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OZET

Periodontal hastalik, oral florada simbiyotik olarak yasaminmi siirdiiren
mikroorganizmalarin disbiyotik hale ge¢mesiyle bu mikroorganizmalar ve agiga
cikardiklart tirtinlere kars1 bagisiklik sistemi elemanlarinin verdigi tepkidir. Cerrahi
olmayan periodontal tedavinin (COPT) amaci, temel etiyolojik faktor olarak bilinen
dental biyofilmin (DB) uzaklastirilmas1 ve kaybedilmis periodontal sagligi yerine
getirmektir. COPT, periodontal hastalik tedavisinin ilk asamasi olup, diger periodontal
tedavi seceneklerinin bagarisinin devamliligi icin gereken agiz bakimi egitimini
icermesi ile de periodontoloji pratigi igerisinde dnemli bir yere sahiptir. Hasta
motivasyonu ile agiz hijyeninin iyi bir sekilde saglanmasi, periodontal hastaligin
tedavisinde uzun siireli basar1 i¢in son derece onemlidir. COPT ile dis ve kok
ylizeyinde bulunan DB, dis tas1 birikimleri uzaklastirilarak periodontal dokunun
iyilesebilecegi dilizgiin bir ylizey saglanir, ayrica hastanin agiz hijyenini
saglayabilecegi bir ortam da olusturulmus olur. Bununla birlikte COPT sadece agiz
hijyeni saglanmasi, dis ve kok yiizeyi temizligi olarak goriilmemelidir. Bu kapsamda
periodontal hastalik durumunda doku yanitini etkileyen risk faktorleri de miimkiin
olduk¢a diizeltilmeye calisilmalidir. Hekim; sigara kullanimi, diyabetin glisemik
kontrolii, ag1z i¢inde DB birikimine neden olan ve periodontal dokular1 rahatsiz eden
iyatrojenik faktorler gibi periodontal hastalik olusumunda rol oynayan risk
faktorlerinin olumlu yonde degistirilmesini saglamalidir. Ancak genetik yap1 gibi
degistirilemeyen risk faktorleri de kabul edilmeli ve tedavi plani bu faktorlere gore
hazirlanip, sonuglar1 degerlendirilmelidir. Uzun vadede basarili bir tedavi i¢in yeniden

degerlendirme asamasinin 6nemi de géz ardi edilmemelidir.
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SUMMARY

Periodontal disese is the response of the immune system elements to the factors
that occur as a result of the microbiological organism living in the oral flora to became
dysbiotics. The purpose of non-surgical periodontal treatment is to remove the dental
biofilm known as the main etiological factor and to restore lost periodontal health.
Non-surgical periodontal treatment is the first step in the treatment of periodontal
disease and it has a important place in periodontology practice as it includes the oral
care training required for the continuity of the succes of other periodontal treatment
options. Providing patient motivation and good oral hygine is extremely important for
long term success in the treatment of periodontal disease. With non-surgical
periodontal treatment, the biofilm and calculus on the root surface are removed and a
smooth surface where the periodontal tissue can heal is provided and an environment
where the patient can maintain oral hygiene is created. However, non-surgical
periodontal treatment should not be seen only as providing oral hygiene, cleaning teeth
and root surface. In this context, risk factors affecting tissue response should be
corrected as much as possible in case of periodontal disease. Smoking, glycemic
control of diabetes, iatrogenic factors that cause dental biofilm accumulation in the
mouth and disturb periodontal tissues should ensure that the risk factors play a role in
the formation of periodontal disease are changed by clinicians. However, some risk
factors that cannot be changed, such as genetic structure, should also be accepted and
the tracatment plan should be prepared according to these factors. Then the results
should be evaluated. The importance of the re-evaluation phase for a succesful

treatment in the long term should not be overlooked.
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1. GIRIS

Dis ve dis ¢evresi dokularin yikimu ile karakterize olan periodontal hastaliklar,
hekim karsisina ¢iktig1 andaki durumu ve siddeti itibariyle erken ve basit lezyonlardan
siddetli ve ilerlemis lezyonlara dogru gelisen asamalara sahiptir. Periodontal hastalik
baslangigta siklikla agizda biyofilm varligi ile olussa da iltihabin siddeti ve seyri;
konagin sistemik durumu ve ¢esitli risk faktorleri ile degisebilmektedir. Bu kapsamda
var olan hastaligin dogru bir sekilde teshis ve tedavisinin yan1 sira diger faktorlerin

diizenlenmesini de igeren bir planlama yapilmasi gerekir.

Periodontal tedavinin birincil amaci, periodontal dokular1 sagligina
kavusturmak ve hastanin bu saglik durumunu devam ettirmesini saglayabilecek bir
agiz ortami olusturmaktir. Uygulamalar, bir tedavi zinciri olusturur. Bu zincir
igerisinde, daha dnceden “Faz I tedavi”, “1. basamak periodontal tedavi”, “periodontal
baslangi¢ tedavisi”, “etkene yonelik tedavi” olarak da anilan COPT, kapsaml
periodontal tedavinin her zaman ilk ve temel asamasi olarak yer almistir. Amaci,
periodontal hastaliklarda rol oynayan mikrobiyal etiyolojik faktorlerin yok edilmesi
ya da zarar veremeyecek derecede azaltilmasi, bdylece hastaligin durdurularak agiz
sagligimin tekrar yerine getirilmesini saglamaktir. Ancak periodontal dokularin
sagliginin devaminin saglanmasi i¢in profesyonel tedavinin yaninda hastanin dogru
kisisel ag1z bakim rutinini uygulamasi da sarttir. Bu sebeple hastanin var olan hastalik
ile ilgili bilgi sahibi olmasi, bireysel mekanik DB kontrolii konusunda motivasyonu ve
egitimi, COPT kapsaminda yer almalidir. Tiim bunlar sayesinde COPT ile periodontal
dokularda iltihabi yanita sebep olan etkenler azaltilip ortadan kaldirilarak hem

periodontal hem de sistemik saglik durumu korunmus olur.

2. PERIODONTAL HASTALIKLAR

Periodontal hastaliklar dis cevresi destek dokular1 etkileyen ve tedavi
edilmedigi takdirde dis kaybi gibi olumsuz sonuglarin goriilebildigi varligi ile bazi
sistemik durumlarla etkilesime neden olabilen kronik iltihabi hastaliklardir. [1] Dis

destek dokularini etkileyen periodontal hastaliklar genel olarak iltihabi reaksiyonun



diseti ile siirli oldugu diseti iltihab1 (Gingivitis), kemik ve periodontal dokunun
kaybina kadar ilerleyen durum olan periodontitis olmak iizere iki ana kategoriye

ayrilir. [2]

2. 1. Diseti Iltihab (Gingivitis)

Digeti iltihabi, dis ¢evresi yumusak dokular etkileyen dnceden periodontitis
gecirip basarili bir sekilde tedavi edilmis fakat mevcut klinik atasman kayb1 (KAK)
bulunan bireylerde yeniden diseti iltithab1 goriilen durumlar disinda KAK ve alveol
kemigi kaybinin goriillmedigi, periodontal ligament ve sement icerisine uzanmayan
iltihabi bir siirectir. Klinik olarak dokuda kizariklik, 6dem, fir¢alama ve sondalama
esnasinda veya kendiliginden olusan kanama, kasinti, 1s1 ve duyarlilik artis1 ile
karakterizedir. Hastalar bazen agiz kokusu, cigneme giicliigli gibi durumlardan da

sikayet edebilir. Tanisinda radyolojik bulgu gerekmemektedir. [3, 4, 5, 6, 7, 8]

Glinlimiizde Avrupa Periodontoloji Federasyonu ve Amerikan Periodontoloji
Akademisi’nin yaptig1 yeni periodontal hastalik siniflamasina (2017) gbre periodontal
saghik ve gingival durumlar; saglik durumu (Bu noktada saglik durumu, doku
degisikligi olmaksizin saglik parametrelerin yerinde olmasi durumunu ve travma gibi
periodontal hastalik dis1 olan veya gecirilmis periodontal hastaligin basarili bir sekilde
tedavi edildigi durumlar kapsar.), DB bagli olarak goriilen diseti iltihaplar1 ve DB’ye
bagli olmadan goriilebilen diseti iltihaplar1 seklinde gruplandirilmistir. [3, 9]

Diseti hastaliklarinin en sik goriilen sekli olan ve DB’ye bagli olarak ortaya
cikan digeti iltihabi, bakterilerin dis yiizeyine tutunmasi ve kolonize olmasi ile baslar.
Bakteriyel biyofilmin direnci ve yogunlugu diseti iltihabinin artis1 {izerinde etkilidir.
DB’nin ortamdan uzaklastirilmasina bagli olarak saglik durumuna geri doniis
gosterebilir.  Fakat iltihap varliginin periodontitis gelisimi i¢in risk olusturdugu

bilinmelidir. [3, 6, 8]



Fotograf-1: Gingivitis
Dumitrescu L. Alexandrina, Kobayashi Junya, Genetic Varients in Periodontal

Health and Disease, Berlin, 2010, s. 2’den alinmustir.

2. 2. Periodontitis

Periodontitis, disleri destekleyen alveol kemigi, periodontal ligament ve
sement dokusunun yikimiyla karakterize, iltihabi bagisik yanitin goriildiigii kronik bir
hastaliktir. [10] Periodontitisin baslica klinik 6zellikleri klinik atagsman ve alveol
kemigi kaybi, diseti c¢ekilmesi, cep olusumu, sondalanabilir cep derinligi (SCD)
artistdir. [11, 12, 13, 14] Atasman kaybina diseti ¢cekilmesinin de katildig1 durumlarda
periodontal cep olusumu gozden kagabilir veya SCD’nin az oldugu bdlgelerde

atasman ve kemik kayb1 devam edebilir. [11]

Fotograf -2: Periodontitis

Dumitrescu L. Alexandrina, Kobayashi Junya, Genetic Varients in Periodontal Health

and Disease, Springer, Berlin, 2010, s. 6’dan alinmustir.



Periodontitis, aktif yikim ve duraklama donemleri iceren bdlgeye 6zgiin bir
hastaliktir. [15] Hizli doku yikiminin oldugu kisa siirecleri, tamir safhasi takip eder.
Sonrasinda hastalifin gerilemede oldugu uzun bir siire¢ mevcuttur. [16] Kaybedilen
doku miktar1 hastalar arasinda veya aynmi hasta agzinda homojen dagilim
gostermemektedir. Bazi bireyler, bazi disler veya dislerin bazi yiizeyleri periodontal
hastaliktan daha siddetli etkilenirken, saglik ve hastaligin farkli asamalar1 ayn1 hastada
ve ayni diste birlikte bulunabilir. [16, 17] Periodontitisin ilerlemesi uygun bir tedavi

ile durdurulabilir veya bazi durumlarda dokularin yenilenmesi saglanabilir. [7]

3. PERIODONTAL HASTALIK SINIFLANDIRMASI

Periodontal hastaliklar i¢in 1999 yilinda yapilan siniflandirma soyleydi: [18]

1. Diseti Hastaliklar1

a. Plaga Bagli Diseti Hastaliklar1

b. Plaga Bagli Olmayan Diseti Hastaliklari
2. Kronik Periodontitisler

a. Lokalize Kronik Periodontitis

b. Generalize Kronik Periodontitis
3. Agresif Periodontitisler

a. Lokalize Agresif Periodontitis

b. Generalize Agresif Periodontitis

o

. Sistemik Hastaliklarla Birlikte Goriilen Periodontal Hastaliklar

ol

. Nekrotizan Periodontal Hastaliklar

a. Nekrotizan Ulseratif Gingivitis (NUG)

b. Nekrotizan Ulseratif Periodontitis (NUP)
. Periodonsiyum Apseleri

()]

a. Diseti Apsesi
b. Periodontal Apse
c. Perikoronal Apse

\l

. Endodontik Lezyonlarla iliskili Periodontitisler

o0

. Gelisimsel veya Kazanilmis Deformiteler



Giliniimiizde Avrupa Periodontoloji Federasyonu ve Amerikan Periodontoloji
Akademisi tarafindan diizenlenen giincel (2017) periodontal hastalik siniflamasi
kullanilmaktadir. [9] Yeni smiflama ile hastalik tanisinin ayrintili bir sekilde

konulabilmesi hedeflenmistir. [3] Bu kapsamda ilk gruplama asagida listelenmistir: [3,
9l

A. Periodontal Hastalik ve Durumlar

1. Periodontal Saglik, Diseti Hastaliklar1 ve Durumlari
1.1. Periodontal Saglik ve Diseti Sagligi
1.2. DB’ye Bagl Diseti Iltihab:
1.3. DB’ye Bagli Olmaksizin Goriilen Diseti ltihab

2. Periodontitis (Patofizyolojisine Gore)
2.1. Nekrotizan Peridontal Hastaliklar
2.2. Sistemik Hastaliklarin Gostergesi Periodontitis
2.3. Periodontitis (Evre ve Derecelerine Gore Siniflanmistir)

3. Sistemik Hastaliklarin Periodontal Bulgulari, Gelisimsel ve Kazanilmis

Durumlar
3.1. Periodonsiyumu Etkileyen Sistemik Hastaliklar ve Durumlar
3.2. Mukogingival Deformite ve Durumlar
3.3. Travmatik Okliizal Kuvvetler
3.4. Periodontal Apseler ve Endo-Perio Lezyonlar
3.5. Dis ve Protezlerle Ilgili Faktorler

B. Peri-implant Durumlar ve Hastaliklar

1. Peri-implant Saglhik

2. Peri-implant Mukozitis

3. Peri-implantitis

4. Peri-implant Yumusak ve Sert Doku Eksiklikleri

Smiflamada, periodontittis O6zelinde evre ve derecelendirme yapilmistir.
Boylece periodontitis tanisinda hem hastaligin yaptig1 hasar evrelendirilebilirken hem

de hastaligin gelismesine katkisi olan unsurlar derecelere ayrilmaktadir. [3]



Evre; periodontal hastaligin ve yikimin siddetini, agizdaki dagilim ve
yayginligini, tedavideki olgu zorluklarim1 kapsar. Hastaligin evrelemesi, oncelikli
olarak peridontal hastaligin ve yikimin siddeti kapsaminda degerlendirilen en fazla
kaybin oldugu disteki interdental KAK ile alveol kemigi kaybina gore yapilir. Bu
durum tedavisi tamamlanmus kisiler i¢in de gecerlidir. Tablo-1’te periodontal hastalik

evrelendirmesi detayl bir sekilde agiklanmistir: [3]

Periodontitisin Evresi Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4
En fazla kaybin
oldugu diste
interdental 1-2mm 3-4mm >5mm >5mm
KAK
Siddeti | RKK(Radyogra | Koronal | Koronal | Kokiin Kokiin
fik Kemik 1/3 1/3 yarisindan | yarisindan
Kayb1) <%15 %15-%33 | fazla fazla
Dis Kayb1 Periodontal hastaliga | Periodonti- | Periodonti-
bagl dis kayb1 yok tise bagl dis | tise bagl dis
kayb1 <4 kaybi1 >5
Maksi- Maksi- 2. evre olgu | 3. evre olgu
mum mum zorluguna zorluguna
SD<4mm | SD<5mm | ilaveten SD | ilaveten
Cogun- Cogun- > 6mm cigneme
lukla lukla dikey kemik | yetersizligi,
yatay yatay kayb1 >3mm Sekonder
Olgu Bolgesel kemik kemik Tip 2 11 okliizal
zorluk | Ozellikler kayb1 kayb1 veya III travma (dis
furkasyon mobilitesi
defekti >2)




Orta Tleri kret
siddette kret | harabiyeti,
kaybi1 Posterior dis
kaybina
bagl
kapanigin
¢Okmesi,
Dislerde yer
degistirme,

on dislerde

one dogru
acilma,
karsilig1
olan 10
disten,
toplam 20
disten az dis
varligi

Agizda | Her evre i¢in Etkilenmis dis sayisina gore dislerin %30’undan az1

yaygin- etkilendiginde yerel, daha fazlas1 genel veya kesici-

hig1 ve molar tiplemesi olarak evreye ilave edilecek

dagili-

mi

Tablo-1: Periodontal Hastaliklarin Evrelendirmesi
Demirel Korkud, Cekici Ali, Periodonal Hastaliklarin Tan1 Kriterleri ve Siniflamasi
Calistay1, Yaymlanmak Uzere Quintessence Tiirkge Dergisine Gonderilmistir, Subat

2020

Olgunun zorlugunu belirleyen degiskenlerin bulunmadigi durumlarda
periodontal hastalik sebebiyle kaybedilen dislerin sayis1 hastaligin evresini
degistirmek icin kullanilabilir. ~ Fakat esas olan olgunun zorlugunun evrenin

yiikseltilmesi i¢in kullanilmasidir. Bu duruma furkasyon defektlerinin II veya III



grubunda yer almasi halinde olgunun KAK’dan bagimsiz olarak 3. veya 4. evreye
yiikseltilmesi 6rnek gosterilebilir. 3. ve 4. evre arasindaki temel ayrim kriteri de
olgunun zorlugudur. Buradan yola ¢ikarak asir1 dis mobilitesi ve/veya arka bolgede
kapanis ¢okmesi olan bireylere 4. evre tanis1 koyulur. Yalnizca tek bir olgu zorlugu
degiskeninin varligi hastaligin evresini yiikseltmek icin yeterlidir, tiim zorluk
unsurlarinin varligr gerekmez. Evrenin ylikselmesi, periodontal yikim boyutunun
artmasi; olgunun zorlastiginin belirtisidir ve bu kavramlar birbiri ile dogrudan

iliskilidir.

