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OZET SUMMARY

Bu arastirmada, Tip 1l diyabetli kronik periodontitis hastalarinda
baslangi¢ periodontal tedavisinin halitozis(agiz kokusu) degerine

etkisi amaglandi.

Calismaya 2470 kadin, 26’s1 erkek toplam 50 birey katildi. Bu
hastalarin 30°u tedavi, 20’si kontrol grubuna dahil edildi. Tedavi
grubuna baslangi¢ periodontal tedavisi, diger kontrol grubuna ise
calisma siiresince hi¢bir tedavi ya da oral hijyen egitiminde
bulunulmadi. Hastalarin klinik olarak degerlendirilmesinde plak
indeksi (PI), gingival indeks (GI), sondalama cep derinligi (SCD) ve
agiz kokusu (HMD) dlgiimleri yapildi. Bu islemler baslangic ve

tedavi sonrast 3.ayda tekrarlandi.

Calisma sonucunda tedavi grubunda klinik parametrelerden PI GI,
SCD ve HMD ortalama degerlerinde azalma istatistiksel olarak
anlamlt bulundu (p<0.05). Kontrol grubunda ise PIL GI HMD
ortalama degerlerinde anlamli bir degisiklik olmazken (p>0.05), SCD
degerinde istatistiksel olarak anlamli bir artis bulundu (p<0.05).

Bu arastrmanmin  sumirlart igerisinde; Tip 11 diyabetli kronik
periodontitis hastalarinda baglangi¢ periodontal tedavinin, halitozis

(agiz kokusu) iizerine olumlu etkileri oldugu diisiiniilmektedir.

Anahtar Kelime: Periodontitis, Diyabet, Agiz kokusu

The aim of this study was to evaluate the effect of Phase 1
periodontal therapy on oral malodour levels in Type 2 DM patients

with chronic periodontitis.

Out of fifty patients, 24 females and 26 males, were included in the
study. Thirty of them were in test group (TG) and the rest were in
control group (CG). Test group received Phase 1 periodontal
therapy, however, control group received neither periodontal
therapy nor oral hygiene instructions. Clinical evaluation of the
patients consisted of;, Plaque index (Pl), Gingival index (GlI),
probing depth (PD) and oral malodour (HMV) evaluations.

At the end of the study, clinical parameters of the test group,
decreased PI, GI, PD, and HLM values(P<0.05). However, in the
control group, changes on PI, GI and HDM values were statistically
insignificant (p>0.05), but the increase on PD value were
statistically significant. Also, however none of the values changed

statistically in control group.

Within the limits of this study, conclude that periodontal therapy in
Type II DM patients with chronic periodontitis has favourable

effects on halitozis .
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GIRIS

Periodontitis, bakterilerin etkileri sonucunda
disetinde baslayan iltihabi olaym, disi destekleyen
dokulara yayilarak diseti fibrillerinin yikimi, alveoler
kemigin yikimi ve sonrasinda dis kaybi ile
sonuclanabilen aktif ve pasif donemler ile devirsel
seyreden enfeksiyoz bir hastaliktir.'

Mikrobiyal dental plak, periodontal
etiyolojisinde baglica etken olarak gosterilmektedir.
Ancak, sadece mikrobiyal dental plak varligmin hastaligin
patogenezini agiklamada yetersiz kaldigi, hastaligin

hastalik
7,1039

gelisebilmesi ve ilerleyebilmesi igin bakteriler ve konak
savunma mekanizmalar1 arasinda bazi etkilesimlerin
oldugu belirtilmektedir. ’

Giinlimiizde, hastalifin etiyolojisi ve prognozu
hakkinda yeterli bilgiler olmasma karsin periodontal
yikimin mekanizmasina yonelik bilgiler hentiz tartismali ve
sinirh diizeydedir. Ancak yikim mekanizmasinda, konagin
savunma yeteneginin en 6nemli faktorlerinden biri oldugu
yoniinde goriis birligi vardir. Bu nedenle konagin savunma
mekanizmasi son yillarda cesitli arastirmalara konu
edilmis, bunu etkileyen sistemik ve lokal sebeplerin etkileri
incelenmigtir. Konagin savunma mekanizmasimni olumsuz
etkiledigi bilinen diabetes mellitus (DM) ile periodontal
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hastalik iligkisi klinik ve immiinolojik yonleri ile bircok
calismada ele almmustir.""

