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OZET
Cok Sayida Sistemik Hastaligi Olan Bireylerin Periodontal Dokularimin

Degerlendirilmesi
Busra KASIKOGLU
Dis Hekimligi Uzmanhk Programi / Periodontoloji Anabilim Dah
Adiyaman Universitesi Dishekimligi Fakiiltesi 07/2024
Damsmanlar: Prof. Dr. Yasin CICEK
Dog¢. Dr. Abdulsamet TANIK

Amac: Calismamizda amacimiz bireylerdeki mevcut hastaliklarin niceliksel olarak artisinin

periodontal dokular iizerindeki yansimasini degerlendirmektir.

Gerec ve Yontem: Adryaman Universitesi Dishekimligi Fakiiltesi Periodontoloji klinigine
basvuran 40 yas lizeri sistemik hastalig1 olmayan, mevcut bir adet sistemik hastaligi olan ve
birden fazla sistemik hastaligi olan 90 birey c¢aligmaya dahil edildi. Calismaya katilan
goniillii bireylerden gingival indeksi, plak indeksi, sondlama cep derinligi, klinik atagman

kayb1 olmak tizere rutin klinik periodontal dlgtimleri alindi.

Bulgular: Caligmaya katilanlarin % 53’1 erkek ve % 47’si bayandir. Sistemik hastaligi
olmayan bireylerin yas ortalamas1 53,874+7,54, tek sistemik hastalig1 olan bireylerin yas
ortalamast 56,73+6,86 ve c¢oklu sistemik hastalifi olmayan bireylerin yas ortalamasi
59,0748,28 oldugu gortilmiistiir. Coklu sistemik hastalig1 olan bireylerin sondalanabilen cep
derinligi ve klinik atagman kaybi degerleri diger gruplardan anlamli derecede daha yiiksek
bulunmustur. Gruplar arasinda, gingival ve plak indeks degerlerinde ise anlamli bir fark

bulunmamastir.

Sonu¢: Bireydeki mevcut sistemik hastalik sayisimin artisinin periodontal dokularda

meydana gelen yikimin siddetiyle ilgili olabilecegi tespit edilmistir.

Anahtar Sozciikler: Sistemik hastaliklar, Periodontal hastaliklar, Polifarmasi



ABSTRACT

Assessment of Periodontal Tissues in Individuals with Multiple Systemic Diseases

Busra KASIKOGLU
Specialization Program in Dentistry, Department of Periodontoloji
Adiyaman University, Faculty of Dentistry, 2024
Supervisors: Prof. Dr. Yasin CICEK
Do¢. Dr. Abdulsamet TANIK

Aim: Many studies have been conducted to explain the impact of systemic diseases on the
health of periodontal tissues. Our study aims to evaluate the reflection of the quantitative

increase in existing diseases in individuals on periodontal tissues.

Material And Method: A total of 90 individuals aged 40 and above, without any systemic
diseases, with one existing systemic disease, and with multiple systemic diseases, were
included in the study conducted at the Periodontology Clinic of Adiyaman University
Faculty of Dentistry. Routine clinical periodontal measurements including gingival index,
plaque index, probing pocket depth, and clinical attachment loss were obtained from the

voluntary participants included in the study.

Results: It was observed that the average age of individuals without any systemic diseases
who participated in the study was 53.87, the average age of individuals with a single
systemic disease was 56.73, and the average age of individuals with multiple systemic
diseases was 59.07. The probing pocket depth values of individuals with multiple systemic
diseases were measured higher than the other groups. The clinical attachment loss values
were also calculated to be higher in individuals with multiple systemic diseases compared to
other groups. Gingival index and plaque index values did not show a significant difference
among the groups.

Conclusion: It has been determined that an increase in the number of existing systemic
diseases in individuals may be related to the severity of destruction occurring in periodontal
tissues.

Keywords: Systemic diseases, periodontal diseases, Polypharmacy



TESEKKUR

Degerli Prof. Dr. Yasin CICEK Hocam;

sizin yonlendirmeniz ve rehberliginiz, uzmanlik egitimimdeki en degerli deneyimlerimden
biri oldu. Biiyiik bir 6zveriyle anlattiginiz dersleriniz, yaptiginiz klinik uygulama pratikleri
ve akademik gelisim konusunda sagladiginiz destek benim i¢in ¢ok degerliydi. Katkilarimnizi
asla unutmayacagim.

Sayin Dog. Dr. Abdulsamet TANIK Hocam;

Uzmanlik egitimim boyunca sagladiginiz destek, 6greti ve rehberlik i¢in igtenlikle tesekkiir
ederim. Sizlerin bilgi birikimi ve klinik deneyimleriyle dolu olan yonlendirmeleri, benim
akademik ve mesleki gelisimimde kritik bir rol oynamistir. Uzmanlik siirecimde yanimda
oldugunuz i¢in minnettarim.

Sayin Dog. Dr. Metin CALISIR Hocam;

Mesleki bilgi ve deneyimlerinizi paylasarak beni siirekli desteklediginiz icin tesekkiir
ederim. Sizlerin rehberligi sayesinde dnemli bilgiler 6grendim ve kendimi gelistirdim. Bu
siiregte yanimda oldugunuz i¢in minnettarim.

Saygideger ¢alisma arkadaglarim;

Sizlerle birlikte ¢aligmak, her giliniimii daha keyifli hale getiriyor. Birlikte gecirdigimiz
zamanlarda 6grendiklerim, deneyimlerim ve dostluklarim benim i¢in paha bicilmez degere

sahip. Her birinizin katkilar1 ve emegi i¢in tesekkiir ederim.

Canim Ailem,
Sizler benim hayatimin en biiyiik destekgilerisiniz. Her zorlugumda ve mutlulugumda
yanimda oldugunuzu bilmek, beni gii¢lendiriyor ve hayata daha olumlu bakmama yardimei

oluyor. Her birinize sonsuz tesekkiirlerimi sunuyorum.
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ETiK iLKE VE KURALLARA UYGUNLUK BEYANNAMESI

Bu tezin bana ait, 6zglin bir ¢calisma oldugunu; ¢alismamin hazirlik, veri toplama, analiz ve
bilgilerin sunumu olmak iizere tiim asamalarinda bilimsel etik ilke ve kurallara uygun
davrandigimi; bu g¢alisma kapsaminda elde edilen tiim veri ve bilgiler i¢in kaynak
gosterdigimi ve bu kaynaklara kaynakcada yer verdigimi; bu g¢alismanin Adiyaman
Universitesi tarafindan kullanilan “bilimsel intihal tespit programi”yla tarandigin1 ve higbir
sekilde “intihal igcermedigini” beyan ederim. Herhangi bir zamanda, c¢alismamla ilgili
yaptigim bu beyana aykir1 bir durumun saptanmasi durumunda, ortaya ¢ikacak tiim ahlaki

ve hukuki sonuclart kabul ettigimi bildiririm.

(Imza)

Aras. Gor. Busra KASIKOGLU
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1.GIRiS

Giliniimilizde hastalik kavrami, organizmanin fizyolojik denge ve isleyisinin bozulmasi
olarak tanimlanabilir [1]. Bu tanim, genel olarak tip diinyasinda kabul goren bir ifadedir.
Ancak, bu kavrami daha spesifik bir baglama tasidigimizda, periodontal hastalik gibi bir oral
saglik problemiyle karsilasiriz. Periodontal hastalik, dis ¢evresinde bulunan destek dokularin
etkilendigi bir saglik sorununu ifade eder [2]. Saglik, insan yasaminin temel bir unsurudur
ve agiz sagligi, genel sagligimizin ayrilmaz 6nemli bir pargasidir [3]. Bu nedenle, sistemik
hastaliklarin agiz sagligi ve periodontal dokular iizerindeki etkisi, hem bireylerin hem de
aragtiricilarin dnemli bir ilgi odagidir. Ozellikle, periodontal saglik, sistemik hastaliklarla
ilgili birgok faktor tarafindan etkilenebilir [4]. Bu baglamda, ¢alismamiz, bu etkilesimi daha
detayli bir sekilde arastirmayi ve sistemik hastaliklarin periodontal saglik {izerindeki
potansiyel etkilerini belirlemeyi amaglamaktadir. Bu arastirma, periodontoloji alanindaki
onemli bir konuya 1sik tutarak bilimsel anlayisimizi genisletip ona katki saglamayi
amaclamaktadir.

Dishekimligi ¢ergevesinden bakildiginda, dis ciiriikleri ve periodontal hastaliklar, en sik
goriilen agiz sagligi sorunlaridir ve bu sorunlar genellikle ileri yas gruplarinda daha fazla
goriiliir [5]. Bu hastaliklar, sistemik inflamatuar komorbiditelerle yakindan iliskilidir ve
hastaligin ilerlemesi yasam kalitesini etkileyebilir. Ayrica, sistemik risk faktorleri arasinda
diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar, romatoid artrit, depresyon, alzheimer hastaligi, demans
ve gibi kronik tibbi durumlar yer alir [6]. Tiim bu faktérler, sadece sistemik inflamatuar
yiiklin artmasina katkida bulunmakla kalmaz, aym1 zamanda kullanilan ila¢ ihtiyacin1 da
artirabilir. Bu sebeple kullanilan ilaglar sistemik yan etkilerinin beraberinde periodontal
dokular1 ve agiz sagligin1 da etkileyebilmektedir [7]. Dahasi, ¢oklu ila¢ kullanimi veya
radyasyon tedavisi gibi faktorler, tiikiiriik akis1 tizerinde olumsuz etkilere neden olarak oral
mukoza ve periodontal dokular1 etkileyebilir [8]. Ayrica gilinlik yasam aktivitelerinde
bagimlilig1 gerektiren fiziksel ve fonksiyonel kisitlamalara neden olabilir ve beslenme
aligkanliklarini ve agiz hijyeni uygulamalarini etkileyebilir [9].

Sistemik hastaliklar, polifarmasi ve yasam kalitesinin genel agiz saglig1 ve periodontal
dokular iizerinde onemli roller oynadigr goriilmektedir. Bu bilgiler, yetiskinlerin agiz
sagliginin iyilestirilmesi ve yaslanan niifusun daha saglikli bir yasam siirmesine yardimci
olmak icin bireylerin ve saglik profesyonellerinin bu karmagik etmenleri gz Oniinde

bulundurmasinin 6nemini vurgulamaktadir [10].



Bu baglamda, tez calismamiz sistemik hastaliklarin varliginin periodontal dokular
tizerindeki etkilerini incelemeyi amaglamaktadir. Arastirmamiz 40 yasin {izerindeki ti¢ farkl
gruptaki bireyleri inceleyerek; sistemik olarak saglikli bireyler, tek bir sistemik hastaligi olan
bireyler ve birden fazla sistemik hastaligi olan bireyler arasindaki periodontal saglik
farkliliklarini analiz edecektir. Bu ¢alismanin bulgulari, dis hekimligi pratigi ve genel saglik
yonetimi i¢in dnemli implikasyonlar sunmaktadir. Sistemik hastaliklarin periodontal saglik
tizerindeki etkisini derinlemesine kavramak, tedavi yaklagimlarinin ve koruyucu stratejilerin
gelistirilmesine temel bir katki saglayabilir. Bu anlayis, daha etkili tedavi yontemlerinin yani
sira hastalik dnleme taktiklerinin olusturulmasina dnayak olabilir, boylece hem periodontal
sagligin korunmasi hem de genel saglik durumunun iyilestirilmesi hedeflenebilir. Bu tiir bir
biitiinciil yaklasim, saglik profesyonelleri arasinda multidisipliner bir isbirligini tesvik
ederek, hastalarin hem agiz hem de genel sagligina yonelik kapsamli bir bakis agisi

gelistirmelerine olanak tanir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Periodonsiyum

Periodonsiyum, disi destekleyen ve ¢evreleyen dokulari ifade eder. Disi destekleyen
dokular dis folikiiliinden tiremekmektedir. Disi ¢evreleyen dokular ise, bir diger ifadeyle
dis eti, oral mukozanin ¢igneyici mukoza kismini olusturmaktad: [11]. Saglikli bir
periodonsiyum, dislerin fonksiyonlarinm siirdiirebilmesi i¢in gerekli olan destegi saglayan
dort temel bileseni igermektedir. Bunlar; diseti, periodontal ligament, sement ve alveoler
kemiktir. Her biri, konum, doku mimarisi, biyokimyasal bilesim agisindan farklidir; ancak
bu bilesenler bir biitiin olarak birlikte ¢alisirlar [12].
2.2. Periodontal Hastaliklar

Periodontal hastaliklar, konagin plak biyofilminden kaynaklanan yogun bakteriyel
miicadeleye verdigi yanit sonucu olusan kronik bir inflamatuar durumdur. Gingivitis ve
periodontitis olarak iki siifa ayrilirlar. Gingivitis heniiz atagman kaybinin baglamadigi
baslangi¢ seviyesindeki periodontal hastalig1 ifade eder [13]. Periodontitis, dis destekleyici
atacman aparatinin ilerleyici bir sekilde tahrip oldugu, klinik atasman kayb1 (KAK)
radyografik olarak degerlendirilen alveolar kemik kaybi, periodontal ceplerin varlig1 ve dis
eti kanamasi ile karakterize edilen bir hastaliktir. Yeterli tedavi edilmediginde dis kaybina
neden olabilen mikrobiyal yiikiine sahip polimikrobiyal bir hastaliktir [14]. Periodontitis
yikict formu, yetiskin niifusun en az %20'sini etkilemektedir [15].
2.3.Periodontal hastaliklarin siniflandirilmasi

Periodontal hastaliklar, icerdikleri farkli patolojileri daha 1yi tanimlamak ve siirlamak
amactyla siniflandirmalara tabi tutulmustur. Boylelikle arastirma, tedavi stratejileri ve
epidemiyoloji i¢in uygun bir ara¢ saglanmasi amaglanmuistir.
2.3.1. 2017 Periodontal hastalik siniflamasi

2017'de Avrupa Periodontoloji Federasyonu ve Amerikan Periodontoloji Dernegi,
periodontal topluluklar1 arasinda bir uzlasi konferansi diizenlenmistir ve 1999 yilindaki
periodontal hastalik siniflandirmasini giincellemistir [16]. Yeni siniflama, periodontitisin
klinik ve radyografik 6zelliklerine dayanarak hastaligi daha etkili bir sekilde siniflandirmay1
amaglamistir. Hastaligin siddeti, yayginligi ve risk faktorleri gibi ¢esitli faktorlere
odaklanarak, periodontitisin daha iyi anlasilmasini ve tedavi planlariin olusturulmasini

saglamak hedeflenmistir.



2.3.2. Periodontal saghk

Yeni smiflamayla birlikte periodontal saglik tanimi ilk kez yeni smiflamaya dahil
edilmistir. Bu smiflamada farkli seviyelerde periodontal saglik tanimlanmistir. Kisaca
periodontal saglik, Klinik ve radyografik olarak saglikli bir periodonsiyum ile karakterize
edilen durum olarak ifade edilir. 2017 siniflamasina gore dort seviyede periodontal saglik
onerilmistir [17,19].
2.3.2.1. Yapisal olarak saglam ve iltthaplanmamis bir periodontiyumu igeren kusursuz
periodontal saglik.
2.3.2.2. Yapisal ve klinik olarak saglam bir periodontiyumu i¢eren periodontal saglik
2.3.2.3. Azalmis ancak saglikli bir periodonsiyum iizerinde periodontal hastalik stabilitesi
2.3.2.4. Azalmis ancak saglikli bir periodonsiyum tizerinde periodontal hastalik remisyonu
ve kontrolii.
2.3.3 Dental plak kaynakh gingivitis

2017 Diinya Periodontal Hastaliklarin ve Durumlarin Siniflandirilmasi'na gore, gingivitis
tanimi sondlamada kanama gosteren, ancak klinik atasman kayb1 olmayan dislere uygulanan
bir tanidir. Gingivitis durumunda, sulkus derinligi genellikle 1-3 mm arasinda degisir. Bu
tani, genellikle periodontal lezyonlarin gingival kenarla sinirli oldugu durumlar ifade eder.
Gingivitis, dis etlerinin iltihapli oldugu ancak disleri destekleyen diger periodontal dokularin
saglam oldugu bir durumu belirtilmektedir [18].
2.3.4. Periodontitis

2017 yilinda tanimlanan yeni periodontal hastalik siniflamasina gore hastanin periodontitis
olup olmadigini belirleme siirecinde ilk adim, klinik atagman kaybini degerlendirmektir.
Periodontitis i¢in iki ana kriter mevcut olup bunlardan birincisi, en az iki farkli komsu
olmayan diste interproksimal atagman kaybi ve bu kaybin travmatik faktorlere veya
periodontal hastalik dis1 etiyolojilere baglanamamasidir [18]. Ikincisi, bukkal veya lingual
ylzeylerde en az iki diste >3 mm'lik klinik atagman kaybi atagman kaybi ve >3 mm
sondalama cep derinliginin es zamanli olmasi gereklidir [19]. 2017 smiflamasinda,
hastaligin evrelerini ve derecelerini belirlemek i¢in klinik atagman kaybi, alveolar kemik
kaybi, periodontal ceplerin varligi ve dis eti kanamasi gibi onemli klinik Ol¢limleri
icermektedir. Bu bilgiler, periodontitisin genis bir yelpazesini kapsayan farkli hasta

gruplarin1 daha iyi tanimlamak i¢in kullanilmaktadir.



2.3.4.1. Evreleme

Evre (Stage): Hastaligin evresi, periodontitisin siddetini ve yayginligini belirten bir
kategori olarak adlandirilir. Bu, hastali§in ne kadar ilerledigini ve dis destekleyici dokular
tizerindeki etkisini tanmimlar. Evre; KAK, alveolar kemik kaybi, periodontal ceplerin varligi
ve dis eti kanamasi gibi faktorlere dayanarak belirlenir. Evreler 1'den 4'e kadar
numaralandirilir ve hastaligin ilerledik¢e evre numarasi artmaktadir [19,20].

Evre 1 periodontitis; gingivitisle periodontitis arasindaki gec¢is bolgesi olarak kabul edilir
ve atagman kaybinin erken asamalarini gosterir. Sonug¢ olarak evre 1 periodontitsli
hastalarda, gingival inflamasyonun ve biyofilm disbiyozunun devamliligi sonucu yikim
gerceklesmektedir [20]. Interdental klinik atagman kaybi1 1-2 mm’dir. Radyografik kemik
kayb1 koronal tigliide %15°1 kadardir. Dis kayb1 yoktur. Sondalanabilen cep derinligi < 4
mm’dir. Kemik kaybi ¢ogunlukla horizontaldir.

Evre 2, orta diizeyde periodontitis vakasidir. Interdental klinik atasman kaybinin 3 - 4 mm
arasinda oldugu ve radyografik kemik kaybinin koronal bolgede %15 ile %33 araliginda
oldugu gozlemlenir. Periodontal hastaligin neden oldugu dis kaybi bu asamada meydana
gelmez. Uygun agiz hijyeni ve belirlenen tedavi yonergeleri ile hastaligin yonetimi
mimkiindiir.

Evre 3'te, interdental klinik atasman kayb1 > 5 mm’dir. Radyografik kemik kayb1 orta ve
apikal bolgede yer alir. Bu evredeki hastalarda > 6 mm sondlama cep derinligi, > 3 mm dikey
kemik kaybi saptanirken, simif II-1II furkasyon varligi ve orta diizeyde kret defekti de
gozlemlenebilir. Periodontal hastalik sebebiyle < 4 dis kaybi olabilir. Dis kayiplarina
ragmen, ¢igneme fonksiyonlar: biiylik dl¢lide korunur ve tedavi i¢in karmasik prosediirlere
gerek kalmaz [20].

