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6z
Agresif periodontitis hastalarinda periodontal doku yikiminin
digeti olugu sivisi hacmi lizerine etkisi

Amagc: Bu calismada agresif periodontitis (AP) hastalarinin diseti
olugu sivisi (DOS) hacim degerlerinin belirlenmesi ve periodontal
ylkim derecesinin  DOS hacmi Uzerine olan etkisinin
degerlendiriimesi amaglandi.

Gerec ve Yontemler: Bu kesitsel calisma Selguk Universitesi, Dig
hekimligi  Fakultesi, Periodontoloji béliminde  ydrGtalda.
Aragtirmaya 80 AP ve yas ve cinsiyet olarak eslestiriimis 80
periodontal olarak saglikh (S) olmak tzere toplam 160 birey dahil
edildi. Hastalardan klinik olarak plak indeksi (Pi), gingival indeks
(Gl), sondlama cep derinligi (SCD) ve klinik atasman kaybi (KAK)
degerleri kaydedildi. Calismaya dahil edilen 50 lokalize (L) AP, 30
generalize (G) AP ve 80 S olmak Uzere toplam 160 bireyden DOS
alindi. Elde edilen DOS hacim degerleri elektronik hacim élglcu
Periotron ile degerlendirildi (Periotron 8000, OroFlow Inc.).

Bulgular: S kontrollerle kiyaslandiginda tim klinik parametreler
LAP ve GAP hastalarinda anlamli derecede yuksekti (p<0.05).
DOS hacim degerleri AP hastalarinda anlamli derecede yuksek
olmasina ragmen (p<0.05), LAP ve GAP hastalan arasindaki
farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

Sonug: DOS hacim degerleri 6rneklemenin yapilmasindan analiz
edilinceye kadarki strecte bircok faktor tarafindan etkilenebilir. Bu
nedenle aragtirmacilarin DOS hacim degerlerinin belirlenmesinde
cok dikkatli olmalar gerekmektedir. Bu arastirmanin sinirlar
dahilinde periodontal yikim derecesinin DOS hacim degerlerini
etkilemedigi sonucuna varilabilir.
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ABSTRACT

The effect of periodontal destruction on gingival crevicular
fluid volume in patients with aggressive periodontitis

Background: The present study aimed to determine the gingival
crevicular fluid (GCF) volume of Aggressive periodontitis patients
and to detect whether the degree of destruction effects the volume
of GCF.

Methods: This cross-sectional study was carried out at Selcuk
University, Faculty of Dentistry, Department of Periodontology. A
total of 160 subjects including, 80 Aggressive periodontitis (AP)
and 80 age and gender matched periodontally healthy (H)
controls were recruited. Clinical periodontal measurements
including plaque index (Pl), gingival index (Gl), proping depth
(PD) and clinical attachment loss (CAL) were performed. GCF
samples were collected from 160 patients including 50 localized
(L) AP, 30 generalized (G) AP and 80 H. Volume of GCF samples
were measured by an electronic device (Periotron 8000, OroFlow
Inc.).

Results: Compared to H controls, all clinical parameters were
significantly higher in subjects with LAP and GAP (p<0.05).
Although volume of GCF was significantly higher in AP patients
(p<0.05), there were no differences between LAP and GAP
(p>0.05).

Conclusion: GCF volume can be affected by several factors from
sampling to analysing. For this reason researchers have to be
careful in determining the volume measurements of GCF. In the
limit of this study we may speculate that the degree of periodontal
destruction may not effect the GCF volume in patients with GAP.
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Aggressive  periodontitis, gingival crevicular fluid,
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Agresif periodontitis (AP), ergen ve geng¢ eriskin
doénemindeki sistemik olarak saglikh bireyleri etkileyen
periodontal dokularin hizh kaybi ile karakterize bir
hastaliktir ve periodontal hastaliklarin heterojen bir
grubunu olusturur (Armitage 1999). Genel
popllasyonda az bir oranda goériimesine ragmen
(%0.1-5) (Albandar ve Tinoco 2002), hastaligin etiyoloji
ve patogenezinin anlasiimasini amaglayan calismalar
Uzerine blayuk ilgi duyulmaktadir.

