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KRONIK PERIODONTITISTE BASLANGIC PERIODONTAL
TEDAVIYE EK OLARAK YARA ORTUCU AJAN (PERIOFILM®)
UYGULAMASININ KLINIK VE BIYOKIMYASAL
ETKILERININ INCELENMESI

CLINICAL AND BIOCHEMICAL EVALUATION OF PERIOFILM® AS
AN ADJUNCT TO NON-SURGICAL PERIODONTAL THERAPY
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OZET

Bu caligmada, kronik periodontitisli (KP) hastalarda baslangig periodontal tedaviye destek olarak kullanilan, lokal sodyum
piperasilin (Periofilm®™) uygulamasmin klinik ve biyokimyasal parametreler tizerindeki etkisi incelendi. Calismaya sondalama
derinligi (SD) > 5 mm ve gingival indeksi (GI) > 2 olan en az 2 tek kokli disi bulunan, 20 KP’li hasta dahil edildi. 1. gruba
dis yiizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi (SRP), 2. gruba SRP’ye ek olarak Periofilm® (SRP+Periofilm®) uygulandu.
0. ve 90. giinde plak indeksi, GI, SD, rolatif atasman ve rolatif diseti kenar1 seviyesi 6lgiildii ve diseti olugu sivist (DOS)
omekleri toplandi. Biyokimyasal analizler igin toplanan DOS ¢érmekleri icerisinde matriks metalloproteinaz-8 (MMP-8) ve
matriks metalloproteinaz doku inhibitorii-1 (TIMP-1) seviyeleri ELISA yoéntemi ile degerlendirildi. SRP ve SRP+Periofilm®
gruplarinin 6rnekleme bolgelerinde 90. giinde klinik parametrelerde baglangica gére anlaml iyilesme saptandi (p<0.05) ve
sirastyla 2.240.8 mm ve 2.28+0.68 mm SD azalmasi, 1.49+0.84 mm ve 1.71+]1 mm atagman kazanci, 0.71+0.58 mm ve
0.56+0.92 mm diseti ¢ekilmesi tespit edildi. DOS, MMP-8 ve TIMP-1 konsantrasyon degerleri SRP ve SRP+Periofilm®
gruplarinda klinik parametrelere paralel olarak 90. giinde baglangica gére anlamli degigim gosterdi (p<0.001). Tam
parametrelerde gruplar arasi kargilagtirmada istatistiksel olarak anlamli bir farkliik bulunmadi (p>0.05). Baslangic
periodontal tedaviye ek olarak kullanilan Periofilm®’in klinik ve biyokimyasal bulgulara herhangi bir ilave katkismin
olmadig1 saptandi.

Anahtar Kelimeler: Kronik Periodontitis, Lokal Antibiyotik, MMP-8, TIMP-1

'ABSTRACT

The objective of this study was to evaluate the clinical and biochemical effects of local sodium piperacillin (Periofihn®)
therapy used as an adjunct to scaling and root planning (SRP) in chronic periodontitis patients. A total of 20 patients with
probing depth (PD) > Smm and gingival index (GI) > 2 in at least 2 single-rooted teeth were included. Group 1 received SRP,
whereas group 2 received SRP + Periofilm® application. The clinical and biochemical parameters were monitored over a
period of 90 days. At 0. and 90. days, plaque index, GI, PD, relative attachment level and gingival recession were measured.
At the same days, gingival crevicular fluid (GCF) samples were also collected. After determination of GCF volume, matrix
metalloproteinase-8 (MMP-8) and tissue inhibitor of matrix metalloproteinase-1 (TIMP-1) levels were measured by ELISA.
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At 90 days in SRP and SRP+Periofilm® groups, mean PD reduction of 2.2+0.8 mm and 2 28+0.68 mm, attachment gain of
1.49+£0.84 mm and 1.71£1.00 mm, recession of 0.71+0.58 mm and 0.56+0.92 mm were found respectively (p<0.05). All
periodontal sites treated with either SRP or SRP+Periofilm® revealed a decrease in MMP-8 concentration and an increase in
TIMP-1 concentration which was parallel to the clinical parameters (p<0.001). Considering all parameters, no significant
intergroup changes were found between the groups (p>0.05). Under the light of our findings, it can be concluded that initial
periodontal therapy is essential in consolidating clinical and biochemical improvements. Both treatment groups responded to
therapy with similar resolution of infection reflected to clinical and biochemical parameters.
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GIRIS

