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OZET

Amag: Periodontitis, periodontal dokularda ve diseti olugu sivisinda (DOS) oksidatif hasar belirteclerinde artis ile
karakterize bir hastaliktir. Katalaz (KAT) antioksidan, adenozindeaminaz (ADA) ise lenfosit ¢ogalmasi/farklilasmasi
ile iligkili bir enzimdir. Bu ¢alismanin amaci periodontal agidan umutsuz disleri bulunan ve gekim karari verilen disler
ile ayn1 bireyde bulunan tedavi edilebilecek periodontitisli ve gingivitisli dislerin periodontal klinik parametreleri ve
diseti olugu sivisindaki ADA ve KAT aktivite seviyelerinin karsilastirilmasidir. Bu ¢alisma literatiirdeADA nin DOS'ta
degerlendirildigi ilk calismadir.

Gereg-Yontem: Periodontoloji klinigine periodontal hastalik sikayeti ile bagvuran ve giinde en az bir paket sigara
ictigini belirten 14 hasta bu calismaya dahil edilmistir. Hastalarin tiim agiz ve her bir grup icin ayr1 ayr1 periodontal
Klinik parametreleri kaydedilmistir. Her hastadan faz 1 tedavi éncesi periodontal olarak umutsuz olan dis (grup-1),
periodontitis (grup-2) ve gingivitis teshisi konulan dislerinden (grup-3) DOS o6rnegi alinmustir. Alman DOS
orneklerinde ADA ve KAT aktivite seviyeleri spektrofotometrik yéntem kullanilarak olciilmiistiir.

Bulgular: Bu calismada periodontal hastalik siddeti arttikca KAT seviyesinde azalma, ADA seviyesinde ise artis
oldugu gozlenmistir. Ug grup arasmmda ADA ve KAT seviyesinin istatistiksel olarak anlamli derecede farkli oldugu
belirlenmistir (p<0.05). Sondlanan cep derinligi acisindan grup-1 ile grup-3 ve grup-2 ile grup 3 arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

Sonu¢: ADA'nin sigara icen bireylerde, hiicre aracili immiin yamttaki roliinden dolay: énemli bir aktivite belirteci
olarak kullanilabilecegi ongoriilmektedir. ADA'ninperiodontal hastalik etiyopatogenezindeki oneminin tamamiyla
anlasilmasi icin, daha fazla sayida klinik arastirmaya gerek oldugu diistintilmektedir.

Anahtar kelimeler: Diseti olugu sivisi, Adenozindeaminaz, Katalaz, Periodontitis

ABSTRACT

Aim: Periodontitis is a disease characterized by an increase in oxidative damage markers in periodontal tissues and
gingival crevicular fluid (GCF). The aim of this study was to compare periodontal clinical parameters, ADA and CAT
levels in GCF of periodontally hopeless teeth, teeth with periodontitis and teeth with gingivitis in the same patients.
This preliminary study is the first study in the literature where ADA is assessed in GCF.

Materials and Methods: Fourteen patients (at least 1 package cigarette smokers daily) were admitted to this study.
Full-mouth and separately 3 groups” periodontal parameters were recorded before the phase I theraphy. GCF samples
were collected from periodontally hopeless tooth (group-1), tooth with periodontitis (group-2) and tooth with
gingivitis (group-3). Collected GCF samples were evaluated in terms of ADA and CAT levels using
spectrophotometry.

Results: In this study, it was determined that a decrease of CAT and increase of ADA levels as the severity of
periodontal disease increases. In addition ADA and CAT levels in GCF were reported statistically significantly
different between all groups (group-3 >2>1) (p<0.05). There were statistically significant differences between group-1
and group-3, also group-2 and group-3 in terms of probing depth (p<0.05).

Conclusion: It is anticipated that ADA may be used as an indicator of significant activity due to its role in cell-
mediated immune response in smokers. It is thought that more clinical investigations are needed to fully understand
the role of ADA in the ethiopathogenesis of periodontal disease.
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GIRIS

Periodontitis mikrobiyal iliskili ve konak aracili
inflamasyon ile karakterize disbiyotik
inflamatuar bir hastaliktir. Periodontitisin

patofizyolojisinde marjinal periodonta lligament
liflerin kaybi ve baglanti epitelinin apikale
dogru gog¢ ettigi gozlenir, bunun sonucunda
biyofilmapikal y6éne dogru kok yiizey boyunca
yayilir (Hajishengallis, 2015; Tonetti ve ark,,
2018).

