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OZET

Oztiirkmen, Z. Kronik periodontitisli hastalarin panoramik gorintilerinde
mandibular kortikal indeksin degerlendirilmesi. Hacettepe Universitesi Agiz, Dis ve
Cene Radyolojisi Anabilim Dali, Uzmanhk Tezi, Ankara, 2017. Periodonsiyum, dislerin
destek dokular1 olan diseti, periodontal ligament, sement ve alveol kemiginden olusur.
Kronik periodontitis, disetinde baslayan iltihabin disi destekleyen dokulara yayilimiyla
birlikte, bag dokusu atasmani kaybi1 ve epitelyal atagsmanin kok yiizeyi boyunca
proliferasyonunu takiben periodontal cep olusumu ve alveoler kemik yikimi ile karakterize
enfeksiyoz bir hastaliktir. Goriilme siklig1 ve siddeti, yas ile paralel olarak artar. Kronik
periodontitiste bakteriyel plak primer etyolojik ajan olsa da, konak savunma sistemi de
patogenezde énemli bir yere sahiptir. Kronik periodontitisin alveolar kemik yikimina sebep
olmasmin yam sira, kortikal kemikte de zarara neden oldugu disiiniilmektedir. Bu
caligmada 601 kronik periodontitisli hastanin panoramik radyograflarinda, mental
foramenin distalindeki mandibular korteksin gorsel olarak morfolojik degerlendirilmesinin
yapilmasi  prensibine dayanan mandibular Kkortikal indeksin  degerlendirilmesi
amagclanmistir. Hastalarin panoramik filmleri 1.3 sabit magnifikasyon oranina sahip dijital
panoramik rontgen cihazinda ¢ekilmistir. Klinik ve radyolojik muayenesi yapilan bireyler,
kronik periodontitisli grubu ve kontrol grubu olarak ikiye ayrilmiglardir. Daha sonra
panoramik gorintilerde, mandibular kortikal indeks degerlendirilmesi yapilarak iki grup

arasinda elde edilen veriler, birbirleri ile istatistiksel olarak karsilastirilmistir.

Anahtar Kelimeler:

Kronik periodontitis, kortikal kemik, mandibula, resorpsiyon, dijital panoramik radyografi
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ABSTRACT

OZTURKMEN, Z. Evaluation of the mandibular cortical index on digital panoramic
images of the patients chronic periodontitis. Hacettepe University, Department of
Oral and Maxillofacial Radiology, Specialization Thesis, Ankara, 2017.The
periodontium consists of gingiva, periodontal ligament, cement and alveoler bone as
supportive tissues of teeth. Chronic periodontitis is an infectious disease, which begins at
gingiva with the spread of inflammation to supportive tissues of teeth, characterized by
deteriotation of connective tissue, collapse of alveolar bone and weakening of epithelial
attachment following the proliferation through the root surface. Although bacterial plaque
is a primary etiologic cause, the host defense system plays a major role in pathogenesis. In
previous studies, it is shown that chronic periodontitis causes damage in cortical bone in
addition to collapse in alveolar bone. In this research, the evaluation of mandibular cortical
index at the mandibular cortex distal to the mental foramen, from the panoramic
radiographs of 601 chronic periodontitis patients is revealed. The panoramic images of
patients have been taken at he same panoramic device which has 1.3 constant
magnification rate. The individuals who were evaluated with clinical features and
panoramic radiography have been divided into two groups, as disease and control group.
Subsequently, mandibular cortical index values, obtained from the panoramic radiographs

of these two groups have been compared with statistical methods.

Key words: Chronic periodontitis, cortical bone, mandible, resorption, digital panoramic

radiography
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1. GIRIS
Periodontal hastaliklar, diseti kenar1 ve diseti kenari altinda yerlesen patojen
mikroorganizmalarin neden oldugu c¢ok faktorlii, enfeksiyoz karakterli hastaliklardir (1).
Periodontal hastaliklarin en sik goriilen tipi olan periodontitis; gingivada baslayan

enfeksiyonun genisleyerek, dislerin destek dokularini etkilemesiyle olusur (2).

Periodontal hastaliklar, diseti kenarindaki veya altinda yer alan biyofilm halindeki
mikroorganizmalarin neden oldugu yaygin goriilen mikrobiyal enfeksiyonlardir (3).
Periodontal hastaliklardan biri olan gingivitis, disetinin enflamatuar hastaligidir.
Gingivitisin aksine periodontitis, kok yiizeyi boyunca baglant1 epitelinin gogii ve

periodontal ligament ile alveoler kemigin ilerleyen yikimiyla karakterizedir (4,5).

Yetigkinleri oldugu kadar, ¢ocuklar1 da etkileyen bu hastalik ile miicadelede en iyi

yaklasim; koruma, sonrasinda erken tani ve tedavi olacaktir. Oh ve dig. (6);

1.Periodontal hastaliklarin ¢ocuk ve yetiskinlerde goriilme sikligi ve siddeti yiiksek

oldugundan,

2. Cocuklardaki yeni baslayan periodontal hastaliklar, yetiskinlerde ileri derecede

periodontal hastaliklara doniisebileceginden,
3. Sistemik hastaliklar ile periodontal hastaliklar arasinda iliski bulundugundan,

4. Hastalar, aileler ya da risk altindaki populasyonlar belirlenip 6zel koruma ve tedavi

programlarina dahil edilebileceginden,

5. Cogu periodontal hastaligin koruma ve tedavisi basit ve etkili oldugundan, periodontal

hastaliklarin erken teshisi ve tedavisinin biiyiik 6nem tagidigini belirtmislerdir.

Saghkh Periodonsiyumun Ozellikleri

Periodonsiyum, dislerin destek dokulari olan diseti, periodontal ligament, sement ve
alveol kemiginden olusur. Periodonsiyumun gorevi disi sarmak, disi ¢cene kemiginin i¢inde
tutmak, cigneme kuvvetleri gibi dislere gelen kuvvetlerin ¢ene kemigine iletilmesini
saglamak ve ayrica agiz icerisinde mikroorganizmalar gibi yabanci etkenlere karsi
koruyucu bir bariyer olusturmaktir. Saglikli periodonsiyumda doku yikimi ve tamiri
dengededir. Boylece periodontal dokularin yapisal ve fonksiyonel biitiinliigii korunur.

Doku yikimi ve tamirinin yasa bagl olarak degistigi kabul edilmektedir. Periodonsiyumda



bulunan bdtin hicreler ekstraselliler matriks (ECM) ile cevrilidir. ECM, bag dokusu
hiicreleri arasindaki su, elektrolit, besin ve metabolitler gibi normal fonksiyon icin gerekli
yasamsal {riinlerin hiicreler arasindaki iletimini saglamaktadir. Yara iyilesmesi,
anjiyogenezis ve doku morfogenezisi gibi durumlarda bag dokusunun sekillenmesi igin
kontrolliit ECM yikimi fizyolojik olarak mutlak gereklidir. Ancak, bag dokusunun asiri
derecede yikima ugramasi sonucu dokunun fonksiyonu bozulabilmektedir. Romatoid artrit,
osteoartrit, ateroskleroz, tiimor hiicrelerinin metaztazi ve periodontitis gibi patolojik
durumlarda bag dokusunun asir1 yikimi so6z konusudur. Diseti bag dokusu kollajen ve
elastin gibi proteinleri igeren fibriler bilesenleri, glikoproteinleri (laminin, fibronektin,
proteoglikan) igeren fibriler olmayan bilesenleri, mineral, yag, su ve blylme faktorlerini
icerir (7). Diseti dokusunun ECM’si, ¢ogunlugu kollajen olmak fiizere ¢ok sayida
makromolekiilden olusur. Diger bilesenler; proteoglikan (versikan, dekorin, biglikan ve
sindekan) ve kollajen olmayan proteinlerdir (elastin, fibronektin, laminin, osteokalsin,
osteopontin, kemik sialoprotein, osteonektin, tenaskin) (8). Insan dokularmin tiimiinde en
cok bulunan kollajenler; tip I, II ve III kollajendir. Interstisyel kollajen ad1 da verilen bu
kollajen yapi, o zincirleri olarak adlandirilan ti¢lii peptid zincirleri igerir. Her bir kollajen
icin tek primer sira bulunmaktadir. Tip I ve III kollajenin temel fonksiyonu, mekanik
diren¢ saglamaktir. Embriyolojik gelisim sirasinda tip I ve tip II kollajen genlerinin
ekspresyonu, belirli zamanda belirli dokularda yapilmakta olan kollajen tipine gore
degismektedir. Tip I kollajen; kemik, deri, tendon ve ligamentlerde bulunurken, tip 1
kollajen daha ¢ok hiyalin kikirdakta lokalizedir. Diseti bag dokusunun tiim alanlarinda en
cok bulunan kollajen tipi, tip I kollajendir. Disetinde toplam kollajenin %10°u, tip 1l
kollajenden olusur. Tip I kollajen bag dokusunun yogun fibrillerinde bulunurken, tip Il
kollajen epitelyal baglantinin bazal membranimnin yakinindaki daha ince fibrillerde
lokalizedir. Tip 1V kollajen bazal membranin en biiyiik bilesenidir. Disetinin ECM’si tip 1,
III ve IV’lin yan sira, tip V ve VI kollajen de icermektedir (9). Periodontal ligamentteki
kollajen yapmin c¢ogunlugunu tip I kollajen olusturur (10). Kollajenazlarin kollajen
uzerinde etkili olabilmesi, diger bir deyisle onlar1 yikabilmesi i¢in, oncelikle proteoglikan
ve fibronektinin ortamdan uzaklastirilmasi gereklidir. Mekanik dayaniklilik ve yapisal
biitiinligiin  korunmasinda kollajenin etkili roll nedeniyle, interstisyel kollajenlerin
¢ozllmesi, bolunmesi ve denatiirasyonu periodontal hastaliktaki doku yikiminda 6nemli bir

yere sahiptir.



Periodontal dokularin saglikli halinin bilinmesi, bu dokular etkileyen hastaliklarin
anlasilmasi agisindan onemlidir. Saglik, statik bir durum degildir. Yasayan ve fonksiyon
halinde olan bir organizma ya da doku, degisen gevre ile devamli denge halindedir.
Cevresel degisiklikler gergeklestiginde, normal fonksiyonuna devam edebilmesi icin doku
aktivitesindeki degisiklikler de uyarilir. Bu durum; normal doku aktivitesinin, normal
fonksiyonu ve yasamin devamliligi igin gerekli olup homeostaz olarak bilinir. Eger
cevresel degisiklik ¢ok biiyiikse, homeostaz idame edilemez, anormal doku aktivitesi
izlenir. Normal fonksiyon devam ettirilemez ve doku degisiklik aktiviteleri hastalik olarak

tanimlanir (11).

Periodontal hastaliklardan korunmak i¢in, lokal ve/veya sistemik faktorlerin
eliminasyonu gerekmektedir. Erken teshiste en biiyiik rolii, periyodik dis hekimi kontrolleri
oynamaktadir. Hastaliklarin teshisinde pek ¢ok parametre goz oniinde bulundurulur. Konan
teshis sonrasinda da uygun ve gerekli tedavi programi hastaya uygulanir. Tedavi plani
yapilirken temel amag, saglikli bir periodontal ortam i¢inde fonksiyonel bir dentisyon
olusturmak ve bu durumu devam ettirmek icin gerekli tiim islemleri gergeklestirmektir.
Periodontitis tedavisinde ilk adim, cerrahisiz periodontal tedavidir. Cerrahisiz periodontal
tedavi, motivasyon, agiz bakimi egitimi, dis ylizeyi temizligi ve kok ylizeyi diizlestirmesi
islemlerini icermektedir. Periodontitis hastalarinin klinik tedavisi, hastaliin etyolojisi ve
patogenezinin daha iyi anlasilmaya baslanmasiyla, yillar i¢inde farkliliklar gostermistir.
Periodontal sagligin temini ve periodontitisin tedavisi, yalnizca sebep olan
mikroorganizmalarin dis ve kok yiizeylerinden uzaklastirilmalariyla ~miimkiin
olabilmektedir. Giiniimiizde hastaliksiz bir periodonsiyum saglamak amaciyla;
supragingival plagin ve subgingival floranin elimine edilmesi, enflamasyonun azaltilmasi

ve defektlerin iyilesmesinin hedeflendigi etkene yonelik tedavi uygulanmaktadir (12-14).

Periodontal hastaliklarin tedavisinde sistemik antibiyotik kullanimina 1970’11
yillarin son donemlerinde baslanmistir. Bu donemde bazi bakterilerin bazi hastalik
tirlerinin  gelisiminden sorumlu oldugu goriistiniin  kabul edilmesiyle birlikte,

antibiyotiklerin periodontal tedavide kullanima girmesi s6z konusu olmustur (15).

Kronik periodontitis, disetinde baglayan iltithabin disi destekleyen dokulara
yayilimiyla birlikte, bag dokusu atagsmani kayb1 ve epitelyal atasmanin kok yiizeyi boyunca
proliferasyonunu takiben periodontal cep olusumu ve alveoler kemik yikimi ile karakterize

enfeksiyoz bir hastaliktir (Sekil 1.1.) (16). Goriilme siklig1 ve siddeti, yas artisi ile paralel



olarak artar. Kronik periodontitiste bakteriyel plak primer etyolojik ajan olsa da, konak
savunma sistemi de patogenezde dnemli bir yere sahiptir. Atagsman kayb1 olmasi sebebiyle

azalan kemik seviyesi, radyograflarda gorulebilir (17).
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Delima ve dig. (16)’den alinmustir

Sekil 1.1. Saglikli ve periodontal problemli gingival dokularin karsilastirilmasi

Dis hekimligi uygulamalarinda siklikla tercih edilen panoramik goriintiiler ile, iist
¢ene ve alt cenenin tamamini igeren kemik ve eklem yapisi, dis ve dis koklerinin anatomik
pozisyonu, gelisimsel veya sonradan kazanilmis hastaliklar ve mevcut patolojiler
degerlendirilebilmektedir. Ozellikle son yillarda yaygmlhig iyice artan dijital panoramik
teknoloji; hekimler i¢in tan1 ve tedavi planlamasindaki faydalarinin yan sira, arastirmalar

icin de biiyiik kolaylik saglamaktadir.

Kemikte i¢/dis uyaranlara ve biiylimeye bagli olarak osteoblast ve osteoklastlar
tarafindan gergeklestirilen rezorpsiyon, formasyon ve mineralizasyon sayesinde kemik
dokusunun biitiinliigli yasam boyunca korunmaktadir (remodelasyon) (18,19).
Remodelasyon hizi kompakt kemige kiyasla trabekiiler kemikte daha fazladir, hatta ayni
kemik dokusu igindeki ¢esitli lokalizasyonlarda bile farklilik gosterebilir (20). Damarsal ve

biyokimyasal faktorlerden, i¢ salgi ve beslenme degisikliklerinden, enfeksiyon ve



travmadan etkilenen canli bir doku olan kemigin yapim/yikim siiregleri; vitamin D,
kalsiyum, flor, vitamin C ve gesitli hormonlar tarafindan diizenlenmektedir (21-23). Birgok
hastalik, kemigin kalite ve kantite 6zelliklerini etkileyerek, kemik yapisinda degisiklikler
oOlusturabilmektedir. Bu etkiler hakkinda bilgi edinilmesinde bazi tanisal yontemlerden
yararlanilmakta, Ozelikle daha somut veriler elde edilebildigi i¢in mandibular
radyomorfometrik indeksler (MRI) tercih edilmektedir. Mandibular kortikal indeks (MKI)

de bu radyomorfometrik indekslerden biridir.

MKI degerlendirmesi, panoramik goriintiiler kullanilarak, mandibular kemik
tizerinde yapilir. Mandibulanin anatomik ve morfometrik 6zelliklerinin net bilinmesi,

kemik iizerine etkili olabilecek degisikliklerin degerlendirilmesinde énemli bir kriterdir.

Bu ¢alismada, klinik ve radyolojik olarak kronik periodontitis tanisi koydugumuz
hastalarin panoramik goriintiilerinde MKI degerlerinin, saglikli periodontal dokuya sahip
bireylerinkiyle karsilastirilmast amaglanmistir. Hastaligin, kortikal kemige olan etkilerinin

belirlenmesi ve erken tanida kullanilabilirliginin aragtirilmasi hedeflenmistir.



1. GENEL BILGILER

2.1. Periodontal Hastaliklar

Insanlarda dis kayiplarmin en o6nemli sebeplerinden biri olan periodontal
hastaliklar, ¢evresel ve kalitimsal risk faktorlerinden etkilenebilen kronik enfeksiyonlardir.
Mikrobiyal dental plak (MDP); periodontal hastaligin baslama ve ilerlemesinde ana
etyolojik ajan olarak kabul edilmektedir (24). Periodontal hastalik, primer olarak
anaerobik, Gram (-) bakterilerden kaynakli periodontal dokularin mikst bir enfeksiyonudur
(25). Periodontal hastaligin gelisiminde baslica etken MDP olmasina ragmen, konagin
duyarliligi hastalik gelisiminde Onemlidir. Ayrica periodontal tedaviye cevap, yara
iyilesme kapasitesi ve hastaligin ilerlemesi de konagin duyarhiligina bagl olarak
degisebilir.

