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PERIODONTAL TEDAVININ DiYABETIK OLMAYAN PERITON DiYALIiZi
HASTALARININ BiYOKIMYASAL PARAMETRELERI UZERINE ETKIiSi
RASTGELE KONTROLLU KLINIK PROSPEKTIF CALISMA

Dt. inan KUREM

Erciyes Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dal
Uzmanhk Tezi, Kasim 2017
Damisman: Dog. Dr. Servet KESIM

OZET

Agiz igerisindeki sorunlarin viicudun diger bolgelerini etkileyebilecegi diisiincesi ile
bir¢ok ¢alisma yapilmistir. Periodontal durum ile bobrek hastaliklar arasindaki iliski ise
son zamanlarda arastiricilarin ilgisini ¢ekmektedir. Bu g¢alismada, periton diyalizi
tedavisi goren hastalarin periodontal durumlart ile sistemik biyokimyasal
degiskenlerinin degerlendirilmesi amaglanmustir.

Haziran 2016 - subat 2017 tarihleri arasinda baslayan ¢alismaya Erciyes Universitesi
Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali ile Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Nefroloji Anabilim Dali’na basvuran bireyler dahil edilmistir. Dahil edilme
kriterlerine uyan 30 erkek, 37 kadin olmak {izere toplamda 67 hasta degerlendirilmistir.
(Grup 1- periton diyalizi+ periodontitis, Grup 2- periton diyalizi+ gingivitis, Grup 3-
sistemik saglikli+ periodontitis, Grup 4- sistemik saglikli+ gingivitis). Baslangig
degerlerinin kaydedilmesinden sonra tiim agiz dezenfeksiyon yontemi ile yapilan
periodontal tedavinin ardindan, klinik periodontal durum, kan parametreleri ve
enflamatuar sitokinler lizerine etkileri serum ve diseti olugu sivisinda elde edilen veriler
degerlendirilmis 3. ayda da elde edilenlerle karsilagtirilmistir.

Tiim gruplarda baglangica gore 3. ayda periodontal parametrelerde (p<0.05) anlamli
degisim oldu. Diseti olugu sivis1 ve serum Orneklerinden elde edilen pentraxin-3, timor
nekroz faktor alfa ve interlokin-6 gibi biyobelirteclerde diislis gbzlendi. Ferritin, kan tiire
azot gibi kan parametrelerindede iyilesme gortildii.

Sonu¢ olarak; tiim agiz dezenfeksiyon yontemi ile basarilt klinik sonuglar elde
edilebilmektedir. Kronik bobrek rahatsizligi olan bireylerde periodontal tedavi sonrasi

sitokin seviyesi azalmistir.

Anahtar kelimeler : Kronik bobrek yetmezligi, Periton diyalizi, Tim agiz

dezenfeksiyon, Sitokin, Periodontal tedavi.
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EFFECT OF PERIODONTAL TREATMENT ON BIOCHEMICAL
PARAMETERS OF NON-DIABETIC PERITONEAL DIALYSIS PATIENTS:
A RANDOMIZED CONTROLLED CLINICAL PROSPECTIVE STUDY

Dt. inan KUREM
Erciyes University, Faculty of Dentistry, Department of Periodontology

Dental Speciality Education Thesis, November 2017
Supervisor: Doc. Dr. Servet KESIM

ABSTRACT

Many studies have been done with the thought that the problems in the mouth may
affect other parts of the body. The relationship between periodontal status and renal
diseases has recently attracted the attention of researchers. In this study, it is aimed to
evaluate periodontal status and systemic biochemical variables of patients undergoing
peritoneal dialysis treatment.

The study started between June 2016 and February 2017 and included individuals who
applied to Erciyes University Faculty of Dentistry, Department of Periodontology and
Erciyes University Faculty of Medicine, Department of Nephrology. A total of 67
patients, 30 males and 37 females, who met the inclusion criteria, were evaluated.
(Group 1 - peritoneal dialysis + periodontitis, Group 2 - peritoneal dialysis + gingivitis,
Group 3 - systemic healthy + periodontitis, Group 4 - systemic healthy + gingivitis).
After registering the baseline values, the effects on clinical periodontal status, blood
parameters and inflammatory cytokines were compared with those obtained in the three
months after the periodontal treatment with the full mouth disinfection method and the
serum and gingival crevicular fluid data were evaluated.

There was a significant change in periodontal parameters (p <0.05) at 3 months
according to baseline in all groups. There was a decrease in biomarkers such as
pentraxin-3, tumor necrosis factor alpha and interleukin-6 from gingival crevicular fluid
and serum samples.

As a result; successful clinical results can be achieved with the full mouth disinfection
method. Individuals with chronic kidney disease have decreased cytokine levels after
periodontal treatment.

Keywords: Chronic kidney disease, Peritoneal dialysis, Full mouth disenfection,

Cytokines, Periodontal treatment.
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek yetmezligi (KBY); glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR) azalma sonucu
bobregin sivi-soliit dengesini ayarlama ve metabolik endokrin fonksiyonlarinda kronik
ve ilerleyici bozulma olarak tanimlanmaktadir (1). Bu kayip siiresince homeostazin
stirdiirtilebilmesi i¢in fonksiyonel nefronlarda gesitli degisiklikler meydana gelmektedir.
Ancak bir noktadan sonra bu degisiklikler yetersiz kalmakta ve son dénem bobrek
yetmezligi (SDBY) ortaya ¢ikmaktadir (2). KBY ’nin {ilke sinirlarimizda Ki yaygmligini
arastiran kisith sayida aragtirma bulunmasina ragmen bunlar igerisindeki en giivenilir
sonuglar Tiirk Nefroloji Birligi’ nin verileridir. Bu verilerden edinilen bilgilere gore
KBY’nin iilkemizdeki prevelansi milyon niifus basina 390°dir. Bobregin bir¢ok
fonksiyonunun olmasi ile birlikte, bobrek yetmezliginin meydana gelmesi ile hemen
hemen tiim sistem ve organlar bu durumdan etkilenir. KBY nin tedavisi olarak diyet
degisikliginden bobrek transplantasyonuna kadar birgok tedavi alternatifi bulunmaktadir
(3).

Diyaliz; viicutta birikmis olan basta {ire ve kreatinin olmak tizere zararli maddelerin ve
asirt suyun bir membran vasitasi ile viicuttan arindirilma islemine denir. Periton
diyalizi; diyalizatin peritona giris saglayan bir yol ile periton bosluguna verilmesi,
burada belirli bir siire tutulmast ve bu silire sonunda periton boslugundan

uzaklastirilmasi ile sonlanan bir renal replasman tedavisidir (RRT) (4).

Bobrek yetmezliginin etyolojisinde diabetus mellitus (DM) 6nemli bir yer tutmaktadir.
DM; pankreas beta hiicrelerinden salgilanan insiilin sekresyonu yetersizligi, eksikligi
veya insiilin hormonundaki yapisal bozukluklar sonucu olusan hiperglisemiyle

karakterize bir hastaliktir (5).

Periton diyalizi tedavisi géren ve DM tanist1 konmus hastalardaki cerrahi olmayan
periodontal tedavinin (COPT) klinik periodontal ve biyokimyasal parametreler {izerine
etkisinin degerlendirildigi ¢alismanin sonuglarina gore kronik bobrek hastaligi (KBH)

bulunan hastalardaki sitokin seviyeleri periodontal tedavi sonrasi azalmis ve dolayl



olarak da bobrek fonksiyonlar: ile iligkili ferritin seviyesinde diizelme gorildigi

gosterilmisti(6).

Mikrobiyal dental plaga (MDP) bagh periodontal hastaliklar; sadece disetinin iltihabi
reaksiyon gosterdigi gingivitis ya da diseti iltihab1 ile birlikte alveol kemigi ve
periodontal ligament yikimmin da goriildiigii periodontitis seklinde goriilebilir (7).
Periodontal hastalik sonucu gingival dokularda meydana gelen enfeksiyon diseti,
periodontal ligament ve destekleyici alveolar kemigi etkileyerek dis kaybina neden
olmaktdir (8). Periodontal patojenler ve toksinleri; periodontal cepler ile iilsere olmus
epitel yiizeyleri ve iltihapl gingival dokulardan dolasim sistemine salinarak sistemik

enflamasyona neden olmaktadir (9).

Diyaliz hastalari beslenme bozukluklar1 ile hiimoral ve hiicresel yetersizlik sonucu
enfeksiyonlara duyarli hale gelmektedirler (10). Saglikli bireylere kiyasla hemodiyaliz
ve periton diyalizi hastalarinda periodontal hastaliklarin goriilme sikliginin daha fazla
oldugu yapilan ¢aligmalarda bildirilmistir (11). Giderek yayginlasan kani periodontitisin
meydana getirdigi sistemik enflamasyon sonucu arterioskleroz ve komplikasyonlarina
neden olabildigidir. Bununla birlikte etkin bir periodontal tedavi ile birlikte
inflamasyonun serum belirteglerinin azaldigt ve vaskiiler endotel bozukluklarin

diizeldigi gosterilmistir (12).

Periodontal hastaliga bagl olarak bakteri tiriinleri ile toll benzeri reseptorlerin (TLR)

aktivasyonu, inflamatuvar sitokin cevabi uyararak doku yikimina neden olur (13).

Pentraksinler (PTX), inflamasyonun ve akut faz reaksiyonun belirtecleri olup bir¢ok
yaptya sahip ¢ok fonksiyonlu molekiiler belirte¢lerdir. Pentraksin-3 (PTX-3),
inflamasyonun diizenlenmesi, hiicre taninmasi ve hiimoral immunitenin baslatiimasinda
rolii olan pentraksinlerin kisa prototipidir. Inflamasyonun akut faz proteinlerinden olan

C-reaktif protein (CRP) ise pentraksinlerin uzun prototipidir (14-15).

PTX-3 yeni bulunan bir enflamatuvar mediatoér olup; vaskiiler endotelyal hiicreler ve
makrofajlart igeren degisik doku ve hiicrelerden tiretilir (16). CRP’nin tersine karaciger
dis1 sentezinden dolayi, PTX-3 seviyesinin hastalik aktivitesinin gercek bagimsiz

gostergesi olduguna inanilmaktadir (17).

SAPD tedavisi goren 43 hastanin 3 ay boyunca takip edildigi bir ¢alismada; periodontal

tedavi Oncesinde ve 3. aym sonunda klinik parametreler ile laboratuvar bulgular



degerlendirilmistir. Sonuglara bakildiginda periodontal tedavi sonrasinda siddetli
periodontitisi bulunan hastalarda kan degerlerinde iyilesme goriilmiistiir. Buna gore
periodontal hastaligin SAPD alan hastalarda fokal enfeksiyon odagi olarak rol
alabilecegi belirtilmis ve rutin bir periodotal tedavinin gerekli oldugu vurgulanmistir
(18). Hemodiyaliz tedavisi goren hastalarin yasam zorluklarmma bagli olarak agiz
sagliklarina dikkat etmedikleri yorumu yapilmustir (19,20).

Periton diyalizi tedavisi géren ve DM tanis1 konmus hastalardaki COPT’nin yapildig
bir ¢alisma da ise tim agiz dezenfeksiyon yontemi ile basarili sonuclar elde edilmis ve
KBH bulunan hastalarda yapilan periodontal tedavi ile enflamatuvar sitokin seviyesinde
azalma saglandig goriilmiistiir (6).

Bu ¢alisma periodontitis ile diyabetik olmayan KBY hastaligina sahip ve periton
diyalizi tedavisi goren hastalar arasindaki iliskiyi diseti olugu sivisinda (DOS) bulunan
inflamatuvar sitokinleri kullanarak inceleyen ilk ¢aligma ayrica PTX-3 {in bu iliskinin

incelenmesinde kullanildig1 tek ¢aligma olmasi yoniinden 6zgilin deger tagimaktadir.
HIPOTEZ

Calismamizin hipotezi periodontal tedavi ile PTX-3 {in seviyesi azaltilabileceginden
bobrek fonksiyonlarinda diizelme goriilebilecegi ve hastaliklarda diagnostik bir ajan

olarak kullanilabilecegidir.

Genel amag:

Periton diyalizi tedavisi goren ve diyabetik olmayan hastalara uygulanan cerrahi
olmayan periodontal tedavinin klinik ve biyokimyasal parametreler lizerine etkilerini

degerlendirmektir.
Ozel amaclar:

1- Diyabetik olmayan periton diyalizi tedavisi goren ve sistemik olarak saglikli ancak,
farkli diizeyde periodontal problemleri (periodontitis/gingivitis) olan hastalarin,
klinik ve sistemik bulgularini kiyaslamak.

2- Benzer periodontal hastaliklara sahip olan hastalara uygulanan cerrahi olmayan
periodontal tedavinin hematolojik ve nefrolojik sistemik parametreler iizerine olan
etkisinin kiyaslanmasi.

3- Periton diyalizi tedavisi goren ve diyabetik olmayan, nefrolojik yonden saglikli

ancak periodontal olarak benzer hastaliklari bulunan hastalara uygulanan cerrahi



olmayan periodontal tedavinin enflamatuvar mediatorlere olan etkisinin
kiyaslanmas.
4- Uygulanan cerrahi olmayan periodontal tedavinin klinik periodontal ve sistemik

etkisinin kiyaslanmasi.



2.GENEL BILGILER
2.1. Bobrek

Bobrekler gerota fasiyasi tarafindan izole edilen yag dokusu igine gomiili,
omurgalilarda ¢ift olarak bulunan ¢ok sayida temel fonksiyonu olan retroperitoneal
bosaltim organidir (19-21). Ortalama bir eriskin bobregi 11-12c¢m uzunlugunda, 5-7cm
genigliginde ve 2.5-3cm kalinligindadir. Bobrekler 12. torasik vertebra ile 3. lumbar
vertebralar arasinda yer alir (22). Sol bobrek sag bobrege kiyasla biraz daha biiytiktiir.
Erkeklerde ortalama 120-170gr, kadinlarda ise 115-155gr. agirhigmdadir. Glomeriil
olarak isimlendirilen fonksiyonel birimlerinin sayist yenidogan ve yetiskinde aynidir
ancak yetiskinde daha biiylikk hacme ve agirliga sahip olmasinin nedeni tiibiil
kitlesindeki artistir (23). Kan basincinin degismesine bagli olarak bobrek hacminde
%15-40 arasi artis veya azalma goriilebilir (24). Bobregin orta kisminda hilum adi
verilen; lireter, renal arter, ven, sinir ve lenfatiklerin bobrege giris ¢ikis yaptig1 anatomik
yap1 bulunur. Kesitsel olarak incelendiginde korteks ve medulla ad1 verilen iki anatomik
yap1 bulunur. Korteks herhangi bir kesintiye ugramaksizin devam ederken, medulla
korteks icine gomiilii kesintili loblardan olusur (25). Loblarin biraraya gelmesi ile
bobrek iist, orta ve alt pollere ayrilir. Normal insan bobreginde yaklagik 11-14 adet arasi
lop bulunur. Genellikle bunlardan 6 tanesi iist polde, dorder tanesi ise orta ve alt
pollerde bulunmaktadir (26).

2.1.1. Bobreklerin Yapisi

Bobrekler kendilerine 6zgii islevini yerine getirecek bicimde 6zellesmis hiicreleri igeren
bir dis korteks ve i¢ medulladan olusur. Bobregin fonksiyonel iinitesi ise nefrondur. Her
bobrekte yaklasik bir milyon nefron bulunmaktadir. Her nefron sirasiyla 6 segmenten
olusur. Bunlar; glomeriil (renal korpiiskiil), proksimal tiibiil, henle kulpu, distal tiibiil,

konnektor segment ve toplayici kanaldir (27).

1- Glomeriil (renal korpiiskiil)



Her glomeriiliin ¢evresinde Bowman kapsiilii adi verilen bir kapsiil bulunur ve bu
kapsiille beraber Malpigian korpiiskiil adini1 alir. Glomeriildeki kilcal damarlarin
duvarlarindaki endotel gbzenekli bir yapiya sahiptir. Bu sayede; su ve kiiciik
molekiillere karsi gegirgenken, 70kDa biiyiik proteinlere karsi gecirgen olmamasini
saglar. Ayrica bazal zarin heparan siilfat gibi negatif yiiklii (anyonik) molekiilleri
bulundurmasi pozitif yiiklii molekiillere kars1 gegirgenligini arttirir. Bundan dolayi,
kandaki ytliksek derisimde bulunan albumin proteini, negatif yiiklii olmasindan dolay1
bu kilcal damarlardan siiziilmez. Bu secici gegirgenligi ayrica siizme yariklarinin

arasindaki bolmede bulunan proteinler de etkiler (3-22-27).
2- Proksimal tiibiil

Nefronda en aktif bolge olup enerjinin en ¢ok kullanildigi segmenttir. Nerotoksinlerden
en ¢ok etkilenen ve ndron hiicrelerinden sonra iskemiye en duyarli hiicreler proksimal

tiibiil hiicreleridir (3-22-27).
3- Henle Kulpu

Inen kalin, inen ince, ¢ikan ince ve ¢ikan kalin olmak iizere 4 pargadan olusur. Bu

segment liimendeki sivinin konsantrasyon merkezidir (3-22-27).
4- Distal tiibiil

Henle kulpunun ¢ikan kalin kismi, makula densa ve distal kivrimli pargalar olmak tizere

3 pargadan olusur. Kalsiyum iyon atilimmin aktif olarak dengelendigi asil segmenttir
(3-22-27).

5- Konnektor segment
Distal tiibiil ile kolektor tiibiil arasindaki gecis segmentidir (3-22-27).

6- toplayici tiibiil (kolektor tiibiil)
Idrar konsantrasyonunun ve asidifikasyonunun sekillendigi son kisimdir (3-22-27).
2.1.2. Bobregin Fonksiyonlar:

Bobrekler esas olarak viicutta sivi-elektrolit dengesini saglayan ana organlardir. Viicutta

anyon ve katyon dengesi saglanmasinda diger hormonal mekanizmalara ilave olarak



idrarla atilm ya da geri emilim yoluyla rol alirlar (28). Bobrekler sivi ve elektrolit
dengesinin saglanmasi, azotlu artiklar ve farmakolojik bilesenlerin atilmasini da igeren
bir dizi 6nemli fonksiyonu yerine getirirler (24). Bunlar i¢in etkili olan mekanizmalar su

sekilde siralanabilir:

1- Glomeriiler filtrasyon: Glomeriildeki plazmanin 6nemli bir kismini (genellikle
1/5 ini) glomeriiler membrandan tiibiiler sistem i¢ine filtre eder.

2- Tibiiler reabsorbsiyon: Filtre edilen sivi tiibiillerde seyrederken basta su olmak
lizere gereken maddeler peritiibliller kapiller agdaki plazma igine reabsorbe
edilirken, istenmeyen maddeler geri emilmez ve idrar olusumuna katkida
bulunur.

3- Tiibiiler sekresyon: Istenmeyen maddelerin idrarla beraber atilmasina yarayan
onemli bir mekanizmada sekresyondur. Plazmadaki bazi maddeler, tiibiilleri

doseyen epitel hiicrelerince dogrudan tiibiiler sivi1 igine sekrete edilirler (29).

Bunlara ilaveten D vitamini, renin, Eritropoetin (EPO), prostoglandin gibi bir takim
hormonlarin {iretimi ve metabolize edilmesi gorevini yerine getirirler. Kan pH’sinin

diizenlenmesinde akcigerlerle birlikte gorev alirlar (24).
2.1.3. Kronik Bobrek Yetmezligi

KBY, nefronlarin kaybina bagli olarak glomeriiler filtrasyon hizinda azalma sonucu
bobregin sivi-soliit ayarlama ve metabolik-endokrin fonksiyonlarinda kronik ve
ilerleyici bozulma olarak tanimlanmaktadir. Nefronlardaki kayip siiresince hemeostazin
stirdiiriilebilmesi icin fonksiyonel nefronlarda degisiklikler meydana gelmektedir.

Ancak bir noktadan sonra bu degisiklikler yetersiz kalmaktadir (2).

KBY:  tedavisi zor olmakla beraber hem bireyleri hem de ailelerini psikolojik, sosyal ve
ekonomik yonlerden olumsuz olarak etkilemektedir. Insan yasamimin neredeyse
tamamini etkileyen bu hastalikla yasamak oldukg¢a zordur (30). KBY, yasam kalitesini
azaltmakla birlikte, morbidite, mortalite ve saglik harcamalarin1 da artiran ciddi bir

saglik problemidir (31).



2.1.3.1. Kronik bobrek yetmezligi nedenleri

KBH’ye yol acan nedenlerin dagilimi iilkeye, cinsiyet ve irka gore farkliliklar
gostermesine ragmen {iilkemizde goriilen en Onemli etiyolojik faktorler, diabetus

mellitus, hipertansiyon, kronik glomeriilonefrit ve tirolojik hastaliklardir (1-32).
KBY gelismesine olanak saglayan bazi nedenler;

1- Prerenal nedenler: Bobrek siizme fonksiyonlarinin bozulmasidir. Bunlar ciddi,
uzun siiren renal arter stenozu, bilateral renal arter embolizmidir.

2- Renal nedenler: Kronik glomerulonefrit, kronik tiibiiler intersisyal nefrit,
diabetus mellitus, amiloidozis, hipertansiyon, kistik hastaliklar, neoplazi gibi
bobregin kendine 6zgii hastaliklaridir.

3- Postrenal nedenler: Toplayict sistemdeki bozukluklardir. Bunlarin arasinda en
stk goriilen nedenler idrar yolu obstriiksiyonu, bobrek ve idrar yollarindaki

timor ve taglari olusturmaktadir (1).
2.1.3.2. KBY’nin patofizyolojisi

Nefronlar ayni zamanda bobregin toksik madde atilimi, metabolik ve endokrin

fonksiyonunu saglamasinda rol oynarlar (28).

Cesitli hastaliklara bagli olarak bobreklerin bazi bolgelerindeki nefronlar etkilenebilir.
Zamanla bu etki tiim nefronlara yayilabilir. Nefron fonksiyonlar1 kayboldugunda ise
geri doniis yoktur, yenilenemezler. Nefron kayb1 meydana geldiginde bobrek geri kalan
fonksiyonel nefronlarin hipertrofisi ile bu durumu telafi etmeye caligir. Bobregin telafi
edebilme 6zelligi belli bir siire hemostaz saglar. Hastada semptomlar goriilmez, sadece
laboratuvar sonuclar1 glomeriiler filtrasyon hizinda azalma oldugunu gosterebilir.
Anormal serum kreatinin degerleri nefronlarin yaklagik yaris1 yok oluncaya kadar
devam edebilir (33). Bu noktadan sonra bobregin telafi mekanizmasi ortadan kalkmigtir
ve bobrek yetersizliginin bulgu ve belirtileri goriilmeye baslanir (33-34). Belirtiler
genellikle GFH 5-10 mL/dk’nin altina diistiigii zaman oldukga belirginlesir (35).

Hastalik meydana geldiginde bobrek icindeki kan akist azalir, GFH diiser ve atik
maddeleri temizleme, viicut sivisinin hacim ve konsantrasyonunu diizenleme kabiliyeti
azalir. Bu da kandaki iire veya plazma kreatinin seviyesinin artmasina ve Olciilen

GFH’nin azalmasina sebep olur (36).
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Kronik bobrek yetmezligi, GFH'nin bobrek fonksiyonlarinda tespit edilebilir diizeyde
degisikliklere neden olacak kadar, kalici1 bir sekilde azaldigt durum olarak da
tanimlanabilir. Bu durum genellikle GFH 25 mL/dk‘nin altina indiginde ortaya cikar.
GFH normalin %751 kadar azaldiginda buna sebep olan hasar ortadan kaldirilsa bile
bobrek fonksiyonlarindaki bozulma kaginilmaz olarak devam eder (36). Bdobrek

yetmezligi genel laboratuvar bulgulari tablo 1°de gosterilmistir.

Tablo 1. Bobrek yetmezligi laboratuvar bulgular (36).

zlgig?l 2 IEUETT Semptomatik bobrek yetmezligi
GFH* mL/dk 100-150 <10 mL/dk
Kreatinin temizleme | 85-1256 (kadin) 10-50 mL/ dk (orta derece bdbrek
mL/dk 97-140 (erkek) th:l.t(l)nrflzliflllz (ciddi bobrek yetmezligi
Serum kreatinin mg/dL | 0.6-1.20 >15 mg/dL
Kan iire azot mg/dL 8-18 >50 mg/dL
Serum Ca mg/dL 8.5-10.5 Azalmis
Serum fosfat mg/dL 2.5-4.5 Yiikselmis
Serum potasyum meg/L | 3.8-5 Yiikselmis

*Cogu nefrolog kreatinin temizlenmesini GFH tespiti igin kullanmaktadir. Bu yizden, GFH oranlari her

zaman bulunmaz.

2.1.3.3. Tam

Bobrek yetmezligi tanisinin konulmasindaki 6nemli parametreler; Blood Urea Nitrogen
(BUN) ve kreatinin diizeyinde yiikseklik ile kreatinin klirensindeki azalmadir. Oncelikli
olarak akut-kronik bobrek yetmezligi ayirict tanist yapilmalidir. KBH tanisinda pratikte
en ¢ok kullanilan yontem radyolojik olarak bdbrek boyutlarinin kii¢iik oldugunun
gosterilmesidir. Ancak amiloidoz, diabetik nefropati, polikistik bobrek hastaligi,
hidronefroz ve bobregin infiltratif hastaliklarinda bobrek boyutlari kiigiilmemis olabilir.
Ayrica aneminin varhigi, iiremik kemik hastaligi bulgularinin goriilmesi, Sykiide
hastaligin en sik nedenleri olan DM ve hipertansiyon gibi hastaliklarin bulunmasi,
semptomlarin uzun siireli olmas1 ve palyatif onlemlerle tamamen giderilememesi de

hastaligin kronik oldugunun dolayli gostergeleri olabilir (37).
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2.1.4. Akut Bobrek YetmezIligi

Akut bobrek yetmezligi (ABY), bobrek fonksiyonlarinda saatler veya birkag giin i¢cinde
bozulmanin yol agtig1, yani akut olarak baslayan kanda nitrojen artiklarinin (ire,
nitrojen ve kreatinin gibi) birikimi ile karakterize, GFH’da ani diisme ve siv1 elektrolit
homeoztasisindeki anormalliklerin hakim oldugu klinik tablodur. ABY 3 donemden

olusmaktadir. Bunlar: Oligiirik donem, diiiretik donem ve iyilesme donemi (26-38).