Evre 4, interdental klinik atagman kaybinin > 5 mm ve radyografik kemik kaybinin orta ve
apikal bolgede goriildiigli asamadir. Bu evrede, periodontal hastalik nedeniyle > 5 dis kayb1
yasanabilir. Okliizal travma sonucu smif 2 veya daha yiliksek mobilite, ¢igneme
disfonksiyonlari, ileri derecede kret defekti, fremitus, dislerde flaring ve yer degistirme gibi
belirtiler ortaya ¢ikar. Agzinda < 20 dis kalan hastalar bu kategoriye girer [20].
2.3.4.2. Dereceleme

Periodontitisin ilerleme hizin1 ve standart tedavi metodlarina olan tepkisini inceleyen
dereceleme sistemi, hastaligin biyolojik karakteristikleri iizerine ilave bilgiler sunar. Bu
derecelendirme sistemi, sigara kullanimi1 ve diyabet gibi risk faktorlerinin hastalik

uzerindeki etkilerini de dikkate alir.



Derece A, ilerlemesi yavas olan periodontitis vakalart i¢in kullanilir. Gegmise yonelik
veriler incelendiginde, bes yildan uzun siire boyunca klinik atagsman kayb1 gézlemlenmez.
Radyografik incelemelerde, kemik kaybinin yasa orani %0,25’ten azdir ve biyofilm
miktarina bagl olarak periodontal dokulardaki kemik kaybi minimal diizeydedir. Bu
asamada, sigara kullanimi ya da diyabet belirtileri bulunmaz [19].

Derece B, ilerlemesi orta seviyede olan periodontitis durumlarini ifade eder. Gegmis
verilere gore, bes yildan fazla bir siirede klinik atasman kayb1 2 mm'den azdir. Radyografide,
kemik kayb1 ile yas orant %0,25 ile %1,0 arasinda degisir ve biyofilm miktar1 ile kemik
yikimi arasinda dogru oranti vardir. Sigara kullanim1 giinde 10 adetten az ve HbA lc diizeyi
%?7,0'dan distiktiir [20].

Derece C, hizli ilerleyen periodontitis vakalarina verilen isimdir. Gegmisteki veriler
1s1g¢inda, bes yilin lizerindeki bir siirede klinik atasman kaybi1 2 mm veya daha fazladir.
Radyografide, kemik kaybinin yasa oran1 %1,0'dan fazla olup, az miktarda plak bulunmasina
ragmen kemik yikimi ciddi diizeydedir. Sigara kullanim1 giinde 10 adet ve iizeri, HbAlc
diizeyi ise %7,0 ve tizerindedir [20].

2.4. Periodontal Hastahklar ve Sistemik Hastaliklar Arasindaki iliski

Dis ve dis eti sagligi, bireylerin genel sagligi iizerinde 6nemli bir rol oynamaktadir. Dis
hekimligi, agiz i¢i sagligin sadece estetik bir mesele olmadigini, ayn1 zamanda sistemik
saglikla siki bir iliskisi oldugunu giderek daha fazla vurgulamaktadir. Ozellikle periodontal
hastaliklarin sistemik saglik tizerindeki etkileri son yillarda yogun bir sekilde arastirilmis ve
bu alanda 6nemli bilimsel gelismeler kaydedilmistir [21]. Sistemik hastalik, viicudun birgok
farkli bolgesini veya organini etkileyebilen, genellikle dolasim sistemi araciligiyla yayilan
bir hastalik veya rahatsizlik olarak tanimlanir. Bu tiir hastaliklar, bir¢ok farkli organda
semptomlara neden olabilir ve bireyin genel sagligini etkileyebilir [22]. Sistemik hastaliklara
ornek olarak romatoid artrit, lupus, diyabet, kalp hastaliklar1 ve kanser gibi rahatsizliklar
bulunur. Bu hastaliklar, viicudun bagisiklik sistemi, metabolizma veya diger sistemlerle
ilgili genetik veya cevresel faktorler nedeniyle ortaya ¢ikabilir. Sistemik hastaliklarin teshisi
ve tedavisi, genellikle uzman bir tip doktoru tarafindan yapilir ve tedavi, hastaligin tiiriine
ve siddetine bagl olarak degisebilir. Bu hastaliklarin erken teshis edilmesi ve uygun
tedaviyle yonetilmesi, genel saglik ve yasam kalitesi agisindan 6nemlidir [23].

Giliniimiizde saglik bilimleri ve tip alanindaki gelismeler, sistemik hastaliklarin dis ve dis
eti saglig1 lizerindeki etkilerini daha fazla vurgulamistir. Dis hekimligi ve tip disiplinlerinin

kesisiminde dnemli bir rol oynayan bu alandaki arastirmalar, dis sagliginin sadece agiz i¢i



bir mesele olmadigini, ayn1 zamanda bireylerin genel sagligimi da etkileyebilecegini
gostermektedir [24]. Periodontal saglik ile sistemik hastaliklar arasindaki baglantilar giderek
daha fazla arastirilmaktadir. Bu nedenle, dis hekimleri ve tip doktorlar1 arasinda isbirligi,
hastalarin genel saglhigini daha iyi yonetmek ve bu tiir hastaliklar1 daha etkili bir sekilde
tedavi etmek i¢in onemlidir [25]. Periodontal saglik, genel sagligin bir pargasidir ve bu
iliskinin daha fazla anlasilmas1 saglik alanina énemli katkilarda bulunabilir. Ulkemizde en
cok goriilen sistemik hastaliklar1 inceledigimizde Tiirkiye'de en ¢ok goriilen sistemik
hastaliklar zaman i¢inde degisebilir ve farkli bolgelerde farkli siklikta gosterebilir. Son 10
yilda iilkemizde yapilan sistemik hastalik prevalans ¢aligmalarinda %13,8-%39,5 arasinda
sistemik hastalik varlig1r tespit edilmistir. En sik rastlanan sistemik hastaliklar
kardiyovaskiiler sistem, endokrin sistem, gastrointestinal sistem ve respiratuar sistem
hastaliklaridir [26]. Tiirkiye'deki saglik otoriteleri, bu hastaliklarin dnlenmesi ve yonetilmesi
icin kamu sagligi onlemleri ve egitim programlari gelistirmektedir. Hastaliklarin erken
teshisi ve yonetimi 6nemlidir ve diizenli saglik kontrolleri bu konuda yardimci olabilir [27].
2.4.1.Kardiyovaskiiler Sistem ( KVS)

Kardiyovaskiiler sistem, viicuttaki maddelerin dolagimini saglayan hayati bir sistemdir.
Kalp, siirekli ¢alisan ancak durdugunda 6liime yol agan bir organdir. Kalp atiginin uzun stire
durmast, kalici beyin hasarina neden olabilir [28]. Kalp, kendi kasina kan saglayarak siirekli
calisabilir. Uzun silire kan akist kesilirse, kalp kasi zarar gorebilir ve fonksiyonunu
kaybedebilir [29]. Insan dolasim sistemi, kii¢iik dolasim (akciger dolasimi) ve biiyiik
(sistemik) dolasim olmak {izere iki biiylikk dolasim {izerine oOrgiitlenmistir. Viicut
dokularindan donen kan, kalbin sag atriumuna vena cava superior ve vena cava inferior ile
ulasir. Sag ventrikiile gectikten sonra akciger atardamarina yonlendirilir, burada oksijen
aligverisi gergeklesir ve temizlenmis kan sol atriuma geri doner. Sol ventrikiil, kan1 aort
araciligiyla viicudun tiim dokularina pompalar [30]. Dolagim sistemi fizyolojisinde kalp
verimi, arter basinct ve diren¢ gibi faktorler onemlidir. Kanin o6zellikleri g6z oniine
alindiginda, kan akigini analiz etmek i¢in Poiseuille Denklemi kullanilir ancak sinirlamalari
vardir. Nabiz, kanin biiyiik ve orta biiylikliikteki akisini yansitarak basing-akis dengesini
kontrol eder. Bu denge bozulursa, KVS hastaliklar ortaya ¢ikabilir [31]. Kardiyovaskiiler
hastaliklar, kalp ve damar sistemini etkileyen genis bir terimdir. Bunlar arasinda koroner
arter hastaligi, kalp yetmezIligi, hipertansiyon, kalp krizi, inme ve damar tikanikliklari
bulunmaktadir. Bu hastaliklar genellikle yiiksek kan basinci, yiiksek kolesterol, obezite,

diyabet, sigara igme, stres ve genetik faktorler gibi gesitli risk faktorleri ile iligkilidir [29].



2.4.2. Kardiovaskiiler Sistem Hastaliklari

KVS hastaliklari, kalp ve damarlarin sagligini etkileyen cesitli durumlart igeren bir grup
rahatsizlig1 ifade eder [30]. Tiirkiye Istatistik Kurumu verilerine gore 2022 yilinda 6liim
nedenleri arasinda %35,4 ile dolasim sistemi hastaliklar ilk sirada yer alirken, ikinci sirada
%15,2 ile tiimorler, tiglincli sirada %13,5 ile solunum sistemi hastaliklar1 gelmektedir.
Dolagim sistemi hastaliklart kaynakli oliimlerin  %42,3’tinti iskemik kalp hastaligi,
%19,2’sini serebrovaskiiler hastaliklar, %23,5’ini diger kalp hastaliklar1 olusturmaktadir
[32].
2.4.2.1. Damar hastaliklar:

Damar hastaliklari, siklikla arterlerde plak gelisimi sonucu olusur periferik damar hastalig
ve ateroskleroz gibi durumlari kapsar [33].

Ateroskleroz

Ateroskleroz, arterlerin i¢ yiizeyinde lipid ve kalsiyum birikimiyle belirginlesen karmasik
bir damar hastaligidir [34]. Bu siireg, zamanla arter duvarlarinda plak adini verdigimiz
birikintilerin olusmasina neden olur ve bu plaklar, damar liimenini daraltarak normal kan
akisini engeller. Aterosklerozun gelisiminde, endotel hiicreleri, 16kositler ve intima diiz kas
hiicreleri 6nemli roller iistlenir; bu da kan dolasiminda azalmaya ve ¢esitli dolasim sistemi
sorunlarina yol agabilir [35]. Bu kompleks hastalik genellikle yiiksek kan basinci, yiiksek
kolesterol, sigara igcme, diyabet ve genetik faktorlerle iliskilidir. Olusan plaklar, arter
duvarlarinda iltihaplanma ve hasara neden olarak damar sagligini tehdit eder. Ayrica, plaklar
zaman i¢inde catlayabilir veya yirtilabilir; bu durum, pihti olusumuna ve ani damar
tikaniklifina yol agabilir. Aterosklerozun en ciddi sonuglari, kalp krizi ve felg gibi
trombozlarla iliskilidir. Bu nedenle, aterosklerozun nasil basladigindan ¢ok, neden ani
trombozlarla karmagik bir hal aldig1 daha hayati bir sorudur. Bu konudaki arastirmalar hala
devam etmektedir [36].

Eger tromboza egilimli plaklar belirlenebilirse ve tromboz 6nlenebilirse, ateroskleroz daha
etkili bir sekilde yonetilebilir. Plak yirtilmasi, 6liimciil koroner trombiislerin ¢ogunun
tetikleyicisi olarak kabul edilmektedir ve bu yirtilmalar, erkeklerde %80, kadinlarda %60
siklikta goriiliir [37]. Riiptiire plaklar, lipid agisindan zengin bir ¢ekirdek, az sayida diiz kas
hiicresi ve birgok makrofaj igeren ince bir fibroz baslikla karakterizedir. Plak yirtilmasi,
koroner trombozun en yaygin nedenlerinden biridir ve in-vivo olarak belirgin patoanatomik

ozellikleri tespit etmek i¢in goriintiileme teknikleri kullanilabilir [34].



Ateroskleroz, yasam tarzi degisiklikleri, diizenli egzersiz, saglikli beslenme ve uygun tibbi
tedavilerle yonetilebilir. Erken teshis ve tedavi biiyiik 6nem tasir, ¢iinkii ilerleyen asamalarda
ateroskleroz ciddi saglik sorunlarina neden olabilir. Diizenli doktor kontrolleri, kan basinci
ve kolesterol seviyelerinin izlenmesi gibi Onleyici Onlemler, bireylerin damar sagligin
korumak igin kritik bir rol oynar [35].

Ateroskleroz ve periodontal saghk iliskisi

Ateroskleroz ve periodontal saglik arasindaki iliskiyi anlamlandirmaya ¢alisan bazi
arastirmalarda aterosklerozun belirtileri ve risk faktorleri hakkinda bilgi verilirken,
periodontal hastaligin bu siiregte nasil bir rol oynadigina odaklanilmistir. Yapilan bir
aragtirmada, kontrol grubu ile ateroskleroz hastalarinda genel mikrobiyal yap1 benzer
bulunmustur ancak semptomatik aterosklerozlu hastalarda anaerob bakterilerin kontrol
grubuna gore daha yiiksek oranda goriildiigii tespit edilmistir [38]. Bu bulgu, periodontal
hastaligin ateroskleroz gelisimine olan katkisin1 vurgulamaktadir. Bununla birlikte, lineer
regresyon analizi kullanan bir ¢alismada, Capnocytophaga ve Lactobacillus'un kan lipid
belirtegleri ile iliskilendigi bulunarak, agiz boslugundaki anaerob bakterilerin belirli
semptomatik ateroskleroz tipleri ile iliskili olabilecegi one siiriilmiistiir [39]. Bu bulgular,
ateroskleroz ve periodontal saglik arasindaki baglantiyr daha iyi anlamamiza yardimci
olabilir. Ayrica, oral mikroorganizmalara karsi serum immiinoglobulin G (IgG) antikorlari
kullanilarak yapilan bir baska ¢alismada, Campylobacter rectus ve Peptostreptococcus
micros'a kars1 yiiksek antikor titrelerine sahip olan bireylerde karotis aterosklerozu goriilme
olasiliginin daha yiiksek oldugu gézlemlenmistir [40]. Bu bulgu, oral bakteriyel maruziyetin
arter duvarlarinda plak olusumuna katkida bulunabilecegini diisiindiirmektedir.
Aterosklerozun Olgiilebilir parametreleri arasinda karotis aterosklerozu da bulunmaktadir.
Bu parametre, arter duvarmimn intima media kalinliginin artmasiyla dlgiiliir. Periodontitisin
varliginin, karotis intima ve media kalinlig1 izerindeki etkisini inceleyen bir bagka ¢alismada
periodontal tedaviden 6 ve 12 ay sonra, intima media kalinliginin farkli konumlarda karotid
arterde onemli ol¢lide azaldig1 gosterilmistir [41].Sonug olarak ateroskleroz ve periodontal
hastalik arasindaki iligkinin karmagik oldugu ve oral saglik ile sistemik saglik arasinda
onemli bir iligki olabilecegi goriilmektedir. Anaerobik bakterilerin, 6zellikle semptomatik
aterosklerozlu hastalarda daha fazla bulunmasi, bu iliskinin mekanizmalarini anlamak igin

daha fazla aragtirma yapilmasini gerektirmektedir.



Periferik damar hastalig:

Periferik damar hastaligi (PDH), viicudun ana arteri olan aortun distal kisimlarindaki
arterlerde sistemik aterosklerozun bir sonucu olarak ortaya ¢ikar [42]. Aterosklerotik siirecin
bir sonucu olarak, PDH’li hastalarda bu arterlerde daralma veya tikanma meydana gelir.
PDH'nin en yaygin semptomu yiiriiyiis veya egzersiz sirasinda bacak kaslarinda agriya
neden olan ve genellikle 65 yas istii kisilerin ylizde 2'sinde goriilen aralikli klodikasyon
olarak bilinir. Ayrica, PDH zaman zaman akut veya kritik ekstremite iskemisine yol agabilir
[43]. PDH, sistemik aterosklerozun bir belirtisi olarak kabul edilir ve aortun distal
kismindaki arterlerde daralmaya neden olur. Tedavi siirecinde, sigara i¢imi gibi
degistirilebilir risk faktorlerinin kontrol altina alinmasi son derece dnemlidir. Sigara i¢imi,
PDH riskini artirabilir ve bu risk, giinde igilen her 10 sigara i¢in 1,4 kat artabilir [45].
Periferik damar hastaligi ve periodontal saghk iliskisi

Periodontal hastalik, dis eti ve dislerin etrafindaki dokular1 etkileyen bir enfeksiyon olarak
bilinirken, periferik damar hastaligi, genellikle arterlerin daralmasi veya tikanmasi
sonucunda kan akisinin azalmasi veya kesilmesiyle karakterizedir [46]. Periodontal hastalik,
kronik bir enfeksiyon olup, ateroskleroz siirecine birkag potansiyel mekanizma araciligiyla
katkida bulunabilir. Periodontal enfeksiyona dahil olan patojenler tarafindan dogrudan
damar hasari, giinliik dis fircalama veya dis ipi kullanim1 gibi mekanik travma sonrasinda
kan yoluyla tasinan Porphyromonas gingivalis gibi patojenlerin damar duvari i¢inde endotel
hasar1 yaparak direkt olarak damarlara zarar verebilir [46]. Bakterilerin neden oldugu
inflamasyon, dolasimdaki monositleri aktive ederek ateroskleroz gelisimine katkida
bulunabilir [47]. Periodontal hastalik tarafindan indiiklenen 1s1 sok proteinleri gibi
antikorlarin serum yiiksek titreleri, insan endotel hiicrelerine karsi sitotoksik aktiviteleri
nedeniyle aterosklerozda patojenik bir rol oynayabilir [47,48].

Hangi mekanizmalarin dahil oldugundan bagimsiz olarak, bu faktorlerin herhangi birine
uzun siire maruz kalma, PDH gelisiminin ana belirleyicisi olabilir. Bu bulgular, periodontal
hastaligin PDH icin 6nemli bir degistirilebilir risk faktorii olarak potansiyel onemini
gostermektedir. Periodontal hastaligin PDH ile iliskilendirilen bagimsiz ve 6nemli bir risk
faktorii olabildigini gosteren ¢alismalar mevcuttur. Periodontal hastalik gibi kronik
inflamatuar hastaliklar, PDH gelisiminde veya ilerlemesinde 6nemli bir rol oynadigi 6ne

stirilmektedir [48].
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Koroner arter hastaligi ( KAH )

Koroner arterler, kalbin oksijen ve besin maddesi almasini saglayan aortadan ayrilan
damarlardir. KAH, bu arterlerin daralmasi veya tikanmasi sonucu meydana gelir.
Baslangicta, basit nonspesifik gogiis agrisi gibi belirtilerle ortaya ¢ikabilir, ancak bazen kalp
krizi gibi ciddi sonuglara yol agabilir [49]. Koroner arter hastaligi diinya capinda
kardiyovaskiiler 6liimlerin 6nde gelen nedenidir ve gelismekte olan iilkelerde 4,5 milyondan
fazla 6liim meydana gelmektedir. Geligsmis lilkelerde son donemde goriilen diisiise ragmen,
gelismekte olan iilkelerde hem KAH mortalitesi hem de KAH risk faktorlerinin goriilme
siklig1 hizla artmaya devam etmektedir [50].

Tiirk Erigkinlerindeki Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF) arastirmasi, 1990
yilindan beri iilkemizde bulunan kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri ile bu faktorlerin
KVS hastaliklarina etkisini aragtirmaktadir [51]. Calisma verileri; koroner kalp hastaliginin
45-54 yas grubunda %6 oraninda oldugunu, 55-64 yas grubunda %17 ve 65 yas ve
tizerindeki bireylerde %28 oraninda oldugunu ortaya koymustur. Diger {ilkelerin verileri ile
kiyaslamak iizere, 45-74 yas aralig1 ele alindiginda, 24 takip yili boyunca koroner mortalite
prevalanslar1 erkeklerde binde 7,3, kadinlarda binde 3,8 diizeyinde tespit edilmistir. Bu
mortalite degerleri gogu Avrupa iilkelerine gore yiiksektir [52].