Birgok sistemik hastaligin tanimlanmasinda biyolojik
sivilarin  ve  dokularin  laboratuvar  analizleri
kullaniimaktadir ~ (Lamster ve  Novak  1992).
Periodontoloji alaninda yapilan ¢alismalar ise hastalik
slUrecinin anlagiimasi ve ayni zamanda mevcut klinik
limitasyonlarin Ustesinden gelinmesi icin guvenilir,
teshise yoénelik testlerin gelistiriimesi amaciyla Diseti
olugu sivisi (DOS) analizi Uzerinde durmaktadir
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(Kleinberg ve Golub 1985, Persson ve ark. 1990, Johnson
1991, Page 1992). Bu amacla periodontal hastalikta
savunma sistemi bilegenlerinin (Anil ve ark. 2013), doku
yilkim ardnlerinin - (Leppilahti ve ark. 2014), akut faz
proteinlerinin  (Becerik ve ark. 2012), enflamatuvar
belirteclerin (Kurtis ve ark. 2005), sitokinlerin (Sakai ve ark.
2006) ve enzimlerin (Hernandez ve ark. 2010) birgogu
DOS’da analiz edilmisgtir.

Diseti olugu sivisinin toplanmasi amaciyla kapiller tip
(Pradeep ve ark. 2009), gingival yilkama (Guentsch ve ark.
2011) ve kagit serit/koni (Ustun ve Alptekin 2007) gibi farklh
yéntemler kullaniimaktadir. Boélgesel olarak kolay ve hizl
uygulanabilmesi ve disetinde olusturdugu travmanin en az
olmasi gibi avantajlarindan dolayi kagit serit ydntemi siklikla
tercih edilmektedir. DOS d&rneklerinin  kagit serit ile
toplanmasinda sulkus disi “extracrevicular” ve sulkus igGi
“intracrevicular” olmak Uzere iki yontem kullaniimaktadir.
Sulkus ici yontem siklikla kullaniimakla birlikte kagit serit
sulkus icine yerlestirildigi icin, sulkus disi ydnteme gbre daha
hassas olmakta (Loe ve Holm-Pedersen 1965, Griffiths 2003)
ve kagit seridin sulkus/periodontal cep icerisine yerlestirime
derinligine gbére de alt gruplara aynimaktadir. Bunlar
modifiye sulkus i¢i “modified intracrevicular” yéntem (Loe ve
Holm-Pedersen 1965, Nowicki ve ark. 1981,Stoller ve ark.
1990) ve periodontal cep tabaninda dire¢c hissedilinceye
kadar ilerletiimesi olan derin sulkus ici “deep intracrevicular”
(Griffiths 2003) yéntem olmaktadir. Derin sulkus ici yéntem,
gingival sulkusta doku hasarina neden olabilmekte ve buna
bagh DOS akis hizi degismektedir ve periodontal cep
derinlikleri ~ farkh  olabilecegi icin  standardizasyonun
saglanmasi zor olmaktadir (Mann 1963).

GlUnimize kadar yapilan calismalarda DOS’un hacimsel
degdisimlerin hastaligin erken dénemlerinde énemli bir teghis
parametresi olabilece@i bildiriimektedir (Griffiths 2003).
Bununla birlikte sigara kullanimi (Ustun ve Alptekin 2007),
seks hormonlan (Markou ve ark. 2009), mekanik uyar
(Griffiths 2003), kullanilan ilaglar (Ho ve ark. 2010) ve
sirkadyen periyod (Bergmann ve Deinzer 2008) gibi birgok
faktérin DOS hacmini etkileyebilecegi gosterilmistir. Digeti
olugu swvisinin hacimsel degerleri, 6zellikle DOS temelli
calismalarinin konsantrasyon hesaplamalarinda ¢ok dnemli
olmakta ve caligmalarin sonuglarinin dogru bir sekilde
yorumlanmasinda glvenilirligi Onemli derecede
etkileyebilmektedir.