Periodontal  hastaliklar, dis iizerinde ve
cevresinde kolonize olan patojen mikroorganizma
tiirlerine ve bu mikroorganizmalarin sebep oldugu
konak cevabma bagli olarak olusan, diseti,
periodontal ligament, sement ve alveol kemiginde
meydana gelen periodontal dokularin yikima ile
karakterize kronik enfeksiyonlardir (1).

Mikrobiyal dental plak iginde bulunan
periodontal  patojenler salgilladiklart  proteolitik
enzimlerle direkt yolla periodontal yikim yaparken;,
toksin ve lipopolisakkarit gibi patojen iiriinlerin
vardimiyla yikict enzim salgillayan konak hiicre
gruplarim uyararak veya lenfosit ve makrofajlardan
sitokin salgilanmas1 ve immun cevabin tetiklenmesi
ile doku yikim mekanizmalarim aktive ederek,
indirekt yolla da periodontal yikima sebep olabilirler
(1-3).

Giiniimiize kadar farkli tiirleri tammlanan iltihabi
mediyatorlerden biri olan matriks metalloprotei-
nazlar (MMP), periodontal dokularin iskeletini
olusturan ckstraselliiler matriksin (ESM) protein
yapisindaki molekiillerinin yikimindan sorumludur-
lar (4, 5). Bu proteinazlar embriyolojik gelisim,
tilkiiriik bezleri morfogenezi, dis siirmesi ve doku
remodellingi gibi fizyolojik, periodontal hastaliklar
gibi patolojik olaylarda rol alirlar (4, 6). Periodontal
patojenlerin baskin hale gecmesi ile konakta
meydana gelen MMP  diretimi ve  aktivasyonu,
periodontal hastalik patogenezinde anahtar mekaniz-
ma olarak kabul edilmektedir (4).

Interstisyel kollajenazlardan MMP-8, kronik
periodontitiste (KP) rol oynayan Onemli bir
mediyatordiir.  Ozellikle  nétrofillerden,  diseti
fibroblastlarindan, epitel hiicrelerinden, endotelyal
hiicrelerden ve odontoblastlardan iiretilir (4, 7-9).
MMP-8 iltihaph digeti, digeti olugu stvisi (DOS) ve
tikiirikte en fazla bulunan ve periodontal
dokulardaki kollajen yapiun yikimiyla direkt
iligkilendirilen ana kollajenazdir (10-22). Enzimin
aktif formu bag dokusu yikimu ile iliskilendirilmis ve
uygulanan periodontal tedavilerle seviye ve

aktivitelerinin baskilandig1 tespit edilmistir (12, 16-
18, 21-24).

MMP’ler ve inhibitoérleri arasindaki denge,
enzim aktivitesinin ESM yikinu iizerindeki etkisini
dogrudan etkilemektedir. MMP inhibitérlerinden bir
tanesi matriks metalloproteinaz doku inhibitoriidiir
(Tissue inhibitor of matrix metalloproteinase)
(TIMP) (25, 26). 4 c¢esit TIMP vardir, bunlardan
TIMP-1, TIMP ailesinin temel tiyesidir, periodontal
lezyonlarda yer alir, doku kaynakli MMP’leri
kontrol eder ve baskilar (4, 7). Periodontal
tedavilerin bu konuya yonelik spesifik amaci,
MMP’ler ve inhibitdrlerini etkileyerck kollajenaz
aktivitesinin azaltilmasidir.