Koroner arter hastaligi ve periodontal saghk iligkisi

Koroner arter hastaliginin gelisimi, koroner damarlarda aterosklerotik plak olusumu
sonucu koroner damarlarin daralmasi sonucu ger¢eklesir [38]. Endotel iltihabi plak
olusumunu tetikler ve sonug olarak kalp kasina kan akis1 azalir. Bu durum, angina pektoris,
miyokard enfarktiisii ve en kotii durumda ani 6liime neden olabilir [49]. Periodontitis gibi
diger iltihapli veya enfeksiyon temelli hastaliklar, damarlardaki iltihabi tepkileri artirabilir.
Periodontal hastaliktan kaynaklanan kronik iltihaplanma, koroner arter hastaligi gibi
kardiyovaskiiler sorunlar i¢in 6nemli bir risk faktorii olabilir [54]. Bu baglantiy1 arastiran
bazi epidemiyolojik calismalar, periodontitis ile aterosklerotik vaskiiler hastalik arasindaki
olasi iliski tizerinde durmuslardir. Khader ve ark [53] periodontal hastaligi olan hastalarda
KAH riskinin %15 arttigin1 tanimladilar. Yapilan bagka bir ¢alismada periodontitisin KAH
riskini %20 artirdig1 gosterilmistir. Calismada, ciddi periodontal kemik kaybi, panoramik
radyografilerde >3 mm {izeri kemik kayb1 olan bolgelerin belirlenmesiyle tanimlanmistir ve

bu durum kaoroner arter plaklarinin varligi i¢in artmis bir riskle iliskilendirilmistir [55].
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2.4.2.2. Hipertansiyon

Hipertansiyon ( HT ), kan damarlarimin igindeki kan basmcinin siirekli olarak yiiksek
olmasi durumudur [56]. Normal kan basinci, genellikle 120/80 mm Hg olarak kabul edilir.
"120" sistolik basinci (kalbin kasildigi an), "80" ise diastolik basinci (kalp gevsedigi an)
temsil eder. HT, bu degerlerin siirekli olarak yiiksek olmasi durumunu ifade eder[56].
Hipertansiyonun belirgin semptomlar1 olmayabilir ve uzun siire fark edilemeyebilir ve uzun
vadede, yiiksek tansiyon damarlarin hasar gérmesine, kalp hastaliklarinin riskinin artmasina
neden olabilir [57]. HT kontrol altina alinmazsa, kalp hastaligi, felg, bobrek problemleri ve
diger ciddi saglik sorunlarina yol agabilir [58]. Risk faktorleri arasinda genetik yatkinlik,
yas, obezite, yiiksek tuz alimi, diisiik fiziksel aktivite diizeyi, sigara igme ve asirt alkol
tiiketimi bulunmaktadir [59]. Tedavi genellikle yasam tarzi degisiklikleri (saglikli beslenme,
egzersiz, tuz aliminin azaltilmasi) ve ilaglar icerir. Hipertansiyonun kontrol altina alinmast,
ciddi saglik sorunlarini 6nlemeye yardimci olabilir [60].

Hipertansiyon bir halk saglig1 sorunudur ve yetiskinlerde yiliksek mortalite ve morbiditeye
neden olur. 2015 yili itibariyla yaklasik 1,13 milyar kisi hipertansiyondan etkilenmis olup,
2025 yilinda bu saymin 1,5 milyar kisiye ¢ikacagi tahmin edilmektedir [61]. Ileri yas,
hipertansiyon gelisimi i¢in dnemli bir risk faktorii olarak tanimlanmaktadir. 45-64 yas arasi
yetiskinlerin %40'indan fazlasina, 65 yas Ustli yetigkinlerin ise %70'inden fazlasina
hipertansiyon tanis1 konuyor [62]. Tiirkiye'de yapilan ulusal HT arastirmasinda 60-69 yas
grubundaki kisilerin yiizde 70'ine, 80 yas grubundakilerin ise yiizde 79,7'sine hipertansiyon
tanis1 konuldugu bildirilmistir [63].

Hipertansiyon ve periodontal saghk iliskisi

Son yillarda yapilan aragtirmalar, damarlarimizdaki iltihaplanmanin yiiksek tansiyonun
ilerlemesinde 6nemli bir rol oynadigini gosteriyor [64, 66, 67]. Yapilan bir hayvan deneyi
caligmasinda, arastiricilar yiiksek tansiyonlu farelere iltihap onleyici ilaglar verdiklerinde
kan basinglarinin diistiigiinii gézlemlediler [65]. Bu bulgu, hipertansiyonda inflamatuar
reaksiyonun dahil oldugu hipotezini desteklemektedir. Yapilan bir bagka hayvan deneyi
caligmasinda spontan hipertansifli farelerde bagisiklik dengesizligi durumunun diizeltilmest,
hipertansiyon gelisiminin geciktirilebildigini gostermistir [66]. Calismalari, immiinolojik
disfonksiyonun hipertansiyonun ana etiyolojilerinden biri oldugunu goéstermeye devam
etmistir. Bir bagka calismada hem hastalarda hem de laboratuvar hayvanlarinda serum
immiinoglobulin seviyelerinde bir degisiklik gézlemleyerek hipertansiyonda bir inflamatuar

katilim oldugu gosterilmistir [67].
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Hipertansiyon patogenezi igerisinde, vaskiiler iltithaplanmanin endotel hiicrelerine zarar
vererek kan basinct diizenleme mekanizmalarini bozdugu bilinmektedir [68]. Endotel
hiicreleri, kan basinci homeostazini nitrik oksit (NO), prostasiklin (PGI2) ve endotelyum
tirevi hiperpolarizan faktor gibi vazodilatorler ile endotelin-1, tromboksan (TXA2) ve
anjiyotensin II gibi vazokonstriktorler arasindaki dengeli bir sentez yoluyla saglar [68, 69].
[ltihaplanma durumunda, bu denge vazokonstriktorler lehine bozulmakta, bu da endotel
disfonksiyonuna ve dolayisiyla kan basincinda artisa neden olmaktadir [69]. iltihabi
adezyon molekiilleri VCAM-1 ve ICAM-1'in artmis sentezi, 16kositlerin endotel hiicrelerine
baglanmasini kolaylastirarak, iltihabi siirecin ve oksidatif stresin artmasina yol acar [69]. Bu
mekanizmalar, iltihaplanmanin hipertansiyon gelisimindeki roliinii ve endotel disfonksiyonu
tizerinden kan basinci diizenlemesine dogrudan etkisini vurgular. Yapilan arastirmalar,
VCAM-1 ve PGI2/TXA2 dengesizliginin hipertansiyonla iligkili oldugunu ve bu
molekiillerin kardiyovaskiiler risk belirtegleri olarak potansiyel 6nemini ortaya koymustur
[70]. Bu bilgiler, vaskiiler iltihaplanma ve hipertansiyon arasindaki iliskiyi daha
derinlemesine anlamamiza yardimci olur. Periodontitisin kronik bir enfeksiyon olup
iltihaplanmaya yol agmasi nedeniyle, son zamanlarda periodontitisin hipertansiyon i¢in bir
risk faktdrii olarak kabul edilmesi artmistir [71]. Ozellikle, periodontitis ile birlikte gelen
iltihabi yanitin, kan basincinin diizenlenmesi iizerinde olumsuz etkileri olabilecek 6nemli bir
faktor olarak one siiriilmiistiir. Periodontitisi olan hastalarda, kalp ve damar hastaliklarinin
gelisimini Oongorebilen bir iltihap gostergesi olan CRP (C-reaktif protein) diizeyleri daha
yiiksektir ve periodontal tedavi sonrasinda bu degerler 6nemli 6l¢iide diismektedir [72]. Bu
bulgular, dis eti sagliginin genel saglik i¢in ne kadar 6nemli oldugunu ve yiiksek tansiyon
riskini azaltmada potansiyel bir rol oynayabilecegini gostermektedir.

Periodontal enfeksiyonlarin, hipertansiyon patogenezine katkida bulunabilecegi hipotezi,
subgingival biyofilmde biriken ve ozellikle Gram-negatif anaerobik ile mikroaerofilik
bakteri tiirlerine (6rnegin, P. gingivalis, Prevotella intermedia gibi) dayanmaktadir [73]. Bu
patojenlerin dis eti dokularini proteoliz yoluyla yok etme ve isgal etme kapasitesi, sistemik
dolagima gegislerine ve gecici bakteremiye yol acabilir. Bu siireg, periodontal
mikroorganizmalarin arter duvarini dogrudan isgal etmesi ve sonug¢ olarak vaskiiler
iltihaplanma ile aterosklerozun tetiklenmesiyle devam edebilir [74]. Bu mekanizma,
periodontitis ile hipertansiyon arasindaki potansiyel baglantiyr anlamada bir perspektif

sunmaktadir.
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2.4.2.3.Kalp yetmezligi

Kalp yetmezligi (KY), kalbin viicuda yeterli miktarda kan pompalayamamasi durumudur.
Bu, 6zellikle nefes darlig1 ve yorgunluga yol agar [75]. Giiniimiizde, artan ve yaslanan niifus
nedeniyle kalp yetmezligi hastalarinin toplam sayisi hala artmaya devam ediyor. Baz
popiilasyonlarda goriilme sikligi sabitleniyor, hatta azaliyor olabilir, ancak nispeten
genglerde, obezitenin artigina baglh olarak endige verici bir egilim goriiliiyor [76]. Yapilan
calismalar ilerleyen yasa ilave olarak obezite, hipertansiyon, diabet, kronik bdbrek
yetmezligi kalp yetmezligi i¢in major risk faktorleri olarak gosterilmistir [77,78]. Kalp
yetmezliginin genel niifustaki goriilme siklig1 %0.3-2 arasinda degismekle birlikte >65 yasta
bu say1 %3-5 seviyesinde, 75 yas iizerinde %25 seviyesine yiikselmektedir [78]. Ulkemizde
yapilan ¢alismada KY prevelansi %6,9 olarak hesaplanmistir. Bu ¢alisma sonuglarina gore
Tiirkiyede yaklasik 2 milyon erigkinde KY olabildigi hesaplanmistir [79].

Kalp yetmeczligi ve periodontal saghk iligkisi

Yapilan g¢alismalarda, KY'nin dolasimdaki pro-inflamatuar sitokinlerin seviyelerinin
yiikselmesini belirleyen diisiik dereceli sistemik inflamasyon ile iligkili oldugu o6ne
stiriilmektedir [80,81].

Periodontitisli bireylerde, sistemik inflamasyonun bir ifadesi olarak monosit, endotoksin
ve sitokinlerin artmis seviyeleri goriinmektedir [82,83]. Periodontitisin 6nemli bir
periodontal patojeni olan Porphyromonas gingivalis (Pg), viriilans faktorlerini iretir ve
yakin zamanda yayimlanan bir kesitsel ¢aligma, KY'li katilimcilarda daha yiiksek Pg antikor
seviyeleri tespit edilmistir [84]. Bu baglamda, K'Y hastalarinda genel niifusa kiyasla siddetli
periodontitis prevalansinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir [84]. Bununla birlikte,
periodontitis ile KY veya farkli KY fenotipleri arasindaki baglantilarin daha fazla
aragtirilmasi gerekmektedir.
2.4.2.4. Aritmiler (Kalp Ritmi Bozukluklari)

Kardiyak aritmi, kalp atislarinin diizenli olmayan veya anormal bir ritimde gergeklestigi
durumdur [85]. Normalde kalp diizenli ve koordineli bir sekilde kasilir, bu da kanin viicuda
diizenli bir sekilde pompalanmasint saglar. Ancak kardiyak aritmi durumunda, kalp ritmi
bozulur ve bu durum gesitli faktorlere bagli olarak ortaya ¢ikabilir [85].

Kardiyak aritmi tiirleri arasinda atriyal fibrilasyon, atriyal flutter, ventrikiiler fibrilasyon,
atriyal tasikardi ve ventrikiiler tasikardi gibi gesitli ritim bozukluklar1 bulunabilir. Bu

durumlar kalbin iist odaciklari (atriyumlar) ve alt odaciklari (ventrikiiller) etkileyebilir [86].
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Kardiyak aritmi belirtileri, kalp carpintisi, gégiis agrisi, bag donmesi, bayilma hissi, nefes
darlig1 ve yorgunluk gibi durumlar igerebilir [85].
Atriyal Fibrilasyon

Atriyal fibrilasyon (AF), kalbin iist odaciklar1 olan atriyumlarin diizensiz ve hizli bir
sekilde titresmesi durumudur. Normalde, kalbin atriyumlari diizenli ve koordineli bir sekilde
kasilir, ancak AF durumunda atriyumlar diizensiz elektriksel sinyallerle uyarilarak hizli bir
sekilde titrer [85,86]. Atriyal fibrilasyonun (AF) tahmini goriilme sikligi %2-4'tiir ve
yetiskinlerde en sik gériilen kardiyak aritmi tiiriidiir [88]. Ulkemizde AF goriilme siklig1 ile
ilgili yapilan, Tiirkiye Erigkin Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF) aragtirmasi
sonuglarina gore AF prevalansi %1,25, genel morbidite orani ise 6,8/100 kisi-yildir [89]. Bu
say1 AF teshisli 100 kisinin bir y1l boyunca izlendigi durumda, o siire boyunca ortalama
olarak 6,8 6liim oldugunu gosterir. Niifusun yaslanmasina bagh olarak AF prevalansinin
gelecekte 2,5 kat artacagi tahmin edilmektedir [89].

AF genellikle yasla birlikte artan bir durumdur, ancak hipertansiyon, kalp hastaligi,
diyabet, obezite ve diger bazi saglik sorunlar1 gibi faktorler de bu durumun riskini artirabilir.
Atriyal fibrilasyonun belirtileri arasinda kalp g¢arpintisi, gogiis agrisi, nefes darligi ve
yorgunluk bulunabilir [89]. Bu durum, kalp atislarmin diizensizlesmesi nedeniyle kanin
diizenli bir sekilde pompalanamamasina ve pihti olusum riskinin artmasina yol agabilir. Bu
pihtilar, viicudun diger bolgelerine ulasarak felg veya diger ciddi komplikasyonlara neden
olabilir [90].

Atriyal fibrilasyon ve periodontal saglk iliskisi

AF'li hastalarda, normal sinlis ritmi olan hastalarda goriilmeyen atriyumda
lenfomononiikleer hiicre infiltrasyonu gosterilmistir [91]. Serum inflamatuar belirteglerini
iceren sistemik inflamasyon, tiimor nekroz faktorii-alfa (TNF-a), interlokin (IL)-6, IL-2 ve
C-reaktif protein ile iliskili olarak, AF gelisim riskinin daha yiiksek oldugu bulunmustur
[92].

Yapilan caligmalar, baz1 kronik inflamatuar hastaliklarin, 6rnegin romatoid artrit ve
psoriasis, AF gelisim riskiyle iliskili oldugunu da gostermistir [93,94].Yapilan bir baska
calisma, anti-inflamatuar bir ajan olan kortikosteroid kullaniminin, elektriksel
kardiyoversiyon sonrast AF tekrar riskini azalttigin1 gostermistir [95]. Yapilan bu
caligmalardan ¢ikarilan sonuglar bir araya getirildiginde, sistemik inflamasyonun AF

gelisimine yol agabilecegi goriilebilmektedir [91-94 ].
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Periodontitisli (PD) hastalarda sistemik inflamasyon belirtecleri yiikselmektedir [96]. PD
ile sistemik inflamasyon arasindaki olas1 baglantt mekanizmalar1 sunlari igerir:
1) Lokal olarak iiretilen inflamatuar sitokinlerin dolasima girisi, karacigerde akut faz
tepkisini arttirir. 2) Periodontal ceplerdeki gingival iilserasyonlar araciligiyla periodontal
bakterilerin sistemik yayilimi; ve 3) Yutulan P. gingivalis nedeniyle bagirsak
mikrobiyotasindaki degisiklikler sonucu artan bagirsak epitelyal gecirgenligi ve
endotoksemi [97]. Ayrica, PD hastalarinda periodontal tedavi sonrasi serum inflamatuar
belirteglerin azaldig1 gdzlemlenmistir [98]. Yapilan bir hayvan ¢alismasinda, PD'nin atriyal
miyokardda inflamatuar bir yanita yol acabilecegini ve AF gelisimini kolaylastirabilecegini
gostermistir [99]. Ancak, PD ile AF riski arasindaki iligkiyi inceleyen ¢alisma sayisi hala
kisithdir. Bu konuda daha fazla ¢alisma yapilmasi gerekmektedir.
2.4.3. Endokrin sistem

Endokrin sistemi, viicudun i¢ denge ve fonksiyonlarini kontrol eden bir sistemdir, bu
gorevi viicut tarafindan iretilen hormonlar araciligiyla yerine getirir [100]. Bu hormonlar,
biiyiime, gelisme, metabolizma, uyku diizenlemesi ve ruh hali gibi 6nemli bedensel islevleri
diizenler. Aym1 zamanda fizyolojik siireglerin koordinasyonu, viicuttaki homeostazin
korunmasi ve farkli organlar arasindaki iletisimde de rol oynar [101]. Endokrin sistemi, i¢
salg1 bezleri, hormon tireten dokular ve hormon reseptorlerinden olusur. Bu sistemdeki temel
bezler arasinda epifiz, hipofiz, tiroid, paratiroid, timus ve bobrek iistii bezleri yer alir. Ek
olarak, hormonlar cesitli organlardan da salgilanir, ornegin hipotalamus, kalp, mide,
pankreas, yumurtaliklar ve testisler. Hipotalamus ve hipofiz bezi, endokrin sistemi ile sinir
sistemlerini birbirine baglama gorevini tistlenir [102]. Her bezin belirli islevlere sahip olan
spesifik hormonlar1 vardir. Ornegin, hipofiz 6n lobu biiyiime hormonu, tiroid uyarici
hormon, adrenokortikotropik hormon, liiteinlestirici hormon, prolaktin ve folikiil uyarici
hormon gibi hormonlari iiretir. Bu hormonlar, viicudun farkli iglevlerini diizenleyerek viicut
sagliginin korunmasina katkida bulunur [101,102].
2.4.3.1. Endokrin sistem ve periodontal dokular arasindaki iliski

Endokrin sistem ve periodontal dokular arasinda karmasik bir iligki bulunmaktadir.
Endokrin sistemin hormonlari, periodontal dokularin saglig: iizerinde dogrudan ve dolayl
olarak etki eder [103]. Ozellikle hormonal degisiklikler, periodontal dokularda inflamasyonu
artirabilir veya azaltabilir. Ornegin, menapoz veya ergenlik gibi hormonal degisiklikler,
gingivitis veya periodontitis gibi periodontal hastaliklarin siddetini etkileyebilir. Hamilelik

sirasinda yiiksek seviyelerdeki dstrojen ve progesteron, dis etlerinde daha fazla kanlanma ve
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bu da dis eti hassasiyetini artirabilir ve dig eti iltthabina neden olabilir. Benzer sekilde,
diyabet gibi endokrin hastaliklar da periodontal saglik iizerinde 6nemli bir etkiye sahip
olabilir. Diyabet, viicuttaki insiilin diizeylerinin diizensizligine neden olan bir hastaliktir.
Yiiksek kan sekeri seviyeleri, periodontal dokularda inflamasyonu artirabilir ve periodontal
hastaliklarin ilerlemesini hizlandirabilir. Ayn1 zamanda, diyabetli bireylerin periodontal
hastaliklar1 iyilestirmesi daha zor olabilir ve tedavi sonuglari daha az olabilir [108]. Bu
nedenle, endokrin sistem ve periodontal saglik arasindaki iligkiyi anlamak, hem periodontal
hastaliklarin 6nlenmesi ve tedavisi hem de endokrin hastaliklarin yonetimi agisindan
onemlidir. Tedavi planlamasi sirasinda, hastanin hormonal durumu dikkate alinmali ve
uygun bir sekilde yonetilmelidir [109].