Literattirde bulunan epidemiyolojik calismalar
gozden gecirildiginde, periodontal hastaliklarin
dis kaybmna sebep olma orammm %16-30
araliginda tespit eden calismalara (Iskogya,
Banglades, Hirvatistan, Urdiin, Almanya, Guney
Afrika, Nijerya) rastlandig1 gibi, bu oranin %30-
45’lere kadar arttigini belirten calismalara da
(Libya, Yunanistan, Nijerya, Hindistan, Japonya,
Singapur, Kuveyt, Afganistan) rastlanmaktadir
(Morita ve ark., 1994; Ong, 1996; McCaul ve ark.,
2001; Taani, 2003; Spalj ve ark. 2004, Al-
Shammari, 2005; Al-Shammari ve ark., 2006;
Akhter ve ark., 2008; Lesolang ve ark., 2009;
Anand ve ark., 2010; Esan ve ark., 2010; Byahatti,

2011; Chrysanthakopoulos, 2011; Danielson,
2011; Glockman ve ark., 2011).
Tirkiye’de yapilan bir tez c¢alismasinda,

periodontal hastaligin tumdiinyada oldugu gibi
tilkemizde de dis kayiplarindaki ©6nemini
korumakta oldugu ve cekilen her dort disten
birinin periodontal nedenle c¢ekildigi tespit
edilmistir (Ayranci, 2012).

Yapilan arastirmalar, sigaranin periodontitis
gelisimi igin bir risk faktorii oldugunu
gostermistir. Amerikan Periodontoloji
Akademisi tarafindan 2018 yilinda tanitilan yeni
siniflamada da sigaranin tanimlanmis bir risk
faktoriti oldugu ve periodontitisin ilerlemesine
etki ettigi belirtilmektedir (Tonetti ve ark., 2018).
Sigara; immin sistemi baskilamakta,
damarlanmay1 azaltmakta ve oOzellikle notrofil
fonksiyonlarinda degisiklikler meydana
getirmektedir. Sigara icenler, icmeyenlere gore
daha fazla alveoler kemik kaybi, derin
periodontal cepler ve siddetli
periodontalhastalik sergileme egilimindedir. Bu
sebeplere bagli olarak sigara igen bireyler,
icmeyenlere gore periodontitise 2-8 kat daha
yatkindirlar. Ayrica, sigara dumani ve igerigi,
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reflektif olarak tiikiiriik akis hizinin artirmasi
nedeniyle dis tasi olusumunda artma, oksidatif
rediiksiyon potansiyelini degistirerek anaerobik
floranin artmasina olanak tanima gibi etkileriyle
periodontal hastalik olusma riskini arttirir.
Inatc1 kronik periodontitis hastalarinin %90 1nin
sigara kullanicis1 oldugu ve mekanik tedavi
sonrasi iyilesmenin sigara icenlerde daha yavas
ilerledigi belirtilmektedir (Dogan, 1999;Burt,
2005; Johnson, 2007; Luzzi, 2007; Ojima ve ark.,
2007).

Periodontitis, ayrica periodontal dokularda ve
diseti olugu sivisinda (DOS) oksidatif hasar
belirteclerinde artis ile karakterizedir. Son
yillarda oksidatif = stresin = periodontitis
patogenezinde roli ile ilgili giicli kanitlar elde
edilmistir (Dahiya ve ark., 2013).

Bircok normal biyolojik siire¢ igin serbest
radikaller ve reaktif oksijen tiirleri gereklidir. Bu
serbest radikaller yiiksek konsantrasyonlarda

doku yaralanmasina neden olabilir. Serbest
radikallerin uzaklastirilmasi ve hasarin
onarilmasi igin enzimatik ve nonenzimatik

antioksidan mekanizmalar vardir. Rediikte
glutatyon, katalaz (KAT), stiperoksitdismutaz
gibi bazi enzimatik antioksidanlar, serbest
oksijen radikallerinin neden oldugu oksidatif
hasara karst dokular1 korurlar (Mates ve
Sanchez-Jiménez, 1999; Day, 2009).