Literatirde toplanan DOS hacminin sadece periodontal
dokulardaki enflamasyon derecesi ile paralel olarak artis
gbstermedigi  ayni  zamanda  sulkuler/cep  epitelinin
Ulserasyon derecesinin de DOS hacmini etkiledigi rapor
edilmistir (Armitage 2004). Bu nedenle bu calismada I) AP
hastalarinin DOS hacimlerinin belirlenmesi ve S kontrollerle
kiyaslanmasi ve [l) DOS hacminin periodontal yikim
derecesine gore Lokalize AP (LAP) ve Generalize AP (GAP)
teshisi konulmus bireyler arasinda farkli olup olmadiginin
degerlendiriimesi amaglanmistir.
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GEREC VE YONTEM

Bu calisma Selcuk Universitesi Dis Hekimligi
Fakultesi’'ne Mart 2011 ile Agustos 2012 tarihleri
arasinda gelen, klinik ve radyografik olarak
Agresif periodontitis (Armitage 1999) teshisi
konulan 80 hasta (50 LAP, 30 GAP) ve
periodontal olarak saghkh 80 gdénulli olmak
Uzere toplam 160 birey Uzerinde yurGtaldd. Son
altt ay icerisinde antibiyotik kullanan ve
periodontal olarak tedavi gbren, kardiyovaskuler
rahatsizigi, metabolik hastaligi olan, insan
immun yetmezlik virisu “Human
immunodeficiency virus” (HIV) ile enfekte,
Hepatit A, B veya C virGsu tasiyan, agiz
icerisinde <16 daimi disi olan ve ortodontik
olarak tedavi edilmis ve sigara kullanan bireyler
arastirmaya dahil edilmedi. Arastirma icin
Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu’ndan onay alindi (Karar sayisi 2011/016).
Calsmaya dahil edilen tim  bireylere
aragtirmanin amaci ve icerigi detayll olarak
anlatildiktan ve aydinlatimis onam formlan
imzalandiktan sonra arastirmaya baslandi.

Klinik periodontal degerlendirme

Klinik olarak plak indeksi (Pi) (Silness ve Loe
1964), gingival indeks (Gi) (Loe ve Silness
1963), sondlama cep derinligi (SCD) ve klinik
atasman kaybi (KAK) olcumleri yapildi.

Plak indeksi ve gingival indeks

Plak indeksi Olcumleri ve diseti enflamasyon
degerleri her bir disin tim ylzeylerinden elde
edildi ve ortalamalari alinarak dislere ait Pi ve Gi
degerleri saptandi. Daha sonra elde edilen
veriler toplam dis sayisina bdlunerek her bir

hasta icin ortalama Pi ve Gi degerleri
hesaplandi.

Sondlama cep derinligi

Tam diglerde Williams periodontal sond’
yardimiyla diseti kenari ile sondlanabilir

sulkus/cep tabani arasi mesafe milimetrik olarak
Olclldi. Sondlama esnasinda tam olmayan
Olcimler  bir Gst degere  yuvarland.
Meziobukkal, bukkal, distobukkal, distolingual,
lingual ve meziolingual olmak Uzere tum dislerin
altt noktasindan o6lgim yapildi. Sondlama
esnasinda sondun, disin uzun aksina paralel
olmasina ve asirn kuvvet uygulanmamasina
dikkat edildi. Daha sonra tim &lgimlerin
aritmetik ortalamasi alinarak her bir dise ve
hastaya ait de@erler belirlendi.
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Klinik atagsman kaybi

Tuim diglerin mine-sement siniri ile sondlanabilir
sulkus/cep tabani arasindaki mesafe Williams
periodontal sond kullanilarak élguldi.  Olgtimler
diglerin meziobukkal, bukkal, distobukkal,
distolingual, lingual ve meziolingual bdlgelerinden
yapildi ve degerlerin ortalamalar alinarak her bir
hastaya ait KAK duzeyleri belirlendi.