DM, farklilasmis glikoz toleransi veya yag ve
karbonhidrat metabolizmasi bozuklugu ile karakterize
heterojen bir hastalik grubunu igermektedir."** DM ve
periodontal hastalik arasinda spesifik agiz kokusuna
bagl bir iligki vardir. Periodontal hastaliklarda da plak
ve enflamasyonun neden oldugu bir agiz kokusu vardir.
Toplumda agiz kokusu eriskin bireylerde sik rastlanan
bir problemdir. Agiz kokusu, halitozis, oral malodor,
foeter exore, foetor oris, bad breath olarak da
adlandirilmistir."™*'  Agiz hijyen durumu, salyanin
kokmasi, diseti olugu sivisi ve dil lizerindeki eklentilerle
ilgilidir. Agiz kokusunun diger sebepleri arasinda
diyabet (aseton kokusu), bobrek yetmezligi, karaciger
yetmezligi gibi rahatsizliklar gelebilir. Biitiin bunlar
kokan nefesin asil sebebidir. Halitozis, toplumun biiyiik
bir kesimini etkilemekte ve etkilenen kisilerde 6nemli
sosyal ve psikolojik sikintilara neden olmaktadir'.
Kuzey Amerika halkinn  %50’sinden  fazlasinin
halitozisten sikayetci oldugu tahmin edilmektedir.”

Halitozisin prevelans1 %50 gibi yiiksek bir oranda
rapor edilirken, hastalarin ¢ogunlugu da tedavi igin
dishekimine gelir.”® Halitozisli hastalarda yaklasik
%87’sinin sebebini oral dokular olarak belirtilirken
hastalarin  ancak  %5-8’inde  kulak-burun-bogaz
sorunlari sebep olarak belirtilmistir.'”*

Birgok gida ve icecekler 6zellikle sarimsak ve sogan
gecici agiz kokusu yapabilir. Sindirim sonucunda
sistemik dolagima gecen gida komponentleri (6rnegin
sarimsakta bulunan allyl sulphide ) akcigerlerdeki kan-
hava degisimi yoluyla agizda kokuya sebep olurlar. Sigara
ve bazen igki ile agiz kuruluguna yol agan antikolinerjikler,
antidepressanlar,  diiiretikler, antiparkinson ve
kemoterap6tik ajanlar da agiz kokusuna sebep olabilir.
Diyabetik ketoasidoz ve ciddi bobrek ve karaciger
disfonksiyonu da nadir sebeplerdir. Helicobacter pylori ile
halitozis arasinda iliski oldugu iddia edilmistir.'****
Hatali restorasyonlar (taskin restorasyonlar, sizdiran
kronlar) ve gida birikim alanlari da agiz kokusu
sebepleridir. Birgok vitamin ve mineral eksikligi 6rmegin;
A vitamini, By, vitamini, demir ve ¢inko eksikligi agizda
kurumayla birlikte mukozada fissiirlesmeye yol agar ki
bu da gida ve doku artiklarinin tutunmasina dolayistyla
halitozise katkida bulunur."