2.1.5. Kronik Bobrek Yetmezligi

KBY; bobrekte ¢esitli nedenlerle gelisen GFH’in azalmasi, bunun sonucunda da
bobregin  sivi  elektrolit dengesinin  diizenlenememesi ve metabolik endokrin
fonksiyonlarin da kronik ve ilerleyici olarak bozulmasiyla ortaya ¢ikan hastalik olarak

tanimlanabilir (22).

2.1.6. Kronik Bobrek Yetmezligine Gidisin Asamalari

1-Bobrek Fonksiyonlarinda Azalma

GFH 50-80 mL/dk arasindadir. Klinik bulgu ve belirtiler ortaya ¢ikmadan bobregin
fonksiyonunun azaldigi durumdur. Azalmis kreatinin temizligi gozlemlenebilen tek
degisikliktir. Kreatinin giinliik tiretimi kas kiitlesi ile dogru orantilidir ve miktar1 her
insan icin sabittir. Bu yiizden glomeriilden filtre edilen kreatinin miktari, glomertil
fonksiyonu i¢in iyi bir gostergedir. Kreatinin klirensi testi; kandaki kreatinin miktari ile
24 saat i¢inde idrardan elde edilen kreatinin miktarin1 karsilastirarak bobrek
fonksiyonunu degerlendirir. Nefron miktari devamli olarak azaldik¢a GFH azalir, BUN
miktar1 yiikselir. Bu degisim bobregin kam filtreleme ve belirli toksik maddeleri kan

akimindan uzaklastirma fonksiyonunda azalma oldugunu gostermektedir (39, 40).

2-Hafif Derecede Bobrek Yetmezligi

GFH 30-50 mL/dk arasindadir. Hipertansiyon ve sekonder hiperparatiroidizim
gorilebilir (39,40).

3-Orta Derecede Bobrek Yetmezligi
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GFH 10-29 mL/dk arasindadir. Bobrek fonksiyonu orta dereceye kadar azalmistir ve
buna bagli olarak bobrek rahatsizliginin az miktarda azot {iirtinleri birikimi ve hafif

anemi gibi belirtileri goriilir (39,40).

4-Ciddi Bobrek Yetmezligi

GFH 10 mL/dk’nin altinda seyreder. Orta derecede bobrek yetmezliginde goriilen
belirtilere belirgin su ve tuz tutulumu, istahsizlik, kusma ve {ist diizey mental

fonksiyonlarda azalma eklenir (39,40).

Son Donem Bobrek Yetmezligi

Bobreklerin viicudun gereksinimlerini yeteri kadar karsilayamadigir bu doneme SDBY
denir ve bu donemde GFH, NKF/DOQI evrelemesine gore <15 mL/dk'dir. SDBY
bobrek fonksiyonlarinin geriye doniisiimsiiz kaybi ile karakterize ve hayati tehdit eden
tiremiden korunmak igin hastaya devamli olarak diyaliz veya transplantasyon gibi RRT
uygulandigr klinik bir tablodur. Bobregin kronik hastaliklarinin %90'indan fazlasi
SDBY ile sonuglanir (24).

KBY, GFH miktarina gore 5 kategoriye ayrilmistir. Bunlardan G3 olarak adlandirilan 3.
kategori G3a ve G3b olmak iizere 2 alt simifa ayrilmistir. Bu kategoriler tablo 2°de
gosterilmistir (40).

Tablo 2. KBY’de GFH kategorizasyonu.

GFH kategorisi | GFH (mL/dk/1.73 m? Tanim

Gl >90 Normal ya da yiiksek

G2 60-89 [liml1 derecede azalmis

G3a 45-59 [liml1 ya da orta derecede azalmis
G3b 30-44 Orta ya da siddetli azalmis

G4 15-29 Siddetli azalmis

G5 <15 Bobrek yetmezligi
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SDBY ’ye gidisi etkileyen pek ¢ok komorbid hastalik bulunmaktadir. Bunlardan en sik

DM ve hipertansiyon hastaliklari KBY ile birlikte goriilmektedir. Ulkemizde bu

hastaliklarin goriilme yiizdesine gore siralamasi tablo 3’te gosterilmistir.

Tablo 3: KBY ile birlikte goriilen hastaliklarin, SDBY’de goriilme yiizdesi.

SDBY'de goriilme yiizdesi (%)
DM 30.7
Hipertansiyon 26.6
Glomerulonefrit 7.6
Kronik Tubulointerstisyel Nefrit 3.1
Kistik Bobrek Hastaligi 3.5
Renovaskiiler Hastalik 14
Diger Nedenler 7.5
Etiyolojisi Bilinmeyenler 155

2.1.7. Kronik Bobrek Yetmezligi Klinik Ozellikleri

KBY’den etkilenmeyen organ veya sistem hemen hemen yoktur. KBY’nin klinik

ozellikleri tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4: KBH’nin klinik 6zellikleri (41, 42).

Sivi elektrolit

Hipovolemi, hipervolemi, hiperkalemi, hiponatremi,
hipernatremi, metabolik asidoz, hipermagnezemi, hipokalsemi,

bozukluklar: hiperkalsemi, hiperfosfatemi
Davranis degisiklikleri, hafiza ve konsantrasyon bozukluklari,
uyku bozukluklari, néromiiskiiler irritabilite, periferik néropati,
Sinir sistemi bas agrisi, kramplar, demans, depresyon, yorgunluk, huzursuz

bacak sendromu, psikoz, konviilzyon, stupor, koma.
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Gastrointestinal
sistem

Higkirik, parotit, istahsizlik, stomatit, pankreatit, iilser, bulanti,
kusma, gastrointestinal kanama, kronik hepatit, motilite
bozukluklari, 6zefajit, asit, perforasyon

Anemi, trombosit fonksiyon bozukluklari, immun defektler,

!_l em? tOIOJ.I._ kanama, hiperkoagiilabilite, lenfopeni, infeksiyonlara yatkinlik,
immiinoloji K

anser
Kardiyovaskiiler P'erikardi"c, o0dem, konjestif kalp yetm§zligi, kardiyomycipati,
sistemn hipertansiyon, hizlanmis ateroskleroz, aritmi, kapak hastaligi

Pulmoner sistem

Plevral s1vi, liremik akciger, pulmoner 6dem

Cilt

Kasint, gecikmis yara iyilesmesi, solukluk, tirnak atrofisi,
hiperpigmentasyon, liremik dokiintii, iilserasyon, nekroz

Metabolik endokrin
sistem

Glukoz intoleransi, hiperlipidemi, hiperparatiroidi,
hipogonadizm, impotans, biiyiime geriligi, hiperprolaktinemi,
hiperiirisemi, malniitrisyon

Artralji, artropatiler, proksimal myopati, periartikiiler ve
yumusak doku kalsifikasyonlari, kas gli¢siizliigii, adinamik
kemik hastaligi, vitamin-D metabolizma bozukluklari, osteitis

Kemik . : S

fibroza, osteomalazi, osteoporoz, amiloidoz.

Susuzluk, kilo kaybi, hipotermi, tiremik agiz kokusu, myopati,
Diger edinsel renal kistik hastalik, yumusak doku kalsifikasyonu,

karpal tiinel sendromu, noktiiri

2.1.8. Kronik Bobrek Yetmezliginde Tedavi

KBY teshisinden hemen sonra tedavi baslatilmaktadir. Bozulan bobrek fonksiyonlarini

tedaviyle eski haline getirmek olanaksiz olmasma karsin, belirtileri Kontrol altina

almakla komplikasyonlart minimum indirmeye ve hastaligin ilerleme seyrini

yavaglatmaya yonelik tedavi uygulanmaktadir. KBY siirecindeki hastaya klinik

yaklasim asagidaki unsurlar1 kapsamalidir.

1- Bobreklerin fonksiyonel rezervini dogru bir sekilde saptamak

2- Fonksiyonel kapasiteyi diisliren geri doniisebilir faktorlerin diizeltilmesi

3- Ilerlemenin durdurulmasi ve yavaslatilmas:
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4- Uremik komplikasyonlarin dénlenmesi ve tedavisiyle yasam siire ve kalitesinin
arttirilmasi

5- Altta yatan hastaligin tedavisinin belirlenmesi (43).

2002 yilinda Uluslararas1 Bobrek Vakfi (NKF) tarafindan ABD’de hazirlanan kilavuzda
Onerilen tedavi plan1 asagidaki gibi olmalidir (44).

1- Altta yatan hastaligin tedavisi

2- Bobrek yetmezliginin ilerlemesini hizlandiran faktorlerin kontrolii, bobrek
yetmezlignin yavaslatilmasi

3- Bobrek fonksiyonlarinda azalmanin yol actig1 sorunlarin 6nlenmesi ve tedavisi

4- Son donem bobrek yetmezligi gelisen hastalarda renal replasman tedavisinin

uygulanmasidir.
2.1.8.1. Konservatif Tedavi

KBY’de diyet degisikliginden bobrek nakline kadar ¢ok ¢esitli ve asamali tedaviler
gerceklestirilebilir (3). Orta ve erken bobrek yetersizligi asamasinda diyet degisikligi

gibi konservatif tedaviler hastaligin gelisimini yavaslatabilir (39).

SDBY’de ise hastalarda RRT uygulanmasi gereklidir. RRT; hemodiyaliz, periton
diyalizi ve bobrek transplantasyonudur (40).

Diyaliz yontemlerinden hangisinin daha 1yi oldugu, daha uzun hasta sag kalim
sagladig@i tam olarak ortaya konamamistir (45). Periton diyalizinin; hemodiyalize esit
hatta se¢ilmis gruplarda daha iistiin oldugu gosterilmekle beraber, bu ydntemlerin
birbirlerine gore baz1 avantaj ve dezavantajlar1 oldugu bilinerek hastaya uygun olaninin

secilmesi gerekir (46).

Merkez bazli verilere gore 2009 yil1 sonu itibariyle, toplam 59443 hastanin RRT aldig
tespit edilmistir. RRT alan hastalarin sayisinda artis egilimi devam etmektedir (sekil 1).
En sik uygulanan RRT tipi hemodiyaliz (%78.5) olup, bunu transplantasyon (%12.4)
takip etmekte, periton diyalizi (%9.1) ise iiglincii sirada gelmektedir (239).
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Sekil 1: Tiirkiyede renal replasman tedavisi goren hasta sayisinin yillar icindeki
degisimi (Registry of the Nephrology Dialysis and Transplantation in Turkey.Registry
2009.)
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2.1.8.2. Diyaliz

Diyaliz; viicutta birikmis iire ve kreatinin gibi zararli maddelerin ve asir1 suyun bir
membran araciligiyla viicuttan uzaklastirilmas: islemidir. Ilerlemis bobrek yetmezligi
tedavisinde kullanilir. Diyaliz tedavisi, bozulmus bdbrek islevlerinin bir kismini

diizenleyerek yasamin devam etmesini saglar (47-48).

Diyalizin; difiizyon ve ultrafiltrasyon olarak iki temel prensibi vardir. Diflizyon,
membranin iki yanindaki konsantrasyona bagli olarak soliitlerin, membranin diger
tarafina gegmesidir. Ultrafiltrasyon ise, hidrostatik veya osmotik basing ile birlikte

soliitlerin membranin diger tarafina hareketidir (49).
2.1.8.3. Periton Diyalizi

Periton diyalizi, SDBY’li hastalar1 renal transplantasyona hazirlarken hemodiyalize
alternatif tedavi yontemidir. Son yillarda diinyada oldugu gibi iilkemizde de giderek
artan sayida hastaya uygulanmaktadir. Periton kapillerindeki kan ve diyalizat arasinda

soliitlerin difiizyonu ve hipertonik soliisyonlarin periton boslugunda ultrafiltrasyona yol
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acmalari, peritonun bir diyaliz membrani olarak kullanilmasi esaslarini olugturmaktadir

(1-50).
2.1.8.3.1. Periton Diyalizinin Tarihcesi

Alman klinik aragtirmaci Ganter, insanlarda geleneksel olarak periton diyalizinin
kullanilmasinda ilk adimlari atmakla iinliidiir. Ik olarak iireterleri baglanarak iiremik
kilinmis deneysel hayvanlarda bir seri periton diyalizi deneyleri yapmistir. Bu
deneylerde 2-4 saatlik degisimler ile kandaki non-protein nitrojenin diyaliz sivisina
dengeli olarak gecisini gostermis ve iiremik hayvanlarda bazi klinik gelismeler
saptanmistir. Ganter bu teknigi ilk kez uterus kanserinin neden oldugu obstriiktif iiropati
sonucu gelisen tliremisi olan bir kadin hastanin tedavisinde uygulamis ve s6z konusu
hastanin daha sonra O6lmiis olmasina karsin elde edilen deneyim, periton diyalizi

tedavisinin temel 6zelliklerinin kavranmasi siirecini baslatmistir (4).

Periton diyalizinin mimarlar1 tibbi biyoloji miithendisi olan Dr. Robert P. Popovich ve
tip doktoru olan Jack W. Moncrief’tir. Dr. Popovich, diyalizatin karinda uzun siireli
bekletilmesiyle tiremik artiklarin ortamdan yeterli derecede atilabileceginin teorisini
ortaya koymustur. Teori i¢in c¢esitli matematiksel ¢oziimler uygulayarak, giinliik 2
litrelik 5 degisimle 7 giinde yeterli kontroliin saglanabilecegini ileri siirmiistiir (50).
Teksas’tan Dr. Popovich ve Dr. Moncrief ile Missouri Universitesinden Dr. Nolphun
isbirligi icinde baslattiklar1 ¢alismanin sonuglari 1978 yilinda yayinlanarak, ilk defa
“Stirekli Ayaktan Periton Diyalizi” terimi telaffuz edilmeye baslanmistir (50).

Bu tedavilerde cam sise i¢indeki diyaliz soliisyonlar1 kullanilmigtir. Dr. Oreopulus, ara
setinin de flizerinde bulundugu vakumlu, katlanabilen polyvinylcloride’li (PVC)
torbalar1 kullanmistir (50). Cam siseler 1978 yilinda yerlerini bu torbalara birakmis ve
bu tarihten sonra periton diyalizi, bu torbalarin tasinabilirlik 6zellikleri nedeni ile
yayginlik kazanmaya baslamis ve kateter ile birlikte uygulama sistemleri hizli bir
teknolojik gelisme gostererek 2001 yilinda diinyada 120 000 SDBY’li hasta yasamlarini
kronik periton diyalizi metotlar: ile siirdiiriir duruma gelmis ve bu rakam giin gectikce

daha da artmaktadir (40).
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2.1.8.3.2. Periton Diyalizinin Esaslar:

Periton diyaliz sistemi temel olarak, peritona girisi saglayan bir yol ile periton
bosluguna diyalizatin verilmesi, belirli bir siire tutulmasi ve bu siire sonunda

bosaltilmas1 seklinde olmaktadir (50). Bu islemin yapilabilmesi igin:

1- Steril, amaca uygun bir sekilde periton diyalizi soliisyonu

2- Bu soliisyonu periton bosluguna iletecek bir tiip sistemi (transfer seti)

3- Karin duvarma yerlestirilmis, bir ucu periton boslugunda, diger ucu sete uyan
kateter

4- Kateter ve setin birbirinden pratik ve emniyetli bir sekilde baglanmasmi ve

gereginde ayrilmasini saglayan bir adaptor (40).

Diyalizatin periton boslugunda bekledigi dénemde, kanda yiiksek konsantrasyonda
bulunan iire ve diger iiremik toksinler diffiizyonla diyalizata gegerler. Soliitlerin
diffiizyonu, konsantrasyon farkinin yiiksek oldugu baslangi¢ doneminde en hizlidir.
Diyalizat ve kan arasindaki konsantrasyon farki azaldikca diffiizyon hiz1 azalir ve kan

ile diyalizat konsantrasyonu esitlendiginde diffiizyon durur (50).

Ultrafiltrasyon, diyalizat i¢cindeki osmotik maddelerin (siklikla glukoz) yarattigi, kan ve
diyalizat arasindaki osmotik fark sayesinde gergeklesir. Ultrafiltrasyon sonucunda

hastaya verilen diyalizattan daha fazla siviy1 geri almak miimkiin olur (50).

Peritoneal ¢oziinen madde naklinin hizi hastadan hastaya farklilik gosterir. Enfeksiyon
(peritonit), beta bloker ya da kalsiyum kanal blokerleri gibi ilaglarin kullanimi, pozisyon

ve egzersiz gibi fiziksel faktorlerle degisebilir (3).
Avantajlar

- Hemodiyalize kiyasla daha iyi kan basinci kontrolii saglanabilmektedir.

- Daha iyi s1v1 kontrolii (asir1 s1v1 birikimi olmaz) saglanabilmektedir.

- Cok az diyet kisitlamas1 gerekmektedir.

- Kalp ve damar sistemine yiiklenme ¢ok az oldugundan 6zellikle yash hastalarda
ve ¢ocuklarda uygulanmas: tercih edilebilmektedir.

- Kanin pihtilasmasina engel olmak amaciyla damar i¢i yoldan heparin
uygulanmasina gerek duyulmamaktadir.

- Tedavi hastanin kendisi tarafindan uygulanmakta ve hasta kendini daha 1yi

hissetmektedir.
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- Tedavinin uygulama sekli ile ilgili egitim basit ve kisa siirelidir.

- Bir diyaliz merkezine baglilik gerektirmemektedir (29).

Dezavantajlar:

- Enfeksiyon riski

- Katetere bagl enfeksiyonlar

- Peritonit

- Giinlik uygulama gerektirmektedir

- Protein kayb1 olusmaktadir

- Kateter implantasyonu i¢in kiiciik bir cerrahi operasyona gereksinim

duyulmaktadir (29).
2.1.8.3.3. Periton Diyalizi Soliisyonlari

Gilinlimiizde kullanilan periton diyalizi soliisyonlari hiperosmotiktir ve soliitler i¢in
difiizyon ve konveksiyon; sivi i¢in osmoz mekanizmalari araciligiyla metabolik yikim
tiriinlerini uzaklagtirmak, sivi, elektrolit ve asit baz dengesizliklerini diizeltmek i¢in
formiile edilmislerdir. Soliisyonlar genisleyebilen, plastik seffaf torbalar igerisinde
bulunur (51). Torbalarin gercek hacimleri diyalizat hacminden siklikla % 50 daha
fazladir. Boylece diyaliz esnasinda olusan ultrafiltratin da uzaklastirilmasi saglanir (50-

51).

Tablo 5: Standart periton diyalizi soliisyonlari igerikleri

Volim 500-3000 mi
Sodyum 132-134 mmol/L
Potasyum 0-2 mmol/L
Kalsiyum 0-1.75 mmol/L
Magnezyum 0,25-0,75 mmol/L
Klortir 95-107 mmol/L
Laktat 34-40 mmol/L
Dextroz veya glukoz % 1,5-2,5-4,25
% 1,36-2.27-3,86
pH 5,2-5,5
Osmolalite 358-511 mOsm
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2.1.8.3.4. Periton Diyalizi Cesitleri
Stirekli Ayaktan Periton Diyalizi

SAPD'de periton boslugunda devamli olarak diyalizat sivis1 bulunmaktadir. Peritondaki
stv1 hasta tarafindan giinde 3-4 kez disar1 bosaltilir ve pesinde yeni bir diyalizat verilir.
Bir sonraki degisime kadar diyalizat periton boslugunda kalir. Diyalizat, akim hizinin
diisik olmasmma karsin basit ve kullamighdir. Diyalizat ve plazma arasinda,
transperitoneal olarak soliitlerin konsantrasyon farki dogrultusunda gegisleri zamana ve
soliitin molekiil biyiikliigline baghidir. SAPD’de diyalizatin uzun siire periton
boslugunda beklemesi bu transperitoneal dengelenme i¢in yeterli zamani saglamaktadir

(43).
Devamli Devirli Periton Diyalizi

SAPD’ye alternatif olarak gelistirilmistir. Ancak bu teknik esas olarak giin i¢inde daha
uzun degisimler gergeklestirilirken, geceleri otomatik olarak daha kisa degisimler
saglayan bir tedavidir. Degisim i¢in bir makine kullanilir. Geceleri her 2.5-3 saatte bir
olmak iizere toplam 3-5 degisim yapilir. Giindiiz periton boslugunda diyalizat birakilir.
Bu rejim, giindiiz degisimi yapamayan veya yapmaya istekli olmayan 6grenciler ve
calisan hastalar ile diyalizini yapmak i¢in yardima ihtiyact olan hastalar i¢in uygundur.

Bu sistemde peritonit sikliginin daha az oldugu belirtilmektedir (52).
Gece Periton Diyalizi

Bir makine aracigi ile gece, degisim zamani 20-60 dakika olan 8-10 degisim yapilir.
Diger sistemlere gore fazla diyalizat (16-20 L) kullanilir. Bu periton diyalizi tipi,
periton gecirgenligi yiiksek olan hastalar ve peritonda 2-3 litre diyalizat tagiyamayacak

hastalar igin uygun olabilir (52).
Tidal Periton Diyalizi

Bu sistemde periton boslugundaki sivi tam olarak bosaltilmaz. Bir rezidiiel s1v1 voliimii
periton boslugunda siirekli olarak vardir ve belirli bir miktar diyalizat (tidal voliim)
makine aracilig1 ile verilir, bekletilir ve alinir. Voliim kontrollii cihazlar gerektirmesi ve
fazla diyalizat kullanilmasi dezavantajlari, SAPD’ye gore kiiciik soliit klirensinin daha

yiiksek olmasi1 avantaji olarak belirtilmistir (52).
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2.1.8.4. Hemodiyaliz

Diyaliz, yar1 geg¢irgen bir membran araciligl ile hastanin kani ve uygun diyaliz
soliisyonu arasinda sivi-soliit degisimini temel alan bir tedavi seklidir. Sivi ve soliit
hareketi, genellikle hastanin kanindan diyalizata dogrudur ve bu diyalizatin
uzaklagtirllmas1 ile hastada mevcut olan sivi-soliit dengesizligi normal degere
yaklastirilmasidir. Diyaliz tedavisinin amaci uygun sivi ve soliit degisimini saglamaktir.
S1v1 ve soliit degisiminin difiizyon ve ultrafiltrasyon olmak iizere iki temel prensibi
vardir. Difiizyon, membranin iki yanindaki konsantrasyon farki nedeni ile soliitiin
konsantrasyonu yiiksek olan taraftan diigiik olan tarafa hareketidir. Difiizyonu etkileyen

baslica parametreler;

1- Membranin her iki yanindaki konsantrasyon farki
2- Soliitiin molekiil agirlig1 ve hizi

3- Membran direncidir.

Membranin bir yaninda hastanin kani, diger yaninda ise diyalizat bulunur. Diyalizatta
iire, kreatinin gibi artik iirlinler bulunmaz. Bdylece lire ve kreatinin difiizyonu en etkin
sekilde gerceklesir. Hemodiyaliz i¢in kullanilan diyalizatta potasyum konsantrasyonu
2.0 mEg/L ise, plazma potasyum konsantrasyonu 6.0 mEg/L olan bir hastadan
diyalizata dogru potasyum transferi olur. Hemodiyalizde diflizyonun etkinligini
artirmak i¢in zit akimlar prensibi uygulanir, yani hastanin kan akimi ile diyalizat akimi
ters yonliidiir. Hemodiyaliz isleminin gergeklesmesi i¢in yeterli kan akimi saglanmali
(eriskinde genellikle yaklasik dakikada 200-600 mL) ve bir membran ile makine
kullanilmalidir. Diyaliz membraninin (diyalizer) bir yliziinde hastanin kani diger
yiiziinde ise makine tarafindan hazirlanmis diyalizat bulunur. Diyalizin etkinligini
artirmak amaci ile diyalizat ve kan akimlari ters yonliidiir. Membranlar hollow fiber (i¢i
bos kapillerler) veya parallel plate (paralel tabakalar) yapisinda olabilirler.
Membranlarin kimyasal icerigi selliiloz, substituted selliiloz (yer degistirmis seliiloz),

sentetik selliiloz veya sentetik olabilir (20).
2.1.8.5. Renal Transplantasyon

Renal transplantasyon, SDBY’nin seckin tedavi seklidir. Ciinkii transplantasyon ile
diyaliz tedavilerinde oldugu gibi bobrek fonksiyonlarindan bazilar1 degil tamami yerine
getirilir. Ayrica diyaliz isleminin olusturdugu fiziksel ve psikolojik zorluklar ortadan

kalktigindan yasam kalitesi de artar (20, 53). Giinlimiizde kronik diyaliz tedavisi ile
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tiremik hastalarin yasam siirelerinin uzatilmasina karsilik, hastalarin yasam kalitelerinin
arttirtlmasi1 ve rehabilitasyonlarinin saglanmasi oldukca yetersizdir. Cerrahi alandaki
teknik gelismeler, immiinolojideki ilerlemeler ve yeni immiinsiipresif ajanlarin klinik
uygulamaya girmesi ile renal transplantasyonlardaki basari orani oldukga artmis olup,
renal transplantasyon olgularindaki yillik mortalite orani yaklasik %50°‘den %10'un
altina dismiistiir (54). Bu nedenle, renal transplantasyon SDBY hastalarinda ideal
tedavi segenegi olarak kabul edilmekte ve tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de
giderek artan sayilarda uygulanmaktadir. RRT alan hastalarin tedavi tipine ve 2013 yili

sonu verilerine gore dagimi tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6: 2013 y1l1 sonu itibariyle kronik hemodiyaliz/periton diyalizi programinda veya

fonksiyone greftle izlenmekte olan tiim hastalarin (¢ocuk hastalar dahil) RRT tipine

gore dagilimi (55).
N %
Hemaodiyaliz 52675 78,96
Periton Diyalizi 4537 6,80
Transplantasyon 9499 14,24
Toplam 66711 100,00

2.2. Periodontal Hastalik

Mikrobiyal dental plaga (MDP) bagli periodontal hastaliklar, sadece disetinin iltihabi
reaksiyon gosterdigi gingivitis ya da diseti iltihabi ile birlikte alveol kemigi ve
periodontal ligament yikiminin da goriildiigii periodontitis seklinde goriilebilir (7).
Periodontitisin ~ gingivitis olarak basladigi diistiniilmekle birlikte her gingivitis
hastasindaperiodontitis gelismedigi belirtilmektedir (56-57). Bu durum periodontitisin
baglamasi ve ilerlemesi i¢in patojen mikroorganizmalarin gerekli oldugunu ancak yeterli
olmadigini, bireyin immun ve enflamatuvar cevabinin da etkili oldugunu gostermektedir
(7). Mikroorganizmalar salgiladiklar toksin ve enzimler ile dogal (nonspesifik) yolla,
konak savunma sistemlerini aktive etmesi sonucu konaga ait cesitli iltihabi
mediyatorlerin salgilanmasi ile de adaptif (spesifik) yolla doku yikimina neden olurlar
(58). Periodontal hastaligin baslamasini, ilerlemesini ve siddetini belirleyen asil faktor

mikroorganizmalar ile konak yanit1 arasindaki iliskidir (52).



