +4°C sallanan platform iizerinde en az 18 saat (bir gece)
bekletilmistir. Daha sonra oda sicakligina getirilmistir. inkiibasyon siiresinin sonunda

ekstrakte edilen materyaller analiz i¢in kullanilmistir.

3.3.3.Diseti Oluk Sivisinda PGE,, IL1; ve CRP Diizeylerinin Ol¢iimii

DOS’daki PGE,, IL1; ve CRP diizeyleri Istanbul Tip Fakiiltesi Biyokimya
Anabilim Dalinda sirastyla Human PGE, ELISA KitY, Human IL1s ELISA Kit% ve
Quantikine Human CRP Immunoassay Kit' ticari adlar ile satilmakta olan ELISA

kitleri kullanilarak belirlenmistir.

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

f Invitrogen Corporation, 542 Flynn Road, Camarillo, CA 93012, ABD
§ Invitrogen Corporation, 542 Flynn Road, Camarillo, CA 93012, ABD
I'R&D Systems, Minneapolis, ABD
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Hazirlanmis DOS 6rnekleri, yukarida sozii edilen biyokimyasal kitlerin kullanim
kilavuzunda anlatildig1 sekilde laboratuvar islemleri sirasi ile tamamlandiktan sonra,
ortaya c¢ikan rengin optik yogunlugu, ELISA okuyucusunda degerlendirilmistir.
Orneklerdeki PGE, miktar1 (ng), IL1; miktar1 (pg) ve CRP miktar1 (ng) standart egri
(Sekil 3-1,3-2,3-3) kullanilarak hesaplanmistir.

3.3.4.Serum hs-CRP Ol¢iimii

[Ik randevu ardindan kendilerine verilen evraklarla istanbul Universitesi Tip
Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dalinda serum hs-CRP olgiimlerini yaptirmislardir.
Ikinci randevuda sonuglar1 bize iletmislerdir. Siireyyapasa Gogiis Hastaliklar
Hastanesindeki hastalar i¢in son 6 ay iginde stabil doneme ait hs-CRP diizeyleri

kaydedilmistir.
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Sekil 3-1: PGE; icin elde edilen standart egri
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Sekil 3-2: hs-CRP icin elde edilen standart egri
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Sekil 3-3: IL1; icin elde edilen standart egri
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3.4. Arastirma Plam

3.4.1. Calisma Gruplari
Caligmamizda 60°1 deney ve 60°1 kontrol olmak iizere toplam 120 birey iki grup
altinda incelenmistir. Deney grubu stabil KOAH’l1 bireylerden, kontrol grubu ise

sistemik olarak saglikli bireylerden olusturulmustur.

3.4.2. Klinik islemler

Baslangi¢ giiniinde, her iki grupta da PI, GI, SK, SCD ve KAD o&lciimleri
gergeklestirilmistir. Ayni seansta serum hs-CRP o6l¢iimlerini bir sonraki randevuya
gelmeden Once yaptirabilmeleri igin gerekli olan evraklar hazirlanip kendilerine

verilmigtir.

Bir hafta sonraki ikinci randevuda, oncelikle anterior dislerinden olmak tizere en
derin 3 bolgeden DOS o6rnekleri toplanmistir. Bireylerin o giin randevuya gelmeden
once yaptirdiklar: serum hs-CRP 6l¢lim sonuglari, dosyalarina eklenmistir. Daha sonra

bireylere baslangi¢ tedavisi i¢in randevu verilmistir.

Arastirma boyunca yapilan tiim klinik ve biyokimyasal degerlendirmelerin sirasi
sekil 3-4’de, aragtirmada kullanilan klinik 6l¢iimlerin kaydedildigi indeks formu sekil
3-5’de goriilmektedir.



1. Randevu 6ncesi

1.Randevu

2. Randevu

Sekil 3-4: Arastirma Plan1

18
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i.0 DISHEKIMLIGi FAKULTESI
PERIODONTOLOJi ANABILiM DALI
DOKTORA ARASTIRMA FORMU

Doktora Ogrencisi: Gérkem Oztekin

Hasta Adi-Soyadi:
Olgiim Tarihi:

Tez danismani: Prof. Dr. A. Giilden Isik

Grup No:
Olgiim No:

Plak indeksi (Silness ve Lée, 1964)

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7
T 1 4 [ [ A Al 3|l 1 ] 1l
e ] 1 1 O O O | O O O O O 01 (e
T 11 04 [ [ A ]l 3|l 1l ] Al
v O O O O o O OB O e 0 fee e e

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7

Gingival indeks (Lée ve Silness 1963)
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v O A A A A e | e e A O B Bt

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7

Diseti Kenari Konumu

4
Sondalanabilir Cep Derinligi Olciimii

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7
/A HA EH BB BH 58 51 | 58 58 56 B8 B0 38 51
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Klinik Atagsman Diizeyi
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o e e e e e A el e e B B e
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7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7

Sekil 3-5: Arastirmada kullanilan indeks formu
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3.5.Istatistiksel Degerlendirmeler

Calismada stirekli degiskenlere ait verilerin aritmetik ortalamasi ve standart
sapmas! sunulmustur. Iki grup arasinda homojen dagilim test etmek icin ki-kare testi
kullanilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel yontemlerin
(ortalama, standart sapma) yan1 sira siirekli degiskenlerin karsilagtirilmasinda bagimsiz
gruplarda t testi ve Mann Whitney U testi kullanlmistir. Biyokimyasal ve klinik
parametreler arasindaki iliskilerin incelenmesinde Pearson korelasyon analizi
uygulanmigtir. Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler
icin SPSS* bilgisayar paket programi kullanilmistir. Sonuglar %95’lik giiven araliginda,

anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.

1 SPSS for windows, Release 10.0, 1999, SPSS Inc., ABD
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4.BULGULAR

Arastirmamizda 60 KOAH’l1 birey deney grubunu (55 erkek ile 5 kadin birey;
ortalama yaslari, 59.32+10.48 yil), 60 sistemik olarak saglikli birey ise kontrol grubunu
(53 erkek ile 7 kadin birey; ortalama yaglari, 52.624+9.96 yil) olusturmustur (Tablo 4-1).

Tiim bireyler daha 6nce sigara kullanip birakmuistir.

Deney I grubunu (hafif-orta siddette KOAH) 33 , deney II grubunu (agir-cok
agir KOAH) 27 birey olusturdu. Deney I grubunun yas ortalamasi 59.54+9.60 ve deney
IT grubunun yas ortalamasi 59.03+11.65°tiir. Deney I grubunda 32 erkek ile 1 kadin
birey, deney II grubunda da 23 erkek ile 4 kadin birey mevcuttur (Tablo 4-2).

4.1.Demografik Verilerin Degerlendirilmesi
Deney ve kontrol gruplar1 arasinda cinsiyet dagiliminda istatistiksel olarak
anlamli bir farka rastlanmadi. Ancak kontrol grubunun yas1 anlamli olarak daha kiiciiktii

(Tablo 4-1).

Tablo 4-1: Deney ve kontrol gruplarinda demografik verilerin istatistiksel incelenmesi

Deney Kontrol p'
N 60 60
Yas 59.32+10.48 y11]52.62+9.96 y11{0.000*
Erkek 55 53
Kadin 5 7 0.76
* p<0.01 i Independent Sample t Test

Hafif-orta KOAH grubu ile agir-cok agir KOAH grubunda yas ve cinsiyet
benzerdi (Tablo 4-2).

Tablo 4-2: KOAH’h bireylerin alt gruplarinda demografik verilerin istatistiksel incelenmesi

Deney I Deney II | p
N 33(%55) 27(%45)
Yas 59.5449.96 y11|59.03+11.65y11|0.84
Erkek 32 23
Kadin 1 4 0.13

i Independent Sample t Test
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4.2.Klinik Olgiimlerin Degerlendirilmesi

4.2.1.Dis Sayis1 Verilerinin Degerlendirilmesi
Dis sayisinin deney grubunda kontrol grubuna goére anlamli olarak daha az

oldugu belirlendi (p<0.01) (Tablo 4-3, Sekil 4-1). Ancak KOAH’l1 bireylerin alt

gruplariin degerlendirmesinde ortalama dis sayist benzerdi (p>0.05) (Tablo 4-4)

4.2.2.Plak indeksi Verilerinin Degerlendirilmesi

Pi degerleri deney ve kontrol gruplarinda benzer bulundu (p>0.05)( Tablo 4-3,
Sekil 4-2). KOAH’li bireylerin alt gruplarimin degerlendirmesinde de bir fark
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4-4, Sekil 4-4).

4.2.3.Gingival Indeks Verilerinin Degerlendirilmesi
GI degerleri hem deney ve kontrol gruplar1 arasinda hem de KOAH’I1 bireylerin
alt gruplarinda benzer bulundu (p>0.05) (Tablo 4-3, 4-4, Sekil 4-2, 4-4).