Periodontal teshis

Hastalarin muayenesinde ve periodontal doku
saghginin teshisinde klinik periodontal parametreler,
bitewing ve panoramik radyograflardan yararlanilarak
Gclncl molarlar harig tim disler degerlendirildi.
Periodontal olarak saglkl kontrol grubu agiz icinde
<2 Gi, <3 mm SCD olan ve interproksimal atasman
kaybl bulunmayan bireyler arasindan secildi.
Aragtirmanin deney grubunu agresif periodontitis
teghisi  konulmus hastalar olusturdu. Agresif
periodontitis  teshisi  Amerikan  Periodontoloji
Akademisi “American Academy of
Periodontology”’nin 1999  yiinda  yayinladigi
siniflandirma esas alinarak yapildi (Armitage 1999).
LAP (n=50) teshisi i¢in birinci az1 digi veya kesici
digleri iceren en az iki daimi diste = 4 mm
interproksimal atasman kaybi varligina ve bunlardan
bir tanesi birinci azi disi olmak kaydiyla, diger birinci
azi disleri ve kesici diglerin disinda ikiden daha fazla
disinde interproksimal kemik kaybi olmamasina
dikkat edildi. GAP (n=30) teshisi icin de birinci azi
disleri ve kesici digler haricinde en az U¢ daimi disi
iceren generalize atasman kaybi olmasi g6z dnlinde
bulunduruldu (Armitage 2004).

Diseti olugu sivisi 6rneklerinin elde edilmesi

Her bir bireyde alt cenede iki ve Ust cenede iki cok
kokll (kucUk azi/azi) dis olmak Uzere SCD en fazla
olan toplam dért disten DOS toplandi. Orneklemeler
tum klinik periodontal élcimler kaydedildikten 24-48
saat sonra yapildi ve érnekleme icin 10:00 ile 13:00
saatleri arasi tercih edildi. DOS 6rnekleri Kagit serit?
sulkus icerisine 1 mm yerlestirilerek “modifiye sulkus
ici ydntem” ile bdlgede 30 saniye slre beklenmesi
sonucunda elde edildi. Kan ve salya bulasan kagit
seritler calismaya dahil edilmedi. Her bir 6érnekleme
Oncesi cihazin iletkenleri alkolll pamuk ile silinerek
kurutuldu ve yeni bir kagit serit cihaza okutularak
“00” degeri elde edildi. Daha sonra o6rnekleme
bélgesinden alinan kagit seritteki sivi miktan
Periotron 8000° cihazi ile 6lglldlu. Periotron ile
belirlenen degerlerler kalibre edilmis periotron Unitesi
tarafindan asil hacim degerleri olan mikrolitreye (ul)
cevrildi.

2
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3
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Periotron cihazinin kalibrasyonu

Periotron cihazi olasi buharlasma miktarini en aza
indirmek icin  drneklemelerin  yapildi§gi  ortamda
konumlandiriimis ve cihazin kalibrasyonu Uretici
firmanin talimatlarina uyularak yapilmistir. Kalibrasyon
islemi 1ul’lik Hamilton siringasi ile distile su kullanilarak
gerceklestiriimigtir. Buna gére 0.1, 0.2, 0.3, 0.4, 0.5,
0.6 ve 0.7 ul hacmindeki sivilar ayr ayri kagit seritlere
emdirilmis ve aygita okutulmustur. Bu islem her bir ul
degeri icin 3 kere tekrar edilmis ve ortalamalari
alinarak sonug bir deger elde edilmistir. Elde edilen bu
degder cihazin bilgisayar programina kaydedilmistir.

istatiksel analiz

S ve agresif periodontitis teshisi konulmus bireyler
arasindaki namerik verilerin farklihginin
degerlendiriimesinde non-parametrik bir test olan
Mann-Whitney U testi kullanildi. S, LAP ve GAP teghisi
konulmus bireyler arasindaki farklilk Kruskal Wallis
testi ile degerlendirilerek gruplar arasi anlamli farklihgin
oldugu parametreler Bonferroni duzeltmeli Mann-
Whitney U testi ile karsilastinidi. Diseti olugu sivisi
hacim (ul) deg@erlerinin klinik periodontal parametreler
ile iliskisini degerlendirmek igin Spearman korelasyon
analizi kullanildi. Tim istatistiksel farkliliklar %95 given
araiginda ve p degeri <0.05 olacak sekilde
degerlendirildi.

BULGULAR
Klinik bulgular

Bu arastirma periodontal olarak S 80 ve AP teshisi
konulmus 80 (50 LAP, 30 GAP) olmak Uzere toplam
160 birey ile tamamlandi. Bireylere ait yas, agizda
bulunan dis sayillar ve klinik periodontal parametre
degerleri Tablo 1 ve Tablo 2’de verildi.
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Tablo 1.

