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OZET

Amag: Sigara kullanmm, periodontal hastalikdlarin  baslamasinda ve
ilerlemesinde onemli ¢evresel rvisk faktoridiir. Bu ¢alismada kronik
periodontitis teshisi konulmus hastalarda sigaramin, baslangi¢ periodontal
tedavinin klinik parametreler ve diseti olugu sivisi (DOS) myeloperoksidaz

(MPO) diizeylerine etkisininin degerlendirilmesi amaglanmaktadir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya kronik periodontitis tanisi konmusg,
sigara icen 17 (vas ortalamasi 44,6 £ 6.0) hasta ile sigara i¢gmeyen
18 (vas ortalamast 42,3 + 3,2) hasta olmak iizere toplam 35 birey
dahil edildi. Hastalarin klinik degerlendirilmesinde baslangi¢ ve 1.
ayda plak indeksi (PI) ve gingival indeks (GI), sondalama cep
derinligi (SCD), klinik atasman seviyesi (4S) élciimleri yapildr. Ust
¢ene anterior bolgeden cep derinligi >4mm sahip 4 bolgeden diseti
olugu swist toplandi. DOS orneklerinin  MPO igerigi, kinetik
spektrofotometrik yontemle tayin edildi.

Bulgular: Baslangicta sigara icen ve i¢meyen gruplar arasinda
klinik parametreler agisindan fark bulunamadi. Periodontal tedavi
sonrasinda baslangica gére klinik parametrelerde sigara icen ve
i¢meyen grupta anlamli derecede azalma gozlendi. Periodontal
tedavi sonrasinda sigara icen gruba gore sigara igmeyen grupta
daha fazla iyilesme gozlendi. DOS MPO aktivitesinde tedavi
sonrasinda  sigara i¢meyen grupta anlamli derecede azalma
gozlenirken sigara icen grupta fark gozlenmedi.

Sonug¢: Bu calismamin simirlart icerisinde, sigaramin periodontal

tedavi sonrasinda iyilesmeyi olumsuz yonde etkiledigi gozlenmistir.

Anahtar kelimeler: Myeloperoksidaz, sigara, periodontitis

SUMMARY

Objective: Smoking is an enviromental risk factor in the onset and
progression of periodontal diseases. The purpose of this study was to
examine the effect of smoking on clinical parameters and GCF MPO
levels after initial periodontal therapy in patients with chronic

periodontitis.

Material and method: The study included 17 (the average 44,5+6.0)
smoker and 18 (42.3£3.2) non-smoker patient with chronic
periodontitis as evidenced by clinically and radiographically.
Clinical periodontal evaluations were performed by using plaque
index (PI), gingival index (Gl), probing depth (PD) scores and
clinical attachment level (CAL) at baseline and four weeks after
initial periodontal therapy. Gingival crevicular fluid (GCF) was
collected from four different space with deep periodontal pocket
(pocket depth > 4 mm) in maxilla. DOS MPO samples were assessed

by kinetic spectrophotometer method.

Results: At baseline, there were no significant diffirences in clinical
periodontal parameters between smokers and non-smokers. All
clinical periodontal parameters were significantly decreased after
initial periodontal therapy in both groups. All parameters in smokers
were lower than non-smokers at 4 weeks after therapy. The GCF

MPO levels were significantly decreased only in non-smokers.

Conclusion: Within the limits of this study, we found that smoking
effects periodontal healing negatively.

Key words: Myeloperoxidase, smoking, periodontitis

GIRIS
Periodontal hastaliklar icinde en stk
rastlanilanlardan biri de eriskin periodontitis olup, bu
disetinde baglayan enflamatuar olaymn, disin destek
fibrillerinin  yikimu,
alveolar kemigin rezorpsiyonu ve sonrasinda dig kaybi

dokularina yayilmasiyla diseti

ile sonuglanabilen kisa aktif ve daha uzun siireli pasif
donemler ile devirsel seyir gosteren multifaktoriyel
enfeksiyoz bir hastaliktir.”'?