Periodontal dokular; enflamatuar, dejeneratif ve neoplastik patolojik degisiklikler
gosterebilirler. Bunlarin disinda otoimmiin hastaliklar gdzlenebilir. Enflamasyon,
periodontal patolojilerin en yaygin gozlenen formudur. Sadece gingivay etkiledigi zaman
gingivitis, daha derin periodontal dokulara ilerledigi zaman periodontitis adini alir.
Enflamasyon, akut veya kronik olabilir. Kronik gingivitis ve kronik periodontitis, kronik

enflamatuar periodontal hastaligin farkli asamalaridir (26).

2.1.1. Periodontal Hastalik Siniflamasi (American Academy of Periodontology
1999 Simiflamasi) (27):

|. Diseti Hastaliklari
A. Dental plaga bagh diseti hastalhiklar:
1-Sadece dental plaga bagl gingivitis

a. Lokal kolaylastirict faktorlerin (taskin dolgu, ¢aprasiklik, ortodontik apareyler, protezler
vb.) katilmadigi

b. Lokal kolaylastirici faktorlerin katildigi
2-Sistemik faktorlerce modifiye edilen diseti hastahklar:

a. Endokrin sistem ile iliskili olanlar



-Puberte

-Menstrual siklus

-Hamilelik (Gingivitis - Pyojenik grantloma)
-Diabetes mellitus (DM)

b. Kan hastaliklari ile birlikte goriilen

3-Ila¢ kullanimu ile modifiye edilen diseti hastahklar
a. Ilaca bagl diseti biiyiimeleri

b. laca bagl gingivitis (oral kontraseptifler)
4-Kotii beslenme ile modifiye olan diseti hastaliklar
a. Askorbik asit eksikligine bagli gingivitis

b. Diger

B.Dental plaga bagh olmayan diseti hastahiklar
1- Spesifik bakteri kokenli diseti hastaliklari

a. Neisseria gonorrhea ile iliskili lezyonlar

b. Treponema pallidum ile iliskili lezyonlar

c. Streptokaklar ile iligkili lezyonlar

d. Digerleri

2-Viriis kokenli diseti hastaliklar:

a. Herpes viriis enfeksiyonlari

-Primer herpetik gingivostomatitis

-Rekdrrent oral aft

-Varicella-zoster enfeksiyonlari

b. Diger



3- Mantar kokenli diseti hastahiklar:

a. Candida enfeksiyonlari

-Yaygin gingival kandidozis

b. Linear gingival eritem

c. Histoplasmozis

d. Diger

4-Genetik kokenli diseti hastaliklari:
-Herediter gingival fibromatozis
5-Sistemik durumlarin diseti belirtileri
a. Mukokiitandz hastaliklar

-Liken planus

-Pemfigoid

-Pemfigus vulgaris

-Eritema multiforme

-Lupus eritematozus

-laca bagh

b. Alerjik reaksiyonlar

-Dental restoratif materyaller (Civa, Nikel, Akril, digerleri)

-Reaksiyona neden olan ¢esitli maddeler (dis macunu, gargaralar, sakiz maddeleri, yiyecek

ve katki maddeleri)
6-Travmatik lezyonlar
a. Kimyasal yaralanmalar
b. Fiziksel yaralanmalar
c. Termal yaralanmalar

7-Yabanci cisim reaksiyonlari



I1. KRONiK PERIODONTITIS

a. Lokalize

b. Generalize (Yaygin)

I11. AGRESIF PERIODONTITIS

a. Lokalize

b. Generalize (Yaygin)

IV. SISTEMIK HASTALIKLARLA BIRLIKTE GORULEN PERIODONTITIS
a.Hematolojik hastaliklarla iliskili olanlar
-Notropeni

-Losemi

-Diger

b.Genetik hastaliklarla iliskili olanlar
-Ailesel ve siklik nétropeni

-Down sendromu

-Lokosit adezyon yetmezligi sendromlari
-Papillon-Lefevre sendromu
-Chediak-Higashi sendromu
-Histiositozis sendromlar1

-Glikojen depo hastalig1

-Infantil genetik agraniilositozis

-Cohen sendromu

-Ehlers-Danlos sendromu

-Hipofosfatazi

-Diger



V. NEKROTIZAN PERIODONTAL HSTALIKLAR

a.Nekrotizan dlseratif gingivitis (NUG)

b.Nekrotizan ulseratif periodontitis (NUP)

VI. PERIODONSIYUM APSELERI

a.Gingival apse

b.Periodontal apse

c.Perikoronal apse

VII. ENDODONTIK LEZYONLARLA ILiSKIiLi PERIODONTITIS
VIII. GELIiSIMSEL VEYA KAZANILMIS DEFORMITELER
a.Plaga bagl diseti hastaliklarini kolaylastiran veya modifiye eden lokalize dis ile
iliskili faktorler

-Dise ait anatomik faktorler

-Dental restorasyonlar ve apareyler

-Kok kiriklar

-Servikal kok rezorpsiyonlari ve sement asinmalari

b.Dis ¢evresindeki mukogingival deformiteler

-Diseti ¢ekilmesi

-Keratinize diseti eksiligi

-Azalmis vestibiil derinligi

-Yiiksek frenulum/kas baglantilar

-Disetinin boyut artis1 (Pseudo cep, diseti kenarindaki diizensizlik, diseti biiyiimesi)

-Anormal renk

10
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2.2. Periodontitis

Disetindeki iltihabin, atasman kaybina neden olmaksizin diseti ile sinirli kalmasi
gingivitise yol agarken, bag dokusu atasmani ve alveoler kemik kaybiyla karakterize olan,
kronik seyreden ve enfeksiyoz ozellik gosteren periodontal yikim, periodontitise neden
olmaktadir (28,29). Periodontitis, disleri destekleyen dokularda spesifik mikroorganizma
veya spesifik mikroorganizmalar tarafindan olusturulan, periodontal ligament ve alveoler
kemikte ilerleyen yikim, periodontal cep olusumu, diseti ¢ekilmesi veya her ikisi ile
sonuclanan enflamatuar bir hastaliktir. Periodontitisi, gingivitisten ayiran 0zellik, klinik
olarak gozlenebilen atagman kaybidir. Atasman kaybi, genellikle periodontal cep olusumu
ile birlikte meydana gelmekte ve alveoler kemigin yogunlugu ve yiiksekliginde degisiklik
meydana getirmektedir. Disetlerinde ¢ekilme ya da biiyiimeler, kok furkasyon bolgesinde
aciklik, dis mobilitesinde artig, yer degistirme ve sonunda dis kayb1 diger bulgulardir (30).
Disetinde renk, kontur ve devamliligin bozulmasi, sondlamada kanama gibi klinik
ozellikler, her zaman devam etmekte olan atagman kaybinin gostergesi olmayabilir. Buna
ragmen, hastanin belirli araliklarla takibinde devam eden kanamanin ve enflamasyonun
varlig1, kanayan bolgede devam etmekte olan atagsman kaybi potansiyelinin agik bir
gostergesidir. Giiniimiize kadar periodontitislerin; ortaya g¢iktiklari yas, mikrobiyal flora,
immunolojik ozellikler, klinik ve radyografik goéruniimler, hastaligin seyri gibi birgok
kriter g6z Oniine alinarak c¢esitli siniflamalar yapilmistir. Amerikan Periodontoloji

Akademisi’nin (AAP) (World Workshop) 1989 yilinda yaptig1 siniflamada periodontitis;
Erigkin periodontitis,

Erken baslayan periodontitis,

Sistemik hastaliklarla goriilen periodontitis,

Refraktori ve rekirrent periodontitis olarak gruplandirilmistir (31).

Hastalik kategorilerinin ayriminin tam olmamasi, net ve uygun olmayan kriterlerin
bulunmasi, hastali§in baglama yasinin ve ilerlemesinin siniflandirmada olduk¢a énemli yer
tutmas1 ve diseti hastaliklarinin bu siniflandirmada yer almamasi nedeni ile 1997 yilinda
AAP tarafindan yeni bir siniflandirma yapilmistir (27). Bu siniflandirmada periodontal

hastaliklar:
1. Diseti Hastaliklar1

2. Kronik Periodontitis
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3. Agresif Periodontitis

4. Sistemik Hastaliklarla Goriilen Periodontitis

5. Nekrotize Periodontal Hastaliklar

6. Periodonsiyumun Apseleri

7. Endodontik Lezyonlarla Birlikte Gorllen Periodontitis

8. Gelisimsel veya Kazanilmis Deformiteler olarak siniflandirilmistir.

2.3. Kronik Periodontitis
2.3.1. Tanmim

Kronik periodontitis, digetinde baslayan iltihabin disi destekleyen dokulara
yayilimiyla birlikte, bag dokusu atagmani kayb1 ve epitelyal atagmanin kok yiizeyi boyunca
proliferasyonunu takiben periodontal cep olusumu ve alveoler kemik yikimi ile karakterize
enfeksiydz bir hastaliktir. Goriilme sikligi ve siddeti, yas artisi ile paralel olarak artar.
Kronik periodontitiste bakteriyel plak primer etyolojik ajan olsa da, konak savunma sistemi

de patogenezde 6nemli bir yere sahiptir (17).

Kronik periodontitis, puberteden sonra gingivitis olarak baglar; fakat kemik kaybi
ve atagman kaybi gibi semptomlar hemen gozlenmez. Kronik periodontitis genellikle,
herhangi bir asamada atasman kaybiyla iliskili akut eksaserbasyon (alevlenme)
gosterebilirken, periodontitisin yavas ilerleyen bir formudur. Prevalans g¢aligsmalarinda
kronik periodontitis, periodontitisin en sik gézlenen formudur. Kronik periodontitisin ileri

formlari, yalnizca populasyonun bir kisminda gozlenir (27, 32, 33).

Socransky ve dig. (34), periodontitisin eksaserbasyon ve remisyon epizodlar
seklinde ilerledigini gdstermistir ve bu olay “burst hipotezi” olarak adlandirilmistir. ileri
calismalarda ise; akut eksaserbasyon periyodu altindayken devam eden bir mekanizma

oldugudur. Ozet olarak kronik periodontitis:
1-Baz1 bireylerin deneyimleriyle iligkili ileri bir lezyondur.
2-Spesifik disler etkilenir.

3-Bu enflamatuar hastaligin ilerleyisi lokalize eksaserbasyon ve ara sira remisyonla

karakterize devamli bir ilerlemedir.
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Lokal ve sistemik risk faktorleri, hastaligin ilerleyisini etkiler. Lokal risk faktorleri,

bir bolgedeki plak akiimiilasyonunu ya da retansiyonunu arttiran faktorler (taskin

restorasyonlar, travmatik okluzyon, lokal sigara etkileri vb.) dir.

Klinik atagman kaybi, yetiskin populasyonda yaklagik 1-2 mm olarak bulunmustur.

Klinik atasman kayb1 bir ya da daha fazla alanda 3 mm ve {istii olan bireylerin siklig1, yasla

birlikte artar. Bununla beraber, genetik ve cevresel risk faktorleri de etkilemektedir (35).

Kronik periodontitisin karakteristigi ve klinik bulgularin 6zeti (30):

1-

Kronik periodontitis yetiskinlerde (35 yas tizeri) sik goriiliir; fakat ¢ocukluk ve
adblesan doneminde de gozlenebilir. Periodontal yikim miktari oral hijyen ya da
plak seviyeleri gibi lokal predispozan faktorlerle ve sigara kullanimui, stres, diyabet,
human immunodeficiency virus (HIV) ve konak defans faktorlerini iceren sistemik
risk faktorleriyle orantilidir.

Mikrobiyolojik plak kompozisyonu komplekstir ve hastalarla subgingival kalkulus
arasindaki iligki yaygin bir bulgudur.

Kronik periodontitis; %30 dan daha az bolge etkilendiginde lokalize, daha fazla
bolge etkilendiginde generalize periodontitis olarak adlandirilir.

Hastaligin ileri klasifikasyonu, varolan klinik yikimimn siddeti ve yayginligindan
temel alir.

Kronik periodontitiste hastaligin ilerlemesi ve patogenezi konak faktorleri,
mikrobiyal plak tarafindan baslatilir ve desteklenir.

Ilerleme yalmzca ileri klinik ¢alismalarla saptanabilir ve tedavi edilmemis olan

hastalikl1 alanlarda rastlanir.

Hastaligin ilerleme hiz1 genellikle yavas veya orta siddetlidir, belli
periyodlarda siddetli olabilmektedir. HIV, DM, sigara kullanimi ve stres gibi

faktorler, plak akiimiilasyonuna karsi konagin cevabini etkilemektedir (36).

2.3.2. Smiflandirma

Etkilenen alanlarin genisligine gore; lokalize veya generalize, klinik atasman

kaybinin miktarina gore de; hafif, orta veya ileri diizeyde olmak tizere gruplara ayrilir (17).
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1-Lokalize form: Hastaliktan etkilenen bolgeler %30°un altindadir.

2-Generalize form: Hastaliktan etkilenen bolgeler %30’ un {izerindedir.

Kronik periodontitis, hastaligin siddetine gore 3 grupta incelenebilmektedir;

1-Hafif siddetli periodontitis: 1 ve 2 mm arasinda atasman kayb1 varligi

2- Orta siddetli periodontitis: 3 ve 4 mm arasinda atagsman kayb1 varlig

3-Siddetli periodontitis: 5 mm’nin {izerinde atagman kaybi varligi

2.3.3. Periodontal Hastalik Gelisiminde Biyokimyasal Mekanizmalar

Diseti bag dokusu, hiicreler ve bunlari ¢evreleyen ECM’den olusur. ECM igindeki
en Onemli bilesenler: yapisal proteinler (kollajen ve elastin), adeziv proteinler (fibronektin

ve laminin), integrinler, proteoglikanlar ve glikozaminoglikanlar (GAG) dir (37,38).

Periodontal hastaliklar kii¢iik ve iyi tanimlanmis bir alanda olustuklarindan, lokal
reaksiyonlar eksizyonel biyopsi ve histolojik degerlendirmeler ile kolaylikla izlenebilir.
Normal ve iltihabi periodontal dokular histolojik olarak incelendiginde, periodontal
yikimin dort farkli fazi tanimlanmistir. Baslangig, erken ve yerlesmis lezyonlar gingivitisi
tanimlarken, ilerlemis lezyon periodontitis gelisimini gosterir (39). Gingivitis stabil bir
lezyon modeli olusturur, matriks yapimi ve yikimi arasinda sabit bir denge mevcuttur. Bu
denge bozuldugunda ise periodontitis gelisir, yumusak ve sert dokularin geri doniisii
olmayan yikimi izlenir (40). Patolojik cep olusumu, alveoler kemik ve periodontal
ligamentte yikim, disetinde fibrozis, lilserasyon ve diste mobilite ile karakterize, histolojik
olarak plazma hiicreleri ve B lenfositlerin baskin oldugu bu safha, ilerlemis lezyon olarak
tanimlanir  (41). Kronik iltihabi periodontal hastaligin olusmasi ve ilerlemesi,
periodontopatojenlerin subgingival alanda bulunmasina baghdir. Ancak mikrobiyal
kolonizasyonun yani sira, konaga ait savunma mekanizmalar1 da hastalik patogenezinde
Onemli rol oynamaktadir (42,43). Periodontal dokularda 300’den fazla farklhi

mikroorganizma izole edilmesine karsin, viriilans faktorleri sentezleyebilen az sayida
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patojen mikroorganizma, periodontal hastalik gelisimi igin etyolojik ajan olarak kabul
edilmektedir (31). Spesifik plak hipotezi de; belirli bakterilerin belirli hastaliklarin
patogenezinde rol oynadigini ve plagin Kkalitesinin kantitesinden oOnemli oldugunu
belirtmektedir (44). Bakteroides turleri, Porphyromonas tirleri, Aggregatibacter
actinomycetemcomitans ve Fusobacterium nucleatum gibi mikroorganizmalarin
periodontal hastalik patogenezinde daha Onemli role sahip olduklar1 bilinmektedir.
Subgingival plak bakterileri, dis yiizeyine kolonizasyonunun ve kok boyunca
proliferasyonunun ardindan endotoksinler, ekzotoksinler, enzimler ve toksik metabolik
tirtinler salgilayarak direkt doku yikimina neden olurlar (45). Bununla beraber periodontal
hastalikta gerceklesen doku yikiminin biiyiik bir kismi, periodontal enfeksiyon nedeniyle
konak savunma sistemindeki koruyucu ve yikict mekanizmalar arasindaki dengenin
bozulmasi sonucu, indirekt yoldan meydana gelmektedir (17,45). Konak savunma
mekanizmasi, humoral ve hicresel olarak iki kisimda degerlendirilir. Humoral savunma;
kompleman sistemi, antikorlar ve ¢esitli serum faktorlerinden olusur. Hiicresel savunma
sistemi ise fagositik hiicrelerin gogili, mikroorganizmaya atasmani ve hiicre i¢ine almasi,
fagozom-lizozom flizyonu, oksidatif dldirme islemi, oksidatif olmayan 6ldiirme islemi,
spesifik bagisiklik yanitinin aktivasyonu, fagositlerin sitokinlere yanit vermesi, mikrobiyal
ve hiicresel debrisin uzaklastirilmasi islemlerinden olusmaktadir. Konak savunma
mekanizmasinin myeloid kismini nétrofiller, monositler ve diger graniilositler, lenfoid
kismimi T-hiicreleri, B-hicreleri ve biyik granulli hicreler olusturur (28,46). Disetinde
iltihap sirasinda, nétrofillerin aktivasyonu ve bdlgeye gogii sonucu, akut iltihabi cevap
meydana gelir. Diger yandan, plak bakterilerinin notrofil fonksiyonlarini inhibe etmesi
sonucu makrofaj ve fibroblastlarin uyarilmasi ile kronik iltihabi cevap olusur. Makrofaj ve
fibroblastlarin uyarilmasi ile a¢iga ¢ikan matriks metalloproteinazlar (MMP), reaktif
oksijen turleri, interlokin (IL)-1, 1L-6 ve tiimor nekroze edici faktor (TNF)-a gibi gesitli
proenflamatuar sitokinler; bag dokusu kollajeninin yikimina neden olarak periodontal cep
olusumuna, atasman kaybina ve alveoler kemik yikimina yol agarlar (28,47). Periodontal
bag dokusunun iltihabi, enzimatik yikim ile tanimlansa da hem endojen hem de bakteriyel
enzimler matriks yikimina yol agabildiginden, bu enzimlerin ana kaynagini tam olarak
belirlemek miimkiin olamamistir (45). Polimorfonukleer 16kosit (PMNL), makrofaj ve
fibroblastlardan kaynaklanan endojen kollajenazlarin kollajen yikimindan, bakteriyel ve
endojen enzimlerin ise proteoglikan yikimindan sorumlu olduklart diisiiniilmektedir (48).
Aktive olan PMNL’lerden salinan son derece reaktif oksijen kaynakli serbest radikallerin
de doku yikimina katildiklari bilinmektedir (28,47)
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2.3.4. Kronik Periodontitisin Patogenezi