Saglikli ve agresif periodontitis teshisi
konulmus bireylerin klinik ve demografik
bilgileri

Saghikh

(n:80) AP (n:80) p-Value

Yas 27.35+425 28.15+526  0.168
Cinsiyet

(kadin/erkek) 54/26 56/24 0.733
Dis sayisl 27.83+0.44 26.33+2.37  0.000
Pi 1.04+0.66 2.32+0.38 0.000
Gi 0.82+0.15 2.01+0.37 0.000
SCD (mm) 1.68+0.18 3.67+0.97 0.000
KAK (mm) 0.00 3.07%1.70 0.000
SCD (%)

4-5 mm 0.00 2452+11.34  0.000
=6 mm 0.00 15.03+11.75  0.000
KAK (%)

3-5mm 0.00 225+11.42  0.000
=6 mm 0.00 20.04+15.58  0.000

*Chi-square testi cinsiyet, Mann Whitney U testi ise diger
parametrelerdeki farkliliklarin degerlendiriimesinde
kullanilmistir (p<0.05). Degerler ortalama=standart
sapma olarak verilmigtir.

n: birey sayisi, AP: agresif periodontitis, Pi: plak indeksi,
Gi: gingival indeks, SCD: sondlama cep derinligi, KAK:
klinik atagsman kaybi.

Diseti olugu sivisi hacim degerleri

Bu arastirmaya dahil edilen bireylerden toplam
160 DOS ¢&érnedi elde edildi. Agresif
periodontitis grubunda toplam 12 bireyin DOS
hacim degerleri periotron cihazinin kalibrasyon
degerlerinin  disginda kaldigi  igin  hacim
hesaplamalari yapilamadi.

Diseti olugu sivisi hacminin (ul) gruplara goére
dagihmi Tablo 3'de  verildi. Yapilan
degerlendirme sonucunda S ve AP gruplarinin
DOS hacmi kiyaslandiginda fark anlamliydi
(p<0.05, Sekil 1A). Ancak LAP ve GAP gruplari
arasindaki fark &nemli bulunmad (p>0.05,
Sekil 1B).

Tablo 2.

Saglikl, lokalize agresif periodontitis ve generalize
agresif periodontitis teghisi konulmus bireylerin klinik

ve demografik bilgileri

Yas

Cinsiyet
(kadin/erkek)

Dis sayisi
Pi

Gi

SCD (mm)
KAK (mm)
SCD (%)
4-5 mm
=6 mm

KAK (%)

3-5mm

=6 mm

Saghkh
(n:80)

27.35+4.25

54/26

27.83+0.44

1.04+0.66
0.82+0.15
1.68+0.18

0.00
0.00

0.00

0.00

0.00

0.00

LAP (n:30)
27.24+4.66

34/16

26.86+1.37"

2.00+022%
1.80+0.28°
3.09+0.47"

1 .9410.78a

19.77+8.08"

8.63+5.73"

17.81+8.21%

11.15+5.76"

GAP (50) p-Valué'
2067+590% 003
22/8 0,833
25.43+329C 0,000
269+027°°  0.000
2352022 0.000
4632079 0.000
484+120°  0.000
0.000
32.45+11.67°  0.000
25.69+11.50°°  0.000
30.36+11.83°  0.000
34.86+1557°°  0.000

*Chi-square testi cinsiyet, Kruskal Wallis testi-Bonferroni diizeltmesi ise
diger parametrelerdeki farkliliklarin degerlendiriimesinde kullanilmistir
(p<0.05). Degerler ortalama=+standart sapma olarak verilmistir.

a: Saglikl kontrollere gére farklilik, b: LAP’a gbre farklilik
n: birey sayisi, LAP: lokalize agresif periodontitis, GAP: generalize agresif
periodontitis Pi: plak indeksi, Gi: gingival indeks, SCD: sondlama cep

derinligi, KAK: klinik atasman kaybi.

N
=
S

DOS Hacmi (pl)

A

t

0,00+

Sekil 1.