Periodontitisin olusmasinda primer etyolojik etken
mikrobiyal dental plak ve firiinleri olmakla birlikte,
konak savunma sistemi duyarlilikta
onemlidir.'® Bakteriyel enfeksiyonlara karsi konagm ilk

ve bireysel
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savunma hattin1 olusturan polimorfoniikleer 16kositler
(PMNL), ozellikle akut lezyonlarda  bazi
kemoatraktanlar enfeksiyon  alanina
cekilirler, sonra ¢ogu mikroorganizmay1 fagosite

ederler ve icerdigi enzimlerle onlar1 6ldiiriir, sindirir ve
11,29

araciligiyla

noétralize ederler.

Ote yandan 144 kDa molekiil agirligina sahip
Myeloperoksidaz ~ (MPO),
azurofilik  graniillerinde ve geng
fagositlerde yer alan ve fagosite edilmis bakterilerin
oldiriilmesinde o6nemli rol oynayan Onemli bir
enzimdir. MPO [-II-IIT olmak iizere 3 tipi
bulunmaktadir.””  Birbirine  disiilfit kopriisii  ile
baglanmis dimer yapidadir ve her bir dimer bir hafif bir
de agir olmak tizere iki alt {initeden olusmaktadir.
Bir¢ok enzimde oldugu gibi MPO’nunda bir inhibitorii
bildirilmistir. “Asidik” olarak adlandirilan bu inhibitor
MPO aktivitesini bloke etmektedir. MPO enziminin
antibakteriyel etkisi, enzimin H,0, ile birlikte,
tiyosiyonat iyonlar1 veya halojen iyonlarindan (iyodit,
bromit, klorit) Dbiriyle reaksiyona  girmesiyle
gergeklesmektedir.'>** MPO ile periodontal hastalik
arasindaki iliskiyi arastiran bircok ¢alismada, MPO
aktivitesinin periodontal hastalik i¢in bir marker
olabilecegi ileri siiriilmiistiir."”'**° Cao ve Smith,® hem
periodontitis hem de gingivitisli bolgelerden elde edilen
DOS 6rneklerinde, MPO diizeylerinin saglikli bolgelere
gore artmis oldugunu gostermistir. Wolff ve ark.,*
periodontitisli hastalarda DOS &rneklerinde MPO ve
laktat dehidrogenaz diizeylerinde artis saptamuslar ve
her iki enzimin de iltihap ile iliskili oldugunu
belirtmislerdir. Calismada ayrica, distasi temizligi ve
kok diizeltmesi sonrasinda her iki enzimin DOS
diizeylerinin azalmasina klinik 6l¢limler ve mikrobiyal
floradaki degisimlerin de eslik ettigi gosterilmistir.
Smith ve ark.,”> DOS MPO, laktoferrin, arilsiilfataz ve
laktat dehidrogenaz seviyelerini degerlendirdikleri
caligmalarda hastalarin yalmizca 1. ve 2. molar
dislerden DOS o6rnekleri almislardir. Arastirmada
periodontal hastalikli ve saglikli bolgelerden alinan
ornekler incelendiginde, DOS hacmi ve laktoferrin,
arilsiilfataz ve laktat dehidrogenaz seviyeleri benzer
bulunurken, MPO aktivitesi ise tiim dis ylizeylerinde
periodontal olarak hastalikli grupta saglikli gruba gore
daha yiiksek seviyede oldugu saptanmustir. Caglayan ve
ark.,'® periodontal hastalikli bélgelerden elde edilen
diseti dokusu biyopsilerinde periodontal a¢idan saglikli
alanlara gore daha yiiksek bir MPO diizeyi bulmuslar

memeli  notrofillerinin

mononiikleer

ve bunun MPO ile periodontal hastaligin gelisimi
arasinda bir iliskinin ortaya konmasi agisindan katki
saglayabilecegini bildirmislerdir. Over ve ark.,** Hizli
Ilerleyen Periodontitisli (HIP) ve Eriskin Periodontitisli
(EP) hastalarda DOS MPO diizeyleri yoniinden en
yiiksek degerleri HIP’li ve takiben EP’li bireylerde
sergiledigini goéstermiglerdir. Yamalik ve ark.” nin
yaptig1 ¢calismada, periodontal saglikli alanlar ve Erken
Baslayan Periodontitisli (EBP) alanlar ile Eriskin
Periodontitisli (EP) alanlarda MPO ve elastaz-benzeri
enzim aktivitesini inceledikleri ¢alismada DOS MPO
diizeyleri yoniinden en yiiksek degeri EBP’li hastalarda
oldugunu belirlemislerdir. Boutros’ ve ark’min dental
implantlarda yaptiklar1 ¢alismada, periimplant olugu
stvisinda (POS) nétral proteaz (NP), nétrofil elastaz
(NE), MPO ve B-glukoronidaz igerigini incelemisler ve
agizda basarilt bir sekilde muhafaza edilen implantlara