4.2.4.Sondalamada Kanama Verilerinin Degerlendirilmesi

Sondalamada kanamanin pozitif oldugu bélgelerin yiizdesi deney ve kontrol
gruplarinda benzer bulundu (p>0.05) (Tablo 4-3, Sekil 4-3). Aym1 sekilde KOAH’I1
bireylerin alt gruplarinin degerlendirmesi sonucunda da bir fark saptanmadi (p>0.05)

(Tablo 4-4, Sekil 4-5).

4.2.5.Sondalanabilir Cep Derinligi Verilerinin Degerlendirilmesi

Sondalanabilir cep derinligi degerinin yan1 sira sondalanabilir cep derinliginin 4
mm’ye esit ve 4 mm’den yiiksek oldugu bolgelerin sayis1 (SCD=z4 mm) ve bu
bolgelerin genele olan orani1 (SCDz4 mm(%)) incelendi. SCD, SCDz4 mm, SCDz4
mm(%) degerleri kontrol grubunda deney grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek

bulundu (p<0.05) (Tablo 4-3, Sekil 4-3).

Bu degerlerin KOAH’l1 bireylerin alt gruplarinda degerlendirmesinin sonucunda

ise anlaml1 bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4-4, Sekil 4-5).

4.2.6.Klinik Atasman Diizeyi Verilerinin Degerlendirilmesi
Klinik atasman diizeyi degerleri deney ve kontrol gruplarinda benzerdi.

KOAH’l1 bireylerin alt gruplarinda da fark saptanmadi (p>0.05). Deney ve kontrol
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gruplarina ait KAD degerleri Tablo 4-3 ve Sekil 4-2, KOAH’I1 bireylerin alt gruplarina
ait KAD degerleri ise Tablo 4-4 ve Sekil 4-4’de goriilmektedir.

Tablo 4-3: Deney ve kontrol gruplarinda klinik dl¢iim verilerinin degerlendirilmesi

Deney Kontrol p'

Pi 1.55+0.47 | 1.44+0.34 | 0.14

Gi 1.40+0.37 1.39+0.32 0.83

SK (%) 47429 47425 0.99
SCD 2.65+0.66 3.28+0.87 | 0.000*
SCDz4 mm 13.55+15.75| 38.98+33.76 | 0.000*
SCDz4 mm (%) [13.21£15.12| 28.61£23.45 | 0.000*

KAD 3.54+1.23 3.89+1.11 0.10
Ortalama dis sayisif 17.68+5.16 | 22.35+£3.96 | 0.000*

*p<0.01

i Independent Sample t Test

Tablo 4-4: KOAH’h bireylerin alt gruplarinda klinik dl¢iim verilerinin degerlendirilmesi

Deney I Deney I1 p'
Pi 1.55+0.40 1.55+0.55 [ 0.96
Gi 1.40+0.31 1.40+0.45 | 0.98
SK(%) 44.61+£28.29 | 49.96+£30.96 | 0.48
SCD 2.77+0.72 2.51£0.55 0.11
SCD=z4mm bélge sayis1 | 15.88+£17.80 | 10.70£12.55 | 0.20
SCDz4mm (%) 15.66+17.44 | 10.21£11.30 | 0.16
KAD 3.74+1.29 3.29+1.14 0.16
Ortalama dis sayisi 17.81 17.51 0.71
i Independent Sample t Test
p<0.01
23,00 M Deney
M Kontrol
15,33
7,67
0

ortalama dis sayis1

Sekil 4-1: Deney ve kontrol gruplarinda ortalama dis sayisi
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| M Deney
4,0 M Xontrol

3,0

p<0.01

2,0

1,0

KAD

PI Gi SCD
Sekil 4-2: Deney ve kontrol gruplarindaki plak indeksi, gingival indeks, sondalanabilir cep

derinligi, klinik atasman diizeyi degerleri

M Deney
50,0 B Kontrol

p<0.01

p<0.01

SK (%) SCDz4mm SCDz4mm (%)

Sekil 4-3 Deney ve kontrol gruplarindaki sondalamada kanama (%), sondalanabilir cep
derinliklerinin 4 mm’den yiiksek oldugu bdélge sayis1 ve sondalanabilir cep derinliklerinin 4

mm’den yiiksek oldugu bolgelerin yiizdesi
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| ™ Deney |
4.0 M Deney II

3,0

2,0

1,0

Pi Gi SCD KAD

Sekil 4-4 KOAH’h bireylerin alt gruplarinda plak indeksi, gingival indeks, sondalanabilir cep
derinligi ve klinik atasman diizeyi

50,0 ™ Deney I
M Deney II
37,5
25,0
12,5
0

SK(%) SCDz4mm SCDz4mm (%)

Sekil 4-5 KOAH’hh bireylerin alt gruplarinda sondalamada kanama (%), sondalanabilir cep
derinliklerinin 4 mm’den yiiksek oldugu bdélge sayis1 ve sondalanabilir cep derinliklerinin 4
mm’den yiiksek oldugu bolgelerin yiizdesi
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4.3. Biyokimyasal Bulgular

4.3.1.Diseti Oluk Sivisindaki PGE, Diizeyi Ile ilgili Bulgular

Deney ve kontrol gruplart arasinda PGE, diizeylerinde anlamli bir fark
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4-5, Sekil 4-6). KOAH’l1 bireylerin alt gruplarinin
degerlendirmesinde deney I grubunda PGE, diizeyinin deney II grubuna gore daha

yuksek oldugu gozlendi ancak istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4-6,
Sekil 4-7).

4.3.2.Diseti Oluk Sivisindaki IL1; Diizeyi ile lgili Bulgular

Kontrol grubundaki IL1s diizeyi, deney grubundaki IL1g diizeyinden daha
yiiksek olmakla birlikte bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptand1 (p:0.06;
p>0.05) (Tablo 4-5, Sekil 4-6). KOAH’l1 bireylerin alt gruplarinin degerlendirmesinde
deney I grubunda IL 1 diizeylerinin deney II grubuna gore daha yiiksek oldugu gézlendi
ancak istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4-6, Sekil 4-7).

4.3.3.Diseti Oluk Sivisindaki CRP Diizeyi ile flgili Bulgular

Deney ve kontrol gruplari arasinda CRP diizeylerinde istatistiksel anlamli
farklilik saptandi (p<0.05) (Tablo 4-5, Sekil 4-6). KOAH’l1 bireylerin alt gruplarinin
degerlendirmesinde ise deney I grubunda CRP diizeyinin deney II'ye gore daha diisiik
oldugu gozlendi ancak istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4-6, Sekil
4-7).

Tablo 4-5: Deney ve kontrol gruplarinda diseti oluk sivisindaki PGE,, IL1; ve CRP total
diizeylerinin degerlendirilmesi

Deney Kontrol p'
PGE, (ng) | 0.88£0.20 | 0.84£029 | 036

1L1; (pg) 0.28:0.32 | 0.45+0.64 | 0,059
CRP (ng) 0.77£0.92 | 0.35£0.52 | 0.03%

* p<0.05 i Mann Whitney U Test
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Tablo 4-6: KOAH’l bireylerin alt gruplarinda diseti oluk sivisindaki PGE,, IL1; ve CRP total
diizeylerinin degerlendirilmesi

Deney I | Deney II p'
PGE; (ng) 0.93+0.19 | 0.82+0.21 | 0.07

L1, (pg) 0.36£0.39 | 0.17+0.16 | 0.07
CRP (ng) 0.72+0.86 | 0.83£1.00 | 0.51

i Mann Whitney U Test

0,9 ™ Deney
p<0.05 M Kontrol

PGE, IL1, CRP

Sekil 4-6 Deney ve kontrol gruplarinda diseti oluk sivisindaki PGE,, IL1g ve CRP diizeyleri (ng/p,
pg/w)

1,0 ™ Deney I
M Deney II

0,8

0,5

0,3

PGE, IL1g CRP

Sekil 4-7 KOAH’l bireylerin alt gruplarinda diseti oluk sivisindaki PGE,, IL1; ve CRP diizeyleri

4.3.4.Diseti Oluk Sivisindaki PGE (ng/ul) Konsantrasyon Diizeyi ile Tlgili
Bulgular

Deney ve kontrol gruplari arasinda diseti oluk sivisindaki PGE, (ng/ul)
konsantrasyon diizeyinde istatistiksel olarak anlamli bir fark gdzlenmedi (p>0.05)

(Tablo 4-7, Sekil 4-8). KOAH’l1 bireylerin alt gruplarinin degerlendirmesinde de
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istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadigi belirlendi (p>0.05) ( Tablo 4-8, Sekil
4-9).