2.4.3.2. Endokrin sistem hastaliklar

Endokrin sistemi, viicudun gesitli islevlerini diizenler ve kontrol eder, érnegin biiyiime ve
gelisme, metabolizma (yiyeceklerin enerjiye doniisiimii ve hiicresel siiregler), uyku ve ruh
hali gibi. Endokrin sistem hastaliklari, bu bezlerin ¢ok fazla veya ¢ok az hormon iiretmesi
veya hormonlarin diizgiin bir sekilde islev gormemesi durumunda ortaya ¢ikar [103].
2.4.3.3. Diyabetes mellitus

Diyabetes Mellitus (DM), kandaki glukoz seviyelerinin normalden yiiksek oldugu bir
metabolik rahatsizliktir [104]. Bu hastalik, ¢esitli tiirlerde ortaya ¢ikabilir. Tip 1 Diyabet,
genellikle cocukluk doneminde baslar ve viicut insiilin {iretimini eksik veya hi¢ tiretmedigi
i¢in disaridan insiilin alimimi gerektirir[ 105]. Tip 2 Diyabet ise hiicrelerin insiilin hormonuna
kars1 duyarliligmi yitirmesi sonucu gelisir. Ayrica, yetiskinlerde goriilen Latent
Autoimmune Diabetes in Adults (LADA) adli insiiline bagimli diyabet tiirii, erken yasta
ortaya ¢ikan Maturity Onset Diabetes (MODY') benzeri bir tiir ve gebelik sirasinda meydana
gelen Gestasyonel Diyabet gibi farkli alt tiirler de bulunmaktadir [105].

Diyabetle ilgili ¢aligmalar, 2030 yilinda diinya genelinde 366 milyon kisinin bu hastaliktan
etkilenecegini tahmin etmektedir. 2002 yilinda diinya genelinde diyabetten etkilenen kisi
sayist 200 milyonu asarken, 2010 yilinda bu rakam 285 milyon kisiye yiikselerek diinya
niifusunun  %6,4'inii  etkilemistir [106]. “Turkiye Diyabet,Hipertansiyon ve Obezite
Epidemiyoloji ¢aligmast TURDDEP’in 1997-1998 yillar1 arasinda yaptig1 diyabet prevalansi
calismasinda %7.2 degerine ulasilmistir.2010 yilindaki ikinci TURDEP c¢alismasinda
%13.7’ye yiikseldigi gbzlenmis [107]. TURDEP prevalans rakamlarina gére niifus, cinsiyet,
yas standardizasyonu yapildiginda iilkemizde 8.5 milyon diyabet hastasi oldugu
hesaplanmistir [107].
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Diyabetin agiz ici bulgulari ve periodontal saghk ile iliskisi

Diyabet mellitus ve periodontal hastaliklar arasindaki iliski, 1960'lardan bu yana yapilan
calismalarda rapor edilmistir [109]. Diyabet, periodontitis riskini artiran ve hastaligin
yayginligi, siddeti ve ilerlemesi lizerinde etkili olan kabul edilmis bir risk faktoriidiir.
Yapilan bir ¢aligmada, diyabet mellitusun yiiksek siddette periodontitis ile iliskisini ve
periodontal tedaviye yaniti etkileyip etkilemedigini degerlendirmistir [110]. Yapilan
calismada, ozellikle tip 2 diyabetli bireylerde, diyabeti olmayanlara kiyasla klinik atagman
kaybinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu gozlenmis. Tip 1 diyabetli hastalar ile
saglikli bireyler arasindaki fark ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamstir.
Arastirmacilar, tip 1 diyabetli hastalarin genellikle daha geng¢ olmalar1 ve bu nedenle ciddi
periodontitis gelistirme risklerinin daha diisiik olmasiyla bu durumu agiklamislardir [110].
Periodontitisin yan1 sira diyabetin tiikiiriik fonksiyon bozukluklari, bununla iliskili agiz
kurulugu ve dis ¢iirtikleri, yanan agiz, kandidiyaz gibi oral enfeksiyonlarinin gelisimini ve
tat alma duyusunu etkiledigi goriilmiistiir [108]. Diyabetik hastalardaki hiperglisemik
durumda, proteinlerin ve lipidlerin nonenzimatik glikasyonu ve oksidasyonu gerceklesir.
Sonug olarak, o6zellikle karboksimetil lizin olan ileri glikasyon son iiriinleri (AGE'ler),
diyabetik bireylerin plazma ve dokularinda birikir. Bu birikim, diyabetin patojenik
komplikasyonlarinin gelisimiyle baglantilidir ve inflamatuar yanit1 kuvvetlendirir. AGE'nin
diyabetde oral enfeksiyon, abartili inflamatuar yanit ve alveolar kemik yikiminda merkezi
bir rol oynadigi goriinmektedir [112].

Ayrica diyabeti olan hastalarda degisen diizeylerde polimorfniikleer 16kosit fonksyionlari
gozlenmistir. Bununla birlikte periodontal ligament ve gingival kapillerde AGE birikimi,
enflamasyonlu diseti, olumsuz etkilenen kollajen metabolizmasi, azalmis konak savunmasi
gibi sebepler periodontal dokularda harabiyete sebep olabilmektedir [111].
2.4.3.4. Tiroid Bezi Hastaliklar:

Tiroid bezi, boyunda yer alan kelebek seklinde bir organdir ve viicudun metabolizmasini
diizenlemek igin 6nemlidir [113]. Iki ana tiroid bezi hastalig1 bulunur bunlar: Hipotiroidizm
ve Hipertiroizm [114]. Ayrica tiroid bezinde nodiiller veya kitleler, tiroid kanseri gibi diger
sorunlar da ortaya c¢ikabilir. Tiroid hastaliklar1 genellikle kan testleri ve goriintiileme
calismalari ile teshis edilir ve tedavi se¢enekleri ilaglar, cerrahi veya radyoaktif iyot tedavisi

gibi ¢esitli yontemleri icerebilir [114].
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Hipotroidizm

Hipotiroidizm, tiroid bezinin viicudun metabolik ihtiyaclarini karsilamaya yetecek kadar
tiroid hormonu iiretememesi olarak tanimlanir. Tedavi edilmeyen hipotiroidizm
hipertansiyona, dislipidemiye, kisirliga, bilissel bozukluga ve noéromiiskiiler fonksiyon
bozukluguna sebep olabilir [115]. Hipotiroidizmin yaygin belirtileri arasinda, eklem agrilar
(artraljiler), soguga karsi artan hassasiyet (soguk intoleransi), kabizlik ve depresyon gibi
duygusal durum degisiklikleri yer alir. Bunlara ek olarak, odaklanma ve konsantrasyonda
yasanan zorluklar, diizensiz veya asir1 adet kanamalar1 (menoraji), kas agrilar1 (miyaljiler),
genel bir giigsiizlik hissi, kilo alma egilimi, cildin kurumasi, saglarin incelmesi ve
dokiilmesi, hafiza sorunlari da hipotiroidizmin tipik isaretleri arasinda siralanabilir. Bu
semptomlar, tiroid hormonlarinin yetersiz iretilmesiyle iligskili metabolik islevlerin
yavaglamasinin sonucudur ve viicudun genel isleyisi iizerinde etkilidir. Bu belirtiler,
hastaligin tani ve tedavi siirecinde 6nemli ipuglari sunar [114,116].

Hipotiroidizm, primer tiroid bez yetmezligi, hipofiz bezi tarafindan tiroid bezinin yetersiz
uyarilmasi sonucu ortaya c¢ikabilir. Primer tiroid bez yetmezligi konjenital anormallikler,
otoimmiin yikim (Hashimoto hastaligi), iyot eksikligi gibi durumlardan kaynaklanabilir
[114]. Hipotiroidizm ile iligkili durumlar arasinda Hashimoto Tiroiditi, Radyasyon Tedavisi,
Iyot Eksikligi ve Tiroidit bulunmaktadir. Hashimoto Tiroiditi, otoimmiin bir hastalik olup,
bagisiklik sisteminin tiroid bezine saldirarak tiroid dokusunu tahrip etmesi ve hipotiroidizme
neden olmasi ile karakterizedir [115]. Boyun bdlgesine uygulanan radyasyon tedavisi, tiroid
bezine zarar verebilir ve hipotiroidizme yol agabilir. Iyot, tiroid hormonlarmin {iretimi igin
kritik 6neme sahiptir; dolayisiyla iyot eksikligi, hormonlarin yetersiz iiretilmesine ve
hipotiroidizme sebep olabilir [116]. Tiroid bezinin iltihaplanmasi olan Tiroidit durumunda
ise, tiroid hormonlarmnin saliniminin azalmasi hipotiroidizme yol agabilir [116].
Hipertiroidizm

Hipertrioidizm, tiroid bezinin asir1 miktarda tiroid hormonu iirettigi bir durumu tanimlar.
Tiroid hormonlar1 viicudun metabolizmasini diizenler ve birgok temel islevi etkiler [117].
Hipertrioidizm, tiroid bezinin asir1 aktif hale gelmesi sonucu, viicudu hizli bir sekilde
calistiran bir durumdur. Bu durum, bir¢ok semptomlara neden olabilir ve farkli nedenlerle
ortaya cikabilir. Hipertiroidizmin yaygin endojen nedenleri Graves hastaligi, toksik
multinodiiler guatr, toksik adenom ve agrisiz tiroidittir [118]. Hipertiroidizmin en yaygin
nedeni olan Graves hastalifi, tiroid uyarici antikorlarin tiroid uyarict hormon (TSH)

reseptOrlerini aktive ederek tiroid hormonu sentezini tetikledigi bir otoimmiin bozukluktur.
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Graves hastalig1 icin risk faktorleri arasinda kadin cinsiyeti ve kisisel veya ailede otoimmiin
bozukluk Oykiisii yer alir. Bu otoimmiin hastalikta, bagisiklik sisteminin tiroid bezine
saldirarak asir1 miktarda hormon iiretmesine yol acar [119]. Hipertrioidizmin belirtileri
arasinda hizli kilo kaybi, artan kalp atis hizi, sinirlilik, asir1 terleme, kas zayifligi, titreme,
gozlerin sismesi, uykusuzluk ve cilt problemleri yer alabilir [117].
Tiroid disfonksiyonu ve periodontal saglik iliskisi

Tiroid hormonlari, viicudun biiyiime, gelisim ve metabolik islevlerinin diizenlenmesinde
onemli bir rol oynar. Tiroid disfonksiyonu, viicudun homeostazini bozabilir ve dokularin
lyilesme kapasitesini etkileyebilir [120]. Triiyodotironin (T3) ve tiroksin (T4)
hormonlarinin, normal biiylime, gelisme, iskelet olgunlasmasi ve kemik dongiisii lizerinde
temel rolleri bulunmaktadir. Bu hormonlarin serum diizeylerindeki varyasyonlar, hipo- ve
hipertiroidizm durumlar ile giiclii bir sekilde korele olup, kemik gelisimi ve biiyiimesi
tizerinde klinik olarak 6nemli etkilere sahiptir [121]. Hipotiroidizm kosullarinda, kemik
dongiisiiniin yavaslamasi, kemik gelisimi ve olgunlagsmasinin gecikmesi gozlenir ve bu,
zamanla osteoskleroz ve artmis kemik fraktiirii riski ile sonuclanabilir. Buna karsin,
hipertiroidizm durumunda, kemik dongiisiiniin hizlanmasi, kemik mineral yogunlugunda
azalma ve negatif kalsiyum dengesi gozlemlenir [122]. Alveolar kemik rezorpsiyonu,
periodontal hastaligin siddetini degerlendirmede kullanilan kritik bir klinik parametredir. Bu
baglamda, T3 ve T4 serum diizeylerindeki degisimler, kronik marjinal periodontitisin
modiilasyonunda etkili bir faktér olarak kabul edilebilir. Yapilan gesitli ¢calismalar, tiroid
hormonlarinin, osteoprotegerin (OPG) ve niikleer faktdr kappa-B ligandinin reseptdr
aktivatorii (RANKL) mekanizmasina etki ederek kemik rezorpsiyonunda énemli bir rol
oynadigimi gostermistir [123]. Bu etkilesim, IL-6 ve diger kemik diizenleyici faktorlerin
lokal tiretimi ile birlikte gerceklesir. Tiroid disfonksiyonunun, osteoklast diferansiyasyonu
ve fonksiyonunda kritik rolleri olan IL-6 ve TNF-alfa iizerinde olumsuz bir etkisi
bulunmakta olup, bu durum da RANKL-RANK etkilesimlerinden bagimsizdir [124].

Hipotiroidizmle iliskili ag1z saglig1 sorunlar1 arasinda, makroglossi, tat alma bozukluklari,
dis siirmesinde gecikme, dis morfolojisinde degisiklikler ve yara iyilesmesinde gecikme
bulunur. Hipotiroidi hastalarinda goriilen yavas yara iyilesmesi, enfeksiyon riskini artirabilir
ve artmis dis eti kanamasi gibi klinik belirtilerle sonuglanabilir. Ayrica, hipotiroidi
hastalarinda subkutan mukopolisakkaritlerin artisi, kan damarlarinin daralma yetenegini

azaltarak, kanama egilimini artirabilir [125,126].
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Tiroid disfonksiyonu ve periodontal hastalik iliskisi arasinda ortak baglantilar olsada
yapilan ¢aligmalar arasinda ¢eliskili sonuglar ortaya konmaktadir. Mekanizmasini daha iyi
anlamlandirmak adina bu konuda daha fazla ¢caligma yapilmasi gerekmektedir.
2.4.4.Gastrointestinal Sistem

Gastrointestinal (GI) sistem, sindirim, emilim, bosaltim ve koruma olmak {izere dort temel
islevi yerine getirir. Bu islevler, gidalarin agizdan baslayip aniise kadar olan yolculugunda,
her bir organin 6zellesmis rolleri araciligiyla gerceklestirilir [127]. Sindirim siireci agizda
baglar, burada gidalar cignenir ve tiikiirlik enzimleri ile 1slatilarak sindirime hazirlanir.
Yutak, yutulan gidanin mideye taginmasini saglar. Mide, gidalar1 depolar, asit ve enzimlerle
kimyasal sindirime tabi tutar. Ince bagirsak, sindirimin ve besin maddelerinin emiliminin
ana sahnesidir, burada gidalarin fiziksel ve kimyasal olarak pargalanmasi devam eder [127].
Kalin bagirsakta, sindirilmemis atiklarin suyu emilir, boylece atiklar kalinlasir ve rektumda
depolanir. GI sistemi, karmasik etkilesimler ve diizenlemelerle birbirine baglh bir dizi
organdan olusur. Bu sistem, gidalarin etkili bir sekilde islenmesi, besin maddelerinin emilimi
ve atiklarin uzaklastirilmas: i¢in yasamsal oneme sahiptir, bdylece viicudun homeostazi
korunur ve saglikli bir metabolizma desteklenir [128].

2.4.5. Gastrointestinal Sistem Hastaliklar1

Bazen sindirim sistemimiz, farkli ve hatali calismasina neden olan bir dengesizlik veya
durumla karsilasabilir ve bu da yasami degistiren semptomlara ve gerekli yasam tarzi
degisikliklerine yol agabilir [127]. Sindirim sisteminin nasil ¢alistigin1 anlamak ve sindirim
problemlerini nasil tanimlayacaginizi bilmek, sindirim sisteminizi yeniden dengelemenin ve
giinliik yasaminizi etkileyebilecek semptomlari hafifletmenin anahtaridir [129].
2.4.5.1. Gastroozofageal Reflii

Mide igerigi pH degeri olarak viicuttaki en diisiik bolgedir. Bu asidik bolge besinlerin
uygun sekilde sindirilmesi ve pargalanmasinda 6nemli rol oynar [127]. Mide asidine kars1
mide duvarlar1 dayanikli bir yapiya sahiptir, ancak bu asit sindirim kanalinin baska bir
bolgesine temas ederse ciddi problemlere neden olmaktadir. Mide asidinin, 6zofagus ve
mide arasindaki agilir kapanir kasin fonksiyonunun bozulmasindan dolay1 yemek borusuna
geri kagmasina gastrodzofageal reflii (GOR) denir [130].

Bu sikayeti olan hasta ani bir yanma hissi yasar ve agza ac1 ve eksi bir yemek karisimi
gelir. Bunun disinda hasta gogiis agrisi, refleks olarak oksiirme, ses kisikligi, bogaz agrisi
gibi birden fazla bolgeyi etkileyen sorun yasayabilir [131]. Bu durum patolojik bir sebep

disinda ¢ogu kisinin basina gelebilmekte ancak hastalik olarak sayilmasi i¢in giin i¢inde sik
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sik bu tarz yakinmalarin yaganmasi ve hatta uyku sirasinda bile bu belirtilerin goriilmesi
gerekir [130,131]. GOR, mide ve yemek borusu arasindaki kas gevsemesi sonucu olusur.
Mide asiti 6zofagusu tahris eder ve tedavi edilmediginde kalici olarak iilserlesme gibi
durumlara sebebiyet verebilir [131]. Hastalara genellikle acili, baharatli yemeklerden
kacinmalari, yemekten hemen sonra uzanmama, uzandigi veya gece uykusunda basi
omuzlardan itibaren 45° yiiksek tutacak sekilde yastiklarimi ayarlamasi tavsiyesi verilir. Tlag
tedavisi gereken durumlarda mide asidini nétiirleyen veya mide asidini azaltan ilaglar doktor
tarafindan gerekli goriildiigii takdirde regete edilir [132].
Gastroozofageal reflii ve periodontal saglk iliskisi

GOR ve oral saglik iliskisi arastirildiginda ilk olarak dis erozyonu ve mukozal iltihaba
sebebiyet verdigi gdzlenmistir [133]. Bununla birlikte, GOR’iin periodontal hastaliklar ya
da dis ctirtikleri gibi diger dis sorunlariyla olan iliskisi {izerine ¢ok az bilgi mevcuttur.
Simdiye kadar yapilmis olan bir arastirma, gastrodzofageal refliisli olan hastalarin dis ve dis
eti saglhiginin, saglikli kisilere gore daha kétii oldugunu ortaya koymustur. Bu ¢alisma, GOR
ile dis saglig1 arasindaki iliskiyi inceleyerek, GOR hastalarinda dis bakiminin dneminin
altin1 ¢izmistir [134].
2.4.5.2. Gastrit

Mideyi olusturan dokularin tahrisi sonucu bu bdlgenin iltihaplanmasina denir. Genellikle
bakteri kaynakli goriilmekle birlikte bagka sebepler sonucu da olusabilir [129]. Bakteriler
besin yoluyla viicuda alindiktan sonra mide i¢ duvarina yerlesir ve burada iltihaplanmaya
yol acar. Tedavi i¢in Oncelikle bakteri (Helicobacter pylori) kaynakli bir gastrit olup
olmadig test edilmesi gereklidir [135]. Bakteriden kaynakli oldugu kanitlandiginda 6zel
antibiyotikler ile tedaviye baslanir. Akut olarak baska bir sebepten olusuyorsa bunun tespit
edilmesi saglanmalidir [135].
Gastrit ve periodontal saghk iligkisi