Basarilh periodontal tedavi doku yikimimn
durdurulmasina, etyolojik ajanlarin eliminasyonu
veya kontroline ve mikrobiyal floranin saglikli
agizlardaki mikrofloraya benzer hale gelmesine
baglidir (27). Patojenik subgingival mikroflora
eliminasyonu baslangi¢ periodontal tedavi yaklasim
ile elde edilebilir (22, 28). Ancak, o6zellikle derin
periodontal ceplerde tek basina baslangig periodon-
tal tedavi siipheli periodontopatojenleri ortamdan
uzaklastirmada, bu mikroorganizmalarn diseti
epiteli, subepitelyal bag dokusu ve dentin tiibiilleri
igerisine invaze olma potansiyeline bagh olarak,
etkili olmayabilir (29). Ayrica bazi periodontopato-
jenler dil, bademcik ve yanak mukozasinda barimp
daha sonra dis yiizeyinde tekrar kolonize olabilirler
(29). Bu nedenle, spesifik periodontopatojenleri
baskilama ve/veya ortadan kalduma ve dis
yiizeyindeki kolonizasyonlarim kontrol ctmeye
yonelik tedavi yaklagimlann onem kazanmis ve
mekanik tedavinin sistemik veya lokal bir
antimikrobiyal ajanla medikal olarak desteklenmesi-
nin, bu tedavinin basarisiu  arttirabilecegi
digtinilmustiir (30-32).

Periofilm®, sodyum piperasilin igeren, koruyucu
bir film tabakasi olusturarak agiz boslugunda yer
alan bakterilerle kontaminasyonu engelleyen ve
boylece ikinci bir enfeksiyon gelisme riskini azaltan,
dis yiizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesini
(Scaling/Root Planning (SRP)) takiben uygulamada
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da tedavi etkinligini arttirdift 6ne striilen yara
ortiicti bir ajandir (33). Dokuya yapisma 6zelliginin
ivi  oldugu ve bakteri gelisimini Onledigi
belirtilmektedir (33). Literatiir incelendiginde,
baglangic periodontal tedaviye destek olarak
Periofilm® kullanmunin klinik ve biyokimyasal
etkilerini inceleyen herhangi bir arastirmaya
rastlanmamistir,

Bu nedenle calismamuzda, mekanik tedaviyi
desteklemek amaciyla yeni bir yara ortiicii ajan olan
Periofilm® kullamilmasi ve bu tedavi yaklagiminin
klinik parametrelere ek olarak, periodontal
harabiyette 6nemli rolii oldugu diisiiniilen, konak
cevabi gosteren ndtrofil kaynakli MMP-8 ve
TIMP-1 tzerindeki etkisinin tek basina mekanik
tedavi ile karsilagtirilarak arastirilmasi amaglandi.

GEREC VE YONTEM

Bu calismada yer alan bireyler, Yeditepe
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji
Anabilim Dali klinigine basvuran, klinikk ve
radyografik bulgularma gore KP teshisi konulan
hastalar arasindan segildi (34, 35). Hastalarin
herhangi bir sistemik hastaliginin bulunmamasina,
ilag allerjilerinin olmamasina, son 6 ay igerisinde
periodonsiyumu etkileyecek ilag kullanmamalarina,
sigara igmemelerine ve her yarnim ¢enede,
radyografik olarak kemik yikimimn gozlendigi, en
az bir periodontal bélgede sondalama derinligi (SD)
> 5 mm ve gingival indeks (GI)> 2 degerlerine sahip
olan en az 2 adet tek koklii disin bulunmasina dikkat
edildi. Secim kriterlerine uygunluk gosteren
hastalara tedavi islemlerine baslamadan Once,
periodontal hastaliklar, periodontal hastaligin nedeni
olan mikrobiyal dental plak, mikrobiyal dental
plaktan korunma yontemleri, agiz hijyeni egitimi,
yapilacak olan periodontal tedaviler ve islem
sirasinda kullamilan materyaller ve alternatif tedavi
yontemleri hakkinda detayl bilgiler verilerek tedavi
islemleri i¢in s6zlii ve yazili onaylari alindi.

Arastirmada klinik indeks ve 6lgtimlerden plak
indeksi (PI), GI, SD, rolatif atasman seviyesi (RAS)
ve rolatif diseti kenan seviyesi (RDKS) olgiildi.
Tium klinik 6l¢imler, 1 mm’lik kalibrasyona sahip
15 mm’lik periodontal sonda (PCP 15 UNC, Hu-
Friedy Instrument Co. Sikago, Amerika Birlesik
Devletleri) yardimyla, 0. ve 90. giinlerde
kaydedildi. Baslangig tedavisinden énce KP tamsi
konmus hastalara dis fircas1 ve dis ipi ve/veya
arayiiz fircas1 kullammin iceren agiz hijyen egitimi
verilerek hastalar 1 hafta sonra kontrole ¢agrildi.
Yeterli diizeyde agiz hijyeni saglayabilen hastalar,
rastgele 10°ar kisilik 2 gruba ayrildi.