22

Subgingival plak 6rneklerinde yaklasik 300 ile 400 arasi bakteri tiirii bulunmustur. Bu
saymin 10-20 tiiri yikict periodontal hastaliklarin patogenezinde rol oynar (60).
Periodontal hastalikta mikroorganizmalarin ¢ogunlugu Gr (-) anaerobik basiller, koklar
ve spiroketlerden olusmaktadir (61). Periodontal hastaliklarda Porphyromonas
gingivalis, Tannerella forsythia, Prevotella intermedia, Campylobacter rectus,
Eikenella corrodens, Fusobacterium nucleatum, Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Peptostreptococcus micros, Treponema ve Eubacterium

tirlerinin yiiksek diizeylerde oldugu goriilmiistiir (62-63).
2.2.1. Periodontal Hastaligin Epidemiyolojisi

Periodontal hastaliklar 6nemli bir halk sagligi sorunu olarak goriilmektedir. Ancak
yapilan ¢aligmalarda tek bir periodontal hastalik tanimlanmasi kullanilmamasi nedeni
ile epidemiyolojik veriler farklilik gostermektedir. Amerika Birlesik Devletleri’nde
yapilan bir g¢alismada 13 yas {lizeri hastalarda gingivitis goriilme sikligi %53,
periodontal cep bulunma sikligi ise %21 olarak bulunmustur (64). Amerikan
populasyonunda yapilan bir baska arastirmada 64 milyonluk bir toplumu temsil eden 30
yas tizeri 3742 kisiden olusan orneklem grubunda periodontitis goriilme sikligi %47
bulunmustur. Bu c¢alismada yer alan hastalarin %8.7 sinde hafif, %30 unda orta,

%38.5’inde siddetli diizeyde periodontitis mevcut oldugu tespit edilmistir (65).

2.2.2. Periodontal Hastalik Simiflamasi

Amerikan Periodontoloji Akademisi tarafindan yapilan galistayda belirlenen periodontal

hastalik siniflamasi kullanilmaktadir. Bu siniflama su sekildedir (tablo 7)

Tablo 7: Diseti hastaliklarinin siniflamasi (66).

1. Diseti Hastaliklar1 -plaga bagh diseti hastaliklar
-plaga bagli olmayan diseti hastaliklar

2. Kronik Periodontitis -lokalize
-generalize
3. Agresif periodontitis -lokalize

-generalize
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4. Sistemik hastaliklarin

olusturdugu periodontitis

5. Nekrotizan periodontal | -nekrotizan iilseratif gingivitis

hastaliklar -nekrotizan lseratif periodontitis

6. Periodonsiyum apseleri -endodontik periodontal lezyon
-periodontal endodontik lezyon
-kombine

7. Endodontik  lezyonlarla | -endodontik periodontal lezyon
iliskili periodontitis -periodontal endodontik lezyon
-kombine

8. Gelisimsel ve Kazanilmis | -plaga bagli diseti hastaliklar1 veya periodontitis
olusumuna yatkinlik olusturan lokalize dis

Deformiteler ve Durumlar kaynakli faktorler

-dis etrafindaki mukogingival deformiteler ve
durumlar

-digsiz alanlar  iizerindeki mukogingival
deformiteler ve durumlar

-okluzal travma

Kronik periodontitis ve agresif periodontitis yayginlik ve siddetine gore
siniflandirilabilir. Hastaliktan etkilenen bolge oran1 %30’dan az veya esit ise ‘lokalize’,
%30’undan fazla ise ‘generalize’ olarak kabul edilir. Klinik atagman kayb1 1 veya 2 mm
ise ‘hafif’, 3 veya 4 mm ise ‘orta’, 5 mm veya daha fazla ise ‘siddetli’ olarak
smiflandirilir (65).
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2.2.3. Periodontal tedavi

Periodontal tedavinin amaci, iltihabin ortadan kaldirilmasi, periodontal floranin saglikli
hale doniistiiriilmesi, periodonsiyumda olusan yikimin yeniden yapilandirilmasi ve
hastaligin tekrarinin 6nlenmesidir (67). Periodontal tedavide esas prensip, MDP, distasi
ve plak tiriinleri gibi hastaliga neden olan etkenlerin ortadan kaldirilmasidir. Basarili bir
periodontal tedavinin ilk ve zorunlu basamagi olan baslangi¢ periodontal tedavi (BPT),
mekanik plak kontrolii ve kazima ve kok diizlemesi (SRP) islemlerini igerir (68-69).
SRP ile sondalamada cep derinliginde (SCD) azalma, sondalamada kanama (SK)
goriilen bolgelerin sayisinda azalma, atagsman kazanci ve siyah pigmentli ve spiroket
gibi  patojenik  mikroorganizmalarin  sayisinda azalma  goriilirken, faydali

mikroorganizma olarak degerlendirilen Gr (+) tiirlerin sayisinda artig goriiliir (70-71).

BPT’den sonra periodontal dokularin klinik iyilesmesi, direkt olarak subgingival
bolgeden patojenik mikroorganizmalarin uzaklastirilmasiyla iligkilidir (72-73). Ancak
subgingival bolgedeki periodontopatojen mikroorganizmalar, derin periodontal cep, kok
yiizeyindeki oluk, furkasyon ve konkavite bolgelerine ulagmanin zorlugundan, SRP
sonrasinda da kalabilirler (74-75). Ayrica dis ve kok ylizeyinde gergeklestirilen mekanik
islemlerle oral mukoza, dil, tonsiller ve tikiiriik gibi dis disindaki oral bolgelerde
bulunan periodontopatojen bakteriler uzaklastirlamaz (76-77) ve subgingival
bolgelerde hemen rekolonizasyon goriiliir. Mekanik islemlere destek olarak kullanilan

antimikrobiyal ajanlar periodontopatojenleri baskilamaya yardim eder (78-79-80).

BPT Oncesi hastadaki periapikal, periodontal ya da bagka herhangi bir acil tedavi
gerektiren durum varsa miidehale edilir. Umutsuz disler de bu asamada ¢ekilir (81). Faz
1 periodontal tedavi ise distaglarinin tamamen uzaklastirilmasi, oral hijyen egitimi,
uyumsuz ve hijyenik olmayan dolgu ve protezlerin diizeltilmesi veya degistirilmesi,
curiik dislerin restorasyonu, ortodontik dis hareketleri, yiyecek sikismasi olan alanlarin
tedavisi ve okluzal travmanin kaldirilmast gibi islemleri igerir (82). Periodontal
tedavinin uzun déonem basarisi, kurulan hasta kooperasyonu sonucunda saglanan giinliik
plak kontroliine baghdir (83). Uzun donem caligmalar, hastalarda oncelikle cerrahi
olmayan (Faz 1) tedavinin yapilmasi ve bu tedavinin etkisinin tam olarak
degerlendirilmesinin ardindan endike olmasi durumunda periodontal cerrahi (Faz II)
tedavinin yapilmasi gerektigini bildirmektedir (84). Cerrahi tedavinin en 6nemli amaci,

rezidiiel derin cepleri elimine ederek, yumusak ve sert dokular1 yeniden sekillendirerek
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hastalarin periodontal sagligin1 daha kolay idame ettirmesini saglamaktir. Restoratif
(Faz III) tedaviyi takip eden idame (Faz IV) tedavi donemi ise hastanin periyodik olarak
plak, distasi, diseti cebi ve inflamasyonu, okluzyon, dis mobilitesi ve diger patolojik

degisiklikler yoniinden kontrol altinda tutuldugu donemdir (85).

Periodontal tedavi, parca parca (quadrant) yapilabildigi gibi, tiim agzin 24 saat
igerisinde tedavisinin bitirilmesini kapsayacak sekilde de yapilabilir (86-87). Yirmidort
saat igerisinde tiim agzin distas1 temizligi ve kok yiizeyi diizlestirilmesine ek olarak agiz
ici rezervuar olabilecek (dil, cep, yanaklar) bolgelerin de temizlenebilmesi amaciyla
klorheksidin uygulamasini igeren tedavi sekline tiim agiz dezenfeksiyonu denilmektedir.

Bu konsepti incedigimizde tedavi sirasi su sekildedir (88).

- Ultrasonik cihaz ile dis ve kok ylizeyi temizligi,
- Kok yiizeyindeki sert eklentilerin periodontal sonda ile kontrolii ile beraber el
aletleri ile dis ve kok ylizeyi temizligi,

- Tekrar (24 saat igerisinde) ulltrasonic cihaz ile dis ve kok yiizeyi temizligi,
Iki seansta da yapilacak olan iglemler,

- Dil iist yiizeyinin 1 dakika siire ile fircalanmasi,

- Bir dakika siiresince klorheksidin (%0,12) soliisyon ile agiz i¢inde ve siirenin
sonunda bogaz bolgesine ulasacak sekilde ¢calkalama yapilmasi,

- Bogaz ve tonsiller bolgesine 2 defa klorheksidin (%0,12) soliisyon ile sprey
uygulamasi ve on dakika siiresince 3 defa olmak iizere cep i¢i (subgingival)
Klorheksidin (%0,12) jel ile irrigasyon yapilmasi. Subgingival irrigasyon islemi,
1. haftanin sonundaki kontrolde bir kez daha tekrarlanacaktir.

- Bu tedaviyi takiben hastalar, 2 hafta boyunca mekanik agiz saglig: islemlerinden
en az 30 dakika sonra, giinde 2 defa Klorheksidin (%0,12) agiz gargarasi ile

calkalama yapacaklar.

Literatiirde tiim a8z dezenfeksiyon yontemi ile konvansiyonel olarak uygulanan
basamak basamak yapilan tedavinin karsilastirildigt bir ¢ok arastirma yer almakta olup
bu konuda farkli sonuglar bildirilmistir (89). Arastirmalar bu tedavi seklinin en 6nemli
avantajinin bakterilerinin c¢apraz kontaminasyonu sansinin azalmasi oldugunu rapor

etmektedir (90-91).



26

2.3. Sistemik Hastahk Peridontoloji Iliskisi

Periodontal patojenler ve bunlarin toksinleri, periodontal ceplerden, iilsere olmus epitel
yiizeylerinden ve iltithapli gingival dokulardan dolasima salinir ve sistemik

inflamasyonu olustururlar.
Periodontal hastaliklar 3 mekanizma ile sistemik inflamasyonu etkilerler:

1- Gram (-) bakterilerin periodontal cepler araciligi ile sistemik dolasima katilmasi,

2- Vaskiiler lezyonlar araciligi ile mikrobial toksinlerin ve pro-inflamatuar
aracilarin dolagima katilmasi,

3- Periodontal patojenler ve toksinleri ile immunolojik olaylarin baslamasi gibi
mekanizmalarla  periodontal — hastaliklarin, sistemik  hastaliklarda  rol

oynayabilecegi bildirilmistir.

Ag1z saghginin, saglkli bir viicut i¢in ¢ok 6nemli oldugu, 6teden beri dishekimleri
tarafindan siirekli vurgulanan bir konudur. Ancak tip camiasinin bu yaklagimi
paylagsmasi ve konuya ilgi gostermesi, 0zellikle son 25 yilda yayinlanan aragtirmalara
baglanabilir. Amerika Birlesik Devletleri Saglik Bakanliginin 2000 yilinda yayinlanan
raporunda, agiz-dis hastaliklarinin pek cok sistemik hastalikta etkin olabilecegini

vurgulamasi konuyu giincel hale getirdi (9).
2.3.1. Fokal Enfeksiyon Teorisi

Ag1z igerisindeki sorunlarin viicudun diger bolgelerini etkileyebilecegi diisiincesi yeni
degildir ve yillar boyunca defalarca dile getirilmistir. Bu konuya deginen ilk
yayinlardan biri Miller'in 1891'de yayimladigi "Enfeksiyon odagi olarak insan agzi"
baslikli raporudur (92). O dénemde Miller, Robert Koch'un laboratuarinda g¢alisiyordu
ve Koch'un enfeksiyon hastaliklarda mikrobiyal etyoloji konusundaki goriislerini
paylasiyordu. Miller; agizdaki bakteriler veya bakteri iriinlerinin, beyin apsesi,
pulmoner hastalik, gastrik sorunlar gibi bir dizi rahatsizligin ortaya ¢ikmasinda etken

olabilecegini ileri siiriiyordu.

Ingiliz hekim William Hunter; 1910 yilinda yaymlanan raporlarinda ve Montreal
McGill Universitesinde yapti§i konusmalarda, enfekte disin yaratabilecegi sorunlara

dikkat ¢gekiyordu (93-94).

1919 yilinda Rosenow (95). Fokal enfeksiyon diistincesini destekleyen hayvan deneyleri

ve insan olgular1 yaymladi. Rosenow, dishekimleri ile hekimlerin igbirligi yapmalari



27

geregine isaret ediyor ve enfeksiyon odaginin giderilmesi i¢in bazen dis ¢ekiminin

yeterli olamayacagini belirtiyordu.

Boylelikle; dishekimliginde, endodontik tedavi ve periodontal tedavi islemleri
planlamalarda daha fazla yer kazanmaya basladi. 1980'lerin sonlarinda ¢ok sayida
arastirma ve yayin, periodontitis ve bazi sistemik durumlar, 6zellikle koroner kalp

hastaligi, diabet, pndmoni, erken dogum gibi tablolar arasindaki iliskiyi glindeme getirdi
(96, 97).

Sistemik hastaliklarin periodonsiyum {lizerinde etkisi bir¢ok c¢alismada bildirilmistir.
Offenbacher ve Williams (98), tipta yeni bir brans olarak medikal periodontolojiyi
tanimlamig ve periodontal hastaliklar ile sistemik durum ve hastaliklarin birbirleri ile
karsilikli iligki icinde olduklarmi bildirmislerdir. Yine c¢alismalarla periodontal
hastaliklarin  genel sagligi etkileyebildigi ve sistemik durumlarin gidisatini
degistirebilecegi ortaya konmustur. Kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklarda
periodontal enfeksiyonlar atheroskleroz ile iliskilendirilmig, aterom plaklarindan
periodontopatojenler izole edilmistir. Aterom plaklar eger beyinde meydana gelirse
inme, eger koroner arterlerde meydana gelirse kalp krizi meydana gelmektedir. Erken
dogum ve diisiik dogum agirligi da periodontal hastaliklar ile iliskisi oldugu diisiiniilen
baska bir hastaliktir. Mekanizmas: incelendiginde periodontal hastaliklarin hormon ve
sitokin seviyesini etkileyerek erken dogum, diisiik dogum agirligina neden oldugu rapor
edilmistir. Son donemde yapilan ¢aligmalar anksiyete, depresyon, stres, obezite gibi
hastaliklarin da periodontal hastaliklarla iligkili oldugunu bildirmistir. Diinya Saglik
Orgiitii, oral hastaliklarin genel sagligin énemli ve ciddi bir pargasi oldugunu rapor

etmistir (99).
2.3.2. Bobrek Hastahiklar1 Ve Periodontoloji Iliskisi

Diinyada oldugu gibi iilkemizde de; renal transplantasyon ve diyaliz olanaklarinin ve
tekniklerin gelisimi ile son donem bdbrek hastaliklart (SDBH) prevalanst giderek
artmaktadir (100). Bu olanaklar sayesinde hastalar daha uzun yasamakta, dolayisiyla dis
hekimlerinin hasta populasyonunda sayilar1 giderek artmakta, hastaliklara 6zgii tedavi
degisiklikleri gerekmekte, fokal enfeksiyon tedavisinde dis hekimligine 6nemli gorevler
diismektedir. Periodontal hastaliklar, enfeksiyon odakli pek cok sistemik hastaligin ilk
semptomu ve/veya hastaligin etiyopatogenezinde rol alan faktorleri etkileyerek,

hastaligin olusumuna ve/veya ilerlemesine sebep olabilir.



28

Diyaliz hastalari, hiimoral, hiicresel yetersizlik ve beslenme bozukluklarindan dolay1
enfeksiyonlara fazlasiyla duyarlidirlar (10). Hemodiyaliz ve periton diyalizi hastalarinda
yiiksek oranda goriilen sistemik inflamasyon, arterioskleroz ve komplikasyonlari ile siki
iliskide olup, 6liimlerin en 6nemli nedeni kardiyovaskiiler problemlerdir (101). Periton
diyalizi ve hemodiyaliz hastalarinda yapilan c¢alismalarda periodontal hastaliklarin
goriilme sikliginin, saglikli bireylere kiyasla oldukga yiiksek oldugu bildirilmistir (11).
Genel popililasyonda, giderek artan kani, periodontitisin sistemik inflamasyon araciligi
ile arterioskleroz ve komplikasyonlarina neden olabilecegidir. Ilave olarak, etkili
periodontal tedavinin, serum inflamasyon belirteglerini diisiirdiigii ve vaskiiler endotel
bozukluklarini diizelttigi gosterilmistir (12). Son yillarda giincelligi giderek artan, fokal
enfeksiyon kavramina (oral bakterilerin sistemik etkileri) gore, periodontal hastaliklar
ile sistemik hastaliklar arasinda ¢ok siki iligkinin var oldugu bildirilmistir. Giiniimiizde
olusan genel kani, oral saglik, sistemik saglik ile birliktedir ve kotii oral saglik; sistemik

hastaligin siddetini artirabilir ve/veya ciddi sistemik hastaliklara sebep olabilir (102).
2.3.2.1. Diyalizin Periodontal Dokulara Etkileri

Renal hemodiyaliz ve periton diyalizi, en iyi kosullarda bile, normal bobrek
fonksiyonlariin en fazla %10’unu gergeklestirebilirler. Diyaliz hastalarinda artan
tremik toksinler, kullanilan ilaglar ve yapay yabanci aygitlarin kullanimi ile hastalar
enfeksiyon-malniitrisyon-arterioskleroz ile iligkili komplikasyonlar ve immiin
yetersizlik bulgulari ile sistemik ve periodontal hastaliklara, saglikli bireylere oranla

daha fazla duyarhdirlar (101-103).

Diyalizin periodontal dokulara etkileri hastaligin evresine, siddetine ve siiresine bagli

olarak degismektedir. Bunlara gore;

- Primer hastaliklarindan dolay1 hastalarda agiz bakiminin ihmal edilmesi

- Uremik toksinlerden 6tiirii tiikiiriik yapisinin bozulmasina bagl olarak, distas:
olusumunun artis,

- Malniitrisyon, anemi, inflamasyon, iiremik toksinlerden dolay1 periodontal
dokularin metabolizmalarinin bozulmasina bagli gelisen gingivitis goriilme
sikliginin artis1 ve immun yetersizlikten dolay1 periodontal ceplerin olusmasi,

- Uremik kemik lezyonlar1 ve elektrolit bozukluklarma bagl olarak alveoler

kemikte gelisen lezyonlar,
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- Hastalik tedavisinde kullanilan ilaglara bagli olarak periodontal dokularin

etkilenmesi.

Yukaridaki fizyopatolojik degisikliklere bagli olarak diyaliz hastalarinda periodontal
hastaliklarin sik¢a goriilebilecegi cesitli ¢aligmalarla bildirilmistir (104). Diyalizin
periodontal dokulara etkileri; dental plak, gingival inflamasyon ve destriiktif periodontal
hastaliklarin artmasiyla, alveoler kemik kaybina neden olabilir (105). Literatiirde,
diyaliz hastalarinda orta ve siddetli periodontitis goriilme sikligi, lilkeden iilkeye hatta,
bolgeden bolgeye degisiklik gdstermesine karsin, higbirinde saglikli bireylere kiyasla %
14’den daha az degildir (106). Sonug¢ olarak; c¢alismalarin ¢ogunda, kronik diyaliz
hastalarinda periodontal hastalik goriilme sikliginin arttigi, periodontal hastaliklar ise,
sistemik hastaligin siddetini arttirdigi, erken Oliimlere sebep oldugu gosterilmistir.
Immiin yetmezligi olan diyaliz hastalarinda fokal infeksiyonlarin olusmasi ve
yayilmalar1 daha hizli oldugundan mortalite ¢ok daha fazladir. Sistemik hastaliklarin
seyri sirasinda, periodontal hastaliklar cogu kez ihmal edilmektedir. Halbuki,
periodontal hastaliklar, diyaliz hastalarinda oldugu gibi, ¢ogu enfeksiyon odakli
hastaliklarin etyopatogenezinde rol alan faktorleri etkileyerek, hastaligin olusumunda
ve/veya ilerlemesinde dnemli rol oynar. Diyaliz hastalarinda periodontal tedavilerin
yapilmasi, oral hijyenin optimal diizeyde tutulmasinin 6nemi biiyiiktiir. Bu yiizden,
periodontal tan1 ve tedavi, periton diyalizi uygulanan hastalarda dikkatle {izerinde

durulacak ve goz ardi edilmeyecek 6nemli klinik bir hadisedir (107).

Bayraktar ve ark. (108). yaptiklar1 arastirmada, 76 periton diyalizi, 100 hemodiyaliz ve
111 kontrol grubu hastas1 ¢alismaya dahil edilmis ve tiikiirtik akis hizi, ¢iirtik, kayip ve
dolgulu disler indeksi (DMFT) ve plak indeksi (PI) karsilagtirilmasi yapilmistir.
Tiikirik akis hizinda kontrol grubu hastalarin istatistiksel olarak anlamli sekilde daha
yiiksek oldugu bildirilmistir. DMFT indeksi acisindan periton diyalizi grubundaki
hastalarin, hemodiyaliz grubundaki hastalardan daha yiiksek degere sahip olduklari
bildirilmistir. PI’nin hemodiyaliz ve periton diyalizi grubunda, kontrol grubundan daha
yiiksek oldugu rapor edilmistir. Ayrica CRP seviyelerinin hemodiyaliz grubunda periton
diyalizi grubundan daha yiiksek oldugu, periton diyalizi grubunda Pl ile CRP seviyesi

arasinda pozitif korelasyon oldugu rapor edilmistir.

Souza ve ark. (109) KBH olanlarin agiz durumlarini inceledikleri retrospektif bir

aragtirmada, KBH’1 olan bireylerin kotii agiz hijyenine sahip oldugunu ve bu hastalarin
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dental patojenlerin agiga ¢ikmasinin Oniine gegilmesi i¢in dental programlara dahil

edilmesi gerekliligi vurgulanmustir.

Davidovich ve ark.’nin (110) yaptiklar1 arastirmada bobrek rahatsizligi olan bireyler 4
gruba ayrilmis, 1. Grup KBH’1 olanlar, 2. Grup diyaliz tedavisi alanlar, 3. Grup diyaliz
sonrasi ve transplant olanlar, 4. Grup transplant sonrasi hastalar ve son olarak 5. Grup
kontrol grubu hastalardir. KBH olan bireyler (ilk 4 grup) kontrol grubuna kiyasla daha
yiiksek gingival indeks (GI), kanama, sondalanan cep derinligi (SCD), klinik atagsman
seviyesi (KAS), hipoplazi, pulpa tikanmasi degerlerine sahipken ve daha az ciiriige

sahipti.

Lee ve ark. (111) popiilasyon temelli retrospektif kohort calismasinda cerrahi
periodontal tedavi géren ya da subgingival kiiretaj yapilan bireylerin SDBY’lerine olan

risklerin belirgin sekilde azalmakta oldugunu bildirmistir.

Gautam ve ark. (112) 206 SDBY hastasi iizerinde yaptiklar1 arastirmada, hastalarin
%44.2'sinde periodontal hastalik (CPITN skoru 3: cep derinligi 4-5 mm) oldugu ve aynm

hasta grubunda ¢iirtik prevelansinin %56.3 oldugunu bildirmislerdir.

Eltas ve ark. (113) diyabetli ve diyabetsiz periton diyalizi hastalarinin agiz sagliklarini
degerlendirdikleri calismada her iki grup icin de 49 hasta dahil etmisler ve diyabetli
olup periton diyalizi alan hastalarda daha siddetli oral semptomlar (kuru agiz, yanan
ag1z sendromu, tat degisiklikleri ve mukozal {ilserasyonlar) goriildiiglinii bildirmis, bu

tip hastalarin kontrol edilmesi gerekliligi sonucuna varmislardir.

Klassen ve ark. (114) yaptiklari ¢alismada 147 diyaliz hastasina anket uygulamis ve non
invaziv ag1z degerlendirmesi yapmislardir. Her ne kadar hastalarin biiyliik ¢cogunlugu
diglerini bir kez veya daha fazla fircaladigini ifade etmis olsa da, PI, mobilite, diseti
cekilmesi, erozyon, atrizyon ve gingivitisin sikligt ortaya konulmus. Hekim
kontrollerinin ve arayliz temizliklerinin eksik oldugu bildirilmistir. Sonug olarak diyaliz
hastalarinin kotii agi1z hijyenine sahip oldugu rapor edilmis ve daha fazla ilgiye ihtiyag

duyuldugu ifade edilmistir.

Siribamrungwong ve ark. (115) periton diyalizi hastalarinda periodontal tedavi oncesi
ve sonrast degerlendirmeler yapmis ve periodontal tedavi oncesi CRP seviyesi ile
periodontal durum arasinda pozitif bir korelasyon oldugunu, periodontal tedavi sonrasi

CRP seviyelerinde azalma goriildiiglinii, periodontal tedavinin sistemik inflamasyonu
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azalttigini, beslenme durumunu ve eritropoetin cevabini (responsiveness) iyilestirdigini

bildirmislerdir.

Grubbs ve ark. (116) 699 Afrikali hasta iizerinde yaptiklari arastirmada siddetli

periodontal hastalikli bireylerin KBH riskinin 4 kat arttigini rapor etmislerdir.

lonnidou ve ark. (117) KBH olanlarda eksik dis sayisinin; yetersiz beslenme, diisiik
protein, kalori alinimi ve serum albumin seviyesi iizerinde rolii oldugunu ortaya

koymustur.