Adenozindeaminaz (ADA) ise piirin bazlarin
yikimiyla ilgili olan ve adenozinin
/deoksiadenozinin, inozine/deoksiinozine
dontismesini saglayan bir enzimdir. Adenozin
ve deoksiadenozin yasayan hiicreler icin
oldukca toksik oldugundan, ADA
detoksifikasyonda kritik oneme sahiptir. ADA
hiicre proliferasyonu/ diferansiyasyonunda
onemli rol oynar ve serbest radikallerin
olusumuna direkt veya indirekt etki gosterir
(Kameoka, 1993; Xia, 1996; Aldrich ve ark. 2003;
Okur ve ark., 2006). Ozellikle monositlerin
makrofajlara  differansiyasyonunda  gerekli
oldugu belirtilmektedir. ADA'nin biyokimyasal
ve imminomorfolojik calismalarda onemli bir
immiinoenzim belirteci oldugu rapor edilmistir.
Literatiirde g¢esitli inflamatuar ve infeksiyoz
hastaliklarda {izerinde calisilan ADA’nin, yine
infeksiydz ve inflamatuar bir hastalik olan
periodontitiste, DOS’taki aktivite seviyesinin
degerlendirildigi bir ¢alismaya rastlanmamuistir
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(Dikensoy ve ark., 2002; Liao ve ark., 2012;
Saghiri ve ark., 2012).

Bu c¢alismanin amacy;, periodontal agidan
umutsuz disleri bulunan ve ¢ekim karar1 verilen
disler ile ayn1 bireyde bulunan periodontitisli ve
gingivitisli dislerin periodontal klinik
parametreleri ve DOS’taki ADA ve KAT
aktiviteseviyeleri acisindan karsilastirilmasidir.
Bu calisma literatirde ADA’ nin DOS’ta
degerlendirildigi ilk calismadir

MATERYAL ve METOT

Bu calismaya Van Yizinct Yil Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji AD basvuran,
31-55 yas arasinda, giinde en az 1 paket sigara icen,
14 periodontitis hastas: dahil edilmistir. Calismaya
dahil edilen hastalarin en az bir disine periodontal
hastalik sebebiyle ¢ekim karar: verilmesi; en az bir
disinde 5 mm ve {izeri patolojik cep bulunmasi ve
en az bir disinde patolojik cep bulunmamasi kosulu
aranmuistir.

Hastalardan klinik periodontal indeksler almmustir.
Klinik parametreler plak indeksi (PI), gingival
indeks (GI), sondlamada kanama (SK), sondlanan
cep derinligi (SCD), klinik atasman seviyesi (KAS)
ve diseti cekilmesi derinligi (DCD) olarak
belirlenmistir. ~ Periodontal hastalitk sebebiyle
cekilecek dislerden en derin cebin bulundugu bolge
(Grup-1), periodontitis teshisi konulan ancak ¢ekim
karar1 verilmeyen disten en derin cebin bulundugu
bolge (Grup-2) ve patolojik cebin bulunmadig:
bolge (Grup-3) (gingivitis (G)) tespit edilerek
gruplara atanmistir.

Klinik parametrelerin kaydedilmesinden 24 saat
sonra hastalarin diseti olugu sivis1 toplanmasi icin
klinige tekrar gelmeleri istenmistir. Diseti olugu
stvistnin kontaminasyonunu engellemek igin ilgili
bolge pamuk peletler ile izole edilmistir. Ornek
almacak dislerden kagit serit kullanilarak (30 sn)
diseti olugu sivilar1 toplanmistir. Kagit seritler
laboratuar analizleri yapilana kadar -40°C de fosfat
tamponlu soliisyon icerisinde bekletilmistir. Diseti
olugu siwvist Orneklerinde; ADA aktivitesi Giusti
metodu kullanilarak (Giusti, 1974), KAT enziminin
aktivitesi, substrat olarak H»O, kullanilarak
olctilmiistiir (Aebi ve Bergmayer, 1974) H>O;'nin
bozunmasi, 5 dakika boyunca 240 nm'de
spektrofotometre ile izlenmistir Sonuglar, litre
basina birim (U/L) olarak kaydedilmistir
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Istatistiksel Analiz

Bu calismada veriler normal dagihim gostermedigi
icin  non-parametrik  testler  kullanilmustir.
Istatistiksel verilerin ~degerlendirilmesinde SAS
programi (version 9.4) kullanilmistir. Gruplarin
karsilastirilmasinda Kruskal-Wallis testi
uygulanmistir. Anlamli ¢ikan karsilastirmalarda
farkin hangi gruptan kaynaklandigini belirlemek
icin ise Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon isaret
testinden  yararlamilmistir.  Tim  istatistiksel
analizlerde p<0.05 istatistiksel olarak anlaml kabul
edilmistir.