gore kaybedilen implantlarda NE, MPO, B-
glukoronidaz diizeylerinin artis gosterdigini
izlemislerdir.

Periodontal hastalik gelisiminde 6nemli bir risk
faktorii olarak bildirilen sigara kullanimi, lokal ve
sistemik konak savunma sistemlerini olumsuz yonde
etkilemektedir.”'** Lokal olarak, sigarada bulunan
nikotinin kan damarlar iizerine vazokonstiiriktif etkisi,
disetinde kan akiminda yavaslamaya ve muhtemelen
disetine gecen hiicre sayisinda, oksijen miktarinda ve
diger kan igeriklerinde azalmaya neden olmakla birlikte
doku yikim friinlerini uzaklastirma yetenegini de
disiirir.®' Sistemik olarak, periferal kandaki nétrofil
fonksiyonunu engeller ve antikor iretimini azaltir."”
Epidemiyolojik ve klinik ¢ahsmalar™**'** sigara
tilketimi ve periodontal hastalik olusumu ve ilerlemesi
arasinda bir iliski oldugunu gdstermistir. Sigara
kullanimmin  ve  sigaradaki suda  ¢ozilinebilen
komponentlerin ve tiitin metabolitlerinin normal
PMNL kemotaktik ve fagositik yetenegini olumsuz
yonde etkiledigi gosterilmistir’’. Ayrica, sigara igen
periodontitisli bireylerin digeti olugu sivisinda yiiksek
oranda PMNL apoptozisi belirlemisler ve nikotinin bu
hiicreler apoptotik  etkisi
bulmuslardir.”’

iizerinde oldugunu

Bu aragtirmanin amaci kronik periodontitis teshisi
konulmus hastalarda sigaranin, baslangi¢ periodontal
tedavi sonrast klinik parametreler ve DOS MPO
diizeylerine etkisini arastirmaktir. Bu arada klinik
parametreler, DOS ile MPO diizeyleri arasindaki iliski
de bir kez daha degerlendirilmeye ¢aligilacaktir.



GEREC VE YONTEM

Arastirmaya, C.U.  Dishekimligi  Fakiiltesi
Periodontoloji Anabilim Dali’'na bagvuran hastalar
arasindan kronik periodontitis tanist konmus, sigara
icen 17, sigara igmeyen 18 hasta olmak iizere toplam
35 birey katilmistir. Bu bireylerin se¢iminde; son 6 ay
icerisinde higbir periodontal tedavi gdérmemis olmasi,
antibiyotik, antienflamatuvar veya santral sinir sistem
ilaglar1 kullanmamis olmasi kriterlerine kesinlikle
uyulmustur. Yilda >400 adet sigara i¢en bireyler agir
igici olarak kabul edilmis ve sigara i¢cen gruba dahil
edilmistir."!

Calisma baslangicinda tiim bireylerden Gingival
indeks™® (Loe&Sillness), Plak indeks® (Sillness& Loe),
Sondalama Cep Derinligi, ve Atagsman Seviyesi
Olgtimleri alindi. Cep derinligi ve atagman seviyesi
Olciimleri i¢cin Williams periodontal sondasindan (Hu-
Friedy, Chiago, USA) yararlanildi. Caligma alanlarinda
atagsman seviyesi Olgiimleri, rehber akrilik stentler
yardimiyla ve ayni arastirici tarafindan gergeklestirildi.
Olgiimler milimetre cinsinden kaydedildi.