Buna karsilik periodontal tedavisi gergeklestirilmis kisilerde evreyi
degistirecek bir olgu zorlugu tedavi ile ortadan kaldirilmissa da olgunun evresi
diisiiriilmemelidir ¢iinkii bu durumda olgunun zorlugunu belirleyen faktor idame

tedavisinde dikkate alinacaktir.

Evrelerin dereceleri ise hastaligin seyir hizi ve tedavi lizerinde etkili olabilecek
risk faktorleri ile hastaligin olasi sistemik etkilerini kapsar. Hastaligin biyolojik
Ozellikleri ve risk unsurlar1 hakkinda bilgi verir; hastaligin gelecegi hakkinda

Ongoriide bulunmayi saglar.

Derecelendirme yapilirken esas alinan dncelikli kriter hastaligin ilerlemesinin
dogrudan belirleyicileridir, fakat dogrudan belirleyicilerin kullanilamadig1 durumlarda
yasin ilerlemesi ile goriilen kemik kaybi1 (kok boyuna ytizdesel olarak oranlanan kemik
kaybinin yasa boliinmesi, %RKK /yas) gibi dolayl1 belirte¢ler kullanilabilir. Asagidaki

tabloda periodontitis evrelerinin derecelendirilmesi detayli bir sekilde agiklanmistir.

[3]



Evrelerin Dereceleri Derece A | Derece B | Derece C
Yavas Orta hizla | Hizh
ilerleyen | ilerleyen ilerleyen
hastalik hastalik hastalik

flerleme- | Uzun Son 5 Son 5 yilda | Son 5 yilda
nin doneme ait | yilda 2mm den 2mm veya
az kay1p
dogrudan | kayitlarin | kayip olmasi daha fazla
bulgusu | lizerinden | olmamasi kayip
(KAK olmasi
veya
RKK)
% <0,25 0,25-1 >1
RKK /yas
Olgu Yogun Plak Plak
ozellikleri | plak birikimi ile | birikimi ile
birikimi orantil orantisiz
,, az hasar | hasar diizeyde
Oncelikli
fazla hasar.
degerlendiri-
Hastaligin
lecek degisken
. hizli
[lerleme-
. ilerledigini
nin
veya erken
dolayli
ortaya
bulgusu
ciktigini
gosterir
bulgular
(6rnegin
keser/molar
tiplemesi
veya




plak
birikintileri-
nin
azaltilma-
sindan
beklenen
yanitin
alinama-
mast)

Sigara Sigara Gilinde 10 | Giinde 10

kullanmi- | sigaradan | sigara veya
yor az daha fazla

Risk Diyabet Diyabetik | Diyabetik | Diyabetik

Dereceyi
degistirebile- )
faktorleri olmayan | olan olan
cek ozellikler
bireyde bireyde bireyde
normal HcAlc HcAlc

kan sekeri | < %7 [ %7

Tablo-2: Periodontal Hastalik Evrelerinin Derecelendirilmesi
Demirel Korkud, Cekici Ali, Periodonal Hastaliklarin Tan1 Kriterleri ve Siniflamasi

Calistay1, Yaymlanmak Uzere Quintessence Tiirkge Dergisine Gonderilmistir, Subat
2020

Periodontitis tanis1 konulurken olgunun dncelikle B derecesinde oldugu kabul
edilmeli ve A veya C derecelerine dahili i¢in gerekli 6zellikler degerlendirilmelidir.
Evrelemeye karar verildikten sonra dereceyi degistirebilecek faktorler dikkate alinarak
gerekli gruplandirmalar yapilmalidir. 3. Evre B derecesinden baslayarak hastaligin

karmasiklastig1, tedavisinin bilgi ve deneyim gerektirdigi bilinmelidir.[3]
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4. PERIODONTAL HASTALIKLARIN MiKROBiYAL NEDENLERI
VE HASTALIK SEYRINiI ETKILEYEN UNSURLAR

4. 1. Dental Biyofilm

Periodontal hastaliklar, giinlimiizde eko-genetik bir hastalik olarak kabul edilir
ve olusumundaki temel etiyolojik faktdr DB ile i¢erigindeki bakterilerdir. [10, 19, 20]
DB, disler ve komsu dokular iizerine yerlesen konak savunma sistemi ile arasinda
dinamik bir denge olan mikroorganizmalar, 16kositler, 6li epitel hiicreleri, tiikiiriik
glikoproteinleri ve bir miktar yiyecek artigindan olusan organize bir yapidir. [21, 22]
Mikrobiyal biyofilm tabakasinin gelisimi, bakterilerin yilizeye yapisma
kapasitelerinden ziyade iireme hizlar ile iliskilidir. Bu hiz baslangicta fazla iken
biyofilm olgunlastik¢a azalir. Bakteriler disler ve komsu dokular tizerine kolonize
olduklarinda bu bolgede yasamaya devam etmek i¢in adaptasyon gelistirir, konak da
diseti olugu ve baglant1 epitelinde bulunan savunma hiicreleri ile bu ¢ogalma ve

gelisimi sinirlamaya, mikroorganizmalarin zararl etkilerini azaltmaya calisir. [23]

DB olusumu ii¢ asamada gergeklesir: Dis yilizeyinde pelikil olusumu,
bakterilerin baslangi¢ kolonizasyonu ve olgunlasma. Ilk asama, dis yiizeyinin pelikil
ile kaplanmasidir. [24] Pelikul, tiikiiriik glikoproteinlerinden olusan, hiicre igermeyen
film tabakasidir. [25, 26, 27, 28] Bu tabakaya bakterilerin tutunmast biyofilm
gelisiminin ikinci asamasini olusturur. Pelikila tutunan bakteri toplulugu erken
kolonizasyon olarak adlandirilir.  Erken kolonize olan bakteriler pelikila geri
doniistimlii bir sekilde tutunur bundan dolay:1 ylizeyden kolaylikla ayrilabilme
ozelligine sahiptir. [24, 29] Bakteriler, pelikila tutunduktan sonra lizerine eklenen
bakteri sayisinin artmasiyla DB giderek biiylir. Erken kolonize olan bakteriler:
Actinomyces, Streptococcus, Haemophilus, Capnocytophaga, Veillonella ve Neisseria
cinslerine ait tiirlerdir. [30, 31, 32, 33, 34, 35] Bakterilerin pelikil ylizeyine
tutunmasindan sonraki asama ge¢ kolonize olan bakteriler ile biyofilmin
olgunlagmasidir.  Olgun DB olusumda rol oynayan bakteriler: Fusobacterium
nucleatum ve periodontopatojenik yapiya sahip Treponema denticola (Td), Tannerella
forsythia (11.), Porphyromonas gingivalis (Pg.), Aggregatibacter

actinomycetemcomitans (Aa.) tirleridir. [31] Tutunma ge¢ kolonize olan bakterilerin
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erken kolonize olan bakterilerin yiizeyindeki polisakkarit veya protein yapida olan
reseptorler vasitasiyla gergeklesir. [35] Olgun DB olusumunun gergeklesmesi igin
erken ve ge¢ kolonize olan bakterilerle baglanabilen ve koprii gorevi iistlenen
Fusobacterium nucleatum ortamda bulunmalidir. [36, 37] Boylece olgun DB olusur ve
bakterilerin dig etkenlere, antimikrobiyallere karsi direnci, tek basina olduklari duruma
gore daha yiiksek hale gelir. Bu sebeple biyofilm olgunlastik¢a organize olur ve agiz
ortamindan uzaklastirilmasi zorlagir. [38, 39] DB birikimindeki artis ile periodontal

hastaligin siddeti ve goriilme siklig1 arasinda belirgin bir iliski vardir. [40]

Mikrobiyal faktorler periodontal hastaliklarin olusumu igin gerekli ve
onceliklidir fakat hastalik gelisimini ve siddetini degerlendirmede tek basina yeterli
degildir. Bu durumda hastaligin ilerlemesi yerel hazirlayici faktorler, konak yanitini
degistiren sistemik hastaliklar, sigara ve stres gibi faktorlerden de etkilenmektedir. [ 10,

41]

4. 2. Yerel Hazirlayic1 Faktorler

Periodontal dokularda degisime yol agarak veya DB birikimini kolaylastirarak
hastaliga neden olabilen yerel hazirlayici faktorler agagida belirtilmistir: [21]
1. Dis tasi
2. lyatrojenik faktorler
a.Restorasyon kenar ve konturlari
b.Materyaller
c.Hareketli protez tasarimlari
d.Restoratif dig hekimligi prosediirleri
3. Malokliizyon
4. Ortodontik tedavi ile ilgili periodontal komplikasyonlar
5. Gomiili 3. biiyilik az1 dis ¢ekimi
6. Aliskanliklar
a. Agiz ici takilarla olan travmalar
b. Dis firgas1 travmasi

c. Kimyasal irritasyon
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7. Tiitlin ¢ignemek

8. Radyoterapi

4. 3. Mikrobiyal Floradaki Degisimler

Ag1z boslugu, ¢ok sayida bakteri tiirii bulundurmasina ragmen bunlardan ¢ok
az bir kisminin periodontitis gelisiminde rol oynadig1 agiga ¢ikmustir. [42, 43] Agiz
ortaminda bulunan bakteriler planktonik formda dokularda uzun siire yasayamamakta;
biyofilm olusturarak varliklarini devam ettirebilmektedir. [44] DB tabakasi,
bulundugu konuma gore supragingival ve subgingival olmak iizere iki kisimda
incelenir. Supragingival DB nin igerisinde gram pozitif aerobik koklar ve kisa basiller
fazladir; metabolizmasinda karbonhidratlar1 kullanir ve genellikle hareketsiz
bakterilerden olusmustur. Subgingival DB ise genellikle hareketli, gram negatif
anaerop spiroketleri igerir; metabolizmasinda proteinleri kullanir. [33, 45, 46] Bireyler
farkli oral mikrobiyolojik bilesenlere sahip olmakla birlikte, periodontal agidan
saglikli olanlarda subgingival biyofilm yapisinin benzerlik gosterdigi bilinmektedir.
[47] Subgingival DB yapisinda bulunan, saglikla iliskilendirilmis bakterilerin
patojenik kolonizasyon yoniinde degisimi, konak doku mikrobiyota dengesinin
bozulmasina yol agmakta ve bu durum periodontal hastaliklarin gelismesine zemin

olusturmaktadir. [48, 49]

Aragtirmalar, periodontitisin subgingival alanda kolonize bir grup gram negatif
anaerop bakteri tarafindan baglatildigi ve ilerlerdigini ifade eder. Bu
mikroorganizmalar, ge¢ kolonizasyonda ve biyofilm maturasyonunda da gdrev alan
daha patojenik yapiya sahip bakteriler olarak bilinen periodontitis gelisiminde anahtar
rol oynayan kirmizi ve turuncu kompleks bakterilerinden Porphyromonas gingivalis,
Trepenoma  denticola, Prevotella intermedia, Tannerella forsythensis ve
Aggregatibacter actinomycetemcomitans’dir. [23, 42, 43, 50] Ayrica Campylobacter
rectus, F.nucleatum, P. intermedia ve P. micra periodontitiste sik¢a rastlanilan ve

sayica artig gosteren tiirlerdendir. [43, 50]

13



Mor kompleks
W
A.odontelyticus

Crectus

comple
S. mutis
5. oralis

[ S.sanguis

'\ / Enodatum
Streptococcus spp.
S gordom
S.intermedins
S.noxia
A actinomycetemcomitans

serotype b
Sekil-1: Periodontopatojenik Kompleksler

Socransky SS, Haffajee AD, Cugini MA ve ark., Microbial complexes in subgingival

plaque. J Clin Periodontol 1998; 25:134-44’den alimistir.

Mikrobiyal icerik bahsedilen bu protein metabolizmasi yapan gram negatif
bakterilere dogru kayar boylece doku yikimi olusur ve beraberinde periodontal
hastalik gelisir. [38, 42] Bu bakterilerin ortamdan uzaklastirilmasi veya baskilanmasi,
dengenin konak yoniine kaymasi tedavinin basaris1 lizerinde etkilidir. Ayrica bu
patojenlere karsi belirgin bir konak yanit1 gelismesi, viriilans faktorlerin bu patojenler
ile 1ilgili olmasi ve yapilan hayvan c¢alismalarinda bu bakterilerin varliginda
periodontal hastaligin olustugunun goriilmesi, bu bakterilerin periodontal hastaliklar

icin risk faktorii olduguna iligkin bulunan kanitlardir. [51, 52]

4. 4. Doku yanit1

Bagisik yanit, konak hiicre ve molekiillerinin patolojik mikroorganizmalara
kars1 diizenli olarak gelistirdikleri tepkidir. [53] Mikroorganizmalarin antijenleri,
lipopolisakkaritler (LPS) ve diger viriilans faktérleri, konak yanitini uyararak, iltihabi
stirecin baglamasina sebep olurlar. [54, 55, 56] Konak ile mikrobiyal faktorler
arasindaki bu miicadele diseti olugu ya da iltihaba bagli yikim sonucu diseti olugunun

derinlesmis hali olan periodontal cep bdlgesinde gerceklesir. Bu bolge ¢evre yumusak
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dokulardan ve kapiller damarlardan kaynak alan diseti olugu sivis1 (DOS) ile doludur.
Disgeti olugu epiteli ve baglant1 epiteli, periodontal dokular1 koruyarak bakteri ve
bakteri iiriinlerinin ilerlemesini Onleyen etkili birer savunma elemanlaridir. DOS

bolgeyi siirekli yikayarak savunma faktorlerinin bolgeye gelmesini saglar. [55]

Konak dokunun bakterilere karsi ilk savunma yaniti, epitel dokusu ve
notrofiller tarafindan olusturulmaktadir. Epitel dokunun sahip oldugu yenilenme
kapasitesi, hiicre-hiicre etkilesimi ve antimikrobiyal peptid (AMP) iiretimi; agiz
boslugunda bulunan bakterilere kars1 6nemli bir bariyer olusturur. [57] Konak ve
mikroorganizmalar arasindaki miicadele, mikroorganizmalar lehine sonuglandiginda
bu mikroorganizma ve iiriinler 6nce epiteli sonrasindaysa bag dokusunu etkilemeye ve
yumusak doku igerisinde ilerlemeye baslarlar. Periodontopatojen bakterilerin epitel
bariyerini agsmasiyla birlikte periodontal dokulara penetrasyon olur. Bu durum, dogal
bagisiklik sisteminde sekil-2’de belirtilmis olan spesifik hiicresel ve molekiiler

mekanizmalarin aktivasyonuna yol agar. [58, 59]

DOGAL BAGISIKLIK ELEMANLARI KAZANILMIS BAGISIKLIK ELEMANLARI

1) Tokrik
1) Ak hin
2)  Enzimler, Antikorlar

1) Ak iz
2)  Enzimler
3) Epitel Barlyer
1) mekanik Dayanikhhk
2) Bakteri ve bakteriyel urinlare kars
dayaniklilik
4)  Kommensal Mikroflora
1) Patojenlere karg koruma
1) Besin ve pevresel etkenlera
karsi rekabet
2)  Koruyucu konak yanimn
devanmi
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Sekil-2: Dogal ve Kazanilmis Bagisiklik Sisteminde Rol Oynayan Doku Elemanlar:
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Sekil-3: Garlet GP ve ark, Cytokine pattern determines the progression of
experimental periodontal disease induced by Actinobacillus actinomycetemcomitans
through the modulation of MMPs, RANKL, and their physiological inhibitors. Oral
Microbiol Immunol. 2006 Feb;21(1):12-20.