Bu konudaki ¢aligmalar genel olarak periodontal saglik ve helicabakter pylori bakterisi
arasindaki olasi iliskiye dayanarak yapilmistir. Bir ¢alismada Zhu ve arkadaslari, midedeki
H. pylori'nin kronik periodontal hastalikta patojenik olarak rol oynayabildigini gostermistir
[136]. Subgingival floray1 inceleyen bir ¢alisma 6rneginde de orta ve siddetli periodontitisi
olan hastalarda H. pylori'nin pozitif tespit orani, hafif periodontitisi olan hastalara gore daha
yiiksek bulunmustur [137]. H. pylori enfeksiyon orani periodontal hastalik gériilme sikligi
ile iligkili bulunmus ve periodontal cep derinligi ile periodontitisin patolojik derecesi

tizerinde bir etkiye sahip oldugu tespit edilmis [138]. Agiz boslugunda yerlesen H. pylori,
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mide {llseri ve duodenal iilser risk faktoriidiir ve yutulma yoluyla gastrointestinal
enfeksiyona neden olur. Iyi agiz hijyeninin korunmasi ve oral plaklarin temizlenmesi, H.
pylori enfeksiyonunun, mide hastaliklarinin ve periodontal hastaligin kontrolii i¢in 6nemlidir
[137,138].
2.4.5.3. Crohn Hastahg

Temelde agi1z, yutak, yemek borusu, mide, ince bagirsak, kalin bagirsak ve aniisten olusan
sindirim sistemi igerisinde herhangi bir bolgede yerlesim gosterebilen Crohn hastaligi (CH),
genel olarak ince bagirsak ve ince bagirsagin kalin bagirsak ile birlesim bdlgelerinin
cevresinde goriilen iltihabi bir hastaliktir [139]. Kadinlar arasinda erkeklere oranla daha
genis bir yayginliga sahip olan hastalik, genellikle 35-40 yaglar1 arasinda goriiliir. Bununla
birlikte ¢ocukluk ve ergenlik déneminde de Crohn hastaligina yakalanan bir¢ok birey
mevcuttur. Hastalik, tutulum yaptigi sindirim sistemi boliimlerinde kalinlagma, iilser adi
verilen yara olusumlari ve iltihaba neden olur [140].
2.4.5.4.Ulseratif Kolit

Ulseratif Kolit, bir inflamatuvar bagirsak hastaligi (IBH) cesididir. Kalin bagirsaklart
etkileyen, uzun siire devam eden iltihaplanma olusmasina ve iilsere yol agar [141]. Ulseratif
kolit, belirtilerin yavas yavas baglamasiyla sinsice ilerleyebilir veya ilk atak akut ve siddetli
olabilir. Daha hafif belirtiler arasinda digkinin giderek yumusamasi, karin kramplar1 ve ishal
bulunur. Hastalik hafiften daha siddetli bir duruma ilerledikce, hasta ayn1 zamanda kilo
kaybi, yorgunluk, istah kaybi (bu da besin eksikliklerine yol acgabilir), diskida mukus,
siddetli rektal kanama, ates ve anemi yasayabilir [142]. Genelde kalin bagirsagin
iltihaplanmas1 ardindan ilser goriildiigiinde bu hastalik s6z konusudur [143]. Yasam
kalitesini oldukca kotii sekilde etkileyen ve giicsiiz diismeye, hatta oliime bile neden
olabildigi i¢in siirekli kontrol altinda tutulmasi1 gereken bir hastaliktir. Kalin bagirsak yani
kolonun i¢ ylizeyindeki mukozay: etkiler [142,143]. Siklikla daha az ciddi etkilere sahip olan
irritabl bagirsak sendromu (IBS) ve Crohn hastalig: ile karistirilabilir. Ulseratif kolit ve
Crohn hastalig1 arasinda ¢ok temel bi fark vardir bu fark; ilseratif kolit sadece kalin
bagirsaklarda goriiliirken, Crohn hastaligit hem ince bagirsak hem kalin bagirsakta

goriilebilmekle birlikte agizdan anal kanala kadar tiim sindirim yolunu etkileyebilir [141].
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Inflamatuar bagirsak hastaligi ve periodontal saghk iliskisi

2017'de Papageorgiou ve ark. [144] tarafindan yapilan bir aragtirmada, inflamatuar
bagirsak hastaligi (IBH) ve periodontal saglik arasindaki iliskiyi inceleyen kapsamli
calismalardan biridir. Arastirma sonuglarina gore, IBH hastalar1 arasinda, IBH’i olmayanlara
kiyasla 1000 kisi basina 332 daha fazla periodontitis vakasi goriilmiistiir [144]. Ayrica, bu
hastalarin dis ciirtikleri, eksik disler ve dolgular acisindan da daha kotii durumda olduklart
belirlenmistir [145]. Crohn hastaligi ve periodontal hastaliklar, her ikisi de viicudun
bagisiklik sistemini ile ilgili inflamatuar siiregler oldugu i¢in yapilan bir ¢calisma olas1 ortak
mekanizmalar ile bu baglantiyr agiklamistir [146]. Her iki durumda da, viicutta
iltihaplanmay1 artiran belirli sitokinlerde artis gosterir. Ornegin, IBH ve periodontitisli
hastalarin serumlarinda IL-18 diizeylerinin yiiksek oldugu gézlenmistir. Bu benzerlik, her
iki hastaligin da benzer inflamatuar yollar1 aktive ettigini diistindiirmektedir [146].
Kalprotektin, hem IBH hem de periodontitis ile iliskilendirilen ve iltihaplanmay1 tesvik eden
bir proteindir. Bu protein, dis etlerindeki fibroblastlar tizerinde proinflamatuar etkiler
gosterir. Kalprotektin seviyelerindeki artis, her iki hastalikta da iltihabi siirecin bir gostergesi
olabilir [147]. Matriks metalloproteinaz-8 (MMP-8), IBH hastalarinda gozlemlenen
bagisiklik yanitindaki bir degisikliktir ve 6zellikle CH hastalarinda periodontal hastaligin
siddeti ile iligkilendirilmistir. Bu enzim, dis eti dokusunun yikiminda rol oynar ve her iki
durumda da inflamasyonun bir sonucu olarak artabilir [148]. Bu arastirmalar, IBH ve
periodontitis arasinda bir iliski olduguna isaret etmektedir [146-148]. Ancak, bu iliskinin
tam olarak neden kaynaklandigini anlamak i¢in daha fazla uzun dénemli ve karsilastirmali
calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

2.4.6. Solunum Sistemi ve Hastaliklar:

Solunum  sistemi, oksijenin viicuda taginmasmi ve karbondioksitin viicuttan
uzaklastirilmasini saglar [149]. Bu siireg, hiicresel solunumun gergeklesmesi igin hayati
Onem tasir. Solunum sistemi ayrica dengeli bir asit-baz dengesini siirdiirmeye ve viicudu
cesitli toksinlerden korumaya yardimei olur [149].
2.4.6.1. Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)

KOAH ve zararl partikiil ve gazlara kars1 hava yollarinda ve akciger parenkiminde kronik
iltihabi cevapla karakterize, ilerleyici ve siirekli hava yolu kisitlilig1 arz eden 6nlenebilir ve
tedavi edilebilir bir hastaliktir [150]. KOAH, diinyada 6liim nedeni olarak dordiincii sirada
yer alan ve yliksek morbidite ve mortaliteye sahip, dncelikli bir toplum saglig1 sorunudur.

KOAH prevalansi, iilkelere, cografi bolgelere, yasam tarzina, sosyokiiltiirel yapiya, yas ve
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cinsiyete gore farkliliklar gosterebilmektedir [151]. Diinyanin farkli bolgelerinde
degismekle beraber KOAH %5 ile %20 sikliginda goriilmektedir. Tirkiye’de goriilme
siklig1 %19,2°dir [152]. KOAH Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore diinyada en sik dldiiren
4. hastaliktir ve 2020°de 3. hastalik olmas1 beklenmektedir. Tiirkiye’de de 4. en sik 6ldiiren
hastaliktir [152].
KOAH ve periodontal saghk iliskisi

KOAH ve periodontal saglik iligkisini arastiran c¢alismalara bakildiginda bazi olasi
mekanizmlarin rolii agiklanmaya ¢alisilmis. KOAH, 6zellikle amfizem tipi ve periodontitis,
iltihaplanma ve bag dokusunun zarar goérmesi gibi benzer patolojik siirecleri paylasabilirler.
Arastirmalar, bu iki hastalik arasindaki olasi baglantilar1 ve ortak patolojik siirecleri
incelemistir. Ozellikle, bir ¢alisma her iki durumda da iltihab1 ve dokulara zarar1 tesvik eden
onemli bir hiicre tiirii olan nétrofillerin roliine odaklanmistir [153]. KOAH'ta nétrofil
fonksiyonlarindaki anormalliklerin  belirgin oldugu ve bu durumun hastaligin
patofizyolojisinde merkezi bir rol oynayabilecegi bulunmus olup, bununla birlikte
periodontitis hastalarinda benzer bir durumun varlig1 heniiz kesin olarak belirlenmemistir
[153]. Yapilan bir baska ¢alismada, siddetli periodontitisin hafif periodontitisli kisilere
kiyasla KOAH gelisim riskini artirdigin1 gostermistir [154]. Ayn1 arastirma, periodontitisin
KOAH gelisimindeki roliiniin yaklasik %22,6 oraninda oldugunu belirlemistir [154]. Bu
bulgular, dis eti hastaliginin KOAH i¢in oOnemli bir risk faktorii olabilecegini
diistindiirmektedir. Ancak, nedensellik iliskilerini ve hastaliklarin patolojik temellerini daha
1yi anlamak i¢in daha kapsamli ve 1yi planlanmig ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.
2.4.6.2. Astim

Astim, hava yollariin kronik inflamatuvar bir hastaligi olup, en fazla ¢cocuk yaslarinda
tan1 konulur [155]. Astim, diinyada en fazla goriilen kronik hastaliklardan birisidir. Diinyada
yaklasik 300 milyon astim hastasi oldugu tahmin edilmektedir. Tahminlere gore 2025
yilinda mevcut astimli sayisina 100 milyon kisi daha eklenecektir [155].
Astim ve periodontal saglk iligkisi

Literatiir, astiml1 bireylerin saglikli bireylere kiyasla plak birikimi ve tiikiiriik akisinda
azalma gibi agiz sagligi sorunlarina daha yatkin oldugunu gostermektedir [156]. Tikiiriik
akisindaki azalma ve ozellikle plak birikimi periodontal saglhigi etkileyebildigi icin bu
baglantiy1 arastiran farkli ¢alismalar mevcuttur.

Bir meta-analiz calismasi, astimli bireylerin saglikli bireylere kiyasla, 6zellikle gingivitis

olmak iizere, daha fazla periodontal hastaliga sahip oldugunu tespit etmistir [157].
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Bagka bir aragtirma, astim hastalarinin dis eti hastaliklar1 gelistirme olasiliginin, astimi
olmayanlara kiyasla %18 daha fazla oldugunu bulmustur [158]. Yilda {i¢ veya daha fazla
kez acil servise basvuran astim hastalarinin, nadiren acil servisi ziyaret edenlere gore dis eti
hastaliklar1 agisindan ¢ok daha yiiksek bir risk altinda oldug tespit edilmistir [158]. Ayrica,
inhale kortikosteroid ila¢ kullanan astim hastalari, bu ilaglar1 kullanmayanlara gore dis eti
hastaliklarini gelistirme riski daha yiiksek tespit edilmistir [158].
2.5.Sistemik Hastaliklarda En Cok Kullanilan ila¢ Gruplan

Diinya genelinde yasam beklentisinin artmasiyla birlikte, insanlar daha uzun yasamlar
stirdiirmeye basladilar. 2020 yilinda 65 yas ve lizeri insan sayisinin 727 milyon oldugu ve
bu saymin 2050 yilina kadar 1,5 milyara ulasmasi beklenmektedir [159]. Yash bireyler,
ozellikle kronik hastaliklar olmak tizere, ¢oklu morbiditeye yatkin hale gelir. Bu durum,
saglik hizmetlerine ve 0Ozellikle ila¢ kullanimina olan ihtiyaci artirmistir. Yasamin her
asamasinda farkli saglik sorunlariyla karsilasilmasi, ¢esitli ila¢ gruplarinin kullanimini
zorunlu kilmaktadir [160]. Diinya genelinde sistemik hastaliklarda sikliklikla recete edilen
ilag¢ gruplari su sekilde 6zetlenebilir [161-163].

Antienflamatuar Ilaclar, otoimmiin hastaliklarin tedavisinde kullanilir. Bu grupta
kortikosteroidler ve nonsteroidal anti-inflamatuar ilaglar (NSAIi'ler) bulunur.

Antikoagiilanlar, kani incelterek tromboz riskini azaltir. Kalp damar hastaliklarinda
siklikla recete edilir. Varfarin ve yeni oral antikoagiilanlar (NOAC'lar) gibi ilaglar,
kosullarda artmis tromboz riskini yonetmek i¢in kullanilir.

Antihpertansifler, yiiksek kan basmcini kontrol altina almak i¢in kullanilir. ACE
inhibitorleri, anjiyotensin reseptor blokerleri (ARB'ler), beta blokerler ve kalsiyum kanal
blokerleri gibi ¢esitli ilaglar bu amagla regete edilir.

Hipoglisemik Ajanlar, diyabetin yonetiminde kullanilir. Metformin, siilfoniliireler, insiilin
ve yeni nesil ilaglar (6rn. GLP-1 reseptor agonistleri, SGLT2 inhibitorleri) kan sekeri
kontroliinii saglamak i¢in kullanilir.

Antidepresanlar ve Anksiyolitikler: Psikolojik ve norolojik semptomlari yonetmek i¢in
kullanilir. SSRI'lar, SNRI'lar ve benzodiazepinler, sistemik hastaliklarin yol agtig1 stres,
anksiyete ve depresyon semptomlarini hafifletmek i¢in recete edilebilir.

Sistemik hastaliklarin tedavisi genellikle multidisipliner bir yaklasim gerektirir ve ilag

tedavisi, hastaligin dogas1 ve hastanin durumuna gore 6zellestirilir [163].
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2.6. Sistemik Hastahklarda Sik Recete Edilen Bazi flaclarin Oral Mukoza ve
Periodontal Dokulara Etkileri

Sistemik hastaliklarin tedavisinde sik¢a regete edilen bazi ilaglar, oral mukoza ve
periodontal dokular iizerinde énemli etkilere sahip olabilir. Ornegin, antihipertansif ilaglar,
bazi durumlarda oral mukoza lizerinde gingival biiyiimelere ve lezyonlara neden olabilirken,
imminosiipresif ilaglar enfeksiyon riskini artirabilir ve bu da periodontal hastaliklarin
siddetlenmesine yol agabilir. Diyabet tedavisinde kullanilan ilaglar da oral bolgede kuruluk
ve yanma hissi gibi yan etkilere sebep olabilir [164]. Bu nedenle, sistemik hastaliklar1 olan
hastalarin oral saglik takibi, ilaglarin olasi yan etkilerini minimize etmek ve oral sagligi
korumak i¢in 6zellikle 6nemlidir. Dis hekimleri, hastalarin kullandiklar ilaglarin oral saglik
tizerindeki etkilerini dikkate alarak, uygun 6nlemleri almali ve gerektiginde ilag tedavisinin
ayarlanmasi i¢in ilgili saglik profesyonelleriyle isbirligi yapmalidir [165].
2.6.1.Ag1z Kurulugu

[laglar azalmis tiikiiriik akisinin en sik karsilasilan sebebidir. Tiikiiriik bezleri otonom sinir
sistemi kontrolii altindadir ve bu nedenle fonksiyonlari ¢esitli ilaglar tarafindan etkilenebilir.
400‘den fazla ilacin agiz kuruluguyla iligkili oldugu gosterilmistir. Agiz kuruluguna neden
olan ilaglar arasinda; alfa reseptdr antogonistleri, amfetaminler, antikolinerjik ilaglar,
antidepresanlar,  antihistaminikler, antihipertansif ajanlar, antimigren ilaclari,
benzodiazepinler, hipnotikler, opioidler, bronkodilatatorler, dekonjestanlar, histamin H2
antagonistleri, muskarinik reseptor antagonistleri, iskelet kas gevseticileri sayilabilir [166].
Regetesiz iirlinleri kullanan yashlar [en siklikla kullanilanlari; dimenhidrinat % 21,
asetominofen/parasetamol (% 19), difenhidramin (% 15), alkol (% 13) ve bitkisel tiriinler (%
11)] % 75 oraninda hafif yan etkiler bildirmislerdir ve en yaygin goriilen yan etki agiz
Kurulugudur [167]. Agiz kurulugunun subjektif sikayetleri kuru agiz, generalize agiz agrist,
dilde yanma ve agr1, tad degisiklikleri, ¢igneme gii¢liigli, konusma ve yutmayla iligkili
problemlerdir. Hastalarda 6zellikle Candida albicans in neden oldugu oral enfeksiyonlara
daha cok yatkinlik olur. Digli hastalarda azalmig tiikiiriik akisi nedeniyle tamponlama
kapasitesinde azalma ve dis ¢liriigii riskinde (6zellikle sement ¢iiriigii riskinde) artig vardir.
[laglarin yan etkisi nedeniyle olusan ag1z kurulugu oral mukozay etkiler. Anguler cheliosis,
mukozal {ilserasyon ve lokoplaki gelisim riskini arttirir. Agiz kurulugu dissiz hastalarda

protez tutuculugunu olumsuz etkilemektedir [168].
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2.6.2. Diseti Hiperplazisi

Dis eti biiylimesi, hiicre ¢ogalmasinin artmast sonucu dis eti dokusunun genislemesini
ifade eder. ilaca bagli dis eti biiyiimesi, genellikle diger dokular etkilemeyen fibrotik bir
degisikligi icerir. Literatiirde dis eti dokusunu artiran birgok ila¢ bulunmaktadir. ik olarak
fenitoin ve valproik asit, kalsiyum kanal blokerleri (nifedipin, verapamil, diltiazem,
amlodipin, felodipin), immiinomodiilatér ilaglar (siklosporin) ve yiiksek dozda oral
kontraseptifler ile iliskilendirilen dis eti bliylimesi, uzun bir siiredir incelenmektedir [165].
Fenitoin, epilepsi tedavisinde kullanilan bir antikonviilsan ilag¢ olup, ilaca bagl dis eti
biiyiimesi ile ilk olarak 1930'larda tanimlandi. Fenitoin, siklosporin, kalsiyum kanal
blokerleri (nifedipin, diltiazem, verapamil, amlodipin) en sik dis eti hiperplazisine neden
olan ilaclardir. Bu hiperplazi, ila¢ tedavisinin baglamasindan birka¢ ay sonra genellikle
yaygindir ve kismen yetersiz oral hijyen ve plak birikimi ile iligkilidir. Plak kontrolii, ilacin
azaltilmasi veya birakilmasiyla genellikle iyilesir [169].

Kalsiyum kanal blokerleri, hipertansiyon tedavisinde yaygin olarak kullanilan ilaglardir.
Dihidropiridinler (nifedipin, amlodipin, felodipin), fenilalkilaminler (verapamil) ve
benzotiazepinler (diltiazem) olarak smiflandirilir. Tlaca bagl dis eti biiyiimesi,
dihidropiridinler ve nondihidropiridinler dahil tim kalsiyum kanal blokerleriyle
iliskilendirilmistir [170]. Farkli c¢alismalar, bu ilaglar1 kullanan hastalarda dis eti
biliylimesinin prevalansinda genis farkliliklar oldugunu gostermektedir, bu da tasarim, tant
kriterleri ve ila¢ dozlarindaki farkliliklardan kaynaklanabilir.