BULGULAR

Bu calismaya 10 erkek, 4 kadin toplam 14 hasta
dahil edilmistir. Calismaya katilan bireylerin yas
ortalamas1 41.60+7.82 (31-55 yas) yil olarak
hesaplanmistir. Calismaya katilan bireylerde
periodontal sebeplerle ¢ekim endikasyonu konulan
dis sayist ortalama ve standart sapmas1 3.20+£1.94
olarak tespit edilmistir. Calismaya katilan hastalarin
agzinda bulunan mevcut dis sayist ise 20.5+5.75
olarak hesaplanmustir.

Periodontal klinik parametreler tim agiz ve dis
bazinda ayr1 ayr1 hesaplanmustir. Tim ag1z skorlar1
Gl igin 2.200.59, PI icin 2.20+0.36, SK igin % 62.50
+18.50, SCD icin 3.39+£0.86 mm, KAS icin 3.50+1.01
mm ve DCD ic¢in 0.81 %052 mm olarak
hesaplanmistir. DCD degerleri agisindan gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmamistir (p>0.05). Gi, Pi, SK, SCD ve KAS
degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark gostermistir (p<0.05) (Tablo 1).

DOS’taki KAT seviyesi agisindan bakildiginda
Grup-1'de 0.42 £0.12 U/L, Grup-2'de 0.75+0.20 U/L
ve Grup-3'de 1.34+0.38 U/L olarak hesaplanmustir.
Gruplar arasinda KAT seviyeleri agisindan tespit

edilen fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.001) (Sekil 1a, Sekil 2) (Tablo 1).

DOS’ta ADA seviyesi, Grup-1'de en yiiksek, Grup-
3'te en diusiik olarak tespit edilmistir (p<0.001).
Periodontal hastaligin siddeti artttkca DOS’ta ADA
seviyesinin istatistiksel olarak anlamli derecede
arttigl gozlenmistir (p<0.001). Grup-1 i¢cin ADA
59.65+16.01 U/L, Grup-2 icin 35.41+4.17 U/L ve
Grup-3 icin 19.08+4.09 U/L olarak tespit edilmistir
(Sekil 1b, Sekil 2 (Tablo 1).
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Tablo 1: Klinik ve biyokimyasal parametreler.
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Sekil 1. a. Gruplara gére DOS’taki KAT seviyesi

cccccc

Gl 2.30 £0.78 1.90 +£0.58 1.40+0.46 0.031*

PI 2.30+£0.69 1.80 £ 0.61 1.30£0.32 0.023*

SK 7221+ 25.12 4754+ 12.52 30.08 £10.24 0.009*

SCD 428 +1.21 4.05+1.12 2.31 £0.46 0.009*

KAS 4.82+1.58 4.08 +£1.75 2.24 +0.86 0.008*
DCD 0.95 +0.62 0.54+0.35 0.224+0.15 0.08

KAT(U/L) 0.42 £0.12 0.75+£0.20 1.344+0.38 <0.001

ADA(U/L) 59.65+16.01 35.41+4.17 19.08+4.09 <0.001

= —

b. Gruplara gére DOS’taki ADA seviyesi
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Sekil 2. Gruplara gore KAT ve ADA seviyeleri
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TARTISMA
Periodontitis patogenezinde oksidatif stresin
roli. ile ilgili literatiirde glicli kanitlar

bulunmaktadir. Yiiksek konsantrasyonda doku
hasarina neden olan serbest radikallerin ortadan
kaldirilmasinda  gorev  alan  antioksidan
mekanizmalar ayni zamanda
hasariniyilesmesine de katkida bulunmaktadir.
Katalaz da antioksidan bir enzimdir (Mates ve
Sanchez-Jiménez, 1999; Day, 2009). Periodontitis
hastalarinda KAT seviyesinin diseti olugu
sivisinda saglikli bireylere gore daha az oldugu,
tedavi sonrasinda katalaz seviyesinin arttigi

belirtilmektedir. Bu baglamda bu c¢alismada
gozlemlenen periodontal hastaligin siddeti
arttikca KAT seviyesinde azalma olmasi,

literatirdeki galismalar ile uyumlu bir sonug
olarak degerlendirilmektedir (Dahiya ve ark,,
2016; Trivedi ve Lal, 2017).