0.giinde SRP ve SRP + Periofilm® gruplarmin
tim agiz klinkk Olciimleri yapildi, agiz ici
fotograflani alindi, SD> 5 mm ve Gi> 2 olan tek
koklii diglerden DOS o6rnekleri kagit seritler
(Periopaper®, Oraflow Inc., New York, Amerika
Birlesik Devletleri) ile 30 sn siiresince oluk iginden
toplandi. SRP grubuna 0. ve 7. giinlerde olmak iizere
2 seans SRP yapildi. SRP + Periofilm® grubuna 0.
ve 7. glinlerde 2 seans SRP’ye ek olarak lokal
sodyum piperasilin (Periofilm®), toz ve likitin 2 dk.
calkalanmasimn  ardindan, kiint bir siringa
yardimiyla uygulandi. Calismamn 21. ve 35.
giinlerinde tim hastalarin agiz hijyen seviyeleri
kontrol edildi ve dis yiizeylerine polisaj uygulandi.
90. giinde klinik olgiimler ve afiz i¢i fotograflar
tekrarlandi. DOS 6rnekleri; tedavi 6ncesi 0. giinde
ve tedavi sonrast 90. giinde her hastanin iki farkl
bolgesinden olmak tizere iki kez toplandi. MMP-8
ve TIMP-1 seviyeleri ELISA kiti (R&D systems,
Minneapolis, Amerika Birlesik Devletleri) kullanila-
rak belirlendi.

Calismada clde edilen bulgular degerlendiri-
lirken, istatistiksel analizler i¢in bilgisayar programi
(NCSS 2007&PASS 2008 Statistical Software, Utah,
Amerika Birlesik Devletleri) kullamildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tammlayict istatistiksel
metodlarin (ortalama, standart sapma) yanisira grup
i¢i karsilagtirmalarda Wilcoxon Signed ranks testi,
gruplar aras1 karsilastirmalarda Mann Whitney-U
testi kullanild1. Sonuglar % 95°1lik giiven araliginda,
anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

BULGULAR

Bu calismaya, 35-75 yas arasi sistemik olarak
saglikli, tedavi oncesi klinik parametre degerleri
birbirleri ile uyum gosteren 10 kadin ve 10 erkek
toplam 20 hasta dahil edildi. Biyokimyasal
degerlendirmeler igin bu hastalarin SD>5 mm ve
GI>2 olan toplam 40 bélgesinden 0. ve 90. giinde
toplam 80 biyokimyasal érnek alindi. Tedavi siiresi
boyunca  hastalarda  enfeksiyon  gelisimine
rastlanmadi. Lokal antibiyotik kullanimina bagli yan
etki meydana gelmedi.

Tim agiz ve omekleme bélgesi, PI ve Gi
degerleri SRP ve SRP+Periofilm® gruplarinda 0. ve
90. giinlerde karsilastinldiginda istatistiksel olarak
anlaml bir azalma tespit edildi (p<0.01) (Tablo 1).
Gruplar aras1 karsilastirmada ise tim agiz ve
ornekleme bolgesi degerlerinde istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 1).
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Tablo 1: Tedavi éncesi ve sonrasi tim agiz, érekleme bolgesi PI ve GI ortalama ve standart sapma degerleri ile fark