2.6.3. Tad Duyusunda Degisiklikler

Bircok ilag, serum ¢inko seviyelerinde azalma olusturarak, tat tomurcuk reseptorleri veya
direkt proteinlerle iligkili olarak tat anormalliklerine yol acabilir. Tat problemleri, tat
duyusunun tamamiyla kaybini (agenezi), tat almada degisiklikleri (disgezi), tat duyusunda
azalmay1 (hipogezi) veya hos olmayan tat hissini igerebilir. ilaglarla iliskilendirilen tat
degisikliklerinden en sik rastlanan disgezi olarak bilinir. Disgezi tanis1 subjektiftir ve tatl,
ac1, tuzlu, metalik tat kalitesiyle belirlenebilir [169]. Siilfidril grubu igeren ilaglar, 6zellikle
penisilamin ve kaptopril gibi, tat degisikliklerine sikga neden olur. Bu ilaglar, tat
tomurcuklar1 {izerindeki proteinlere baglanarak tat keskinliginde azalmaya sebep olurlar
[171]. ACE inhibitorleri, antitiroid ilaglar, beta laktam antibiyotikler, biguanidler,

klorheksidin, proteaz inhibitorleri de tat degisikligine neden olan diger ilaglar arasindadir.
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2.6.4. Deskuamatif Gingivitis

Deskuamatif gingivit, agizda goriilen ve bazi ciddi durumlarla iligkili olan siddetli dis eti
iltihabin1 ifade eder. Bu tip iltihaplanma, plazma hiicreli gingivit gibi 6zel durumlarla, ayni
zamanda erozif veya atrofik liken planusun siddetlenmesi veya benign mukoz membran
pemfigoidi gibi hastaliklarla baglantilidir [165]. ilaglarm neden oldugu likenoid patlamalar
seklinde daha genis ve siddetli bir sekilde de ortaya ¢ikabilir. Bu duruma yol agtig1 bilinen
ilaglar arasinda, tip 2 diyabeti tedavi etmek i¢in kullanilan klorpropamid ve tolbutamid gibi
siilfoniliireler, metformin, ve kalp hastaliklarinin tedavisinde kullanilan beta blokerler
propranolol ile atenolol yer alir [169]. Bu ilaglarla iliskili dis eti degisiklikleri nadir goriilse
de, problemli durumlarda, neden olan ilag genellikle baska bir ilagla degistirilebilir. Bu tiir
durumlar, altta yatan sebebi belirlemek ve uygun tedavi planini yapmak tizere uzman bir
doktora yonlendirme ile en iyi sekilde ele alinir.

Sistemik hastaliklarin, dis ve dis eti sagligini nasil etkiledigini anlamak, hem dis hekimligi
pratigi hem de genel saglik yonetimi agisindan biiyiik bir dnem tasimaktadir. Bu tez
calismasi, bu baglamda 6nemli bir adim atmaktadir. Arastirmamiz, sistemik hastaliklarin
varliginin periodontal dokular iizerindeki etkilerini derinlemesine inceleyerek, sistemik
hastalik sayisinin artisinin periodontal saglik iizerindeki potansiyel etkilerini agiga
cikarmay1 amaglamaktadir.

Bu ¢alismanin sonuglari, dis hekimleri i¢in klinik uygulamalarin ve tedavi stratejilerinin
gelistirilmesine, ayn1 zamanda genel saglik profesyonelleri i¢in hastalarin saglik yonetimine
daha iyi rehberlik etmeye yardimci olabilir. Sistemik hastalik ve periodontal saglik
arasindaki bu karmasik iliskinin daha 1yi anlasilmasi, saglik alanindaki ilerlemelere katki

saglayabilir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Hasta Secimi

Arastirmamiz, Adiyaman Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi'nin Periodontoloji
Klinigi'ne miiracaat eden 90 hastay1 kapsamaktadir. Adiyaman Universitesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu'nun 2023/1-13 numarali karari ile etik onay1 temin edilmistir.
Arastirmaya katilan her bir hastaya, ¢calismanin amaglar1 ve metodolojisi lizerine hem yazil
hem de sozlii olarak ayrintili bilgiler verilmistir ve katilimcilarin her birinden onaylar1 yazili
olarak alinmistir. Aragtirma ii¢ gruptan olusmaktadir. Birinci grup, 40 yasindan biiylik ve
Evre 1 periododontititis disinda herhangi bir sistemik hastalig1 bulunmayan 30 kisi; ikinci
grup, 40 yasindan biiyiik ve Evre 1 periododontititis disinda bir sistemik hastalik teshisi
almis 30 kisi; liciincii grup ise, 40 yasindan biiyiik ve Evre 1 periododontititis disinda birden
fazla sistemik hastalik teshisi almis 30 kisiden meydana gelmektedir.
3.1. 2. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

Hipertansiyon hastalari

Diabet hastalar1

KOAH ve astim vb. solunum yolu hastaliklar

Kardiovaskiiler Hastaliklar

Hipotroidi ve hipertroidi

Anemi

Kolesterol

Koopere olan

40 yas lstii bireyler

Evre 1 periodontitis olan bireyler
3.1.3. Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri

Immunsupresif ilag kullanan bireyler

Organ transplantasyonu yapilmis bireyler

Ileri derece karsinomu olan bireyler

Radyoterapi ve kemoterapi gérmekte olan bireyler

Agzinda hig disi olmayan bireyler

Psikiyatrik problemi olan bireyler

Profilaksi gerektiren sistemik rahatsizlig1 olan hastalar

Stabil olmayan kardiovaskiiler hastalig1 olan bireyler

Hamile bireyler
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Sigara icen bireyler
Gingivitis ve sidetli periodontitis olan bireyler
3.2. Periodontal Klinik Muayene

Klinik degerlendirme i¢in milimetrik kalibre edilmis bir periodontal sond (LMErgo Norm,
Williams sond, Amerika) kullanilarak klinik Ol¢timler yapilarak indekslerin skorlar
kaydedildi. Hastalarin periodontal durumunu degerlendirmek amaciyla Plak indeksi (PI),
Gingival indeks (GI), Sondalama Cep Derinligi (SCD), Klinik Atagman Kaybi (KAK)
degerleri Olcililmiistiir. Arastirmaya dahil edilen hastalarin periodontal Glgiimleri ve
tedavileri tek bir dis hekimi (BK) tarafindan yapildi. Arastirmamizda, bireylerin periodontal
incelemeleri her digin dort yilizeyinden yapilmistir. Calismamizda gingival indeks, plak
indeksi ve sondlanabilen cep derinligi 6l¢timleri yapilarak kaydedilmistir.
3.2.1 Plak Indeksi

Dis yiizeylerindeki plak olusum ve birikim miktarini1 6lgmek igin Silness ve Loe’nin [172]
1964 yilinda tasarladigi Plak indeksi kullanildi. Dislerin mezial, distal, bukkal ve
lingual/palatinal olmak iizere 4 yiizeyinden PI 6l¢timleri kaydedilip, degerler toplanip yiizey
ve dis sayisina boliinerek kisiye ait PI skoru hesaplandi. Plak indeksi skorlari:
0: Bakteri plag1t mevcut degildir
1: Sond ile tespit edilebilen film tabakasi yapisinda ancak ¢iplak gozle goriilmeyen plak
varligi.
2: Ciplak gozle goriilebilen diseti kenar1 bounca orta kalinlikta plak varligi.
3: Diseti kenar1 ve dis ylizeyinde gingival sulkusu ve interdental bolgeyi kapsayan kalin
yogun plak varlig1 vardir.
3.2.2. Gingival indeks

Dis eti inflamasyon diizeylerini belirlemek i¢in Loe ve Silness’in [173] 1963 yilinda
gelistirdigi Gingival Indeksi kullanildi. Her disin mezial, distal, bukkal ve palatinal olmak
tizere 4 yilizeyinden GI olgiimleri kaydedilip, degerler toplanip yiizey ve dis sayisina
boliinerek her bir kisiye ait GI skoru saptandi.
0: Saglikl1 diseti enflamasyon belirtileri yok
1: Hafif diizeyde enflamasyonla eslik eden, hafif renk degisikligi ve hafif 6dem goézlenen
diseti, sondlamada kanama yok
2: Orta dereceli iltihap, diseti parlak, kirmizi ve 6demli, sondlamada kanama gortiliir.

3: Siddetli iltihap, belirgin kizariklik ve 6dem ve spontan kanamaya egilimli diseti goriiliir.
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3.2.3 Sondalama Cep Derinligi

Sondalama derinligi serbest diseti kenarindan cep tabanina kadar olan mesafenin bir
periodontal sond yardimiyla Olgiilmesi seklinde tespit edilir. Goniillii bireylerin 3. molar
disleri disindaki dislerin dort noktasindan 0,5 mm c¢apinda Williams tipi periodontal sond
(LMErgo Norm, Amerika) yardimiyla cep tabanindaki birlesim epiteli hissedilene kadar
ilerletilen sond yardimiyla gingival marjinle arasindaki mesafe milimetre olarak
Olclilmiistiir. Hastalarin sondalanabilen cep derinligi ortalamasi hesaplanirken degerler
toplanip Olglim yapilan ylizey ve dis sayisina sayisina bolinmiistiir.
3.2.4. Klinik Atagman Kaybi

Mine-sement smirindan cep tabanina kadar olan uzaklik, Williams periodontal sondu
(LMErgo Norm, Amerika) kullanilarak 6l¢iilmiis ve bu mesafe klinik atagman kaybi olarak
belirlenmistir [174]. Bu 6l¢iim, 3. molarlar disindaki tiim dislerin meziyal, distal, bukkal ve
palatinal/lingual yiizeylerindeki en derin noktalar temel alinarak dort farkli noktadan
yapilmistir. Her bir dis i¢in elde edilen degerlerin toplami dort ile boliinerek, digin ortalama
KAK degeri hesaplanmistir. Sonrasinda, agizdaki tiim disler icin ortalama KAK degerlerinin
toplami, dis sayisina boliinerek bireylerin ortalama KAK degerleri tespit edilmis ve kayit
altina alinmistir
3.3. Hastalarin Sistemik Durumunun Belirlenmesi

Aragtirmamiza katilan 90 hastadan 60’1, herhangi bir sistemik hastali§a sahip kisileri
kapsamaktadir. Sistemik hastaliga sahip hastalar1 belirlenirken referans aldigimiz kriter;
bireylerin sozlii beyanindan ziyade, sistemik durumlarin1 alaninda deneyimli herhangi bir
medikal hekimi tarafindan yazili olarak tanis1 konulmus olanlar veya taniyr Saglik
Bakanligina ait e-nabiz uygulamasinda alinan herhangi bir ¢ikt1 ile kanitlayan kisilerden
arasindan se¢ilmesidir.
3.4. Verilerin Istatistiksel Analizi

Verilerin analizi bir istatistiksel bir paket bir prorami (IBM, SPSS yazilim, Ver: 26.0,
Sikago, Amerika) ile analiz edilmistir. Bireylerin yas, GI, PI, KAK ve SCD verilerini
ortalama ve standart sapma; cinsiyet, yas ve sistemik hastalik durumu gibi kategorik verileri
ise say1 ve yiizde olarak verilmistir. Sayisal degiskenlerde normal dagilim g¢arpiklik ve
basiklik degerleri hesaplanarak bulunmustur. Normal dagilimin kurallarina gore ¢arpiklik
degerlerinin -1,5 ile +1,5 arasinda olmasi1 gerekmektedir [175]. Bu kapsamda yas, GI, PI,
KAK ve SCD parametrelerinin normal dagilim kurallarina uydugu goriilmiistiir. Bireylerin

sistemik hastalik durumlarina gore cinsiyet ve yas dagilimlarinin benzerlikleri Ki-kare (X2)

32



testi ile incelenmistir. Bireylerin sistemik hastalik durumlarma gore yas, GI, PI, KAK ve
SCD parametrelerinin karsilagtirilmasinda tek yonlit ANOVA testi kullanilmigtir. ANOVA
testi sonucunda anlamlilik degerlendirmesinde, gruplar arasindaki farkliliklar Post-hoc Lsd
testi kullanilmistir. Ayrica, bireylerin cinsiyet ve yaslarina gore GI, PI, KAK ve SCD
parametrelerinin karsilastirilmasinda Bagimsiz T testi kullanilmistir. Bireylerin cinsiyet, yas
ve sistemik hastalik durumlari ile periodontal durum degerlendirmeleri arasindaki iliskilerin
incelenmesinde Pearson Korelasyon testleri kullanilmistir. Pearson Korelasyon katsayisi;
0.00-0.30 arasi diisiik, 0.30-0.70 aras1 orta ve 0.70-1.00 arasi ise yliksek diizeyde bir iligki
olarak degerlendirilmistir [176]. Tiim ¢alismada anlamlilik diizeyi p< 0.05 olarak dikkate

aliarak gerceklestirilmistir.

4. BULGULAR

Calismamiza 90 hasta dahil edilmistir. Sistemik hastalig1 olmayan, tek sistemik hastalig1
olan ve coklu sistemik hastaligi olan bireylerin cinsiyet ve yas dagilimlar1 Tablo 1’de
sunulmustur. Sistemik hastaligi olmayan bireylerin %46,7°si kadin, %53,3’1 erkek; tek
sistemik hastalig1 olan bireylerin %43,3’1i kadin, %56,7’si erkek; ¢oklu sistemik hastalig
olan bireylerin %50’si kadin, %50’si erkek oldugu goriilmiistiir.

Bu sonuglara gore sistemik hastalig1 olmayan, tek sistemik hastaligi olan ve ¢oklu sistemik
hastaligr olan bireylerin cinsiyet dagilimlarinin birbirine benzer oldugu goriilmiistiir
(p=0,875).

Sistemik hastalig1 olmayan bireylerin %70°1 41-57 yas, %30’u 58-72 yas; tek sistemik
hastalig1 olan bireylerin %46,7°141-57 yas, %53,3’1i 58-72 yas; coklu sistemik hastalig1 olan
bireylerin %40°1 41-57 yas, %601 58-72 yas araliginda oldugu goriilmiistiir. Bu sonuclara
gore sistemik hastaligi olmayan, tek sistemik hastaligi olan ve ¢oklu sistemik hastaligi olan
bireylerin yas dagilimlarinin birbirine benzer oldugu goriilmiistiir (p=0,051).

Sistemik hastaligr olmayan bireylerin yas ortalamasi 53,87, tek sistemik hastaligi olan
bireylerin yas ortalamasi 56,73 ve c¢oklu sistemik hastaligi olan bireylerin yas ortalamasi
59,07 oldugu goriilmiistiir. Bu sonuglara gore sistemik hastaligi olmayan, tek sistemik
hastalig1 olan ve ¢oklu sistemik hastalig1 olan bireylerin yas ortalamalar1 arasinda farklilik
oldugu gorilmiistiir (p=0,033). Coklu sistemik hastalif1 olan bireylerin yas ortalamasi,

sistemik hastali§1 olmayan bireylerin yas ortalamasindan yiiksek oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 1: Calisma gruplarindaki bireylerin cinsiyet ve yas dagilimlar

Sosyo-demografik Sistemik hastaligi Tek sistemik Coklu sistemik
sellikler olmayan (n:30)  hastaligi olan ((n:30) hastalig1 olan (n:30)
f % f % f % p

Cinsiyet Kadn 14 46,7 13 433 15 50,0 0,875
Erkek 16 53,3 17 56,7 15 50,0

Yas 41-57 yas 21 70,0 14 46,7 12 40,0 0,051
58-72 yas 9 30,0 16 53,3 18 60,0

Yas" Ort.£S.S 53,87+ 7,54 56,73 + 6,86 59,07 + 8,28 0,033
(Min.-Max.) (41-68) (41-67) (42-72) *

Ort.: Ortalama, S.S: Standart sapma, *p<0.05, **p<0.01, Test istatistigi: One Way ANOVA ve Ki-

Kare Testi

Calisma gruplarindaki bireylerin sistemik hastaliklarinin sayisal verileri Tablo 2°de
gosterilmistir. Calismamizda sistemik hastaligi olan katilimcilarin 27'sinde hipertansiyon
teshisi bulunmaktadir, 23'linde ise tip 2 diyabet tanis1 konulmustur. Genel olarak hastalik
gruplaria baktigimizda, en sik goriilen sistemik hastalik %58,3 ile kardiyovaskiiler
hastaliklar grubudur. Bunu % 41,6 ile endokrin sistem hastaliklar1 izlemektedir. Hastalarin
%16,4'inde solunum sistemi hastaliklar1, %15'inde ise sindirim sistemi hastaliklar1

gorilmiistir.

Tablo 2: Caligsma gruplarindaki bireylerin sistemik hastaliklar: ve oranlar

Bir sistemik hastaligi olan gruptaki hastalikar N %
Hipertansyion 8 26,6
Tip 2 Diyabet 6 20
Epilepsi 3 10
Osteoporoz 3 10
Astim 2 6,6
Reflii 2 6,6
Crohn hastahi@ 1 3,3
Gastrit 1 3,3
Anjina 1 3,3
Aritmi 1 3,3
KOAH 1 3,3
Hipotiroidi 1 3,3
N:birey sayisi, %: bireylerin yiizdesi
Birden fazla sistemik hastalig1 olan gruptaki | N %
hastaliklar
Hipertansiyon 19 63,3
Tip 2 Diyabet 17 56,6
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Astim 6 20
Kalp yetmezligi 4 13,3
Osteoporoz 3 10
Reflii 3 10
Gastrit 2 6,6
Ateroskleroz 2 6,6
Epilepsi 2 6,6
Bobrek yetmezligi 2 6,6
Karaciger yetmezligi 2 6,6
Sistemik Lupus Eritematozus 1 3,3
Romatoid artrit 1 3,3
Hipotirodi 1 3,3
KOAH 1 3,3

N:birey sayisi, %. bireylerin yiizdesi

4.1. Bireylerin Yas ve Cinsiyetine Gore Periodontal Durum Degerlendirmelerinin

Karsilastirilmasi

Bireylerin yaglarina gore GI, PI, KAK ve SCD degerlerinin karsilastiriimasi Tablo 3 ve

Sekil 1’de gosterilmistir. 41-57 yas arasinda olan bireylerin GI degeri 1,56+0,42 ve 58-72

yas arasi olan bireylerin GI degeri ise 1,81+£0,38’dir. 58-72 yas arasindaki bireylerin GI ve

PI degerleri, 41-57 yas arasindaki bireylere gore daha yiliksek bulunmustur. Bu sonuglara

gore; bireylerin yas gruplarina gére GI ve PI degerleri arasinda anlamli farklilik goriilmiistiir

(p<0,05).

Bireylerin yaslarina gore gingival indeks, plak indeksi, klinik atagman kaybi1 ve cep derinligi

degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 3 ve Sekil 1°de gosterilmistir.

Tablo 3. Bireylerin yas gruplarina gére periodontal durum degerlendirmesi

Degiskenler Yas N Ort SS p

Gl 41-57 yas 47 1,56 0,42 0,004**
58-72 yas 43 1,81 0,38

Pl 41-57 yas 47 1,53 0,40 0,010**
58-72 yas 43 1,76 0,41

KAK 41-57 yas 47 1,01 0,75 0,007**
58-72 yas 43 1,48 0,85

CD 41-57 yas 47 3,40 0,81 0,006**
58-72 yas 43 3,89 0,86

N: Birey sayisi, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, GI: Gingival Indeks, PI: Plak indeks,
KAK: Klinik Atagman Kaybi1 ve SCD: Sondalanabilen Cep Derinligi,

istatistigi: Bagimsiz T Testi

**p<0.01, Test
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Sekil 1. Bireylerin yas gruplarina gore periodontal klinik degerlerinin karsilagtiriimasi

41-57 yas arasinda olan bireylerin KAK 1,01+0,75 ve 58-72 yas arasinda olan bireylerin
KAK degeri 1,48+0,85°dir. 58-72 yas arasindaki bireylerin KAK degerleri, 41-57 yas
arasindaki bireylere gore daha yiiksek oldugu gozlemlenmistir. Bu verilere gore; bireylerin
yaglarma gore KAK degerleri arasinda anlaml farklilik gériilmiistiir (p<0,05).