Ust c¢ene 6n bolge olmak {izere muayeneler
sirasinda tespit edilen >4mm cep derinligine sahip 4
bolgeden diseti olugu sivisi toplandi. DOS elde
edilecek diglere ait yoreler pamuk tamponlarla izole
edildi. Ornekleme o6ncesinde, DOS hacmine etki
edebilecek olan dis yiizeyindeki plak ve yumusak
eklentiler disetine dokunulmadan pamuk peletler
yardimiyla dikkatli bir sekilde bolgeden uzaklastirild.
DOS &rnekleri Rudin ve ark.’nin® tarif ettigi yontem
uyarinca  elde  edildi.  Periopaper  sulkus/cep
derinliginden bagimsiz olarak her olguda 1mm.
derinlikte olacak sekilde yerlestirildi ve 30 saniye
bekletildi. Kanama ile kontamine olan periopaper’lar
islem dig1 birakildi. Elde edilen DOS 6rneklerinin
hacminin belirlenmesinde 6nceden kalibre edilmis olan
Periotron 8000 cihazi kullanildi. Her hacim tayininden
sonra  cihazin  kutuplari, olusabilecek  sivi
kontaminasyonunu o6nlemek amaciyla kuru bir gazh
bez ile silindi. DOS hacmi, pl. olarak kaydedildi.
Sonrasinda periopaper’lar eppendorf tiiplere konularak
analiz giiniine kadar —80 °C de saklandi.

Tim hastalarin, oral hijyen egitimi, distasi
temizligi, kok yiizeyi diizlestirmesi ve polisaji igeren
baslangi¢c periodontal tedavileri yapildi. Baslangi¢
tedavilerini takiben 1. ay sonunda da ¢alisma
baslangicinda yapilan tiim 6l¢lim ve DOS tespitleri
tekrarlandi.
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Myeloperoksidaz aktivite diizeylerinin saptanmasi

MPO aktivite diizeylerinin tespit edilebilmesi
amaciyla steril eppendorf tiiplerdeki DOS 6rneklerinin
tizerine %0,5 Hexadecyltrimethylammonium- bromide
(HETAB), 5 mM. EDTA igeren fosfat tamponundan
(pH:5,4) 220’ser pl. eklendi; vortekslenerek MPO’nun
tampon i¢ine ekstraksiyonu saglandi. DOS 6rneklerinin
MPO igerigi, Suzuki ve ark.’min’’ tanimlannus oldugu
yontemin  bir  modifikasyonu  olan  kinetik
spektrofotometrik yontemle tayin edildi. Bu ydntem
geregi, 1,6 mM. Tetrametilbenzidin (TMB), 0,5 mM.
H202 ve %0,5 HETAB igeren fosfat tamponuna 200 pl.
ornek ilavesi ile tepkime baglatildi. MPO, hidrojen
peroksit varliginda, sentetik bir substrat olan TMB’yi
oksitleyerek 655 nm.’de maksimum absorpsiyonu olan
bir bilesik olusturur. Tepkime 37 °C’de ornek ilavesi
ile baslatildiktan sonra, 655 nm’deki dakikadaki
absorbsiyon artis1 belirlendi. Okunan absorpsiyon
artisinin 1,1 ile carpilmasi ile Ornek basina toplam
absorbsiyon degisimi belirlendi.

AA655/dakika/toplam 6rnek = AA 655/(dak) X 1,1

Yukaridaki deney kosullarinda dakikada bir optik
dansite (absorbans) degisimi saglayan enzim miktart 1
MPO H{initesi olarak tanimlandi. DOS MPO diizeyleri
total MPO aktivitesi (MPOT) (U) ve MPO
konsantrasyonu (MPOK) (U/ul) olarak ifade edildi.
Total MPO aktivitesi, striplere alinan ve 220 pl. iginde
¢cOzlniirlestirilen toplam MPO  aktivitesini  (U)
tanimlamaktadir. MPO  konsantrasyonu DOS’nin
1ul.’sindeki MPO miktarini (U/pl) ifade etmektedir.

