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Gl:Gingival indeks
SK:Sondlamada Kanama

CD: Cep Derinligi

KAD: Klinik Atasman Duzeyi

PA AC grafisi:Posteroanterior Akciger Grafisi



1. GIRIS

Periodontitis,  periodonto-patojenik  mikroorganizmalarin
sebep oldugu atagsman kaybi ve alveolar kemik yikimi ile karakterize
kronik iltihabi bir hastalik olarak tanimlanmaktadir.' Periodontitisin
baslangicinda ve klinik ilerleyisinde primer etiyolojik faktorin mikrobiyal
dental plak oldugu gosterilmistir.?2 Aggregatibacter actinomycetemcomitans
(A. actinomycetemcomitans), Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis),
Tannerella forsythensis (T. forsythensis), Prevotella intermedia (P.
intermedia) ve Micromonas micros’ un artmis kolonizasyonunun eriskin
bireylerde periodontitis icin dnemli bir belirte¢ oldugu ve bu bakterilerin

hastaligin klinik ilerleyisi ile yakindan ilgili oldugu bildirilmistir.®

GUnumuzde; periodontitis gelisiminde, genetik ve c¢evresel

risk faktorlerinin etkili oldugu kabul ediimektedir.* Genetik risk faktorleri;

7

ailesel gecis®, genetik polimorfizm® ve major histokompatibilite

kompleksi® °, cevresel risk faktorleri ise; zayif oral hijyene bagh artmis

10-12 13-16 17, 18

mikrobiyal dental plak birikimi , sigara kullanimi , Stres

19-23

ve

sistemik hastaliklar olarak tanimlanmaktadir.

Son yillarda periodontal hastaliklar ile sistemik hastaliklar
arasindaki olasi iligki arastirilmaya baglanmig, yapilan mikrobiyolojik,
epidemiyolojik ve immunolojik g¢alismalar sonucunda; kardiyovaskuler
hastaliklar (koroner kalp hastali§i, ylksek tansiyon, akut miyokard
enfarktlisii, anjina pektoris, periferik damar hastaliklari ve felg)** 2°,
diabetes mellitus®®, erken dogum?’, diisiik dogum agirhgr®’, romatoid

artrit®®

ve solunum yolu hastaliklarinin (pnémoni ve Kronik Obstruktif
Akciger Hastaligi (KOAH))?® periodontitis ile iliskili olabilecegi bildiriimistir.

1



Diinya Saglik Orgitiiniin (DSO) 2010 yilindaki raporunda
dinyadaki dordincu 6lum nedeni olarak bildirilmis KOAH, kismi geri
doénusum gosteren hava akim kisitlanmasiyla ve dénemsel akut ataklarla
karakterize, dnlenebilir ve tedavi edilebilir bir solunum yolu hastaligi olarak

tanimlanmaktadir.>°

KOAH’ In en ciddi komplikasyonlarindan biri olan akut
ataklarin; hastanin nefes darligi (bazal dispne), oksuruk ve/ veya balgam
miktarlarindaki artigla karakterize; ek tedavi gerektirebilen bir durum
oldugu ve bu akut ataklarin onemli derecede morbidite ve mortaliteye
neden oldugu bildirilmistir.>**? KOAH ataklarinin en sik gériilen nedeninin
alt solunum yolundaki enfeksiyonlar oldugu, bununla birlikte akut ataklarin
yaklasik olarak Ugte birinin nedeninin tam olarak anlagilamadigi rapor
edilmistir.>® Bunun yani sira yapilan bronkoskopik calismalarda hastalarin
%50’ sinde atak sirasinda alt solunum yolunda yuksek konsantrasyonlarda

bakteriyel kolonizasyonun varhidr bildirilmistir.*®

KOAH olusumunda en blyuk risk faktoranun sigara kullanimi
oldugu, belirlenmis diger 6nemli risk faktorlerinin de dumanli, tozlu
ortamda c¢alisma gibi mesleki maruziyetler, sosyo-ekonomik durum,
cinsiyet, yas, oksidatif stres, respiratuvar hastaliklar, yetersiz beslenme ve
kalitimsal yatkinlik oldugu bildirilmistir.*® KOAH’ n Klinik ilerleyisi ve
ataklarinin patogenezinde rol oynayan potansiyel risk faktorlerinin daha iyi
anlagiimasinin bu hastaliktan korunmada ve/veya olusmus hastaligin