ortalamalar.
SRP SRP+Periofilm® p
0. giin 2.09+0.26 2.38+0.39 0.0637P
Pi 90. giin 0.55+0.31 0.36+0.09
Tiim agiz Fark 1.54+0.37 1.02+0.43 0.364 P
p 0017 0017
0. giin 2704047 2.74+0.45 0.998 AP
Pi 90. giin 0.30£0.47 0.45+£0.51
Ornekleme Bolgesi Fark 2.40+0.50 2.25+0.72 0,584 4P
p 0.0017 0.0017
0.giin 1.85+0.67 2.26+0.45 0.174°P
Gi 90. giin 0.34+0.36 0.17+£0.09
Tiim ag1z Fark 1.5120.75 2.04+0.35 0.1214P
p 0.017 0.017
0. giin 2.45+0.51 2.5+0.51 0.7554P
Gi 90. giin 0.25+0.44 0.45+0.51
Ornekleme Bolgesi Fark 2.20£0.62 2.05+0.51 0.376 0
p 0.0017" 0.0017"

wkk

AD: P>0.05, anlamli degil, " p<0.01, "™ p<0.001

Tedavi sonras1 90. giinde, tiim ag1z ve 6rnekleme
bolgesinde, her iki tedavi grubunda da anlamli SD
azalmast ve atasman kazanci goézlendi (p<0.01)
(Tablo 2). RDKS olarak ifade edilen diseti ¢ekilmesi
degerlerindeki degisim tim agizda her iki tedavi
grubunda da anlamli bulunmazken (p>0.05), 6rnek-

leme bolgesinde bu degerler anlamli bulundu
(p<0.05) (Tablo 2). Gruplar arast karsilagtirmada,
tiim ag1z ve ornekleme bolgesine ait SD azalmasi,
atagsman kazanci ve diseti ¢ekilmesi degerlerinde
anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 2).

Tablo 2: Tedavi 6ncesi ve sonrasi tim agiz, drmekleme bolgesi SD, RAS ve RDKS ortalama ve standart sapma degerleri ile

fark ortalamalari.

SRP+Periofilm®

SRP p
0.giin 4.36+0.37 4.56+0.33 0.821°°
SD (mm) 90. giin 3.13+0.55 3.07£0.21
Tiim ag1z Fark 1.240.39 1.49+0.38 01740
p 0017 0017
0. giin 5.63+0.70 5.84+0.61 0.1194P
SD (mm) 90. giin 3.43+0.77 3.56+0.77
Ornekleme Bolgesi Fark 2.20+0.80 2.28+0.68 0.5304P
p 0.0017" 0.0017"
0.giin 10.31+0.62 9.77+1.56
RAS (mm) 90. giin 9.10+0.57 8.45+0.71
Tiim ag1z Fark 1.21+0.34 1.32+0.39 0.08940
p 0.0017" 0.0017"
0. giin 10.89+1.40 10.5+1.24
RAS (mm) 90. giin 9.4+1.27 8.79+1.49
Ornekleme Bolgesi Fark 1.49+0.84 1.71£1.00 0,663*P
p 0.0017" 0.0017"
0.giin 5.94+0.46 5.21+1.36
RDKS (mm) 90. giin 5.97+0.44 5.38+0.65
Tiim aguz Fark -0.03£0.42 -0.17£0.48 0.677°°
p 0.646 P 0.508 P
0. giin 5.26+1.30 4.66+0.87
RDKS (mm) 90. giin 5.98+0.88 5.23+1.25
Ornekleme Bilgesi Fark -0.71+0.58 -0.56+0.92 0,849
p 0.0017" 0.05

AD: P>0.05, anlamli degil, ™" p<0.01, * p<0.001
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Biyokimyasal = parametreler  incelendiginde,
MMP-8 ve TIMP-1 konsantrasyon ve total miktar
degerlerinin, SRP ve SRP+Periofilm® gruplarinda 0.
giinden 90. giine istatistiksel olarak anlamli bir

degisim gosterdigi tespit edildi (p<0.001) (Tablo 3).
Gruplar aras1 karsilastirmada, konsantrasyon ve total
miktar degerlerinde anlamli bir fark bulunmad:
(p>0.05) (Tablo 3).