Trombone AP ve ark, Experimental periodontitis in mice selected for maximal or
minimal inflammatory reactions: increased inflammatory immune responsiveness
drives increased alveolar bone loss without enhancing the control of periodontal
infection. J Periodontal Res. 2009 Aug,;44(4):443-51°den alinmistir.

Bu mekanizmalarin aktivasyonu ile paralel olarak, diseti olugunda meydana
gelen mikroorganizma artis1 ve salgiladiklar1 bakteriyel tiriinler, epitel hiicrelerini ve
altindaki fibroblast hiicrelerini tetikleyerek interlokin-1 (IL-1), interlokin-6 (IL-6),
interlokin-8 (IL-8), tiimor nekrotizan faktor alfa (TNF-alfa), biiylime faktorleri,
proteazlar ve AMP' ler (a-defensin, P-defensin) gibi iltihabi yanit iriinlerinin

salimimina sebep olurlar. [60]

TNF-alfa, IL-1p ve IL-6 {iretimini diizenler; MMP'ler ve reseptor aktivatorii
veya NFkB ligandinin (RANKL) salgilanmasini tesvik eder. Degradasyon, kemik
rezorpsiyonu, kemoatraktan fonksiyonlara sahip kemokin ve sitokinler ile iligkilidir.
[61] IL-6, osteklastik aktiviteyi, osteoblastik ve osteoklastik etkilesimleri artirir.
Yiiksek IL-6 oranlar1 kemik yikimin artirirken, fizyolojik miktarlar diger sitokinlerle

etkilesim i¢inde olmadig: siirece bu islevi gormezler. [62]

Sitokinler arasinda IL-1B’nin periodontal yikimda baskin roli oldugu
diisiiniilmektedir. LPS, endotoksin gibi mikrobiyal iirtinler de IL-1 salinimin1 uyarir.
Ayrica IL-1’in kendisi de makrofajlardan IL-1 salinimim tetikler. Lokositler igin
kemoatraktan olan IL-1, antijen sunucu hiicreler ile T ve B lenfositlerini dogrudan veya
dolayli olarak uyarabilir. DOS’ta artmis IL-1 seviyesi, diseti iltihab1 olusumu ve
siddetli periodontitis ile iligkili bulunmustur. [63]

Bu mediyatdrler, savunma faktorlerinin damar disina ¢ikmasi ve diseti olugu
ya da periodontal cebe gbc etmesi icin gerekli sinyalleri gdnderir. [61] Iltihabi
mediyatorler tarafindan uyarilan noétrofiller, diseti oluguna dogru goc¢ ederler ve

bakteri ile konak arasinda savunma hattin1 olustururlar. [64] Bakterinin nétrofil
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ylizeyine tutunmasi fagositoz ile sonuclanir. Fagozom ve fagolizozom igerisinde
hapsolmus bakteriler, oksidatif ya da oksidatif olmayan mekanizmalar ile 6ldiirtiliirler.
Oksidatif mekanizma, nikotinamid adenin diniikleotid fosfat (NADPH) kaynakli
oksidatif patlama siirecini igerirken, fagozom-lizozom birlesmesini igeren oksidatif
olmayan Oldiirme mekanizmasi; lizozim, katepsin-G, matriks metalloproteinaz
(MMP), elastaz, serin proteazlari, a-defensin [Human neutrophil peptide (HNP 1-4)]
gibi salimmlar1 igerir. [65, 66, 67, 68] Dokulardaki kontrolsiiz yikim ve
proinflamatuvar sitokinlerin biyolojik aktiviteleri IL-1 reseptor antagonisti (IL-1 Ra)

gibi antiinflamatuvar sitokinler ile baskilanmaktadir. [69]

Son yillardaki ¢aligsmalar, mikroorganizmalarin genellikle dolayl: olarak doku
yikimina sebep oldugu yoniindedir. Mikroorganizmalar ve iirlinleri konak savunma
sistemlerini aktive ederek doku yikimina neden olurlar.  Konagin savunma

mekanizmasi ayni zamanda doku yikiminda da etkilidir. [70]

4.5. Doku Yanmitim Etkileyen Faktorler

4. 5. 1. Sigara kullanimi: Sigara, periodontal hastalik i¢in énemli bir risk
faktorii olup periodontal hastaligin siddetini arttirir. Periodontal hastaligin siddeti
arttikca periodontal doku yikiminda da artig goriiliir; bu artis sigara kullaniminin

konak-bakteri yanitin1 degistirmesine baglanmistir. [55, 71, 72, 73, 74, 75]

Sigara icen bireylerde 7f., Pg., Aa. birikimi artar.[76, 77, 78, 79] Sigara
kullanimi1 neticesinde DOS akis hizinda azalma, nétrofillerin kemotaksis, fagositoz,
oksidatif ozelliklerinde bozulma ve olusan antikor seviyelerinde diisiis oldugu
gosterilmistir. [80, 81, 82, 83, 84] Sigara igenlerin cep sivilarinda TNF-alfa,
prostogalandin E2, nétrofil elastaz, MMP-8, IL-1f ve IL-6 seviyelerinde artis tespit
edilmistir. [85, 86, 87, 88, 89] Artan periodontal patojen kolonizasyonu, bozulmus
konak-bakteri yanit1 ve doku yikimi enzimlerinin seviyelerinin artmasi nedeniyle
sigara igcen bireylerde igmeyenlere oranla periodontal yikimin siddetinde, dis kaybi
sikliginda, cep derinliginde, atasman kaybinda ve alveol kemigi yikiminda 6nemli

derecede artig; yara iyilesmesinde [90, 91] diseti kanamasinda [92, 93] ve periodontal
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tedaviye cevapta azalis [94, 95] gozlemlenmistir. [40, 96, 97, 98, 99, 100, 101] Dis
hekimi hastalarin1 sigaranin olasi zararli etkileri hakkinda bilgilendirmeli ve agiz

kanserleri odakli muayene etmelidir. [3]

4. 5. 2. Sistemik Hastahklar: Periodontal hastaligin lokal olabilecegi
diisiincesi anatomik ve didaktik nedenlerden kaynaklanmaktadir ancak agiz boslugu;
bas, boyun ve viicudun bir parcasi oldugu i¢in dogrudan sistemik etkiye sahiptir.
Periodontal dokularda iiretilen pro-inflamatuar efektér molekiiller sadece lokal olarak
eksprese edilmez; ayn1 zamanda karacigerdeki akut faz yanitindaki (C-reaktif protein
ve fibrinojen {iretimi gibi) artigla uzak organlara da yayilir. Akut faz reaktanlarindaki
bu artis bazi sistemik durumlara neden olur. Ornegin kardiyovaskiiler sistemde (K'VS)
aterogenezi tesvik eder. KVS hastaliklar ile periodontal hastaliklar arasinda pozitif bir

iliski bulunmustur. [61]

4.5.2.1. Diabetes Mellitus: Gingivitis ve periodontitis, diyabetin 6nemli ag1z
ici bulgularindandir. Hiperglisemi, artmis doku hasarina ve periodontitisin klinik
bulgularina yol agar. Periodontitis ile diyabet arasindaki ¢ift yonli iliskiyi
destekleyecek kanitlar vardir; diyabet sadece periodontitisin riskini arttirmakla
kalmaz, periodontitis de glisemik kontroliin bozulmasma sebep olur. [102, 103]
Glisemik kontrol seviyesi, riskin belirlenmesinde 6nemlidir; dolayisiyla, iyi kontrol
edilen diyabetli bireylerde, diyabetli olmayanlara kiyasla, periodontitis olugma riski
daha diisiiktiir. Loe (1993), kontrolsiiz Tip 1 ve Tip 2 diyabet hastalarinda yaptig
epidemiyolojik ¢alismalarla diyabetin komplikasyonlar1 arasinda periodontitisin de

yer aldigini belirtmistir. [104]

Avrupa Periodontoloji Federasyonu’nun ve Amerikan Periodontoloji
Akademisi’nin birlikte yaptig1 calismalar neticesinde periodontal hastaligin ciddiyeti
ile diyabetin olumsuz sonuglar1 arasinda dogrudan bir iliski oldugu tespit edilmis ve
periodontal tedavinin, diyabet hastalarina antidiyabetik bir ila¢ vermesi kadar yararl
oldugu bulunmustur. [105] Bu sonug, periodontal enfeksiyonun kontroliiniin sadece
agiz saghig i¢in degil, diyabetik hastalarda genel saglik i¢cin de 6nemli oldugunu

gostermektedir. [103, 106]
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4. 5. 3. ilaca Bagh Bozukluklar: Trisiklik antidepresan, atropin,
antihistaminik, beta blokorler, antihipertansif ilaglar, narkotik analjezikler, sedatifler
tiikkiiriik akisin1 onemli 6l¢iide azaltir. Tikiiriik akisi azaldiginda enfeksiyonlara ve

periodontal hastaliklara yakalanma riski de artmaktadir. [40, 100, 107]

Fenitoin, siklosporin ve nifedipin diseti dokularinin anormal biiylimesini
arttirabilir, bu da siklikla biiyiliyen disetinin altinda biriken DB’nin uygun bir sekilde
cikarilmasini zorlastirir ve bu durum mevcut periodontal hastaligi daha da kotii bir

duruma getirebilir. [40, 100, 108, 109]

4. 5. 4. Stres: Stres; kotii oral hijyen, bagisiklik fonksiyonunu baskilayabilen
artmis glukokortikoid salinimi, artmis insiilin direnci ve potansiyel olarak artmis

periodontitis riski ile iligkilidir. [110]

Stres, tiikiiriik akisimi azaltarak, DB olusumunun artmasina neden olur.
Bagisiklik sistemi ile iliskili olan stres, iltihabi olaylara yanit olarak farkh
immiinolojik degisiklikler meydana getirir. Strese maruz kalan bireylerin diseti olugu
stvisinda glukokortikoid olan kortizol yiiksek konsantrasyonlarda izole edilmistir, bu

sebeple periodontal tedaviye verilen yanit sinirlanmistir. [111, 112, 113, 114]

4. 5. 5. Hormonal Degisiklikler: Bu tiir degisiklikler ergenlik doneminde,
menstrilasyonda, gebelikte veya menopozda ortaya ¢ikabilir. [115] Degisiklikler ayni
zamanda oral kontraseptif kullanimi ile de iliskilendirilebilir. [116] Kadinlarda
hormonal degisiklikler periodontal hastaliga yakalanma ihtimalini artirir. [21]
Kadinlar; kollajen liflerinin onarilmasini engelleyen, kan damarlarmin gegirgenligini
arttiran ve immun cevabi degistirerek etki gdsteren progesteron diizeyinin yiiksek
olmast nedeniyle, menstriiasyon doneminde diseti iltthabina maruz kalabilirler.
Benzer sekilde, hamilelik doneminde diseti iltihab1 ve diseti biiyiimeleri goriilebilir.
[117] Fakat disetindeki bu iltihabi degisiklikler, dogumdan sonraki birka¢ ay i¢inde
periodontal dokulara kalic1 zarar vermeden kaybolabilir. Menopoz doneminde goriilen
ostrojen eksikligi; kollajen liretimini olumsuz etkiler, kemik yogunlugunu azaltir ve

bu durum alveoler kemik kaybiyla birlikte dislerin kaybina neden olabilir. [118, 119,
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120, 121] Bugiine kadar yapilan ¢alismalarin ¢ogunda menopoz doneminde goriilen
etkiler ile periodontitis olgularinin prevalansinin iligkili oldugu gosterilmistir. [119,
122, 123, 124] Menopoz donemindeki kadinlarda Ostrojen hormonal tedavisi
uygulanmasi ile ilgili yapilan ¢alismalar sonucunda dis kaybinda azalma oldugu
gosterilmistir. [125, 126] Oral kontraseptifler de benzer etkilere neden olurlar. Oral
kontraseptif kullanan bireylerde disetlerinde yerel irritanlara karsi abartili bir iltihabi
yanit ortaya c¢ikar ve diseti iltihabindaki bu artis ilacin kullanim siiresi ile

iliskilendirilmistir. [116, 127]

4.5. 6. Genetik Faktorler: Eski periodontal hastalik siniflamasinda kullanilan
lokalize ve generalize agresif periodontitisin ailesel gecis gostermesi, bu hastaliklarin
genetik ile iligkisini belirtir.  Periodontal hastaliklarin genetik faktorlerden
etkilendigini anlamak i¢in yapilan tek yumurta ikizi caligmalari ile popiilasyondaki
hastalik varyansinin yaklasik yaris1 genetik etkenlere atfedilmistir. Inflamasyonda rol
oynayan IL-1 sitokininin gen polimorfizmlerinin periodontal hastalikla iliskili oldugu
bulunmustur. [100, 128] Genel olarak, IL-1 genlerindeki degisikliklerin, kronik
periodontitis olusma riskinde yer alan birka¢ genetik degisiklikten sadece biri
olabilecegi goriilmektedir. Bu sebeple, IL-1 genlerindeki degisiklik, tanimlanmis
popiilasyonlarda periodontitis i¢in gecerli bir belirteg olabilse de genel popiilasyonda
genetik bir belirteg olarak tanimlanmasi sinirhidir. [21, 129] Periodontal hastaliga
cevabr etkileyen bagisiklik sistemi hiicrelerinden nétrofillerin  anomalileri,
makrofaj/monositlerin reseptorlerindeki degisiklikler de genetik faktorler arasinda yer

almaktadir. [21]

4.5.7. Yas: Periodontal hastaligin hem prevalans1 hem de siddeti yasla artar.
Bu durum yasla birlikte kisinin risk faktorlerine maruz kalma siiresinin artmasiyla
iligkilendirilmistir. Ayrica bu durumda hastanin bagisiklik sistemi fonksiyonlarindaki

azalma, beslenme degisiklikleri ve kullanilan ilaglar da etkilidir. [100, 130]
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5. PERIODONTAL TANI YONTEMLERI

Periodontal hastaliklarin tanis1 hastadan alinan medikal ve dental anamnez ile
yapilan klinik ve radyografik degerlendirmelere gére konur. Hastaliklarin dogru tanisi
tedavi icin son derece Onemlidir. Zira tedavide amag¢ periodontal doku yikimini
durdurmak ve etkeni ortadan kaldirmaktir. Bu sebeple dogru bir tedavi i¢in dogru tani

konulmalidir.