AP

N
=
S

DOS Hacmi (pl)

4
@
g

DOS hacminin (pul) gruplara gore dagilimi

LAP

¥

GAP

Saglikli (S), agresif periodontitis (AP), lokalize agresif periodontitis (LAP)
ve generalize agresif periodontitis (GAP) (a:Saglikli gruba gore farklilik)
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Tablo 3.
Saglikli, lokalize agresif periodontitis ve generalize agresif Agresif periodontitis teshisi konulmus

periodontitis teshisi konulmus bireylerde DOS hacmi (ul)

Lokalize Generalize .
Saghkh Agresif Agresif Istatistik Sd P
Periodontitis  Periodontitis
DOS (ul)
n 80 43 25
a a K-W=
Ort=Ss  0.45+0.05  1.64+0.32 1.77+0.37 0651 2 0.00
Min- 0.34-0.59  1.04-2.38 1.15-2.52
Maks ’ ! d ] . .
Ortanca 0.45 1.62 1.75

K-W: Kruskal-Wallis testine gére (p<0.05) a:Saglikl gruba gére farklilik
(Bonferroni dlizeltmeli Mann-Whitney U testine gére (p<0.05)
Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum

Periodontal olarak S, LAP ve GAP teshisi konulmus bireylerde
O6rnekleme bdlgesinin klinik periodontal parametreleri Sekil 2’de
gosterildi. Tim klinik parametrelerin gruplar arasinda farkl
oldugu gbzlendi (p<0.05).

3,01 a ab E(P;II 12 Ea:g
2,5 a 107 a a ab ab
A ab B
2,01 ’l = 8
1,59 | 6
1,07 , m 4
0,57 [ 2 ?
0,0 0 -
5 LAP GAP s LAP GAP
Sekil 2.

Saglikli (S), lokalize agresif periodontitis (LAP) ve generalize agresif periodontitis
(GAP) teshisi konulmus bireylerin 6rnekleme bolgesinin A: Plak indeksi (PI) ve
gingival indeks (GI) B: Sondlama cep derinligi (SCD) ve klinik atagman kaybi
(KAK) degerleri (a: Saglikli gruba gore farklilik; b: lokalize agresif periodontitise
gore farklilik)

Tablo 4.

Agresif periodontitis teshisi konulmus bireylerde érnekleme
bélgesinin klinik periodontal parametreleri ile digeti olugu
sivisi hacim degerleri arasindaki Spearman korelasyonu
(p<0.05).

DOS (ul)
n=84
Pi Gi SCD(mm) KAK(mm)
Korelasyon  0.126 0.054 0.252 0.371
p 0.307 0.663 0.038 0.002

n: birey sayisi, Pi: plak indeksi, Gi: gingival indeks, SCD: sondlama
cep derinligi, KAK: klinik atasman kaybi

bireylerde DOS hacmi ile klinik periodontal

parametreler arasindaki korelasyon
degerleri Tablo 4’de gosterildi.

TARTISMA

Hormonal degisimler, yas, sigara gibi

faktorlerin periodontal doku saghgina olasi
etkileri nedeniyle, bu arastrma yas ve
cinsiyet olarak eglestiriimis 107 saglikl ve
108 agresif periodontitis teshisi konulmus
sigara kullanmayan bireyler Uzerinde
yurataldd. Bdylece cevresel ve kazaniimis
faktérlerin elimine  edilerek  calisma
gruplarnin biraz daha dengeli ve homojen
olmasina dikkat edildi. Periodontal doku
yikiminin bir sonucu olarak AP hastalarinin
S grubuna gdére daha az sayida dise sahip
oldugu gozlendi. Agresif periodontitis
hastalari daha sonra LAP ve GAP olmak
Gzere alt gruplara aynidiginda (Armitage
1999), cinsiyet acisindan fark olmadigi
ancak GAP hastalarinin ilerlemis periodontal
hastalikla paralel olarak daha az sayida dise
sahip oldugu ve yas ortalamasinin LAP ve
saghkl gruba gére daha fazla oldugu
gobzlendi.