Brito ve ark, hemodiyaliz, periton diyalizi ve diyaliz dncesi hasta gruplarini periodontal
acidan karsilastirmis ve prediyaliz ve hemodiyaliz hastalarinin saglikli bireylerle
kiyaslandiginda daha fazla bolgede KAS >6mm'e sahip oldugunu, periton diyalizi
hastalar1 ile saglikli bireylerin periodontal durumlarinin benzer oldugunu bildirmistir.
Diyaliz 6ncesi ve hemodiyaliz gruplarinda daha fazla vakada siddetli KP varligini rapor

etmislerdir (118).
2.4. Diseti Olugu Sivisi

DOS fiizerine calismalar uzun yillardir siirmektedir. Waerhaug, 1950’lerde diseti
olugunun anatomisi ve fizyolojisi tizerine ilk ¢aligmalart yapmistir. DOS’un olusumu ve
fizyolojisi 1950 ve 1960’11 yillardaki ¢alismalar ile periodontal hastalik i¢cin 6nemli bir
belirteg olarak kullanilabilecegi anlagilmistir. Enzimler oncli olmak iizere DOS’daki
proteinlerin mevcudiyeti ve islevleri ¢calisma alan1 olmustur. Harap olmus periodontal
dokulardan salinan enzimlerin, periodontal teshisteki 6nemli yeri sonradan anlagilmistir.
DOS’daki kollejenaz ve elastazin Oncelikle noétrofillerden salindigi ve islevlerinin

disetindeki inflamasyon ve cep derinligi ile kolere oldugu bulunmustur (119).

Proteinler, sitokinler, antikorlar, mikrobiyal antijenler, doku ve bakteri kaynakli
enzimlerden meydana gelen bu karmasik sivi, periodontal hastaliklarin
degerlendirilmesinde ¢ok Onemlidir. Diseti olugu sivisinin igerigindeki bu molekiiller
periodontal hastaligin durumu ve tedaviye yanitin bir belirtecidir. P. Gingivalis ve
T. denticola gibi baz1 patojenler genis spektrumlu nétral proteinazlar salgilarlar. Bu
proteinazlar periodontitis hastalarinin plak ve DOS o6rneklerinde tespit edilebilirler.

Tiim bu maddeler periodontal doku harabiyetini gosterir (119-120).

Periodontal hastalikta DOS miktarinin ve/veya akis hizimin artisi ile ilgili gesitli
calismalar mevcuttur (121-122). Insanlarda yapilan bir ¢alismada klinik iltihap ve DOS
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akisi ile birlikte klinik histolojik iltihab1 bulgular arasinda pozitif bir iliski oldugu tespit
edilmistir (123). Benzer bir ¢alismada da iltihabin klinik ve histolojik dl¢timleri ile DOS
akis1 arasinda orta seviyede iliskili oldugundan bahsedilmistir (124).

Diseti olugu sivisinin birgok gorevi vardir. Bu gorevler su sekilde siralanabilir: Kiigiik
miktarlardaki DOS akis1 periodontal alan iizerinde biiyiik etki meydana getirir. Plak
devamli olarak DOS akisina maruz kalir. Bundan dolay1 DOS olusumu ve akisi, bakteri
birikimini azaltan mekanik bir faktor olarak, gingival sulkustaki bakterilerin kontroliinii
saglayan Onemli etkenlerden biridir. Diseti olugu sivisimin disa dogru akisi,
dentogingival alanda tutunmus nitelikte olmayan bakterileri uzaklastirarak ve metabolik
yan {rlinlerinin ve toksinlerinin konsantrasyonlarini azaltir. Ayni zamanda DOS,
icerisinde bulunan antimikrobiyal bilesenler ve enzimleri ise dogrudan bakteriyel
kolonizasyon bolgesine tasiyarak siirekli olarak dentogingival boslugu yikar ve
antikorlar ile kompleman enzimleri gibi serum kaynakli antimikrobiyal bilesenleri
bolgeye tasir. Boylece subgingival plak lizerinde mevcut olan bakteriler siirekli olarak
antimikrobiyal bilesen etkisine maruz kalir. Agiz ortamina akarak tiikiirige katilir ve
tilkiiriglin bir pargas1 haline gelir. Tiikiiriige; igerisinde bulunan immunoglobiilinler,
antibakteriyel bilesenler ve antioksidan ozellikleri ile katkida bulunur. Igerisinde
bulunan immunoglobulinler gingivada yerel bir koruma saglarken; tiikiiriige

karigtiklarinda ise genel agiz savunmasina da katkida bulunurlar (125).

Diseti olugu s1visi ve periodonsiyumun antimikrobiyal savunma mekanizmasi, birlesim
epitelinin yapisinin devaminda 6nemli bir role sahiptir. Diseti olugu sivisi, koronalde
yer alan direkt dise tutunmus hiicreler igin 6nemli olan yasamsal sartlari olusturur. Ayni
zamanda igerisinde bu hiicrelerin yasamsal fonksiyonlarim1 ve davranislarini
etkileyebilen ¢esitli biyolojik olarak aktif molekiilleri barindirir. Bu maddeler,
dentogingival alanda ayni dis yiizeyi i¢in rekabet halinde olan birlesim epiteli hiicreleri
ile agizdaki bakterileri etkileyebilme 0Ozelligine sahiptir. Saglikli sulkusta cok az
miktarda DOS olsa bile birlesim epitelinin hem lateral ve vertikal boyutlarin1 hem de

yapisal ozelliklerini normal sekilde devam ettirebilmesini saglar (125).

DOS’taki bakteriyel iiriinler ve konak doku kaynakli iiriinler periodontal hastaliklarin
teshis ve patogenezinde belirleyici olarak c¢esitli calismalarda Ol¢iilmistir. DOS’ta
konak doku cevabinin gostergesi olan molekiillerin énemli bir kismi nétrofiller ve

monosit / makrofajlardan kaynagini alirlar (126). DOS’ta saptanan nétrofil mediatorleri,
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16kotrien B4 (LTB4), platelet aktive edici faktor (PAF), tromboksan B2, elastaz
kollejenaz ve bir grup antioksidan enzimlerdir (127-128). Ayrica monosit / makrofajlar,
PGE;, interlokin-1 (IL-1), interlokin-6 ( IL-6), interlokin-8 ( IL-8) ve tumor necrotizan
factor (TNF) gibi enflamatuvar mediatorleri salgilarlar (129-130). Periodontal bag
dokusunun yikiminin bir gostergesi olarak DOS’ta hidroksiprolin ve pridinolin gibi
kollajen yikim {irtinleri de bulunur (126). DOS’ta konak doku cevabindan kaynaklanan
molekiillerin bir kisminin miktarinin artist (131-132), bir kisminin miktarinda ise

azalma olmasi periodontal hastalik gostergesi olarak degerlendirilmistir (128).

Tablo 8: DOS’ta goriilebilen molekiiller (126)

Enzimler Lizozim, MMP-8, MMP-2, MMP-9, MMP-13, notral
proteinaz, dipeptidilpeptidaz, alkalin fosfataz, aspartate
aminotransferaz, miyeloperoksidaz, keratin kinaz, laktat
dehidrojenaz, Elastaz, B-glukorinidaz, katepsin G, D, B,
plazminojen, gingipain, siiperoksit dismutaz, glutatyon
peroksidaz.

Proteinler Laktoferrin, sistatinler, neopterin, B-NAH, TIMP,
osteopontin, kalprotektin, hyaluronik asit, kondroitin siilfat,
endotelin, proteoglikan, trombomodulin, transferrin, C
reaktif protein, a-2 makroglobulin, a-1 antitripsin,
osteokalsin,  osteonektin,  hyoliironan,  fibronektin,
kalsitonin, albumin

immunoglobiilinler IgA, 19G, IgM, IgE

Sitokinler VEGF, IL1-B, TNF-alpha, IL-10, RANTES, IL-8, IL-4, IL-
6, TGF-B, HGF , EGF

Digerleri PAF, I6kotrien B4, tromboksan B2, hidroksiprolin, lipoksin
A, keratin, substans P, PGE;, glukoz, ICAM-1,
metilglioksal, laktik asit, propiyoik asit, biitirik asit,
filloguinin,  glutatyon, ucucu  sulfur  bilesikleri,
hidroksisilpridinolin

2.4.1. DOS Toplama Yontemleri

DOS’un toplanmasinda, yapilan calismanin hedefine bagl olarak c¢esitli teknikler

kullanilmaktadir. Ciinkii her bir teknigin kendine 6zgli avantaj ve dezavantajlar
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bulunmaktadir. Bu teknikler ile DOS toplandig1 zaman 6nemli olan ise plak, tiikiiriik ve

kan ile kontamine olmamasidir.
2.4.1.1. Gingival Yikama Metodu

Bu teknikte diseti olugu bilinen 6zellikte ve miktarda sivi ile yikanir ve bu sivi geri
toplanir. Boylece; hiicresel bilesenler ve plazma proteinlerini igeren diliie edilmis bir
DOS toplanmis olur. Bu teknigin en biiyiik dezavantaji aspirasyon ve reaspirasyon
esnasinda tim sivinin toplanamamasidir. Tiim dilisyon faktorleri belirlenemediginden

DOS hacmi ya da igeriginin tam 6l¢iimii miimkiin degildir (133).
2.4.1.2. Kapiller Tiipler veya Mikropipetler ile Toplama

Omek toplanacak alanin izolasyonu saglandiktan sonra, belirli ¢aptaki kapiller tiipler
diseti olugunun girisine yerlestirilir. DOS, kapiller aktivite ile tiip icine dolmaya baslar.
Tiiplin hacmi bilindigi i¢in elde edilen sivinin hacmi kolayca hesaplanabilir. Boylece
hacmi belli diliie edilmemis bir drnek elde etmek miimkiindiir. Ancak 6rnek bolgesi
enflame ve cok miktarda DOS icermedigi siirece, yeterli diizeyde ornek toplamak
oldukg¢a zordur. Yeterli 6rnek toplama siiresi 30 dk‘ya kadar uzayabilir ve tiipti oluk
girisinde bu kadar uzun sure tutmak kolay degildir. Bu teknigin diger bir

komplikasyonu da, Ornegin tiimiiniin tiipten uzaklastirllmasinda yasanan zorluktur

(133).
2.4.1.3. Emici Kagit Serit Yontemi

Bu yontem ile DOS elde edilebilmesi icin diseti olugu etrafina farkli sekillerde
yerlestirilen kagit seritler kullanilmaktadir. Emici kagit seritler klinikte en fazla
kullanilan yontemdir. Bunun nedeni de teknigin bazi avantajlara sahip olmasidir. Bu
avantajlar; ayr1 ayr1 bolgelere uygulanabilmesi, ¢abuk ve kolay bir yontem olmas1 ve
dogru uygulandiginda yontemler arasinda en az travmatik olmasidir. Bu yontem klinikte

iki farkl sekilde uygulanmaktadir (133).

1- Intrakrevikular teknik: Bu teknikte kagit serit diseti olugu icerisine iki sekilde
yerlestirilebilir. Brill’in (134) o6nerdigi gibi diseti oluguna hafif bir direng
hissedilinceye kadar ilerletilir. Ancak bu yontemde sulkuler epitelin irritasyonu
sonucu DOS akis hiz1 artabilir ve kagit serit kanla kontamine olabilir. Ikinci
yontem Rudin ve ark.’nin (122) gelistirdigi tekniktir. Bu yontemle kagit serit cep

derinliginden bagimsiz olarak, diseti kenarindan 1 mm kadar igeri itilir.
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2- Ekstrakrevikular teknik: Travmay1 en aza indirmek igin kagit serit diseti olugu

lizerinde seyreder.
2.4.1.4. Diseti Olugu Icerisine Yerlesirilen Iplikler

Bu teknikte uygulama agisindan bazi olumsuz durumlar mevcuttur. Diseti olugu
icerisine uygulama esnasinda disetinin mekanik olarak uyarilmasi nedeni ile DOS akis
hizinin artisina neden olur. Ayrica travmatik bir tekniktir. Bundan dolay1 enflamasyonlu
bolgelerde ipin kan ile kontamine olma ihtimali ¢ok yiiksektir. Sahip oldugu

dezavantajlardan dolayi tercih edilmemektedir (133).
2.5. Biyolojik Belirtecler (Mediatorler, Sitokinler)

Sitokinler, hiicreden hiicreye haber tasiyan, lokal, sistemik ve enflamatuvar cevaplari
diizenleyen, yara iyilesmesi, hematopoezis gibi birgok biyolojik olayda gérev alan lokal
sinyal molekiilleri olarak tanimlanmaktadir (135). Tim sitokinler bir hiicre tipi
tarafindan saliman ve fretilen kiiciik peptitler veya diisiik molekiiler agirlikli
proteinlerdir. immunite ve enflamasyonun baslamasinda immun cevabin siiresinin ve
biiyiikliigiiniin belirlenmesinde etkilidirler. Sitokinlerin ¢cogunun degisik hedef hiicreler
tizerinden birden ¢ok etkileri vardir (136). Bunlar baska bir hiicre membraninda yer alan

spesifik reseptorlere baglanirlar (135).

Sitokinler, benzer veya farkli hiicre tiplerinin karmasik haberlesme aginin
devamliligindan sorumludurlar. Bundan dolay1; proliferasyon, gelisme, rejenerasyon,
tamir ve enflamasyon gibi cesitli biyolojik aktivitelerde dnemli rol oynarlar. Bir¢ok
sitokin, hiicre kaynagma ve fonksiyonlarina goére smiflandirilir. Bununla birlikte
sitokinlerin genellikle multifonksiyonel olduklari, bir¢ok hiicre tipi tarafindan

tiretildikleri ve biyolojik aktivitelerinin birbiri igine gegmis oldugu bilinmektedir (137).

Doku hemostazi, yapim ve yikim olaylar1 arasindaki hassas dengenin gergeklesmesi
sonucunda saglanir. Burada dokuyu olusturan yerlesik hiicreler tarafindan {iretilen
sitokinler 6nemli rol oynar. Saglikli durumda; yerlesik hiicrelerce salinan sitokinlerin
diizenledigi migrasyon, proliferasyon, farklilagmalarin diizenlenmesi ve doku
matriksinin liretimi gibi biyolojik olaylar, periodontal sagligin devami i¢in gereklidir.
Ote yandan hastalik durumunda sitokinler yerlesik hiicrelerin disinda enflamatuvar ve

immun sistem hiicreleri tarafindan da tiretilirler. Periodontal lezyonlarda; lenfositler,
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monositler, fibroblastlar ve ayrica endotel ve epitel hiicreleri gibi immun olmayan

hiicreler de ¢esitli sitokinler tiretirler (137).

Periodontitis; spesifik bakteriler tarafindan baglatilir ve bu bakterilere karsi lokal konak
cevabi; 16kosit toplanmasini ve sonrasinda IL-1, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12 ve TNF alfa
gibi sitokinlerin ve enflamatuvar mediatorlerin salinimini igerir (138). Bu enflamatuvar
mediatorler ve sitokinler periodontal hastalik patogenezinde oOnemli rol oynarlar.
Sitokinler pek ¢ok fizyolojik olayda 6nemli roller {istlenmesine ragmen uygunsuz olarak
salgilandiklarinda patoloji olusumuna da aracilik edebilirler (139). Hiicre oliimiine
sebebiyet verme potansiyeline sahip olmalari1 nedeniyle sitokin aktivitesi ¢ok dikkatli
bir sekilde diizenlenir. Bu sitokinler i¢in bir grup negatif diizenleyici mevcuttur. Bunlar
IL-4, IL-10 ve IL-11 gibi antienflamatuvar sitokinler, IL-1 reseptdr antogonisti gibi
inhibitorler, ¢oziinebilir IL-1 ve TNF reseptorleridir (140). Immun sistemin anti-
enflamatuvar ve pro-enflamatuvar unsurlar1 arasinda dogal bir denge s6z konusudur.
Ancak periodontal hastalik esnasinda oldugu gibi kronik enflamatuvar hastaliklarda pro-
enflamatuvar ve anti-enflamatuvar faktorler arasindaki denge pro-enflamatuvar aktivite
lehine degisir (141-142).

Bu sitokinler i¢in monoklonal antikorlar tiretilmis olmasi sebebi ile enzyme linked
immunosorbant assay (ELISA) yontemi ile Olgiilebilirler ve bdylece klinik test

sistemlerinde kullanilabilirler (135).
2.5.1. TNF alfa

Konak hiicrelerinin gram (-) bakterilere karsi eses mediatoriidiir. Diger enfeksiyoz
organizmalara kars1 yanitta da rol oynar. TNF’nin hiicresel kaynagi LPS ile aktive olan
mononiikleer fagositlerdir. T hiicreleri, aktive Natural Killer (NK) hiicreleri ve aktive

mast hiicreleride bu proteini salgilarlar (143).

TNF, periodontal hastalik esnasinda meydana gelen olaylarin bir kismina aracilik eden
bir sitokindir. TNF molekiil agirhigr yaklagik 17,000kDa/monomer olan trimerik bir
proteindir (144). Carswell ve ark. (145) tiimor inhibisyonu yapan ve endotoksinlerin
uygulanmasindan sonra nekroza yol agan maddeyi tanimlamak i¢in tiimor nekroz faktor
adim verdi. Aym yillarda farkli arastirmacilar tarafindan bulunan, enfeksiyonlar
sirasinda lipoprotein sentezini saglayan ve glikozu yag asitine ¢eviren enzimleri inhibe

ederek kaseksiye neden olan faktor ‘kasektin’ ve lenfositlerce iiretilen anti-tiimor
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ozellikteki lenfotoksin molekiilleri bulunmus, sonradan bu ii¢ molekiiliin ayn1 molekiil

oldugu tespit edilmistir (146-147).

TNF’nin kasektin olarak bilinen TNF-a ve lenfotoksin alfa olarak da bilinen TNF-$
olmak {tizere iki farkl tipi vardir. Hiicre yiizeyi yapisi agisindan birbirine benzeyen iki
farkli TNF reseptorii vardir. Bunlar; TNF reseptor-1 ve TNF reseptor-2°dir. Bu
rseptorler farkli sitoplazmik kisimlara sahiptirler ve bunun sonucu olarak farkli

uyarilarla aktif hale gelirler (146).

TNF-a; makrofajlar ve monositler tarafindan iiretilen ve kasektin olarakta bilinen bir
polipeptid sitokindir. Periodonsiyumda; monositler, makrofajlar, polimorfoniikleer
l6kositler, fibroblastlar (gingival ve periodontal ligament), epitelyal hiicreler,
osteoblastlar gibi bircok kaynaktan iiretilebilen TNF-q, diseti fibroblastlarinida i¢erecek
sekilde fibroblastlar1 uyararak periodontal hastaliklarda doku yikimindan sorumlu bir
enzim olan kollajenaz iiretimini ve osteoklastlar1 aktive ederek kemik rezorpsiyonunu
stimiile eder (148). Monositleri aktif hale getirir, platelet aktive edici faktoriin,

IL-1p'nin ve prostaglandin tiretiminin artirilmasini tetikler (149).

TNF indiiksiyonu, kemotaktik sitokinler olarak rol oynayan kemokinler ve
prostoglandinleri tireten siklooksijenazlar gibi sekonder mediatorlerin tiretimini uyarir
(146-150). immun cevapta multipotent bir diizenleyici olarak rol oynar ve ayrica potent
bir pirojen olarak islev goriir. TNF-a; enflamatuvar ajanlar ve doku yaralanmalar1 gibi
uyarilara cevap vererek, notrofilleri aktive ederek, vaskiiler endotelyal hiicrelerin
ozelliklerini degistirerek ve lokal kan pihtilagsmasi olusturarak tiimorosidal aktiviteyi
arttirr. Immun sistemdeki gesitli islevlerinden dolayr TNF-a’nin kaseksi, otoimmun
hastaliklar, organ transplantinin reddi, ateroskleroz gibi pek c¢ok hastaligin
patogenezinde rol alabilecegi 6ne siiriilmistiir (151-152). TNF-a, eklemlerin ve diger

dokularin enflamatuvar hastaliklarinin patogenezinde de 6nemli roller oynar (153).

TNF-o ve IL-1B gibi sitokinlere iltihapli diseti dokularinda ve periodontitisli hastalarin
DOS’ larinda yiiksek miktarda rastlanmasi bu sitokinlerin periodontal doku hasarindan
sorumlu olabilecegini ortaya koymustur. Bu sitokinleri inhibe eden c¢oziinebilir
reseptorlerin etkilerini degerlendiren bir ¢alismada osteoklast formasyonunda %67,
kemik rezorpsiyonunda da %60 azalma oldugu tespit edilmistir (154). Yine baska bir
calismada IL-1 ve TNF-a antogonistlerinin papiller enjeksiyonu ile kemik kaybinda

kontrol grubuna oranla %50 azalma gozlenmistir (155).


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3714593/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3714593/
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2.5.2. Interlokin-6

IL-6, multifonksiyonel bir sitokindir. Immiin, hematopoetik aktivite ve akut faz cevabi
indiikleme 6zelligi nedeniyle ¢ok genis bir aralikta savunma sisteminde gorev alir.
IL-6’nin artan ekspresyunu myeloma, romatoid artrit, Castleman’s hastaligi, psoriasis,
post menopozal osteoporoz gibi bir ¢ok hastaligin patolojisinde tanimlanmistir. 1L-6,
IL-11, I6semi inhibitér faktorii, onkostatin M, Kkardiotropin-1 ve siliar norotropik
faktoriinii de icine alan sitokin ailesinin bir {iyesidir. Bu ailenin diger {liyeleri gibi, IL-6
bliylime ve reseptor sistemi ile farklilasmay1 indiikler. IL-6 bolgelerinin tanimlanmast,
IL-6 reseptorii ve gp 130 arasindaki iliskiye baglidir. Burada ilk basamak, terapotik
faydalar1 i¢in bu sitokinlerin etkilerinin bdlgesel manipiilasyonudur (156). IL-6;
proinflamatuvar ve proaterogenetik aktiviteleri nedeniyle en c¢ok arastirilan
sitokinlerdendir. Sadece diger reaktan proteinlerin ve karacigerden C reaktif proteininin
tiretimi igin ana uyarict degil, ayn1 zamanda E-selektin, ICAM-1, VCAM-1"1 arttirarak
ve bizzat kendisini de igeren inflamatuvar mediatorleri salarak endotelyal hiicre

adhezivligini artirmaya Onciiliik eden bagka 6nemli rollere de sahiptir (157).

IL-6, fibrinojen ve CRP gibi inflamasyonun serum biyogostergeleri aterosklerotik
hastaliklarda énemli rol oynar. IL-6 endotelyal aktivasyonda direk rol oynarken (158)
fibrinojen sentezinde indirek gorev alir (159). Bu inflamasyon biyogostergeleri CAD

insidans1 (160-161) ve akut koroner sendromu prognoz ile iligkilidir (162).

Interlokin-6; birgok inflamatuvar ve immun sistem aracili cevapta énemli rol oynayan
bir sitokindir. Immun ve inflamatuvar olaylarin olusumunda anahtar rolii iistlenen
TNF-a ve IL-1’e cevap olarak tiretilir. Esas olarak vaskiiler endotelyal hiicreler,
mononiikleer fagositler, fibroblastlar, aktive T lenfositler, mesane ve serviks
tiimorlerinden salinir. Etkisini 6zellikle B lenfositler ve hepatositler iizerinde gosterir. B
lenfositlerin antikor iireten hiicrelere farklilagsmasini saglarken, hepatositlerden CRP,
mannoz baglayan lektin ve kompleman komponentleri gibi akut faz reaktanlarinin
salimimina neden olur. Boylece inflamatuvar cevabin ortaya ¢ikmasini ve gelismesini
saglar. T lenfosit ve timositler iizerine kostimiilatordiir. Diger sitokinlerle beraber kemik
iligindeki hematopoetik kok hiicrelerin gelisimini uyarir. I1L-1 ile beraber T-helper
hiicreleri aktive eder (163).
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2.5.3. C-Reaktif Protein

CRP; kalsiyum iyonlarinin varliginda S. prneumoniae’nin somatik C-polisakkaridi ile
presipitasyon veren bir akut faz serum proteinidir. ilk defa 1930 yilinda Tillet ve
Francis, hasta serumlarinda S. pneumoniae’nin tipe 6zgil olmayan bir antijeni ile
presipitasyon veren bir protein bulmuslar ve buna C-reaktif protein adini vermislerdir

(164-165).

CRP sadece bakteri, mantar ve protozoal parazitlerde bulunan polisakkaridlere
baglanmakla kalmaz; kalsiyum iyonlar1 varliginda fosforilkolin, lesitin gibi fosfatidil
kolinler ve niikleik asitler gibi polianyonlar ile de baglanir (166). CRP karacigerde
sentezlenen, her biri 187 aminoasit iceren 5 alt {initeden olusan, molekiil agirligi 106
kilodalton olan, pentraxin ailesine iiye bir proteindir (167). Bu protein ailesinin 6zelligi
siklik  pentamerlerden  olusmasidir.  Birbirine nonkovalent baglarla  bagl,
glikozillenmemis benzer 5 subiinitten olusan, diskoid yapida, oldukg¢a stabil bir

proteindir. Proteolize oldukga direnglidirler (168).

CRP saglikli bireylerin serumunda ¢ok az miktarda bulunur (<lmg/dl) ve degeri giin
icerisinde degisiklik gostermez (169). Akut enfeksiyonlar, romatolojik hastaliklar,
maligniteler ve akut miyokard enfarktiisii gibi doku hasar1 olan birgok durumda diger
pozitif akut faz reaktanlar1 gibi CRP’nin de diizeyr artmaktadir. CRP diizeyi
inflamasyonun baslamasindan 4- 6 saat sonra yiikselmeye baslar ve 24-48 saat sonra en
yiiksek degerine ulasir (170). Normal diizeyinin 100 ila 2000 katina kadar yiikselebilir.
CRP diizeyi inflamasyon ve doku hasar1 devam ettigi siirece yiiksek kalir, yar1 émrii 4-7
saat arasinda degistiginden inflamasyon sonlandiginda ancak 3-7 giin igerisinde normale
doner (166-171). CRP metabolizmasindaki bu hizli degisiklik doku zedelenmesi ve
tamiri ile siki bir paralellik gosterir (166). Serum CRP konsantrasyonu laboratuvarlarda
nefelometrik yontemle ¢abuk, giivenilir ve kolaylikla dlgiilebilir. Bu ylizden hastaligin

aktivitesinin gosterilmesinde, degisim hizi ¢ok daha yavas ve az olan diger akut faz

reaktanlarina gére CRP’ nin iistiinligii vardir (166-167).

Periodontal hastaliklarda serumda kontrol grubuna gore CRP seviyelerinin yiikseldigi
bulunmustur. IL-1, IL-6 ve TNF-a periodontal lezyonlardan salinmaktadir (172). Bu
sitokinler CRP’nin karacigerden salinmasina neden olmaktadir. Periodontal

hastaliklarda CRP seviyesinin yiikseldigi ve periodontal tedavi ile azaldig1 gosterilmistir



40

(173). Periodontitisli hastalarda periodontal patojenlerin yiiksek konsantrasyonu CRP

seviyesinin yilikselmesi ile iliskilidir.