5. 1. Klinik Degerlendirmeler

Periodontal muayene; biyofilm, dis tas1 birikimi ve yumusak dokudaki iltihabi
degisiklikleri degerlendirebilmek adina diseti dokusunun kapsamli gorsel muayenesi
ile baglamalidir. Saglikli diseti dokusunun rengi mercan pembesi, yilizeyi mat ve
piiriizlii, konturlar1 keskindir. Iltihap varliginda diseti sis ve kizarik bir gériiniim alir,
ylizeyi parlak ve piiriizsiiz, konturlar1 yuvarlanmis sekildedir. Gorsel muayene
sonrasinda diseti kenarinin dise adaptasyonunu degerlendirmek amaciyla periodontal
sonda ile periodontal muayene yapilir. Diseti dokusunun sondalamaya yaniti;
periodontal sondanin ilerlemesine gosterilen direng, ilerleme derinligi, sondalamada
kanama (SK) ve agr1 acisindan degerlendirilmelidir. Bu degerlendirmeler periodontal
hastaligin tan1 ve tedavisi i¢in gereklidir. Siddetli diseti iltihab1 varliginda periodontal
sondanin iltihapli periodontal cebe uygulanmasi hastada agriya neden olabilir; boyle

durumlarda anestezi altinda uygulama ve tedavi islemleri yapilir. [131]

SCD: Serbest diseti kenart ile cep tabani arasindaki mesafedir. SCD;
sondalama esnasinda uygulanan kuvvete, periodontal sondanin u¢ sekline ve
blyiikliigline, uygulama agisina, doku direncine, kuronun dis biikeyligine, doku
iltihabinin derecesine, serbest diseti kenarmin pozisyonundaki degisikliklere bagli
olarak degisebilir. Genellikle 3 mm ve altindaki degerler saglik durumunu, 3 mm’nin
tizerindeki derinlikler inflamasyon varligini belirtir. [131] KAK olmayan bolgelerde
yapilan dl¢iimler sondalama derinligi (SD) olarak da ifade edilmekle beraber SCD ile

SD birbirlerinin yerine kullanilan kavramlardir. [3]
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SK: Sondanin ¢ok derin uygulanmasi, digeti iltihab1 ve cep epitelinin atrofik
veya lilsere oldugu durumlarda kanama ortaya ¢ikar. Hafif basing altinda saglikli diseti
dokusu beyazlar ve kanamaz, diseti iltthabi varliginda diseti kenarinda kanama
goriilebilir. Cogu durumda sondalamada kanama, diseti rengindeki degisikliklerden
daha erken bir inflamasyon belirtisidir. Bununla birlikte kanama olmadan da renk
degisiklikleri olabilir. Kanamanin kolaylig1 ve siddeti, diseti iltihabinin siddeti ile
iliskilidir. Iltihabin ciddiyetine bagli olarak, diseti sulkusu boyunca devam eden
kirmizi bir ¢izgiden belirgin kanamaya kadar degisebilir. Kanama hemen
goriilebilecegi gibi 30-60 icerisinde de goriilebilir. Periodontal tedavi basarili olursa,
sondalamadaki kanama durur. SK her zaman atagsman kaybi1 gostergesi degildir fakat

kanama olmamasi periodontal stabilitenin gostergesidir. [131]

Sondalamada agri: Diseti iltihabi ve periodontal hastalik genel olarak

agrisizdir. Bununla birlikte, sondalama esnasinda digeti dokusunda agri ortaya
cikarabilir. Diseti iltihab1 yaygin ve siddetli olmadig: siirece, hastalar her bolgede ayni
diizeyde agr1 hissetmeyecektir. Kanama veya belirgin klinik iltihap belirtileri
gostermeyen alanlar sondalamada agri gosterebilir. Hekim sondalamadaki agriyi
dogrudan d6lgemese de hastaya agrinin iltihaplanmaya isaret ettigini fark ettirerek agiz

hijyenine dikkat etmesini saglar. [131]

KAK: Mine-sement smir1 (MSS) ile cep tabani arasindaki mesafedir. Iltihabi
yanitin bir sonucu olarak atagsman apikale gé¢ eder. Baglanti atagsmani epitelyum ve
bag dokusundan olusur. Diseti kenar1 anatomik kuron tizerinde bulundugunda, KAK,
diseti kenarindan MSS’ye kadar olan mesafenin SCD’den ¢ikarilmasiyla belirlenir.
Diseti kenar1 MSS’de ise KAK, SCD’ye esittir. Diseti kenar1t MSS’nin apikalinde
oldugunda KAK, SCD’den fazladir. Bu nedenle KAK, diseti ¢cekilmesi miktar1 ve
SCD’nin toplamidir. [131] Ondalik sayil1 6l¢timler bir iist tam sayiya yuvarlanir. [3]

Tablo-3’te buraya kadar anlatilan baz1 Olgiitlerinin saglik durumu ve diseti

iltihab1 varliginda taniya giderken kullanilan degerleri belirtilmistir: [3]
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Periodontal destegi tam dokular Diseti
Saghk ]
Iltihabi

KAK Yok yok
SK <%10 var >%10
SD (yalanci cepler harig) <3 mm <3 mm
RKK Yok yok
Periodontal destek kaybi olan
dokular
(Destek doku kaybi periodontal hastalik
disindaki nedenlerle ortaya cikmis olgular*)
KAK Var var
SK <%10 var >%10
SD (yalanci cepler haric, dislerin her yiizii) <3mm <3mm
RKK Olabilir olabilir
Periodontal destek kaybi olan
dokular
(Basarili bir sekilde tedavi edilmis
periodontitisler)
KAK Var var
SK <%10 var >%10
SD (yalanci cepler haric, dislerin her yiizii)** <4mm

(>4 mm SK olan <3mm

bélge olmamasi)
RKK var var

Tablo-3: Disetinin Saglikli Durumu ve Diseti IItihab1 Karsilastirmasi
Demirel Korkud, Cekici Ali, Periodonal Hastaliklarin Tan1 Kriterleri ve Siniflamasi
Calistay1, Yaymlanmak Uzere Quintessence Tiirkge Dergisine Gonderilmistir, Subat

2020

*Travma, kuron boyu uzatma veya besin gémiilmesi gibi sebeplerden dolay1

**Hastaligin ancak hasar birakarak tedavi edilebildigi yani hastalik gecirmemis hale
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doniilemedigi durumlarda saglik parametreleri hi¢ hastalik ge¢irmemisler bireyler ayni
degildir. Bu sebeple de saglik ve periodontal stabiliteyi belirleyen SD <4mm olarak

belirlenmistir.

Furkasyon katilimlari: Ozel olarak tasarlanmis Naber’s sondast kullanilmasi,

furkasyon lezyonlarinin daha kolay ve daha dogru bir sekilde arastirilmasini saglar.
Ozellikle maksiller az1 disleri {izerindeki mezial ve distal furkasyon katilimlarmin
saptanmasini kolaylastirabilir. KAK, periodontal hastaliga bagli ¢ok kokli bir digin
furkasyonu icinde interradikiiler kemik yikimina neden olabilir.  Furkasyon

katilimlarin1 tespit etmek amaciyla kok yiizeyi dikkatle incelenmelidir. [131]

Furkasyon katilimlariin birkag siniflandirmasi vardir. [131] Bunlardan en sik

kullanilan1 Glickman siiflandirmasidir. Siniflamanin dereceleri asagida belirtilmistir:

[131, 132]

Derece I: Lezyonun erken donemidir. Kemik i¢i periodontal cep olmaksizin
furkasyon bolgesine uzanan horizontal kemik kaybi mevcuttur. Daha ¢ok yumusak

doku etkilenmistir. SCD artmistir ama radyografik bulgu yoktur.

Derece II: Furkasyonun bir veya daha fazla ylizeyinde hem horizontal hem de

vertikal kemik kayb1 mevcuttur. Sondalamada furkasyon bolgesine kismen girilir.

Derece III: Interradikiiler kemik tamamen yikilmistir. Sonda furkasyonun bir

yliziinden karsit yiiziine gegebilir. Radyografide furkasyon bolgesi radyolusenttir.

Derece IV: Atagman kaybi ve diseti ¢ekilmesi furkasyon bdlgesini klinik olarak
goriilebilir hale getirmistir. [131, 133]

Mobilite: Fizyolojik mobilite yatay yonde 0,2 mm, aksiyel yonde ise 0,02
mm'ye kadar olan harekettir. Okliizyonda dislere uygulanan kuvvet kesildiginde,
disler iki asamada orijinal konumlarina geri doner: Birinci asama hemen gerceklesen

elastik bir hareket; ikinci asama ise yavas, asemptomatik bir geri doniis
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hareketidir.[131] ikinci asamada gerceklesen geri doniis hareketi yapilan bazi
calismalara gore kardiyak dongii ile senkronize olarak meydana gelen periodonsiyum

damarlarin normal titresimi ile iligkilidir. [134]

Fizyolojik araligi asan mobiliteler patolojik olarak adlandirilir. Patolojik
mobilite Oncelikle fasiolingual yonde gerceklesir ve fasiolingual yondeki dis

mobiliteleri aksiyel yondeki mobilitelere gére ¢cok daha fazladir. [135]

Dis hareketliliginin ana etiyolojik faktorleri periodontal inflamasyon sonucu
goriilen destek kemik ve atasman kaybu ile okliizal travmadir. Asir1 okliizal kuvvetler
veya bruksizm gibi anormal aligkanliklar sik goriilen mobilite nedenleridir. Ayrica
hamilelik ve menstriiasyon donemlerinde de hormonal degisiklikler sebebiyle mobilite

goriilebilir. [131] Dis mobilitileri Miller Indeksine gére 3 gruba ayrilmustir: [136]

Miller 1: Normalden daha fazla ilk fark edilebilir hareketlilik

Miller 2: Kuronun her yone 1 mm veya daha az hareketi

Miller 3: Kuronun her yéne Imm’den daha fazla hareketi veya alveoler sokette

intriizyon ve rotasyon mevcudiyeti

Diseti cekilmesi: KAK’nin olmadigi durumlarda, diseti kenari1 MSS’ye

koronalden yerlesir. Serbest diseti kenart MSS’nin supragingivalinde oldugunda,
cekilme MSS’den serbest diseti kenarina kadar olan mesafedir. Diseti ¢ekilmesinin
varlig1 baglanti kaybinin meydana geldigini gdsterir ancak iltihap varligindan sz

edilmeyebilir. [131]
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5.1. 1. Klinik Degerlendirmede Sik Kullanilan indeksler

Plak indeksi (Silness ve Loe, 1964) [137]

Disler pamuk tamponlarla izole edilip hava spreyi ile kurutulduktan sonra

MDP’nin degerlendirilmesidir. Indekste skorlandirma su sekildedir:

Skor 0: Gozle muayenede ve sonda ile kazindiginda diseti kenarinda plak yok

Skor 1: Sonda ile kazindiginda plak varligi

Skor 2: Gozle goriilebilir birikim

Skor 3: Interdental bolgeyi tamamen doldurmus plak varlig

Gingival indeks (Loe-Silness, 1963) [138]

Digetinin iltthap diizeyini belirleme amaciyla yapilmistir. Indekste

skorlandirma su sekildedir:

Skor 0: Saglikl diseti

Skor 1: Hafif iltihap, renkte hafif degisiklik, 6dem ve parlaklik, sondalama

esnasinda kanama yok.

Skor 2: Orta derecede iltihap, kizariklik, 6dem, kanama, sondalama esnasinda

kanama.

Skor 3: Siddetli iltihap, belirgin kirmizilik ve 6dem, iilser, kendiliginden

kanamaya egilim.
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5. 2. Radyografik Degerlendirmeler

Fotograf-3: Generalize Horizontal Kemik Yikimi Radyografi

Newmané&Carranza, Newman& Carrranza’s Clinical Periodontology, 13. Baski,
Philedelphia, Elsiver, 2019, 5.400’den alinmstir.

Periodontal agidan yapilacak radyografik inceleme en az 14 agiz i¢i film ve 4
posterior bitewing filmden olugsmalidir. Giinlimiizde panoramik radyografiler, dental
ark ve ¢evresindeki yapilarin goriintiisiinii elde etmek i¢in bagvurulan daha basit ve
kullanigh yontemlerdir. Radyografiler mevcut periodontal kemigin statik goriintimiinii
saglar. Radyografi, klinik bulgular ve hastadan alinan anamnezle birlikte periodontal
hastalik tanisinda kemik yikimi dagilimini ve siddetini belirlemede kullanilir. Erken
donemde goriilen kemik kayiplar1 radyografilerde yakalanamaz. Bu nedenle
periodontal dokularin hafif radyografik degisiklikleri, hastaligin erken asamasinin
gectigini diisiindiirmektedir. Periodontal hastaligin en erken belirtileri klinik olarak

tespit edilmelidir. Bazi durumlarda da
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azalmis kemik seviyesinin artik yikici olmayan (genellikle tedavi ve uygun bakimdan
sonra) periodontal hastaligin sonucu olup olmadigini veya yikici periodontal hastalik
olup olmadigimi belirlemek gerekebilir. Tedavi edilen ve aktif periodontal hastalik
arasindaki fark sadece klinik olarak saglanabilir. Periodontal hastaliktaki kemik
degisikliklerinin degerlendirilmesi esas olarak interdental kemigin goriiniimiine
dayanir, ¢linkii nispeten yogun kok yapisi fasiyal ve lingual kemik plakalarini gizler.
Alt ¢enedede mezial ve distal dis yiizeylerinde mylohyoid superpozisyonu goriilebilir.
Cogu durumda, interdental olarak goriilen kemik kaybinin fasiyal veya lingual yonde
devam ettigi varsayilabilir. Bununla birlikte kortikal kemik kalinliginda 0,5 ile 1
mm'lik bir azalma trabekiiler kemik yikiminin radyografik olarak goriintiilenebilmesi

icin yeterlidir.