Periodontitis, disin destek bag dokusu ve alveol kemigi yikimi sonucunda,
periodontal cep olusumu ile karakterize enflamatuar periodontal hastaliktir. En son 1999
yilinda yapilan siniflandirmaya gore periodontitislerin bir grubunu kronik periodontitis
olusturmaktadir (27). Kronik periodontitis, toplumlarda en ¢ok rastlanan periodontitis
tipidir. Periodontal cep olusumu, atasman seviyesinde azalma, horizontal ve vertikal alveol
kemigi kayb1 kronik periodontitisin Karakteristik klinik 6zellikleridir. Bu hastalik, tek bir
disin bir yiizeyini veya agiz igerisindeki tiim dislerin tiim yiizeylerini etkileyebilir.
Episodik yapida olan kronik periodontitis, klinikte aktif ve duragan donemler halinde
gozlenmektedir. Aktif evrede peridonsiyumda geri doniisiimsiiz yikimlar meydana gelir.
Buna karsin duragan evrelerde periodontal bilesenlerde herhangi bir kayip gézlenmez. Loe
ve ark. (24) tarafindan yapilan ¢alismada, mikroorganizmalarin periodontitis olusumu igin
temel etken oldugu ortaya konmustur. Glinlimiizde agiz igerisinde 400°den fazla farkli
mikroorganizmanin var oldugu bilinmektedir. Porphyromonas gingivalis, Prevotella
intermedia, Tannerella forsythensis, Campylobacter rectus, Eikonella corrodens,
Treponema denticola ve spiroketler kronik periodontitisin olusumu ve ilerlemesinde rol
alan baslica periodontopatojenlerdir (49-53). Periodontopatojenlerin viriilans 6zellikleri
nedeniyle, 70’li ve 80’li yillarda periodontitisin enfeksiydoz yapisi lizerinde o6zellikle
durulmustur. Dig ylizeyinde biriken mikrobiyal kitlede bulunan mikroorganizmalar, hiicre
duvarlarimin igerikleri ve enzimleri ile disetinin ECM’sini yikar ve alveol kemigin

rezorpsiyonunu aktive ederler.

Periodontitiste mikroorganizmalarin birincil etken oldugu anlagilmasina karsin, kok
yiizeyinde ve subgingival bélgede mikroorganizmalarin bulunmasinin, periodontal
hastaligin varligin1 ve siddetini aciklamaya tek basina yeterli olmadig1r da aragtirmalarla
gosterilmistir (54-58). Bu noktada konagin mikroorganizmalara kars1 verdigi yanit,
hastaligin olusumu ve ilerlemesinde ¢ok oOnemli rol oynamaktadir (51, 54).
Mikroorganizmalar, immiin mekanizmay1 tetikleyici 6zellik gosterirler. Ancak ortama
eklenen konak kaynakli enzimlerin, sitokinlerin ve diger medyatorlerin etkisi ile daha fazla
miktarda ECM yikimi ve alveol kemigi rezorbsiyonu olusarak periodontitis ortaya ¢ikar ve
ilerler. Konak kaynakli faktorlerin 6neminin tanimlanmasi ile akademik ilgi bireye bagh
risk faktorlerinin belirlenmesine ¢evrilmistir. Caligmalarda hastaligin ortaya c¢ikis ve
ilerleme riskini belirlemek icin klinik, demografik, cevresel, davranissal, sistemik,

immunolojik, mikrobiyolojik ve genetik parametreleri iceren cok faktorli modeller
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kullanilmaktadir. Dis yilizeyinde biriken MDP igerigindeki mikroorganizmalar, gesitli
metabolitleri Uretirler. Saglikli periodontal dokular, MDP ve onun fiiriinlerine karsi
reaksiyon gosterirler. Dokular igin toksik olan mikroorganizmalarin metabolitleri; butirik
ve propionik asit gibi yag asitleri, lokositler igin giigclii kemoatraktan olan N-formil-
metiyonil-l6sil-fenilalanin tip peptidler ve lipopolisakkarit gibi drinlerdir (55). Bu
metabolitler baglant1 epitelindeki hicreleri uyararak; 1L-8, TNF-a, IL-1a, Prostoglandin
(PG)-E2 ve MMP gibi enflamatuvar medyatorlerin sentezlenmesine neden olur.
Mikrobiyal uyari ile serbest sonlanan sinir uglari, néropeptid ve histamin Uretir. Bunlar
lokal vaskuler reaksiyonu dizenler. Mast hicrelerinin Griéind olan histamin, damar
endotelinden IL-8 salimina neden olur. Salinan IL-8, nétrofilleri harekete gegirir. Gelisen
vaskiiler reaksiyon serum proteinlerinin, 6rnegin komplemanin, bag dokusu igerisine
dagilmasia neden olur. Boylece lokal enflamatuvar reaksiyon aktive olur. Daha sonra
monositler bolgeye ulasip nétrofillerin yerini alir. Aktive olan makrofajlar; IL-1p, IL-1
reseptor antagonisti, IL-6, IL-10, 1L-12, TNF-a, PGE2, MMP’ler ve interferon (IFN)-y gibi
enflamatuvar medyatorleri Gretirler. Enflamatuvar infiltratin ileri evresinde lenfositler
baskin hale gelir. Aktive olan T lenfositler, konak cevabini sitokinler [IL-2, IL-6, IL10, IL-
13, TNF-0, transforme edici biiyiime faktorii (TGF)-B, IFN-y] ile koordine eder.
Enflamasyonun ileri safhalarinda var olan plazma hiicreleri, immiinoglobulinleri ve
sitokinleri Gretir. Aktive olan noétrofiller; antienflamatuar sitokinleri, I06kotrienleri ve
MMP’leri sentezler. Aktive olan fibroblastlar ise, kollagen yerine MMP ve MMP’lerin
doku inhibitorlerini Gretir. Enflamatuar infiltrat bag dokusu i¢ine dogru genisler. Boylece
bag dokusundaki makrofajlarin aktivasyonu artar. Immiin sistem hiicreleri sitokinler (IL-
1B, IL-6, IL-8, TNF-a), PGE2, MMP’ler ve MMP’lerin doku inhibitérlerini iiretir. Bu
sathada plazma hiicreleri baskindir. Bag dokusu kan damarlarinin permeabilite artiging
eksiidasyon, baglanti epiteli hiicreleri arasindaki mesafenin artmasi, baglanti epitelinin dis
yilizeyinden ayrilmasi ve periodontal cep olusumu izler. Doku hemostazinin bozulmasi
kollajen, bag dokusu matriksi ve alveol kemigi yikimina neden olur. Boylece atasman
kayb1 ve sonugta periodontitis gelisir (55). Periodontal cep bir defa olustuktan sonra
bolgeye yerlesen mikroorganizma tiirlerinde degisim gozlenir. Periodontal cep
derinlestikge, anaerob gram negatif mikroorganizmalar ortamda artmaya baslar.
Proenflamatuar sitokinlerin baginda gelen IL-13; MMP-1, 3 ve 8 gen ekspresyonu ve yikici
molekdllerin Gretimine neden olur. Plazminojen aktivator Gretimini stimule eder (59).
Aktive olan MMP’ler de IL-1B aktivitesini diizenler (60). Diger bir proenflamatuvar

sitokin olan IL-6, konak savunmasi ve proenflamatuar siirecte ¢ok sayida biyolojik
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aktiviteye sahiptir. Kemik formasyonunu inhibe ederek kemik rezorbsiyonunda gorev alir
(61). IL-6’nin gorevi tam olarak anlasilamamistir. Prostaglandinler, hlicre membran
fosfolipidlerinin arasidonik asit {irtinleridir. Prostaglandinler ve Ozellikle PGE2, genis
oranda proenflamatuar etkinlige sahiptir (62). Kemik rezorbsiyonu uyaranidir.

Vazodilatasyon ve permeabilite artisinda etkilidir (63).

Saglikli bir peridontal dokunun varhigim siirdiirebilmesi igin MDP’den etkilenen
bolgede var olan hiicrelerin savunmasinin yeterli olmasi gereklidir. Enflamatuvar bolgeye
goc eden hiicrelerden kaynakli sitokin, PGE2 ve enzim gibi medyatdrler ve dokunun kalici
hlcreleri, durumu koordine etmeye ve doku kaybi olmadan doku hemostazini miimkiin
oldugunca uzun siire korumaya calisirlar. Eger patojenik mikroorganizmalar etkilerine
uzun siire devam ederse, ya da immiin cevap yeterli savunmay1 saglayamaz ise, dokunun
dengesi yikim yéniinde bozulur. Immiin yanit mekanizmasinda etkili olan molekiiller ve
hlcresel reaksiyonlar bireysel olarak kisiden kisiye degismektedir. Mikroorganizmalarin
doku yikimina etkisi, biiyiik oranda konak savunma sisteminin ¢esitli bilesenlerini harekete
gecirmek suretiyle dolaylt yol ile olusmaktadir. Periodonsiyumda koruma ve savunma
gorevini Ustlenen konak immin sistemi, doku yikimindan biiyiik 6lglide sorumludur. (55)
Saglikli periodontal dokuda, MDP igindeki mikroorganizmalar ile konak savunma sistemi
arasinda dinamik bir denge bulunmaktadir. Mikroorganizmalar hayatta kalabilmek i¢in
cevreye adapte olurken, konak bunlarin gelisimini simirlamaktadir. Bu dengenin

mikroorganizmalar lehine bozulmas: ile periodontal hastalik ortaya cikmaktadir (Sekil
2.1.) (64).

PERIODONTITIS PATOGENEZI
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Sekil 2.1. Periodontitisin Patogenezi
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2.3.5. Periodontal Tedavi Planlamasi

Kronik periodontitis, periodontal patojenler ve konak immiin sisteminin karsilikli
etkilesimi sonucunda periodontal atasman kaybi, bag dokusu ve alveol kemigi yikimina
sebep olabilen dis destek dokularinin enflamatuar bir hastaligidir (57). Kronik
periodontitiste disetinde enflamasyon, cep formasyonu, periodontal atasman ve kemik
kaybi, disetinde 6dem ve renk degisikligi, diseti kanamasi klinik bulgular arasinda
gosterilmistir (57,65). Periodontal tedavi, enflamasyonun durdurulmasini ve kaybedilen
dokularin restorasyonunu amaglar. Bunun igin periodontal hastaliklarin tedavisinde
genellikle el aletleri ve ultrasonik aletlerle yapilan cerrahi olmayan periodontal tedavi altin

bir standart olarak kabul edilmektedir.

Ayrintili tedavi plani; hastanin dental, medikal anamnezi, emosyonel durumu,
klinik ve radyografik degerlendirme ve diger faktorlere gore olusturulmalidir. Tedavi plani

genel olarak 4 fazdan olusur (12):
1) Faz | (Baslangic tedavisi, Initial Faz)
2) Faz Il (Cerrahi tedavi)
3) Faz Il (Restoratif tedavi)

4) Faz IV(Destekleyici periodontal tedavi, Idame Fazi)

1) FazI (Baslangi¢c Tedavisi, Initial Faz)

Baslangi¢ tedavisi, periodontitisin tedavisinde ¢ok 6nemli bir rol oynamaktadir.
Tedavinin tim asamalarindaki temel islemdir. Yapilan ¢aligmalar, periodontal tedavinin

uzun siireli bagarisinin, baglangi¢ tedavisinin basarisina bagl oldugunu gostermistir (66).
Cerrahisiz periodontal tedavinin amaglart:

-Patojenik mikrofloranin elimine edilmesi,

-Enflame patolojik ceplerin saglikli gingival dokuya doniismesi,

-Derinlesmis ceplerin, s1g ve saglikli sulkusa doniismesi,

-Saglikli baglant1 dokular1 ve epitelyal atasmanla uyumlu k6k yizeyinin elde edilmesidir
(67).
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Cerrahisiz periodontal tedavi:
-Plak kontrol egitimi,
-Subgingival ve supragingival kiretaj,
-Lokal anestezi ile kok yiizeyi diizlestirmesi,
-Selektif molleme ile oklizal diizenleme,
-Stabilizasyon,
-Endodontik tedavi,
-Yeniden degerlendirmeyi igerir (68).

Bakteriyel plak, periodontal hastaliklarin birinci nedeni olarak kabul edilir. Bu
yiizden hastaliktan korunma ve hastaligin kontrolii i¢in sarttir. Caligmalar, tek basina
supragingival plak kontrollniin, subgingival mikrobiyal floranin miktar ve Kkalitesini

belirgin olarak degistirdigini gostermistir (69).

Supragingival plak kontroliiniin hastalar tarafindan 6grenilme ve uygulama siireci,
periodontal tedavinin en énemli ve zorlayict asamalarindan biridir. Bunun i¢in dis firgasi,
dis ipi, arayiiz firgasi, dil taragi gibi geregler gelistirilmistir. Ayrica kimyasal olarak
klorheksidinli agiz gargaralar1 da rutinde olmasa da, akut periodontal durumlar ve
postoperatif iyilesme sirasinda kullanilabilirler. Bu ajan tek basina mekanik temizligin
yerine kullanilmamalidir. Sadece mekanik temizlige ek katki sunmak amaciyla

kullanilmalidir (67).

Dis ylizeyi temizligi ve kok yilizeyi diizlestirmesi, periodontal enflamasyon
varliginda birincil tedavidir. Dis tasi ve hastalikli sementin uzaklastirilmas1 amaciyla
yapilir. Boylece hastanin en kisa zamanda kisisel plak kontrol programina baslamasi

saglanir.

Dis yiizeyi temizligi (Scaling): Dis yiizeyinden MDP ve dis taginin uzaklastirilmasidir. Bu

amagla kretuarlar (scaler) kullanilir.

Kok yiizeyi diizlestirmesi (Kok yiizeyi diizenlenmesi, Root-planing): Semente gémiilmiis

dis tasinin, yumusak eklentilerin ve nekrotik hale gelmis sementin kok yiizeyinden

uzaklastirilarak, kok yiizeyinin diiz ve sert bir hale getirilmesi islemidir.
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Diseti kiiretaji: Periodontal cebin yumusak doku duvarinin ve graniilomatéz dokusunun

uzaklagtirilmasidir.

_Politir: Dis taslar1 uzaklastirildiktan sonra dis ylizeyi mutlak surette temizlenmelidir.
Diseti hastalig1 ve dis ¢iiriigiine sebep olan MDP ve debrisin dis yiizeyine tutulumunu daha
da zorlastirmak icin dis yiizeyini cilalamak ve parlak bir yiizey olusturmak gereklidir.
Gingivitisin baslamasinda ve dis tas1 olusumunun baslangi¢ asamasinda en onemli faktor
olan MDP, politiir yapilmamuis piiriizlii ylizeylerde ¢ok daha ¢abuk birikir. Bu yiizden dis
politiirii, gingivitisin tekrarini 6nleyici onemli bir faktor olarak diisiiniilebilir. Diger yandan
politiir, lekelerin ¢ikarilmas1 iizerine son derece etkilidir. Lekelenmeler patolojik
problemlere neden olmasalar da piiriizli ylizeyler olusturduklari i¢in tutuculugu ve
dolayistyla plak birikimini arttirir, hastanin estetigini olumsuz etkiler. Lekelerin politiir ile
uzaklagtirilmasi; hastanin beyaz dislere, memnun edici bir goriinlime sahip olmasini saglar
ve motivasyonunu arttirir.  Politiir, renklenmenin ¢ok yogun oldugu agizlarda dis

tizerindeki dis taslar ve lekeleri birbirinden ayirt etmek i¢in de uygulanabilir.