4.3.5.Diseti Oluk Sivisindaki IL1; (pg/pl) Konsantrasyon Diizeyi ile Tlgili Bulgular

Deney ve kontrol gruplar1 arasinda IL1g (pg/ul) konsantrayon diizeyinde
istatistiksel olarak anlamli fark gozlendi (p<0.05) (Tablo 4-7, Sekil 4-8). KOAH’I1
bireylerin alt gruplar1 arasinda ise anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) ( Tablo 4-8,
Sekil 4-9).

4.3.6.Diseti Oluk Sivisindaki CRP (ng/pl) Konsantrasyon Diizeyi Ile Tlgili Bulgular

Diseti oluk sivisindaki CRP (ng/pl) konsantrayon diizeyi deney grubunda
anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.05) (Tablo 4-7, Sekil 4-8). Ancak KOAH’l
bireylerin alt gruplarinda anlaml bir farklilik saptanmadi (p>0.05) ( Tablo 4-8, Sekil
4-9).

Tablo 4-7: Deney ve kontrol gruplarinda diseti oluk sivisindaki PGE,, IL1; ve CRP konsantrasyon
diizeylerinin degerlendirilmesi

Kontrol

Deney p
PGE; Konsantrasyon (ng/pl) | 5.68+2.34 | 5.70+£2.71 | 0.97
IL1; Konsantrasyon (pg/ul) 1.48+1.64 | 3.24+4.91 | 0.01*
CRP Konsantrasyon (ng/ul) 4.01+4.85 | 2.34+3.25 | 0.02*

* p<0.05

i Mann Whitney U Test

Tablo 4-8: KOAH’l bireylerin alt gruplarda diseti oluk sivisindaki PGE,, IL13 ve CRP

konsantrasyon diizeylerinin degerlendirilmesi

Deney I | DeneyIl | p
PGE; Konsantrasyon (ng/ul) | 6.00+2.73 | 5.29+2.20 | 0.30
IL1g Konsantrasyon (pg/ul) | 1.78+1.98 [ 1.12£1.02 | 0.24
CRP Konsantrasyon (ng/ul) | 3.98+5.46 | 4.06+4.03 | 0.84

i Mann Whitney U Test
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6,0| M Deney
M Kontrol

4,5

p<0.05

p<0.05

3,0

1,5

PGE, IL1 CRP

Sekil 4-8 Deney ve kontrol gruplarinda diseti oluk sivisindaki PGE;, IL1g ve CRP konsantrasyon
diizeyleri

™ Deney I
M Deney II

PGE, IL1g CRP

Sekil 4-9: KOAH’h bireylerin alt gruplarinda diseti oluk sivisindaki PGE,, IL1s ve CRP
konsantrasyon diizeyleri

4.4.Serum hs-CRP Diizeyi ile Tlgili Bulgular
Deney grubundaki serum hs-CRP (mg/L)’nin, kontrol grubundaki serum hs-

CRP (mg/L) diizeyinden yiiksek oldugu gozlendi. Bu farkin istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlaml1 oldugu belirlendi (p:0.000; p<0.01) (Tablo 4-9, Sekil 4-10).

Tablo 4-9: Deney ve kontrol gruplarinda serum hs-CRP diizeyinin degerlendirilmesi

Serum hs-CRP| Ort+SS p'
Deney 7.67+8.92 "
Kontrol 3.31+£2.27 0-000

* p<0.01 i Independent Sample t Test
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p<0.01

8,0/ M Deney
M Kontrol

6,0

4,0

2,0

Serum hs-CRP

Sekil 4-10 Deney ve kontrol gruplar1 arasinda serum hs-CRP diizeyi

KOAH’l1 bireylerin alt gruplarinin degerlendirmesinde deney II grubuna ait
serum CRP (mg/L) diizeyinin deney I grubuna gore daha yiiksek oldugu belirlendi. Bu
farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p:0.037, p<0.05) (Tablo 4-10, Sekil

4-11).

Tablo 4-10: KOAH’h bireylerin alt gruplarinda serum hs-CRP diizeyinin degerlendirilmesi

SCRP | OrzSS | p'

Deney I1110.39+9.85 .
Deney I | 5.44+7.51 0.037

* p<0.05 i Independent Sample t Test

p<0. 05

11,0| ™ DeneyI
M Deney II

8,3

5,5

2,8

Serum hs-CRP

Sekil 4-11 KOAH’h bireylerin alt gruplar: arasinda serum hs-CRP diizeyi
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4.5.Diseti Oluk Sivisindaki PGE,, IL1g, ve CRP ve Serum hs-CRP Diizeyleri ile
Klinik Ol¢iimlerin Korelasyonlarinin Degerlendirmesi

Arastirmamizda diseti oluk sivisindaki biyokimyasal parametrelerle klinik
Olctimlerin korelasyonlar1 herhangi bir grup ayrimi yapilmaksizin ¢alismaya katilan 120
bireyin verileri dikkate alinarak degerlendirildi. Buna gore; sadece IL1g ile SCD ve IL1g
ile KAD arasinda pozitif yonde zayif bir korelasyon saptandi (p<0.01) (Tablo 4-11,
Sekil 4-12, 4-13). Diger klinik ve biyokimyasal parametreler arasinda ise korelasyon

olmadigi saptandi (Tablo 4-11).

Tablo 4-11: Klinik parametreler ile serum hs-CRP ve diseti oluk sivisindaki PGE,, IL1g ve CRP
total diizeyleri arasindaki korelasyonlar

GI PI SK (%) SCD KAD
r p r p r p r p r p
IL1g 0.16 | 0.06 | 0.07 | 0.40 [ 0.15 0.10 | 0.37* | 0.00** | 0.30* | 0.00%**
PGE, 0.04 | 0.62 | 0.07 | 0.44 | -0.006 | 0.94 [ 0.13 0.13 0.16 0.07
CRP 0.04 | 0.62 | 0.12 | 0.16 0.05 0.56 | -0.04 0.65 0.01 0.87
Serum hs-CRP | 0.02 | 0.75 | -0.01 | 0.88 0.01 0.88 | -0.09 0.31 0.01 0.89
** p<0.01 r: Pearson korelasyon testi
6,0
4,5
3,0
1,5
0 T T T

0 0,75 1,50 2,25 3,00

Sekil 4-12 IL1g total degeri ile sondalanabilir cep derinligi arasindaki korelasyon
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8,0

6,0

4,0

2,0

0 T T T
0,75 1,50 2,25 3,00

(e

Sekil 4-13 IL1g total degeri ile klinik atasman diizeyi arasindaki korelasyon

4.6.Diseti Oluk Sivis1 Orneklerinin Toplandig1 Bélgelerin Klinik Ol¢iimleri ile

Diseti Oluk Sivisindaki PGE,, IL1g ve CRP Diizeyleri Arasindaki Korelasyonlarin
Degerlendirmesi

Kontrol grubunda; IL1; ile GI ve CRP ile SCD arasinda pozitif yonde zayif bir
korelasyon oldugu saptandi (p<0.05) (Sekil 4-12 ve 4-13). Diger biyokimyasal

parametreler ile klinik 6l¢iimler arasinda korelasyon saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4-10).

Tablo 4-12: Kontrol grubuna dahil bireylerde diseti oluk sivisindaki PGE,, IL1; ve CRP total
diizeyleri ile diseti oluk sivis1 orneklerinin toplandig1 bdlgelerin klinik oOl¢iimleri arasindaki
korelasyonlar

Kontrol Grubu PGE, IL1, CRP
r p r p r P
Pi -0.81 | 0.53 | 0.42 | 0.75 | -0.34 | 0.79
Gi 0.04 | 0.97 |0.256*| 0.04 [-0.009| 0.94
SK % 0.022 1 0.86 | 0.25 | 0.05 | -0.03 | 0.78
SCD 0,303 | 0.19 | 0,297 | 0.21 [0.288*| 0.02
KAD 0.184 | 0.15 | 0.24 | 0.06 | 0.20 | 0.11

*p<0.05 r: Pearson korelasyon testi
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2,0 s

1,0

0 - - T T T
0 0,75 1,50 2,25 3,00

Sekil 4-14 IL1g diizeyi ile gingival indeks arasindaki korelasyon

10,0 -
»
* *

7,5
- o * 0 * *
6 000 - o

50 ey ———— =
[ GRBISNGINGS ¢ ¢ o0 * o0 ° o * *
£

2.5

0 T T r

0 1,25 2,50 3,75 5,00

Sekil 4-15 CRP diizeyi ile sondalanabilir cep derinligi arasindaki korelasyon

Deney grubunda biyokimyasal parametrelerle klinik ol¢iimler arasinda bir

korelasyon saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4-11).
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Tablo 4-13: Deney grubuna dahil bireylerde diseti oluk sivisindaki PGE,, IL1; ve CRP total
diizeyleri ile diseti oluk sivis1 6rneklerinin toplandigi bélgelerin klinik 6l¢iimleri arasindaki
korelasyonlar

Deney Grubu PGE, IL1y CRP
] P r P r p
PI 0.08 | 0.54 | 0.34 ] 0.79 | 0.16 | 0.20
GI 0.07 | 0.55 ] 0.01 | 0.90 | 0.23 | 0.07

SK % 0.06 | 0.61 |-0.07]0.59 [ 0.24 | 0.05
SCD 0.10 | 0.44 | 0.17 1 0.17 | 0.08 | 0.53
KAD 0.06 | 0.61 | 0.12 ] 0.33 | -0.01 | 0.89

r: Pearson korelasyon testi

4.7.Serum hs-CRP Diizeyi ile Diseti Oluk Sivisindaki hs-CRP Diizeyi Arasindaki
Korelasyonun Degerlendirmesi

Serum hs-CRP diizeyi ile diseti oluk sivisindaki CRP diizeyi arasinda ¢alismaya
katilan tiim bireyler birlikte degerlendirildiginde zayif bir korelasyon saptandi (p:0.012;
1:0.229) (Tablo 4-12, Sekil 4-14). Sadece deney grubundaki bireylerin verileri

degerlendirildiginde anlaml1 bir korelasyon saptanmadi.