Genel olarak lamina durada diizensizlik veya siliklesme, periodontal aralikta
goriilen degisiklikler, horizontal ve vertikal kemik kayiplari, interdental kraterler,
furkasyon lezyonlari, ge¢ donemde periodontal apseler periodontal hastalik tanisi i¢in
radyografik olarak degerlendiribilen parametrelerdir. interdental kemigin kortikal ana

hatlarinda goriilen degisiklikler, yikict periodontal hastaligin kanitidir. [131]

6. SISTEMATIK PERIODONTAL TEDAVI

Saglikli, dogru fonksiyon goren dis dizisi ve dis ¢evresi destek dokusu icin
tedaviler belirli bir planlama dahilinde yapilmalidir. Periodontal tedavi plani,
periodontal hastaligin teshisi, siddeti ve hastanin tedaviye yanitina gore

degisebilmekte olup asagida belirtilen fazlara ayrilmistir. [21]

1. Baslangi¢ fazi
a. Acil tedavi
- Dental veya periapikal
- Periodontal
- Diger durumlar
b. Umutsuz dislerin ¢ekimi ve gerekliyse gegici restorasyonlarin

yapilmasi (Hazirlik Asamasi)
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2. Cerrahi olmayan faz (Periodontal Baglangic Tedavisi)
a. DB kontrolii ve hasta egitimi
- Diyet kontrolii (asir ¢iiriikleri olan hastalarda)
- Dis ve kok yiizeyi temizligi ile polisaj
- Restoratif ve protetik irritanlarin diizeltilmesi
- Ciirtiklerin temizlenip dolgularin yapilmasi
- Antimikrobiyal tedavi (lokal veya sistemik)
- Okliizal uyumlama ve tedavi
- Min6r ortodontik uygulamalar
- Gegicl splintleme ve protezler
b. Cerrahi olmayan tedavinin kontrolii ve yeniden degerlendirme
- Cep derinlikleri ve disetinde iltihabi durum
- Dental biyofilm birikimi, dis tas1 ve giirtikler
3. Cerrahi faz
a. Periodontal tedavi ve implant yerlestirilmesi
b. Endodontik tedavi
4. Restoratif faz
a. Final restorasyonlar
b. Sabit ve hareketli protezler
Cc. Restoratif islemlere kars1 alinan yanitin degerlendirilmesi
d. Periodontal muayene
5. Idame Fazi
a. Periyodik kontroller
- Plak ve dis tas1
- Disetinin durumu (cepler, inflamasyon)
- Okliizyon, mobilite
- Diger patolojik degisiklikler
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7. CERRAHI OLMAYAN PERIODONTAL TEDAVILER

Yukarida bahsedilen sistematik periodontal tedavi plani igerisinde ilk asamada
yer alan periodontal baslangic tedavisi olarak da isimlendirilebilen COPT
periodontoloji pratigine yerlesmis; periodontal hastaligin gelisimine neden olan
etiyolojik faktorlerin ortadan kaldirildig1 hastanin etkin biyofilm kontrolii yapabilecegi
ve bu saglik durumunu koruyabilecegi bir seviyeye tasindigi asamadir. [139] Amerikan
Periodontoloji Akademisi’nin tanimina gére COPT; supra ve subgingival biyofilm ve
dis tasinin uzaklagtirilmasi, kotii restorasyonlar gibi yerel hazirlayici faktorlerin
giderilmesi ve ¢iiriik lezyonlarin tedavisi saglanarak kapsamli giinliikk plak
kontroliiniin uygulandigi, gerekiyorsa periodontal-sistemik durum arasi iliskinin
kontrol altina alindig:1 bir tedavi anlayisidir. [140, 141, 142, 143, 144] COPT,
periodontal tedavinin kritik bir asamasidir. [145] COPT ile DB ve bakteri yan
tirlinlerinin ortamdan uzaklastirilmasi, bu sayede kok ylizeyi piiriizliiligiiniin ortadan
kaldirilmas1 amaglanmaktadir. Bu tedavi sonucunda; periodontal cep derinligi ile
digeti iltihabinin azalmasi ve baglanti epitelinin tekrar olusumu beklenmektedir.
Yapilan klinik ¢aligmalar, periodontal enfeksiyonlarin tedavisinde cerrahi olmayan
yaklasimin etkili oldugunu belirtmistir. [146, 147, 148]

COPT tek basina uygulanabilecegi gibi, ileri cerrahi tedaviler i¢in bir hazirlik

asamasini da olusturabilir.

Yine arastirmalardan elde edilen bilgiye gore, periodontal cerrahi sonrasi uzun
donem basari, COPT sonrasinda elde edilen biyofilm kontroliiniin korunmasina
baghdir. Tedavi sirasinda veya sonrasinda biyofilm kontroliine devam etmeyen
bireylerde hangi cerrahi tedavi yontemin uygulandigina bagli olmaksizin, atagsman
kaybinin devam ettigi goriilmistiir. [145] Ciinkii boyle bir durumda agizda bulunan
mikrobiyal yilik, bu tedavinin sonuglarini sinirlandiracak ve tedaviyi olumsuz
etkileyecektir. Bunlara ek olarak COPT sirasinda hekim, tiim periodontal tedavinin
basarisi i¢in kritik unsurlar olan; tedaviye verilen yanitt gérme, evde yapilan agiz

bakimi konusunda hastay1 motive etme firsati da bulacaktir.
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Bu bilgilerden yola ¢ikarak, periodontal tedavinin temelinde, COPT’nin
bulundugu sdylenebilir. Ciinkii hastaligin durdurulabilmesinin ilk sarti; baglamasina
sebep olan etiyolojik faktorlerin ortamdan uzaklastirilmasidir ve hangi hastalik tipi
olursa olsun etkenler ortamdan uzaklastirildiginda hastalik belirtilerinin gerilemesidir.
Dolayistyla, hastanin bilgisi, algisi, psikolojik durumu ve agiz i¢i durumunun
uygulanacak diger/ileri tedavi yontemlerine hazirlanmast ve elde edilen saglik
durumunun devamliligi i¢in COPT’ nin gerekli ve 6nemli oldugu kabul edilmistir.

COPT’nin kapsamina giren tedaviler asagida belirtilmistir. [21, 149, 150]

- Ag1z bakimi ve egitimi

- Dis ve kok ylizeyi temizligi

- Diseti ile uyumsuz protez ve restorasyonlarin diizeltilmesi

- Ortodontik dis hareketi

- Ciirtik lezyonlarmin tedavisi

- Okliizal travmanin tedavisi

- Umitsiz dislerin ¢ekimi

- Gerekli durumlarda plak mikroorganizmalarinin tespiti ve buna uygun

kemoterapotik ajanlarin kullanimi

7. 1. Agiz Bakimi, Egitimi ve Kisiye Uygun Hale Getirilmesi

Kontrolii zorlastiran faktorlerin bulundugu durumlar disinda periodontal olarak
saglikli dokularda DB, bireyin ulasabilecegi yerlerde birikir ve bdylece birey
tarafindan kolaylikla temizlenebilir. [24,151] Periodontal 6z bakim olarak da
adlandirilan DB kontrolii, diseti iltihabini tedavi etmenin ve 6nlemenin etkili bir yolu,

tiim islemlerin 6nemli bir pargasidir. [152]

Loe ve arkadaslart [153] 1965 yilinda, mikrobiyal plak birikimi ile insanlarda
diseti iltihab1 gelisimi arasindaki iliskiyi gosteren klasik bir ¢alisma yiiriitmiislerdir.
Calismada deney grubu dis fircalamay1 ve diger DB kontrol prosediirlerini durdurmus,
bunun sonucunda tiim deney grubunda 7 ile 21 giin i¢inde diseti iltithab1 geligmistir.

[152, 153] Bu ¢alisma sonunda elde edilen diger bilgiler, DB bakterilerinin bilesiminin
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daha viriilan gram negatif mikroorganizmalarin baskin olacag sekilde degistigi ve bu
degisikliklerin 7 giin i¢inde geri doniistimli oldugudur. Ayrica dogru supragingival
biyofilm kontroliiniin, subgingival biyofilmin biiyiimesini ve kompozisyonunu olumlu
yonde etkiledigi de gosterilmistir. Dikkatle gerceklestirilen giinliikk agiz bakim

prosediirleri, saglikli mikrofloray1 destekler ve dis tasi olusumunu azaltir. [152]

Agi1z hijyeninin saglamasinda mekanik ve kimyasal plak kontrol ajanlari
kullanilir. Mekanik olarak yapilan DB kontrolii uygulamalarinda dis firgalar, dil
temizleyiciler ve ara yiiz temizligi araglar1 kullanilarak DB periyodik olarak ortadan
kaldirilir.  Dis firgalamak, agiz ig¢indeki biyofilm miktarinin azaltilmasinda ana
yontemdir. [154] Amerikan Dishekimleri Birligi (ADA) bireylerin giinde iki kez dis
firgalamasin1 ve giinde bir kez dis ipi veya diger interdental temizleyiciler
kullanmasini 6nermektedir. ADA giinde iki kez dis fircalamay1 6nerir, ¢iinkii bireyler

giinde 1 kere dis firgalama ile ideal DB kontroliinii saglayamamaktadir. [152]

Periodontal lezyonlar baskin olarak ara yiizlerde bolgelerde bulunur, bu
nedenle dis fircalama diseti iltihab1 ve periodontal hastaliklar1 kontrol etmek i¢in tek
bagina yeterli degildir. [155] Saglikli bireylerde dis firgasinin ulasamadigi

interproksimal ylizeylerde biyofilm olusumunun basladig1 gosterilmistir.

Giinlik DB kontrolii, hastalarin her giin kendi agiz saghg: i¢in sorumluluk
almasina izin verir. Bu olmadan, periodontal tedavi ile optimal agiz saghigi elde
edilemez veya korunamaz. Hekim, plak boyama yontemlerini kullanarak hastaya birikim
bolgelerini fark ettirebilir ve biriken biyofilmin giinliik olarak temizlenmesi gerektigini
daha kolay aciklayabilir; hastaya uygun DB kontrol yontemleri uygulamali olarak
gosterebilir. [152]
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Fotograf-4 ve 5: Plak Boyama ile DB Birikim Alanlarinin Gosterilmesi

Linde J, Clinical Periodontoloji and Implant Dentisrty,5. Baski, UK, Blackwell
Munksgaard, 2015, s. 721’den alinmistir.

Farkli diseti morfolojileri, hatali restorasyonlar, dislerin farkli konumu, genis
bir dil, sinirh agiz agikligi, bulant1 refleksi ve periodontal cep varligi gibi ulagimi
zorlagtiran faktorler varliginda da hekim hastaya uygun teknikleri gdstermeli ve
periyodik kontrollerle durumu degerlendirmelidir. [24, 151] Bu gibi zorlastirici
faktorler varliginda agiz duslarinin glinlik agiz bakimi rutinine eklenmesi yararl
olabilir. Derin cepler ve furkasyon alanlari i¢in supragingival ve 6zel uglu/kiint
siringalarla subgingival irrigasyon yapilabilir. [152] Bireysel biyofilm kontroliinii
zorlastiran durumlar ileri seviyede ise sorun tedavi edilip hastaya uygun ortam ve

sartlar saglanmalidir. [24, 151]

7. 1. 1. Dis Fircalama

1998 yilinda ‘Mekanik Plak Kontrolii” konulu Avrupa Calistayi’nda (European
Workshop on Mechanical Plaque Control) ideal dis fircasinda olmasi gereken
ozellikler belirtilmisti. [156] Onerilen ideal dis fircasinin sap boyutu kullanan kisinin
yas1 ve el becerisine, bas kismi ise kullanan kisinin agiz boyutlarina uygun olmalidir.
Sert kil dis fir¢alarinin dis ylizeylerini asindirdigi, disetini ¢izdigi ve daha fazla diseti
¢ekilmesine neden oldugu gosterilmis; bu yiizden kullanimlarindan kaginilmasi
istenmistir. Daha yumusak killar daha esnektir ve yuvarlatilmis kil uglar1 daha az
diseti ¢izilmesine neden olur. [152] Ucu yuvarlatilmis naylon firga killarinin ¢api
0.009 ingten daha biiylik olmamali ve dis fircast killar1 diseti kenarindaki, ara
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ylizeylerdeki  biyofilm  tabakasinin  kaldirilmasin1i  saglayabilecek  sekilde
olmalidir.[157] Belirli bir dis firgasini tavsiye ederken, hastanin kullanim kolaylig1 ve

fircanin etkili oldugu algis1 dikkat edilmesi gereken 6nemli hususlardir.

Asinma miktarinda, dis fircasinin Ozelliklerine ek olarak dis macunu
icerigindeki asindirict miktart ve dis firgasinin kullanim sekli de etkili olmaktadir.
[158] Farkli firga tiplerinin etkinligi biiyiik 6l¢iide firgalarmn nasil kullanildigina
baghdir. Fir¢alama esnasinda kullanilan kuvvet DB uzaklastirilma miktarinda etkili
degildir. Bu sebeple kuvvetli yatay firgalama uygun bulunmamakta; diseti ¢ekilmesi,

abrazyon ve disetinin agrili lilserasyonlarina yol agabilecegi belirtilmektedir. [152]

Asagida hareket modeline gore kategorize edilen bazi dis fircalama yontemleri

ve kullanim durumlari belirtilmistir: [152, 159]

Yatay: Scrubs Teknigi: Abrazyon gibi olumsuz etkilerinden dolay1
yetigkinlerde tercih edilmemektedir. Manipulasyonu kolay oldugu i¢in daha cok

cocuklarin kullanimina uygundur. Asindiricilt macun ile kullanilmamalidir.

Dikey: Leonard Teknigi: Diseti ¢ekilmesine neden olabilecegi i¢in bu yontem

de tercih edilmemektedir.

Roll: Roll Teknigi veya Modifiye Stillman Teknigi: Fir¢a, diseti kenarina digin

uzun aksi ile 45 derecelik ag1 olusturacak sekilde yerlestirilir ve koronale gekilir. [160]

Dairesel: Fone’s Teknigi

Titresim: Stillman, Charters ve Bass Teknikleri: Hekim, hastaya uygun dis

firgalama teknigini secerken dis diseti birlesimindeki DB’nin_ uzaklastirilmasi
gerekliligini onceler. Bu amagla diseti sulkusuna firca killarinin yerlestirilmesi ile
kontrollii titresim hareketlerinin yapildig1 Bass teknigi periodontal hastaliga sahip
bireylere en sik onerilen yontemdir. Bu teknik hedef hijyen kavramina da 6nemli bir

katki saglar. Sekil-3’te Bass teknigi gosterilmistir. [152]
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Sekil-3: Bass teknigi. A: Dis Firgasi, Firca Killar1 Dis Yiizeylerinden Yaklasik 45
Derece Agil1 Olacak Sekilde Yerlestirilir. Arkin En Distalinden Baslanir ve Meziale
Dogru lerlenir. Fircalarken Titresimli, ileri ve Geri Hareketler Yapilir. B: Sekilde,
Kil Uglarmin Hafif Subgingival Penetrasyonuna izin Veren Ideal Yerlesim
Gosterilmistir.

Newman&Carranza, Newman&Carrranza’s Clinical Periodontology, 13. Baski,

Philedelphia, Elsiver, 2019, s. 515’ten alinmistir.

Charter’s teknigi ise papillerin kayboldugu alanlarda kullanilir. Firga tersine
45 derece agiyla yerlestirilir ve ara yiizlerin temizligi hedeflenir. [159,160]

Glinilinlizde manuel dis fircalarinin yerini elektrikli dis fircalar1 almaya
baslamistir. Kisa siireli klinik ¢alismalardan elde edilen verilere gore elektrikli dis
fircalar1 manuel fircalara gore biraz daha i1yi biyofilm uzaklastirma kapasitesine
sahiptir. Elektrikli dis fircalarinin ¢ocuklar ve ergenler, fiziksel veya zihinsel engelli
bireyler, hijyen i¢in bakicilarin yardimina ihtiyag duyan yash bireyler dahil hastaneye
yatirilan hastalarda ve ortodontik tedavi gormiis kisilerde agiz hijyenini arttirdigi
gosterilmis fakat romatoid artritli hastalar, motive olan gocuklarda bu durumdan s6z
edilememistir. [152]
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7. 1. 2. Dis Macunlar

Dis macunlari, dis fir¢asi ile dislerin ylizeylerinde ve aralarinda biriken artiklari,
DB tabakasini dis yilizeyine ve agiz mukozasina zarar vermeden temizlemek igin
kullanilan preparatlar olup bireyin agiz hijyenini saglamasinda rutin olarak kullanilir.
[161] Icerisinde asindirici maddeler (6rn. silikon oksitler, aliiminyum oksitler ve
graniil polivinil kloriirler), su, nemlendirici, sabun veya deterjan, tatlandirict maddeler,
tedavi edici ajanlar (6rn. fluorid, pirofosfatlar), renklendirici ve koruyucu maddeler

bulundurur.