Ag1z kokusu temel olarak oral kavitenin durumu (yani
ag1z hijyeni, ¢iiriik kaviteleri ve periodontal saghk durumu)
ile alakalidir. Koku; a)-gida artiklari, b)-agiz mukozasindan
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dokiilen hiicreler, c)-tiikriik ve d)-agizda toplanan 16kositler
gibi aminoasitlerin bakteriyel metabolizmasi sonucunda
olusan metabolitlerden orjin alir. Bu metabolitler volatil
(ugucu) siilfiir bilegikleri (VSB), indol, skato, amin, fenol,
piridin ve amonyak igerir. Bu bilesikler iginde agiz
kokusunun esas sorumlusu VSB (Hidrojen siilfit, metil
merkaptan ve dimetil siilfit)’dir.'**?** VSB esasen
hidrojen siilfit ve metil merkaptan tesekkiil eder ki bu iki
maddenin ¢ok kiiclik dozlarda bile belirgin kotii kokusu
vardir. VSB’nin gingivitis ve periodontitisle ilgili patojenik
potansiyeli vardir ve tedavi edilmemis periodontal
hastalikli bireylerde kotii koku sik¢a tanimlanmaktadir.
Periodontal cepler ve dil sirtinda yerlesmis hidrojen siilfit
ve metil merkaptan iireten pek cok gram(-) ve birkag
gram(+) bakteri gosterilmistir. "
melaninogenicus, Treponema denticola, Porphyromonas
gingivalis,  Porphromonas
intermedius, Bacterodes loescheli diger bakterilerden daha
fazla miktarda VSB iireten bakterilerdir. Klinik agiz
kokusunun siddetinin intraoral VSB seviyesinin miktari ile
iliskili oldugu gosterilmistir.'” Periodontal cep, bakteri
profili ve siilflir kaynagi hususunda VSB iiretimi igin ideal
bir ortamdir. Bu durum, periodontal hastalikh bireylerin
nicin siklikla agiz kokusundan sikayet ettiklerini
ac;lklayabilir.25 Caligmalar periodontal hastalikla kétii koku
arasinda bir baglanti gostermistir. Ornegin, periodontal
hastalikli ~ bireylerden  toplanan  tiikkrik  saglikli
bireylerinkinden ¢ok daha hizli kokusmaktadir. Agiz
havasindaki VSB’nin miktar;, periodontal ceplerin
derinligi (3mm’den derin olanlar) ve sayis1 arttikca
artmaktadir. Yine VSB’nin radyografik kemik kaybmndaki
artigla birlikte yiikseldigi ve cep derinligi, klinik atasman
seviyesi ve sondalama ile kanama gibi diger klinik
parametrelerle yiiksek oranda iligkili oldugu gosterilmistir.
Ayrica periodontal hastaligin siddeti ve ugan kikiirt
bilesiklerinin miktar1 arasinda da giiclii bir iliski oldugu
bir¢ok ¢alismada géjsterilrni$tir.17’19’30’35 Bu bilgilerden yola
cikarak, bu calismadaki amacimiz diyabetli ve periodontal
hastaliga sahip kisilerde periodontal tedavinin diseti saglig
ve ag1z kokusundaki degisiklikleri tespit etmektir.

Bacteriodes

endodontalis, Provotella

MATERYAL VE METOT
1-CALISMA GRUBU

Hasta grubu, Cumhuriyet Universitesi Tip
Fakiiltesi Endokrinoloji Poliklinigi’nde Tip I1I DM
tanis1 konan ve ayni zamanda kronik periodontitis
hastasi olan bireyler arasindan secildi.
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Degerlendirmeler sonucunda, son 6 ay iginde
antibiyotik kullanmamis, son 12 ayda periodontal
tedavi gdrmemis, ¢aligmamiza katilmaya gonillii ve
diyabet disinda sistemik rahatsizigi ve protezleri
bulunmayan kronik periodontitis hastast 50 birey (24
kadin, 26 erkek) ¢aligmamizda yer aldi. Bu hastalarin
30’u tedavi, 20’si kontrol grubuna dahil edildi. Tedavi
grubuna dahil edilen hastalara agiz sagligi bakim
yontemleri, dis tas1 temizligi, kok yiizeyi diizlestirmesi
ve polisaji iceren cerrahi olmayan periodontal tedavi
yapildi. Kontrol grubuna ¢alisma siiresince agiz
sagligini korumaya yonelik islemler anlatilmadi ve
herhangi bir islem yapilmadi ve calisma sonunda
tedavi grubuna uygulanan tiim islemler kontrol
grubundaki hastalara da uygulandi.

Calisma ile ilgili onay Cumhuriyet Universitesi
Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan alindi. Caligmaya dahil
edilen bireylerden arastirma ile ilgili detayh
bilgilendirme sonrasi, onay alindi.