41-57 yas arasinda olan bireylerin SCD 3,40+0,81 ve 58-72 yas arasinda olan bireylerin
SCD degerleri ise 3,89+0,86°dir. 58-72 yas arasindaki bireylerin SCD degerleri, 41-57 yas
arasindaki bireylere gore daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Bu grafik verilerine gore;
bireylerin yaslarina gére SCD degerleri arasinda anlamli farklilik goriilmiistiir (p<0,05).

Bireylerin cinsiyetlerine gore periodontal klinik degerlerinin karsilastirilmas: Tablo 4 ve
Sekil 2’de gosterilmistir. Kadin bireylerin GI degeri 1,73+0,42 ve erkek bireylerin GI degeri
ise 1,64+0,41°dir. Bu tablo sonuglara gore; bireylerin cinsiyetlerine gére GI ve PI degerleri

arasinda farklilik gériillmemistir (p>0,05).
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Tablo 4. Bireylerin cinsiyetlerine gore periodontal durum degerlendirmelerinin karsilagtiriimasi

Degiskenler Cinsiyet N Ort SS p

Gl Kadin 42 1,73 0,42 0,322
Erkek 48 1,64 0,41

Pl Kadin 42 1,63 0,45 0,907
Erkek 48 1,64 0,39

KAK Kadin 42 1,41 0,83 0,054
Erkek 48 1,08 0,81

CD Kadin 42 3,84 0,82 0,038*
Erkek 48 3,46 0,87

N: Birey sayisi, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, GI: Gingival indeks, PI: Plak Indeks,
KAK: Klinik Atagman Kaybi1 ve SCD: Sondalanabilen Cep Derinligi, **p<0.05, Test

istatistigi: Bagimsiz T Testi

Cinsiyet

B Kadin
5,00
[ Erkek

4,00

3,00

Degerler ortalamasi

2,00

1,00

0,00

Gingival indeks Plak indeksi Klinitf(at%gman Cep derinligi
aybl

Sekil 2. Bireylerin Cinsiyetlerine Gore Gingival Indeks, Plak Indeksi, Klinik Atagman Kaybi
ve Cep Derinligi Degerlerinin Karsilastirilmasi

Kadin bireylerin KAK degeri 1,41+0,83 ve erkek bireylerin KAK degeri ise 1,08+0,81 dir.
Calimamizin sonuglara gore; bireylerin cinsiyetlerine gore KAK degerleri arasinda anlaml

farklilik gériillmemistir (p>0,05).
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Kadin bireylerin SCD skoru 3,8440,82 ve erkek bireylerin SCD skoru ise 3,46+0,87 dir.
Analiz bulgularimiza gore; bireylerin cinsiyetlerine gore SCD degerleri arasinda anlamli
farklilik gortlmustiir (p<0,05). Ancak kadin bireylerin SCD skorlarinin degerleri, erkek
bireylerin SCD degerlerine gore daha yiiksek bulunmustur.

4.2. Bireylerin Sistemik Hastahk Durumuna Gore Periodontal Durum
Degerlendirmelerinin Karsilastirilmasi

Sistemik hastali§i olmayan, tek sistemik hastalig1 olan ve ¢oklu sistemik hastaligi olan
bireylerin GI, PI, KAK ve SCD degerlerinin incelenmesi Tablo 5’de gosterilmistir. Sistemik
hastalig1 olmayan bireylerin GI skoru 1,60+0,42; tek sistemik hastaligi olan bireylerin GI
skoru 1,7540,40 ve coklu sistemik hastaligi olan bireylerin GI skoru ise 1,70+0,42°dir. Bu
sonuclara gore; sistemik hastaligi olmayan, tek sistemik hastalig1 olan ve ¢oklu sistemik

hastalig1 olan bireylerin GI degerleri arasinda anlamli farklilik gériilmemistir (p>0,05).

Tablo 5. Bireylerin sistemik hastalik durumuna gore periodontal durum degerlendirmesi

Degiskenler Grup N Ort SS p Post-hoc

Gl Sistemik hastalig1 olmayan® 30 1,60 0,42 0,385 -
Tek sistemik hastalig1 olan® 30 1,75 0,40
Coklu sistemik hastalig1 olan® 30 1,70 0,42

Pl Sistemik hastalig1 olmayan? 30 1,57 0,43 0,519 -
Tek sistemik hastalig1 olan® 30 1,68 0,40
Coklu sistemik hastalig1 olan® 30 1,67 0,43

KAK Sistemik hastalig1 olmayan? 30 0,93 0,77 0,044* a<c
Tek sistemik hastalig1 olan® 30 1,34 0,81
Coklu sistemik hastalig1 olan® 30 1,43 0,85

CDh Sistemik hastaligi olmayan? 30 3,30 0,81 0,027* a<b,c
Tek sistemik hastalig1 olan® 30 3,76 0,83

Coklu sistemik hastalig1 olan® 30 3,85 0,87

N: Birey sayisi, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, GI: Gingival indeks, PI: Plak Indeks,
KAK: Klinik Atagman Kaybi ve SCD: Sondalanabilen Cep Derinligi, **p<0.05, Test
istatistigi: ANOVA, Post-hoc Lsd.

Bireylerin sistemik hastalik gruplarma gore GI degerlerinin incelenmesi Sekil 3’de

gosterilmistir. Gruplar arasinda herhangi bir anlaml farklilik bulunmamuistir (p>0.05)
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Sistemik hastalid olmayan Tek sistemik hastalidi olan Coklu sistemik hastalidi olan

Grup

Sekil 3. Bireylerin sistemik hastalik gruplarina gore gingival indeks degerleri

Sistemik hastalik gruplarin PI degerleri Sekil 4’de gosterilmistir. Sistemik hastalig
olmayan bireylerin PI degeri 1,57+0,43; tek sistemik hastaligi olan bireylerin PI degeri
1,68+0,40 ve coklu sistemik hastaligi olan bireylerin PI degeri ise 1,67+0,43°tiir. Bu
bulgulara gore; sistemik hastalik gruplar1 arasindaki PI degerleri arasinda farklilik

goriilmemistir (p>0,05).

150

Plak indeksi

050

000

Sistemik hastald olmayan Tek sistemik hastald olan Coklu sistemik hastalidi olan

Grup

Sekil 4. Bireylerin sistemik hastalik gruplarina gore plak indeksi degerleri
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Sistemik hastalik gruplarin klinik atagman kaybi degerleri Sekil 5°te gdsterilmistir.

Sistemik hastalig1 olmayan bireylerin KAK degeri 0,93+0,77; tek sistemik hastalig1 olan

bireylerin KAK degeri 1,34+0,81 ve ¢oklu sistemik hastaligi olan bireylerin KAK degeri ise

1,434+0.85’tir. Bu bulgulara gore; sistemik hastalig1 olmayan, tek sistemik hastaligi olan ve

coklu sistemik hastaligi olan bireylerin KAK degerleri arasinda farklilik goriilmiistiir

(p<0,05). Gruplar arasindaki farkliliklar incelendiginde; ¢oklu sistemik hastaligi olan

bireylerin KAK degerleri, sistemik hastaligi olmayan bireylerin KAK degerlerine gore

yiiksek oldugu bulunmustur.
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4.3. Bireylerin Demografik Verileri ve Sistemik Hastahk Durumlari ile Periodontal
Klinik Degerleri Arasindaki Korelasyonun Incelenmesi

Bireylerin cinsiyet, yas ve sistemik hastalik durumlar ile Gl, PI, KAK ve SCD degerleri
arasindaki iligkilerin incelenmesi Tablo 6’da gosterilmistir. Bireylerin sistemik hastalik
sayisi ile Gl ve Pl degerleri arasindaki anlamli bir iligki bulunmamistir (p>0,05). Ancak,
bireylerin sistemik hastalik say1s1 ile KAK ve SCD degerleri arasinda diisiik diizeyde pozitif
iliski bulunmustur (p<0,05). Calismamizin bulgularina goére; bireylerin sistemik hastalik
sayis1 arttikga, KAK ve SCD degerleri arttig1 bulunmustur.

Bireylerin cinsiyetleri ile GI, Pl ve KAK degerleri arasindaki anlamli bir iligki
bulunmamistir (p>0,05). Ancak, bireylerin cinsiyeti ile SCD degerleri arasinda diisiik
diizeyde negatif iliski bulunmustur (p<0,05).Calismamiza; erkek bireylere gore kadin
bireylerin dahil edilmesi ile SCD degerlerin artacagini géstermistir.

Bireylerin yaslari ile Gl, PI, KAK ve SCD degerleri arasinda diistik diizeyde pozitif iliski
bulunmustur (p<0,05). Bu sonuglara gore; bireylerin yasi arttik¢a, Gl, PI, KAK ve SCD

degerlerinin artacagi goriilmiistiir.

Tablo 6. Bireylerin cinsiyet, yas ve sistemik hastalik durumlart ile periodontal durum degerlendirmeleri
arasindaki iliskilerin incelenmesi

Degisken SE;E SHD  Cinsiyet  Yas Gl PI KAK CD
Sistemik hastalik r 1
durumu
p
Cinsiyet r -0,013 1
p 0,906
Yas r ,278** 0,033 1
P 0,008 0,761
Gingival indeks r 0,08 -0,106 ,264* 1
p 0,453 0,322 0,012
Plak indeksi r 0,084 0,012 ,266* ,198** 1
p 0,432 0,907 0,011 0,000
Klinik atagman kayb1 r ,243* -0,204 ,262* ,655** ,616** 1
p 0,021 0,054 0,013 0,000 0,000
Cep derinligi r ,259* -,219* ,289** ,688** ,636** ,984** 1

p 0,014 0,038 0,006 0,000 0,000 0,000

*p<0.05, **p<0.01, r: Korelasyon kat sayisi, SHD: Sistemik hastalik durumu, G1: Gingival Indeks,
PI: Plak Indeks, KAK: Klinik Atagman Kaybi ve SCD: Sondalanabilen Cep Derinligi.
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5. TARTISMA

Disleri saran ve destekleyen dis eti ile kemigin enfeksiyonu, periodontal hastaliklarin
temelini olusturur. Gingivitis ad1 verilen periodontal hastalik formunda, dis etlerinde sisme,
kizariklik ve kanama gibi belirtiler gézlemlenir [2]. Periodontitis ad1 verilen diger formu
ise, dental plaktaki mikroorganizmalarin sebep oldugu, disleri destekleyen yapilar olan
gingiva, periodontal ligament, sement ve alveolar kemikte ilerleyici hasara yol agan
enfeksiyon kokenli iltihabi bir rahatsizliktir [13]. Bu hastalik, alevlenme ve dinlenme
donemlerinin birbirini takip ettigi, yerel mikrobiyal etkinin yerel iltihap ve dokularin
yikimmi tetikledigi karakteristik bir model sergiler. Periodontal hastalik, 6zellikle agiz
bakimima dikkat edilmediginde gelisebilir ve zamaninda miidahale edilmezse dislerin
kaybedilmesine kadar varabilecek 6nemli saglik problemlerine neden olabilir [15].

Periodontitis, ozellikle Aggregatibacter actinomycetecomitans, Porphyromonas
gingivalis, Bacteroides forsythus, Prevotella intermedia, Campylobacter rectus, Treponema
denticola, Fusobacterium nucleatum gibi belirli inat¢1 patojenlere bagli enfeksiyonel bir
durumdur. Bu yikici siirecin altinda yatan mekanizma, plak bakterilerinin triinlerinden
kaynaklanan dogrudan doku hasari ve bakteriyel enfeksiyonun konak inflamatuar ve immiin
yanitlarini tetiklemesi yoluyla olusan dolayli hasarin bir kombinasyonunu igerir [13,15].

Plak birikmesi, dis tas1 olusumu, dis etlerinde kizariklik ve siskinlik, dis etlerinden kanama
ve iltihap akintis1 bu durumlar bazen kendiliginden veya dis etine dokunuldugunda meydana
gelebilir, halitozis ve alveolar kemikte rezorpsiyon gibi belirtiler periodontitisin
gostergeleridir. Ayrica, dis eti cebinin derinlesmesi ile patolojik periodontal ceplerin
olugmasi, dis eti ¢ekilmesine bagli kok yiizeyinin goriiniir hale gelmesi ve dis mobilitesinin
artmasi gibi durumlar da hastaligin belirtileri arasinda yer alir [2]. Hastaligin ileri evreleri,
dislerin yerinden oynamasi, goriinimde bozulmalar, ¢igneme yeteneginin azalmasi ve
nihayetinde dis kayb1 gibi ciddi sonuglara yol agabilir.

Periodontitisin gelisimi ve siddetlenmesinde, bazi sistemik hastaliklarin yani sira cinsiyet
ve yas gibi demografik faktorlerin 6nemli bir rol oynayabilecegi lizerine giderek artan bir
kanaat bulunmaktadir [5, 21, 22]. Bu baglamda, arastirmamizi s6z konusu olasi risk
faktorlerini inceleyerek planladik.

Yaslanmanin, periodontal hastaliklarin goriilme sikliginda bir artiga yol agtig1 Grossi ve
ark.[177] tarafindan yapilan bir ¢alismada gozlenmistir. Ancak, yasla birlikte periodontal
dokularda gézlemlenen yikimin derecesindeki artisin, aslinda yikim oranlarinin kendilerinin

artmasindan ¢ok, zamanla biriken yikimlarin sonucu oldugu diisiintilmektedir.
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Calismamizda 58-72 yas arasindaki bireylerin GI, PI, KAK ve SCD degerlerinin, 41-57
yas arasindaki bireylere gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bunun nedeni, yaslanmanin
periodontal saglik tizerindeki etkilerini ortaya koymasidir. Ayrica ileri yaslardaki bireylerin
periodontal hastaliklarin yonetimi i¢in bize bilgi sunmaktadir.

Cinsiyetin periodontal durum ile iligkisi ele alindiginda yapilan bazi ¢aligsmalar periodontal
sagligin erkeklerde daha kotii oldugunu gostermistir [178]. Cinsiyet farkliliginin periodontal
hastalik, dis kaybi1 ve ateroskleroz riski ile ilskisini arastiran bir baska ¢alismada da kadinlar
arasinda periodontal hastaligin daha az gézlemlendigi bulunmustur [179]. Ayni ¢alismada
kadinlarin siddetli dis eti enfeksiyonlariyla iliskilendirilen ve daha ileri yaglara kadar klinik
dist damar sertligine yol agabilecek bir iltihaplanma seviyesine ulasmamis olabilecegi
diisiiniilmektedir. Geng kadinlarin, dis eti hastaliklar ile iligskilendirilen karotid plakta artig
gostermemesi ancak yaslandikca erkeklerle benzer karotid plak artis oldugu c¢aligmada
gozlenmistir [179]. Bunun nedeninin hormonal faktorlerin kadinlarda koruyucu bir rol
oynayabilecegi ihtimalini géstermektedir.

Cinsiyet farkliliklari, tedaviye olan Onyargilardan, uygulama farkliliklarindan veya
toplumsal ve kiiltiirel etkenlerden kaynaklaniyor olabilir. Ornegin, sigara igme aliskanliklar
cinsiyete gore farklilik gosteriyor. Sigara igmenin etkisini dikkate almamiza ragmen, bu
durumun sonuglar iizerindeki karigikligini tamamen diglamamiz miimkiin degil.

Calismamizda cinsiyetler karsilastirildiginda Pl degerleri arasinda anlamli farklar
bulunmamastir. Pl degerleri i¢in, bazi katilimcilarin dishekimi muayenesi 6ncesinde dislerini
firgalayip klinige gelmeleri sonucu anlamli bir farklilik olugturmadigini diistinmekteyiz.

Sigara igen bireylerde dis etlerinin yiizeyel olarak normal goriiniimiinii korumasina
ragmen, sigara igmenin altta yatan hiicresel diizeyde onemli degisikliklere neden oldugu
gozlemlenmistir. Ayn1 zamanda, sigara igmenin dis eti dokusunda inflamatuar reaksiyonun
azalmasina, yani iltihabi siire¢lerin daha az yogun yasanmasina yol ag¢tig1 belirlenmistir.
Ayni ¢alismanin sonucu olarak sigara icen bireylerde Gl daha diisiik (1.35 £ 0.48)
hesaplanmistir [180].

Calismamizda kadin ve erkek katilimcilar arasinda gingival indeks degerleri arasinda
anlamli bir fark bulunmamistir. Bu durumun nedeninin her iki cinsiyetin oral hijyenine daha
dikkat etmesi veya sigara kullanim aligkanliklarinin olmadigini diistinmekteyiz.

Calismamizda SCD kadinlarda daha yiiksek hesaplanmistir. Istatistiksel olarak farklilik
goriilmesede kadinlarin KAK degerlerinin erkeklere gore yliksek oldugu sdylenebilir. Bu

durumun sebebinin kadinlarda meydana gelen hormonal degisimden kaynaklandigi
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kanaatindeyiz. Calismamizda yer alan kadin katilimcilarin yas ortalamasi 56,16 olarak
hesaplanmistir. Bu sonuca gore katilimer kadmlarin 6nemli bir kismimin menapoz
doneminde olabildigi gortilmustir [181]. Kadinlardaki menapoz déneminde yasanan
hormanal degisimin periodontal sagliklarini etkilemis olabilecegi kanaatindeyiz.

Menopoz donemindeki kadinlar hormonel dengesizlikler 6zellikle Ostrojen azalmast,
kalsiyum ve vitamin eksikligi ve gesitli psikolojik faktorler nedeniyle artan oral semptomlar
yasayabilirler [182]. Bu semptomlar arasinda tiikiirik salgisinin azalmasina bagli olarak
kuru agiz ve yanma hissi, ayrica dilde yanma hissi ve metalik tat algis1 degisiklikleri
bulunmaktadir. Aragtirmalar, menopoz siirecinde kadinlarin disestezi, dis c¢iiriikleri,
periodontitis ve konvansiyonel dis tedavileri ve implantlar i¢in uygun olmayan osteoporotik
cene kemikleri yasayabileceklerini gostermistir [183]. Menopoz sonrasi hizla diisen dstrojen
seviyeleri, sistemik kemik kaybina yol agabilir. Alveolar kemik, uzun kemiklere gére daha
yiiksek bir kemik turnover oranina sahip oldugundan, bu siirecte daha erken belirtiler
gosterebilir. Postmenopozal kadinlarin, periodontal dokulari ve periodontal hastalik
ilerlemesini etkileyen azalmis mandibular kemige sahip oldugu rapor edilmistir [183 ].

Periodontal hastaligin tedavisi, genellikle mikrobiyolojik etyolojiye yoneliktir. Ancak,
enfeksiyona kars1 konak¢inin yanitint modiile ederek kemik kaybini 6nlemek, periodontitis
yonetimi i¢in yeni bir yardimci metod olarak Onerilmektedir. Kemik metabolizmasini
degistiren ilaglar, Ozellikle Ostrojen ve bisfosfonatlar, postmenopozal hastalarda
periodontitis tedavisinde yeni bir yaklasim olarak Onerilen birkag vaka-kontrol
caligmasindan elde edilen bulgulardir. Bu ilaglar, dis eti hastaliginin tedavisinde ve ayni
zamanda menopoz sonrast kemik yogunlugunu korumada potansiyel olarak etkili yeni tedavi
yontemleri olarak degerlendirilmektedir [184,185 ].