ilerleyisinin yavaslatiimasinda etkili olabilecegi belirtilmistir.>

Periodontal hastaliklar ile iligkili oral patojenlerin bir risk
faktori olarak iglev gorup; 6nceden tanimlanmis diger risk faktorleri ile
birikte KOAH atagi gelisimine ve hastaligin ilerleyisine katkida

bulunabilecedi disiiniimektedir.** Scannapieco ve arkadaslar®® bu
2



iliskideki potansiyel mekanizmay arastirdiklari derlemelerinde; KOAH akut
ataginin, respiratuvar patojenlerin oral ve farengeal yuzeylere baslangig
kolonizasyonuna baglh olarak olusabileceginin ve dental plagin bu
patojenler icin kaynak gorevi gorebilecegini ileri surmuslerdir. Farkh
calismalar da Scannapieco ve arkadaslarinin®® sonuglarini destekler
niteliktedir.®® 3" Arastirmacilar bu patojenlerin oral bakteriler, hidrolitik
enzimler ve pro-enflamatuvar sitokinler ile birlikte tukdrage
dokulebilecedini, bu tukuragun aspirasyonu sonucunda da respiratuvar
epitelin kontamine olarak yiizey yapisinin degisebilecegini belirtmislerdir.®
Bunun yaninda oral bakterilerin tek baglarina da asagida belirtilen 3 yolla

respiratuvar dokularda enflamasyonu uyarabilecegi 6ne siriilmiistiir.>® 3

i) Akciger ve solunum yolu epiteline tutunmak suretiyle direkt

olarak bu dokularda enflamasyonu uyarabilirler;

i) Respiratuvar epitelin ylzey yapisini bozarak solunum yolu

patojenlerinin epitele tutulumunu kolaylastirabilirler;

iii)Solunum  yolu dokularinda enflamatuvar mediyator

salinimina neden olarak, indirekt yolla doku yikimini gergeklegtirebilirler.

Periodontal hastaligin; KOAH’ in klinik seyri ve siddetlenme
riskini arttirdigini bildiren periodontal klinik indekslere dayali az sayida

epidemiyolojik ve kesitsel calismalar tespit edilmistir. 3* 3842

Ancak periodontal hastalik etkeni oral mikroorganizmalarin
KOAH ve bu hastaligin akut ataklari ile bir iligkisinin olup olmadigini

arastiran mikrobiyolojik bir gcalismaya henlz rastlanmamistir.

Tam bu bilgilerin 1s1§1nda, bu arastirmanin amaci;



1.

Periodontal acidan saglikli ve periodontitisli akut atak donemindeki
KOAH hastalarindan alinan bronkoalveoler lavaj, tukurik ve
subgingival plak o&rneklerindeki A. actinomycetemcomitans, P.
intermedia ve P. gingivalis kolonizasyon miktarini karsilastirmak ve

bu sonuglarin klinik parametrelerle iligkisini degerlendirmek,

Periodontal hastaliklarin ve koétu oral hijyenin KOAH akut atak
siddeti ve seyri igin olasi bir risk faktorG olup olmadiginin

arastirilmasidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Periodontal Hastaliklar

Periodontal hastaliklar bakterilerin neden oldugu, disi
destekleyen alveoler kemik, sement, periodontal ligament ve diseti
dokularinda enflamasyon ve yikimla karakterize, diglerin kaybina neden
olabilen kronik enfeksiydz hastaliklar olarak tanimlanmistir.** Periodontal
hastaliklarin olduk¢a yuksek prevalansa sahip oldugu ve dunya

popiilasyonunun %90’ inin bu hastaliklardan etkilendigi bildirilmistir.**

Periodontal hastaliklarin en sik izlenen formu mikrobiyal
dental plak (MDP) olusumu ile iliskili gingivitistir.** Gingivitis patogenezi 3
basamakta 6zetlenmistir. Bu basamaklar; baglangi¢ lezyonu, erken lezyon