2-KLIiNiK DEGERLENDIRME

Hastalarda klinik degerlendirme Sondalanabilir
Cep Derinligi (SCD), Gingival Indeks (GI), Plak
Indeksi (PI) ve a@iz kokusu &lgiimleri arastirma
boyunca, ayni arastirici tarafindan gerceklestirildi.
SCD’nin o6lgiimiinde Williams periodontal sondas1”
kullanildi.  Olgiim  swrasinda  sondanm  basing
uygulamaksizin kendi agirhigr ile dislerin  uzun
eksenine paralel olarak konumlandirilmasina dikkat
edildi. Tiim dislerin distobukkal, bukkal, meziobukkal,
distolingual, lingual ve meziolingual bdlgelerinden
olmak {izere alti noktada SCD o6lgiimleri yapildi.
Olgiimler milimetre cinsinden kaydedildi.

Ornekleme alanlarindaki diseti enflamasyonunun
derecesini belirlemek icin Loe-Sillness’in™ gingival
indeksi kullanildi. Disin {izerindeki plak miktarini
belirlemede Sillness-Loe’niin* plak indeksi kullanild:.

Agi1z kokusu Slgmeye yarayan Halimeter cihazi®
ile 6l¢iime baslamadan yarim saat kadar once cihaz
acilarak kalibre olmasi saglandi. Olgiim islemi, ii¢
dakikalik bir bekleme siirecinin ardindan 30 sn siirdii
ve bu islem tii¢ kez tekrarlandi. Bu bekleme siirecinde
hastanin agzinin kapali olmasima dikkat edildi. Olgiim
esnasinda pipet dilin dorsumuna gelecek sekilde
yetlestirilerek agzin  kapali olmast saglandi. Ug
Ol¢limiin ortalamasi alindi. Halimeter cihazindaki

¥ Hu-Fridey, Chicago, Il. USA
° interscan, Chatsworth, CA 91311,USA
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Olciimler  “Halimeter  degeri” (HMD) olarak
kaydedildi. Agiz halimeter 6l¢iim degerleri; 0 -100 ppb
normal, 101-150 ppb hafif, 151-300 ppb orta ve >301
ppb siddetli olmak iizere dort kategoriye ayrildi.®

BULGULAR

Yas ortalamasi, tedavi grubunda (12 kadm, 18
erkek toplam 30 kisi) 50.76+6.86 kontrol grubunda ise
(12 kadin, 8 erkek toplam 20 kisi) 51.50+7.78 olarak
tespit edildi. Tedavi ve kontrol grubu arasinda yas
ortalamalar1 agisindan anlamli bir fark yoktu (p>0.05).

Tedavi ve kontrol grubuna ait PI, GI, SCD, HMD
degerlerinin ortalamalar1 Tablo 1°de gosterilmistir.

Tablo1. Tedavi ve kontrol grubu hastalarinda klinik parametrelerin
ortalama ve standart sapmalari

PI GI SCD(mm) HMD

Tedavi Grubu  Baslangic  1.88+0.50 1.97+0.49 2.85+0.44 348.37+259.09

3.ay 0.92£0.46*%  0.96+0.33*  2.33+0.35%  159.44+94.12%
KontrolGrubu Baslangic  2.02+0.50 1.88+0.39 2.89+0.54 311.65+222.42
3.ay 1.99+0.44 1.87+0.43 3.03+£0.60*  187.70+85.07

Tedavi grubunda, baslangic ve 3.ay sonrasi grup igi
karsilastirmalarda; tiim agiz Pi, Gi, SCD, HMD
parametrelerine ait azalma istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0.05). Kontrol grubunda, baslangi¢ ve 3.
ay sonrasi grup ici karsilastirmalarda; Pi, GI, HMD
parametrelerine ait farklar istatistiksel olarak anlamsiz
bulunurken (p>0.05). SCD anlamli bir artig gosterdi
(p<0.05). (Grafik 1-5)
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Grafikl:Tedavi ve kontrol gruplarinda PI ortalamalarimin zamana
gore degisimi
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Grafik2:Tedavi ve kontrol gruplarinda ortalamalarimin zamana
gore degisimi
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Grafik3:Tedavi ve kontrol gruplarinda SCD ortalamalarinin
zamana gore degisimi
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Grafikd:Tedavi ve kontrol gruplarinda HLM ortalamalarinin
zamana gore degisimi
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Tedavi ve kontrol gruplari arasinda baslangig, Pi,
GI, SCD ve HMD gibi klinik parametreler agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05).