Tablo 3: Tedavi éncesi ve sonrast MMP-8 ve TIMP-1 konsantrasyon (pg/ml) ve total miktar (jg) ortalama ve standart
sapma degerleri ile fark ortalamalar:
SRP SRP+Periofilm® p
0.giin 31,5628 .24 3229429 41 0,626"P
MMP-8 ~
Konsant 0 90. giin 15,80+11,64 16,959 44
onsatirasyo Fark 15.76£23.53 15.34%19.77 0402 AD
(ug/ml)
p 0,001
0. giin 7,54+4.89 9,71£8.01 0,5524P
MMP-8 =
Total Mikt 90. giin 2.77+1,67 2.75x1,84
0 a( )' ar Fark 4.77+4.62 6.96%6.65 0.088 2D
0.giin 14,49+6,02 22.45+9.11 0,144 4P
TIMP-1 ~
Konsan{rasyon 90. giin 504542526 4550421,74
(g ml)y Fark 35.96+23 43 23.05+20,08 0.892 4D
p 0,001 0,001
. gii 4.92+1,88 6,43£3,15 0,1377P
TIMP-1 N g 22 ’78ﬂ:13” 564 23’95ﬂ:l;§ 52 ’
Total Miktar 20. giin = 2 > >
(ug) Fark 17.86+9,47 17,5248,92 0.9354P
He D 0,001 0,001

AD: P>0.05, anlamli degil, " p<0.001

TARTISMA

Giiniimiizde periodontal hastaligin, biofilm
icinde yer alan mikroorganizmalardan kaynaklandigi
bilinmektedir. Bulgular her bir periodontal hastaligin
spesifik tip mikroorganizmalar tarafindan meydana
getirildigini ve her bir periodontal hastaligin
mikrobiyal florasimn farkli oldugunmu
gostermektedir’®.  Periodontal  acidan  saglikli
bolgelere ait florada, gram (+) fakiiltatif tiirlerin
baskin oldugu ve hastalik belirtilerinin baglamast ile
birlikte floranin gram (-) anaerob tiirlere dogru bir
kayis gosterdigi ortaya konmustur (2, 35, 37-39).
Periodontal doku harabiyeti ile karakterize olan
KP’ye ait mikrobiyal flora kompleks bir yapiya
sahiptir ve gram (-) zorunlu anacrob tiirler baskindir
(40, 41). Periodontal hastaliklarin vazgecilmez
tedavi basamagi olan baslangig periodontal tedavi
her zaman igin ilk temel tedavi basamagidir.
Literatiirde  baslangic  periodontal  tedavinin
antimikrobiyal ajanlarla lokal veya sistemik olarak
desteklendigi bir ¢ok ¢alisma bulunmaktadir (27, 29,
31, 33, 36, 42, 43). Bu calismalarin temelinde
antimikrobiyallerin monoterapi segenegi olmadigi
ancak SRP ile birlikte kullamldiginda basarili
olunabilecegi belirtilmistir. SRP’ye destek olarak
kullamilacak antimikrobiyal ajan se¢iminde etken

mikroorganizma tirleri ve ortamun zellikleri,
secilmesi gercken antimikrobiyal ajan hakkinda
arastirmacilara 1s1k tutmaktadir.

Bu calismada SRP ve SRP+Periofilm® uygula-
masi1 sonrast klinik ve biyokimyasal parametrelerde
baslangica gore anlamli degisim saptamurken, gruplar
arasinda anlaml bir fark bulunmamustir. Periofilm
uygulamasinin klinik ve biyokimyasal parametrelere
ilave bir katkisinin olmadig: tespit edilmistir.