VERIi ANALIZ YONTEMLERI

Veriler ortalama =+ standart sapma seklinde
sunuldu. Grup ici karsilastirmalarda PI ve Gi icin
eslestirilmis t testi uygulanirken, CD, AS, MPOK,
MPOT diizeyleri i¢in Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek
testi uygulandi. Gruplar arasi karsilastirmalar ise t testi
ve Mann Whitney U testi ile ger¢eklestirildi. MOPK ve
MPOT diizeyleri ile klinik indeks degerleri arasindaki
iliski Spearman (rank) Korelasyon Testi ile incelendi.
P<0.05 diizeyinde saptanan fark anlamli kabul edildi

BULGULAR

Calismayr SKP (sigara kullanan periodontitisli)
grubundan 16 (5 kadin ve 11 erkek; yas ortalamasi 44,6
+ 6.0) ve KP (sigara kullanmayan periodontitisli)
grubundan 16 (8 kadin ve 8 erkek; yas ortalamasi1 42,3
+ 3,2) hasta tamamladi. SKP grubunun sigara i¢me
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stiresi 22,2 + 5,5 yil ve giinliik sigara sayis1 19,4 + 7,7
olarak belirlendi. SKP ve KP gruplar1 arasinda yas
ortalamalar1 agisindan anlamli fark yoktu (p > 0.05).

SKP ve KP gruplarmin klinik index verileri Tablo
1’de sunulmus olup, caligma sonunda (1. ay) hem SKP
hem de KP grubunda Gi, PI, SCD, AS degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli azalma saptandi (p <0.05).
Gruplar arasinda 1. ay oOlglimleri kiyaslandiginda iki
grup arasinda PI acisindan istatistiksel olarak farklilik
saptanmazken (p>0.05), GI degerleri SKP’li gruba
kiyasla KP’li gruptaki hastalarda anlamli oranda
azalma bulundu (p<0.05). 1. ayda SKP ile
kiyaslandiginda KP’li grupta PD ve AS diizeylerinde
istatistiksel olarak anlamli azalma saptandi (p < 0.05).

Tablo 1. SKP ve KP grubu hastalarinda klinik parametrelerin
ortalamalart

Gi Pi SCD(mm) AS(mm)
XS XS XS XS
SKP | Baglangig | 2,09£0,41 1,8240,37 4,84£0,31 8,3240,93
n=16
1.ay 0,84£0,39* | 0,51x046% | 3,67+0,16* 7,39+0,88*
KP | Baglangig | 2,28+0,42 2,11£0,40 4,17£0,16 8,08+0,25
n=16
1.ay 0,54£0,30% | 0,48+037* | 1,74£025* 5,01£0,23*
*p <0.05

DOS MPOK diizeyi SKP’li gruptaki hastalarda 1.
ayda istatistiksel olarak anlamli artig gosterirken
(p<0.05), KP’li gruptaki hastalarda 1. ayda anlamli
azalma saptand1 (p<0.05) (Grafik-1). SKP’li gruptaki
hastalarda baslangic MPOK diizeyi KP’li gruptaki
hastalardaki MPOK diizeyinden istatistiksel agidan
anlamli oranda diistik bulundu (p < 0.05).

Grafik 1. SKP ve KP'li grup i¢in MPOK diizey ortalamalart
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DOS MPOT diizeyi KP’li gruptaki hastalarda 1.
ayda istatistiksel olarak anlamli azalma gosterirken
(p<0.05), SKP’li gruptaki hastalarda baglangi¢ ile 1. ay
DOS MPOT diizeyi arasinda anlamli farklilik bulunmadi
(p>0.05) (Grafik-2). SKP ve KP gruptaki hastalarin
baslangic ve 1. ay DOS MPOT diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0.05).

Grafik 2. SKP ve KP'li grup i¢in MPOT diizey ortalamalari
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SKP’li gruptaki hastalarda MPOK ile sondalama
cep derinligi (r= -0,133) arasinda negatif yonde zayif
iligki tespit edilirken; gingival indeks (r = -0,063), plak
indeksi (r= -0,030), ve atagman seviyesi (r= 0,83)
arasinda korelasyon saptanamadi. MPOT diizeyi ile
gingival indeks (r= -0,189), plak indeksi (r= -0,291),
sondalama cep derinligi (r=-0,283), atasman
seviyesinde (r = -0,238) arasinda negatif yonde zayif
iligki saptandi.