Abraham ve ark. (174) yaptiklar1 bir arastirmada KBH olanlarda CRP yiikselmesinin
malnutrisyona ve inflamasyonla iligkili olabilecegini bildirmislerdir. Alyan ve ark. (175)
sigara kullaniminin CRP seviyesinde yilikselmeye neden oldugunu rapor etmislerdir.
D'aiuto ve ark.'nin (176) yaptiklari bir sistematik derlemede, periodontal tedavinin 1L-6,
lipid seviyelerinde azalma saglamasinda, CRP azalmasinda pozitif etkisinin olduguna

ve epitelyal hiicre fonksiyonunda artisa orta seviye kanit oldugunu bildirmislerdir.

loannidou ve ark (177) yaptiklari bir meta analizde periodontal hastalikli bireylerde
sistemik enflamasyon varligindan s6z edilirken, periodontal tedavinin sistemik CRP

seviyesinde azalma saglamadigini ortaya koymustur.

Shimada ve ark. (178) periodontal tedavinin 1 ay sonrasinda IL-6, serum lipid ve CRP

seviyelerinin periodontal tedavi ile azaldigini bildirmislerdir.

Lopez ve ark. (172) yetiskin 160 hasta tizerinde yaptiklart bir atagtirmada periodontitis

hastalarinda CRP seviyesinin daha yiiksek olmadigin1 rapor etmislerdir.

Lee ve ark. (179) 402 hasta {izerinde yaptiklari vaka kontrol ¢alismasinda, KBH ile
TNF-a ve IL-6'min iliskisinin oldugu CRP’nin ise herhangi bir iligkisinin olmadig:

sonucuna varilmistir.

Dye ve ark. (182) periodontitisli hastalarda yiiksek Porphyromonas gingivalis serum
titresinin CRP seviyelerinde yiikselme ile bagimsiz iliskili bulunmustur. Buna karsilik
A. Actinomycetecomitans ve P. gingivalis seviyelerinin yiikselmesi CRP ile iligkili

bulunmamastir.
2.5.4. Pentraksinler

Pentraksinler multifonksiyonel multimerik proteinlerdir. Pentraksin ailesinin tiim
tiyeleri karboksi uglarinda pentraksin adi verilen 8 aminoasitlik uzun bir sekans tasir
(181). Temelde primer yapi uzun ve kisa pentraksinler olmak iizere iki gruba ayrilir.
Kisa pentraksinler pentamerik radial simetri ile birlikte 25kDa protein ile karakterizedir,
ayni yapisal organizasyon gosteren bes ya da on benzer subiinit ile dizilmistir (182).

CRP ve serum amiloid P komponenti kisa pentraksinlerin prototipidir.
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2.5.4.1. Pentraxin-3

Pentraxin (PTX) 3 uzun pentraxin proteinlerin prototipi olup yapisal olarak CRP ile
iliskilidir. Periferik dokularda yerlesik, dogustan gelen immiin hiicreler tarafindan
inflamatuar hiicrelere, bakteriyel sitotoksinlere ve Toll benzeri reseptér aktivasyonuna
cevap olarak PTX-3 salgilanir. PTX-3; endotel hiicrelerinde IL-1p indiiklenmis gen ve
fibroblastlarda TNF-a indiiklenmis gen olarak ilk kez uzun bir PTX olarak klonlanmistir
(183-184).

PTX-3 inflamatuar uyariya yanit olarak salinir. TNF-a, IL-1p3, LPS gibi mikrobiyal
stimulatorler ve periodontal dokuda bulunan nétrofil, fibroblast, monosit, dendritik
hiicreler, epitel hiicreler, vaskiiler diiz kas hiicreleri, adipositlerin dis membran
proteinlerine yanit olarak PTX-3 salimir (14). Bu yiizden nerdeyse her tiirlii
infeksiyonda PTX-3 goriilmektedir. Periodontitisde PTX-3 seviyeleri yiikselmektedir.
Normalde PTX-3 plazma seviyeleri ¢ok diisiiktlir ancak infeksiyon, otoimmun veya
dejeneratif hastaliklar gibi inflamasyon durumlarinda seviyeleri yiikselir. PTX-3
vaskiiler endotel hiicrelerinden ve makrofajlardan salindigi i¢in inflamatuar durumu
direkt olarak gostermektedir. CRP’nin tersine ekstrahepatik salinimi olmasi sebebiyle
hastalik aktivitesinin gergek bir gostergesidir (14). Bu yiizden PTX-3" iin DOS’ ta veya
plazmada o6lgiilmesi periodontal bozulmanin veya doku yikiminin gosterilmesinde
kullanilabilir. Pradeep ve ark.’nin yapmis olduklar1 ¢alismada periodontal doku yikim
miktart ile DOS ve plazmadaki PTX-3 seviyelerinin iligkili oldugu bulunmustur. Tiim
klinik parametreler ile iliskili oldugu gosterilmistir (185). DOS’taki PTX-3 diizeylerinin
periodontal hastaliktaki inflamasyon derecesini belirlemek i¢in uygun bir marker oldugu
bulunmustur. Bagka bir ¢alismada KBY ile iliskili periodontitis hastalarinda PTX-3
seviyeleri ile periodontal parametreler arasinda gii¢lii iliski bulunmus ve periodontal

hastaligin KBY i¢in risk faktorii oldugu gosterilmistir (15).

Suliman ve ark. (186) KBH ve tip-2 DM hastalarinda PTX-3 seviyelerini de
inceledikleri aragtirmalarinda, hem KBY’de hemde tip-2 DM hastalarinda kontrol
grubuna kiyasla daha yiiksek seviyelerde PTX-3 goriildiigiinii ortaya koymuslardir.

Yilmaz ve ark. (187) yaptiklar1 arastirmada PTX-3 seviyesinin bobrek hastalarinda
epitelyal disfonksiyonundan etkilenerek arttigimi rapor etmis ve bu sitokinin

kardiyovaskiiler durumlar icin prediktif bir sitokin olabilecegini bildirmislerdir.
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Lakshmanan ve ark. (188) yaptiklart arastirmada agresif periodontitis ve KP
hastalarinda PTX-3 seviyelerini karsilastirmis ve agresif periodontitis hastalarinda PTX-
3 seviyesinin daha yiiksek oldugunu ve PTX-3 seviyesinin klinik sonuglar ile

korelasyon gosterdigini rapor etmistir.

Glimiis ve ark. (189) PTX seviyesini agresif periodontitis ve KP’de arastirmig ve PTX-3

konsantrasyonunun periodontal doku inflamasyonu ile iligkili oldugunu bildirmislerdir.

Keles ve ark. (190) deneysel periodontitis modelinde serum PTX-3 seviyesini incelemis
ve kontrol grubu ile deneysel periodontitis gruplarinda PTX-3 agisindan herhangi bir

fark olmadigini rapor etmislerdir.

Kathariya ve ark. (191) yaptiklari bir derlemede PTX-3 {in kronik hastaliklar i¢in hassas
ve spesifik bir biyobelirte¢ oldugunu, bu sebepten periodontal hastalik teshisinde

kullanilabilecegi yorumunda bulunmuslardir.

Pradeep ve ark. (185) saglikli, gingivitis ve periodontitis gruplarinda PTX-3 seviyelerini
DOS’ta ve serumda incelemis, tiim gruplar i¢in serum ve DOS PTX-3 seviyelerinin
pozitif korelasyonda oldugunu, DOS seviyelerinin serumdan daha fazla oldugunu
bildirmislerdir. PTX-3 seviyesi periodontitis grubunda en yiiksek bulunurken saglikli

grupta en diisiik bulunmustur.



3.GEREC VE YONTEM

Calismaya, Haziran 2016 - Subat 2017 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi ve Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Anabilim Dali’na
bagvuran, dahil edilme kriterlerine uyan ve bilgilendirilmis goniillii olur formunu

okuyarak ¢alismaya katilmay1 kabul eden hastalar dahil edilmistir.

Calismanin etik kurul onay1, Erciyes Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulunun

27.05.2016 tarih ve 2016/319 say1l1 karari ile alinmistir.
3.1. Tanimlar

- Kronik bébrek yetmezligi: Albliminiiri (AER>30 mg/24 saat; ACR>30 mg/gr),
idrar sediment anormallikleri, tiibiiller bozukluklara bagli anormallikler,
histolojik olarak saptanmis anormallikler, goriintiilemeyle saptanmis yapisal
anormallikler, bébrek nakli dykiisii, azalmis GFH (GFH<60 mL/dk/1.73 m?);
tan1 kriterlerinden bir ya da daha fazlasinin 3 aydan uzun siire olma durumu.

- Sistemik saghkli: Teshis edilmis herhangi bir sistemik hastaliginin mevcut
olmamasi. Ozellikle bobrek hastaliginin  olmamasi i¢in mikroalbumin,
mikroprotein ve mikrokreatinin diizeyleri incelenmistir.

- Kronik periodontitis: En az 5 dis yilizeyinde > 5mm cep derinligi ve >4 mm
klinik atagman kayb1

- Gingivitis: Herhangi bir diste >3 mm cep derinliginin ve >3mm atagsman

kaybinin olmamasi

Iki farkli klinikten katilan hastalardan olusan ¢aligma popiilasyonu igin 4 farkli grup

asagidaki kriterlere gore belirlenmistir:

Grup 1- Periton diyalizi tedavisi goren ve periodontal yonden kronik
periodontitis teshisi konulmus hastalar.

Grup 2- Kronik bobrek rahatsizligi yani sira gingivitis teshisi konulmus hastalar
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Grup 3- Sistemik olarak saglikli ve kronik periodontitis teshisi konulmus
hastalar:

Grup 4- Sistemik olarak saglikli ve gingivitis teshisi konulmus hastalar

3.2. Goniilliilerin ¢cahismaya dahil edilme Kriterleri:
3.2.1. Tiim gruplar icin gegerli genel kriterler:

- Sigara igmemis ve igmiyor olmak

- Agizinda en az 15 ve daha fazla daimi disi bulunmak

- 18 yasindan biiyiik olmak

- Hamile olmamak veya halihazirda emziriyor olmamak

- Steroid tedavisi almamak

- Son 6 ay icerisinde antibiyotik ve antienflamatuar ilaclar1 kullanmamak

- Yara iyilesmesini ve/veya kanama kontroliinii engelleyici sistemik
hastalik/durum olmamak.

- Antibiyotik profilaksisine ihtiyagc duymamak

3.2.2. Grup 1 (periton diyalizi tedavisi goren kronik periodontitisli hastalar) igin ek

kriterler:

- KBH sebebiyle periton diyalizi tedavisi gormek
- En az 5 dis ylizeyinde > Smm cep derinligi ve >4 mm klinik atagsman kaybi
olmas1 (KP tanisi)

- Teshis konulmus kronik bobrek hastalig1 disinda sistemik hastaliginin olmamasi
3.2.3. Grup 2 (periton diyalizi tedavisi goren gingivitisli hastalar) icin:

- KBH sebebiyle periton diyalizi tedavisi gérmek

- Mikrobiyal dental plaga bagli periodontal hastaliklarin sadece disetinin iltihabi
ile sinirh kalmast

- Herhangi bir diste >3 mm cep derinliginin ve >3mm atagman kaybinin olmamasi

- Teshis konulmus kronik bobrek hastalig1 disinda sistemik hastaliginin olmamasi

3.2.4. Grup 3 (sistemik olarak saglikli kronik periodontitisli hastalar):
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- Teshis edilmis herhangi bir sistemik hastaliginin mevcut olmamasi
- En az 5 dis yiizeyinde >5mm cep derinligi ve >4 mm klinik atagman

kayb1 olmasi1 (KP tanisi)
3.2.5. Grup 4 (sistemik olarak saglhikli gingivitisli hastalar) icin:

- Teshis edilmis herhangi bir sistemik hastaliginin mevcut olmamasi
- Mikrobiyal dental plaga bagli periodontal hastaliklarin sadece disetinin iltihabi
ile sinirl kalmasi(gingivitis tanimi)

- Herhangi bir diste >3 mm cep derinliginin ve >3mm atagman kaybinin olmamasi

3.3. Cahisma Dizaym

Erciyes Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji klinigine basvuran ve
Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Béliimiinden klinigimize yonlendirilen
hastalardan dahil edilme kriterlerine uyanlardan, oncelikle tam agiz muayenesinin
yapilabilmesi i¢in panaromik radyografi almip agiz i¢i muayeneleri tamamlanmistir. Ilk

muayene sonrasi randevularina sabah ag karia gelmeleri istendi.

Sabah a¢ karina gelen hastalara higbir miidahale yapilmadan 6nce tecriibeli bir hemsire

tarafindan toplam 5 tiip kan alinmustir.
3.3.1. Kan Alma Protokolii

Hasta {inite oturtulduktan sonra periferik vendz kan 6rneginin alinmasi planlanan ven
bolgesi %70 lik alkol igeren antiseptik soliisyonlu pamuk ile merkezden gevreye olacak
sekilde dairesel hareketlerle temizlenmistir. Ardindan turnike arteryel kan akimini
engellemeyecek sekilde girisim yapilmasi planlanan bélgenin 10-15 cm yukarisindan
baglanarak kan alinmasi planlanan venin siserek goriinmesi ya da parmakla hissedilir
hale gelmesi saglandi. ignenin keskin ve agik yiizii yukar1 bakacak sekilde vene girmek
istenilen noktanin 1 cm altindan deriye 30-45 derecelik bir a1 ile girildi. igne yaklasik
15 derecelik agiya getirilerek ven i¢inde yavasca ilerletildi. Yeterli kan elde edildikten

sonra turnike ¢oziilerek, igne bulundugu ac1 ile yavasca dokudan ¢ikarildi.

Tecriibeli bir hemsire tarafindan hastalardan alman kan Ornekleri soguk zincirde
Nefroloji ve Biyokimya bdoliimlerine gotiiriilmiistiir. Biyokimya bdliimiine transfer

edilen kan ornekleri santifiiriij edilmis ve ayrisan serum 6rnekleri ependorf tiiplerine
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konularak ¢alismanin sonuna kadar -86° C de muhafaza edildi. Nefroloji béliimiine
gotiiriilen kan 6rneklerinin inceleme i¢in gerekli giris islemleri yapildi ve analiz edilmek

iizere Erciyes Universitesi Merkez Laboratuvara gétiiriildii.

3.3.2. idrar Analizi

Grup 3 ve 4 icin segilen hastalarin herhangi bir bobrek hastaliginin olup olmadigimnin
belirlenebilmesi i¢in idrar toplama kabina idrar alinarak incelemeye gonderildi. Idrarda;
mikroalbumin, mikroprotein ve mikrokreatinin diizeyleri incelendi. Inceleme sonucunda
herhangi bir bobrek rahatsizligi oldugu belirlenen hastalar ¢alisma disi birakildi ve yeni

uygun hastalar dahil edildi.
3.3.3. Klinik Periodontal ve Dental Degerlendirme

Klinik ve radyografik muayeneleri yapilan ve ¢alisma kriterlerlerine uygun hastalarin
mevecut tim dislerinin 6 ylizeyinden (mesiobukkal, midbukkal, distobukkal,
mesiopalatinal/lingual, midpalatinal/lingual, distopalatinal/lingual) ~ Williams
periodontal sondu ile asagida tamimlanan plak indeksi, gingival indeks, sondalamada
kanama indeksi, sondalamada cep derinligi, klinik atasman kaybi ve mobilite 6lgtimleri

yapilarak veriler kaydedildi (L.K).
3.3.3.1. Plak indeksi (192)

0- Serbest diseti kenarinda plak yok

1- Serbest diseti kenar1 ve komsu dis ylizeyine tutunmus film seklinde ve sonda
yardimi ile goriilebilen plak

2- Diseti cebi igerisinde ve komsu dis yiizeyinde ¢iplak gozle izlenebilen orta
derecede plak

3- Diseti cebi ve komsu dis yiizeyinde yogun bir sekilde plak varlig

3.3.3.2. Gingival indeks (193)

0- Saglikl1 diseti,

1- Hafif inflamasyon, disetinde hafif renk degisikligi, sondalamada kanama mevcut
degil,

2- Orta derecede inflamasyon, disetinde kirmizilik ve parlaklik, sondalamada

kanama mevcut,
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3- Siddetli inflamasyon, disetinde belirgin kirmizilik ve {ilserasyon, spontan

kanamaya egilim.
3.3.3.3. Sondalamada Kanama

Ainamo ve Bay (194) tarafindan 1975 yilinda tanimlanan indekse gore sondalanan

bolgelerde kanama var ise (+), yok ise (-) olarak kaydedildi ve % olarak hesaplandi.
3.3.3.4 Sondalamada Cep Derinligi ve Klinik Atasman Kayb1 Miktar

Sondalamada cep derinligi miktari, serbest diseti kenarindan cep tabani arasindaki
mesafenin periodontal sond ile 6l¢iilmesi ile belirlendi. Klinik atasman kaybi miktari
ise mine-sement hududundan cep tabani arasindaki mesafenin yine periodontal sond ile
dlciilmesi ile belirlendi. Olgiimler 0.5 mm hassasiyetinde yapildi ve yarim skorlar en

yakin tam sayiya tamamlanarak belirlendi.
3.3.3.5. Mobilite Indeksi (195)

0- Kuvvet uygulandiginda 0.2mm'yi gegmeyen dis hareketi
1- 1mm’den daha az dis hareketi
2- 1-2 mm arasinda olan dis hareketi

3- 2mm'yi asan dikey yonde veya donme hareketi de olabilen dis hareketi
3.3.3.6. Ciiriik Kayip Dolgulu Disler indeksi

Periodontal degerlendirmeye ilave olarak hastalarin dis saghigt durumlart da DMFT
indeksi kullanilarak kaydedildi (196) Bu indekste D: ciiriik (decayed), M: kayip
(missing), F: herhangi bir islem gérmiis dis (dolgu, kok kanal tedavisi, kuron koprii
restorasyonlari vs. ) (filled) verilerini temsil etmektedir. Her hasta i¢in ¢iiriik, kayip, ya

da dolgulu dislerin toplamindan total DMFT degeri hesapland.
3.3.4. Diseti Olugu Sivis1 Orneklerinin Toplanmasi

Diseti olugu sivist (DOS) ornekleri, sondalanan cep derinliginin >5 mm oldugu
hastalarda bir keser, bir premolar ve bir molar disin en derin 2 yilizeyindeki cepten
alindi. Cep derinliginin 5 mm’ den s1g oldugu durumlarda ise, ayni1 dislerin mesiobukkal

ve distopalatal yiizeylerinden alindi.

DOS ornekleri klinik periodontal 6l¢iimlerden 1 giin sonra toplandi. Baska sehirde

ikamet ettikleri igin ertesi giin gelmesi miimkiin olmayan (Ozellikle, Grup 1 ve 2 igin)
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hastalardan ise ayni sartlar altinda radyografik gorlintiiler yardimi ile tahmini en derin

periodontal ceplerden elde edildi.

Diseti olugu sivist toplanirken; bir tiikiiriik emici yardimiyla agiz tabanina toplanan
tikiirtiglin emdirilmesi ve pamuk rulolarla ilgili dis yiizeylerinin tiikiiriikten izolasyonu
saglanmistir. Dig yiizeyleri hava spreyi ile hafifce kurutuldu. Dis yilizeyindeki plak ve
yumusak eklentilerin DOS hacmine etki edebilme ihtimalinden dolay1r pamuk peletler
ile disetine temas edilmeden dikkatli bir sekilde dis yilizeyinden elimine edildi. DOS
orneklerinin toplanmasinda ise emiciligi ve boyutlar1 standart olan 2x14 mm
ebatlarindaki ticari kagit seritler (periopaper®, mensei ABD) kullanildi. DOS 6rneklert;
Rudin ve ark’inin (122) tarif ettigi yontem ile toplandi. Bu yontem geregi kagit seritler
diseti cebi derinliginden bagimsiz olarak her olguda 1mm subgingival derinlige
yerlestirildi ve ornek alma siiresi 30 saniye olarak standardize edildi. Kan ve tiikiiriikle
kontamine olan kagit seritler degerlendirme dis1 birakilarak yenileri ile 6rnekler elde
edildi. Islem bitiminde ise kagit seritler ependorf tiiplerine konarak analiz giiniine kadar

-86° C de muhafaza edildi.

3.3.5. Periodontal Tedavi

Nefroloji bdliimiinden klinigimize yonlendirilen periton diyalizi tedavisi goéren
hastalardan dahil olma kriterlerini karsilayamayan ve ¢alismaya dahil edilmeyen
hastalarin gerekli periodontal ve dental tedavileri rutin poliklinik isleyisine gére devam

ettirildi.

Calismaya dahil edilen tiim gruplardaki hastalarin periodontal tedavileri ¢alisma dizayni

ve gruplar hakkinda bilgisi olmayan bir klinisyen tarafindan (ZT) yapildi.

Tiim gruplardaki hastalarin periodontal tedavi i¢in ilk geldikleri seansta sadece
supragingival eklentileri temizlendi. Ik seansm sonunda, kisisel ihtiyaglarina gore agiz
saglig1 stirdiirme egitimleri verildi ve calisma siiresinceki tiim seanslarda agiz sagligi

siirdiirme yontemlerinin etkinligi kontrol edildi.

Ikinci seansta, tiim periodontal tedavi 24 saat icerisinde asagida agiklandigi gibi

tamamlandi

Yirmi dort saatlik tedavi siiresinin ilk boliimiinde sag maksiller ve mandibular yarim

ceneler ikinci bdliimiinde ise sol maksiller ve mandibular yarim ¢eneler lokal infiltratif
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ve blok rejyonel anestezi altinda periodontal el aletleri ve ultrasonik uglar araciligryla
tiim supra ve subgingival eklentiler elimine edilerek kok yiizeyi diizlestirilmesi ile

tamamlandi.

Periodontal tedavi sirasi ile; periodontal el aletleri ve ultrasonik uglar yardimi ile dis ve
kok yiizeyi temizligi, sonrasinda periodontal sond ile kok ylizeylerinin kontrolii ve
seans sonlarinda tiim agiz dezenfeksiyon islemi Quirynen ve ark. (88) 6nerdigi protokol

dogrultusunda asagidaki gibi yapildu:

1- Dil iist yiizeyinin 1 dk boyunca fir¢galanmasi

2- 9%0,12’lik klorheksidin gargara ile bogaz bdlgesine ulasacak sekilde agzin
calkalanmasi

3- Bogaz ve tonsiller bolgeye 2 defa %0,12’lik klorheksidin sprey uygulanmasi

4- On dakika boyunca 3 defa olmak iizere subgingival %0,12’lik klorheksidin jel

uygulanmasi. Islem 1. haftanin sonundaki kontrolde tekrarlanmistir.

Yapilan tedavinin ardindan hastalara 2 hafta boyunca mekanik agiz sagligini siirdiirme
yontemlerinden sonra giinde 2 defa %0,12°1lik klorheksidin gargara ile ¢alkalama

yaptirildi.

Periodontal tedavi ile birlikte ¢ekim endikasyonu olan dislerin ¢ekimi yapildi ve
endodontik ve/veya restoratif tedavi gereksinimleri olan dislerin tedavisi amaciyla

periodontal tedavinin ardindan gerekli yonlendirmeler yapildi.

3.4. Biyokimyasal Analizler

3.4.1. Kan Analizi

Tim gruplardaki hastalardan elde edilen kan Orneklerinde; hemoglobin, trombosit,
beyaz kiire (WBC), glikoz, trigliserit, kolesterol, low density lipoprotein (LDL), high
densty lipoprotein (HDL), kalsiyum, fosfor, iire, kreatinin, sodyum, potasyum, alanin
transaminaz(ALT), aspartat transaminaz (AST), albiimin, yiiksek hassasiyetli CRP (Hs-
CRP), paratiroid hormone (PTH), demir, kreatinin klirensi parametreleri degerlendirildi.
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3.4.2. Serum ve DOS Analizleri

Serum ve DOS &rneklerinin analizi Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya

Boliimiinde ELISA yontemi ile gergeklestirilmistir.

IL-6, PTX-3 ve TNF-a DOS ve serum diizeylerini dlgmek i¢in sandvi¢ ELISA 6l¢iim
metoduna gore tasarlanmig kitler kullanildi. (TNF-o DOS/serum: Katalog No:
YLA1337HU, PTX-3 DOS/serum: Katalog No: YLAO361HU, IL-6 DOS/serum:
Katalog No: YLA0828HU, Mensei Cin ).

Analitlerin Ol¢iimleri; kit icerisinden ¢ikan ‘6l¢iim klavuzunda’ tarif edilen basamaklar
uygulanarak gergeklestirildi. Her bir analiz i¢in baz1 farkliliklar olmasina ragmen 6l¢tim

islemleri kisaca asagida 6zetlendigi gibi yapildu.

DOS o6rneklerinin analizi i¢in ependorf tiiplerine 500ul fosfatla tamponlu salin (pH 7,4)
eklenmesinin ardindan vortekslenerek ¢oziildii. Vorteksleme islemi 1 saat boyunca birer

dakika ara ile gerceklestirilmistir.

Monoklonal antikorundan olusan kuyucuklara sirastyla 40pul 6rnekler, 10ul biotin bagh
monoklonal bagli antikor, 50ul streptavidin-HRP soliisyonlar1 eklendi. Buharlagsmanin
onlenmesi amaciyla mikroplakanin {izeri membran ile kapatilarak hafifce calkalandiktan
sonra 60 dakika 37°C de termostat kontrollii etiivde inkiibe edildi (fotograf 1). standart
kuyucuklaria 50 pl standart soliisyon, 50 pl streptavidin-HRP soliisyonu eklendi. Kor

kuyucuklarina ise sadece kromojen A,B ve durdurucu soliisyonlar eklendi (fotograf 2).

L

L
" =

Fotograf 1. Inkiibator

Kuyucuklar 30x seyreltilmis yikama soliisyonuyla 5 kez yikandiktan sonra kuyucuklara
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once 50 pl kromojen A daha sonra 50 pl kromojen B soliisyonu eklendi. Mikroplaka
hafifce karistirildiktan sonra karanlik ortamda 37°C de 10 dakika inkiibe edildi. Daha
sonra ise kuyucuklara 50 pl stop soliisyonu eklenerek enzimatik reaksiyon durduruldu
(fotograf 3).