Tablo 4-14: Serum hs-CRP diizeyi ile diseti oluk sivisindaki CRP diizeyi arasindaki korelasyon

Serum hs-CRP

r p
DOS CRP | 0.229 [0.012*%

*0<0.05 r: Pearson korelasyon testi

40,0
*
30,0 f—a
*
*
%
20,0
10,0
0

0 1,25 2,50 3,75 5,00

Sekil 4-16 Serum CRP diizeyi ile diseti oluk sivisindaki CRP diizeyi arasindaki korelasyon
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5.TARTISMA

5.1.Yontemin Tartismasi

Son yillarda KOAH; akcigerlerle birlikte akciger dis1 organ ve dokularda da
enflamasyona yol acan sistemik bir hastalik olarak kabul edilmektedir. Sistemik
enflamasyon anlamli komorbiditelere neden olur. Kardiyovaskiiler sistem hastaliklari,
iskeletsel kaslarin disfonksiyonu ve kaybi, malniitrisyon ve osteoporoz en sik goriilen
komorbiditelerdir (Foster ve ark. 2006; Barnes ve Celli 2009; GOLD 2011).
KOAH’daki bu sistemik enflamasyonun periodontal dokular1 da etkileyebilecegi
ongoriiliirse bugiine kadar bu durumu destekleyen bir calismanin literatiirde yer

almadig1 goriilmektedir.

Mevcut arastirmalarda KOAH ve periodontal hastalik arasindaki iligski daha ¢ok
periodontal hastaligin KOAH’1 etkiledigi hipotezi lizerine kurulmustur (Scannepieco
1999; 2005; Scannepieco ve Ho 2001). Arastirmamizda ise, KOAH’daki sistemik
enflamasyonun periodontal dokularla iligkili olup olmadigini klinik ve biyokimyasal

degerlendirmelerle inceledik.

KOAH’da meydana gelen sistemik enflamasyonun periodontal dokular iizerine
olan etkilerini incelemeyi amaglamamiz nedeniyle, deney grubuna kronik obstriiktif
akciger hastalig1 olan, kontrol grubuna ise sistemik olarak saglikli bireyler secilmistir.
Bu konuda yapilmis diger arastirmalara goz atildiginda bazilarinda kontrol grubunun
benzer bir sekilde olusturuldugu gozlenmistir (Sharma ve Shamsuddin 2011). Bir¢ok
calismada da kronik obstriiktif akciger hastalii veya herhangi bir solunum yolu
hastalig1 olmayan bireylerden olusan kontrol grubunun kullamildigi goriilmektedir
(Zhou ve ark. 2010; Leuckfeld ve ark. 2008; Scannepieco ve Ho 2001). Sadece
KOAH’m sistemik etkisini inceleyebilmek i¢in ¢aligmamizda kontrol grubunun diger
solunum yolu ya da diyabet gibi sistemik hastaliklari olmayan bireylerden olugmasini
tercih ettik. Ayrica kontrol grubunu periodontoloji klinigimize bagvuran kisilerden
olusturmamiz nedeniyle bunlarin periodontal tedavi ihtiyaciyla geldiklerini

belirtebiliriz.

KOAH’1n siddetinin dolayisiyla enflamasyonun siddetinin, periodontal dokulara

etkisini degerlendirmek i¢in deney grubu icinde ayrica gruplar olusturulmustur.
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Calismamiza GOLD tani kriterlerine (GOLD 2011) uyan 560 stabil KOAH hastasini
inceleyerek basladik, ancak 455’nin 8’den az disi ve 45’inin diyabeti olmasindan Otiirii
deney grubundaki hasta sayimiz 60’la sinirli kaldi. Birey sayisinin az olmasi nedeniyle
deney grubu i¢inde sadece iki grup olusturulmustur. Deney I grubu hafif ve orta, deney

IT grubu ise agir ve ¢ok agir siddetteki KOAH’l1 bireyleri igermistir.

5.2.Kullanilan Degerlendirme Tekniklerinin Tartismasi

5.2.1.Klinik Ol¢iim Tekniklerinin Tartismasi

Mikrobiyal dental plagin diseti iltihabi ve diger periodontal hastaliklarin
etyolojisinde birinci derecede etkili faktor oldugu, sistemik durumlarla birlikte konak
yanitinin degistigi ve bu sekilde artan konak yanitin enflamasyonu arttirdig:
bilinmektedir. Bu gerekceyle yeterli hassasiyet ve objektif veri elde edilmesinin yanisira
klinik kullanim kolayligina da sahip olan Sillness-Lde plak indeksi tercih edilmistir
(Silnes ve Loe 1964). Yapilan ¢aligmalar incelendiginde ¢ogunda ayni plak indeksinin
kullanildigin1 gérmekteyiz (Katancik ve ark. 2005; Wang ve ark. 2009; Zhou ve ark.
2010; Sharma ve Shamsuddin 2011).

Calismamizda diseti iltihabinin klinik olarak degerlendirilmesinde gingival
indeks kullanilmistir (Lée ve Silness 1967). Bu indeks ile cebin yumusak doku
duvarindaki iltihabr yansitan kanama durumu belirlenir, disetinin goriintiisii, kivam ve
rengindeki degisiklikler kaydedilir. Kanama bag dokusundaki iltithabi gdsteren objektif
bir belirtidir. Literatiir incelendiginde benzer metodolojideki c¢alismalarda gingival
indeksin kullanilmasi nedeniyle ve bulgularimiz1 karsilastirmali incelemek amaciyla
gingival indeks tercih edilmistir. Ayrica gingival indeks degerleriyle birlikte aktif
bolgelerin tespitini de yapmak icin diseti ilthabinin tanisinda genis olarak kullanilan

sondalamada kanama da kullanilmistir (Lang ve ark. 1986; Joss ve ark. 1994).

KOAH ve periodontal dokular arasindaki iliskinin degerlendirildigi arastirmalar
incelendiginde; Sharma ve Shamsuddin’in de benzer sekilde gingival indeks kullandig1
goriilmektedir (Sharma ve Shamsuddin 2011). Katancik ve ark. da ¢alismamizda oldugu
gibi hem gingival indeksi hem de sondalamada kanamayi degerlendirmislerdir
(Katancik ve ark. 2005). Wang ve ark. ise sadece sondalamada kanamay1 incelemislerdir

(Wang ve ark. 2009).
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KOAH’da goriilen sistemik enflamasyona bagli olarak periodontal doku
yikiminin meydana gelmis olacagi diisiincesinden hareketle sondalanabilir cep derinligi

ve klinik atagman diizeyi 6l¢iimlerine de arastirmamizda yer verilmistir.

Calismamizda KOAH’da meydana gelen sistemik enflamasyonun periodontal
dokulara olan etkisini, hastalarin mevcut periodontal durumlarinmi saptayarak incelemeyi
amacladigimiz i¢in herhangi bir tedavi uygulanmamistir. Bu nedenle klinik parametreler
sadece bir kez ve sonuglarin bolgesel farkliliklardan etkilenmesini dnlemek icin tiim

dislerin 6 noktasindan elde edilmistir.

5.2.2.Biyokimyasal Degerlendirme Tekniklerinin Tartismasi

DOS, diseti kenarindan ya da diseti olugundan toplanabilen iltihapsal eksuda ya
da transudadir. Bu sivinin biyokimyasal olarak analizi, periodontal hastalikta konak
yanitinin invaziv olmayan ydntemlerle incelenebilmesine imkan vermektedir. Son
donemlerde, periodontal hastaligin olusmasi ve ilerlemesi ile DOS’daki iltihapsal yanit
arasindaki iliskinin degerlendirilmesine daha ¢ok yer verilmektedir (Alexander ve ark.
1996; Cavanaugh ve ark. 1998; Zhong ve ark. 2007). Ancak periodontal hastaliklarla
KOAH arasindaki etkilesimi arastiran mevcut calismalarda su ana kadar diseti oluk

stvisinda biyokimyasal parametrelerin incelenmedigi goriilmektedir.