Polisaj isleminin, subgingival ve supragingival dis taglar1 tamamen ortadan
kaldirildiktan, enflamasyon elimine edildikten ve disetleri sagligina kavustuktan sonra

yapilmasi idealdir (67,70,71).
Cerrahisiz periodontal tedavinin etkileri;

Subgingival flora: Periodontitisten etkilenmis yiizeylerdeki mikrofloranin degismesi,

tedavinin ana amacidir. Mikroorganizmalarin tamamen elimine edilmesi miimkiin degildir.

Hedef, bakterilerin sayisinin azaltilmasi ve patojenik floranin saglikli hale dontismesidir.

Yumusak dokular: Dis ylizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesinin yumusak

dokulardaki etkileri; gingival enflamasyon ve kanamanin azalmasi, diseti biiziilmesiyle cep

derinliginde azalmadir.

KOk yizeyleri: Kok yiizeyleri cerrahisiz tedavi sonrasi plak, distasi ve endotoksinin

uzaklagtirilastyla degisiklige ugrar. Kok yilizeyi diizlestirilmesi ve bakteriyel plak ile
kontamine sement ve dentin de uzaklastirilir. Ciinkii diz ylzeyler, purizll yizeylere gore

daha az subgingival kolonizasyon gosterirler.

Kemik: Cerrahisiz tedavi sonrasi uzun donemde, kemik dansitesinde belirgin bir artis

rapor edilmistir.
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Mobilite: Siddetli periodontitisli hastalardaki anormal dis mobilitesi, cerrahisiz
tedaviyle genellikle azalir. Debridmani takiben olusan yara iyilesmesi sirasinda

enflamatuar infiltrat, kollajen liflerle yer degistirir (67).
2) Faz Il (Cerrahi Tedavi)

Kapal1 olarak yapilan dis yilizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi ile
ulagilamayan ya da yeterli iyilesme saglanamayan alanlarda ve cerrahisiz tedavi sonrasi
olusan deformiteleri gidermek icin, cerrahi tedavi uygulamasina gegilir. Bu asamaya

gecmeden once cerrahisiz tedavinin tamamen bittigine emin olunmalidir.
Periontal cerrahi ile tedavi yontemleri:,

a. Rezektif cerrahi

1. Modifiye Widman flep
11. Kemik cerrahisi (ostektomi,osteoplasti)
u1. Gingivektomi, gingivoplasti

b. Rejeneratif cerrahi

1. Kemik ve kemik yerine gegen materyallerin kullanimi1
11. Yonlendirilmis doku rejenerasyonu
1. Kombine rejeneratif teknikler

c. Periodontal plastik cerrahi

3) Faz Il (Restoratif Tedavi)

Genellikle oklizal duzenleme, sabit ya da hareketli protezlerle kaybedilen dislerin

yerine konmasi ve endike oldugu durumlarda daimi splintlemeyi kapsar.
4) Faz IV (Destekleyici Periodontal Tedavi, idame Fazi, Maintenance Faz)

Destekleyici periodontal tedavinin primer amaci, hastalig1 olusturabilecek faktorleri
kontrol altinda tutarak periodontal hastaligin tekrar olusma ihtimalini 6nlemek veya
azaltmaktir. Standart bir destekleyici periodontal tedavi protokolii yoktur fakat hasta ve
bolge bazinda dzellestirilmis ve hastanin risk profilinin siirekli giincellendigi destekleyici

periodontal program idealdir.
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Hastaligin tekrarlamasinin olasi sebeplerinden biri, subgingival plagin tamamen
elimine edilememis olmasidir. Geride kalan plak, cep i¢inde gelismeye devam edecektir.
Dis ylizeyi temizligi, kok ylizeyi diizeltilmesi hatta flep operasyonu bile, diseti icindeki
bakterilerin bazi alanlardan eliminasyonunda yeterli olmayabilir. Bu bakteriler cepte
kolonize olup, hastaligin tekrarlamasima neden olabilirler. idame fazinda yeterli bakimi

olmayan hastalar, rekirrent cep olusumuna maruz kalabilirler.

Bu sebeplerden dolayr idame tedavisi ¢ok onemlidir. Kontrol seanslarinin arasi
hastanin ihtiyacina gore degisir. Genellikle 3 veya 6 aylik kontroller yapilmalidir. Her

ziyaret 3 boliimden olusur:
-Ag1z sagliginin incelenmesi ve degerlendirilmesi,

-Gerekli ise motivasyonun tekrari ve dis yiizeyi temizligi, kok yilizeyi diizlestirmesi

yapilmasi,
-Bir sonraki kontrol igin randevu verilmesi.

Idame tedavisi sayesinde, oral saghigin baslangic tedavisi le saglanan konumda

kalmasi garantilenmis olur (2).

2.4. Panoramik Goruntiileme Teknigi

Panoramikler; dental arklar1 ve onlar1 destekleyen komsu yapilart ayn1 goriintii
tizerinde elde etmek amaciyla, ¢enelerin tiimiinii bir diizlem {lizerinde kaydeden cihazlardir.
Orbitanin 1/3 alt kismi, maksiller sinusler, nasal fossa, temporo-mandibuler eklem (TME),
maksilla, mandibula ve biitiin disleri igeren genis bir bdlge, panoramik radyografilerde
gorintlenir. Bu nedenle, travmalarda fraktiirlerin teshisi, gomiilii diglerin incelenmesi,
blyiik veya ¢ok sayidaki patolojilerin goriintiilenmesi, dis gelisiminin degerlendirilmesi ve
karisik dislenme analizi, disSiz cenelerin incelenmesi, nasal kavite ve TME’nin
incelenmesi, preprostetik ve ortognatik cerrahi operasyonlariin planlanmasi ve tedavinin
degerlendirilmesi gibi ¢ok ¢esitli amaglarla kullanilir (72-76). Panoramik radyografilerin
yorumlanabilmesi igin, bu teknikle goriinttlenebilen bolgelerdeki anatomik olusumlar,
varyasyonlar ve patolojiler iyi bilinmeli ve sistematik bir yaklasim uygulanmalidir (72,77-
80). Radyografilerin kalitesi diisiik oldugunda tanisal degerleri diiser ve bu durum cesitli
yanilgilara neden olabilir (75,81-83). Film tekrarlar1 hastalarin gereksiz yere Xx-isinina

maruz kalmasina, zaman, film ve banyo sollisyonlarinin harcanmasina neden olur (84-88).
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Goriintii olusumu; dar bir X 1s1m1 demetinin g¢eneleri dairesel olarak taramasi sirasinda
arada kalan vicut bolgesinin, hareket eden bir sensor/filme kaydedilmesi prensibine

dayanmaktadir.

Son yillarda bilgisayar teknolojisindeki ilerlemelere bagli olarak konvansiyonel
rontgen filmlerinin yani sira dijital radyografi teknigi de dis hekimliginde kullanilmaya
baslanmistir. Dis hekimliginde dijital goriintiileme, ilk olarak intraoral radyografide
kullanilmistir. Son yillarda ise fosfor depolama sensdrleri ve CCD (Charge Coupled
Device) teknolojisini kapsayan dijital panoramik radyografi sistemleri kullanilmaktadir
(89-91). Klasik teknige gore, hastaya verilen 151n dozunun daha az olmasi, karanlik oda ve
banyo islemlerine gerek duyulmamasi, elde edilen goriintii {izerinde kontrast ayari, gri
tonlar1 degistirme, biiylitme gibi islemlerin yapilabilmesine olanak saglamasi, gériintiiniin
arsivlenmesi ve gerektigi zaman internet araciligi ile ti¢lincii kisiye kolay aktarilmasi dijital

gOriintiilemenin avantajlaridir (92-94).

Focal trough (imaj tabakasi) olarak adlandirilan alanda, objenin goriintiisii net
olarak elde edilmektedir. Fakat bazen radyografik olarak degerlendirilmesi gereken bazi
anatomik yapilar ve patolojik olusumlar, hasta baginin tam ayarlanamamasi nedeniyle
‘fokal through’ dedigimiz net goriintli alaninin disinda kalabilmekte, bu bolgelerin imaj1
distorsiyona  ugramakta veya siiperpozisyon nedeniyle diagnostik islemleri
giiclestirmektedir (94). Imaj tabakasimin 6niinde veya arkasinda kalan viicut kisimlarinda,
magnifikasyon, distorsiyon ve bulaniklik olugmaktadir. Bu nedenle her iki boyutta da
bliyiime olmaktadir. Goriintiide olugan magnifikasyon ve distorsiyon, panoramik
radyograflarda boyutsal dogrulugu smirlandirmaktadir. Bu sorunlarin yasanmamasi igin

hastaya dogru pozisyon verilmelidir.
Dogru hasta pozisyonu verilmesinde uygulanan genel kurallar sunlardir:

1) Artefakt olusturabilecek hareketli proteler, kolye, kiipe, toka, gozliik gibi objeler
cikarilir.

2) Cene destegi ve isirma cubugu kullanilarak, hastanin antero-posterior konumu
ayarlanir. Hasta ¢entigi 1sirdiginda, 6n disler bas basa gelir. Alt ve iist kesici dislerin
birbirleri iizerine siiperpoze olmasi dnlenir. Hasta ¢entigi daha 6nden 1sirirsa, kesici-
kanin ve premolar diglerin mezio-distal ¢aplart normalden daha dar ve bulanik
goriiliir. Hasta centigi daha geriden 1sirir ise, Ozellikle kanin ve kesici dislerin

mezio-distal ¢aplar1 daha genis ve bulanik goriiliir.
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3) Hastanin Frankfurt horizontal dizlemi yere paralel olmalidir. Bu pozisyon, sert
damagin golgesini minimale indirir. Hastanin basi 6ne dogru egilirse; maksiller
kesiciler imaj tabakas1 icerisinde, fakat mandibular kesiciler imaj tabakasi disinda
kalir. Mandibular 6n disler bulanik ve boylar1 kisalmis bir sekilde goziikiirler.
Maksiller kesiciler imaj tabakasinda kaldig i¢in, goriintiileri fazla etkilenmez fakat
arka disler birbiri iizerine siiperpoze olurlar. TME bdlgesi de tam olarak izlenemez,
hyoid kemik mandibula 6n bdlgesine siiperpoze olur. Hastanin basi geriye dogru
egilirse; maksiller disler, imaj tabakasinin disinda kalir. Normalden daha genis ve
bulanik goriliirler. Ayrica sert damagin goriintiisii diglerin  kokleri iizerine
radyoopak bir ¢izgi seklinde siiperpoze olur. Kondil filmin kenaria dogru tasar.

4) Servikal vertabralarin mandibula 6n bdlgesine siiperpoze olmasini 6nlemek igin,
hastanin boyun kisminin iyice gerilmesi gerekir. Hastanin bas1 sabitlendikten sonra,
hastaya cihaz {izerindeki kollardan tutmasi ve pozisyonunu bozmadan bir adim ileri
atarak iki ayagini yan yana getirmesi sdylenir. Buna ‘ski pozisyonu’ denir. Eger
hastaya bu pozisyon verilmezse, vertebralarin ghost imaji radyografin ortasinda
radyoopak sekilde goriiliir.

5) Cihaz ve hasta pozisyonu ayarlandiktan sonra, hastaya yutkunmasi ve dilini agiz
tavanina degdirecek sekilde tutmasi istenir. Boylece hava boslugu yok olur ve
maksiller dislerin apikal kisimlarmin optimal goriilmesi saglanir. Bu yapilmazsa,
maksiller dislerin apeksinden baslayip angulus mandibula ¢evresine dogru inen
radyolusent bant seklinde goriintii olusur.

6) Radyograf ¢ekimi sirasinda hastanin bu pozisyonda kalmasi ve hareket etmemesi
sOylenir. Eger hasta hareket ederse, goriintiide irregiiler kisimlar olusur.

Panoramik rontgen c¢ekimi sirasinda tiim bu kullara uyuldugu taktirde, istenilen

optimal goruntl elde edilmis olur (95).

Dis hekimliginde kullanilan panoramik cihazlart x-1s1ninin rotasyon merkezi sayisi

ve lokalizasyonlar1 yoniinden temel olarak 4 gruba ayrilirlar:

1.Tek rotasyon merkezli cihazlar (rotograph): Isin kaynagi sabittir. Hasta ve film 1sin

demeti Oniinde ayn1 hizla fakat ters yonde hareket eder. Bu cihazlarla alinan filmlerde,

Ozellikle kanin ve premolar dislerin bulundugu bélgelerde, goriintiide distorsiyonlar olusur.
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2. Iki rotasyon merkezli cihazlar (panorex): Birinci rotasyon merkezi sag biiyiik azilar
bolgesinde, ikinci rotasyon merkezi de sol biiyiikk azilar bolgesindedir. Hasta sabittir.
Baslangigta birinci rotasyon merkezi etrafinda 151 kaynagi ve kaset hareket ederek orta
cizgiye kadar olan kismin goriintlisiinii olusturur. Orta hatta gelince X-1s1m1 kendiliginden
kesilir. Hasta oturdugu koltukla birlikte otomatik olarak sag tarafa dogru kayar. Boylece
ikinci rotasyon merkezine gegilmis olur. Isin kaynagi da vertebralarin sol tarafina kayar.
Tup ve kaset tekrar hareket ederek sag tarafin goriintiisii film tizerinde olusturulur. Tiip
vertebralar arkasindan hareket ederken 1s1nin bir siire kesilmesi, radyografin orta kisminda

bos bir alanin olusmasina neden olur.

3. Ug rotasyon merkezli cihazlar (ortopantomograph): Ikisi sag ve sol, ikisi 6n bélgeye ait

lic rotasyon merkezi bulunur. Hastanin bas1 sabitlenir. Isin kaynagi ve kaset, hastanin basi
etrafinda ayni hizla, fakat ters yonde doner. Kaset ayrica kendi etrafinda da doner. Cihaz
calismaya basladiginda, tiip hastanin sag tarafinda, kaset sol taraftadir. Goriintii kaydi
hastanin sol tarafindan baslar ve orta ¢izgiye dogru devem eder. Merkezi 151n sol kanine
ulastiginda rotasyon merkezi degisir. Ikinci rotasyon merkezi, iki kanin ortasinda bir
noktadir. Merkezi 1s1n sag kanin bolgesine ulastiginda, iiglincii rotasyon merkezine gegilir.
Bu rotasyon merkezinde, sag kaninden sag TME’nin iist tarafina kadar olan kismin

goruntsi elde edilir (95).

4. Devamli rotasyon merkezliler (GE-panelipse): Normalde dislerin ¢ene arklarinda

semieliptik tarzda dizilmis olmasi, eliptik bir rotasyon hatti se¢ilmesine neden olmustur ve
bu sisteme ‘ellipsopantomography’ de denmektedir. Bu sistemle komsu disler arasindaki

sliperpozisyonlar minimuma indirilmesi amglanmistir (96,97).

Gilinlimiizdeki panoramik cihazlarin ¢ogu, dental arklardaki boyut farkliliklarr ve
rksal 6zelliklere bagli magnifikasyon ve distorsiyonlart minimale indirmek i¢in devamli

hareket eden ¢ok rotasyon merkezlidir (95).
Panoramik radyografinin avantajlar::

1) Maksilla ve mandibula, tek bir film lzerinde goralur.

2) Hasta full mouth radyografi sonucu alinan radyasyondan t{igte bir oraninda daha az
radyasyona maruz kalir.

3) Hastanin pozisyonlandirilmasi kolaydir. Boylece zaman tasarrufu saglanir.

4) Agiz agikligi kisith olan hastalarda kolaylikla uygulanir.

5) Intraoral filmleri tolere edemeyen hastalarda kolaylikla uygulanur.
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6) Goriintiiler, hastalar tarafindan kolaylikla algilanir. Bu yiizden hasta egitiminde

gorsel yardim saglar.
Panoramik radyografinin dezavantajlari:

1) Detay iyi degildir. Kiicliik clrlk lezyonlarimin ve yeni baslamis periodontal
hastaliklarin tespitinde, periapikal radyografiler kadar diagnostik degildir.

2) GOrintide magnifikasyon olur.

3) Geometrik distorsiyonlar s6z konusudur.

4) On bolgelere servikal vertebralarin siiperpozisyonu sonucu, bu bolgedeki disler net
gorilemez.

5) Bazi cihazlarda 6n bolgede imaj tabakasimnin yetersizligi nedeniyle, kanin ve
kesiciler net gorulemez.

6) Ozellikle premolar bolgedeki dislerin proksimal yiizeylerinde siiperpozisyon olusur.

7) Cihazlar pahalidir (94).

2.5. Mandibular Radyomorfometrik Indeksler (MRI)

MRI, panoramik radyograflarda ya da goriintiilerde madibulanin kemik kalitesini
degerlendirmek amaciyla kullanilmaktadir (98). Radyolojik degerlendirilmelerde kortikal
kemik, trabekuler kemikten daha kolay goruntiilenmekte ve daha net izlenebilmektedir. Bu
nedenle &lgiim gerektiren calismalarda MRI’ler kullanilmakta olup, &zellikle kortikal

kemik 6lctimleri tercih edilmektedir (99). Mandibular radyomorfometrik indeksler:

e Mandibular Kortikal Indeks (MKI)

e Mental Indeks (MI)

e Gonial Indeks (GI)

e Antegonial Indeks (AT)

e Panoramik Mandibular Indeks (PMI) olmak iizere 5 ayr1 dlgiim sistemine

dayanmaktadir.