Fotograf 3. Durdurucu ¢ozelti eklendikten sonra mikroplakanin goriintiisii

Kuyucuklarda olusan renk yogunlugu 10 dakika igerisinde mikroplaka okuyucu cihaz
ile (biotek Epoch Cihazi fotograf 4) 450 nm’de okunarak absorbans dl¢iimleri yapildi.
Bu isem PTX-3, IL-6,TNF alfa i¢cin DOS ve serumda tekrarlandi.

Fotograf 4. Biotek epoch cihazi
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Kit iceriginde bulunan konsantre standart ¢ozeltisinin degisik oranlarda seyreltilmesiyle
elde edilen standart seri numunelerinin optik dansiteleri ve konsantrasyonlar1 Biotek
Gen5™ Microplate Data Analysis Software paket programiyla (mensei: Amerika
Birlesik Devletleri) degerlendirildi.Analit konsantrasyonu ve renk siddeti arasinda ki
iligkinin matematiksel fonksiyonu belirlendi. Bu denklem aracili ile numune
kuyucuklarinda olusan renklenmenin konsantrasyon karsiliklart bulundu. Serum ve
DOS orneklerinde 6lgiilen 1L-6, PTX3 ve TNF-a diizeyleri sirasiyla ng/ml, ng/ml ve

ng/ml olarak verildi.

Calisma Semasi

e . PERIODONTAL
GONULLULERIN 3. AY

TEDAVI
TOPLANMASI v KONTROL

I I ]

NEFROLOIJI ve 1 1
PERIODONTOLOJI Serum ve .D.O S Serum ve DOS
orneklerinin _. .
hastalarinin genel toplanmast ve to”l‘e“e”n'n
degerlendirilmesi ) khn:;ﬁxiarm kl?gﬁ?:;i;;fn
Dahil olma alinmasi
kriterlerine uyan
hastalarin
belirlenmesi ve
gruplarin
olusturulmasi

3.4.3. istatistiksel Yontem

Calisma popiilasyonunun hesaplanmasi

Daha once klinigimizde yapilan ¢alisma (18) sonuglarina gére CRP seviyesindeki
periodontal tedavi sonrasi degisimlerin goreceli farki ve standart sapmasi (S.S.)
kullanilarak hesaplama yapildi. Bu degerlendirmeye gore, Hs-CRP degerinde
10,9mg/dI’lik (2,23 S.S. , alfa hata pay1 0,05 ve beta hata pay1 0,2) fark i¢in gruplarda
>10 hasta sayisinin yeterli olacagi hesaplandi. Ancak, ¢alisma bagladiktan sonra takip
periyodunda eksilmelerin olacagi hesaplanarak periodontitis gruplarmin 20 hasta

gingivitis gruplarinin ise 15 hasta ile olusturulmasi planlandi
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Veriler IBM SPSS Statistics 22.0 istatistik (IBM Corp., Armonk, New York, USA)
paket programinda degerlendirildi. Verilerin normal dagilimi Kolmogirov Smirnov testi
ile degerlendirildi. Boy ve yas verileri igin Tek yonlii varyans analizi (ANOVA),
kategorik verilerin degerlendirilmesi amac1 ile Ki- kare testi exact metod kullanildi.
Tekrarlayan Ol¢timlerin degerlendirilmesinde ¢ift yonlii varyans analizi yapildi. Yas ve
cinsiyet verileri bu testler i¢in kontrol altinda tutuldu. Normal dagilmayan veriler i¢in
ise logaritmik dontisiimler yapilarak testler gerceklestirilmistir. Calisma sirasinda
eksilen hastalar icin Last Observation Carried Method (LOCM) (yapilan son gozlem)
uygulanmistir. Korelasyonlar igin yas ve cinsiyet kontrol altinda tutularak, parsiyel

korelasyon yapilmistir. P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.



4. BULGULAR

Calismaya periodontitis gruplar1 icin 20 hasta, gingivitis gruplari icin ise 15 hasta ile
baslanmasi planlandi. POWER analizi Nefroloji kliniginden yonlendirilen 135 hastadan
100’1, periodontoloji kliniginde degerlendirilen 440 hastadan 405’i ise c¢alisma
kriterlerine uygun olmadigi icin ¢alismaya dahil edilmeyerek tedavileri rutin klinik
isleyisine gore devam ettirildi. Gruplar olusturulduktan sonra calismanin ilerleyen
donemlerinde ¢aligmay1 tamamlayamayan hastalar sonras1 Grup 1’ de 19 hasta, Grup
3’te ise 18 hasta ile ¢alisma tamamlandi. Grup 1’ den ¢aligmaya devam edemeyen hasta;
peritonit sonucu hemodiyalize gegtigi i¢in ¢alisma dig1 birakilmistir. Grup 3’de ise 2

hasta ¢alismaya devam etmek istemedigi i¢in 3. ay kontrolde ¢alisma dis1 birakildi.

Sekil 2: Calisma dizayni1

Nefroloji Klinigi Periodontoloji Klinigi
n= 135 hasta n= 440 hasta

35 35
Grup 1<J_ 1 Grup 2 Grup 34—I_ _]-> Grup 4

Baslangi
sanele n=20 n=15 n=20 n=15

Grup 14J— _|—> Grup 2 Grup 34J_ 1 Grup 4

n=19 n=15 n=18 n=15

(1 hasta peritonit nedeyle (Galismaya devam etmek
calisma disi birakldi.) istemeyen 2 hasta gikarildt.)

4.1. Hastalarin Demografik ve Antropometrik Verileri

Calismaya dahil edilen bireylerin demografik (yas ve cinsiyet) ve antropometrik (boy,

kilo, bel gevresi genisligi ve BKI) bulgulari tablo 9°da gdsterilmistir.
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Calismay1 yaslar1 23 ile 63 arasinda degisen 37 kadin ve 30 erkek olmak {izere toplam
67 birey tamamladi. Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark yok iken Grup 4 yas ortalamasi diger {i¢ gruba gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha diisiiktiir (tablo 9).

Obezite ile ilgili veriler incelendiginde; gruplar arasi ve grup i¢i degerlendirmelerde boy
ve kilo verileri ile ilgili istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir. Ancak bel
cevresi ve BKI verileri i¢in Grup 4’iin degerleri diger ii¢ gruba gore istatistiksel olarak

anlaml sekilde diisiik bulunmustur.

Tablo 9: Hastalarin demografik ve antropometrik verileri

p.diyaliz+ p.diyaliz+ Saglik+ Saglik+ p degeri
periodontitis | gingivitis periodontitis | gingivitis
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
Yas
b
Ort + ss 457+12.8% | 502+11.5% | 49.1493% | 37.74122° | 0017
Cinsiyet | Kadm 9(%47.4) 10 (%66.7) | 10(%55.6) | 8(%53.3)
(M % | Erkek 10(%52.6) | 5(%33.3) 8(%44.4) | 7(%46.7) | AD.
Boy
Ort+ ss 164.4+8.73 | 162.6£10.7 | 1683+9.8 | 168.6+13.5 | A.D.
Baslangic | 67.8+10.2 64.9+16.3 72.1£10.1 64.5£11.7 | A.D.
Kilo 3ay 68.6£10.6 | 65.6£15.7 | 72.5+102 | 64.7£12.8 | AD.
ort£ss | pdegeri A.D. A.D. A.D. A.D.
Bel Baslangie | g4 6170% | 80.7412.5% | 82.249° 73.4+7.4° | 0.008
Cevresi
a a a b
orttss | S 85.548.6 824123 82393 746+74 | 0014
p degeri A.D. A.D. A.D. A.D.
b
Baslangic | 950419 86% | 24.0243.5% | 25.841.90% | 22.541.1° | 0.003
BKI a a a 9)
3.ay 25242.93% | 24.643.44° | 26.142.1 2.5+14 | 0002
ort £ ss
pdegeri | AD. AD. AD. AD.

Biiyiik harfler, grup ici farklar (satirlar) gosterirken, {ist yazi olarak verilmis harfler gruplar

arasindaki farklar (siitunlar) gosterir.

A.D.: Anlaml degil
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4.2. Dental ve Periodontal Veriler

Dis ciirtigii ile ilgili veriler incelendiginde; Grup 4’iin baslangic ve 3. ay degerleri
istatistiksel olarak anlamli sekilde diger 3 gruptan distiktiir. Periton diyalizi tedavisi
goren ve klinik periodontitisi olan Grup 1’in ise cliriik dis sayis1 diger 3 gruptan daha
yiiksektir. 3. ay verilerinin baslangi¢ verileri ile karsilastirildiginda ise grup 3 ve grup 4
hastalarinda istatistiksel olarak anlamli sekilde ¢iiriik dis sayist azaldi. Bu azalmanin
nedeni sistemik olarak saglikli hastalarin ( Grup 3 ve Grup 4) ciirtiklii dislerini tedavi
ettirdikleri i¢indir. Periton diyalizi tedavisi géren hastalar ise c¢iiriikli dislerini tedavi
ettirmediklerinden azalma goriilmedi. DMFT indeksinde ise grup ici degerlendirmelerde
tim gruplarda istatistiksel olarak anlamli degisim gozlenmedi. Dolgulu ve eksik dis

sayisi verileri ise enfeksiyona neden olmadiklarindan dolayr degerlendirilmedi (tablo

10).

Tablo 10: DMFT Indeksi ile ilgili bazi1 veriler

P.diyaliz+ P.diyaliz+ | S.Saglikh+ S.saglikh+ P degeri
Periodontitis | Gingivitis Periodontitis | Gingivitis
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
- baslangic | 5 g41.4° 13:12° | 21#12°4 | 0.6:0.8°A | <0.001
IS cUurugu b b
ort+ss | 3 2.541.4° 141.2 17416 0.06:0.2°B | <0.001
p degeri A.D. A.D. 0.011 0.002
b
Baslangic | g 5.4 8° 11.2+¢49° | 11.2¢44° |54+11° | <0:001
DMFT 3 a a a b 0.001
ort + ss -ay 9.5+4.8 11.2+4.9° | 11.2+4.4 5.4+1.1 <0.
p degeri A.D. A.D. A.D. A.D.

Biiyiik harfler, grup i¢i farklari (satirlar) gosterirken, tist yazi olarak verilmis harfler
gruplar arasindaki farklar: (siitunlar) gosterir.
A.D.: Anlamli degil

Grup i¢i degerlendirmelerde plak indeksi ve gingival indeks verilerinde tim gruplarda
3. ay verilerinde baslangi¢ verilerine gore istatistiksel olarak anlamli diisiis oldu.
Gruplar arasi plak indeksi ve gingival indeks verileri kiyaslandiginda Grup 4 verilerinin

istatistiksel olarak anlamli sekilde en diisiik oldugu goriilmektedir.

Grup i¢i degerlendirmelerde sondalamada kanama yiizdesi verilerinde baslangica gore
3. ay’ da tiim gruplarda diisiis varken Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 verilerinde istatistiksel

olarak anlamli diislis oldu. Gruplar arasi degerlendirmelerde ise Grup 4 en diisiik
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sondalamada kanama yiizdesine sahipken, Grup 1’in ise en yiiksek sondalamada

kanama ytlizdesine sahip oldugu goriilmektedir.

Grup i¢i degerlendirmelerde sondalamada cep derinligi ortalamasi ile klinik atagman
kayb1 ortalamasi verileri incelendiginde Grup 1 ve Grup 3’te istatistiksel olarak anlamli
diisiis oldu. Gruplar aras1 veriler incelendiginde ise Grup 1 ve Grup 3’ iin, Grup 2 ve
Grup 4’e gore istatistiksel olarak anlaml sekilde daha yiiksek olduklar1 goriilmektedir
(tablo 11).

Tablo 11: Hastalarin klinik periodontal degerleri; baslangigve 3. ay degisimleri

P.diyaliz+ P.diyaliz+ S.Saghkli+ S.saglikli+ P degeri
Periodontitis | Gingivitis Periodontitis | Gingivitis
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
baslangic | 2,6+0,3°A 2,2+0,6°A 2,3+0,6°A 0,5+0,3°A <0.001
PI 3.ay 1.15+0.4°B 0.6+0.4°B 0.4+0.4°B 0.110.07°B <0.001
orttss p degeri | <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
baslangic | 2,3+0,4°A 1,7+0,5°A 1,9+0,5°A 0,2+0,2°A <0.001
Gl 3.y 0,8+0,4°B 0,5+0,4°B 0,3+0,3°B 0,06:0,04°B | <0.001
orttss pdegeri | <0.001 <0.001 <0.001 0.042
baslangic | 0,88+0,17°A | 0,53+0,25°A | 0,55+0,18°A | 0,07+0,05°A | <0.001
SK yiizdesi 3.ay 0,2240,10°B | 0,22+0,24°B | 0,20+0,19°B | 0,02+0,07°B | 0.003
ort £ss p degeri | <0.001 <0.001 <0.001 A.D.
baslangic | 3,8+1°A 2,3+0,1°A 3,4+0,7°A 2,2+0,1°A <0.001
SCD ortalamasi | 3.ay 3,1+0,5°B 2,3+0,1°B 2,9+0,4°B 2,2+0,09°B | <0.001
(mm) pdegeri | <0.001 A.D. <0.001 A.D.
orttss
KAK baslangic | 4,4+1,6°A 2,510,3b 3,7+0,9°A 2,210,1b <0.001
ortalamasi(mm) | 3.ay 3,7+1,2°B 2,4J_r0,3b 3,3%0,7°B 2,2’_r0,09b <0.001
orttss p degeri | <0.001 A.D. <0.001 A.D.

Biiyiik harfler, grup i¢i farklari (satirlar) gosterirken, iist yazi olarak verilmis harfler
gruplar arasindaki farklari (siitunlar) gosterir.
A.D.: Anlaml degil

4.3. Biyokimyasal Degerlendirme

Calismamizda inceledigimiz serum degerlerinin Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi

Merkez Laboratuvari referans araliklari tablo 12 verilmistir.
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Tablo 12: Kan degerleri referans araliklart

Referans Aralig Birim
Ferritin 30-400 ng/ml
PTH 15-65 pg/ml
HbA1c 4.8-5.9 %
Glukoz 74-106 mg/dl
LDL 100-130 mg/dl
HDL 35-55 mg/dl
Kolesterol 70-200 mg/dl
Trigliserit 40-160 mg/dl
BUN 6-20 mg/dl
Kreatinin 0.7-1.2 mg/dl
Kalsiyum 8.6-10.2 mg/dl
Fosfor serum 2.5-4.5 mg/dl
Albiimin 3.5-5.2 g/dl
Sodyum 136-145 mmol/L
Potasyum 3.5-5.1 mmol/L
Total protein 6.4-8.3 g/dl
Demir 33-193 Aug/dL
Demir Baglama 225-480 ug/dL
ALT 0-41 u/L
AST 0-40 u/L
Alkalen Fosfataz 40-130 u/L
Urik Asit 3.4-7.0 mg/dI
Platelet 130-400 k/mm?
Beyaz kiire 4.8-10.8 k/mm?
Hemoglobin E-14.0 K-12.0 - E-18.0 | g/dI

K-16.0
Notrofil % 43-65
Lenfosit % 20.5-45.5
CRP

4.4. Lipid ve Glikoz Metabolizmasi verileri

Calismaya katilan hastalarin gruplara ve degerlendirme donemlerine gore lipid ve glikoz

metabolizmasi verileri tablo 13°te gosterilmektedir.

Tablo 13: Hastalarin lipid ve HbA1c verileri

P.diyaliz+ P.diyaliz+ S.Saglikli+ S.saglikh+ P degeri
Periodontitis | Gingivitis Periodontitis | Gingivitis
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4

HbAlc* baslangic | 4,9+4,2 4,9+0,2 5,1+0,2 5+0,1 A.D.

ort £ss

Glukoz Baslangic | 90.417.4 98.7£12.10 | 104.4+25.9 91.4+9.3 A.D.

ort £ ss 3.ay 92.4+8.9 92.5+6.9 97.1+16.1 93.4+13.8 A.D.
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p degeri A.D. A.D. A.D. A.D.
LDL Baslangic | 113.9t34.9 | 129.2442.8 | 1043383 | 120.4+32.6 | AD.
3.ay 115.5¢33.5° | 132.7428.2° | 101.6435.3° | 113.2¢35.2° | A-D-
e 5433, 7428, 6435, 2435,
p degeri A.D. A.D. A.D. A.D.

HDL Baslangic | 43.2¢12.7 | 45.6+13.8 | 44.7412.4 | 49.8t12.8 | AD.
orttss | 3.ay 46.4+12.5 | 54.1412 423+113 | 48.8+11.4 | AD.
pdegeri | A.D. 0.013 AD. AD.

Kolesterol | Baslangic | 206.4144 204.2+50,2 | 183.4+36,8 198.3+32,4 | A.D.
orttss | 3.ay 188.7432,6° | 222.24465° | 180.7433.1° | 187.6:35° | 0-014
p degeri A.D. A.D. A.D. A.D.

Trigliserit | Baslangic | 194.2¢82 | 139.8467.7 | 171.3%117.7 | 145.9+41.7 | A.D.
orttss | 3.ay 1724949 | 151.5¢82.4 | 199.3+127.1 | 132.6458.8 | AD.
p degeri A.D. A.D. A.D. A.D.

*hastanin DM olmadigini gosterir.

Biiyiik harfler, grup i¢i farklari (satirlar) gosterirken, tist yazi olarak verilmis harfler
gruplar arasindaki farklari (siitunlar) gosterir.

A.D.: Anlaml degil

Hastalarin DM hastas1 olmadiklarin1 tespit etmek amaci ile basglangicta HbAlc ile
baslangi¢ ve 3. ay aglik glukoz verilerine bakildi. Gruplar aras1 ve grup i¢i (aglik glukoz
icin) degerlendirmelerde istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 gibi veriler referans

araliklar igerisindeydi (tablo 12)

Grup ici ve gruplar arasi1 baslangi¢ ve 3. ay LDL verileri arasinda istatistiksel olarak

anlamli degisim olmadi.

Grup i¢i baslangi¢ ve 3. ay HDL verileri arasinda Grup 1, Grup 3 ve Grup 4 arasinda
istatistiksel olarak anlamli degisim yok iken Grup 2’de istatistiksel olarak anlamli
yiikselis oldu. Gruplar arasi ise istatistiksel olarak baglangi¢ ve 3. ay verileri arasinda

anlamli degisim olmadig: gorildii.

Grup ici kolesterol verileri incelendiginde tiim gruplarda anlamli degisim olmadigi
gorildii. Ancak Grup 2’ nin 3. ay verilerinin anlamli sekilde diger gruplardan farkl

olmasi sebebi ile gruplar arasi 3. ay verilerinde anlamli degisim oldugu goriilmektedir.

Grup i¢i ve gruplar arasi tim gruplarda trigliserit verileri incelendiginde istatistiksel

olarak anlamli degisim olmadig1 goriildii (tablo 13).

4.5. Bobrek Fonksiyonlar: Verileri

Ferritin degerleri agisindan gruplar aras1 degerlendirmede periton diyalizi tedavisi géren

bireylerin olusturdugu Grup 1 ve Grup 2 tiim kontrollerde sistemik olarak saglikli
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bireylerin olusturdugu Grup 3 ve Grup 4’e gore anlamli sekilde daha yiiksektir. Grup igi
degerlendirmelerde Grup 1 ve Grup 2’de baslangica gore 3. ayda diisiis olsada
istatistiksel olarak anlamli degildir (tablo 14).

PTH degerleri agisindan gruplar arasi degerlendirmede Grup 1 ve Grup 2 verileri tim
kontrollerde Grup 3 ve Grup 4’e gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksektir.
Grup i¢i degerlendirmelerde ise Grup 1 ve Grup 2’de baslangica gore PTH seviyesi
yiikselmisken sadece Grup 1’de istatistiksel olarak anlamli ¢gikmistir (tablo 14)

Alblimin degerleri agisindan gruplar arasi degerlendirmede Grup 3 ve Grup 4 verileri
tiim kontrollerde Grup 1 ve Grup 2 verilerine gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
daha yiiksektir. Grup i¢i degerlendirmelerde ise tiim gruplarda degisim olmadig:

goriildil.

BUN degerleri agisindan gruplar arasi degerlendirmelerde Grup 1 ve Grup 2 verileri
tiim kontrollerde Grup 3 ve Grup 4 verilerine gore istatistiksel olarak anlamli gekilde
daha yiiksektir. Grup i¢i degerlendirmelerde ise Grup 1 ve Grup 2 verilerinin
istatistiksel olarak anlamli sekilde diistligli goriiliir iken, Grup 3 ve Grup 4 verilerinde

bir degisim olmadig1 goriildii.

Kreatinin degerleri agisindan gruplar arasi degerlendirmede Grup 1 ve Grup 2
verilerinin tiim kontrollerde Grup 3 ve Grup 4 verilerine gore istatistiksel olarak anlaml
sekilde daha yiiksektir. Grup i¢i degerlendirmelerde ise Grup 1 ve Grup 2 verilerinin 3.

ay degerlerinin baslangi¢ verilerine gore fark gozlenmedi.

Kalsiyum degerleri agisindan gruplar arasi degerlendirmede Grup 1 ve Grup 2
verilerinin tiim kontrollerde Grup 3 ve Grup 4 verilerine gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde diislik oldugu goriildii. Grup ici degerlendirmede ise tiim gruplarda bir degisim

gorilmedi.

Fosforserum degerleri acisindan gruplar arasi1 degerlendirmede Grup 1 ve Grup 2
verilerinin tiim kontrollerde Grup 3 ve Grup 4 verilerine gore istatistiksel olarak anlaml
sekilde yiiksek oldugu goriildi. Grup i¢i degerlendirmede ise tiim gruplarda bir degisim

goriilmedi.

Sodyum ve potasyum verileri i¢in gruplar arasi ve grup ici degerlendirmede istatistiksel

fark yoktur.



61

Total protein ve demir baglama degerleri agisindan gruplar aras1 degerlendirmede grupl
ve Grup 2 verilenin tiim kontrolerde Grup 3 ve Grup 4 verilerilerine gore istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha diisiiktiir. Grup i¢i dergerlendirmelerde ise istatistiksel fark

gozlenmedi.

Demir, ALT, AST verileri i¢in gruplar aras1 ve grup i¢i degerlendirmede istatistiksel
fark yoktur.

Alkalen fosfataz degerleri acisindan gruplar arasi degerlendirmede Grup 1 ve Grup 2
verilerinin tiim kontrollerde Grup 3 ve Grup 4 verilerine gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde ytiksek oldugu goriildii. Grup i¢i degerlendirmede ise tiim gruplarda istatistiksel

olarak anlamli bir degisim goriilmedi.

Urik asit degerleri agisindan gruplar arasi degerlendirmede Grup 1 ve Grup 2 verilerinin
baslangi¢ seansinda Grup 3 ve Grup 4 verilerine gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
yiiksek oldugu goriiliir iken 3. ay verilerinde istatiksel olarak fark yoktur. Grup igi
degerlendirmelerde ise sadece Grup 2’de baslangica gore 3. ayda istatistiksel olarak

anlamli diisiis oldugu goriildii.

Tablo 14: Hastalarin bobrek ile ilgili degerlerinin baglangi¢ ve 3. ay degisimleri

P.diyaliz+ P.diyaliz+ S.Saghkli+ S.saghkh+ P degeri
Periodontitis Gingivitis Periodontitis | Gingivitis
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
Ferritin Baslangic | 425.9+388.6° 341.6+255.6° | 61.6+50° 63.5+48.9° | <0.001
3.ay 387.1+333.3° 329.9+180.2° | 56.5+49.8° 64.9+53.4° | <0.001
orttss pdegeri | AD. A.D. A.D. AD.

PTH Baslangic | 435.6+244.6°B | 388.3+214° 42.1+14.1° 51.8+30.2° | <0.001
orttss 3.ay 498.4+214.7°A | 390.4+182.8° | 40.6+15.1° 36.1¢16.6° | <0.001
p degeri 0.020 A.D. A.D. A.D.

Albiimin Baslangic | 3.9+0.5° 3.8+0.2° 4.5+0.2° 4.610.2° <0.001
ort +ss 3.y 3.9:0.4° 3.9:0.4° 4.70.2° 4.640.2° <0.001
p degeri A.D. A.D. 0.046 A.D.

BUN Baslangic | 53.4+17.7°A 52.8+13.5°A | 11.8+3.1° 13.4£2.7° | <0.001

3.ay 49.1+14.7°B 47.4+11.5°B 12.4+2.7° 13.1£2.8" <0.001
ort*ss pdegeri | 0.030 <0.001 A.D. AD.
Kreatinin Baslangic | 8.5+4.1° 7.623.6° 0.7£0.1° 0.7£0.1° <0.001
orttss 3.ay 9.543.7° 8.142.7° 0,70.1° 0.740.1° <0.001
p degeri A.D. A.D. A.D. A.D.
Kalsiyum Baslangic | 8.8+0.9° 8.8+0.6° 9.5+0.5" 9.4+0.4° <0.001
orttss 3.ay 8.9+0.7° 8.7+0.5° 9.410.4° 9.4+0.3 <0.001
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p degeri A.D. A.D. A.D. A.D.

Baslangic | 4.4+1.1° 4.4+0.9° 3.1+0.5° 2.8+0.4° <0.001
Fosforserum 7375y 4.4£0.7° 4.70.6° 3.240.6° 3.140.5° <0.001
ortxss

p degeri A.D. A.D. A.D. A.D.
Sodyum Baslangic 138.7+2,8 138.7+3.8 133.6+33 141+1.7 A.D.
ort*ss 3.ay 132.1432.1 141.5+3.8 140+2.2 141+2.8 A.D.

p degeri A.D. A.D. A.D. A.D.

Baslangic | 4.7£0.8 4.4+0.6 5+0.4 4.4+0.3 A.D.
Potasyum 3.ay 4.840.5 4.440.4 4.4+318 4603 AD.
ort + s p degeri A.D. A.D. A.D. A.D.

Baslangic | 6.7+0.6° 6.5+0.6° 7.4+0.3 7.440.5 <0.001
Total protein 737y 6.7:0.4° 6.5:0.7° 7.2£0.4° 7.2¢0.3° <0.001

p degeri A.D. A.D. A.D. A.D.
ortxss

Baslangic | 80£25.5 62.922.3 85.5+28.5 81.9+17.8 | AD.
Demir 3.y 72.3+29.5 72.7£15.5 89.4+34.1 81.4+28.1 | AD.
ort#ss pdegeri | AD. AD. A.D. AD.
Demir Baslangic | 263.5+50.6° 265.6+39.9° | 369.9+41.2° | 363+60.6° | <0.001
baglama 3.ay 257.7+44.9° 236.6+32.2° 370.7+¢50.7° | 362.3+45° | <0.001
orttss pdegeri | AD. AD. AD. AD.
ALT Baslangic | 15.9¢7.5 18.1+9 14.3+14.4 14.1+3.1 A.D.
ortkss 3.ay 14.8+6.9 16.4+7.3 15.8+28.5 13.8+3.4 A.D.

p degeri A.D. A.D. A.D. A.D.