ve yerlesmis lezyon basamaklaridir.*®

Baslangic lezyonunda kapiller dilatasyonun artmasi ile
birlikte artmis kan akimi gibi vaskuler degisikliklerin izlendigi bilinmektedir.
Bu ilk enflamatuvar degisikliklerin, I0kositlerin  mikroorganizma
aktivasyonuna cevabi ve endotel hicrelerinin uyariimasi sonucu olustugu
ve bu basamakta herhangi bir klinik bulgunun izlenmedigi rapor

edilmistir.*°

Erken lezyonda klinik bulgu olarak eritem ve sondlamada
kanama izlenmektedir. Bu bulgularin  sebebi, kapiller damar
proliferasyonunun ve kapiller aglarin olusumunun artmasi ve Kkollajen

yikiminda artisin meydana gelmesi olarak bildirilmistir.*®4®



Yerlesmis lezyonda damarlarda kanin toplanmasi ve
siskinlik, vendz kan akiminda bozukluk ve kan akiminda yavaslama
izlenmektedir. Bu basamagin klinik bulgusu disetindeki kizarikhgin ve

kanamanin artisi olarak bilinmektedir.*°

ilerlemis lezyonda enflamasyonun alveoler kemige dogru
ilerlemesi s6z konusudur. Bu basamak ‘periodontal yikim safhasi’ olarak
da bilinmektedir. ilerlemis lezyon ile kronik periodontitis arasinda biyiik

benzerlikler oldugu bildiriimistir.*°

Yapilan yeni arastirmalar i1siginda, periodontal hastaliklarin
dogas! ve patogenezi hakkinda daha fazla bilgi sahibi olunmasiyla birlikte
1999 yilinda American Academy of Periodontology tarafindan yeni bir

periodontal hastalik siniflandirmasi olusturulmustur (Tablo 1).%°



Tablo 1:

tarafindan onerilen ve kabul edilen periodontal hastaliklarin ve

1999 yilinda American Academy of Periodontology

durumlarin siniflandiriimasi®

Periodontal Hastalik Durumlarinin Siniflandiriimasi

I. Digeti Hastaliklar Il. Kronik Periodontitis
A. Lokalize

B. Generalize

A. Dental

Hastaliklari

Plaga Bagh Digeti

Sadece dental plaga bagli
gingivitis

Sistemik hastaliklar
tarafindan degistirilmis
diseti hastaliklari

ilaglar tarafindan
degistiriimis digeti
hastaliklari

Beslenme bozuklugu
tarafindan degistirilmis

diseti hastaliklari

B. Plaga bagli olmayan diseti

hastaliklari

Belirli bir bakteriyel kokeni
olan digeti hastaliklari
Viral kbkenli digeti
hastaliklari

Mantar kékenli digeti
hastaliklar

Genetik kokenli digeti
hastaliklar

Sistemik durumlarin digeti
belirtileri

Travmatik lezyonlar
Yabanci madde
reaksiyonlari

Tanimlanmamis lezyonlar

lll. Agresif Periodontitis
A. Lokalize

B. Generalize

IV. Sistemik hastaliklarin géstergesi olan
periodontitis
A. Hematolojik bozukluklarla iligkili
B. Genetik bozukluklarla iligkili

C. Tanimlanamamis durumlar

V. Nekrotizan periodontal hastaliklar
A. Nekrotizan Ulseratif gingivitis

B. Nekrotizan Ulseratif periodontitis

VI. Periodonsiyumun apseleri
A. Digeti apseleri
B. Periodontal apseler

C. Perikoronal apseler

VII. Endodontik lezyonlarla iliskili periodontitis

A. Kombine periodontik-endodontik lezyonlar

VIIl. Geligsimsel veya kazaniimig deformite ve
durumlar

A. Plaga bagl diseti
hastaliklarina/periodontitise yatkinhdi arttiran
veya degistiren lokalize dise bagli faktorler
B. Disin etrafindaki mukogingival bozukluklar
ve durumlar
C. Digsiz kretlerdeki mukogingival bozukluklar
ve durumlar