Tedavi ve kontrol gruplar1 arast 3.ay
degerlendirmede Pi, GI, SCD gibi klinik
parametrelerde istatistiksel olarak anlamli farkliliklar
bulunurken (p<0.05), HMD diizeyleri agisindan
farklilik bulunamadi (p>0.05).

TARTISMA

Kronik enflamatuar bir hastalik olan periodontitis;
diseti enflamasyonu, periodontal doku yikimi, alveoler
kemik kaybi1 ve siddetli vakalarda dislerin kaybiyla
sonuglanan, gram-negatif anaerobik mikrofloranin baskin
oldugu oral bir enfeksiyondur.*® Genel olarak dental plak
mikroflorasindaki  belirli  mikroorganizmalarin,
periodontitisin en 6nemli etiyolojik ajani oldugu kabul
edilmektedir.'***

Periodontal hastaligin baslangicini, ilerleyisini ve
siddetini  etkileyen hastaliklarin  baginda DM
gelmektedir™’.  Diyabetle  birlikte,  periodontal
dokularda vaskiiler degisiklikler meydana gelmektedir.
Oral mikrofloradaki degisiklikler, kollajen iiretiminde
azalma ve kollajenaz aktivitesinde artis sonucu
periodontal dokulardaki yikim artmaktadir.>'®

DM’in periodontal dokular iizerindeki etkilerini
belirlemek iizere pek ¢ok arastirma yapilmistir.
Tervonen ve ark.™ ile Seppela ve ark.”**da
calismalarinda kotii kontrolli diyabetik hastalarin, iyi
kontrollii diyabetiklere gore daha kotii periodontal
durum sergiledigini gostermislerdir. Sonu¢ olarak,

birlikte bulunduklarinda DM ve periodontitisin
birbirinin etkilerini arttirabilecegi calismalarda ortaya
konmustur.'>'>7

Plak indeksi agiz bakim diizeyini gosteren
parametrelerden biridir. Tip II DM’nin yaygin olarak
goriildiigii “Pima Yerlileri”nde periodontal hastaliklar
degerlendiren Emrich ve ark."”, tiim yas gruplarinda,
dislerin yarisindan fazlasinda PI skorlarmin 2’nin
iizerinde oldugunu belirtmislerdir. Westfelt ve ark.*,
Tip I ve Tip Il DM’li bireylerde periodontal tedavinin
etkinligini bes yil boyunca degerlendirdikleri
calismalarinda 5.y1l sonunda DM’li gruplarda plak
miktarinda %16.6’lik bir azalma oldugunu ifade
etmistir. Bizim calismamizda da tedavi grubunda Pi’de
3. ayda istatistiksel olarak anlamli bir azalma bulundu.
Kontrol grubundaki bireylerin PI degerlerinde de
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istatistiksel olarak anlamli olmayan bir diislis tespit
edildi. Kontrol grubundaki PI degerlerinde de bu
diigtisiin izlenmesi “Hawthorne” etkisine (galigmaya
katildigint bilen kisilerin tarafsiz davranamamast)
baglanmaktadir.” Mevcut ¢ahismadan elde edilen bu
sonuglar pek ¢ok ¢alisma ile desteklenmektedir.>*

DM’li bireylerde, metabolik diizensizlik ve
hiperglisemi nedeniyle olusan doku degisikleri,
konagin plaga direncini azaltarak, plak miktar1 ile
orantili olmayan asir1 diseti enflamasyona neden
olmaktadir."® Smith ve ark.* baslangi¢ periodontal
tedavi  uyguladiklar1  c¢alisma  sonucunda, Gi
ortalamalarinin  birey basina 0.3’liikk bir azalma
gostererek  1.3°den 1’¢  distiigiinii  belirtirken,
Christgau ve ark.'" diseti sagligimda %24.2°lik bir
iyilesme oldugunu bildirmiglerdir. Calismamizda
baslangicta gruplar arasinda GI ortalamalari agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmazken,
tedavi grubunda 3. ayin sonunda Gi degerleri hem
baslangica, hem de kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli bir azalma gosterdi. Elde edilen bu
sonuglar ¢cok sayidaki ¢aligsma ile uyumludur.s’“’14 GIi
degerlerindeki bu diizelmenin, periodontal tedavinin
yani sira metabolik kontroldeki diizelme ile de iliskili
olabilecegini diisiinmekteyiz.