KP’li gruptaki hastalarda MPOK ile sondalama
cep derinligi (r= 0,131) ve atagman seviyesinde (r=
0,177) arasinda pozitif yonde zayif iliski tespit
edilirken; plak indeksi (r= 0,076) ve gingival indekste
(r= 0,046) korelasyon saptanmadi. MPOT diizeyi ile
gingival indeks (r= 0,149) arasinda pozitif yonde zayif
iliski, plak indeksi (r= 0,304), sondalama cep derinligi
(= 0,473) ve atagman seviyesi (r= 0,301) arasinda
pozitif yonde orta diizeyde iliski saptandi.

Tablo 2. MPOK ve MPOT diizeyleri ile klinik parametrelerin
korelasyon katsayilar:

GI PI SCD AS

SKP MPOK | _0,063 | -0,030 | -0,133 | 0,083
(n=16) I pOT [ -0.189 | -0291 | -0283 | -0238
KP MPOK | 0,076 | 0,046 | 0,131 | 0,177
(=16) "VIPOT | 0,149 | 0,304 | 0,473 | 0301

(r degerleri)



TARTISMA VE SONUC

Sigara kullaniminin periodontal saglik {izerindeki
etkileri kadar, periodontal tedaviler sonrasinda da,
iyilesme sirasindaki etkilerini arastiran birgok ¢alisma
gergeklestirilmigtir.  Arastirmalardan  elde  edilen
bulgular sigara kullaniminin, bireylerin oral hijyenlerini
olumsuz etkiledigini, dolayisiyla gingivitis ve
periodontitiste zayif oral hijyenle birlikte bir kofaktdr
olarak rol oynadigii ortaya koymaktadir®. Bu
¢alismada da sigara kullaniminin baslangi¢ periodontal
tedavisi etkilerini  degerlendirmek
amaglanmistir. Periodontitis teshisi konmus sigara igen
(SKP) ve sigara igmeyen (KP) kronik periodontitisli
bireylerde baslangi¢ periodontal tedavinin klinik
periodontal saglik tizerine etkisi sigara igmeyen grupta
daha olumlu bulunmustur. Yine bu bulguya paralel
olarak KP bireylerde DOS MPO konsantrasyonunda
azalma olurken SKP bireylerde artis gozlenmistir. KP
DOS MPO total miktarinda anlamli azalma g6zlenirken
SKP DOS total miktarinda bir fark gézlenmemistir. Bir
kez daha oOzetlersek arastirmanin sonuglarina gore
baslangic tedavi sonucu elde edilen iyilesme sigara
kullanmayan bireylerde daha etkili olmustur.

uzerine olan

Gruplar arasindaki yas ortalamasi homojen olarak
saglanirken, sigara igen grupta kadinlarin sayisi
erkeklerden daha az kalmasinin sebebi kadinlarin
hemen her yas grubunda iilkemizde sigara igme
oranlarmin
aciklanabilir’.

erkeklerden daha az olmasit ile

Sigaranin baglangi¢ periodontal tedaviye etkisi
iizerine yapilan diger caligmalarda sigara igenlerde
doza ve kullanim siiresine bagli olarak cerrahi olmayan
periodontal tedavinin sondalama cep derinliginde
azalmanin ve atasman ve kemik kazancinin daha az
oldugu bildirilmistir. Ayrica sigara icenlerde diseti
iltthabinin belirgin bir sekilde baskilandigi ve her iki
grupta plak skorlar1 arasinda bir fark olmadigi
sonucuna varilmistir.'* Bilginer® oral hijyene dikkat
edilmediginde sigaranin periodontal hastalik siddetini
arttirabilecegini, ancak iyi bir oral hijyen ile sigaranin
periodontal tedavi sonrasi iyilesme tizerine olumsuz bir
etkisinin olmayacagmi savunmustur. Balos ve ark.’
caligmasinda, benzer diizeyde oral hijyene sahip sigara
icenler ve i¢cmeyenler kiyaslandiginda, periodontal
saglik acgisindan istatistiksel olarak farklilik bulamamis
ve sigaranin daha zayif oral hijyenle iliskili oldugu
sonucuna varmustir. Bergstrom ve Bostrom® yaptiklari
¢alismada plak miktar1 sigara igmeyenlerden daha fazla
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olmasina ragmen, periodontitisli sigara igen hastalarda
sondalamada kanamanin daha az oldugunu, Grossi ve
ark.”® ve Van der Weijden ve ark.”® ise her iki grup
arasinda bir fark olmadigin bildirmislerdir. Erdemir ve
ark." cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasi 1.
aydaki baglangi¢ dlgiimlerinin 3. ay ve 6. ayda Gi ve
sondalamada kanama Ol¢iim degerlerinin  sigara
igmeyenlerde daha fazla oldugunu bildirmisler, buna
karsin sigara igenlerde klinik atasman seviyesinin
3.ayda, PI’nin ise baslangictan 6. aya kadar artis
gosterdigini bulmuslardir. Calismamizda sigara icen ve
igmeyenlerde tedavi oncesi degerleri arasinda bir fark
yoktu. Calisma sonunda (1. ayda), baslangic
periodontal tedavi ile hem sigara igen hem de sigara
igmeyen grupta Gi, SCD ve AS 6lgiimleri istatistiksel
olarak onemli derecede azaldi. Bu azalma PI harig
diger parametrelerde ozellikle sigara igmeyen grupta
sigara icen gruba gore daha fazla bulunmustur. Bu
sonuglar 6nceki birgok ¢aligma ile uyumludur.>'%'44°