Dis macunlar igerisindeki fluoridin ¢iirtik Onleyici etkisi kanitlanmistir.
Fluorid ve diger antimikrobiyal ajanlar, diseti iltihabinin kontroliinde ek fayda saglar.
Pirofosfat ise yeni supragingival dis tasi olusumunu %30 oraninda azaltir fakat

subgingival dis tag1 olusumuna ve mevcut dis tagi miktarina etki etmez.

Asindiricilar, dis fircalamanin asindirici etkisini 40 kata kadar arttiran ve dis
macunu bilesiminin %20 ile 40'm1 olusturan ¢éziinmez inorganik tuzlardir. Asindirici
maddelere maruz kalan kok yiizeyleri agik hastalarda dentin ve sement kolayca abraze

olurken disetinde lezyonlar ve dislerde hassasiyet goriiliir. [152]

7.1. 3. Ara Yiiz Temizligi

DB’nin interdental dis ylizeylerinden tamamen uzaklagtirilmasi periodontal
hastaligin tedavisinde en onemli hijyen adimidir. Kullanilan fir¢alama yontemine
bakilmaksizin herhangi bir dis fircas1 ve dis macunu ile sadece dis fircalama, disler
aras1 bolgede biriken biyofilmi tamamen temizleyemez. Bu durum, agik embraziirleri

olan periodontal hastalar i¢in de gecerlidir.

Periodontal hastalik ile iligkili doku yikimi, genellikle hastalia maruz kalan
disler ve kok ylizeyleri arasinda anatomik i¢biikey alanlar ve genis bosluklar olusturur.
Bu bosluklar biyofilmin yogun olarak bulundugu alanlardir. Birey giinliik agiz bakim

prosediiriinde sadece dis fircalamakla yetinmemeli, ara yiiz temizligini de yapmalidir.
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Ara yiiz temizliginde kullanilan araglar: dis ipi, ara yiiz fircasi, tek kil demetli firga,

kiirdan ve agiz dusudur.

Dis ipi kullanimi, DB’nin ara yiizeylerden uzaklastirilmasi i¢in en ¢ok tavsiye
edilen yontemdir. Mumlu, mumsuz, kalin, ince bir¢ok dis ipi ¢esidi bulunmasina
ragmen hicbirinin birbirine tistiinliigli kanitlanmamistir. Dis ipi ile ara ylizeyleri etkili
bir sekilde temizlemek icin dis ipinin ara ylizeyle ¢izgiden agiya temasi gerekir.
Ayrica erisilebilir subgingival alanlar da dahil olmak {izere tiim proksimal yiizey

temizlenmelidir.

Yasam boyu dis ipi kullanma aligkanlhi§i kazanmak, hastalar i¢in zor bir
siirectir. Hasta motivasyonu ve egitim tekniklerinin bu aligkanlhig1 tesvik etmede
yardimet oldugu ileri stiriilmiistiir. Hekimler muayene sirasinda hastalari bu konuda

yiireklendirmelidir.

Diseti papilinin ara yiizeyleri tam olarak dolduramadigi durumlarda en etkili
DB uzaklastirma yontemi ara yiiz fircalarinin kullanilmasidir. Ara yiiz firgalar farkl
boyutlarda konik ya da silindirik yapidadir. Ara yiiz firgasini secerken interdental
bosluga uyan en biiyiik boy firga segilmelidir. Kok yiizeyinde igbiikeyliklerin oldugu,
oluklarin agiga ¢iktig1 durumlarda ara yiiz firgasi kullanimi 6nerilir. Bu durum Sekil-

5’te gosterilmistir. [152]

J NN
N ¢\ A
S

Sekil-4: Ara Yiiz Temizliginde Kullanilan Farkli Ekipmanlar ve Kullanim Durumlari
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Genel Olarak, Diseti Cekilmeleri Olmayan A’da Ara Yiiz Temizligi Dis Ipi
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Kullanilarak Yeterli Bir Sekilde Saglanir; B’deki Gibi Digeti Papilinin Ara Yiizeyleri
Tam olarak Dolduramadigi Durumlarda Ara Yiiz Fircast Kullanimi Gerekir; C’de
Goriilen Tek K1l Demetli Fircalar Diseti Papilli igermeyen Ara Yiizeyleri Etkili Bir
Sekilde Temizler.

SIIITIID

Sekil-5: Dis Ipi ve Ara Yiiz Firgas ile Icbiikey Alanlarin Temizlenmesi
A: Dis Ipi ile Diizensiz, i¢ Biikey Yapida Olan Ara Yiiziin Temizlenmesi, B: Ara Yiiz

Firgast ile I¢ Biikey ve Diizensiz Yapida Olan Ara Yiizeylerin Temizlenmesi

Sekil-4 ve  Sekil-5 Newman&Carranza, Newmand&Carrranza’s  Clinical
Periodontology, 13. Baski, Philedelphia, Elsiver, 2019, s. 518 ile 520’den alinmistir.

Dis firgalamaya ek olarak ara yiiz fircasi kullanimi, tek basina dis fircalama ile
kiyaslandiginda elde edilen plak ve kanama skorlart ile SCD’de anlamli bir fark
goriilmistiir. [162, 163] Yine baska bir ¢calismada, orta ile siddetli periodontal hastaligi
olan hastalar tarafindan kullanilan dis ipi ve ara yiiz fircalarinin karsilagtirilmis, ara
yiiz firgalarinin interproksimal biyofilm tabakasini daha fazla uzaklastirabildigi ve
deneklerin bu fircalar1 kullanmay1 dis ipinden daha kolay buldugu gosterilmistir.
SCD’deki azalis miktar1 veya kanama indeksleri karsilastirildiginda ise dis ipi

kullanimi ve ara yiiz fir¢asi kullanimi arasinda higbir fark bulunamamastir. [164]
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Ag1z duslari, agiz boslugundaki yapiskan olmayan bakterileri ve dokiintiileri
dis fircalarindan ve agiz gargaralarindan daha etkili bir sekilde giderir. Ortodontik
braket/aperey ile sabit protez kullanan hastalarda bu yapilarin ¢evresindeki erisilmesi
zor eklentileri temizlemede oldukga faydalidirlar. Dis firgalama ve ara yiiz temizligine
yardimct olarak kullanildiginda, bu cihazlar DB birikimini engelleyerek iltihabi
azaltir. [165] Agiz dusu DB tutulumunu arttirici yerel faktorlere sahip periodontal

hastalar i¢in oldukca yararhdir.

Hekim bireyin klinik durumunu g6z oOniine alarak hangi ara yiiz temizligi

aracinin secilmesi ve nasil kullanilmasi gerektigini bireye anlatmalidir. [152]

7.1. 4. Kimyasal Agiz Bakim

Dis hastaliklarinin  bulagic1 dogasinin  daha iyi anlasilmasi, biyofilm
kontroliiniin kimyasal yontemlerine olan ilgiyi 6nemli 6l¢iide artirmistir. DB’nin
tutunmasin1 engellemek, tutunmus biyofilmi etkisizlestirmek amaciyla kimyasal
biyofilm kontrol ajanlar1 kullanilabilir. [152] Fakat kimyasal ajanlarin etkili olabilmesi
icin biyofilm bitiinliigiiniin mekanik olarak bozulmasi gereklidir ve kimyasal
ajanlarin, esas DB kontroliinii saglayan mekanik temizlemeye yardimci olarak
kullanildigr unutulmamalidir. [166, 167] Bireyin uygulayabilecegi kimyasal DB
kontrol ajanlari: dis macunlar1 ve agiz gargaralaridir. Agiz gargaralari, mekanik DB
kontroliiniin yetersiz oldugu durumlarda ya da oral hijyenin diseti iltihabin1 ortadan

kaldirmada etkisiz oldugu durumlarda ek olarak kullanilabilir. [161]

ADA diseti iltihabinin tedavisi i¢in iki kimyasal ajan kabul etmistir: receteli
klorheksidin diglukonat esasli agi1z gargaralar1 ve regetesiz esansiyel yag cozeltileri.
Bugiine kadar en yogun antibakteriyel 6zellik gosteren ajan diguanidoheksan olan
klorheksidin'dir. [152] Klorheksidin tiikiiriik glikoproteinlerindeki anyonik asit
gruplarina baglanarak pelikil olusumunu ve bakteri kolonizasyonunu azaltir;
bakterilere baglanarak dis yiizeylerine tutunmalarina engel olur. [168] Klorheksidin
ayrica, gram pozitif, gram negatif ve maya bakterileri iizerine bakterisit etkilidir.

Klorheksidinin in vitro olarak C. albicans ve insanlarda yapilan in vivo ¢alismalarda
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mantar enfeksiyonlarina karsi etkili oldugu gosterilmistir. [169] Hidroksilapatit,
pelikil, tiikiirik glikoproteinleri ve miik6z membranlar gibi anyonik yapilara
baglanabilme ozelligi sayesinde DB olusumunu engelleyici etkiye sahiptir. 10ml.
%0,2’lik klorheksidin soliisyonunun 1 dakika siireyle agizda ¢alkalanmasindan sonra
klorheksidinin yaklasik %30’unun agiz ortaminda tutundugu belirtilmistir. Tutunan
Klorheksidin 8-12 saat siireyle diisiik konsantrasyonlarda salinarak uzun siireli
bakterisit etki olusturur. [168] Yine gesitli klinik arastirmalar, 10 ml %0,2 klorheksidin
diglukonat ¢6zeltisi ile iki gilinliik gargaranin; DB, dis tas1 ve diseti iltihab1 gelisimini
neredeyse tamamen engelledigini belirtmistir. Birkac aylik klinik ¢aligmalarda DB
olusumunda %45 ile %61, diseti iltihab1 olusumunda %27 ile %67 oraninda azalma

bildirilmistir.

ABD'de biyofilm birikimini azaltmak i¢in kullanilan mevcut %0,12
klorheksidin diglukonat preparatinin diseti iltihabina esit derecede etkili oldugu

gosterilmistir.

Klorheksidin kullaniminin lokalize ve geri doniisiimlii yan etkileri mevcuttur.
Klorheksidine bagli disler, dil, silikat ve regine restorasyonlarda kahverengi
lekelenmeler; tat almada gegici bozukluklar meydana gelebilir. Fakat insanlarda ¢ok
diisiik sistemik toksik etkilere sahiptir. Herhangi bir teratojenik degisiklik, agiz
mikroorganizmalarinda énemli bir direng gelistirmemistir. Preparat %12 alkol igerir.
Bununla birlikte, alkolsiiz formu da bulunur ve DB kontroliinde esit derecede etkiye

sahiptir.

Alkol iceren ag1z gargaralarini kanserle iliskilendiren mevcut epidemiyolojik
caligmalarin  kapsamli incelemesi sonucu elde edilen verilerin bu iliskiyi

desteklemedigi sonucuna varilmustir.
Esansiyel yaglar timol, okaliptol, mentol ve metil salisilat icerir. Bu preparatlar

DB olusumunda %20-35 oraninda ve diseti iltthabir olusumunda %25-35 oraninda

azalma gostermistir.
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Triklosan igeren preparatlar da DB olusumunu ve diseti iltihabin1 azaltmada
etkilidir. Aktif bileseni, ¢inko sitrat veya metoksietilen kopolimeri ile kombinasyon
halinde daha etkilidir. Piyasadaki diger agiz gargaralar1 igerisinde bulunan kalay
fluorid, kuaterner amonyum bilesikleri ve sanguinarin gibi {irlinlerin higbirinin

antimikrobiyal potansiyele sahip olmadig1 gosterilmistir.

Kimyasal kontroliin hem DB birikimi hem de periodontal cerrahiden sonra yara
tyilesmesi tizerinde etkili oldugu bildirilmistir. Klorheksidin veya esansiyel yaglar
periodontal cerrahiden sonra 1-4 hafta boyunca kullanildiginda 6nemli olumlu etkilere
sahiptir. [152]

7. 2. Dis ve Kok Yiizeyi Temizligi

Dis ve kok ylizey temizliginde amag, biyofilm birikimini ve bu birikime neden
olabilecek diizensizliklerin giderilmesini saglamak ve hastanin temizleyebilecegi
ylizeyler olusturmaktir. Hastanin agiz hijyeninin saglanmasi hastaligin ilerleyisini
durdurmak i¢in 6n kosuldur. Dis ve kok ylizey temizligi, COPT de “altin standart”
olarak kabul edilmektedir. [170] Arastirmalar, dis ve kok yiizeyi temizliginin iyi bir
agiz bakimi ile periodontal ceplerde mikrobiyal yogunlugu ve SCD’yi azalttigini,
kanama gibi klinik parametreleri iyilestirdigini gostermistir. [152, 171, 172] Dis ve
kok yiizey temizliginin etkisini belirlemek icin yapilmig meta analizde klinik atagsman
seviyesinde 0.49 mm kazang elde edildigi sonucuna varilmistir. [173] Fakat dis ve kok
ylizeyi temizligi genellikle 6 mm ve {izeri SCD’ye sahip bolgelerde etkili
olmamaktadir. [174]

7.2.1. Kullanilan Teknikler

COPT geleneksel sirali tedavi ve tiimden yaklagim olmak iizere iki ayri

teknikle uygulanir.

41



7.2.1.1. Sirah Tedavi

Bu tedavi yaklasiminda, supragingival ve subgingival dis ve kok ylizeyi
temizligi, periodontal el aletleri ile her bir yarim g¢enede 1-2 hafta araliklar ile
gerceklestirilmekte ve tiim agzin cerrahisiz periodontal tedavisi 4-6 seans igerisinde
tamamlanmaktadir. Yapilan klinik ve mikrobiyolojik calismalar geleneksel COPT’nin
mikrobiyal yogunlugu azaltarak klinik parametreler {izerinde olumlu etkiler
gosterdigini belirtmistir. [78, 175, 176, 177] Fakat her seansta bir yarim ¢enenin tedavi
edildigi bu yontemde tedavi siirelerinin uzun olmasi baslica dezavantajdir. [178, 179]
Bu yontemin bir diger dezavataji da seanslar arasinda, dis ve kok yiizeyi temizligi
uygulanmamis kadranlardan ve diger bolgelerden tedavi edilmis bolgeye

mikroorganizma bulasi olmasidir. [180, 181]

7.2.1. 2. Tiimden Yaklasim

1990'larin sonunda, tiim agiz dezenfeksiyonu (TAD) konsepti, hali hazirda
tedavi edilmis periodontal ceplerin yeniden enfekte olmasini 6nlemek icin en iyi
yaklasim olarak kabul edilmis; yillar boyunca, TAD nin etkinligini arttirmak i¢in
cesitli degisiklikler onerilmistir. [182] TAD yaklagimi, tedavi edilmemis periodontal
ceplerdeki bakterilerin tedavi edilmis alanlara kontaminasyonunu Onlemeyi ve
geciktirmeyi amacglamaktadir.  Yapilan prospektif klinik calismalar bu tedavi
stratejisinin klinik ve mikrobiyolojik yararlarini géstermistir. [ 183, 184, 185, 186, 187,
188] Bu amagla geleneksel cerrahisiz periodontal tedavi ile 4—6 seansta tamamlanan
dis ve kok ylizeyi temizligi islemleri, TAD olarak tanimlanan bu yaklagim ile 24 saat
icerisinde tamamlanmaktadir. Uygulama, bir antimikrobiyal madde (klorheksidin
glukonat) kullamimiyla birlikte gergeklestirilebilecegi gibi  kullanmadan da
gerceklestirilebilmektedir. TAD isleminde dis yiizeyi temizligi islemlerine ilave
olarak antimikrobiyal madde kullanilmasinda amac¢ tedavi edilen bolgelerin agiz

boslugunun diger bolgelerinden tekrar enfekte olmasini 6nlemektir. [186, 189]

Calismalar TAD ve varyantlar1 ile elde edilen sonuglarmm uzun vadede

korunamadigin1 ve geleneksel kadran yontemiyle elde edilen sonuglara esdeger
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oldugunu gostermistir.
Bu teknik Kkisisellestirilmis tip, mikrobiyoloji ve inflamasyon konusundaki
arastirmalarin ilerlemesine bagl olarak gelisim gosterecektir. Periodontal hastaligin
genetik, bulasici ve immiinolojik alt tiplerindeki cesitlilik kisisellestirilmis tedavi
lehine olmaktadir. Bakteriyel yiikiin, bilesimin ve enflamatuar yanitin kalitesinin

analizi bu teknigin faydali olabilecegi klinik durumlari belirlemek i¢in kullanilabilir.