D. Oklizal travma




Periodontitis; atasman kaybi, diseti ¢cekilmesi, diste mobilite
ve dis kaybi ile sonuglanabilen, periodontal ligament ve alveoler kemigin
ilerleyen tarzda yikimi ile karakterize, kronik iltihabi bir hastaliktir.>!
Periodontitisin; dislerde migrasyon veya kayip olmadigi surece genellikle
asemptomatik bir seyir izledigi ve teshisin periodontal klinik muayene ve

radyografiler aracihgi ile kondugu bilinmektedir.**

Periodontitis patogenezi i¢cin ginimuzde kabul goéren gorus,
mikrobiyal dental plak igerisinde bulunan mikroorganizmalarin direkt etki
gOstererek doku yikimina neden olduklari veya periodontal dokulari
uyararak konak doku cevabini basglattiklari, sitokinlerin ve konak doku
yikimina neden olan enzimlerin salinimini uyararak indirekt doku yikimina

neden olduklari yéniindedir.>?

Cevresel ve kazanilmis risk faktorleri

|

Antikor
+—
PMN’ler’ Sitokinler Periodontitis
Mikrobiyal ] Konak +——» Bag doku ve
Antijen immaiti kemik Klinik
Dedisi .
egisim — MMP'lers metabolizmasi
. Bulgular
—> >
Lipopolisakkarit
N— — P S—

Diger virllans faktorleri
‘ Genetik risk faktorleri

"PMN: polimorfnuklear Ikositler, SMMP: Matriks metalloproteinaz

Sekil 1: Periodontitis patogenezi®




Periodontitis ile iligkili periodontal cep olusumunun ve
alveoler kemik yogunlugu ve yuksekliginde azalmanin hastalik aktivitesine

bagl olarak episodik bir seyir izledigi gdsterilmistir.*> °’

Periodontal cep, diseti olugu derinliginin patolojik olarak
artmasi seklinde tanimlanmaktadir. Diseti sulkus derinliginin artigi, diseti
marjinin koronele ilerlemesi (gingival cep), diseti atagmanin apikale dogru
yer degistirmesi (periodontal cep) veya bu iki durumun kombinasyonu
seklinde gerceklesmektedir.>* Periodontal cep kemikiistii  (suprakrestal)
ve kemikici (subkresstal) periodontal cep olarak siniflandiriimaktadir.
KemikUstu periodontal cepte cep tabani alveoler kemigin koronelinde yer
alirken, kemikigi periodontal cepte cebin tabani alveoler kemik seviyesinin
apikalinde bulunmaktadir. Bu tip cepte cebin lateral duvari dis yuzeyi ile

alveoler kemik arasinda uzanmaktadir.’*

Periodontal cep olusumunun, diseti olugunun bag doku
duvarinda gergeklesen enflamatuvar degisiklikler sonucu basladigi
bilinmektedir. Saghk durumunda diseti olugunun bozulmamig epitel bariyer
yapisi, sulkuler epitel ve birlesim epiteli, periodontal dokulari bakteriyel
invazyona karsi korumaktadir. Sagliktan hastaliga geciste, artan
mikroorganizma kolonizasyonuna bagl olarak c¢ogalan metabolitlerin,
birlesim epiteline gecerek proinflamatuvar mediyatorlerin salinimini

55, 56

uyardigi ve kollajen fibrillerin yikimina neden oldugu ve bu sekilde

bolgenin enflamatuvar hucre akimina ve 6deme acik bir hale geldigi

bildirilmistir.>* 7

Periodontitis klinik, radyografik ve laboratuvar
karakteristiklerine goére; ‘kronik periodontitis’, ‘agresif periodontitis’ ve

‘sistemik hastaliklarin gOstergesi olan periodontitis’ olarak



siniflandiriimaktadir.®® Kronik periodontitisin, en sik gériilen formu oldugu

bilinmektedir (Tablo 2, 3). *'

Tablo 2: Kronik periodontitisin Klinik Ozellikleri®’

1. Prevalansi erigkinlerde daha ylUksek olmakla birlikte g¢ocuklarda da

gorulebilmektedir.