Baslangic | 15.1+9.5 17.6+9.7 18.95.2 18.8+5.3 A.D.
AST 3.ay 13.3+6.3 13.7+4.9 18.8+8.6 16.4+5.2 A.D.
ortss pdegeri | AD. A.D. A.D. A.D.

Alkalen Baslangic | 150.4+96.5 116.5+62.4° 70+13.8" 72.7¢18.8° | <0.001
fosfataz 3.ay 145.6+81.9° 106+46.7° 72.2428.9° 77.9+18.5° | <0.001
p degeri A.D. A.D. A.D. A.D.

ortxss

Urik Asit Baslangic | 5.7%1.2° 5.3+0.9°A 4.9+1.3° 4.7+0.7° 0.046
3.y 5.6+0.9 4.6+1.5B 5.1+1.3 4.740.8 A.D.

orttss pdegeri | A.D. 0.011 A.D. A.D.

Biiyiik harfler, grup igi farklari (satirlar) gosterirken, tist yazi olarak verilmis harfler gruplar
(stitunlar) arasindaki farklar1 gosterir.
AD.: Anlaml degil

4.6. Hematolojik Veriler

Platelet, beyaz kiire ve hemoglobin verileri acisindan gruplar arasi ve grup ici

degerlendirmede istatistiksel fark yoktur.

Notrofil degerleri agisindan gruplar arasi degerlendirmede Grup 1, Grup 2 ve Grup 3
verileri tiim kontollerde Grup 4 verilerine gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha

yiiksektir. Grup i¢i degerlendirmelerde ise istatistiksel fark yoktur.
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Lenfosit verileri agisindan gruplar aras1 degerlendirmede Grup 1 ve Grup 2 verilerinin
tiim kontrollerde Grup 3 ve Grup 4 verilerine gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
daha disiiktiir. Grup i¢i degerlendirmelerde ise istatistiksel anlamli fark yoktur (Tablo
15)

Tablo 15: Hematolojik verilerin baslangic ve 3. ay degisimleri

P.diyaliz+ P.diyaliz+ S.Saghkli+ S.saglikh+ P degeri
Periodontitis | Gingivitis Periodontitis | Gingivitis

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
Platelet Baslangic | 260.3+74.1 221.4153 229+33.7 260.2157.2 | A.D.
. 3.ay 226.1+47.3 228.6162.1 | 235.6+36.7 258.4152.4 | A.D.
ortss p degeri | A.D. A.D. A.D. A.D.

Beyaz kiire | Baslangic | 7+1.7 6.911.6 6.1+1.3 6.4t1.5 A.D.
ort tss 3.ay 7+1.7 7.311.7 5.811.1 6.412.1 A.D.
p degeri A.D. A.D. A.D. A.D.

Hemoglobi | Baslangic | 11.7t£1.5 11.242.4 14.3+1.3 14.1+1.1 A.D.
n 3.ay 12.4+1.4 11+1.5 14.2+1.4 14.61.1 A.D.

orttss p degeri | A.D. A.D. A.D. A.D.

. . b
NGtrofil% | Baslangic | g4 9472% | 68.448.5° | 61.8454° | 56.3:6.6 | <0-001

ortxss

3.ay 64.7+8.9° | 65¢5.5° | 6145.9° 568455 | 0-003
p degeri A.D. A.D. A.D. A.D.
Lenfosit% | Baslangic | 24.4+6,4° 2247.5° 29.3+5.6° 30.6+5.4° | 0.001
3.ay 24.3+6.5° 23.544° 30.3+5.3° 30.3+5.4° | <0.001
ort £ss p degeri A.D. A.D. A.D. A.D.

Biiyiik harfler, grup i¢i farklari (satirlar) gosterirken, tist yazi olarak verilmis harfler gruplar
(sttunlar) arasindaki farklar1 gosterir.
AD.: Anlaml1 degil

4.7. Biyolojik Belirte¢ (mediatorler, sitokinler) Verileri

PTX-3 serum verileri agisindan gruplar arasi baslangi¢ verileri incelendiginde Grup 1
verilerinin istatistiksel olarak en yiiksek Grup 4 verilerinin en diisiik, Grup 2 ve 3
verilerinin ise ayni oldugu goriildii. Gruplar arasi 3. ay verileri karsilastirildiginda ise
Grup 1 ve Grup 2 verilerinin istatistiksel olarak Grup 3 ve Grup 4 verilerinden yiiksek
oldugu goriildii. Grup igi degerlendirmelerde ise tiim gruplarda baslangica gore 3. ayda

istatistiksel olarak anlamli azalma oldugu goriildii.

TNF-o serum verileri agisindan gruplar arasi baslangi¢ verileri incelendiginde Grup 1
verilerinin diger gruplardan farkli oldugu, Grup 3 verilerinin Grup 2 ve grup 4 ile aym

fakat Grup 1 verilerinden farkli oldugu, Grup 4 verilerinin ise Grup 3 verileri ile ayni,
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Grup 1 ve Grup 2 verilerinden ise istatistiksel olarak farkli oldugu goriildii. Gruplar
arast 3. ay verileri karsilastirildiginda ise Grup 1 verilerinin diger gruplardan
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek oldugu goriildii. Grup i¢i degerlendirmelerde
ise tiim gruplarda 3. ay verilerinde baglangica gore istatistiksel olarak anlamli disiis

oldugu goriildii.

IL-6 serum verileri agisindan baslangi¢ verileri karsilagtirildiginda Grup 1 verileri en
yiiksek degere sahip iken Grup 3 ve Grup 4 verileri birbirleri ile benzer ancak diger iki
gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik degere sahip oldugu gorildii.
3. ay verileri incelendiginde ise Grup 1 ve Grup 2 verilerinin istatistiksel olarak Grup 3
ve Grup 4 verilerine gore daha yiiksek oldugu goriildii. Grup i¢i degerlendirmelerde ise

sadece Grup 1 verilerinde istatistiksel fark oldugu goriildii.

Hs-CRP serum verileri agisindan baslangig verileri incelendiginde Grup 1 verilerinin en
yiiksek, Grup 4 verilerinin en diisiik, Grup 2 ve Grup 3 verilerinin ise aym1 oldugu
goriildii. 3. ay verileri incelendiginde ise Grup 1 ve Grup 2 verilerinin en yiiksek Grup 3
verilerinin ise en diisiik oldugu goriildi. Grup i¢i degerlendirmelerde Grup 1 ve Grup 3

verilerinde istatistiksel olarak anlamli diisiis oldugu goriildii. (tablo 16)

Tablo 16: Biyolojik belirteglerin(serum) baslangi¢ ve 3. ay degisimleri

P.diyaliz+ P.diyaliz+ S.Saglikli+ S.saghkh+
Periodontitis Gingivitis Periodontitis | Gingivitis P
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 degeri
a b b [
s Baslangic | 17 54559 11.547.4 A 117425 A | 5.7+1.1°A <0.001
- b b
orttss | 3aY 9.3+3.9°B 6.9+2.8°B 4.4+18°8 3.1+09°8 | <0.001
o degeri | <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
a b bc c
NP Baslangic | 339 6+163.8°A | 223.1+60.5 A | 198+117.4 A | 144.6+28.3°A | <0-001
- b b b
orttss | 33 238.7+100.3°B | 125.5¢21.1°B | 100.9+46 B | 87.7+35.3°B | <0-001
o degeri | <0.001 <0.001 <0.001 0.031
b
Le Baslangic | 336 6+4379.9°A | 170.52+4140.5" | 103.9+654° | 74.01+25.3° | <0-001
] a a b b
orttss | 33V 185.3+78.7°B | 126+79.5 63.5+35 60+21.9 <0.001
p degeri | <0.001 AD. AD. AD.
b b
R Baslangic | 55 6+15.4°A | 11.745.9 8.4+4.5 A 3.8+0.3° <0.001
> 3.ay a a b b 0.011
ort +ss 8.7+7.4°B 8.4+10.2 3.3+0.6 B 3.240.2 :
p degeri | <0.001 A.D. 0.004 A.D.

Biiyiik harfler, grup i¢i farklar1 (satirlar) gosterirken, iist yazi olarak verilmis harfler
gruplar (siitunlar) arasindaki farklar1 gosterir.
AD.: Anlaml1 degil
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PTX-3 DOS verileri agisindan gruplar arast degerlendirmede Grup 4 verilerinin tiim
kontrollerde diger ii¢ gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik iken
diger gruplarin istatistiksel olarak ayni1 degere sahip oldugu goriildi. Grup igi veriler
incelendiginde ise tiim gruplarda baslangica gore 3. ay verilerinde istatistiksel olarak

anlamli diisiis oldugu goriildii.

TNF-o DOS verileri agisindan gruplar arasi incelendiginde Grup 1 degerlerinin tiim
kontrollerde Grup 2 ve Grup 3 degerlerinden istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek
oldugu goriildii. Grup i¢i degerlendirmelerde ise tiim gruplarda baglangica gore 3.ay

verilerinde istatistiksel olarak anlamli diisiis oldugu gortldii.

IL-6 DOS verileri agisindan baslangi¢ verileri incelendiginde Grup 1 verilerinin diger
lic gruba gore istatistiksel olarak yiiksek oldugu goriildii. 3. ay verileri incelendiginde
ise Grup 1 verilerinin istatistiksel olarak en yiiksek, Grup 4 verilerinin en diisiik, Grup 2
ve Grup 3 verilerinin aynit oldugu goriildii. Grup i¢i degerlendirmelerde tiim gruplarda
baslangica gore 3. ayda istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiis oldugu goriildii (tablo
17).

Tablo 17: Biyolojik belirteglerin (DOS) baslangi¢ ve 3. ay degisimleri

P.diyaliz+ P.diyaliz+ S.Saglikli+ S.saghkh+ P degeri
Periodontitis | Gingivitis Periodontitis | Gingivitis
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
b
s Baslangic | 45405 4+0.8°A 4.2+0.9°A 2.7+0.7 A <0.001
- b
ort+ss | 3-aY 4+0.7°B 3.1+0.9°B 3.4+0,7°B 1.740.2 B <0.001
o degeri | 0.001 <0.001 <0.001 <0.001
a b b e
N Baslangic | 35455 6°A | 180.2416.9 A | 182.9+12.9 A | <0.001
- b b
orttss | 3:aY 183.3+29.7°B | 146+31.4°B | 138.2+¢21.8°8 | <0.001
p degeri | <0.001 <0.001 <0.001
3 b b b
Le Baslangic | 193 2464.3%A | 130.7420.3 A | 138+16.4 A | 126.7+16.8 A | <0-001
- b b
ort+ss | 3-aY 134244138 | 117.1#23°8 | 104.4+17.4°B | 80.1#30.3°8 | <0-001
p degeri | <0.001 0.045 <0.001 <0.001

Biiytik harfler, grup i¢i farklar1 (satirlar) gésterirken, iist yazi olarak verilmis harfler
gruplar (siitunlar) arasindaki farklar1 gosterir.

**: Kit problemi nedeni ile 6lgiim yapilamadi.

AD.: Anlaml1 degil
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4.8. Veriler Arasindaki Iliski

Periton diyalizi periodontitis (Grup 1):

Atagman kayb1 miktarindaki degisim ile IL-6 DOS seviyesindeki degisimler arasinda
pozitif yonli giiclii (r=0.714, p<0.0001) iliski gozlendi.

PTX-3 DOS seviyesindeki degisim ile PTX-3 serum seviyesindeki degisimler arasinda
pozitif yonlii orta seviyede (r=0.595, p<0.05) iliski gbzlendi.

Periton diyalizi gingivitis (Grup 2):

Atagman kaybi1 miktarindaki degisim ile IL-6 DOS seviyesindeki degisimler arasinda
pozitif yonli giiglii bir ( r=0.839, p<0.0001) iliski gozlendi.

Saghkh periodontitis (Grup 3):

Atagman kaybi1 miktarindaki degisim ile IL-6 DOS seviyesindeki degisimler arasinda
pozitif yonli giiclii (r=0.867, p<0.0001) iliski gozlendi.

Atagman kayb1 miktarindaki degisim ile PTX3 DOS seviyesindeki degisimler arsinda
pozitif yonlii orta seviyede (r=0.489, p<0.05) iliski gézlendi.

IL-6 DOS seviyesindeki degisim ile PTX3 DOS seviyesindeki degisimler arasinda
pozitif yonlii orta seviyede (r=0.496, p<0.05) iliski gozlendi.

IL-6 serum seviyesindeki degisim ile TNF-a serum seviyesindeki degisimler arasinda
pozitif yonlii orta seviyede (r=0.513, p<0.05) iliski gdzlendi.

Saghkh gingivitis (Grup 4):

Atagman kaybi1 miktarindaki degisim ile IL-6 DOS seviyesindeki degisimler arasinda
anlaml ve giiglii (r=0.987, p<0.0001) pozitif iligki gozlendi.
IL-6 DOS seviyesindeki degisim ile PTX-3 DOS seviyesindeki degisimler arasinda
pozitif yonlii orta seviyede (=0.525, p<0.05) iliski gdzlendi.
TNF-a serum seviyesindeki degisim ile PTX-3 serum seviyesindeki degisimler arasinda

pozitif yonlii orta seviyede (r=0.687, p<0.05) iliski gbzlendi.



TARTISMA

Bu caligsma periton diyalizi tedavisi goren hastalarin kendi igerisinde farkli periodontal
hastalik seviyesine sahip gruplarin varligt hem de sistemik olarak saglikli ve farkli
periodontal hastalik seviyesine sahip gruplarmin varligi ile her yonii ile inflamatuvar
sitokinlerin degerlendirilmesini saglamistir. KBH’nin neden oldugu enflamasyona
periodontal hastalifin katkis1 degerlendirilmistir. Ayrica serum analizlerinin yani sira
DOS analizinin de yapilmis olmasi inflamasyonun sistemik bulgularinin ve lokal
bulgularim1 gdstermesi agisindanda olduk¢a Onemlidir. Calismamiza dahil edilen
hastalarin sigara igicisi olmayislari, obez ve DM hastas1 olmayislari salt inflamasyonun
degerlendirilebilmesi agisindan calismamiz i¢in giiglii yonler olarak goriilmektedir.
Bobrek rahatsizliklarinda eslik eden hastaliklarin  elimine edilmesinin ¢ok zor
olmasindan dolay1 bu gruba sadece periton diyalizi tedavisi goren hastalarin dahil
edilmesi calismada degerlendirilmek istenen durumu daha net ortaya koymamizi

saglamustir.

Bireyler yas agisindan degerlendirildiginde Grup 4’lin istatistiksel olarak anlaml
sekilde diger gruplardan diisiik oldugu goriilmektedir. Grup 1 ve Grup 2’deki hastalarin
yas ortalamas: (tablo 9); iilkemizdeki 51 merkezde nefropatisi olan hastalarin
degerlendirildigi bir derlemede ki hastalarin yas ortalamasi ile uyumludur (197).
Cinsiyet agisindan degerlendirildiginde ise gruplar arasi istatistiksel olarak fark yoktur.
Bu farkin olmamasi ¢alismamizda cinsiyetten etkilenebilecek kan parametrelerinin ve
sitokinlerin varligi acgisindan 6nemlidir. Kan parametreleri ve sitokinler istatistiksel
olarak degerlendirilirken yas ve cinsiyetten etkilenmemis oldu.

Calismamizda periodontal tedavi sonrasi kronik bobrek yetersizligi olan ve periton
diyalizi tedavisi goren hastalardaki enflamatuvar biyobelirteclerdeki degisimleri( grup 1
ve Grup 2 ) incelemeyi hedefledik. Normal kilolu, fazla kilolu ve obez gruplarin Hs-
CRP degerlerinin karsilastirildigi bir ¢alismada (198) kilo artisi ile birlikte Hs-CRP

degerinin artig1 saptanmistir. Bu dogrultuda viicutta ilave enflamasyona yol agabilecek
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olan obezite durumu (tablo 9), obez hastalarin ¢alisma dis1 birakilmasiyla elimine edildi.
Yine ayni dogrultuda DM’un da enflamasyon ile iliskili oldugu, diabetik hastalarda
inflamatuvar parametrelerin kontrol gruplarinda daha yiiksek oldugu Navarro ve ark.
(199) tarafindan gosterilmis oldugundan; biz de kronik bobrek hastaligindan bagimsiz
sekilde DM’un da enflamatuvar parametreleri artirmasinin oniine gegebilmek amaciyla
nefroloji ve periodontoloji hastalarinin genel degerlendirilmesi asamasinda HbAlc

seviyelerine (tablo 13) gore ¢alismadan harig tuttuk.

Bu calismadaki periodontal parametreleri inceledigimizde Grup 4 verilerinin PI, GI, SK
yiizdesi agisindan diger 3 gruptan istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik oldugu
goriilmektedir (tablo 11). COPT sonras1 baslangica gore 3. ayda tiim gruplarda
istatistiksel olarak anlamli sekilde diistis goriildii (p<0.001). Burada dikkat gekici
durum ise Grup 2’nin klinik durum agisindan gingivitisli hastalardan olugmasina
ragmen periodontal parametrelerinin klinik olarak periodontitisli hastalarin olusturdugu
Grup 3 ile istatistiksel olarak benzer olmasidir. Bu durum kronik hastaliklarin
esligindeki uzamis yasamin hem hasta, hemde ailesi i¢in bazi kisitlamalara ve zorluklara
(200) neden oldugundan oral hijyeni saglayamadiklarindan olabilir. Bu hastalarin
biiylik bir kismi hastaligin getirdigi asir1 yorgunluk ve depresif semptomlarla birlikte
sosyal yasamlarinda kisithiliklar ve fiziksel aktivitelerini gerceklestirmede giigliikler
yasadig1 arastirmacilar tarafindan belirtilmistir (201). Bu olumsuzluklara bagli kronik
bobrek hastaliklarina sahip hastalarin agiz bakimlarini saglamadiklari, dis ve diseti
problemlerini 6nemsemediklerini, dis ve c¢evre dokular ile ilgili hastaliklari
bosverdikleri seklinde yorumlanabilir. Nitekim DMFT verilerinin (tablo10) incelenmesi
de yorumlamamizi  destekler niteliktedir. Veriler incelendiginde kronik bdbrek
hastaligina sahip bireylerin ¢iiriik disleri tedavi etmekten ziyade c¢ektirdiklerini
gostermektedir. Periodontal parametreler agisindan literatiir incelendiginde; Davidovich
ve ark.’min (110) yaptiklar1 arastirmada bobrek rahatsizligi olan hastalar 4 gruba
ayrilmig ve ¢alisma 5 gruptan olusturulmustur. 1. Grup KBH’1 olanlar, 2. Grup diyaliz
tedavisi alanlar, 3. Grup diyaliz sonras1 ve transplant olanlar, 4. Grup transplant sonrasi
hastalar ve son olarak 5. Grup kontrol grubu hastalardir. KBH olan bireyler (ilk 4 grup)
kontrol grubuna gore daha yiiksek gingival indeks, sondalamada kanama, sondalamada
cep derinligi, klinik atagman kaybi1 degerlerine sahip oldugu bildirildi. Gautam ve ark.
(112) 206 SDBY hastasi iizerinde yaptiklari caligmada ise hastalarin %44.2'sinde
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periodontal hastalik (CPITN skoru 3: cep derinligi 4-5mm ) oldugu ve ayni hasta
grubunda ciiriik prevelansinin %56.3 oldugunu bildirmislerdir. Souza ve ark. (109)
KBH olanlarin agiz durumlarini inceledikleri retrospektif bir arastirmada, KBH’1 olan
hastalarin kotii agiz hijyenine sahip oldugunu ve bu hastalarin dental patojenlerin agiga
cikmasinin Oniine gegilmesi i¢in dental programlara dahil edilmesi gerekliligi
vurgulanmistir. Literatiirde yer alan bu calismalar ile kendi ¢alismamizin periodontal
parametreleri birbirini dogrular niteliktedir. SCD ortalamasi ve KAK ortalamasi
acisindan ¢alismamiz bulgular1 incelendiginde periodontitisli olan Grup 1 ve Grup 3’iin
istatistiksel agidan benzer ve bulgularinin Grup 2 ve Grup 4’e gore daha yiiksek oldugu
goriilmektedir. COPT ile SCD ortalamasi ve KAK ortalamasi agisindan baglangica gore
3. ayda Grup 1 ve Grup 3’te istatistiksel olarak anlamli diigiis gortildi (p<0.001).

Ferritin bir demir depo proteini olup, viicuttaki demirin yaklasik %25'ini demir-protein
kompleksi halinde baglar ve hemosiderin halinde depolar. Anemi durumunda viicut
demir depolar1 azalacagindan viicut ferritin diizeyleri de normalin altinda tespit
edilecektir (202). Calismamizda periton diyalizi tedavisi goren bireylerin olusturdugu
Grup 1 ve Grup 2 ferritin degerlerinin, Grup 3 ve Grup 4 ferritin degerlerine gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek oldugu goriilmektedir. Grup igi
degerlendirmelerde Grup 1, Grup 2 ve Grup 3’ te ferritin seviyelerinde diisiis goriilsede
istatistiksel olarak anlamli degildir (tablo 14). Pedruzzi ve ark.’nin (203) yapmis oldugu
calismada da bobrek hastalarinda ferritin diizeylerinin daha ytiksek oldugu bulunmustur.
Bu durum ¢alismamiz sonuglari ile uyumludur. Rodrigues ve ark. (204) da hemodiyaliz
tedavisi goren bireylerde gergeklestirdikleri ¢calismada benzer bulgulari rapor etmistir.
Chakraborty S. ve ark.’nin (205) COPT’ nin ferritin diizeylerine etkisini inceledikleri
calismada baslangigta kronik periodontitisli grubun ferritin seviyesinin saglikli gruba
gore yiikksek oldugunu ve periodontal tedavi sonucu ferritin seviyesinde azalma
oldugunu rapor etti. Calismamizdaki Grup 1 ferritin seviyesinin Grup 2 deki ferritin
seviyesine gore yiiksek olmasi ve periodontal tedavi sonucu her iki grubun da ferritin
seviyesinin diismesi bu ¢alisma ile tutarlidir.

Parathormon paratriod bezler tarafindan salgilanarak viicut kalsiyum metabolizmasinin
diizenlenmesini saglayan 6nemli bir hormondur (206). Kalsiyum homeostazinin ana
diizenleyicisi olan parathormon, kemik yenilenmesinin kontroliinde anahtar faktordiir
(207). KBH olan bireylerde hiperparatiroidizm sik goriilen bir durumdur(208).

Calismamizdaki veriler incelendiginde KBH olan bireylerin olusturdugu Grup 1 ve
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Grup 2’nin parathormon seviyesi istatistiksel olarak anlamli sekilde sistemik olarak
saglikli bireylerin olusturdugu Grup 3 ve Grup 4’e gore yiiksek olup mevcut ¢alismanin
verileri bu bilgi ile uyumludur(tablo 14). Periodontal tedavi sonrasi baslangica gore 3.
ayda; Grup 1 de PTH artis1 istatistiksel olarak anlamlidir. Antonoglou-GN. ve ark.;
kronik periodontitisteki serum parathormon ve aktif D vitaminini arastirdiklar
caligmada, tip 1 DM hastalarinda serum PTH ve periodontal enfeksiyon arasinda bir
iliski oldugunu ve periodontal tedavi sonras1 PTH seviyesinin arttigin1 bildirmistir
(209). Marques-MR ve ark’larinin deneysel periodontitiste PTH’un periodontal dokular
lizerine etkilerini arastirdiklar1 c¢alismada ise paratiroid hormonunun aralikli olarak
verilmesinin, bag dokusu pargalanmasi ve kemik rezorpsiyonundan sorumlu olan
biyolojik belirteglerin ekspresyonunu asagi-regiile edebildigini ve alveolar kemik
rezorpsiyon aktivitesini potansiyel olarak etkileyebilecegini belirtmistir (210). Bu bilgi
ile yorum yapacak olursak periodontal tedavi sonrasi periodontal dokularda anabolik
olaylar artacagindan PTH’in artmasi beklenebilir. Nitekim daha 6nce klinigimizde
yapilan g¢alismayla (6) uyumlu olarak bu ¢alisgmada da periodontal tedavi sonrast PTH
seviyesinin artig1 gosterilmistir.

Nefrotik sendrom 3 farkli klinik 6zellikile tanimlanir. Bunlar 6dem, proteiniiri ve
hipoalbuminemidir (211). Calismamiz verileri incelendiginde (tablo 14) Grup 1 ve Grup
2 albiimin seviyesinin istatistiksel olarak anlamli sekilde Grup 3 ve Grup 4’e gore diisiik
oldugu goriilmektedir. Grup i¢i degerlendirmelerde ise Grup 3’te istatistiksel olarak
periodontal tedavi sonrast anlamli ytikselis olsada diger gruplarda anlamli bir degisiklik
olmadi. Ancak Grup 1 ve Grup 2 albumin seviyesi daha diisiik olsada referans verileri
(tablo 12) incelendiginde bir yetmezlik olmadigi goriilecektir. Siribamrungwong ve
Puangpanngam, SDBY hastalarinda cerrahi ve COPT ile Albiimin seviyesinin
diizeldigini tespit etti (212). Ariyamuthu ve ark. bu etkinin COPT ile SDBY hastalarinin
beslenme durumunun gelistirilmesine ve sistemik inflamasyonun azalmasina
baglamigtir. Ciinkii sistemik inflamasyonun SDBY hastalarinda malniitrisyonun en
onemli nedenlerinden biri ve hipoalblimineminin 6nemli bir nedeni olabilecegini
belirtmistir. Ayrica periodontitisli hastalarin rahatsizlik nedeniyle kati besinler yerine
stvilar1  tercih  edebileceginden beslenme durumlarimin kotiilesmesine katkida
bulunabilecegini bildirmistir. Sonug olarakta periodontal hastaligin tedavisi ile sistemik
enflamasyonun ve malniitrisyonun diizelmesi ile hipoalbliminemi durumunun

diizeldigini gostermislerdir (213). Fang ve ark. (214) periodontal tedavi sonrasi 3. ve 6.
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aylarda giderek albumin seviyesinin artigini belirtti. Ancak artig ile birlikte albumin
seviyesinin geldigi durum calismamiz baslangi¢c albumin seviyesi ile benzerdir. Bu

nedenle COPT ile albumin seviyesinde degisiklik olmamasi sasirtici degildir.