ADA, adenosini inosine hidrolize eden bir
enzimdir ve hiicre aracili imminite igin iyi bir
belirte¢ oldugu  belirtilmistir. Inozin ise
inflamatuar  sitokinlerin  tiretimini  inhibe
etmektedir (TNF-a, IL-1, IL-12, macrophage-
inflammatory protein-la and IFN-y) (Haskove
ark 2000). ADA insanlarda inflamasyon
biyobelirteci olarak kabul edilmektedir (Mishra
ve ark 1994). KVS ilaglarin ADA {izerine
etkisinin  degerlendirildigi  bir ¢alismada,
ADA’'nin stress cevabini diizenlemede ve doku
hipoksisi yoluyla hiicresel hasar1 diizenlemede
cok 6nemli bir rol oynadigimi ve inflamasyonda
artt1g1 belirtilmistir (Kowalczyk ve ark., 2009).

ADA’nin skuamoz hiicreli karsinomu igin bir
biyobelirteg¢ olabilecegi, sjogren sendromunda
tikriikte ADA  seviyesinin arttifim1  belirten
calismalarin yani sira romatoid artritli hastalarin
serumunda ADA diizeyinin anlamli derecede
arttigint  belirten = galismalar literattirde
mevcuttur (Rai ve ark., 2011; Hameed ve ark,,
2018). Literatiirde periodontitis hastalarinda
tiikkritkkte ADA seviyesinin degerlendirildigi ilk
calisma 2018 vyilinda yayinlanmistir. Bu
calismanin sonucunda diabetli periodontitis
hastalarinda, diabetli ancak saglikl
periodonsiyuma sahip bireylere goére ADA
seviyesinin daha yiiksek oldugu belirtilmistir
(Sarhat ve ark., 2018).

Bu calisma DOS’ta ADA seviyesinin
degerlendirildigi ilk calisma oldugu igin,
literature verileri ile direct olarak
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kiyaslanamamuistir. Ancak periodontal hastaligin
inflamatuar tabiat goz ontinde
bulunduruldugunda, periodontal hastaligin
siddeti arttikca ADA seviyesinin artmasinin

desteklenebilir bir hipotez olabilecegi
dustintilmektedir. 2018 yilinda yapilan ve
periodontitis  hastalarim1  kapsayan yegane

calismada (Sarhat ve ark., 2018) tiikriikte artan
ADA seviyesi, bu ¢alismadaki DOS’taki artis ile
parelel sayilabilir.

Sigara dumanina maruz birakilan ratlarda serum
ADA seviyesinin, sigara dumanina maruz
birakilmayanlara gore istatistiksel olarak
anlamli derecede diisitk oldugunu belirten
calismalar literatiirde mevcuttur (Thome ve ark.,

2009). Bu calismaya dahil edilen bireylerin
hepsinin “agir sigara icicisi” oldugu goz oniinde
bulunduruldugunda, DOS’taki ADA
seviyelerinin, sigara i¢meyen bireylerde daha
yiiksek U/L degerlerinde olabilecegi
diistiniilebilir.

Bu calismanmin limitasyonlar;; tiikriigtinde

derlendirilmemis olmasi, sigara icen ve igmeyen
bireylerin karsilastirilmamasi, tedavi oncesi ve
tedavi sonrast ADA seviyesindeki degisimlerin
degerlendirilmemesi olarak siralanabilir.

Bu calismadan elde edilen veriler, DOS'ta KAT
seviyesinin periodontal saglik bozuldukca
anlamli derecede azaldigini ve ADA seviyesinin
anlamli  derecede arttigini  gostermektedir.
ADA'min  hiicre aracii immiin yanttaki
roliinden dolay: periodontitiste de 6nemli bir
aktivite  belirteci  olarak  kullanilabilecegi
ongorilmektedir. ADA'min periodontal hastalik
etiyopatogenezindeki  6neminin  tamamiyla
anlasilmas: icin daha fazla sayida klinik
arastirmaya gerek oldugu diistintilmektedir.
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