Periodontal patolojinin dogas1 ve hastanin genel saglik durumu ile ilgili
parametreler, TAD’ye ek olarak antibiyotik tedavisi endikasyonu gibi terapdtik
secimlere rehberlik edebilir. TAD ile birlikte antibiyotik ve probiyotik tablet kullanim1
Klinik agidan degerlendirilmis; TAD protokoliine antibiyotik eklendiginde, 6zellikle
derin periodontal cep varliginda klinik agidan faydali oldugu goriilmiistiir. Benzer
sekilde probiyotik tablet kullaniminin da olumlu etkileri oldugu belirtilmis; cep
derinligi, klinik atagsman seviyesi ve periopatojenik bakteri yiikii dahil olmak iizere

klinik ve mikrobiyolojik parametrelerde 6nemli bir iyilesme gézlemlenmistir. [182]

7. 2. 2. Kullanilan Aletler

Kullanim  amagclarma  gore  periodontal aletler asagidaki  gibi
smiflandirilir:[190]

e Periodontal sondalar

e Dis tag1 arama sondalari

e Kazima ve kok yiizey temizligi i¢in kullanilan aletler: kaziyicilar, kiiretler,
orak, keski, ege, sonik ve ultrasonik cihazlar, implant temizliginde
kullanilan aletler. Dis ve kok yiizeyi temizligi, sonik ve ultrasonik
aletler, periodontal kaziyicilar (scaler), kiiretler gibi el aletleri kullanilarak
yapilabilir.

e Temizleme ve parlatmada kullanilan aletler

e Periodontal endoskop
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7.2.2.1. EIl Aletleri

Periodontal Sond: Periodontal cep tespiti, cep derinligi Ol¢imi ve

isaretlenmesi i¢in kullanilir. Periodontal sond i{izerinde milimetrik ¢izgileri olan ucu
yuvarlatilmis 6zel bir sondtur. Ideal periodontal sond ince ve boyun kismi agilanacak
sekilde olmali; cep igerisine kolayca uyumlanmalidir. Periodontoloji pratiklerinde
genelde Williams sondu kullanilir. Ayrica, akademik ¢aligmalarda kullanilan WHO
sondu ve furkasyon alanlarinda kullanilan Naber’s sondu gibi farkli cesitleri de

mevcuttur.

Dis Tas1 Arama Sondasi: Dis tasi, ¢liriik tespiti ve subgingival alanlarin

kontroliinde kullanilir.

Kaziyici (Scaler): Supragingival distasinin uzaklastirilmasinda, cekme hareketi
ile kullanilirlar.  Uggen kesite sahip, iki yiizeyi keskin sivri uglu aletlerdir.
Tasarimlarindan dolay1 subgingival alandaki yumusak dokular1 travmatize

edebilmektedir. Bu sebeple subgingival alanda kullanilmamaktadir.

Kiiretler: Subgingival dis tasi, nekrotik sement ve cep yumusak doku duvarinin
uzaklastirilmasinda kullanilir.  Subgingival alana kolayca adapte olurlar. Ug kismi
yuvarlatilmig olarak Sonlandigindan doku travmasi s6z konusu degildir. Kesitleri
yarim daire seklindedir ve ikiye ayrilirlar: Universal kiiretler, bolgeye 6zgii Gracey

kiretler

Universal kiiretler bir¢ok bolgede kullanilabilir ve her universal kiiretin bicak
ylizii alt boyun kismina 90 derce ag1 ile konumlanmistir. Bigagi kurvatiir yapmaz diiz

sonlanir ve ¢ift tarafli keskindir.
Gracey kiiretler ise farkli anatomik bolgelere gore dizayn edilmislerdir. Alana

0zgli set ve modifikasyonlar1 kompleks sahalara yiiksek adaptasyon saglama

performansi ile en iyi subgingival enstriimantasyon imkani sunar. Bigak yiizi ile
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boyun kismi arasindaki ag1 70 derecedir. Bigaklar1 tek planda degil, kurvatiirliidiir.
Bu agilanma kiiretin 6zgii oldugu bolgeye daha iyi adaptasyon saglanmasina yardimci

olur. Tek bir kesici yiizleri vardir.

5 mm ve istii periodontal ceplerde kullanilmak {izere {iretilmis boyun kismi1 3
mm daha uzun after five kiiretler; furkasyon sahalarina, daha dar ve derin cepler ile
gelisimsel c¢okiintiilere ulasabilemek i¢in kullanilan bigak uzunlugu standart Gracey
kiiretlerinin yaris1 olan mini bigakli kiiretler; boyun kisimlari standart Gracey kiiretleri
ile ayn1 olan fakat bigaklar1 Universal kiiretleri taklit eden langer/mini langer kiiretler

gibi ¢ok ¢esitli modifiye kiiretler de mevcuttur. [190, 191]

7.2.2.2. Sonik ve Ultrasonik Cihazlar

Bu cihazlarin ¢alisma mekanizmalar1 elektrik akimi ile aletin ucunda titresim
olusturma, basingl su ile irrigasyon yaparak suyun akustik akis, akustik turbiilans ve
kavitasyon gibi fizyolojik hareketlerinden faydalanma esasina dayanir. Sonik cihazlar
2000-6500 frekans degerine sahipken; ultrasonik cihazlar saniyede 18000-50000
frekansla ¢aligir. [190] Ultrasonik aletler; kullanim kolaylig1 ve zaman avantajlari
sayesinde son yillarda sik¢a tercih edilmektedir. [190, 192, 193] Yapilan klinik
caligmalar ultrasonik aletler ile elde edilen sonuglarin periodontal kiiretlerle elde edilen
sonuglar ile arasinda herhangi bir fark olmadigini gostermistir. [194, 195, 196] Pratikte

her iki alet grubunun birlikte kullaniminin ideal oldugu diigiiniilmektedir.

Kalp pili olan hastalarda ultrasonik aletlerin ~ kullanim
tartigmalidir. Ancak yeni tretilen cihazlarda kullanimi giivenli kildigina inanilan
bipolar titanyum yalitimi vardir. Yapilan bazi calismalar da bunu destekler
niteliktedir. Bir arastirmada, ultrasonik cihazlarla dis ve kok yiizeyi temizligi yapilan
12 hasta tedavi sirasinda elektrokardiyogram ile takip edilmis; anormal kalp pili
fonksiyonlar1 gézlenmemistir. Yutma giicliigii ceken astim, amfizem, Kistik fibroz,
pnomoni gibi kronik akciger hastaligi ve akciger katilimli KVS hastaligi bulunan

bireylerde endike degildir. [152]
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7.2.2.3. Lazerler

El aletleri ile sonik/ultrasonik cihazlar kullanilarak yapilan tedavilerde farkli
kok ylizeyleri, furkasyon katilimlar1 ve derin cep bolgelerindeki eklentiler tam olarak
uzaklastirllamamaktadir. COPT’ nin basarisin1 olumsuz etkileyen faktorlerin basinda
da bu bolgelere ulagsma zorlugu gelir. COPT mekanik tedavi sonrasi cep veya doku
icinde kalan periodontopatojen mikroorganizmalarin tekrar kolonize olmalarini
engelleyememekte; kok yiizeyinde bakteri, bakteri endotoksinleri ve enfekte
sementten olusan smear tabakasi birakmaktadir. [197, 198, 199, 200] Lazer enerjisinin
ise varolan smear tabakasini kaldirdig1 bildirilmistir. Smear tabakasinin kaldirilmasi
bag dokusu atagmaninin yeniden olusabilmesi igin daha uygun bir kok yiizeyi saglar.
[201, 202] Lazerler giiglii bakterisid ve detoksifikasyon &6zelligi, kok yiizeyinden az
miktarda madde kaldirmasi, smear tabakasi olusumuna neden olmamasi, 6zel iiretilmis
ince ve esnek fiber uglar sayesinde el aletleriyle ulasimin zor oldugu bdlgelerde de
etkin olmasi, ¢evre dokulara dagilim gibi 6zellikleri sayesinde cerrahi ve cerrahi
olmayan periodontal tedavide kullanilir. [198, 203, 204, 205]

Dis hekimliginde kullanilan lazerler: karbondioksit, argon, neodymium:
yttrium-aluminium-garnet (Nd: YAG), erbium: yttrium-aluminium-garnet (Er: YAG),
erbium, chromium: yttrium-scandium-gallium-garnet (Er, Cr: YSGG) ve diyot
lazerleridir. [203]

Lazerlerin  COPT’de kullanom alanlart cep dezenfeksiyonu, kok
modifikasyonu, peri-implantitis tedavisi, cep i¢ epitelinin uzaklastirilmasi, subgingival
dis tas1 ve nekrotik sementin kaldirilmasi, biyostimulasyon gibi uygulamalardir. [206]
Lazer kullanimi ile subgingival patojenik bakterilerin sayisi azalir, iyilesme siireci

hizlanir ve hemostaz saglanir.

Lazerlerin dezavantaji; DB birikiminin ve dis taslarinin kaldirilmasi sirasinda
asir1 1s1 artisina ve kok yiizeyinde zedelenmelere sebep olmasidir. In vitro galismalar
sonucunda Er: YAG lazer ile kok ylizeyinde 1s1 sebepli defektlere yol agmadan etkili

tedavi yapilabildigi bulunmustur. [207, 208, 209] Yine bugiine kadar lazer kullanim1
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hakkinda yapilan ¢alismalar neticesinde Er: YAG lazerlerin COPT de kullaniminin en
uygun oldugu sonucuna varilmstir. [197, 209, 210, 211] Er: YAG gibi su ve
hidroksiapatit tarafindan iyi absorbe edilebilmekte olan Er, Cr: YSGG lazerinin de dis
tasin1 kaldirma etkisinin yiiksek oldugu bulunmustur. [203, 212, 213] Nd: YAG
lazerler ise sement ve alveol kemigi gibi sert dokular iizerinde termal etki yaratir
[199,203]. Karbondioksit, diyot ve Nd: YAG gibi lazer tiirleri, dis tasi uzaklagtirmada
tek basina etkili degildir ve dis ve kok ylizeyi temizligine yardimer olarak
kullanilmuslardir. [214, 215]

Sonugta, sistematik derlemelerde dental lazerlerin periodontal tedavide
kullanim1 hakkinda daha ¢ok calismaya ihtiya¢ oldugu fakat simdiye kadar yapilan

calismalarda geleneksel tedavi sonuclarina yakin sonuglar elde edildigi belirtilmistir.

[203, 216, 217, 218]

7. 3. Plak Birikimini Kolaylastiran Unsurlarin Diizeltilmesi

Plak birikiminini kolaylastiran unsurlarin diizeltilmesi COPT’nin basarisinda
ve bu basarinin devamliliginda son derece Onemlidir. Bu kapsamda yapilan

uygulamalar asagida anlatilmistir.

7. 3. 1. Ciiriik ve Pulpa Hastaliklarinin Tedavisi

Cirtik enfeksiydz yapisindan dolayr diseti sagliginin olusturulmasina ve
korunmasina engel teskil eder. Bundan dolay1 var olan ciiriik kavitasyonlar: tedavi
edilmelidirler.  Pulpanin enfekte oldugu ilerlemis ¢iiriige sahip disler igin ise
endodontik tedavi bu evrede yapilmalidir. [152]

7.3.2. lyatrojenik Kusurlarin Diizeltilmesi

Dis ve periodontal dokularin sagliginin bozulmasina sebep olan hekim
uygulamalar1 iyatrojenik faktorler olarak adlandirilirlar.  Uyumsuz restorasyon
kenarlari, hareketli protezlerin dizayni sirasinda yapilan hatalar, kullanilan

materyallerin biyolojik agidan uyumlu olmamasi, kusurlu restoratif uygulamalar
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periodontal dokular1 rahatsiz eden 1iyatrojenik faktorler olup; asir1 konturlu,
subgingival olarak yerlesmis restorasyonlar, cikarilabilir veya sabit protezler ve
ortodontik apareyler de belirgin plak birikimine sebep olmasi dolayisiyla periodontal
iltihap olusumunda etkili olabilir. Bu restorasyonlar veya apareyler de dis tas1 gibi
etkin biyofilm kontroliine engel olur; periodontal hastaliklarin iyilestirilebilmesi i¢in
diizeltilmeleri/kaldirilmalar gereklidir. [21,219]

7. 3. 3. Kiic¢iik Dis Konum Bozukluklarinin Diizeltilmesi

Ortodontik tedavi ile yapilan dis hareketleri periodontal dokularda degisim
yaratarak periodotal tedaviye yardimci olabilir. [220] Dis konum bozukluklari
nedeniyle olusan biyofilm birikimini azaltmak, protetik tedaviyi kolaylagtirmak,
digeti-kemik formunu diizeltmek, estetigi saglamak ve okliizal uyumsuzluklari
gidererek okliizal travmay1 ortadan kaldirmak icin yapilan ortodontik tedaviler ile
ortodonti, periodontal tedavinin bir pargasi halini alir. [220, 221] Periodontal ve
ortodontik tedavinin planlanmasinda zamanlamalarina dikkat edilmelidir. Disetinde
iltihabi bir durum var ise Oncelikle bu durum tedavi edilmeli, sonrasinda ortodontik
tedavi yapilmalidir. Ortodontik tedavi bittikten sonra gerekli ise periodontal cerrahi
planlamasi yapilir. Ortodontik tedavi sirasinda hastanin periodontal durumu periyodik
olarak kontrol edilmeli, bireysel biyofilm kontroliinii saglamasi1 desteklenmelidir.
[219, 220]

8. CERRAHI OLMAYAN PERIODONTAL TEDAVIYE DOKUNUN
YANITI VE KLINiK DEGERLENDIiRME

8. 1. Histolojik Sonuclar

Periodontal hastalik sonucunda fonksiyonel ve yapisal biitiinliigii etkilenen
periodontal dokularin orijinal yapisinin ve fonksiyonunun geri kazanilmasi
(rejenerasyon), periodontal tedavi sonrasinda ulasilmasi hedeflenen ideal sonugtur.
[222, 223] Fakat konak yanitina bagl farkli iyilesme sekilleri goriildiigii igin bu ideal
sonuca ulagsmak her zaman miimkiin degildir. Histolojik ag¢idan periodontal dokularda

karsilasilabilecek iyilesme sonuglari asagida belirtilmistir: [224,225]
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Tamir: Yara iyilesmesinin, yap1 ya da fonksiyonu tam olarak saglayamayan
doku ile gerceklesmesidir. Periodontal yara igerisinde patolojik periodontal cebin
tabani ile ayn1 seviyede normal diseti sulkusunun restorasyonunu ifade eder. Siklikla

onarim uzun baglant1 epitelinin olusumu ile gergeklesir. [226, 227]

Reatasman: Mekanik olarak c¢ikartilan bolgelere disetinin  yeniden

baglanmasidir.