2. Yikimin miktari lokal ve sistemik faktorlerle iligkilidir.

3. Etiyolojisinde MDP rol oynamaktadir.

4. Genellikle yavas bir seyir izlemekle birlikte, hizli seyir gdsterebildigi de

belirtilmigtir.

5. Sigara kullanimi ve emosyonel stres gibi cevresel faktorler ile iliskisi

gOsterilmigtir.

Tablo 3: Kronik Periodontitisin Klinik Gorunimuine ve Siddetine

Gore Siniflandiriimasi®’

Klinik goriiniimiine goére

siniflandiriimasi

Siddetine gore siniflandiriimasi

Lokalize Form: Dislerin <%30’ luk

kismi etkilenmigtir.

Generalize Form: Diglerin >%30’

luk kismi etkilenmisgtir.

Hafif Siddette Kronik Periodontitis:

1- 2 mm klinik atagman kaybi izlenmektedir.
Orta Siddette Kronik Periodontitis:
3- 4 mm klinik atasman katbi izlenmektedir.

Agir Siddette Kronik Periodontitis:

= 5mm klinik atagsman kayb1 izlenmektedir.
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2.2. Periodontal Hastaliklar ve Mikrobiyal Dental Plak

Periodontal hastaliklarin  etiyolojisinde MDP icerisinde
bulunan ve konak dokuda enflamatuvar cevabi uyaran bakterilerin etkili

oldugu tespit edilmistir." 2

MDP dis yuzeylerine, oral kavitedeki kron-kopru protezleri
veya hareketli protezler gibi sert yuzeylere tutunan yumusak eklenti
formunda mikrobiyal biyofilm olarak tanimlanmistir.®® *° Biyofilm ise
interselliler matriks ile gevrili; birbirlerine, herhangi bir ylizeye veya ara
ylizeylere tutunmus bakteriyel popilasyondur (Sekil2).®® Bakterilerin
biyofilm icerisinde ilkel bir dolagim sistemi, ylksek seviyede pH, oksijen ve

besin igeren gelismis bir yapi olusturduklari bildirilmigtir.'® &

%
J
bakteriyel |
biyofilm
g i
Y vy

Sekil 2: Dental plak biyofilm yapisi

MDP’ nin mikroorganizmalar ve interselliler matriksten
olustugu ve igeriginde 500 cesitten fazla mikroorganizma barindirdigi
tespit edilmistir. ' Bu mikroorganizmalarin bakteriyel olan ve olmayan

sekliyle iki gruba ayrildigi, bakteriyel olmayan mikroorganizmalarin
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mycoplasma tiirleri, protozoa ve viriisler oldugu bildirilmistir.°> Ayrica MDP
yapisinda endotelyal hucreler, makrofajlar ve I|0kositlerin varligi da

gosterilmistir.”

interselliler matriksin ise MDP iceriginin yaklasik olarak
%20- %30’ unu olusturdugu ve tukuruk, diseti olugu sivisi (DOS) ve
bakteriyel urlnler kaynakli organik ve inorganik materyalleri igerdigi
bildirilmistir." interselliiler matriksin organik icerigi polisakkaritler,
proteinler, glikoproteinler ve lipit molekullerinden, inorganik igerigi ise
baskin olarak kalsiyum ve fosfor, az miktarda sodyum, potasyum ve

floridden olusmaktadir.*?

MDP dis yuzeyindeki pozisyonuna gore supragingival ve
subgingival plak olmak Uzere iki ana gruba ayrilmaktadir. Supragingival
plak digeti kenari Uzerinde veya hizasinda bulunmaktadir. Dogrudan diseti
kenari ile temasta olan supragingival plaga marjinal plak adi da
verilmektedir. Subgingival plak ise digeti marjinin altinda dis ile diseti olugu
arasinda konumlanmig plaga verilen isimdir. Marjinal plagin gingivitise,
supragingival ve dig ile iligkili subgingival plagin distagi olusumu ve kok
curuklerine neden oldugu, doku ile iligkili subgingival plagin ise
periodontitisin degisik formlarinin ortaya ¢ikmasindan sorumlu oldugu
bildirilmistir.*3 63-6°