Kronik periodontitisli hastalarda MRI 6l¢iimiiniin yapildig: bir calismada, MKI
disindaki diger indekslerle kronik periodontitisli ve periodontal agidan saglikli hastalar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir. Farkli ¢alismalarla MKI

Olgimiinin gergekten bu hastalikla baglantili olup olmadiginin desteklenmesi gerektigi
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vurgulanmigtir. Biz de bu g¢alismanin 1s18inda kronik periodontitisli ve kontrol grubu

hastalarinda sadece MKI degerine bakmay1 uygun bulduk.
2.5.1. Mandibular Kortikal Indeks (MKI)

Klemetti ve dig. (100)’nin gelistirdigi yontem olup, herhangi bir 6l¢iim
gerektirmeden uygulanabilen bir indekstir. Panoramik radyograf (zerinde mental
foramenin distalindeki mandibular korteksin gorsel olarak morfolojik degerlendirmesinin
yapilmas1 prensibine dayanmaktadir. MKI belirlenirken, madibulanin her iki tarafinda
mental foramenin distalindeki korteks, Klemetti’nin siniflandirmasina gore yapilir. (Sekil

2.2.,Sekil 2.3.)
C1: Kortial kemik sinirlar1 net ve diizgtindiir

C2: Kortikal kemik smirlarinda rezorpsiyon kaviteleri (yarim ay seklinde defektler) ve
tabakalagma (1-3 adet) mevcuttur

C3: Kortikal kemik belirgin olarak porézdur.

o —
f
= T -_____R_,/’_'-

Klemetti ve dig. (100)’den alinmistir

Sekil 2.2. MKI’nin C1, C2, C3 siniflamasi



C1 C2 C3

Neves ve dig. (101)’nden alinmistir.

Sekil 2.3. Panoramik gorintiilerde MKi nin C1,C2,C3 siiflamasi

29
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3. BIREYLER VE YONTEM

Bu ¢alisma igin Hacettepe Universitesi Girisimsel olmayan Klinik Arastirmalar

Etik Kurulu’ndan 25 Ekim 2016 tarihinde GO 16/649-21 sayili onay alinmistir.

Calismamizda; Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene
Radyolojisi Anabilim Dali’nin Oral Diagnoz ve Radyoloji Kliniklerine Kasim 2016- Subat
2017 tarihleri arasinda basvuran, kemik gelisimi tamamlanmis, 30-50 yas aras1 panoramik
endikasyonu bulunan bireyler dahil edilmistir. Her iki grupta segilen hastalarin kemik
metabolizmasini etkileyecek herhangi bir saglik problemi bulunmamaktadir. 30 yas alti
hastalarda kronik periodontitis goriilme oraninin az olmasi ve 50 yas istii hastalarda ise
sistemik hastaliklarin goriilme oranmin yiiksek olmasi nedeniyle, ¢alisma gruplarina dahil
edilen hastalarimiz 30-50 yas araliginda secilmislerdir. Hastalar Agiz Dis ve Cene
Radyolojisi Anabilim Dali’nda klinik ve radyolojik muayeneden gectikten sonra,
Periodontoloji Anabilim Dali’nda bir Arasgtirma Gorevlisi’ne gonderilerek atasman kaybi,
sondlama derinligi, sondlamada kanama verileri degerlendirilmistir. Panoramik
gorunttlerde kemik kaybi gozlenip gézlenmedigi de bu verilerle desteklenerek, hastalar

kronik periodontitis grubu ve kontrol grubu olarak ikiye ayrilmiglardir.

Arastirma kapsaminda kronik periodontitis grubu ve kontrol grununu olusturacak
hastalar ¢alismaya dahil edilmeden 6nce, yapilacak ¢alisma hakkinda bilgilendirilmislerdir.
Sonrasinda hastalarin  ¢aligmaya goniillii olarak katilmak istediklerini belirten

‘Aydinlatilmis Onam Formu’ imzalatilarak hastalarin izinleri alinmistir.
3.1. Hasta Se¢imi

Calismaya 232 erkek, 373 tane kadin olmak iizere toplam 605 hasta katilmistir.
Yapilan klinik ve radyolojik muayene sonrasi hastalar, kronik periodontitisli ve kontrol
grubu olarak iki gruba ayrilmiglardir. Ancak hastalarin 4 tanesi agresif periodontitis hastasi
olarak belirlendigi i¢in ¢alisma dis1 birakilmislardir. Boylece 232 erkek, 369 kadin olmak

tizere toplam 601 hasta ile calismaya devam edilmistir.

Kronik periodontitisli hasta grubu, kronik periodontitis tanisi konulmus 470
bireyden olusmustur. Kemik metabolizmasimi etkileyebilecek bir sistemik hastaligi olan
bireyler calismaya dahil edilmemistir. Hastalarin, en az 1-2 mm atasman kaybi, 3 mm’den
fazla cep derinligi varsa ve sondlamada kanama olduysa, hastalar kronik periodontitis
grubuna dahil edilmislerdir. (Sekil 3.1., Sekil 3.2.)
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Kontrol grubu ise, yine kemik metabolizmasini etkileyecek bir saglik problemi
olmayan, herhangi bir nedenle dis hekimiligine miiracaat eden 131 bireyden olugsmustur.
Hastalar atagsman kaybi olmayan ve 3mm’den az cep derinligi olan bireylerden se¢ilmistir.
(Sekil 3.3.) Bazi hastalarda sondlamada kanama olmustur. Fakat atasman kayb1 olmamasi
ve 3 mm’den az cep derinligi olmasi sebebiyle bu hastalar gingivitis hastasidir ve
periodontitis asamasina ilerlememislerdir. Bu ylizden bu hasta grubu da kontrol grubuna
dahil edilmislerdir. Bu bireylerin hepsinin panoramik endikasyonu vardir. Kronik
periodontitisli hasta grubu ve kontrol grubu bireylere gerekli bilgiler verilmistir ve onay
veren hastalara onam formu imzalatilarak calismaya dahil edilmislerdir. Daha sonra bu

hastalarin; yas ve cinsiyet bilgileri kayit altina alinmistir.

Sekil 3.1. Calismaya katilan kronik periodontitisli bir hastanin 26 nolu disinin palatinal

bolgesi cep derinligi 6l¢tiimii
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Sekil 3.2. Alt anterior bolgesinde atasman kaybi goriilen bir hastanin agiz igi fotografi

Sekil 3.3.: Calismaya katilan kontrol grubu bir hastanin iist anterior dislerinin agiz i¢i

fotografi

Panoramik goriintiilerin elde edilmesi asamalar:

Hastalarin panoramik goriintiileri 1.3 sabit magnifikasyon oranina sahip Veraview
IC5 HD (Morita Corporation, Japan) dijital panoramik cihaziyla elde edilmistir. TUm
dijital panoramik goriintiiler, ayn1 arastirmaci tarafindan c¢ekilmistir. Elde edilen panoramik

goriintlilerin diagnostik olarak kabul edilebilir 6zelliklerde olmasina 6zen gosterilmistir.
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Panoramik goruntilerin standardizasyonu:

Panoramik goruntulerde bir standart olmasi amaciyla, {iiretici firmanin cihaz
tizerinde belirledigi referans noktalarina tam olarak uyulmustur. Goriintiilerin alinmasi ayni
arastirmaci tarafindan gerceklestirilmistir. Cekim sirasinda hastalarin frankfurt horizontal
duzlemi yere paralel, sagital dizlemi, cihazin tam ortasinda yere dik sekilde ve servikal
vertebralarin mandibula 6n goévdesine siiperpozisyonunu onlemek icin hastalar uygun
sekilde pozisyonlandirilmistir. Goriintiilerde; mandibulanin, kondilin, 6zellikle de mental
foramen ve kortikal kemik sinirlariin tam olarak izlenebildigi goriintiiler ¢alisma igin
secilmistir. Bu kosullar1 saglamayan, ayrica distorsiyon ve artefaktin oldugu goriintiiler

calisma dis1 birakilmastir.
Panoramik goriintiilerin kayit edilmesi:

Goruntiler, fakiltemize ait Hastane Bilgi Y0Onetim Sistemi PACS’tan elde edilerek
TurcaSoft dijital arsiv sistemine aktarilmistir. Goriintiilerin disa aktarilarak kaydedilmesi
icin Tagged Image File Format1 (TIFF) kullanilmigtir. Bu formatin 6zellikleri, kayipsiz
goriintli depolamasi, en uygun aktarimi ve net dl¢limii saglamasidir. Benzer dlgiimler icin

siklikla tercih edilmis, glivenilir bir kayit sistemidir.
MKI degerlendirme asamasi:

Panoramik gorintilerden MKI1 6lgiilebilmesi icin diagnositk olarak kabul edilebilir

sinirlar dahilinde olanlar se¢ilmistir.
Koritkal kemik sinirlar1 net ve diizgiin izleniyorsa, C1

Kortikal kemik sinirlarinda yarim ay seklinde rezorpsiyon kaviteleri ve tabakalasma (1-3

adet) varsa, C2
Kortikal kemik belirgin olarak poroz izleniyorsa, C3 olarak degerlendirilmistir.

Yukaridaki skalaya gore gorsel olarak MKI; sag ve sol olmak iizere her iki taraftan
saptanarak, en bliyliik deger kaydedilmistir. Burada belirtilen biiyiikk deger C3>C2>Cl1
seklindedir.
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Panoramik goriintiilerin degerlendirilmesi:

Bu ¢alimada; Hacettepe Universitesi Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi Anabilim
Dali’na herhangi bir sebeple basvuran hastalarin agiz muayeneleri ve periodontal cep
Ol¢iimleri yapilmistir. Ardindan endikayonu nedeni ile alinan panoramik goriintiilerde,
kronik periodontitisli ve kontrol grubu ayrilmistir. Daha sonra MKI degerlendirilmistir.
Her panoramik goriintii i¢in elde edilen bu veriler, hastalarin yas1 ve cinsiyetleri excell

dosyasina kaydedilmistir.

3.2. MKi’nin Degerlendirilmesi

MKI degerlendirilmesi iki arastirmaci tarafindan icin ayri ayri yapilmistir ve elde

edilen veriler kaydedilmistir.

Sekil 3.4. Calismamiza dahil olan kortikal sinirlar1 net ve diizgiin izlenen C1 bir hastanin

panoramik gorintusu
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Sekil 3.5. Calismamiza dahil olan kortikal kemik sinirlarinda yarim ay seklinde

rezorpsiyon kaviteleri ve tabakalagsma olan C2 bir hastanin panoramik goriintiisii

Sekil 3.6. Calismamiza dahil olan kortikal kemigi belirgin olarak poroz izlenen C3 bir

hastanin panoramik goriintiisii
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3.3. istatistiksel Analiz

Verilerin analizi IBM SPSS Statistics V.23 (IBM Corp, Armonk, NY, USA) paket
programinda yapilmistir. Tanimlayic1 istatistikler kategorik veriler i¢in olgu sayist ve
yuzde (%), sayisal veriler igin ortalama+tstd. sapma bigiminde gosterilmistir. Kategorik
veriler Pearson’un Ki-kare testiyle, sayisal degiskenler bagimsiz gruplarda t-testi ve tek
yonlii ANOVA testi ile degerlendirilmistir. Ayrica sayisal degiskenler arasindaki iliski i¢in

Pearson’nin korelasyon katsayisi kullanilmistir.

Calismaya 601 hasta dahil edilmistir. MKI degerlendirmesi iki gdzlemci tarafindan
yapildig1r igin, gozlemciler aras1 tutarlilik ve gozlemciler ici tutarlilik c¢alismasi
uygulanmistir. iki gézlemcinin tutarlilik kontrolii i¢in, bu hastalarin kérlemesine secilen 50
panoramik gorintiisii iizerinde MKI degerlendirilmesi birbirinden bagimsiz olarak
yapilmustir. 1ki hafta ara verildikten sonra yine bagimsiz olarak MKI degerlendirilmesi

yapilmistir.

Gozlemci i¢i ve gozlemciler arast uyum, Kappa istatistigi kullanilarak
degerlendirilmistir. Bunun i¢in Landis ve Koch tarafindan belirlenmis simniflandirma
kullanilmigtir. Bu siniflandirmada >0.80 mitkemmel uyum, 0,60-0,79 yuksek, 0,40-0,59
orta, 0,20-0,39 zayif, <0,20 kabul edilemez uyum olarak tanimlanmistir. Kappa istatistigi
sonucu gozlemciler i¢i uyum iyi, gbzlemciler arasi uyum miikemmel ¢ikmugtir. Altin
standart olarak ikinci gozlemcinin degerlendirilmeleri kabul edilmistir ve kalan hastalarin

MKI degerlendirmesi ikinci gdzlemci tarafindan yapilmistir.
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4 BULGULAR

4.1. Guvenirlik Calismalar:
4.1.1. Gozlemcilerin Kendi icinde Uyumu

ki oral radyolog taraindan 50 panoramik radyograf iizerinde yapilan MKI
olcimlerinde 1. (GA) ve 2. (ZO) gézlemcinin Kappa degerleri (sirasiyla 0,746 ve 0,712),
g6zlemcilerin kendi i¢indeki uyumun yiksek oldugunu gosterdi.

4.1.2. Gozlemciler Aras1 Uyum

Birinci ve ikinci oturuma ait Kappa degerleri sirasiyla 0,669 ve 0,874 ¢ikmasi
sonucu gozlemciler arasi ilk oturumda iyi, ikinci oturumda mikemmel uyum oldugu

gorilmiustir.

Altin standart olarak, ¢alismadaki tiim hastalarin MKI 6l¢iimleri, ikinci gozlemci

(Z0) tarafindan gereklestirilmistir.

Tablo 4.1. MKI degerlendirmeleri arasindaki uyum

Kappa Degeri
Birinci gozlemci (GA) GoOzlemcilerin kendi iginde 0,746
uyumu
Ikinci gézlemci (ZO) Gozlemcilerin kendi icinde 0,712
uyumu
Birinci oturum Gozlemciler arasi uyum 0,669
Ikinci oturum Gozlemciler aras1 uyum 0,874
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Tablo 4.2. TUm hastalarin kadin-erkek, kronik periodontitis-kontrol grubu sayilari ve

yuzdeleri
Kontrol Kronik Periodontitis | Toplam
n (%) ") n (%)
Erkek 57 (%43,5) 175 (%37,2) 232 (%38,6)
Kadin 74 (%56,5) 295 (%62,8) 369 (%61,4)
Toplam 131 (%100) 470 (%100) 601 (%100)

x2=1,703 p=0,192

Calismaya toplam 601 hasta dahil edilmistir. Cinsiyete gore dagilim incelendiginde
hastalarin 9%38,6’s1 (n=232) erkek ve %61,4’1i (n=369) kadin hastadir. Yapilan klinik ve
radyolojik muayene sonucu hastalarin %21,8’1 (n=131) saglikli, %78,2’si (n=470) kronik

periodontitisli olarak tespit edilmistir. Kronik periodontitisli grubu %37,2 (n=175) erkek,
%62,8 (n=295) kadin; kontrol grubu ise %43,5 (n=57) erkek, %56,5 (n=74) kadin bireyden

olusmaktadir. Bu dagilim Tablo 4.2.’de gdsterilmistir. %95 giiven diizeyinde (%5) hata

payiyla yapilan Ki-kare testi sonucu cinsiyet dagilimlari arasinda gruplar agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gézlenmemistir. (x?=1,703 p=0,192)

MKI degerleri: Kronik periodontitisli ve kontrol gruplarmin MKI degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlaml: fark (Pearson ki-kare=77,471 p<0,001 ) saptanmis olup, dagilim

Tablo 4.3. gosterilmigtir.
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Kontrol Kronik Toplam
Periodontitis

n 99 154 253
Cl MKI %’si %39,1 %60,9 %100
Grup %’si %75,6 %32,8 %42,1

MK n 32 307 339
C2 MKI %’si %9,4 %90,6 %100
Grup %’si %24,4 %65,3 %56,4

n 0 9 9

C3 MKI %’si %0 %100 %100

Grup %’si %0 %1,9 %1,5

n 131 470 601
Toplam MKI %’si %21,8 %78,2 %100
Grup %’si %100,0 %100,0 %100

x2= 77,471 p<0,001

Kontrol grubunda MK1’ye gére 131 hastanin 99’u C1, 32’si C2, 0 C3 olarak tespit
edilmistir. Kronik periodontitisli hasta grubunda ise; 470 hastanin 154’ C1, 307°s1 C2, 9’u

C3 olarak saptanmugtir.

Kontrol grubunun MKI &l¢iimleri sonucu, grup i¢inde %75,6 (n=99) oranda C1,

%24,4 (n=32) oraninda C2 saptanirken, kronik periodontitisti grupta %32,8 (n=154)
oraninda Cl1, %65,3 (n=307) oraninda C2, %1,9 (n=9) oraminda C3 bulunmustur.
Sonucglara gore C1 kontrol grubunda, C2 ise kronik periodontitisli grupta fazla

bulunmustur. C3 degeri kontrol grubunda goériilmemistir. Bu sonuglarla beraber Kronik

periodontitis ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit

edilmistir. (x2= 77,471 p<0,001)
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Kronik periodontitis ve kontrol grubunun MK degerlerinin yiizdesel dagilimi sekil

4.1.’de gosterilmistir.