DOS igeriginin varolan iltihabi ve sistemik durumu, klinik belirtiler ortaya
c¢ikmadan 6nce de yansitabilecegini ortaya koyan sonuglarin varligi géz oniine alinarak
(Offenbacher ve ark. 1981, Alexander ve ark. 1996, Champagne ve ark. 2003),

calismamizda biyokimyasal parametrelerin de degerlendirilmesine yer verilmistir.

DOS’da PGE, ve IL1g’nin incelenmesinin; periodontal hastalik aktivitesinin ve
iltihabin siddetinin belirlenmesinde etkili bir yontem oldugu kabul edilmektedir
(Offenbacher ve ark. 1981; Alexander ve ark. 1996; Lamster ve ark. 1997; Cavanaugh
ve ark. 1998; Gamonal ve ark. 2000; Preshaw ve Haesman 2002). DOS’daki CRP
diizeyinin ise sistemik enflamasyonu degerlendirmede kullanilabilecegi belirtilmistir
(Megson ve ark. 2010; Fitzsimmons ve ark. 2010; Paraskevas ve ark. 2008). Bu bilgiler
gdz Oniine alindiginda, calismamizda DOS’daki PGE,, IL13 ve CRP diizeylerini

degerlendirerek, bunlarin her birinin hem deney ve kontrol gruplart ve KOAH’I
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bireylerin alt gruplari arasinda, hem de klinik parametrelerle iliskisini incelemeyi

amagladik.

Arastirmamizda Orneklerin giliniin farkli saatlerindeki akis miktar:
degisimlerinden etkilenmemesi i¢in DOS toplama islemi sabah saatlerinde
gerceklestirilmistir (Bulkackz ve Caranza 2002 pp. 254-262). Bir bolgeye ait 6rnek
aliirken, yanindaki disler aras1 bolgenin DOS’unun da toplanmasini 6nlemek amaciyla;
birbirine komsu olmayan, en fazla sondalanabilir cep derinligine sahip, disler aras1 3
bolgeden ornekler toplanmistir. Tiikiiriik izolasyonunun rahatca saglanabilmesi ve
calisma kolaylig1 nedeniyle; orneklerin, 6n bdlgedeki dislerden alinmasi tercih
edilmistir. ELISA Ol¢iimleri sirasinda yeterli konsantrasyonu saglamak amaciyla her

filtre kagittan yalniz bir biyokimyasal analiz yapilmistir.

5.2.3.Serum hs-CRP Diizeyi Degerlendirme Yonteminin Tartisiimasi

CRP, KOAH hastalarinin plazmasinda, 6zellikle akut enfektif alevlenmeler
sirasinda artan bir akut faz proteinidir. Plazma CRP konsantrasyonun artigi stabil
KOAH’l1 bireylerde mortalite ile iligkilidir. CRP ytiksekligi ayrica saghik durumu ve
egzersiz kapasitesi ile iligkilidir ve viicut kitle indeksinin 6nemli bir prediktorii oldugu
gorlilmektedir (Broekhuizen ve ark. 2006). Ancak ¢apraz-kesitsel ¢alismalarda CRP’nin
birinci saniyedeki zorlu ekspiratuvar hacim (FEV,) ile iligkili olmasina ragmen
longitudinal ¢aligmalarda FEV;’deki progresif diisiis ile iliskisi yoktur (Fogarty ve ark.
2007). CRP, viral veya bakteriyel nedenlerle ortaya ¢ikan KOAH alevlenmelerinde
artmaktadir (Wilkinson ve ark. 2006) ve her alevlenme doneminden 2 hafta sonra CRP
konsantrasyonunun yiiksek olmasinin rekiirren alevlenme olasiligini arttirdigi one

stiriilmiistiir (Perera ve ark. 2007).

CRP’nin kan serum konsantrasyonu, normalde 1-5 mg/l araliginda degisebilir ve
Smg/I’yi agsmasi durumunda iltihabi siirecin varhigin1 gosterir. Bu deger akut
enflamatuvar uyaran varliginda 1000 kat artabilir (Black ve ark. 2004). CRP diizeyleri,
rutin klinik analizlerde ELISA testleri ile belirlenir. Bu cihazlarin limitleri 0.2 mg/I’ye
kadar inebilmektedir (hsCRP ELISA) (Dominici ve ark. 2004; Clarke ve ark. 2005).

Arastirmamizda serum hs-CRP’ye ¢aligma gruplarina dahil bireylerde sistemik

enflamasyonunun bir gostergesi olarak yer verilmistir.
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5.3.Demografik Bulgularin Tartismasi

Calismamizda deney ve kontrol gruplari olusturulurken bireylerin benzer yas
araliginda olmalarina dikkat edilmistir. Ancak KOAH’1n ¢ogunlukla 40 yas iistiinde
goriilen bir hastalik olmasi, bu gruplara ait yas dagilimlarimin farklilik gostermesine;
deney grubunun kontrol grubuna gore daha yiiksek yas ortalamasina sahip olmasina
neden olmustur. Ayrica cinsiyet dagilimlarinda anlamli bir farklilik tespit edilmemistir
(Tablo 4-1). Bunun yami sira KOAH’l1 bireylerin alt gruplar arasinda demografik
verilerin benzer oldugu saptanmistir (Tablo 4-2). Literatiirdeki arastirmalarda deney ve
kontrol gruplarinin yas ortalamalari arasinda, arastirmamiza benzer bir sekilde anlamli
farka sahip olan c¢aligmalarin yanmi sira (Leuckfeld ve ark. 2008; Scannepieco ve Ho

2001), olmayanlar da mevcuttur (Wang ve ark. 2009, Komerik ve ark. 2005).

5.4.Klinik Bulgularin Tartismasi

Yapilan literatiir taramasi sonucunda, caligmamiza benzer sekilde klinik olarak
irdelenmis sinirli sayida ¢alismaya rastlanmistir (Scannepieco ve ark. 1998; Hyman ve
ark. 2004; Katancik ve ark. 2005; Komerik ve ark. 2005; Wang ve ark. 2009; Sharma ve
Shamsuddin 2011). Bu arastirmalardan bazilarinda KOAH’1 da igeren ancak diger
solunum yolu hastaliklarina da sahip daha genis kapsamli bireylerden olusan deney
grubuna yer verilmistir (Scannepieco ve ark. 1998; Katancik ve ark. 2005; Sharma ve
Shamsuddin 2011). Ayrica bunlardan birinde farkli bir klinik indeks kullanilmistir
(Scannepieco ve ark. 1998). Baska bir ¢calismada da kontrol grubu sadece solunum yolu
rahatsizlig1 olmayan bireylerden olusturulmustur (Wang ve ark. 2009). Bunlardan
sadece Komerik ve ark.‘nin calismasinda gruplarin olusturulmas: ve klinik
degerlendirilmesi yonteminin bizimkine en yakin metodolojiye sahip oldugu
gorlilmiistiir (Komerik ve ark. 2005). Klinik sonuglarimizin karsilagtirilmasinda tiim bu
caligmalardan yararlanmamiza ragmen, KOAH’1n siddetine gore alt gruplar olusturup
bizimkine benzer klinik degerlendirmelere yer veren herhangi bir aragtirmaya literatiirde
rastlanmamasi nedeniyle alt gruplarin degerlendirmesi ¢alismamizin sinirlar1 dahilinde

gerceklestirilmistir.
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5.4.1.Dis Sayis1 Bulgularinin Tartismasi
Caligmamizda deney grubunun kontrol grubuna gore anlamli olarak daha az dise
sahip oldugu gozlenmistir. Bir ¢ok arastirmada da bizim sonuglarimiza benzer bulgular

elde edildigi izlenmektedir (Leuckfeld ve ark. 2008; Wang ve ark. 2009).

Kronik solunum yolu rahatsizligina sahip bireylerde agiz bakiminin yetersiz
olmasina (Scannepieco ve ark. 1998) neden olan sistemik durumla iligkili baz1 etkenler
ylziinden bu durumun ortaya ¢iktigin1 ve bu nedenle dislerin erken kaybedildigini
diisiiniiyoruz. Ayrica sistemik enflamasyonun da bu siirece katkida bulunabileceginin
g6z oniinde bulundurulmasi gerekmektedir. Bunlarin yani sira, bu konuda herhangi bir
calisma olmamakla birlikte KOAH’11 bireylerin kullanmak durumunda olduklar1 inhale
kortikosteroidlerin kemik mineral yogunlugu iizerindeki negatif etkileri (Komerik ve
ark. 2005) nedeniyle erken dis kayiplarina katkisinin olabilecegi varsayilabilir. Ancak

bu varsayimin arastirilarak klinik verilerle desteklenmesi gerekmektedir.