Periodontal hastaligin cinsiyetler arasi etkilenme oranlar1 {izerine yapilan bazi ¢aligmalar
gecmiste kadinlarin, erkeklere gore bu hastaliktan daha fazla etkilendigi yoniinde bir goriis
oldugunu belirtiyor. Ancak, bu goriisiin aksine celigkili bulgularin da rapor edildigini, yani
kadinlar ve erkekler arasinda periodontal hastalik prevalansi konusunda net bir fark olup
olmadigina dair karisik sonuglar oldugu ifade ediliyor. Farkliligin altinda yatan sebep olarak,
kadinlarin erkeklere kiyasla dis bakimi hizmetlerinden yararlanma egilimlerinin daha
yiiksek olmas1 gosteriliyor [183 ].

Bu durum kadinlarin periodontal hastalig1 erkeklerden daha fazla yasadiklarini degil, dis
saglig1r hizmetlerini daha fazla aradiklarini ve bu nedenle tespit edilme oranlarinin daha

yiiksek olabilecegini One siiriiyor. Kadinlar ve erkekler arasindaki periodontal hastalik
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prevalansindaki farkliliklarin, gercek bir biyolojik farktan ziyade, saglik hizmetlerine erigim
ve kullanim aliskanliklarindaki farklardan kaynaklanabilmektedir [183]. Periodontal
hastaliklar ile sistemik hastaliklar arasindaki baglantiy1 ele aldigimizda yapilan ¢alismalar
bize periodontal enfeksiyonun sistemik durumu etkileyebildigini ve bazi sistemik
durumlarin da periodontal dokulari etkileyebilidgini ve sonucunda ¢ift trarafli bir etkinin
olabildigini gdstermistir [22-24 ].

Periodontal enfeksiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda nedensel bir iliski
olduguna dair birikmis kanitlar mevcuttur [186]. Bu iliski, periodontal enfeksiyonun
dogrudan ve dolayl etkilerinin yani1 sira, ateroskleroz/tromboz ve kronik periodontitis i¢in
yatkinlig artiran genetik ve diger konak faktorleri ile ilgili olabilir. Periodontitis, C-reaktif
protein, interleukin-6 ve notrofil seviyelerinin artmasina neden olur ve bu artis,
aterosklerotik  lezyonlardaki iltihaplanma aktivitesini artirarak kardiyak veya
serebrovaskiiler olay riskini yiikseltebilir. Sistemik iltihap belirtegleri, kardiyovaskiiler olay
ve hastaliklar i¢cin 6nemli tahmincilerdir. Oral bakterilerin karotid ateromlarda bulunmasi ve
bazilarinin trombosit agregasyonu ile iliskilendirilmesi, tromboz i¢in 6nemli bir etken olarak
kabul edilir. Kronik oral enfeksiyonlarin miyokard infarktiisii ile iligkili olduguna dair
kanitlar da bulunmaktadir[186,187].

Diyabet, modern ¢agin en yaygin saglik sorunlarindan biri olarak karsimiza ¢ikar ve
kontrol altina alinmasi gereken kronik bir durumdur. Bu hastalik, sadece viicudun genel
saghgimt degil, ayn1 zamanda periodontal sagligi da etkiler. Son yillarda, diyabet ile
periodontitis arasindaki iliski tizerine yapilan aragtirmalar, bu iki durum arasinda dogrudan
bir baglanti oldugunu ortaya koymaktadir. Diyabetin, hem tip 1 hem de tip 2 formu,
periodontal hastaliklar iizerinde Onemli bir etkiye sahiptir. Arastirmalar, diyabetik
bireylerde, 6zellikle de glisemik kontroliin yetersiz oldugu durumlarda, periodontal hastalik
gelisme riskinin arttigin1 géstermistir. Kinane ve ark [188], Guzman ve ark [189], Tsai ve
arkadaslar1 [190], ve diger pek ¢ok arastirmaci, kotii glikemik kontrol ile artan periodontal
hastalik riski arasinda belirgin bir iliski oldugunu belgelemistir.

Bu bilgiler 15181nda, diyabetin periodontal saglik tizerindeki etkisinin, 6zellikle diyabetin
kotii yonetildigi durumlarda, dnemli oldugu sonucuna varilmaktadir. Kotii kontrol edilen
diyabetikler, periodontal tedaviye iyi kontrol edilen diyabetikler veya non-diyabetiklerden
daha az etkili bir sekilde yanit vermektedir. Bu durum, diyabet yonetiminin, periodontal
saglik tizerindeki olumlu etkilerini vurgular. Dolayisiyla, diyabet ve periodontitis arasindaki

iliskinin daha iyi anlasilmasi, bu hastaliklarin yonetiminde multidisipliner bir yaklagimin
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Onemini ortaya koyar. Diyabetin etkin bir sekilde kontrol altina alinmasi, periodontal
hastaliklarin 6nlenmesi ve tedavisinde kritik bir rol oynar.

Hastalarin periodontal durumu ve agiz mikrobiyomunun bilesimi, sindirim sisteminin
sagligiyla dogrudan iliskilidir. Agizdan alinan bakteriler, sindirim sistemi mukozasiyla
stirekli temas halindedir ve bu, 6zellikle gastrointestinal sistemi ilgilendiren hastaliklarda
goriilen bakteriyel ¢esitliligi artirabilir [191]. Arastirmalar, agiz mikrobiyotasinin ve
periodontal patojenlerin, Fusobacterium nucleatum, Bacteroides fragilis ve Streptococcus
gallolyticus gibi belirli bakterilerin, sindirim yolundaki kanserlerin gelisiminde 6nemli bir
rol oynadigini gostermistir [191].

Periodontitis'in, konak¢inin bagisiklik sistemini bozarak ve hem agiz i¢i hem de agiz dis1
bolgelerdeki bakteri komplekslerinin degisimine neden olarak anormal bir konak tepkisine
yol acabilecegi anlasilmistir. Bu siireg, inflamatuar bagirsak hastaligi gibi uzak bolgelerdeki
iltihabi durumlarla baglantili olabilir. Bu durum, periodontal dokularin lokalize iltihabinin,
viicudun diger kisimlarinda inflamatuar durumlar ve hastaliklar iizerinde genis etkilere sahip
olabilecegini vurgular [147].

Ayrica, inflamatuar bagirsak hastaligr (IBH), 6zellikle Crohn hastaligi (CH) ve iilseratif
kolit (UK) gibi gastrointestinal sistemin kronik inflamatuar hastaliklar1, degisen konakgi-
mikrobiyota etkilesimleri ve anormal konake¢r bagisiklik sistemi aktivasyonu ile
iliskilendirilmistir. IBH'nin etiyolojisi tam olarak anlasilamamis olmasina ragmen, bu
hastaliklarin, periodontitis ve agiz sagligi ile dogrudan bir iliskisi olduguna dair kanitlar
bulunmaktadir [192]. IBH hastalar1 arasinda gingivit ve periodontitis prevalansmin daha
yuksek oldugu ve bu hastalardaki periodontal lezyonlarin saglikli bireylere gore daha siddetli
ve yaygin oldugu gozlemlenmistir. Yapilan bir meta-analiz ¢alismasina gore, risk faktorleri
kontrol altma alindiktan sonra hem CH hem de UK hastalarinin kontrol grunbuna gére
periodontitis riski daha yiiksek hesaplanmigtir [193]. Bu bilgilerin dogrultusunda, agiz
sagliginin korunmasinin, gastrointestinal hastaliklarin ve belki de daha genis bir yelpazedeki
inflamatuar durumlarin 6nlenmesinde 6nemli bir rol oynayabilecegi sonucuna varilabilir.
Periodontal saglik iizerine yapilan miidahalelerin, sindirim sistemi sagligin1 ve genel viicut
sagligini olumlu yonde etkileyebilecegi diistiniilmektedir. Bu nedenle, agi1z sagligina yonelik
tedbirlerin, genel saglik stratejilerinin ayrilmaz bir pargast olarak kabul edilmesi gerektigi
vurgulanmaktadir.

Son yillarda, periodontitis ile solunum sistemi hastaliklar1 arasindaki iliskiyi detayli bir

sekilde incelemistir. Kotii agiz sagligi ile solunum sistemi hastaliklar arasinda potansiyel
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bir baglantiy1 6neren bir dizi sistematik inceleme bulunmaktadir [194-196]. Ancak, Linden
ve arkadaglar1 tarafindan yapilan periodontitis ile pulmoner hastaliklar arasindaki iliskiyi
inceleyen sistematik inceleme, 2002'den 2012'ye kadar yapilan ¢alismalar1 degerlendirerek,
bu iliskinin zay1f oldugu sonucuna varmistir [197]. Astim ve KOAH gibi kronik inflamatuar
solunum hastaliklarinin, periodontal hastalikla olan iligkisi giderek daha fazla dikkat
¢ekmektedir [198]. Bu hastaliklarin, 6zellikle nétrofil zengini inflamasyon sonucu bag
dokusunun proteolitik yikim1 gibi, periodontitis ile ortak altta yatan siirecleri paylastigina
dair kanitlar bulunmaktadir [199]. Periodontitis'in, solunum hastaliklarinin seyrini
enfeksiy6z ve inflamatuar siiregler yoluyla etkileyebilecegi ve dzellikle periodontal cepteki
mikroorganizmalarin  alt hava  yoluna aspirasyonunun hastalik  aktivitesini
siddetlendirebilecegi anlagilmaktadir [200]. Bu siiregler, solunum yollarinda inflamatuar
yiikili artirarak hava akimini azaltabilir ve karacigerin akut faz proteinlerinin {iretimini
tetikleyerek inflamatuar yaniti daha da giiglendirebilir. Bu iliskinin altinda yatan kesin
mekanizmalar heniiz tam olarak anlasilamasa da, mevcut arastirmalar agiz sagliginin genel
solunum saglig: iizerindeki potansiyel etkisine dair nemli bilgiler sunmaktadir.

Astim ve KOAH gibi solunum hastaliklarinin seyri, periodontitis gibi enfeksiy6z ve
inflamatuar stireglerle etkilenebilir. Periodontal hastalik ile bu solunum hastaliklar:
arasindaki iliski, Ozellikle anaerobik bakterilerin periodontal cepten alt hava yoluna
aspirasyonu, hastalikli periodontal dokuda iiretilen proinflamatuar aracilarin epitelyal
duyarlanmas1 ve hematolojik yayilimi ile baglantilidir. Bu siiregler, inflamasyon ytikiinii
artirir ve hava akimini azaltarak hastalik aktivitesini siddetlendirir. Ayrica, inflamatuar
yanit1 daha da gii¢lendirebilecek akut faz proteinlerinin karaciger tarafindan iiretimiyle bu
yuk amplifiye edilebilir. Bu iligkinin altinda yatan kesin mekanizmalar heniiz tam olarak

anlasilamamustir.

Bu bilgilerin 15181nda sistemik hastaliklarin periodontal dokular1 etkileyebildigini ayni
zamanda periodontal dokulardaki kronik inlamasyonun da sistemik hastaligin siddeti
tizerinde etki olusturabildigini gérmekteyiz. Calismamiz bireylerdeki teshisi konmus mevcut
sistemik hastaliklarin sayisinin artmasiyla, periodontal dokularin etkilenme derecesini
incelemeyi amaclamistir. Bu amacla hicbir sistemik hastaligi olmayan saglikli katilimcilar
ile bir adet teshisi konmus sistemik hastalig1 olanlar ve birden fazla sistemik hastaligi olanlar
karsilastirilmistir. Calismamiza gore sistemik hastaligi olmayan, tek sistemik hastaligi olan
ve coklu sistemik hastaligt olan bireylerin Pl degerleri arasinda anlamli farklilik

goriilmemistir. Bu sonuca varmamizin sebebi, katilimcilarin bir kismimin dis hekimi
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ziyaretleri Oncesinde, normalde uyguladiklar1 gilinlik dis firgalama rutinlerini asarak,
dislerini titizlikle ve daha detayli bir sekilde temizlemis olmalar1 ihtimalidir. Bu 6zel
davranis degisikligi, muayene sirasinda gozlemlenen plak miktarinin, katilimeilarin standart
oral hijyen pratiklerinden ziyade iyilesmis olabilecegi izlenimini uyandirmaktadir. Bu
nedenle, katilimcilarin bu gegici ve muhtemelen atipik oral hijyen uygulamalar1 sonucunda
elde edilen Pl degerlerinin saglikli olmadigini diisiinmekteyiz. Caligmamizda, gingival
indeks degerlerine iliskin olarak gruplar arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmemistir. Bu
durumun nedeninin, daha 6nce sigara igen ancak yeni sigara kullanimi birakmus bireylerden
kaynaklandigini diisiiniiyoruz. Tiirkiye, tiitiin {iretimiyle bilinen ve bu sebeple yiiksek tiitiin
kullanim oranlarina sahip bir iilkedir; diinya genelinde en fazla tiitiin tiiketilen ilkeler
arasinda onuncu sirada yer alir [201]. Tiirkiye'de yapilan kronik hastaliklar ve risk faktorleri
aragtirmasina gore, 6zellikle Giineydogu Anadolu Bolgesi'nde sigara kullanim oran1 %22,7
olarak belirlenmistir [202]. Bu baglamda, gingival indeks degerleri izerindeki bulgularimizi
degerlendirirken, sigara kullaniminin periodontal hastalik belirtilerini, 06zellikle
inflamasyonu baskilayici etkisi nedeniyle, hastaligin gercek durumunu dogru bir sekilde
yansitmadigi sonucuna variyoruz. Dis eti iltihab1 ve dislerdeki hareketlilik agisindan sigara
icenler ilesigaray1 birakmis olanlar arasinda, hatta farkl: tiitiin tirtinleri kullanan igici gruplar
arasinda anlamli bir farklilik olmadigini gosteren bir ¢alisma da bu goriisii desteklemektedir
[203 ]. Sistemik hastaligi olmayan bireylerin klinik atagman kaybi1 ortalama degeri 0.93
olarak belirlenirken, tek sistemik hastalig1 olan bireylerde bu deger 1.34 ve ¢oklu sistemik
hastalig1 olan bireylerde ise 1.43 olarak dl¢lilmiistiir. Bu sonuglara gore; sistemik hastaligi
olmayan, tek sistemik hastaligi olan ve ¢oklu sistemik hastaligi olan bireylerin klinik
atagman kayb1 degerleri arasinda farklilik goriilmiistiir. Sistemik hastalik sayis1 arttikga
klinik atagman kayb1 degeri de yiikselmistir. Bu durumun nedeni, sistemik hastalik sayisi
artmasi sonucu kullanilan ilag sayisininin artmasi ile tiikiiriik akisinda ve olast yan etkiler
nedeniyle olustugunu diisiiniiyoruz. Sistemik hastaligi olmayan bireylerin sondlama cep
derinligi 3.30, tek sistemik hastaligi olan bireylerin ortalama cep derinligi 3.76 ve c¢oklu
sistemik hastalig1 olan bireylerin ise sondlanabilen cep derinligi 3.85 olarak dl¢iilmiistiir. Bu
bulgular, sistemik hastalik sayisinin artmasiyla ortalama cep derinliginin arttigin
gostermektedir. Dolayisiyla, sistemik hastaliklarin periodontal dokular iizerindeki etkisi
goriilmektedir. Sistemik hastaliklarin periodontal saglik iizerindeki potansiyel etkilerinin
degerlendirilmesi 6nemlidir, ¢linkii sistemik saglik durumu, diseti sagligindaki degisiklikleri

tetikleyebilir veya siddetlendirebilir.
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Calismamiz, sistemik hastaliklarin sayisinin artmasiyla birlikte periodontal hastaligin
siddetinde de bir artis oldugunu gosteriyor. Bu bulgular, sistemik hastaliklarin ve sistemik
hastaliga bagl ilaglarin kullaniminin periodontal dokular tizerindeki inflamatuar siiregleri
tetikleyerek ve mevcut inflamasyonu siddetlendirerek periodontal hastaligin ilerlemesine
katkida bulunabilecegini diisiindiirmektedir. Sistemik hastaliklarin periodontal dokular
tizerindeki bu etkisi, viicuttaki inflamatuar yanitin artmasi, bagisiklik sisteminin zayiflamasi

veya mikrobiyal dengenin bozulmasi gibi mekanizmalar araciligiyla gergeklesebilir.

Calisma sonuglarimiz sistemik hastaliklarin sayisinin artmasiyla periodontal klinik
atagman kayb1 ve sondalanabilen cep derinliginde bir artis oldugunu ortaya koyuyor. Bu
sonugclar, sistemik hastaliklarin periodontal dokular iizerinde potansiyel olarak yikici etkileri
olabilecegini gosteriyor. Bu tiir bir bulgu, genel saglik ve agiz sagligi arasindaki baglantiy1
vurgulayan ve periodontal hastaligin sadece lokal faktorlere bagli olmadigini, ayn1 zamanda
bireyin genel saglik durumundan da etkilenebilecegini gosteren genis bir literatiirle
uyumludur. Bu nedenle, periodontal hastalik yoOnetiminde, hastalarin genel saglik
durumlarinin ve varsa sistemik hastaliklarin dikkate alinmasi 6nemlidir. Bu tiir bulgular,
multidisipliner bir yaklagimi tesvik edebilir, burada dis hekimleri ve diger saglik
profesyonelleri, hastanin hem sistemik sagligini hem de periodontal sagligini iyilestirmek
icin birlikte caligir. Bu sonucglar ayni zamanda, sistemik hastaliklar1 olan bireylerde
periodontal hastaligin erken tespiti ve yOnetimi konusunda farkindaligin artirtlmasinin

Oonemini de vurgulamaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizin sonuglarina gore;

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

Periodontal saglik ve yas faktorii incelendiginde yas ortalamasi arttik¢a plak indeksi,
gingival indeks, klinik atagman kayb1 ve sondlanabilen cep derinligi degerlerinde
artis gorilmistir.

Periodontal saglik ve cinsiyet farklilig1 incelendiginde ¢alismaya katilan kadinlarda
sondlanabilen cep derinliginin daha yiiksek oldugu hesaplanmustir.

Periodontal saglik ve bireydeki mevcut sistemik hastalik sayis1 arasindaki baglanti
incelendiginde tek ve birden fazla sistemik hastaligi olan bireylerin sondlanabilen
cep derinligi degerlerinin, sistemik hastaligi olmayan bireylerin sondlanabilen cep
derinligi degerlerine gére daha yiiksek oldugu goriilmistiir.

Birden fazla sistemik hastaligi olan bireylerin klinik atagman kaybi degerlerinin,
sistemik hastalig1 olmayan gruba gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Sistemik hastaliklarin kendileri ya da tedavileri i¢in kullanilan ilaglarin periodontal
dokular tizerinde negatif bir takim etkileri olabilmektedir.

Periodontal hastaliklar da lokal kronik inflamasyon olusturmasiyla sistemik
hastaliklarin siddetini yada tedavi etkinligini negatif yonde etkileyebilmektedir.
Periodontal ve sistemik saglik durumlarinin siirdiiriilebilirligi i¢in, hem periodontal
hem de sistemik hastaliklarin tedavisine yonelik entegre protokollerin uygulanmasi
sarttir. Bunun yani sira, hastalarin sagliklarini uzun vadeli olarak koruyabilmeleri
i¢in alt1 ayda bir yapilacak diizenli kontroller de bu tedavi siireclerinin ayrilmaz bir

parcasi olmalidir.
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