100%
%9,4
90%,
80% %39,1
70%
60%
50% %90,6 %100 KP -
40% o E.{],Ell KP +
30%
20%
10%
0%

1 c2 c3

Sekil 4.1. MK kategorilerinin Kronik Periodontitis varligina gére dagilimi

MKI %’si agisindan ise, C1 grubundaki hastalarin %60,9’u (n=154) kronik
periodontitisli, %39,1°1 (n=99) saglikl1 olarak bulunmustur. C2 grubundaki hastalarin
%90,6’s1 (n=307) kronik periodontitisli, %9,4’1i (n=32) saglikli olarak bulunmustur. C3

olan hastalarin %100’ (n=9) ise kronik periodontitisli olarak saptanmislardir.
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Calismaya katilan erkek ve kadin hasta gruplarindaki MKI degerlerinin sayisal ve

yiizdesel dagilimi Tablo 4.4.’te gosterilmistir.

Tablo 4.4. Erkek ve kadin hasta gruplarinda MKI degerlerinin sayisal ve yiizdesel dagilimi

Erkek Kadin Toplam
n (%) n (%o) n (%o)
C1 58 195 253
(%25,0) (%52,8) (%42,1)
C2 173 166 339
(%74,6) (%45) (%56,4)
C3 1 8 9
(9%60,4) (%2,2) (%1,5)
Toplam 232 369 601
(%2100) (%2100) (%2100)

x2=51,206 ; p<0,001

Erkek hasta grubunda MKi’ye gére 232 hastanin %251 (n=58) C1, %74,6’s1
(n=173) C2, %0,4’1 ( n=1) C3 olarak tespit edilmistir. Kadin hasta grubunda ise; 369
hastanin %52,8’1 (n=195) C1, %45’1 (n=166) C2, %2,2’si (n=8) C3 olarak saptanmustir.

Cinsiyetler agisindan tiim hastalarin MKI diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmustur. (x?=51,206 p<0,001)
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Erkek ve kadin hastalarin MK1 degerlerinin yiizdesel dagilimi Sekil 4.2.”de gdsterilmistir.

100%

%11,1
0% %22,9

80%
70% %51

60%%

Erkek

%88,9 o
adin
0% %77,1

30% %49
20%
10%

0%

C1 c2 c3

Sekil 4.2. MK kategorilerinin cinsiyete gore dagilimi

C1 hasta grubunun %22,9’u erkek, %77,1°1 kadin hastadan olusmaktadir. C2 hasta
grubunu %51°1 erkek, %49’u kadin hastadan olugsmaktadir. C3 hasta grubunun ise;
%11,1’ini erkek, %88,9’u kadin hastalar olusturmaktadir.
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Kronik periodontitis-kontrol gurubu ve erkek-kadin gruplarinin MKI degerlerinin
sayisal ve yiizdesel dagilimi1 Tablo 4.5.’te verilmistir.

Tablo 4.5. Calisma gruplarinda cinsiyete gore MK1i degerlerinin sayisal ve yiizdesel

dagilimi
Erkek Kadin Toplam
Kontrol C1 31 68 99
(%54,4) (%91,9) (%75,6)
C2 26 6 32
(%45,6) (%8,1) (%24,4)
Toplam 57 74 131
(%100) (%100) (%100)
Kronik C1 27 127 154
Periodontitisli (%15,4) (%43,1) (%32,8)
C2 147 160 307
(%84,0) (%54,2) (%65,3)
C3 1 8 9
(%0,6) (%2,7) (%01,9)
Toplam 175 295 470
(%0100) (%0100) (%0100)

Kontrol grubu erkek hastalarda C1 oran1 %54,4 (n=31), C2 oran1 %45,6 (n=26)
iken kontrol grubu kadin hastalarda bu oranlar sirasi ile %91,9 (n=68) ve %8,1 (n=6)
bulunmustur. Bu sonuglara gore kontrol grubunda cinsiyetler acisindan MKI degerleri

arasinda anlamli bir fark bulunmustur. (x?= 24,535 p<0,001)

Kronik periodontitisli erkek hasta grubunda C1 oran1 %15,4 (n=27), C2 oran1 %84
(n=147), C3 orani ise %0,6 (n=1) bulunmustur. Kronik periodontitisli kadin hastalarda ise
ayni degerer sirasi ile %43,1 (n=127), %54,2 (n=160), %2,7 (n=8) olarak bulunmustur. Bu
sonuclara gore kronik periodontitis hasta grubunda da cinsiyetler agisindan, MKI degerleri
arasinda anlamli bir fark bulunmustur. (x?= 43,101 p<0,001)
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Tiim hasta gruplarinda MKI degerlerinin yas ile korelasyonu ANOVA testi ile
degerlendirilmis olup, sonuglar Tablo 4.6.’te ve Sekil 4.3.’te gdsterilmistir. MKI gruplari
arasinda, yas ortalamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir. Bu anlamhi

farki da C3 grubu yaratmaktadir. (F=25,930 p<0,001)

Tablo 4.6. Calisma gruplarmin MKI agisindan yas tanimlayici verileri

MKi- n (%) Ortalama | Standart | Minimum | Maksimum
YAS Sapma
C1 253 36,39 5,51 30 50
(%42,1)
C2 339 38,13 6,00 30 50
(%56,4)
C3 9 49,44 1,01 47 50
(9%1,5)
Toplam 601 37,57 5,99 30 50
(9%6100)

F=25,93 ; P<0,001

55

50 T
L
45
40
35
30
c1 ) c3

Yas Ortalamasi

Sekil 4.3. Calismaya dahil olan tiim hastalarin MK1 agisindan yas ortalamalari
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Kronik Periodontitis ve kontrol grubu hastalarinin yas tanimlayici verileri Tablo

4.7.°de gosterilmistir.

Tablo 4.7. Calisma gruplarinin yas tanimlayici verileri

Grup n (%) Ortalama Standart Standart Hata
Sapma Ortalamasi
Kontrol 131 (%21,8) 34,01 4,51 0,39
Kronik 470 (%78,2) 38,56 5,98 0,27
Periodontitis

T=9,447 ; p<0,001

Kontrol ve kronik periodontitisli hastalarin yas ortalamalar1 arasinda anlamli bir
farklilik olup olmadig: t-testi ile degerlendirilmistir. Calisma verilerine gére kronik
periodontitisli hastalarda kadin erkek orani 1,68, yas ortalamasi 38,56 olarak saptanmustir.
Kontrol grubu hastalarinda kadin erkek orani 1,29, yas ortalamasi 34,01 olarak saptanmis
olup, dagilim Tablo 4.7.’da gosterilmistir. Periodontitis ve kontrol grubu hastalarinin yas
ortalamalar arasi istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu, %95 giiven dlizeyinde
sOylenebilir. (t=9,447 p<0,001)

Kronik periodontitis grubunda MKI gruplart ile yas degiskeni arasindaki
korelasyon, Pearson korelasyonu ile degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlaml zay1f

iliski bulundugu goézlenmistir. (r=0,152 p=0,001)
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5.TARTISMA

Literatiirde radyomorfometrik indekslerden biri olan MKIi degerlendirmesinin
yapildig1 caligmalar, genelde osteoporozun degerlendirilmesi amaci ile kullanilmiglardir.
Osteoporozun erken tanisi, kemik fraktiir riskini azaltmak ve tedaviye erken baglamak

acisidan ¢cok 6nemlidir.

Kemik dokusu; iyi organize olmus, dinamik, ¢evreden gelen mekanik ve hormonal
uyarilara gore kendini sekillendirebilen bir yapidir. Kemik kiitlesi iizerine etkili olan
genetik, biyomekanik, beslenme ve hormonlar gibi bircok intrensek ve ekstrensek
faktoriin, kemigin gelisimi ve devamliligi igin 6nemli bir rol oynadig1 genel olarak kabul
gormektedir (102). Dis hekimliginde ise 6zellikle implant uygulamalarinda, kemik kalite
ve kantitesinin belirlenmesinde radyomorfometrik indekslerden yararlanilmistir.  Bu
calismada esas olarak kemik kalitesi MKI1 ile degerlendirilmistir. Ayrica yas, cinsiyet ve

kronik periodontitisin kemik kalitesine etkileri aragtirilmistir.

MRIi’ler, mandibular korteksin kalinhgini ve devamlhiligimi kantite ve kalite
acisindan degerlendirmek amaciyla gelistirilmistir. Bu amagla en yaygin olarak kullanilan
dlciimler inferior korteksin kalinligi (Mi, Al, GI) ve devamliligidir (MK1I). Daha az siklikta
ise, alveoler kret yiliksekligi ve trabekiiler kemigin yapist ¢alisilmaktadir (103).

MKI, radyomorfometrik indeksler icerisinde herhangi bir &lgiim ve hesaplama
gerektirmemesi ve gorsel degerlendirmeye dayali olmasi nedeniyle, kullanimi goreceli

olarak kolay olan bir indekstir (98,104).

MRI’lerin giivenirligi, gdzlem i¢i ve gozlemciler arasi uyumla belirlenir.
Giivenilirlik i¢in radyolojik Slgiimlerin ve degerlendirmelerin iki arastirmaci tarafindan

yapilmasi, literatiirde 6nemle vurgulanmaktadir.

Schulze ve dig. (105), radyograflarda 6lgiim yapan kisilerden kaynaklanan referans
noktasinin belirlenmesindeki farkliliklarin, 6l¢lim sonuglarini olumsuz yonde etkiledigini
ve hatali sonuglara neden oldugunu vurgulamiglardir. MKI, diger MRI’lere gore
degerlendirilmesi daha kolay olsa da, referans noktamiz olan mental foramenin yerinin

dogru tespiti 6Gnemlidir.

Yasar ve dig. (106), Ledgerton ve dig. (98), Cagirankaya ve dig. (104), Bozdag ve
dig. (107)’nin yaptiklar1 calismalarda giivenirlik agisindan bakildiginda, MK1 dl¢iimlerinde
yiiksek degerler elde edilmistir.
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Ancak, Ledgerton ve dig. (98,108), Dutra ve dig. (109)’nin yaptiklari ¢aligmalarda
PMI, Mi ve Al é&lgiimlerinde orta diizey, Gi’de ise zayif gdzlemci i¢i uyumu tespit

edilmistir.

Calismamizda yaptigimiz MK degerlendirmelerimizde gdzlemci igi ve gdzlemciler
aras1 tutarlilik, istatistiksel olarak degerlendirilmis olup, diger ¢alismalarla da uyumlu
olarak tutarlilik oranlar1 yiiksek saptanmistir. Biz de Ozellikle Olglim gerektiren
caligmalarda standardizasyonun saglanabilmesi i¢in, her 6l¢iimiin iki arastirmaci tarafindan
yapilmasi ve Ol¢limlerin arastirmacilarin kendi i¢inde tekrarlanmasinin giivenilirlik

acisindan 6nemli oldugunu diistinmekteyiz.

Literaturde kronik periodontitisli hastalarda radyomorfometrik indekslerin
uygulandigr sinirhi sayida g¢alismaya rastlanmigtir. Moeintaghavi ve dig. (110)’nin 82
kronik periodontitisli ve 80 periodotal agidan saglikli hastada yaptiklari calismada, MI ve
PMI degerleri acisindan iki grup arasinda anlamli farklilik bulunamamustir. Fakat MKI
degerinin iki grup arasinda anlamli bir farklilig1 oldugu saptanmistir. Ayrica ¢alismada,
kronik periodontitisin krestal kemik kaybi yapmasiin yani sira, mandibular korteksi de
gercekten etkileyip etkilemedigini netlestirmek i¢in farkli ¢calismalarin yapilmasi gerektigi
vurgulanmigtir. Biz de bu ¢alismanin 1s18inda 470 kronik periodontitisli ve 131 kontrol
grubu hastasinda, MKI degerlendirmemizde iki grup arasinda anlamli bir farklilik
oldugunu gozlemledik. Ayrica yas ve cinsiyetle MKI degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklar bulduk.

Arastirmamizin temelini, tiim ¢alisma gruplarimizda herhangi bir sistemik hastalig1
olmayan saglikli bireylerin panoramik goriintiilerinde MKI degerlendirilmesi ve kronik

periodontitisli grupla karsilastirilmasi olusturmaktadir.

Calismamizda yer alan dijital panoramik goriintiiler, Hacettepe Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi, Agi1z, Dis ve ¢cene Radyolojisi Anabilim Dali’na muayene amaciyla
bagvuran kronik periodontitisli ve kontrol grubu hastalarina aittir. Hastalarin tiimiiniin
kemik metabolizmasini etkileyen herhangi bir saglik problemi bulunmamaktadir. Kamu
hastanesi olmasi nedeniyle, kronik periodontitis ve kontrol grubunun normal popiilasyonu
temsil ettigini diisiinmekteyiz. Calismamizdaki kisithiliklar ise; dar bir yas araligindaki (30-
50) hastalarin se¢imi, bu yas grubundaki hastalarin kronik periodontitisli olma oranlarinin

fazla olmasi nedeniyle kontrol grubunun daha zor bulunmasidir. Ayrica hastalarin kemik
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metabolizmasin1 etkileyecek herhangi bir sistemik saglik problemi olmayanlardan

secilmesi de yasadigimiz kisitlilikladan biri olmustur.

Olgiim yapilan calismalarda sonuglarin giivenilirligi acisindan 6l¢iim yapilacak
gorintilerin standardizasyonuna 6nem verilmektedir. Bu amagla kalibrasyon igin grid,
ortodontik tel, aliiminyum step wadge gibi cesitli yontemler uygulanmaktadir. MKI
degerlendirilmesi ol¢iim gerektirmedigi i¢in, calismamizda herhangi bir kalibrasyon islemi

yapilmamustir.

Yaptigimiz ¢alismanin sonuglarinin, dzellikle kronik periodontitis ve MKI iliskisi
ile 1lgili smirlh sayida aragtirma olmasi nedeniyle, literatiire katki saglayacagini

diisiinmekteyiz.

Hasta pozisyonlandirma hatalari, panoramik radyograflarda yapilan oOlgiimlerin
duyarliligmi etkilemektedir. Rontgen ¢ekimi sirasinda her zaman miikemmel bir bas
pozisyonu saglamak miimkiin olmamaktadir. Bununla beraber Stramotas ve dig. (111) ve
Xie ve dig. (112) nin yaptiklar ¢alismalarda, minor pozisyonlandirma hatalarinin 6lgiimler

tizerinde diisiik dl¢iide etkisinin oldugu belirtilmistir.

Batenburg ve dig. (113) ve Ledgerton ve dig.(98), mandibula asagi ve yukari
egimlendiginde, vertikal 6l¢iimlerde ¢ok kiiciik degisimler oldugunu ortaya koymuslardir.

Bu durum Mi, Al ve kismen GI élgiimlerinde gegerlidir.

Yine MI, Al ve GIi &lgiimlerinde Dutra ve dig. (114), panoramik cihazin
magnifikasyon oraninin bu élgiimlere uygunlanmasini dnermislerdir. MKI nin herhangi bir
Ol¢iim gerektirmemesi ve gorsel degerlendirmeye dayali olmasi nedeniyle, panoramik

cihazin magnifikasyon orani bulunan sonucu etkilememektedir.

Yapilan son c¢alismalarda, konik 1sinli bilgisayarlt tomografinin (KIBT) de
mandibular indekslerin degerlendirilmesinde kullanilabilecegi vurgulanmigtir (115-118).
KIBT; goriintiide magnifikasyon olmamasi ve komsu yapilarin siiperpozisyonuna neden
olmamasi, ayrica ii¢ boyutlu goriintii elde etme olanagi sagladigi icin panoramik
radyograflara gore daha avantajhidirlar. Bilgisayarli tomografiye gore ise, daha diisiik
radyasyon dozu olmasi, daha kisa siirede cekilebilmesi, maliyetinin daha az olmasi ve

maksillofasiyal problemlerde rahatlikla kullanilabilmesi gibi avantajlart mevcuttur (116).

Bu konuyla ilgili olarak Caglayan ve dig. (119), kronik bobrek yetmezligi
hastalarinin KIBT gériintiilerinde Al, PMI, MKI ve MI degerlendirmesi yapmuslardir.
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Gomes ve dig. (117) ise 44 tane 45 yas Uistii bayan hastanin hem panoramik hem de
KIBT goriintiilerinde MKI degerlendirmesi yapmislardir. Bu ¢aligmanin sonucuna gore
MKI degerlendirilmesinde KIBT ve panoramik radyograflar arasinda istatistiksel olarak
herhangi bir farklilik bulunmamistir. Biz de bu ¢alismadan yola ¢ikarak hastalarm MKI

degerlendirmeleri panoramik radyograflar tizerinden yapmay1 uygun gordiik.