5.4.2.Plak Indeksi Bulgularinin Tartismasi

Plak indeksi bulgularini inceledigimizde; hem deney ve kontrol gruplar1 hem de
KOAH’l1 bireylerin alt gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gozlenmemistir (Tablo 4-3,4-4, Sekil 4-2,4-4).

Bulgularimiz1 PI’ye galismalarinda yer veren 5 arastirmayla kiyaslayabildik. Bu
calismalardan 2’si bulgularimiza benzer sonuglar ortaya koymustur (Komerik ve ark.

2005, Katancik ve ark. 2005).

Komerik ve ark. uzun siire inhale kortikosteriod kullanan KOAH’l1 bireylerde
mevecut dis sayist ile mandibulanin kemik mineral yogunlugu arasindaki iligkiyi
incelemislerdir. Bu amagla, deney grubunu 30 KOAH’li, kontrol grubunu ise 30
sistemik olarak saglikli ve kemik metabolizmasin etkileyebilecek herhangi bir ilag
kullanmayan bireyden olusturmuslardir. Ancak arastirmaya dahil ettikleri bireylerin bir
kisminin digsiz olmasi nedeniyle klinik degerlendirmeleri sadece 14 KOAH’l1 ve 18

sistemik olarak saglikl1 birey tizerinde gergeklestirebilmislerdir (Komerik ve ark. 2005).

785’1 normal solunum yolu fonksiyonuna, 32°si hafif, 28’1 orta ve 15’1 ise agir
siddette obstriiktif hastaliga sahip olan toplam 860 bireyden olusan Katancik ve ark.’nin

calismalarinda degerlendirmeler bu gruplar arasinda ve de sigara igme durumuna gore
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olusturulan alt gruplar arasinda gerceklestirilmistir. Olduk¢a genis bir hasta skalasini
iceren bu calismada KOAH ’tan bahsedilmis; ancak hastalarin tam olarak hangi solunum
yolu rahatsizhgina sahip oldugu belirtilmemistir. Buna ragmen, PI bulgularmin
bizimkine benzer sonuglar ortaya koydugu goriilmektedir (Katancik ve ark. 2005).
Ancak arastirmaya dahil edilen bireylerin yas araliklarinin 70-79 gibi oldukca yiiksek
bir aralik icermesinden o6tlirii yasliliktan kaynaklanan agiz bakimindaki yetersizligin bu

bulguya neden oldugu diisiiniilebilir.

Farkl1 sonuglar ortaya koymus olan diger aragtirmalar incelendiginde, bunlarin
ya deney gruplarinin g¢esitli solunum yolu hastaliklarini igerecek sekilde genis kapsaml
olarak olusturuldugunu (Sharma ve Shamsuddin 2011) ya da kontrol grubunun sadece
solunum yolu hastalig1 olmayan bireyleri kapsadigini (Wang ve ark. 2009) veya her iki

durumun birden ayn1 ¢caligmada yer aldigin1 gérmekteyiz (Scannepieco ve ark. 1998).

Bunlardan biri olan Scannepieco ve ark’nin arastirmasinda, periodontal durumla
kronik ve akut solunum yolu hastaliklar1 arasindaki iligski incelenmis ve kronik solunum
yolu hastaligina sahip bireylerin oral hijyenlerinin solunum yolu rahatsizlig1 olmayan
kontrol grubuna goére anlamli olarak daha kotli oldugu belirtilmistir (Scannepieco ve
ark. 1998). Ancak bu arastirmada bizimkinden farkl1 olarak PI yerine oral hijyen indeksi

kullantlmistir.

KOAH ile periodontal saglik durumu ve agiz bakimi aligkanliklar1 arasindaki
iligkinin incelenmesinin amaclandigi, 306 KOAH’li ve sadece 328 solunum yolu
rahatsizligina sahip olmayan bireyden olusturulan gruplar iizerinde yaptiklar1 Wang ve
ark. calismasinda KOAH’1 olan bireylerde PI’nin kontrol grubuna gére anlamli olarak
daha yiiksek oldugu saptanmistir (Wang ve ark. 2009). Arastirmada kontrol grubundaki
bireylerin sistemik bir hastalig1 olup olmadig1 konusunda bir bilgi verilmemis, sadece
solunum yolu hastaliklarina sahip olmadiklar: belirtilmistir. Hasta se¢iminde bu tip bir
kriterin g6z Oniine alinmamis olmasinin c¢alismanin sonuglarini yaniltabilecegi

kanisindayiz.

Solunum yolu ve periodontal hastaliklar arasindaki iliskinin irdelendigi Sharma
ve Shamsuddin’in ¢alismasinda, solunum yolu rahatsizlig1 olan, sistemik olarak saglikli

100’er birey kiyaslanmig ve plak indeksi degerinin solunum yolu rahatsizligi olan
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grupta daha yiiksek oldugu saptanmistir (Sharma ve Shamsuddin 2011). Bu arastirmada,
calisma grubunda yer alan hastalarin hastanede yatis nedeni, akut akciger enfeksiyonu
gibi aktif bir olaydir. Bu grubun igerisinde KOAH’11 bireylerin yan1 sira pnémoni, akut
brongit gibi hastalifi olanlarin da mevcut oldugu belirtilmektedir. Bu durumda
hospitalize olmus bireylerin agiz hijyeni aligkanliklarimin sartlardan 6tiiri daha koti
olabilicegi dngoriilebilir.

Sonug olarak; calismamizda hem kontrol ve deney gruplart hem de KOAH’I1
bireylerin alt gruplari arasindaki Pi benzer bulunmustur. Bu durum, KOAH’l1 bireylerde
glinliilk yasam kalitesinin bozulma olasiliginin mevcut olmasi, genelde yash
olmalarindan otiirii el becerisinin zayiflamasi ve hastaligin komorbiditelerinden biri
olan depresyonun varlig1 gibi etkenlerin agiz bakiminda yetersizlige yol acabilecegi goz
oniine alindiginda beklenmeyen bir sonug olarak karsimiza ¢ikmaktadir. PI’ye ait bu
sonug, hem hasta sayisinin azligina hem de arastirma kapsaminda yer alan KOAH’I1
bireylerin hafif-orta siddette olanlarinin tablo 4-2’de belirtildigi gibi %55 gibi oldukga

yiiksek oranda olmasina bagli olabilir.

5.4.3.Gingival indeks Bulgularinin Tartismasi

Gingival indekse ait bulgularimiz incelendiginde; hem deney ve kontrol gruplari
hem de KOAH’l1 bireylerin alt gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
olmadig1 gozlenmistir (Tablo 4-3,4-4, Sekil 4-2,4-4).

GI bulgularimizi ayni indeksi incelemis olan {i¢ calismayla kiyaslama imkanimiz
olmustur. Bunlardan sadece bir tanesinin sonuglar1 bizimkine benzemektedir ve o da
KOAH’l1 ve sistemik olarak saglikli bireyleri karsilastiran Komerik ve ark.’nin

aragtirmasina aittir (Komerik ve ark. 2005).

Digerlerinde ise, solunum yolu rahatsizlifina sahip bireylerde gingival indeks
degerlerinin anlamh olarak daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Bu arastirmalardan biri
olan Katancik ve ark.’nin ¢alismasinda, cesitli tipteki obstriiktif hastaligi olan bireyleri
kapsayan deney grubuyla normal solunum yolu fonksiyonu olan bireylerin olusturdugu
kontrol gruplart karsilagtirilmistir. Bu gruplardaki bireylerin yas araliklarinin yiiksek
oldugu goz oniine alindiginda KOAH disinda herhangi bir sistemik hastaliga sahip olma

olasiliklarinin da yiiksek oldugu diisiintilebilir. Bu durumda yalnizca KOAH nedeniyle
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bu sonucun ortaya c¢iktig1 ileri siirlilemez (Katancik ve ark. 2005). Sharma ve
Shamsuddin’in arastirmasinda ise, solunum yolu rahatsizligina sahip 100 bireyle
sistemik olarak saglikli 100 birey deney ve kontrol gruplarini olusturmustur (Sharma ve
Shamsuddin 2011). S6zii edilen her iki calismada da solunum yolu rahatsizlig1 agisindan
genis kapsamli bir deney grubuna yer verilmesine karsin bunlarin kaginin KOAH’I1
olduguna yonelik bir bilgi verilmemesi nedeniyle hasta segim kriterleri konusunda

metodolojik olarak farklilik bulunmaktadir.

5.4.4.Sondalamada Kanama Bulgularimin Tartismasi

Sondalamada kanama bulgularina bakildiginda; hem deney ve kontrol
gruplarinda hem de KOAH’l1 bireylerin alt gruplarinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik gozlenmemistir (Tablo 4-3,4-4, Sekil 4-3,4-5).