BUN degeri bobrek fonksiyonlarint gostermek amaciyla kullanilir. Yikselmesi
fonksiyonlarin bozuldugunun isareti olarak gosterilebilir. Caligmamizda 1. ve 2.
Gruplardaki hastalarda BUN seviyesi diger gruplardan istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha yiiksek ¢ikmustir (tablo 14). Fang ve ark. (214) son donem bdobrek
yetmezIligi hastalarinda yaptiklar1 ¢calismada BUN seviyesi kontrol grubuna gore daha
yiiksek ¢ikmis ve periodontal tedavi ile 6. ayda BUN degerinin arttigini belirtmistir.
Yapilan galismalarda periton diyalizi tedavisi goren hastalarin baslangic BUN seviyesi
calismamiz baslangi¢ bulgular ile benzedir (6,18). Siribamrungwong M. ve ark. (115)
yaptiklart ¢alismada da periodontal tedavi sonrast BUN seviyesi artmistir. Ancak
stirpriz bir sekilde periodontal tedavi sonrasi ¢alismamiz 1. ve 2. gruplarinda BUN
seviyesinde istatistiksel olarak anlamli bir disiis goriildii. Bu sonuglar literatiirde
rastlayabildigimiz Fang ve ark. (214) ile Siribamrungwong M. ve ark. (115) c¢aligmasi
ile ¢elismesinin nedeninin ¢aligma sinirlarindan olabilecegini diistinmekteyiz. 3. ve 4.
Gruplardaki hastalarin dahil edilme kriterlerinden bir tanesi bobrek rahatsizliginin
bulunmamasidir. 3. ve 4. Gruplardaki hastalardan ¢alismaya dahil edilmeden 6nce idrar
orneklerinin alinarak incelenmesi yapilmistir. Inceleme sonucu KBH bulunanlar ¢alisma
dis1 birakilmistir. Bu agidan degerlendirildiginde BUN degerlerinin Grup 3 ve 4’e gore
Grup 1 ve 2’de yiiksek ¢cikmis olmast olagandir.

Kreatinin kas metabolizmasinin énemli bir son {irinidiir ve bdbreklerden idrar ile
degismeden atilir (202). Atilimin yavaslamasi, bobrek fonksiyonlarinin bozuldugunun
gostergesi olarak kullanilabilen fakat tek basina gegerliligi olmayan bir belirtegtir (214).
Calismamizda 1. ve 2. Gruplarda kreatin seviyesi diger gruplardan istatistiksel olarak
anlaml sekilde ytksektir. 1. ve 2. gruplarda 3. ayda kreatin seviyesi baslangic
degerlerinden daha yiiksek olsada istatistiksel olarak anlamli degildir (tablo 14).
Calismamizla benzer olarak Fang ve ark. (214) calismasinda da periodontal tedavi
sonras1 kreatin seviyesinin yiikseldigi goriilmektedir. 3. ve 4. Gruplardaki hastalarin
dahil edilme kriterlerinden bir tanesi bobrek rahatsizliginin bulunmamasidir. 3. ve 4.
Gruplardaki hastalardan ¢alismaya dahil edilmeden Once idrar 6rneklerinin alinarak

incelenmesi yapilmistir, bobrek rahatsizligi bulunanlar ¢alisma disi birakilmistir. Bu
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acidan degerlendirildiginde kreatinin degerlerinin 1. ve 2. Grupta yiiksek ¢cikmig olmasi
olagandir.

Bobrek yetmezliklerinde fosfor atilimi azaldigi i¢in serumda fosfor miktarinin artmasi
beklenmektedir. Caligmamizda bu bilgi ile uyumlu olarak 1. ve 2. Gruplarda istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha yiiksek fosfor seviyesi goriilmektedir (tablo 14).
Calismamizdaki 1. ve 2. Gruplardaki hastalarin fosfor seviyeleri Kogyigit ve ark. (18)
caligmasindaki periton diyalizi hastalarinin fosfor seviyeleri ile uyumludur. COPT

sonrasi grup i¢i degerlendirmelerde bir degisim olmadi.

Kalsiyum, sodyum, potasyum, total protein, demir, demir baglama, ALT, AST, alkalen

fosfataz, iirik asit verileri tiim gruplarda referans araliklari igerisindedir.

Calismamiz baslangic PTX-3 serum verileri incelendiginde gruplar arasi istatistiksel
anlamli fark olup, Grup 1°de en yiiksek, Gup 2 ve Grup 3’te benzer iken Grup 4’te ise
en dislik diizeydedir (tablo 16). Pradeep AR. ve ark. saglikta, gingivitiste ve
periodontitiste PTX-3 serum seviyelerini arastirdiklart bir ¢alismada; periodontitis
grubunda PTX-3 serum verilerinin en yiiksek oldugunu saglik grubunda ise en diisiik
oldugunu bildirdiler. Bu durum c¢alismamiz verilerinde Grup 1’in Grup 2’den, Grup
37ln ise Grup 4’ten yiiksek PTX-3 serum verilerine sahip olmasi agisindan uyumludur
(185). Grup 2 ve Grup 3 PTX-3 serum verilerinin benzer olmasinin nedeni Grup 2’nin
gingivitisli hastalardan olusmasina ragmen KBH’dan dolay1 bu gruptaki hastalarda var
olan sistemik enflamasyondan kaynakli olabilir. Kogyigit ve ark.’nin (215) polikistik
bobrek rahatsizligr bulunan hastalar ile saglikli hastalar1 karsilastirdiklar1 ¢alismada,
bobrek rahatsizligi bulunan hastalarin PTX-3 serum seviyelerinin istatistiksel olarak
sistemik saglikli gruptan daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Yilmaz ve ark.’nin (216)
diyaliz tedavisi almayan bdbrek rahatsizligt bulunan hastalarda kardiyovaskiiler
komplikasyonlar1 degerlendirdikleri ¢aligmalarinda, PTX3'lin bobrek yetmezliklerinde
endotel disfonksiyonu ile iliskili oldugu rapor edilmistir. Bu calismalara benzer olarak
birgok calisma PTX-3 seviyesinin yiikselmesi ile KBY’nin iliskili olabilecegini
bildirmistir (186, 217, 218). Calismamizda periodontal tedavi sonrasi 3. ay kontrolde
baslangica gore PTX-3 serum seviyesinde istatistiksel olarak anlamli diisiis goriildii..
Klinigimizde daha 6nce uzmanlik tezi olarak yapilan bir calismada DM hastasi ve ayn

zamanda periton diyalizi tedavisi goren bireylerde PTX-3 serum seviyelerinde azalma
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oldugu bildirildi (6). Bu ¢alismalardan yola ¢ikarsak ¢alismamiz ile literatiir verilerinin

birbirlerini dogruladig1 yorumu yapilabilir.

Calismamiz baslangi¢ PTX-3 DOS verileri incelendiginde baslangi¢ seansinda Grup 1,
Grup 2 ve Grup 3 degerlerinin istatistiksel olarak benzer ve Grup 4’ten istatistiksel
olarak anlaml sekilde yiiksek oldugu goriildii (tablo 17). DOS’da sistemik etkilerden
ziyade lokal faktorlerin baskin olmasindan dolay1 periodontitis gruplari olan Grup 1 ve
Grup 3 verilerinin benzer olmasi beklenen bir durumdu. Sasirtict olan durum ise Grup 2
verilerininde Grup 1 ve Grup 3 verilerine benzer olmasiydi. Bu durum periton diyalizi
tedavisi goren hastalarin oral hijyenlerini gerceklestirmedikleri icin yiiksek GI, PI ve
SK indekslerine (tablo 10-11) sahip olduklar ile agiklanabilir. Ayrica KBY olan
hastalar dis ve ¢evre dokular ile ilgili hastaliklarda tedavi olmaktan ziyade dis ¢ekimine
yonlendikleri tablo 10°da da goriildiigiinden periodontal tedavilerden kagtiklar1 yorumu
yapilabilir. Boylece Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 PTX-3 DOS verilerinin benzer olmasi
aciklanabilir. Fujita Y. ve ark. yaptig1 bir calismada periodontal hastalikli bolgelerden
alman DOS Orneklerindeki PTX-3 diizeyinin periodontal saglikli bolgeden alinanlara
gore yliksek diizeyde oldugunu ve PTX-3’iin periodontal hastalikta diagnostik bir ajan
olarak kullanilabilecegini belirtmistir (219). Pradeep ve ark. yaptigi calismada
periodontal saglikli grup, gingivitis grup ve periodontitisli gruplarin PTX-3 DOS
seviyelerini arastirmis ve PTX-3 DOS seviyelerinin her grup iginde pozitif iliskili
oldugunu bildirdi (185). Bu bulgular ¢alismamiz sonuglari ile uyumludur. Periodontal
tedavi sonrasi tiim gruplarimizda PTX-3 DOS seviyelerinde baslangi¢ seansina gore 3.
ayda istatistiksel olarak anlamli azalma oldugu goriildi. Fujita Y. (219) ve Pradeep’in

(185) galismalarinin sonuglar1 bulgularimizi desteklemektedir.

Serum PTX-3 ve DOS PTX-3 diizeylerini karsilagtirdigimizda; PTX-3 serum
seviyelerinin PTX-3 DOS seviyelerine gore yiiksek oldugu goriilmektedir. Pradeep ve
ark. yaptig1 calismada DOS seviyelerinin serum seviyelerine gore yiiksek oldugunu
bildirmistir. Bu durum calismamiz bulgulart ile c¢elismektedir. KBY olan hastalarin
ilave sistemik hastaliga sahip olmasindan dolayr ¢calismamiz Grup 1 ve Grup 2 PTX-3
serum seviyesinin PTX-3 DOS seviyesinden yiilksek olmasi beklenebilecek bir
durumdur. Ancak Grup 3 ve Grup 4 serum seviyelerinin DOS seviyelerinden daha
yiiksek olmasi sasirtict olmugstur. Yiiksek olmasinin cep sivisi toplama yontemlerindeki

farkliliktan kaynaklanabilecegi diigiiniilmektedir.
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Calisgmamiz TNF-a serum verilerini inceledigimizde gruplar arasi istatistiksel anlamli
fark olup; Grup 1°de en yiiksek, Gup 2 ve Grup 3’te benzer iken Grup 4’te ise en diisikk
diizeydedir (tablo 16). Tirer CC (220) ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada periodontal
saglik ve hastalikta TNF-a serum seviyelerini incelemis ve periodontal hastalik
durumunda TNF-o serum seviyesinin istatistiksel olarak anlamli ve daha yiiksek
oldugunu bildirmislerdir. Bu durum c¢alismamiz verilerinde Grup 1’in Grup 2’den, Grup
3’lin ise Grup 4’ten yiiksek TNF-a serum verilerine sahip olmasi agisindan uyumludur.
Grup 2 ve Grup 3; TNF-a serum verilerinin benzer olmasinin nedeni ise Grup 2’nin
KBH’dan dolay1 bu gruptaki hastalarda sistemik enflamasyonun varligindan kaynakli
olabilir. Pedruzzi ve ark. (203) saglikli bireyler ile KBY sebebiyle hemodiyaliz tedavisi
alan hastalar iizerinde yaptiklar1 calismada, TNF-a seviyesinin istatistiksel olarak
anlamli sekilde kontrol grubu hastalarindan daha yiiksek oldugunu bildirdi. Koppolu P.
ve ark. kardiyovaskiiler hastaliga sahip hastalarda; periodontal tedavi 6ncesi ve sonrasi
TNF-a serum seviyelerini incelemek istediler. Periodontitisi olan iki gruptan birine
sadece oral hijyen egitimi verilirken birine periodontal tedavi yapildi. 3. ay sonunda
periodontal tedavi yapilan grupta TNF-a serum seviyesinin anlamli sekilde azaldigini
bildirdiler (221). Zhou SY. ve ark. kalp hastalarinda periodontal tedavi sonrast TNF-o
serum seviyesinin azaldigini bildirmislerdir (222). Calismamizda da baglangica gore 3.
ayda TNF-o serum seviyesinde azalma oldu. Caligmamiz sonuglariyla uyumlu olarak
Wahid ve ark. (223) KBY hastalarinda COPT’nin enflamatuar durumda azalma
sagladigin1 bildirdi. Bu calismalar egliginde c¢alismamizin baglangic bulgularn ile

periodontal tedavi sonrast azalmasi literatiir ile birbirlerini dogrulamaktadir.

Calismamiz TNF-o DOS verileri incelendiginde (17); baslangi¢ seansinda gruplar arasi
istatistiksel fark olup grup 1°de en yiiksek, Grup 2 ve Grup 3’iin ise benzer oldugu
gorilmektedir. (kit hatast nedeni ile Grup 4 incelenemedi.). Grup 2 ve Grup 3
verilerinin benzer olmasi, periton diyalizi tedavisi goren hastalarin oral hijyenlerini
gerceklestirmedikleri igin yiiksek GI, PI ve SK indekslerine (tablo 11) sahip olmalari ile
aciklanabilir. Ayrica KBY olan hastalar dis ve cevre dokular ile ilgili hastaliklarda
tedavi olmaktan ziyade dis ¢ekimine yonlendikleri (tablo 10) ve periodontal
tedavilerden kagtiklarindan dolay1 olabilir. Grup 1’in daha yiiksek seviyede ¢ikmasinin
sebebi daha kotii periodontal parametrelere sahip olmasina bagli daha siddetli
inflamasyon mevcudiyetinden kaynakli olabilir. Ayrica Elimelech R. ve ark (224)
sklerodermalar1 hastalarda TNF-a DOS seviyesinin arastirdiklar1 calismada TNF-a
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seviyesinin saglikli gruba gore daha yiliksek diizeyde oldugunu belirtmistir. Bu durum
sistemik etkinin DOS’da da etkili olabilecegi yorumunu yaptirabilir. Fujita Y. ve ark.
yaptig1 bir ¢alismada periodontal hastalikli bolgelerden alinan DOS o6rneklerindeki
TNF-a diizeyinin periodontal saglikli bolgeden alinanlara gore yiiksek oldugunu
belirtmistir (219). Cetinkaya B. ve ark. yaptigi ¢alismada TNF-a DOS seviyesinin
saglikli gruba gore yiiksek oldugunu bildirdi (225). Calismamizda tiim gruplarda
baslangica gore 3. ayda TNF-a DOS seviyesinde istatistiksel anlamli diistis oldu.
Romano F. ve ark. (226) agresif periodontitisli hastalarda COPT sonrast TNF-a DOS
seviyesinde azalma oldugunu bildirdi. Bu agidan ¢aligmamiz literatiir ile uyumlu olup
birbirini destekler niteliktedir. Tirer CC. ve ark. (227) yaptigi ¢alismada serum ve
DOS’ta TNF-a seviyesinin sagliktan hastalifa gidiste artigin1 ve COPT ile serum ve
DOS’ta seviyesinin diistiigiinii bildirdi. Calismamizda da benzer olarak serum ve DOS
seviyelerinde periodontal tedavi sonrast azalma oldu. TNF-o DOS ve TNF-a serum
seviyelerini karsilastirdigimizda; Grup 1 serum seviyelerinin daha yiiksek seviyede
oldugu Grup 2 ve Grup 3’ te ise benzer oldugu goriilmektedir. Bu durum sistemik
inflamasyon ve sistemik inflamasyonun lokal sivilarda da etkisi olabilme ihtimalinden

kaynakli olabilir.

Calismamiz IL-6 serum seviyelerini inceledigimizde (tablo 16); Gruplar arasi
istatistiksel anlamli fark olup en yiiksek seviye Grup 1°dedir. En diisiik seviye ise Grup
3 ve Grup 4’te olup benzerdir. Marcaccini AM. ve ark.’nin (228) yaptig1 calismada
periodontal hastalik grubunda saglikli gruba gore daha yiiksek IL-6 konstantrasyonu
oldugunu bildirdi. Calismamiza benzer olarak Babaei ve ark'min (229) hemodiyaliz
hastalar1 ile kontrol hastalarini karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda IL-6 serum seviyesi
kontrol grubuna kiyasla yiiksek bulunmustur. Yine SDBH olan hastalar ile sistemik
rahatsizligi bulunmayan hastalarin karsilagtirllmasinin yapildigt bir arastirmada, 1L-6
serum seviyesi bobrek rahatsizligi olup hemodiyaliz tedavisi géren grupta kontrol
grubuna kiyasla yiiksek bulunmustur (203). Calismamizda baslangi¢ seansina gore 3.
ayda Grup 1°de istatistiksel anlamli diisiis vardir. Diger gruplarda disiis gozlense de
istatistiksel olarak anlamli degildir. Marcaccini AM. ve ark (228) COPT sonrasi 3.
ayda IL-6 serum seviyesinin diistiigiinii bildirdi. Zhou SY. ve ark.(222) periodontitis ile
birlikte kalp hastaligi olan bireylerde COPT sonras:t 3. ayda IL-6 serum seviyesini
incelemis ve istatistiksel anlamli azalma oldugunu bildirmistir. Calismamiz sonuglarina

benzer olarak KBH olan hastalar tizerinde yapilan ve periodontal tedavi sonrasi 6 aylik
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kontrol igeren Fang ve ark.’nin (214) calismasinda da IL-6 serum seviyesi anlamli
sekilde diisiis gostermistir. O'Connel ve ark.’nin (230) 2008 yilinda yaptiklar: ve farkli
periodontal tedavi yontemlerini karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda her iki tedavi grubunda
da IL-6 serum seviyesinde azalma oldugu rapor edilmistir. Bu bulgulardan yola ¢ikarsak
agizda inflamasyona neden olabilecek durumlar ortadan kaldirildiginda IL-6 serum

seviyesinde azalma olacag1 yorumunun yapilmasi dogru olacaktir.

Calismamiz IL-6 DOS verileri incelendiginde (tablo 17), baslangi¢ verilerinde Grup 1
ve diger gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli fark vardir. Grup 1 nin hem lokal
etkilerinin daha siddetli olmasi hemde sistemik etkininde lokal viicut sivilarinda
etkisinin olabilme ihtimalinden dolay1 en yiiksek ¢ikmasi sasirtict degildir. Grup 2’nin
Grup 3 ile benzer seviyelerde olmasi sistemik etkiden kaynakli olabilir. Grup 4
seviyesinin ise en diisiik diizeyde olmasi beklenirken Grup 2 ve Grup 3 ile benzer
¢ikmasi stirpriz olmustur. Fujita Y. ve ark. (219) yaptigi ¢alismada IL-6 DOS seviyesini
periodontitisli grup ile saglikli grup arasinda karsilastirmis ve periodontitisli grupta
daha yiiksek seviyede oldugunu bildirmistir. Calismamizda baslangica gore 3. ayda tiim
gruplarda istatistiksel olarak IL-6 DOS seviyesinde anlamli azalma oldu. Wu Y. ve ark
(231) yaptiklar1 ¢alismada periodontal problemli dislerin DOS’unda daha yiiksek
seviyede IL-6 oldugunu ve periodontal tedavi sonrasi 6. haftada bu seviyenin azaldigini
bildirdi. Camargo GA. ve ark. (232) periodontitisli gruplardan olusan sistemik olarak
Tip 2 DM ve diyabetik olmayan gruplarin; periodontal tedavi sonrasi 3. ayda DOS’nda
IL-6 seviyelerini incelemis ve istatistiksel anlamli diizelme oldugunu bildirmistir. Pirim
Gorgun E. ve ark. (233) agresif periodontitise sahip bireylerde periodontal tedavi
sonras1 6. haftada IL-6 DOS seviyesinin azaldigini bildirdi. Bu calismalar esliginde

calismamiz ile literatiir bulgulari uyumlu olup birbirlerini dogrular niteliktedir.

Serum ve DOS IL-6 seviyelerini karsilastirdigimizda (tablo 16-17) Grup 1 ve Grup 2’de
serum seviyelerinin daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Bu durum hem sistemik hemde
lokal etkilerin varligindan kaynakli olabilir. Grup 3 ve Grup 4’te ise sistemik etkiden
ziyade lokal problem olmasindan kaynakli IL-6 seviyesinin DOS’unda daha yiiksek
ciktr.

Calismamiz Hs-CRP seviyeleri incelendiginde (tablo 16) istatistiksel olarak anlamli
sekilde farkli ve Grup 1 de en yiiksek, Grup 2 ve Grup 3’ te benzer, Grup 4 ise en
diisiik oldugu goriilmektedir. Bu seviyeler bekledigimiz durumdu. Ciinkii Grup 1° de
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hem lokal hem sistemik etkinin mevcut olmas1 Hs-CRP seviyesinin en yliksek ¢ikmasini
saglamistir. Yine Grup 2’de sistemik etkinin giliclii lokal etkinin hafif diizeyde olmas1 ve
Grup 3’te ise lokal etkinin giiclii ve sistemik etkinin zayif olmasi nedeni ile Grup 2 ve
Grup 3’te benzer Hs-CRP sevilerinin olmasin1 sagladi. Grup 4 ise sadece lokal etkinin
mevcudiyeti Hs-CRP seviyenin en diisiik olmasini sagladi. Patil VA. ve ark. (234)
COPT’nin periodontal olarak saglikli, gingivitis ve periodontitis hastalarinda Hs-CRP
lizerine etkisini arastirdiklar1 ¢alismada periodontitis grubunda daha yiliksek Hs-CRP
seviyesinin oldugunu ve periodontal tedavi ile Hs-CRP seviyelerinde hem gingivitis ve
hem de periodontitis gruplarinda diizelme oldugunu bildirdiler. Yazdi FK. ve ark. (235)
hemodiyaliz tedavisi géren 77 KBY olan hastalarda COPT sonras1 Hs-CRP seviyesinde
onemli diizeyde diizelme oldugunu bildirdi. Fang F. ve ark. (214) SDBY olan hastalarda
COPT ile Hs-CRP seviyesinin istatistiksel azaldigini bildirdi. Yamazaki K. ve ark.
(236) yaptiklart ¢alisma ile periodontitis hastalarinda basarili COPT ile Hs-CRP
seviyesinin istatistiksel anlamli distiiglinii bildirdi. Chen L. ve ark. (237) yaptiklar
calismada Tip 2 DM hastalarinda COPT ile Hs-CRP seviyesinin istaitksel anlamli
diistiigiinti bildirdi. Shimada ve ark. (238) periodontal tedavinin etkilerini arastirdiklar
calismada COPT ile Hs-CRP seviyesinin istatistiksel anlamli azaldigini bildirdi.
Marcaccini AM. ve ark. (228) yaptiklari ¢alismada COPT ile Hs-CRP seviyesinin
kontrol grubuna gore istatistiksel anlamli sekilde diistiiglinii bildirdiler. Zhou SY. ve
ark. (222) koroner kalp hastaligina sahip hastalarda COPT ile Hs-CRP seviyesinin
istatistiksel olarak anlamli distiigiini bildirdiler. Koppolu P. ve ark. (221) 40
Kardiyovaskiiler hastaliga sahip hastalarda periodontal tedavinin Hs-CRP iizerine
etkilerini arastirdiklar1 ¢alismada bir gruba COPT yapilmisken kontrol grubuna COPT
yapilmadi ve 3. ay sonunda COPT yapilan grupta istatistiksel anlamli sekilde Hs-CRP
seviyesi distiginii, COPT yapilmayan grupta degisiklik olmadigi bildirildi.
Calismamizda COPT ile baslangi¢ seansina gore 3. ayda Grup 1 ve Grup 3 te Hs-CRP
seviyesinde istatistiksel anlamli diislis oldugu goriildii. Grup 2 ve Grup 4’te de diisiis
egilimi olmasina ragmen istatistiksel anlamli degildir. Periodontal durumun Grup 1 ve
Grup 2 Hs-CRP seviyesini ne derece etkiledigini gostermesi agisindan anlamlidir.
Ciinkii; COPT ile periodontal durumun enflamatuvar etkisinin ortadan kaldirilmasi
sonucu baslangicta aralarinda istatistiksel anlamli fark olan bu iki grubun 3. ayda Hs-
CRP seviyesinin istatistiksel olarak ayni diizeye geldigini gostermektedir. Yine COPT
ile Grup 3 ile Grup 4 arasindaki baslangicta olan istatistiksel fark 3. ayda ortadan
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kalkmis ve ayni diizey Hs-CRP seviyesine geldigi goriilmiistiir. 3. ay sonunda ki Hs-

CRP seviyesi referans verilerine (tablo 12) gore incelendiginde saglikli duruma

geldigini gostermektedir. Tiim gruplarda baslangi¢ ve 3. ay verileri karsilastirildiginda

gelinen son durum salt periodontal hastaligin sistemik inflamasyon {izerine olan etkisini

ve KBY olan hastalarda da bobrek yetersizliginin getirdigi inflamatuvar aktivitenin

disinda fokal enfeksiyon alanlarinin ortadan kalkmasi ile gelinen Hs-CRP seviyesinin

carpici sonuglarini gostermektedir.

Sonuclar

Periodontal tedavinin diyabetik olmayan periton diyalizi hastalarinin biyokimyasal

parametreleri iizerine etkisinin arastirildig1 ¢calismamizin sonuglari sunlardir.

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

Tim agiz dezenfeksiyon yontemi ile klinik olarak basarili sonuclar elde
edilebilmekte ve idamesi saglanabilmektedir.

COPT ile Grup 1 hastalarinda PTH artisinin olmasi alveolar kemikte
osteoblastik aktivitenin artisina bagli anabolik olaylarin artigi  yorumu
yapilabilir.

COPT ile sistemik ve lokal inflamasyonun azalmis ve bobrek fonksiyonlar: ile
iliskili Ferritin ve BUN degerlerinde diizelme goriildii.

COPT ile tiim gruplarda dis eti olugu sivisi 6rneklerinde baslangica gore 3. ayda
sitokin diizeylerinin azalmas1 periodontal tedavi ile lokal inflamasyonun
azaldigin1 géstermesi agisindan onemlidir.

COPT ile PTX-3, TNF-a gibi inflamatuvar sitokinlerin serum diizeylerinin
azalmas1 1ile periodontal hastaliklarin = sistemik inflamasyon olusturma
potansiyelini gostermektedir.

KBY olan hastalarda COPT ile fokal enfeksiyon odaklarinin ortadan
kaldirilmasi ile hastaliginin olusturdugu enflamasyon durumu incelenebildi.
Sistemik olarak saglikli bireylerde COPT ile Hs-CRP diizeyinin azalmasi

periodontal hastaligin sistemik bulgular {izerine etkisini gostermektedir.
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