MK, ilk kez Klemetti ve dig. (100) tarafindan degerlendirilen indeks olmustur.
Panoramik radyograflarda kolaylikla degerlendirilebilen ince ve asinmis mandibula
inferior korteksinin, post menopozal kadinlarda diisiik kemik mineral yogunlugu

(KMY)’nin ve osteoporozun bir gostergesi oldugunu vurgulamiglardir.

Osteoporoz, ¢ene kemiklerinde dansitede azalmaya, alveolar kemik kaybi ile
birlikte dis kayiplarina, inferior mandibular kortekste ve trabekiiler yapida morfolojik
degisikliklere neden olabilir. Osteoporoz 6lgiimleri Dual-Foton Absorbsiyometri (DEXA),
Kantitatif Komputerize Tomografi (QCT) ve Periferal Kantitatif Komputerize Tomografi
(pQCT) teknikleriyle yapilabilmektedir. Bu tekniklerle iskeletin farkli bolgelerinde kemik
mineral icerigi/kemik mineral yogunlugu (KMI/KMY) &lgiimleri yapilabilir. Giiniimiiz
klinik uygulamarinda en yararli metot, diger metotlara gére daha hizli daha dogru ve daha
ucuz olan DEXA’dir (120). Literatiirde osteoporoz ile ilgili yapilan ¢alismalarda
panoramik radyograflar da siklikla tercih edilmislerdir. Bunun sebebi olarak bu
radyograflarin diger yoOntemlere gore maliyetinin daha diisiik olmasi, rutin dental
muayenelerde siklikla kullanilmasi, daha kolay ulasilir olmasit ve hastalarin daha az

radyosyona maruz kalmalari gosterilmistir (103,121).

Law ve dig. (122) g¢alismalarinda, panoramik ol¢limlerin maliyet ve radyasyon

maruziyeti agisindan diger ileri tekniklere gore daha avantajli oldugunu vurgulamislardir.

Singh ve dig. (123), dijital panoramiklerin teshis konmamis hastalarda, osteoporoz
ve osteopeniyi ekarte etmek icin ekonomik ve giivenilir bir tan1 araci olabilecegini

bildirmislerdir.

Reichert (124) c¢alismasinda, panoramik radyograflarin gorsel olarak
degerlendirilmesi ile, hastalarda osteoporoz olasiligi olup olmadigini belirlemenin

miimkiin oldugunu rapor etmistir.

Uysal ve dig. (125), panoramik radyograflar ile osteoporoz riskinin teshis

edilebilecedi, boylece gereksiz DEXA taramalarinin nlenebilecegi vurgulanmastir.



50

Calismamizda bu goriisler benimsenerek panoramik endikasyonu olan hastalarin

goriintiileri, MKi degerlendirilmesi i¢in kullanilmistir.

Osteoporoz tahmininde en iyi panoramik radyografik parametreler Mi ve MKI,

olarak gosterilmistir (126,127).

Reichert ~ (124), yashi  hastalarin  panoramik  radyograflarinin  rutin
degerlendirilmelerinde, osteoporozun gostergesi olarak niteliksel bir indeks olan MKi’nin

kullanilabilecegini bildirmistir.

Dagistan ve Bilge’nin (128) 20 osteoporozlu ve 20 saglikli erkekte yaptigi

calismada, iki grup arasinda MKI degerinde herhangi bir anlamli farklilik gdzlenmemistir.

Cakur ve dig. (129)’nin ise yaslar1 50-59 arasinda olan osteoporozlu 25 kadin
hastanin dahil edildigi ¢alismalarinda da, yagla MKi’nin korelasyonunda anlamli bir iliski

bulunmamastir.

Giilsah1 ve dig. (130) C3 degeri olan hastalarin osteoporoz agisindan yiiksek risk

tagidig gosterilmistir.

Mansour ve dig. (131) ¢alismalarinda; panoramik indeksler (MKI, Mi, PMI) ile
lumbar omurlarin KMY ve t skoru arasinda pozitif iliski tespit edilmistir. MKI, en ¢ok
tekrarlanabilen 1indeks olarak bulunmus ve bu indekslerin latent osteoporozun

degerlendirilmesinde basit ve kullanisli araclar olabilecegi bildirilmistir.

Yasar ve Akgiinlii (106)’niin ¢alismasinda; uygulanabilirligi kolay olan MKI’nin
osteoporozun tanisinda yararli bir yontem olabilecegi belirtilmistir. Ayrica osteoporozlu ve
saglikli bireyler arasinda MKI degerlendirmesinde istatistiksel olarak anlamli fark tespit
etmislerdir. Caligmamizda kronik periodontitis ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmustur. (p<0,001) Kronik periodontitis ve kontrol grubu
karsilastirildiginda; kronik periodontitis grubunda C3 oram1 %1.9 iken, kontrol grubunda
bu deger 0 olarak belirlenmistir. Bu sonug, kronik periodontitisli hastalarda, saglikli gruba

gore mandibulada resorpsiyon goriilme olasiliginin yiliksek oldugunu gostermektedir.

Ayrica pek ¢ok calismada MK nin iskeletsel KMY nin saptanmasinda gosterdigi
duyarhilik ve oOzgiillik de arastirilmistir (100,132-140). Bu c¢alismalarin  3’iinde
(133,137,139) KMY ve MKI arasinda herhangi bir anlamli iligki bulamamisken, 7’sinde
(100,132,134-136,138,140) KMY ile MKI arasinda anlamli bir iliski oldugunu tespit

edilmistir.
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Calciolari ve dig (141) MKi’nin azalmis KMY nin saptanmasinda dogrulugu ile
ilgili anlamli sonuglar elde eden 11 ¢alisma iizerinde yaptiklari meta-analiz sonucunda,
orta veya siddetli mandibular korteks erozyonu gosteren hastalarin (C2 veya C3) %80’inin
osteopenik oldugu bildirilmistir. Bununla birlikte bu konuda daha fazla arastirmanin

yapilmasi gerektigi belirtilmektedir.

Radyomorfometrik indek degerlendirilmesi yapilan birka¢ arastirmada, dijital ve

analog panoramik radyograflarda yapilan 6l¢iimlerin karsilastirilmasi da yapilmustir.

Kafa ve Ar1 (142), morfometrik ¢alismalarda manuel ve dijital 6l¢iim yontemlerinin

karsilastirilmasinda, dijital 6l¢iimlerin daha basarili oldugunu belirtmislerdir.

Govindraju ve Chandra (143)’nin yaptiklar1 ¢alismada 128 dijital, 128 analog
radyograf (zerinde radyomorfometrik indeks Ol¢tiimleri yapmuslardir ve dijital
radyograflarin analog radyograflara goére Olciim icin daha giivenilir oldugunu

belirtmislerdir.

Lopez ve dig. (144)’nin de dijital ve analog yoOntemleri karsilagtidigt
calismalarinda, bilgisayar sisteminin MKi ve PMI 6lgiimlerinde, daha iistiin
tekrarlanabilirlik ve uyarlilik oranlari nedeniyle daha giivenilir oldugunu tespit etmistir.
Biz de calismamizda MKI degerlendirmelerimizi dijital panoramiklerde gergeklestirmis
olup, bu tarz arastirmalarda dijital goriintiileme yontemlerinin kullanilmasinin avantajli

oldugunu diisiinmekteyiz.
MKI’nin cinsiyet ve yasla iliskisinin incelendigi bir¢ok ¢alisma yapimustir.

Giilsah1 ve dig. (130), yaptiklar1 c¢alismada cinsiyet ve MKIyi iliskili
bulmamuslardir. Knezovic-Ziataric (145) de MKI degeri ile cinsiyet arasinda ise herhangi
bir anlamli fark bulamamigsken, yasla birlikte C3 goriilen hasta sayisinda bir artig oldugunu

gostermislerdir.

Hastar ve dig. (146)’nin yaptig1 calismada, C1°‘in erkeklerde, C2’nin ise kadinlarda
daha sik goriildiigii saptanmistir. Bu calismada C3 kategorisi ise sadece kadinlarda

goriilmiistir.

Yapilan bircok calismada yasla birlikte 6zellikle kadinlarda C3 goriilen hasta
sayisinin da arttig1 belirtilmistir (107,125, 145, 147-149).
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Ledgerton ve dig.(98) 1999 yilinda 500 Britanyali kadin hastaya ait panoramik
radyograflar iizerinde gerceklestirdigi calismada, MKi’nin yasa bagl olarak degisim
gosterdigi sonucuna ulasilmistir. Yagla birlikte C3 goriilme siklig1 artmaktadir. C2 her yas
grubunda en sik goriilen kategori iken, C1 ve C3 birbirinden farkli ve u¢ yas gruplarinda

gorulmektedir.

Nakajima ve Osato (150) yaptiklar1 ¢alismada MKI degerinin yas ve cinsiyetten
etkilendigini belirtmislerdir. C3’iin erkeklere oranla kadinlarda daha sik gorildiiglint

bulmuslardir. C2 kategorisi ise erkeklerde daha baskin olarak goriilmiistiir.

Bozdag ve Sener (107) 910 kisiden olusan calismalarinda, her iki cinsiyette ve tiim
yas gruplarinda en sik goriilen MKI degerini C2 olarak saptamuslardir. C1 degeri en ¢ok
18-40 yas aras1 kadin hastalarda goriilmisiitiir. Yalniz yasla birlikte kadinlarda C2 orani da
artmaktadir. Erkeklerde ise tiim yas gruplarinda C2 en sik goriilen deger olmustur. Her iki
cinsiyette de dis sayisinin azalmasiyla birlikte C1 orani goriilme siklig1 azalirken, C2 ve C3

orani goriilme siklig1 artmistir.

Bizim c¢alismamizda cinsiyetler agisindan periodontitisli ve kontrol gruplarinin
MKI diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur. Erkek hasta
grubunun %251 C1, %74,6’st C2, %0,4’ti C3 olarak tespit edilmistir. Kadin hasta
grubunda ise; %52,8 C1, %45°1 C2, %2,2’s1 C3 olarak saptanmistir. Kadinlarda erkeklere
oranla C1 ve C3 kategorilerinin goriilme sikligi daha fazladir. Erkeklerde siklikla C2

kategorisi gorulmektedir.

TUm hasta gruplarinda MKI degerlerinin yas ile korelasyonunu ANOVA testi ile
degerlendirmis olup, MKI gruplar1 arasinda, yas ortalamas: agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulduk. Bu anlamli farki C3 grubu yaratmaktadir. C1 hastalarin yas
ortalamasi 36, C2 hastalarin 38 ve C3 olan hastalarin ise yas ortalamasi 49 ¢cikmistir. Yani
C3 oram vyasla birlikte artarken, C1 ve C2 orani ise diisiis gostermektedir. Yapilan
calismalarda birbirlerinden farkli sonuglar bulunmasi nedeniyle, konu ile ilgili daha fazla

calisma yapilmasi gerektigini savunmaktayiz.

Literatirde MKI ve dentisyon durumunun degerlendirildigi bir¢ok c¢alismaya
rastlanmustir. Bu ¢alismalarda dentisyon durumunun MKI iizerinde etkili oldugu ve dis

sayisinin azalmasiyla birlikte C2, C3 oraninin arttig1, C1 oraninin ise azaldig1 saptanmigtir

(98, 107, 116, 125, 130).
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Giilsah1 ve dig. (130) dis sayisinin azalmasiyla C3 kategorisinin de arttigini
vurgulamiglardir. Lojistik regresyon analizi sonucunda C3 olma ihtimalinin dissiz
hastalarda dislilere oranla 27,30 kat, parsiyel disli hastalarda 2,68 kat arttigi sonucuna
ulasilmigtir. Tozoglu ve Cakur (116), Bozdag ve Sener (107) dissiz hastalarda C2 ve C3

oraninin C1 oranindan daha fazla oldugunu bulmuslardir.

Hastar ve dig (146) de MKI ve dentisyon durumunu iliskili bulmuslardir. Bu
calismaya gore de tam disli hastalarin cogu C1 olarak saptanmistir. Dis eksikligi sonucu,
yetersiz okluzal kuvvetler nedeniyle mandibular korteksin etkilenebilecegi, bu yiizden
parsiyel disli ve digsiz hastalarda yiiksek MKI degerinin goriilebilecegi fikri

desteklenmektedir.

Bizim caligmamizda da kontrol grubunda C1 oran1 %75,6, C2 oram1 %?24,4, C3
orani ise 0 olarak bulunmustur. Kronik periodontitisli grupta ise, C1 orant %32,8, C2 orani
%65,3, C3 orami ise %1,9 olarak bulunmustur. Kronik periodontitisli hastalada kontrol
grubuna gore C2 ve C3 orani artarken, C1 oranmi diismektedir. Kronik periodontitiste,
dislerdeki kemik desteginin kaybiyla paralel olarak dis sayisinda azalma riski arttig1 i¢in
buldugumuz sonuglarin, yapilan g¢aligmalarla uygun oldugunu diisiinmekle beraber, bu
konuyla ilgili yapilacak sonraki ¢alismalarda dentisyon durumunun da ayr1 bir parametre

olarak kullanilmas1 gerektigini diistinmekteyiz

Literatiirde MRI’lerin osteoporoz disindaki sistemik hastaliklarla da iliskisinin olup

olmadig1 arastirma konusu olmustur.

Panoramik radyograflar, kronik bobrek yetmezliginin ¢ene kemigine etkisini ve
Ozellikle mandibular kortikal kemikteki resorsiyonu gostermede faydalidirlar. Ayrica

trabekdiler kemikteki buzlu cam gérinimuni de gérmemize yardimer olurlar (151).

Henriques ve dig. (152)’nin ¢alismasinda; kronik bobrek yetmezligi olan hastalarin
MK analizlerinde %37 C3, bir olguda C1 tespit edilmistir. Kontrol grubunun %80’inde C1

belirlenmis ve C3 hi¢ gbzlenmemistir.

Ayrica aym c¢alismada, paratiroid hormon (PTH) ve MKI arasinda istatistiksel
olarak pozitif yonde anlamli bir iliski oldugu bulunmustur. Ayrica PTH seviyesi arttik¢a,
mandibular kortekste rezorpsiyonun artma egiliminde oldugunu belirtmislerdir. Bu
sonuglara goére, MI ve MKi'nin kronik bdbrek yetmezligi gelisen hastalarin

degerlendirilmesinde 6nemli parametrelerden oldugu rapor edilmistir.
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Caglayan ve dig. (119) ise, kronik bobrek yetmezligi olan hastalarin KIBT
goriintiilerinde Al, Mi, PMI ve MKI degerlerine bakmiglardir. Al, PMI, MI degerleri
acgisindan kontrol ve kronik bobrek yetmezligi hasta grubu arasinda istatistiksel olarak
herhangi bir anlamli farklilik bulamamislarken, MKI degerleri acisindan anlamli bir
farklilik bulmuglardir. Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarin kortikal marjinlerinin

kontrol grubuna gore daha pordz oldugunu gormiislerdir.

Neves ve dig. (101)’nin orak hiicreli anemi hastalarim1  panoramik
radyomorfometrik analizlerinde; ozellikle ileri yas grubunda PMI ve MI degerlerinde

diisiis, MK skorlarinda ise C2’ye kars1 bir egilim tespit etmislerdir.

Munhoz ve dig. (153)’nin Tip 2 Diyabet hastalar1 ve kontrol grubunda MKI
olgiimleri yapmislardir. Tip 2 Diyabet ile MKI arasinda istatistiksel olarak anlamli sonuglar

bulmuslardir.

Bu calismalarin sonucunda MRi’den 6zellikle MKI’nin sadece dis hekimliginde
degil, tipmn bircok alaninda da kullaniminin faydali oldugu goriilmiistiir. Biz de MKI’nin
diger sistemik hastaliklarla iliskisinin incelendigi ve erken tamida kullanilabilirliginin

arastirildig1 baska calismalarin da yapilmasi gerektigini savunmaktay1z.

Bu giine kadar, periodontal hastaliklar ve kemik metabolizmasi arasindaki iliskinin
arastirildigr birgok caligma yapilmistir. Sistemik kemik kaybinin alveoler kemik kaybini
etkileyip etkilemedigi 6nemli bir arastirma konusu olmustur. Bu g¢alismalarda, genellikle
osteoporozisli ve saglikli hastalar karsilastirilmistir. Bu iki hastaligin birbirine bagli oldugu
diistiniilmektedir. Ciinkii iki hastalik da kemikte yikima neden olurlar ve hastaligin ileri

yastaki bayanlarda goriilme sikligi daha fazladir (154).

Kribbs ve dig. (155)’nin yaptiklari ¢aligmalarda osteoporozis ve periodontitis
arasinda pozitif bir iliski oldugunu gostermislerdir. Yine ayni konuda yapilan birgok

calismada da osteoporoz ve periodontitis arasinda iliski bulunmustur (156-164).

Fakat Shrout ve dig. (165), Elders ve dig. (166), Weyant ve dig. (167), Lundstrom
ve dig. (168)’nin yaptigi calismalarda periodontitis ve osteoporozis arasinda pozitif bir

iliski bulunmamustir.