Bu konuda literatiirde SK’ya yer vermis olan sadece Wang ve ark.’nin
caligmasimin var oldugu gorilmektedir ve 306 KOAH’1 olan ve 328 herhangi bir
solunum yolu rahatsizligi olmayan birey arasinda yapilan karsilastirmada aragtirmamiza

benzer sonuglar elde edildigi bildirilmistir (Wang ve ark. 2009).

Sonu¢ olarak PI, GI ve SK’ya ait bulgularimizi genel olarak birlikte
inceledigimizde, ¢aligmamizda kullanilan Silness-Lée PI’nin o ana ait plak diizeyini
tespit etmeye yonelik olmasi ve bireyin diizenli agiz bakimi aliskanli§ina sahip olup
olmadig1 hakkinda kesin veri sunamadig1 goéz oniine alinmalidir. Ancak Pi degerlerinin
tiim gruplarda benzer olmasi nedeniyle mikrobiyal dental plagin iltihabi parametreler
acisindan her iki grupta da benzer etkiye sahip oldugu belirtilebilir. Ayrica Pi yan sira
GI ve SK’ya ait bulgularimiz birlikte degerlendirildiginde, KOAH’da varolan sistemik
enflamasyonun ve KOAH’mn siddetinin bu ¢alismanin kapsami igerisinde periodontal
durum fizerinde etkili olmadig1 seklinde yorumlanabilir. Kontrol grubunun periodontal
tedavi ihtiyaci olan bireylerden olusmasi da sonucglarin bu sekilde ¢ikmasina bir diger

etken olarak goriilebilir.
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5.4.5.Sondalanabilir Cep Derinligi, Sondalanabilir Cep Derinliginin 4 mm’den
Yiiksek Oldugu Bolgelerin Sayis1 ve Orani Bulgularinin Tartismasi

Kontrol grubundaki SCD’nin, SCDz4mm bdlge sayisinin ve oraninin deney
grubuna gore ileri derecede anlamli olarak yiliksek oldugu saptanmistir. KOAH’l1
bireylerin alt gruplarinda yapilan degerlendirmelerde ise anlamli bir fark

gozlenmemistir (Tablo 4-3,4-4, Sekil 4-2,4-3,4-4,4-5).

Konuyla ilgili literatiir incelendiginde, SCD’nin herhangi bir ayrim
yapilmaksizin bir biitiin olarak ele alindigi (Sharma ve Shamsuddin 2011; Komerik ve
ark. 2005; Katancik ve ark. 2005), sadece Wang ve ark.’nin buna ek olarak
calismamizda oldugu gibi SCDz4 mm olan bdlgelerin oranin1 da ayr1 olarak

degerlendirdikleri goriilmektedir (Wang ve ark. 2009).

Cep derinligine gore herhangi bir ayrim yapilmaksizin genel SCD
bulgularimizla kiyaslandiginda bu ¢aligmalarin bircogunda SCD degerinin deney ve
kontrol gruplari arasinda bir farklilik gostermedigi ifade edilmektedir (Katancik ve ark.
2005; Komerik ve ark. 2005; Wang ve ark. 2009). Oysa bizim ¢alismamizda kontrol
grubunda deney grubuna gore anlamli bir farklilik oldugu saptanmistir (Tablo 4-3).
Komerik ve ark. arastirmasinda g¢aligmaya dahil olan birey sayisinin yetersizligi
istatistiksel olarak bu sonuca neden olmus olabilir (Komerik ve ark. 2005). Wang ve
ark. ile Katancik ve ark.’nin c¢aligmalarinda ise daha dnce bahsedildigi gibi hasta se¢im
kriterleri bizimkinden farklilik gostermektedir (Katancik ve ark. 2005; Wang ve ark.
2009).

Kontrol grubunu kapsayan hastalarin se¢ciminde farkli bir yontem kullanmis olan
Wang ve ark.’nin ¢alismasinda bu genel degerlendirmenin yani sira arastirmamizdakine
benzer sekilde SCDz4 mm olan bolgelerin oraninin kiyaslanmasi da yer almaktadir.
Ancak deney ve kontrol gruplarinin istatistiksel olarak benzerlik gosterdigi bildirilmistir

(Wang ve ark. 2009).

Bulgularimizdan farkli sonug bildiren Sharma ve Shamsuddin, deney grubunda
SCD’nin yiiksek oldugunu ifade etmislerdir (Sharma ve Shamsuddin 2011). Bunun,

calismada periodontal durumun daha aktif olabilecegi hastanede yatan, degisik solunum
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yolu hastaliklarina sahip bireylere yer verilmesi nedeniyle meydana geldigini

diisiinliyoruz.

5.4.6.Klinik Atasman Diizeyi Bulgularinin Tartismasi

KAD bulgularinin degerlendirilmesinde; hem deney ve kontrol gruplari hem de
KOAH’l1 bireylerin alt gruplar1 arasinda anlamli bir fark gézlenmemistir (Tablo 4-3,4-4,
Sekil 4-3,4-5).

Wang ve ark.’1 da bulgularimiza benzer bir sonug elde edildigini bildirmislerdir
(Wang ve ark. 2009). Katancik ve ark. ile Sharma ve ark. ise, KAD’mn deney grubunda
kontrol grubuna gore daha yiiksek saptandigini bildirmislerdir. Katancik ve ark.‘nin
caligmasinda KOAH’dan bahsedilse de deney grubuna obstriiktif hastalig1 olanlar1 dahil
ettiklerini ifade etmislerdir. Deney grubunun sadece KOAH’1 igcermemesi, kontrol
grubunda sadece solunum yolu hastaligina sahip olmayanlara yer verilmis olmasi ve her
iki gruptaki tiim bireylerin yas ortalamasinin yiiksekligi gibi nedenlerle diger sistemik
hastaliklara da sahip olma olasiliklarindan s6z etmek miimkiindiir (Katancik ve ark.
2005). Sharma ve Shamsuddin’in ¢aligmasinda ise deney grubu bir ¢ok solunum yolu
rahatsizlig1 olan bireyi kapsamaktadir (Sharma ve Shamsuddin 2011). Bulgularimizin
s0zii edilen bu iki ¢aligmanin sonuglariyla benzer olmamasinin nedeninin, farkli ¢aligma

gruplari olusturma kriterlerinden kaynaklandigini diistintiyoruz.

Sonug olarak; kontrol grubumuz periodontoloji klinigine bagvuran periodontal
tedavi ihtiyact olan sistemik saglikli hastalardan olusturulmustur ve periodontal
tedavinin gerekli oldugu bireyleri igermektedir. Bu nedenle de kontrol grubunda
SCD’nin daha yiiksek olmasmin beklenebilecek bir sonug olabilecegi diisiiniilebilir.
Ayrica kontrol grubundaki SCD’nin deney grubuna gore anlamli olarak yiiksek
bulunmus olmasina karsin, bu bulgu KAD ile birlikte degerlendirildiginde her iki grupta
da periodontal yikimin benzer oldugu diisliniilebilinir. Bunun, ongoriilebilir bir sonug
olmamakla birlikte, bireylerin kullanmak zorunda olduklar1 inhale kortikosteroidlerin
antienflamatuvar etkisiyle (Derendorf ve ark. 2006) iliskili olabilecegi varsayilabilir.
Ancak bu konunun daha detayl olarak arastirilmasi1 gerekmektedir. KOAH’l1 bireylerin
alt gruplarinda herhangi bir farklilik gézlenmemesi ise KOAH’1n siddetinin sonuglari

etkilemedigi seklinde yorumlanabilir.
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5.5.Biyokimyasal Degerlendirmelere Ait Bulgularin Tartismasi
Calismamizda DOS’nda PGE,, IL1g ve CRP diizeyleri degerlendirilmistir.
Sonuglar, daha ¢ok total miktar olmak tizere, total miktarin DOS miktarina boliinmesi

ile elde edilen konsantrasyon degerleri olmak tizere iki farkli sekilde tartisiimigtr.

Literatiir incenlendiginde KOAH’in periodontal duruma olan etkilerini,
DOS’daki PGE,, IL1g ve CRP diizeyleri ile birlikte inceleyen herhangi bir ¢alismaya
rastlanmamistir. Bu yiizden biyokimyasal degerlendirmelere ait bulgularin tartigiimasi

calismamiz kapsaminda yapilmistir.

5.5.1.Diseti Oluk Sivisindaki PGE; ve IL1; Diizeylerine Ait Bulgularin Tartismasi
DOS’daki PGE, total ve konsantrasyon diizeylerinin hem deney ve kontrol
gruplar;, hem de KOAH alt gruplan arasindaki sonug istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik olmadigin1 ortaya koymustur (Tablo 4-5, 4-6, 4-7, 4-8). Ayrica yapilan tim
incelemelerde DOS PGE, ile klinik degerlendirmeler arasinda herhangi bir korelasyon

saptanmamustir (Tablo 4-11, 4-12, 4-13).