Yeni atasman olusumu: Yeni olusmus liflerin, hastalik etkenlerinden

temizlenmis kok yiizeyinde yeniden olusan sementin i¢erisine gomiilmesidir. [224, 25]

Rejenerasyon: En ideal iyilesme tipi olan rejenerasyon, farklilasmamis
mezenkimal hiicrelerin farklilasmasi1 ve ¢ogalmasi sonucu zarar gormiis dokularin
yeniden gelismesidir. Ancak ¢ogu zaman periodontal yara iyilesmesi bag dokusunun
olgunlagmasi, sement ve kemigin sinirli rejenerasyonu veya uzun epitelyal atagman

olusumuyla gergeklesmektedir. [228, 229, 230]

Rezorpsiyon: Bazi idiyopatik durumlar (¢ogunlukla ortodontik dis hareketi
etkendir) ve inflamasyon, travma, endokrin bozukluklar, neoplazi gibi nedenlerden

dolay1 kokiin bir kisminin kaybolmasidir.

Ankiloz: Dis ve alveoler kemigin kaynagmasidir. [224]

Periodontal tedavinin basarisi i¢in dnemli olan iyilesmenin saglanabilecegi
temiz bir kok yiizeyi elde etmektir. Etkilenen bolgede COPT neticesinde, periodontal
dokularda bir yara olusturulmus olur. Bu yaranin iyilesmesi genelde tamir dokusu
olusumu ile sonuglanir. COPT sonucunda diseti epitelinin iyilesmesi, kok yiizeyi

tizerinde uzun baglanti epitelinin olusumu ile gergeklesir. [226, 227]
Bunun yani sira iltihabi hiicrelerde, DOS akisinda, iltihabin temel klinik

bulgular1 olan kizariklik ve 6demde azalma izlenir. Ayrica diseti bag dokusunun

iyilesmesi, bag dokusunun hacminin énemli 6l¢iide azalmasiyla sonuglanir, boylece
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klinik olarak hem diseti ¢ekilmesinin hem de periodontal cep derinliginin siglagmasi

gerceklesir. [231]

8. 2. Mikrobiyolojik Sonuclar

Dogru ve etkili bir sekilde uygulanan COPT sonrasinda toplam bakteri
sayisinda azalma gosterilmistir. Fakat bu azalma subgingival olarak 5 mm’den daha
az derinlikte olan ceplerde etkilidir. [216] Subgingival kok yiizey temizligi ile
periodontal
ceplerin mikroflorast da degisir. [174] Tedavi neticesinde periodontal hastalik
varhigiyla iliskilendirilen turuncu ve kirmizi kompleks bakterilerinden Pg., Aa., Pi.
(Shiloah & Patters, 1994), Tf. ve Td (Haffajee ve ark., 1997; Darby ve ark., 2005)
kolonizasyonlarmmin azaldigi ve birka¢ hafta icinde yerlerini Streptococcus
(Streptococcus gordonni, Streptococcus mitis, Streptococcus oralis ve Streptococcus
sanguinis), Actinomyces cinslerine ait tiirlerin ve Eikenella corrodens, Gemella
morbillarum tiirlerinin aldig1 belirtilmistir.[78, 232, 233, 234] Boylece spiroket
sayisinda azalig; gram pozitif aerobik koklarin ve ¢ubuklarin sayilarinda artig goriiliir

ve bu artig periodontal saglikla iliskilidir. [174]

8. 3. Klinik Sonuglar

Uygulanan periodontal tedavinin sonuclar1 hastaliktan etkilenmis bdlgelerin
anatomik oOzellikleri, kok sayis1 gibi faktorlere bagli olarak degiskenlik
gosterebilmektedir. [228]

Ortalama olarak bir seans COPT uygulamasi oncesinde ve sonrasinda elde
edilen sonuclar karsilagtirilmisti. 3.5 mm’den az sondalama derinligine sahip
bolgelerde DB varligr %50°den %10’a, SK miktar1 %55°ten %15°e; 4-6 mm’lik
sondalama derinligine sahip bolgelerde DB varligt %80’den %15’e, SK
miktar1 %80’den %25’e; 7 mm ve iistiinde sondalama derinligine sahip bolgelerde ise
DB varlig1 %90’dan %25’e, SK miktar1 da yine %90’dan %30’a diisiis gostermistir.
[231]
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Fotograf- 6 ve 7: Dis ve Kok Yiizeyi Temizligi Oncesi/Sonrasi Lingual Anterior Bolge
Linde J, Clinical Periodontology and Implant Dentistry, 5. Baski, UK, Blackwell
Munksgaard, 2015, s.772’den alinmustur.

3,5 mm’den az sondalama derinlige sahip alanlar icin, derinlikte ¢ok az
degisiklik ve ortalama 0,5 mm'lik KAK goriilmiistiir. Bu atagman kaybi1 0-3,5 mm
derinlige sahip, saglhiga yakin durumdaki bolgelerde yapilan dis ve kok yiizeyi
temizligi isleminin hasara neden olabilecegini diisiindiirmektedir. ~ Sondalama
derinliginin 4-6,5 mm oldugu yerlerde tedavi sonrasinda sondalamada 1-2 mm'lik bir
azalma ve atagman seviyesinde 1 mm’den daha az miktarda bir kazang oldugu
goriilmiistiir. 7 mm'lik sondalama derinligine sahip bolgelerde 2-3 mm'lik sondalama
derinliginde diisis ve 1-2 mm'lik atagsman kazanimi oldugu gorilmistir. Bu
dogrultuda, COPT’nin mekanik tedavi asamasmin 1-3 mm’lik sondalanabilir cep
derinligi olan bolgelerde uygulanmasinin hedeflenen tedavi amaclarina uygun ve

dogru bir yaklasim olmayacagini sdyleyebiliriz. [231]
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9. DESTEKLEYIiCi PERIODONTAL TEDAVi

9. 1. Destekleyici Periodontal Tedavinin Amaci

Tedavi edilen hastanin periodontal sagliginin korunmasi, tedavi asamas1 kadar
onemli olan destekleyici bir program gerektirir. COPT tamamlandiktan sonra hastalar,
niiksii dnlemek igin periyodik olarak gergeklestirilen destekleyici periodontal tedavi
programina aliir. Belirli araliklarla yapilan yeniden degerlendirme, tedavide basari

kontroliinii saglar.

Yapilan g¢alismalar, uygun periodontal tedavide bile, hastaligin bir miktar
ilerlemesinin miimkiin oldugunu gostermektedir. Periodontal hastaligin niiksiine yol
acan olast durumlardan biri de subgingival biyofilm ve dis tasimnin yeterince
uzaklastirilamamasidir.  Bu durumda subgingival biyofilm, cebin iginde yeniden
organize olabilir. Aktif tedaviden sonra denetimli bir destek programinda tutulmayan
hastalar, artan cep derinligi, kemik kayb1 veya dis kayb1 gibi tekrarlayan periodontitis
belirtileri gosterir.  Destekleyici periodontal tedavi bu durumu engellemeyi ve
periodontal cerrahi de dahil olmak ftizere diger tedavi segeneklerinin endike olup

olmadig: belirlemeyi amaglar.

Destekleyici periodontal tedavi igin basvuran hastalarin, dislerini kaybetme
olasiliklar1 azalir. Bir ¢alisma, destekleyici periodontal tedavi igin geri donmeyen
hastalarda dis kayb1 goriilme ihtimalinin, periodontal hastalik acisindan yiiksek riskli

hasta gruplarina gore yaklagik 5-6 kat daha fazla oldugunu gostermistir. [235]

9. 2. Destekleyici Periodontal Tedavi Sikhg

Dislerin ve periodontal sagligin uzun siireli korunmasi destekleyici periodontal
tedavinin siklig1 ve kalitesi ile yakindan iligkilidir. [235] Periodontal tedavinin idame
asamasi, faz | terapinin tamamlanmasindan hemen sonra baglar. Periodontal dokularin
iyilesmesi i¢in yaklasik 4 hafta gerekir. Bu siire bag dokusunun iyilesmesini igerir

boylece  dogru  sondalama  derinligi  Olgiilebilir  hale  gelir  [236].
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Cep debridmani, periodontitis ile iligkili subgingival mikrofloranin
bilesenlerini baskilasa da periodontal patojenler giinler veya aylar i¢inde baslangig
seviyelerine donebilir. Patojenlerin tedavi Oncesi seviyelere doniis siiresi hastalar
arasinda degiskenlik gosterebilecegi gibi genellikle 9 ile 11 hafta i¢inde olur. Yeniden
degerlendirme randevusu da genellikle ilk tedaviden 6-8 hafta sonra yapilir. Daha
sonra randevu aralig1 hastanin risk degerlendirmesine gore belirlenir. [235] Tablo-4’te
hastalarin risk durumlarina gore uygun destekleyici periodontal tedavi araligi

verilmistir. [237]

Rutin tedavi ve sorunsuz

iyilesme. 3ay

Uyumsuz protez,
furkasyon tutulumu, kotii | 1-2 ay
kron-kok oranlari veya

siipheli hasta is birligi; zor

vaka

1 y1l veya daha uzun siire
korunan miikemmel sonug.
Hastalarin agiz hijyeni iyi, | 6 ay-1 yil
dis tas1 olusumu az,
herhangi bir okliizal
problem,uygunsuz
protez,rezidiiel cep yok ve
% 50'den az alveolar

kemige sahip dis yok.
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Genel olarak iyi sonuglar 1
yil veya daha uzun bir siire
boyunca korunmustur,
ancak hasta asagidaki
faktorlerden
bazilarina sahiptir:

1. Tutarsiz veya zayif oral
hijyen

2. Yogun dis tast olusumu
3. Periodontal hastaliga
yatkin hale getiren
sistemik hastalik

4. Bazi cepler

5. Okliizal problemler

6. Uygunsuz protezler

7. Devam eden ortodontik
tedavi

8. Tekrarlayan dis
ciirtikleri

9. %50'den az alveoler
kemik destegine sahip
disler

10. Sigara igme

11. Pozitif aile dykiisii
veya genetik test

12. Cep igerisinde
%20'den fazla

sondalamada kanama

3-4 ay (negatif faktorlerin
sayis1 ve siddetine gore
karar

idame araliina

verilir)

Periodontal tedaviden
sonra genellikle sonuglar
kotii oldugunda veya
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asagidaki listeden birkag
olumsuz faktor varliginda:
1. Tutarsiz veya zayif oral
hijyen

2. Yogun dis tast olusumu
3. Periodontal hastaliga
yatkin hale getiren
sistemik hastalik

4. Rezidiiel birgok cep

5. Okliizal problemler

6. Uygunsuz protezler

7. Tekrarlayan dis ¢liriigii
8. Tibbi, psikolojik veya
finansal nedenlerle
periodontal cerrahi
belirtilmis ancak
yapilmamig

9. %50'den daha az alveol
kemigi destegine sahip
birden fazla dis varlig:

10. Durum periodontal
cerrahi ile tedavi i¢in ¢ok
ilerlemisse

11. Sigara igmek

12. Pozitif aile oykiisii
veya genetik test

13. Cep igerisinde
%20’den fazla
sondalamada kanama

1-3 ay (negatif faktorlerin
sayisina ve siddetine gore
idame araligina karar
verin ; bazi alanlarda dis

¢ekim karar1 verilebilir.)

Tablo-4: Bazi Periodontal Risk Durumlart ve Destekleyici Periodontal Tedavi Sikligi
Newman&Carranza, Newmand&Carrranza’s Clinical Periodontology, 13. Baski,
Philedelphia, Elsiver, 2019, s. 721’den alinmustir.
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9. 3. Destekleyici Periodontal Tedavi Uygulama Teknigi

Destekleyici periodontal tedavi asamasinin ilk randevusu; uygulanan tedavi
sonuglarinin degerlendirilmesini, agiz hijyeni durumunun takip edilmesini ve
gerekirse agiz hijyeni egitiminin tekrar edilmesini, SK ve plak skorunun 6l¢iilmesini,
iyilesmenin kontrol edilmesini ve gerektiginde tiim tedavinin gozden gecirilmesini

kapsar.

Ziyaretler arasi baglangicta 3 aya ayarlanir ancak bu siire Tablo-1’de
bahsedildigi gibi hastanin ihtiyaclarina gore degisebilir. Randevularda periodontal
bakim ii¢ béliimden olusur: ilk boliim hastanin mevcut agiz sagligmin incelenmesini
ve degerlendirilmesini icerir. Bu boliimde diseti, cep derinligi, mobilite ve okliizal
degisiklikler ile dis ¢iirtigii, restorasyon, protez ve implantlarin durumu degerlendirilir.
Ikinci boliim gerekli bakim tedavisi (dis ve kok yiizey temizligi, polisaj, kemoterapdtik
ajan kullamimi gibi) ve agiz hijyeni takviyesini igerir. Ugiincii bdliim, bir sonraki
hatirlama randevusu, ek periodontal tedavi veya restoratif dis prosediirleri i¢in
planlamay1 icerir. Muayene i¢in ayrilmasi gereken siire her iki ark i¢in yaklagik 1
saattir. [235] COPT sonras1 halen derin ceplere sahip olan ve 5 mm veya daha fazla

KAK’ye sahip olan hastalar i¢in periodontal cerrahi miidahale diistiniilmelidir. [236]

Faz1l

Yeniden Degerlendirme

\ 4

Faz IV (Bakim)

\‘
Faz 11 ’ Faz 111

(Periodontal Cerrahi) ™= (Restoratif Faz)

Sekil- 6: Periodontal Tedavi Asamalarinin Dogru Sirasi

Newman&Carranza, Newmand& Carrranza’s Clinical Periodontology, 13. Baska,
Philedelphia, Elsiver, 2019, s. 715’ten alinmistir.
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10. SONUC

Periodontal hastaliklarin tedavisinde gelisen teknoloji ve yapilan arastirma
sayisinin artmasiyla farkli tedavi yontemleri ve ekipmanlar1 bulunmasina ragmen
cerrahi olmayan periodontal tedavinin 6nemi degismemistir ve halen periodontal
hastaliklarin tedavisinde temel tedavi olarak uygulanmaktadir. COPT, etkene yonelik
gergeklestirilen tedavi olarak tanimlanmis olup bu tedavi ile amaglanan, periodontal
dokularda hastaligin olusmasina yol agan faktorleri ortadan kaldirmak ve periodontal
dokular1 hastanin agiz hijyenini saglayabilecegi bir hale getirmektir. Bu durum
saglandiginda hastanin agiz bakimi devamliliginin destekleyici periodontal tedavi
kapsaminda yeniden degerlendirilmesi tedavinin basarisi i¢in en 6nemli faktordiir.
Tedavi planlanmasinda hastaliga neden olan, iyilesmeyi olumsuz etkileyen konaga
bagli faktorler ve c¢evresel faktorler de g6z Onilinde bulundurularak gerekli
diizenlemeler yapilmalidir. Periodontal hastaligin tedavi planlamasinda COPT Kkilit
rol iistelenmektedir. Acil durumlarda yapilan tedavilerden sonra ilk tedavi segenegi
olup diger tedavi yoOntemlerinin gerekli olup olmadigi COPT sonuglarina gore
belirlenir.  Yapilan arastirmalarla periodontal hastaliklarin sistemik sagligi da
etkiledigi Ogrenilmistir.  Bu nedenle COPT basarisi ve basarili durumun
devamliliginin saglanmasi sadece periodontal dokularin sagligi ile sinrli olmayip

hastanin genel saglik durumu tizerine de etkilidir.
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