Supragingival plak, bakteri morfotiplerinin  tabakalar
seklindeki organizasyonu olarak tanimlanmaktadir.” Dis yuzeyine ilk olarak
gram-pozitif (Gr(+)) koklar ve kisa gubuklar, bunu takiben sirasiyla gram-
negatif (Gr(-)) cubuklar ve filamentler kolonize olmakta, olgun plak

yiizeyine ise ilk olarak spiroketler tutunmaktadirlar.’
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Subgingival plagin, dig koku yuzeyine sikica tutundugu, buna
ek olarak biyofilm ile gingival dokular arasinda hareketli olarak bulunan
mikroorganizmalari da igerdigi ve biyofilmin tUm karakteristik 6zelliklerini
tasidigi gosterilmistir.®® Subgingival plak dis ile iliskili ve doku ile iligkili
olmak iizere 2 bdlgeden olugsmaktadir.’

Subgingival plaga ilk kolonize olan mikroorganizmalarin
Actinomyces tirleri ve streptokok’ lar oldugu bildirilmistir.®” ikincil olarak
tutunan mikroorganizmalarin ise, daha patojenik olan P. gingivalis,
Tannarella forsythensis (T. forsythensis), Trepenoma denticola
(T.denticola), Fusobacterium nucleatum (F. nucleatum) ve A.

actinomycetemcomitans oldugu rapor edilmistir.®®

Mikrobiyal dental plagin olusum mekanizmasi 3 safha olarak
tanimlanmigtir. Bu safhalar: dental pelikil olusumunu takiben bakterilerin
dis yuzeyine baslangi¢c kolonizasyonu, ikincil kolonizasyon ve plagin

olgunlasmasidir.”

AQiz hijyeni uygulamalarini takip eden birkag¢ saat icerisinde,
dis ylzeyinde tukurik ve DOS komponentleri, bakteri, konak doku
hdcreleri ve dokuntuleri, protein ve glikoprotein igerikli pelikil tabakasinin
olustugu tespit edilmistir.®® Pelikilin ylizeylerde lubrikasyon (yaglama)
saglayarak oral dokulari kurumaya karsi koruyup, koruyucu bir bariyer gibi
islev gordugu saptanmistir.  Bununla birlikte pelikilin  yUzeyindeki
Ozellegsmis reseptorleri sayesinde bakteriyel tutulumu kolaylastirdigr da

rapor edilmistir.*> 7073
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Pelikil ile kaph dis yUzeyine baslangi¢ta kolonize olan
mikroorganizmalarin,  Actinomyces  viscosus (A. viscosus) ve
Streptococcus sanguis (S. sanguis) gibi Gr(-) mikroorganizmalar oldugu
gosterilmistir.”*  Mikroorganizma kolonizasyonun devam etmesi ve
mikroorganizma kolonilerinin bliyumesi ile plagin olgunlastigi, bu arada
MDP’ nin baslangi¢ aerobik karakterinin de degiserek Gr(-) anaerob
mikroorganizmalarin baskin oldugu oksijenden mahrum bir ortama

doénistiga bildiriimistir.*?

ikincil olarak kolonize olan mikroorganizmalarin ise temiz dis
yuzeyine veya pelikil ylzeyine tutunamayan Capnocytophaga tiirleri, F.
nucleatum, Prevotella loescheii ve P. gingivalis oldugu gosterilmistir. Bu
mikroorganizmalar, dental plakta bulunan diger mikroorganizmalarin

yiizeyine tutunabilmektedirler.”” 7

Bu olaya ‘koagregasyon’ adi
verilmektedir. Koagregasyonun, bir bakterinin Urettigi protein icerikli
adezinin bir baska bakterinin yuzeyinde bulunan karbonhidrat veya protein
reseptoru ile olan karsilikli iligskisi esasina dayandidi ve bu olayin stereo-
kimyasal, elektrostatik, van der Waals ve hidrofobik kuvvetler aracihgi ile