Baslangi¢ periodontal tedaviden sonra olusan cep
derinligindeki azalmanin miktar1 baslangic cep
derinligi ile ilgilidir. Baslangi¢ cep derinligi 1-3 mm
olan ceplerde 0.03 - 0.23 mm, 4-6 mm’lik orta
derinlikteki ceplerde distast temizligi ve kok ylizey
diizlestirmesi islemleri sonucunda 0.71- 1.26 mm, 6
mm ve iizerindeki ceplerde ise 1.21 - 2.92 mm azalma
beklenebilecegi bildirilmektedir."® Bu calismada,
tedavi grubunda Dbaslangic periodontal tedavi
uygulanmasindan 3 ay sonra SCD ortalamasinda 0.52
mm’lik bir azalma olurken, kontrol grubunda 3. ayda
SCD ortalamasinda 0.14 mm’lik anlamli bir artig
oldugu gozlendi. Tedavi grubunda olan bu degisim
baslangica ve kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamhdir. Kiran ve ark.'®’nin sonuglari bu ¢alismanin
sonuglart ile uyumludur. Ayrica bu sonucu yapilan
calismalarin gogunlugu da desteklemektedir™>**

Klinik agiz kokusunun siddetinin intraoral VSB
seviyesinin miktari ile iligkili oldugu gosterilmistir.
Periodontal cep, bakteri profili ve siilfir kaynagi
hususunda VSB iiretimi i¢in ideal bir ortamdir.'”
Calismalarda periodontal hastalikla kotii koku arasinda
bir baglanti gosterilmistir.'® > Quirynen ve ark.”’ plak
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birikimi, gingivitis ve periodontitise bagli olusan agiz
kokulu hastalara detertraj ve kok diizeltmesi
uyguladiktan sonra iki gruba ayirip bir grubu kontrol
olarak birakip diger gruba klorheksidin gargara, sprey
ve subgingival irrigasyon uygulamugtir. Iki grupta da
Onemli rahatlama gbzlenmis ancak test grubunda daha
belirgin bir iyilesme tespit edilmistir. Orbak ve ark.?’
ise, kontrol altina alinmig DM’li hastalarda yaptig
calismada dili sadece firca ile temizlemekle
klorhekzidine batirarak firgalama arasinda kotii koku
olusumu acisindan istatistiksel fark bulamamis ve
mekanik temizligin yeterli olacagi kanaatine varmustir.
Deneysel halitozis olusturulan bir calismada®' sisteinli
gargara yaptirarak olusturmuslar ve buna Kkarsi
nontoksik metal tuzu soliisyonlar1 ile (¢inko Kklorit,
bakir klorit ve stanndz florit) yapilan agiz gargarasinin
etkilerini incelemis ve bakir kloritin(CuCl,) hidrojen
stilfit {retiminin engellenmesinde en fazla etkili
oldugu ortaya c¢ikmistir. Bu c¢alismada DM’li ve
periodontal hastaliga sahip kisilerde periodontal tedavi
ile agiz kokusunda anlamli bir azalma gozlenirken,
kontrol grubunda ise anlamli bir degisiklik
bulunamadi.

Sonug olarak, Tip II DM’li kronik periodontitis
hastalarinda baslangic periodontal tedavinin klinik
parametreler ve agiz kokusu iizerine etkinliginin
arastirildigt bu ¢aligma, periodontal tedavinin agiz
kokusu {iizerine olumlu etkileri oldugunu ortaya
koymaktadir. Tedavi yapilan grupda Pi, Gi, SCD ve
HMD degerlerinde anlamli bir azalma saptandi.
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