Penisilinler periodontolojide siklikla kullanilan
antimikrobiyal ajanlardir (43). Yapilan ¢aligmalarda
penisilinlerin  Aggregatibacter  actinomycetem-
comitans disindaki (43) birgok periodontal patajene
kars1 etkili olduklar belirtilmistir (44-46). Layton ve
ark. (47) penisilinlerin DOS’a da penetre
olabildiklerini belirtmistir. Ote yandan, SRP’ye
destek olarak sistemik penisilin, amoksisilin ve
ampisilin kullamminin ¢ok az avantaj sagladigl ve
bunun nedeninin penisiline direngli mikroorganiz-
malarin bir ¢ofgunun beta-laktamaz salgilamalar
oldugu belirtilmistir (48, 49). Kinder ve ark. (48), 42
periodontitis hastasi tizerinde yaptiklarnt calismala-
rinda, penisiline karst gelisen direng ve beta-
laktamaz  varligim  incelemiglerdir.  Penisilin
uygulanan hastalarda % 3.8 oraninda penisiline karsi
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direnc gelisirken, penisilin uygulanmayan hastalarin
% 1.7°sinde direng bulunmustur. Direng gdsteren
bakteri tiirlerinin Bacteriodes, Veilonella, Eikenella,
Capnocytophaga ve Haemophilus oldugu, penisilin
uygulanan bolgede % 76, uygulanmayan bolgede ise
% 48 beta-laktamaz iiretimi tespit edilmistir. Walker
ve ark. (46), 52 periodontitisli hastamin 406 adet
bolgesini beta-laktamaz iiretimi  agisindan takip
etmislerdir. Hastalarin % 60’ indan fazlast ve
ornckleme boélgelerinin - % 247 beta-laktamaz
aktivitesi gostermistir. Beta-laktamaz aktivitesinin,
cep derinligi miktarn ile dogru orantili olarak artt1gy;
7 mm’lik ceplerin %50°sinde beta-laktamaz tiretimi
(t) iken, 3 mm’lik ceplerin % 13’iinde beta-
laktamaz iretimi (+) bulunmustur (46). Beta-
laktamaz salgilayan mikroorganizmalar, subgingival
floranin kiigiik bir yiizdesini olusturmalarina ragmen
bu kigik yiizdeli mikroorganizma toplulugu,
DOS’ta  beta-laktamaz  salgiladiklart  zaman,
kullanilan antimikrobiyal ajamn etkinligini ortadan
kaldirarak normal sartlarda penisilinin  etki
edebilecegi diger subgingival mikroorganizmalar da
korumaktadirlar (46). Bu nedenle derin ceplerde gok
rastlamlan beta-laktamaz aktivitesi SRP’ye destek
olarak uygulanan penisilin  amoksisilin  ve
ampisilinin sadece kismi olarak basarili veya etkisiz
olmasina neden olmaktadir (46). Bu nedenle
penisilin tiirevi 1ilaglarin beta- laktamaza karsi
direngli olabilmeleri igin, beta-laktamaz inhibitorleri
ile kombine kullanilarak etkinliklerinin arttiriimast
beklenmektedir.

Bu calismada kullamlan Periofilm®, sodyum
piperasilin etken maddeli, penisilin tiirevi ve beta-
laktamaz  inhibitérii  icermeyen  bir  lokal
antimikrobiyal ajandir. Tiim klinik ve biyokimyasal
bulgular bir arada degerlendirildiginde Periofilm®*in
SRP’ye herhangi bir ilave katkis1 saptanmanustir.
Periofilm® ile ilgili literatiirler degerlendirildiginde
Periofilm® kullanilmasimn klinik parametreleri
olumlu olarak etkiledigi saptanmigtir. Ancak bu
literatiirlerde tek basina SRP uygulamasiu igeren
kontrol grubu yoktur. Bu nedenle bu c¢aligsmalarda
elde edilen olumlu sonuglar periodontal tedavinin
temel basamagi SRP’nin etkisi ile ortaya c¢ikmis
olabilir.

Bu calisma, periodontal hastaliklarda baslangic
periodontal tedavi ve baslangig periodontal tedavinin
Periofilm® ile desteklenmesinde MMP-8 ve TIMP-1
enziminde meydana gelebilecek  degisiklikleri
DOS’ta arastiran ve klinik sonuglarla birlikte
degerlendiren ilk c¢alismadir. Bu calismada
Periofilm®’in klinik ve biyokimyasal parametrelere

herhangi bir ilave katkisi saptanmamustir, ancak
periodontal hastaliklarda mekanik tedaviye destek
olarak Periofilm® kullamminmn yerinin net olarak
belirlenebilmesi igin, ¢esitli hastalik gruplarninda,
farkli zaman dilimlerinde, farkli doz ve siirelerdeki
etkisinin, ¢esitli ila¢ kombinasyonlan ile birlikte
incelendigi uzun doénem arastirmalara literatiirde
gereksinim vardir. Bu ¢alisma, konu ile ilgili gelecek
arastirmalar i¢in oncii niteligindedir.
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