Deney ve kontrol gruplarindaki total degerde ve KOAH alt gruplar1 arasinda
hem total hem de konsantrasyona iligkin sonuglara goz atildiginda; DOS IL1g
degerlerindeki farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 tespit edilmistir. Ancak deney
ve kontrol gruplar arasindaki DOS IL1s konsantrasyon degerlerinde anlamli bir fark

bulundugu saptanmistir (Tablo 4-5,4-6,4-7,4-8).

Klinik olarak periodondal hastalikta DOS’da IL1g varlig1 gosterilmistir. Diseti
iltihabinin klinik belirtileri ile paralel olarak DOS IL1g diizeylerinin artti1 bilinmekle
birlikte bunlar arasinda heniiz belirgin spesifik bir korelasyon kurulamamustir (Preiss ve
Meyle 1994). Calismamizda da bu duruma benzer bir sekilde, gruplarina bakilmaksizin
tiim bireyler birlikte degerlendirildiginde PI, GI ve SK degerleri ile DOS’dan elde
edilen IL1g arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunmamistir (Tablo
4-11). Aym1 zamanda deney ve kontrol gruplar1 ayr1 ayr1 ve sadece DOS toplanan
bolgelerin klinik dl¢timleri ile birlikte incelendiginde, sadece kontrol grubunda IL1g ile

GI arasinda bir korelasyon oldugu saptanmistir (Tablo 4-12, 4-13)
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IL1p, periodontal hastalikta yumusak doku ve kemik yikiminda rol oynayan
proenflamatuvar bir sitokindir ve bunun SCD ile korelasyon gosterdigi bildirilmistir
(Zhong ve ark. 2007). Arastirmamizda da, deney ve kontrol gruplarina ait verilerin
birlikte incelenmesi, IL1g ile SCD ve KAD degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir korelasyon oldugunu ortaya koymustur (Tablo 4-11). Ancak deney ve kontrol
gruplart ayri ayri ve sadece DOS toplanan bolgelerin klinik parametrelerle olan

iliskisine bakildiginda bir korelasyonun olmadig1 goriilmiistiir (Tablo 4-12, 4-13).

Sonug olarak; genel olarak PGE, ve IL1g’ya ait biyokimyasal bulgular birlikte
degerlendirildiginde; deney ve kontrol gruplari arasinda sadece IL1s konsantrasyon
degerinde anlamli bir fark oldugu saptanmistir (Tablo 4-7). Bu gruplar arasinda L1
total degerlerinin de istatistiksel olarak bir farklilik gostermese de anlamliliga oldukca
yakin bir degere sahip oldugu tablo 4-5’te goézlenmektedir. Bu sonucun, kontrol
grubumuzda SCD’nin daha yiiksek saptanmasiyla paralellik gosterdigini ve buna bagh

olarak gerceklestigini diislinebiliriz.

5.5.2.Serum hs-CRP ve Diseti Oluk Sivisindaki hs-CRP Diizeylerine Ait Bulgularin
Tartismasi

Serum hs-CRP ve DOS’daki CRP total ve konsantasyon diizeyleri deney
grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak yiliksek saptanmistir. (Tablo 4-5,4-6).
Benzer sekilde, KOAH alt gruplar1 arasindaki kiyaslamada, agir ve ¢ok agir siddetteki
olgularda da serum hs-CRP diizeyinin istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek oldugu
gorlilmiistiir (Tablo 4-6). Ayrica serum ve DOS’daki CRP total diizeyleri arasinda
pozitif yonde zay1f bir korelasyon bulundugu izlenmektedir (Tablo 4-14).

Serum hs-CRP ve DOS CRP’ye ait sonuglarimiz, genel olarak daha once
ongordiigiimiiz sekilde gergeklesmistir. Serum hs-CRP diizeyinin deney grubundaki
anlaml yiiksekligini KOAH sirasinda CRP miktarinda goriilen artisa paralel bir bulgu
olarak degerlendirebiliriz. CRP en fazla karacigerden salgilanan bir akut faz proteinidir
ve karaciger disinda cesitli viicut hiicrelerinden de salgilanmaktadir (Megson ve ark.
2010). Ancak giiniimiize kadar periodontal dokular i¢inde lokal olarak iiretildigine dair

herhangi bir kanmit literatiirde mevcut degildir. Bu bilgi ve bulgularimizi birlikte
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degerlendirdigimizde, elde ettigimiz sonucun KOAH’l1 bireylerin sistemik durumlarinin

lokal olarak yansimasi seklinde yorumlamak miimkiindiir.

KOAH’1 bireylerde DOS’daki CRP total ve konsantrasyon diizeyleriyle kontrol
grubundaki SCD’nin yliksek olmasi birlikte gz oniline alindiginda, bu paratmetrenin
periodontal durumdan bagimsiz oldugu sonucuna ulasilmaktadir ve CRP’nin

periodontitis i¢in bir gdsterge olmadig seklinde yorumlanabilir.
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Calismamizin siirlari icerisinde yer alan tiim klinik, biyokimyasal, serum hs-
CRP ve bu parametrelerin korelasyonuna iliskin sonuglar birlikte degerlendirildiginde;
KOAH’daki sistemik enflamasyonun ve siddetin periodontal dokular iizerine bir
etkisinin olmadig ileri siiriilebilir. Periodontal tedavi ihtiyaciyla klinigimize bagvuran
bireylerden olusturdugumuz kontrol grubumuz goz Oniine alindiginda ilerideki
caligmalarda ayni yas grubunda herhangi bir periodontal sorunu olmayan olgulardan bir
grubun da secilmesiyle elde edilecek sonuclarin da irdelenmesi gerektigi kanisindayiz.
Calismamizin 6rnek biiyiikliigiiniin de sonuclari etkileyebileceginden dolay1 daha genis

kapsamli bir ¢aligma yapilmasiin konuya katki sagliyacagini diigiiniiyoruz.
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SONUCLAR

KOAH’in periodontal dokular iizerine olan etkilerinin klinik olgtimler ile
DOS’daki PGE,, IL1s ve CRP diizeyleri ve serum hs-CRP degerlendirerek incelenmesi

ve bu parametreler arasindaki korelasyon analizi su sonuglar1 vermistir:

1. Ortalama dis sayilar1 degerlendirildiginde; KOAH’1 bireylerin anlamli olarak
daha az dis sayisina sahip oldugu gozlenmistir. Ancak KOAH’1n siddeti dis sayisinda

bir farklilik yaratmamugtir.
2. Pi degerleri; tiim gruplarda benzer diizeylerde saptanmistir.

3. GI ve SK degerleri agisindan; calisma gruplar1 ve alt gruplar arasinda ayr1 ayri

inceleme yapildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir.

4. KAD’da istatistiksel agidan bir fark gézlenmezken, kontrol grubunda deney
grubuna gore SCD, SCDz4 mm bolge sayist ve oranmin anlamli bir sekilde yiiksek

oldugu belirlenmistir.

5. DOS’da IL1 ile SCD ve KAD arasinda c¢aligmaya katilan tiim bireyler
birlikte degerlendirmeye alindiginda ve sadece kontrol grubuna ait bireylerde DOS IL1g
ile DOS’un toplandig1 bélgeye ait Gi diizeyleri arasinda pozitif yonde zayif bir

korelasyon oldugu gdzlenmistir.

6. DOS PGE, degerlerinin; hem deney ve kontrol gruplari arasinda hem de
KOAH’l1 bireylerin alt gruplarinda benzer oldugu tespit edilmistir. Buna ilaveten diger

parametrelerle yapilan incelemelerde herhangi bir korelasyon saptanmamagtir.

7. DOS CRP total ve konsantrasyon degerlerinin; KOAH’l1 bireylerden olusan

grupta anlamli olarak daha yiiksek oldugu gozlenmistir.

8. Serum hs-CRP degerlerinin, KOAH’11 bireylerde sistemik saglikli gruba gore
daha yiiksek oldugu bulunmustur. Ayni sekilde serum hs-CRP diizeyinin KOAH’1n agir-
cok agir siddette oldugu grupta hafif-orta giddette olan gruba gore anlamli diizeyde
yliksek oldugu saptanmistir. Bunun yani sira, serum hs-CRP ile DOS CRP total

diizeyleri arasinda zayif bir korelasyon tespit edilmistir.
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9. Sonug¢ olarak; KOAH’daki sistemik enflamasyonun ve siddet derecesinin
periodontal duruma katkisi belirlenememistir. Serum hs-CRP ile DOS CRP arasindaki
korelasyonun varlig1 nedeniyle bu sistemik hastaliga sahip olan bireylerde DOS CRP

degerlendirmesinin serum hs-CRP’ye bir alternatif olabilecegi belirtilebilir.
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