Sigaranin mikrobiyal kompozisyonda
degisime (Haffajee ve Socransky 2001)
neden oldugu, ayni zamanda damarsal
yapl, nétrofil/monosit aktiviteleri, adezyon
molekul ekspresyonu ve antikor dretimini
iceren konak cevabina olan etkileri ile
periodontal hastalik icin bir risk faktoru
oldugu bilinmektedir  (Bergstrom ve
Eliasson 1987,Sopori 2002). Bu nedenle
sigarayr birakmis ve/veya sigara igen
bireyler bu calisma kapsamina alinmadi.

Bu arastirmada periodontal hastalik siddeti
ile artis gosteren klinikk periodontal
parametrelerin LAP ve GAP gruplarinda da
farklilk gosterdigi tespit edildi. Ozellikle KAK
ve SCD =6 mm olan alanlarin ylzdesi
sirasiyla LAP grubunda %11.15 ve %8.63
iken GAP grubunda bu oran %34.86 ve
%25.69 olarak saptandi. Bu veriler en fazla
doku yikiminin, hastaligin tabiatina paralel
olarak, GAP grubunda oldugunu
gbstermektedir.

Diseti olugu Sivisi hacmi

Diseti olugu sivisi fizyolojik bir sividir ve
birlesim epitelinin altindaki kan damarlar
agindan kbéken alan enflamatuvar eksuda
olarak tanimlanir (Lamster ve Novak 1992).
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Ancak, DOS c¢ok az miktarda elde edilebilmekte ve genis
bir hacimsel aralikta deg@isim gdstermektedir (Lamster ve
ark 1991, Smith ve Geegan 1991, Giriffiths ve ark 1992,
Page 1992, Ozkavaf ve ark 2000). Bu arastirmada
DOS’un daha kisa zamanda ve kolay olarak toplanmasi
amaciyla (Gupta ve ark 2013) 2mmx7mm sabit boyuttaki
kagit seritler kullanildi. Bu yéntem kagit seritlerin
agrrhiklaninin belirlenmesi veya elektriksel kapasitelerinin
Periotron cihazi ile &lgllmesi sonucu hacimlerinin
hesaplanabilmesine olanak vermektedir (Gustafsson
1996). Ancak, bu uygulamanin oda sicakhiginin olasi
muhtemel etkisi, nem miktar, érneklerin buharlasmasi,
kagit seritlerin cihazda konumlandirima sekli, sivinin
cihazda birakmig olabilecedi kalinti miktari, cihaz
kalibrasyonunun devamhligi ve guvenilirligi (Suppipat ve
Suppipat 1977, Garnick ve ark 1979, Griffiths 2003,
Tozum ve ark 2004, Gupta ve ark 2013) ve 0.7 ul'den
daha fazla hacimlerin dlclilememesi gibi baz
limitasyonlari olmasina karsin, literatirde bircok
calsmada DOS toplanmasi amaciyla yaygin olarak
kullanilmaktadir (Tozum ve ark 2004, Guncu ve ark 2006,
Ustun ve Alptekin 2007, Baltacioglu ve ark 2014).

Gunimuze kadar yapilan bircok calisma sigara icen
bireylerin DOS hacminin ve akis hizinin sigara icmeyen
bireylere gére daha az oldugunu gdstermistir (Holmes
1990, Rosa ve ark 2000, Apatzidou ve ark 2005, Gomes
ve ark 2009, Mokeem ve ark 2014). Sigara icilmesinin
hemen sonrasinda kan akiminin artis goésterdigi ve
digetindeki irritasyona bagll olarak DOS akis hizinin
arttigr (McLaughlin ve ark 1993), sigara kullaniminin
devam etmesi durumunda ise bilesenlerindeki
maddelerin vazokonstriksiyon etkisine ve
mikrosirkilasyondaki bozulmaya bagl olarak azaldidi
tespit edilmistir. Bu galismalardan farkli olarak Ustun ve
Alptekin (2007) yapmig olduklari bir arastirmada sigara
icen bireylerin DOS hacminin icmeyen bireylere gére
daha fazla oldugunu goézlemlemiglerdir. Ancak sigara
kullanimini birakan bireylerden erken dénemde alinan
DOS hacminin ve akig hizinin artig gésterdiginin tespit
edilmesi (Morozumi ve ark 2004), sigaranin DOS hacmi
Uzerine olan negatif etkisini destekler niteliktedir. Bu
bilgiler 1siginda periodontal hastalik igin risk faktort
oldugu bilenen sigaranin DOS hacmi Uzerine de olasi
etkileri nedeniyle bu arastrmaya sigara icen bireyler
dahil edilmemistir.