Baslangi¢ periodontal tedavinin DOS MPO
seviyelerine etkisi iizerine yapilan galigmalarda DOS
MPO diizeylerinin periodontal tedavi sonrasi azaldigi
belirtmistir.*'*****  Calismamizda sigara
kronik periodontitis grubunda tedavi sonrasinda DOS
MPO diizeyinde anlamli diizeyde azalma gozlenirken,
sigara i¢en grupta azalma gdzlenmemis, aksine MPO
konsantrasyonunda artig tespit edilmistir. Bazi klinik
calismalarda sigara tiiketimi ve periodontal hastalik
olusumu ve ilerlemesi arasinda bir iliski oldugu
gosterilmis, periodontitis ve sigara  kullanimi
kombinasyonunun nétrofillerin sayisinda artisa neden
oldugu ortaya konmustur.>**' Bu sonug ise sigara icen
grupta MPO diizeyinde azalma olmamasinin nedenini
agiklamaktadir.

Daha onceki calismalarda DOS MPO ile klinik
parametreler arasinda bir iligki oldugu tespit edilmistir.
Yapilan galismalarinda DOS MPO seviyeleri klinik
veriler ile pozitif yonde iliski gosterirken,'******* Smith
ve ark.,’ klinik veriler ile DOS MPO diizeyleri
arasinda yeterli bir iliski olmadigint rapor etmislerdir.
Bizim ¢alisgmamizda da DOS MPO seviyeleri ile klinik
parametreler arasinda korelasyon tespit edilmistir.

icmeyen

Digeti olugu sivis1 ile ilgili olarak yapilan
calismalarda DOS hacminin ¢evresel faktorlerden
etkilenmesinden dolay1 &zellikle takip c¢aligsmalarinda
konsantrasyonun saglikli sonuglar vermeyecegi, bu
yiizden total aktivite bakilmasi gerekliligi {izerinde
durulmaktadir'®**  Yamalk ve ark.,” hem
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konsantrasyon hem de total aktivite modelini bir arada
degerlendirdigi ¢aligmasinda, total aktivite modelinde
klinik parametreler ile daha fazla iliski gorildigiini
bildirmigtir. Calismamizin sonuglar1 total aktivitenin
konsantrasyona gore klinik parametrelerle daha uyumlu
oldugunu diistindiirmektedir.

Sonug¢ olarak bu calismanin smirlar1 igerisinde
sigara kullaniminin  bagslangi¢ periodontal tedavi
iizerine olumsuz etkisi oldugu ve yine baslangic
periodontal tedavi ile sigara igmeyen hastalarda DOS
MPO  diizeylerinde  anlamli  diizeyde azalma
gozlenirken sigara icenlerde azalma olmadig
gozlenmistir. Yine bulgularimiza gére DOS MPO
diizeylerinde total klinik  parametrelerle
korelasyon gostermektedir. Konunun daha biiyiik
sayidaki hasta gruplarinda ve daha uzun siireli hasta
takipleri ile gerceklestirilecek caligmalarla
incelenmesine gerek oldugunu diisiinmekteyiz.
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