Periodontitisin ilerleyisi ile sistemik kemik yogunlugu arasindaki iligkiyi inceleyen
aragtirmalarin sonuglarina gore; sistemik kemik yogunlugu diisiik olan bireylerin, kemik

yogunlugu yliksek olanlara gore daha az sayida dise sahip olduklar1 ifade edilmistir. Ayrica
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sistemik kemik yogunlugu azaldik¢a, daha fazla klinik atagsman kaybi ve daha ileri
periodontitis goriildiigli saptanmustir. Sistemik kemik yogunlugunun diisiik olmasinin,
alveol kemik kaybinin ilerlemesi agisindan bir risk faktorii olabilecegi ve periodontal

yikima yatkinlig1 artirabilecegi savunulmustur (169-172).

Osteoporoz iirerinde olumsuz etkisi oldugu bilinen bazi risk faktorlerinin,
periodontal hastaliktaki hazirlayici etkenler arasinda oldugu Christiansen (173), Famili ve

dig. (174) ve Friedlander (175)’in ¢alismalarinda belirtilmistir.

Civitelli ve dig. (176), Geurs ve dig.(177), Tezal ve dig. (161)’nin periodontitis,
menopoz ve osteoporoz ile ilgili aragtirmalarinda; menopoz, osteoporoz, postmenopozal
hormon tedavisi, Ostrojen diizeyi, sistemik ve agiz i¢i kemik kaybi, periodontitis, dig kaybi,
diseti olugu sivisindaki degisimler, sosyoeonomik durum gibi konular birbirleri ile
iliskilendirilmeye c¢aligilmistir (161,176,177). Bu arastirmalarin sonuglari kesin bir neden-

sonug iliskisi ortaya koymamaktadir.

Payne ve dig. (178)’nin yaptig1 ¢alismada ise, postmenopozal kadinlarda 6strojen
diizeyi ile alveol kemigi yogunlugu degisimi arasinda anlamli bir iliski oldugu

saptanmistir.

Wactawski-Wende (179) ise, menopoz sonrasi donemde bir¢ok faktore bagli olarak
ortaya ¢ikan osteoporozun, alveol kemiginin trabekiil yapisini zayiflatarak, yikima karsi

daha yatkin hale gelmesine neden oldugunu 6ne siirmiistiir.

Bizim ¢alismamizda dahil ettigimiz tiim hasta gruplarinin kemik metabolizmasini
etkileyecek herhangi bir saglik problemi bulunmamaktadir. Osteoporozis ve periodontitis
arasinda pozitif bir iliski bulundugunu goésteren c¢aligmalar iligki bulunamayan c¢alismalara
gore daha fazla sayida olsa da, bu konuda bizim ¢alismamiza ek olarak osteoporozisli hasta

grubunun da dahil edildigi ekstra aragtirmalarin yapilmasi gerektigini savunmaktayiz.

Kronik periodontitisin ana etkeninin mikrobiyal dental plak oldugu bilinmektedir
(180). Restorasyonlar, disin anatomik yapisi, ¢lirik ve kok lezyonlari gibi plagin
birikmesini kolaylagtiran veya etkisini arttiran lokal faktorlerin de periodontal hastalik i¢in
ikincil 6nem arz ettigi vurgulanmistir. Diyabet, osteoporoz ve hamilelik gibi hormonal
degisiklikler, genetik faktorler ve AIDS gibi hastaliklar da periodontal hastaligin baglamasi

ve ilerlemesinde etkili olan sistemik faktorlerdir. Bununla beraber beslenme, hormonal
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durum, fagositik hticrelerdeki efektler, Down Sendromu, Papillon Le Fevre Sendromu
ornek verilebilir (181,182).

Bruksizm nedeniyle okliizal travma meydana gelebilir ve bdylece enfeksiyon
olmadan da kemik yikimi olabilir. Bu duruma enfeksiyon da eklenirse, kemik yikimi daha
hizl1 ve daha ileri seviyede olur. Yani okliizal travma direk olarak periodontal hastaligi

baslatmamaktadir (2).

Restrepo ve dig. (183), karisik dislenme donemindeki ¢ocuk hastalarda yaptiklar

calismada, nokturnal bruksizm ile periodontal hastaliklarin iliskili oldugunu vurgulamistir.

Manfredini ve dig. (184)’nin, bruksizmin periodontal dokulara etkisinin olup
olmadigini arastirdiklar1 ¢alismalarinda, bruksizmin sadece periodontal hassasiyete yol
actigint bulmuslardir. Bruksizmin periodontal hasara yol agcmadigini ama yine de bu

konuyla ilgili daha fazla ¢alisma yapilmasi gerektigini vurgulamislardir.

Sigara kullanimmin da periodontal hastalifin olusmasinda risk olusturup
olusturmadigi arastirma konusu olmustur. Bu caligsmalardan elde edilen sonuglar, sigara
icenlerde i¢cmeyenlere gore daha fazla plak bulundugunu gosterse de, sigaranin plak
olusumunu arttirdigina ve tiikiirikten ¢okelmesine neden olduguna dair bir bulgu

bulunmamaktadir.

Yapilan arastirmalarda, sondlama derinligi, klinik atagman kaybi1 ve alveol
kemigindeki kayiplarin, sigara i¢enlerde igmeyenlere gére daha belirgin ve siddetli oldugu
gosterilmistir (185-190). Ayrica orta ve siddetli periodontal hastaliklarin prevalansi ile
giinde icilen sigara sayisi, hastalarin ka¢ yildir sigara igtikleri gibi bulgular arasinda yakin
iliski oldugu bildirilmistir.

Yine Bergstrom ve dig. (185,191)’nin yaptiklari ¢alismada sigara i¢me ile
radyografik kemik kaybi arasinda iligki saptanmistir.

Bolin ve dig. (192) yaptiklar1 ¢calismada, alveoler kemik kaybinin, sigaray1 birakmis

olanlarda, sigaray1 igmeyenlere gore 1/3 oraninda azaldig1 gostermislerdir.

Kesin olmamakla birlikte okliizal travma ve sigara kullanimiyla kemik yikimi
olmas1 nedeniyle; biz de periodontitis ve MKI iliskisinin incelendigi bir sonraki
arastirmalarda, okliizal travma ve sigara faktorlerinin de arastirma kriterlerine eklenmesi

gerektigini savunmaktayiz.
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MKI, mandibular kemik kalitesinin gérsel olarak degerlendirilmesine olanak
saglayan bir indekstir. MKi’nin yas, cinsiyet ve kronik periodontitisten etkilendigi
calismamizda gosterilmistir. Yas artisiyla beraber C3 orani artmaktadir. Kadinlarda C1 ve
C3 orami fazlayken, erkeklerde C2 oraninin daha fazla oldugu bulunmustur. Kronik
periodontitis varliginin eroziv kortekse (C2 veya C3) sahip olma agisindan bir risk faktori
oldugu calismamizda gosterilmistir. Periodontal agidan saglikli bireylerde ise C1 goriilme
ihtimali artmaktadir. Bu veriler, kronik periodontitisin sadece alveoler kretle iliskili

olmayip, ayn1 zamanda kortikal kemikle de iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Kronik periodontitis, disetinde baslayan iltihabin disi destekleyen dokulara
yayilimiyla birlikte, bag dokusu atagsmani kaybi1 ve epitelyal atasmanin kok ylizeyi
boyunca proliferasyonunu takiben periodontal cep olusumu ve alveoler kemik
yikimi ile karakterize enfeksiy6z bir hastaliktir.

Bu calismada Kronik Periodontitis ve MKI1 iliskisinin arastirilmas1 amaclanmustir.
MKI degerlendirilmesinin dijital panoramik gorintilerde gerceklestirilmesi,
uygulamada kolaylik saglamistir.

Olgiimlerin iki arastirmaci tarafindan yapilmasi, sonuglarmn giivenilirligi acisindan
gereklidir.

Cinsiyetler agisindan tiim ¢alisma gruplarinda MKI diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmustur. Erkeklerde C1 orami %25, C2 orani
%74,6, C3 oram1 %0,4 olarak tespit edilmisken, kadinlarda bu degerler siras1 ile
%52,8, %45, %2,2 olarak bulunmustur. Bu sonuglara gore kadinlarda erkeklere
gore C1 ve C3 oraninin, erkeklerde ise kadinlara gore C2 oraninin daha yiiksek
goriildiiginii sdyleyebiliriz.

Kontrol grubu ve kronik periodontitis hasta gruplari cinsiyetler agisindan ayr1 ayri
degerlendirildiklerinde, MKI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmustur. Kontrol grubu erkek hastalarda C1 oran1 %54,4, C2 oram %45,6 iken,
kontrol grubu kadin hastalarda bu oranlar sirasi ile %91,9 ve %8,1 bulunmustur.
Kronik periodontitisli erkek hasta grubunda C1 oram1 %15,4, C2 oram1 %84, C3
orani ise %0,6’dir. Kronik periodontitisli kadin hastalarda ise ayn1 degerler sirasi
ile %43,1, %54,2, %2,7 bulunmustur. Bu sonuclara gore kontrol grubu kadin
hastalarda C1 goriilme orani, erkeklere gore fazladir. Kronik periodontitisli erkek
hastalarda ise, kadinlara gore C2 goriilme orani fazladir. C3 degeri erkek ve kadin
kontrol grubu hi¢bir hastada goriilmezken, kronik periodontitisli grupta kadinlarda
erkeklere gore daha fazla bulunmustur.

C1 hasta grubunun yas ortalamasi1 36,39, C2 grubunun 38,13, C3 grubunun ise
49,44 olarak bulunmustur. Bu sonuglara gére MKI gruplar1 arasinda, yas ortalamasi
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir. Bu anlamli farki C3 grubu
yaratmaktadir. Calismamiza 30-50 yas arasi hastalari dahil etmemiz kisithilik
olusturmustur. Bu konuyla ilgili yapilacak ileri arastirmalarda daha genis bir yas

araligindaki hastalarla ¢alisilmasinin gerektigini diisiinmekteyiz.
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> Kronik periodontitis ve MKI arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmistir. Kronik periodontitisli hasta grubunda C1 orami %32,8, C2 orani
%65,3, C3 orani ise %1,9 olarak bulunmusken, kontrol grubunda bu degerler sirasi
ile %75,6, %24,4, %0 olarak belirlenmistir. Bu sonug, periodontal agidan saglikli
hastalarda C1 orani fazla iken, kronik periodontitis grubu hastalarda mandibulada
resorpsiyon goriilme olasiliginin yiiksek oldugunu gostermektedir.

> Literatiirde kronik periodontitisli hastalarda MKI degerlendirilmesiyle ilgili yapilan
kisitli sayida ¢alisma vardir. Bundan 6tird, konuyla ilgili daha ileri arastirmalarin
yapilmasinin gerektigini diisiinmekteyiz.

» Elde ettigimiz sonuclarin yapilacak benzer ¢aligmalar i¢in, 6nemli bir veri kaynagi

oldugu diisiincesindeyiz.
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EK 2

ARASTIRMA AMACLI CALISMA ICIN AYDINLATILMIS ONAM FORMU
(Hasta Grubu)
(Hekimin Aciklamast)
Kronik periodontitis ve saglikli hastalarla ilgili yeni bir arastirma yapmaktayiz.
Aragtirmanin  ismi  ‘Kronik periodontitisli hastalarin panoramik radyograflarinda
mandibular kortikal indeksin incelenmesi’dir.

Sizin de bu arastirmaya katilmanizi Oneriyoruz. Ancak hemen sdyleyelim ki bu
arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Caligmaya katilim goniilliiliikk esasina
dayalidir. Kararinizdan once arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri
okuyup anladiktan sonra aragtirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz.

Bu aragtirmayi yapmak istememizin nedeni kronik periodontitisli hastalarda agiz-dis
saglhigi ve mandibular kortikal indeksin degerlendirilerek kemik kalite ve kantitesine olan
etkinin  belirlenmesi ve erken tanida kullanilabilirliginin arastirilmasidir. Hacettepe
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi A1z Dis ve Cene Radyolojisi ve Periodontoloji
Anabilim Dallar’nin ortak katilimi1 ile gergeklestirilecek bu c¢alismaya katiliminiz
arastirmanin basarisi i¢in onemlidir.

Eger arastirmaya katilmay1 kabul ederseniz Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Agiz Dis ve Cene Radyolojisi Anabilim Dalinda muayeneniz sonucu panoramik
endikasyonunuz var ise rontgeniniz alinacaktir.

Bu calismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir {icret istenmeyecektir.Caligmaya
katildiginiz icin size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.

Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak ¢alismanin kalitesini denetleyen gorevliler,
etik kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Bu calismaya katilmay1 reddedebilirsiniz.Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baglidir
ve reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir.Yine
calismanin herhangi bir asamasinda onayinizi ¢cekmek hakkina da sahipsiniz.

(Katilimcinin/Hastanin Beyani)

Saym Dt. Zeynep Oztiirkmen tarafindan Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi ile Periodontoloji Anabilim Dallari’nda tibbi bir aragtirma
yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu
bilgilerden sonra bdyle bir aragtirmaya “katilimer” olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyilk 6zen ve saygit ile yaklasilacagina
inantyorum.Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel
bilgilerimin ihtimamla korunacag: konusunda bana yeterli gliven verildi.
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Projenin yiiriitilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. (4ncak arastirmacilart zor durumda biwrakmamak igin arastirmadan
cekilecegimi  onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim) Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan aragtirma dist
tutulabilirim.

Aragtirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi
miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi.(Bu tibbi miidahalelerle ilgili
olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

_ Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile kargilagtigimda; herhangi bir saatte, Dt. Zeynep
Oztiirkmen’i 305 2205 (is) no’lu telefondan ve HUDHF Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi
Anabilim Dal1 adresinden arayabilecegimi biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim.Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranigla karsilasmis degilim.Eger katilmay1 reddedersem, bu
durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de
biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi bagima belli
bir diisiinme siiresi sonunda adi gegen bu arastirma projesinde “katilime1” olarak yer alma
kararin1 aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiikk bir memnuniyet ve goniilliiliik igerisinde
kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katilimci
Adi, soyadi:
Adres:

Tel.

Imza:

Goriisme tamigi
Ads, soyadz:
Adres:

Tel.

Imza:

Katilimer ile goriisen hekim
Adi soyadi, unvani:

Adres:

Tel.

Imza
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ARASTIRMA AMACLI CALISMA ICIN AYDINLATILMIS ONAM FORMU
(Kontrol Grubu)
(Hekimin Aciklamast)
Kronik periodontitis ve saglikli hastalarla ilgili yeni bir aragtirma yapmaktayiz.
Aragtirmanin ismi  ‘Kronik periodontitisli hastalarin panoramik radyograflarinda
mandibular kortikal indeksin incelenmesi’dir.

Sizin de bu arastirmaya katilmanizi Oneriyoruz. Ancak hemen sdyleyelim ki bu
arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliik esasina
dayalidir. Kararmizdan 6nce aragtirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz.Bu bilgileri
okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz.

Bu arastirmay1 yapmak istememizin nedeni kronik Periodontitisli hastalarda agiz-dis
saglig1 ve mandibular kortikal indeksin degerlendirilerek kemik kalite ve kantitesine olan
etkinin  belirlenmesi ve erken tanida kullanilabilirliginin arastirilmasidir. Hacettepe
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz Dis ve Cene Radyolojisi ve Periodontoloji
Anabilim Dallar’nin ortak katilimi1 ile gergeklestirilecek bu c¢alismaya katiliminiz
arastirmanin basarisi i¢in dnemlidir.

Eger arastirmaya katilmay1 kabul ederseniz Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Ag1z Dis ve Cene Radyolojisi Anabilim Dalinda muayeneniz sonucu panoramik
endikasyonunuz var ise rontgeniniz alinacaktir.

Bu calismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir {icret istenmeyecektir.Caligmaya
katildiginiz i¢in size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.

Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak ¢alismanin kalitesini denetleyen gorevliler,
etik kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Bu calismaya katilmay1 reddedebilirsiniz.Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baglidir
ve reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir.Yine
calismanin herhangi bir asamasinda onayimizi ¢ekmek hakkina da sahipsiniz.

(Katilimcinin/Hastanin Beyani)

Saym Dt. Zeynep Oztiirkmen tarafindan Hacettepe Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi ile Periodontoloji Anabilim Dallari’nda tibbi bir aragtirma
yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu
bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katilime1” olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biliyilk 6zen ve saygi ile yaklagilacagina
inantyorum.Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel
bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan ¢ekilebilirim.
(Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak igin arastirmadan ¢ekilecegimi dnceden
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bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim) Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar
verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan aragtirma dis1 tutulabilirim.

Arastirma ic¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum.Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi
miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi.(Bu tibbi miidahalelerle ilgili
olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dt. Zeynep
Oztiirkmen’i 305 2205 (is) no’lu telefondan ve HUDHF Agiz, Dis ve Cene Radyolojisi
Anabilim Dal1 adresinden arayabilecegimi biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim.Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranisla karsilasmis degilim.Eger katilmay1 reddedersem, bu
durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de
biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima belli
bir diisiinme siiresi sonunda adi gegen bu arastirma projesinde “katilimer” olarak yer alma
kararin1 aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik bir memnuniyet ve goniilliiliik icerisinde
kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.

Katilimcl
Adi, soyadi:
Adres:

Tel.

Imza

Goriisme tam@i
Adi, soyadi:
Adres:

Tel.

Imza:

Katilimer ile goriisen hekim
Adi soyadi, unvani:

Adres:

Tel :

Imza :
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