Digeti olugu sivisi hacminin giin iginde farkli zamanlarda
degisiklik gbsteren (Bergmann ve Deinzer 2008)
“sirkadyen ritim” icerisinde oldugu saptanmistir (Bulkacz
ve Carranza 2009). Ancak, Gunday ve ark. (2014)
sirkadyen periyodun DOS hacmini etkilemedigini rapor
etmiglerdir. Bu arastirmada tum bireylerden DOS
drneklemelerinin daha standart sartlar altinda toplanmasi
amaclyla gunin 1000 ile 1300 saatleri arasi tercih
edilmigtir.

Literatirde DOS toplanmasinda ilk drneklerin duragan
“static” (Lamster ve ark 1989) veya “resting” (Atici ve ark

1998) hacim olarak ele alindigi ve ikinci 6rneklerin de
sivi akigi “flow” (Ozkavaf ve ark 2000) olarak
degerlendirilebilecegi ileri sUrllmustir. GUnimize
kadar yapilan calismalar DOS hacmi acisindan
degerlendirildiginde, calismalarin  %85’inde ilk
6rnekleme sonuglari, sulkus/cep igerisine olan sivi
akis orani “flow rate/flow” olarak rapor edilmistir.
Aslinda klinik pratikte tek seferde yapilan
o6rneklemelerin bu sekilde degerlendiriimesi, daha
onceki calismalarda “static” DOS 6rnegi (Lamster ve
ark 1989) veya “resting ” hacmin sifir olmasi
durumunda dogru olmaktadir. Ancak, periodontal
saglikta bile duragan miktar sifir olmamakta,
periodontal cep derinligine paralel olarak
artmaktadir. Bu calsmada da DOS analizinde
yapilan ilk &6rneklemeler kullanimis ve DOS
miktarinin aslinda “flow” ve “resting ” hacmin toplami
oldugu bilgisi (Goodson 2003) esas alinmistir.

Bu calismada DOS 6rnekleri kagit seritler sulkus
icine 1 mm yerlestirilerek “modifiye sulkus ici
yontem” ile toplandi ve gingival sulkus/periodontal
cepte doku hasar olusturmamasina dikkat edildi.
Diseti olugu sivisi her bir érnek igin 30 sn sure ile
sabit zamanda elde edildi (Lamster ve ark 1988,
Lamster 1997, Lamster ve Ahlo 2007). Bu
arastirmada 80 S ve 80 AP olmak Uzere 160
bireyden DOS toplandi, ancak AP grubunda 12
6rnegin DOS hacmi Periotron cihazinin kalibrasyon
degerleri disinda kalmasi nedeniyle o6lgimu
yapilamadi. Toplanan DOS hacminin, AP grubunda
S kontrollere gbére daha yuksek oldugu saptandi,
ancak LAP ve GAP arasinda kiyaslandiginda gruplar
arasinda farklik tespit edilimedi. Elde edilen bu
sonu¢ saglkh periodontal dokularda DOS hacminin
disik duzeylerde oldugu (Ozkavaf ve ark 2000,Ay
ve ark 2012) gérusunu desteklemektedir.

Literatirde DOS hacim degisiklikleri inceleyen
calismalarda, DOS hacminin artan enflamasyon
derecesi ile paralel olarak artis gosterdigi tespit
edilmistir  (Bhardwaj ve Prabhuji 2013). Bu
arastirmada ise agresif periodontitis hastalarinda
DOS hacim degerlerinin plak miktari ve enflamasyon
derecesi ile iligkili olmadigi ancak periodontal kayip
miktarini gésteren SCD ve KAK ile pozitif yénde
korelasyon gdsterdigi tespit edilmistir. Bu durum
agresif periodontitis hastalarinda periodontal yikim
miktarinin  enflamasyon ve eklenti miktarindan
bagimsiz oldugu goérisini destekler niteliktedir
(Armitage 2004).
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