gergeklestigi gdsterilmistir.®®

Periodontal hastaliklar ile MDP  mikroorganizmalari
arasindaki iliskiyi acgiklamaya yodnelik olarak olusturulmus ve 1900’ IU
yillarin ortasina kadar kabul gérmUs ‘non spesifik plak hipotezi’ ne goére,
periodontal hastaliklar yasla birlikte artan plak birikimi ve azalmis konak
cevabi sonucu olusmaktadir ve MDP igerisindeki tum mikroorganizmalar
hastalik yapabilme yetenegine sahiptir." 7 ”® Bu hipotezde, az miktardaki
mikrobiyal dental plagin icindeki zararli GrGnlerin konak defansi tarafindan
rahatlikla etkisiz hale getirilebilirken, plak miktarinin artmasiyla konak

defansinin yetersiz kalabilecegi 6ne strilmstar.”
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Mikroorganizmalarin ~ tespitinde  kullanilan ~ molekuler
tekniklerin gelismesi ile birlikte, periodontal hastalikli bolgelerden alinan
plagin farkli morfotipteki bakterileri icerdigi tespit edilmistir. °  ‘Spesifik
plak hipotezi’ olarak tanimlanan bu goruge gore, dental plagin patojenitesi,
icerigindeki spesifik bakteriyel mikroorganizmalarin varligina ve sayisina
baglidir.”® Bununla birlikte giiniimiizde, periodontal hastaliklarin tedavisi
kapsaminda yapilan tUm cerrahi ve cerrahi olmayan tedaviler ‘nonspesifik
plak hipotezi’ 1s1ginda, dental pladi ve Urunlerini ortadan kaldirmaya ve

dental plak birikimini azaltmaya yonelik olarak yapilmaktadir.”

Periodontal saglik ve hastalik durumlarinda MDP bakteriyel
florasinin farkli oldugu gosterilmistir.”  Saglikli diseti olugunda hemen
hemen esit oranda Gr(+) ve fakulltatif anaerob mikroorganizmalar ve %5
degerini agsmayacak sekilde spiroket ve hareketli comaklar baskin olarak
bulunmaktadir. Hastalik siddetinin artmasi ile zorunlu anaerob, Gr(-)
bakteriler ve hareketli mikroorganizmalarin oraninda belirgin artis
gdzlenmektedir (Tablo 4).8"** Saglikli, gingivitis ve periodontitis hastasi
olan bireylerin subgingival plaklarinda izole edilmig bakteriler tablo 5 de

verilmistir.®

Tablo 4: Periodontal saglik durumu ve farkl periodontal hastaliklarda

izlenen MDP florasi®

Periodontal saglik Temel olarak Gr(+) koklar ile az sayida spiroketler veya hareketli comaklar

Gingivitis Hicrelerin yaklasik %55’ i Gr(+), az sayida spiroket ve hareketli comaklar

Hucrelerin yaklasik %75’ i Gr(-) (%90’ | zorunlu anaerob).Yaygin hareketli
Kronik Periodontitis gomak ve spiroket

Hicrelerin yaklasik %65- 75’ i Gr(-) basil. Az sayida spiroket veya hareketli
Agresif Periodontitis ~ Comak
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Tablo 5. Periodontal saglik, gingivitis

gosterilmis subgingival plak bakterileri®

ve periodontitis ile iligkisi

Periodontal saghk

Gingivitis

Periodontitis

Streptococcus oralis

Streptococcus sanguis

Streptococcus mitis
Streptococcus gordonii
Streptococcus mutans

Streptococcus

anginosus

Streptococcus

intermedius
Gemella morbillorum
Rothia dentocariosa

Actinomyces naeslundii

Actinomyces

gerencseriae

Actinomyces

odontolyticus

Peptostreptococcus

micros

Eubacterium nodatum
Capnocytophaga
ochracea

Capnocytophaga
gingivalis
Campylobacter gracilis
Fusobacterium

nucleatum alt tiirii

polymorphum

Streptococcus oralis

Streptococcus sanguis

Streptococcus mitis
Streptococcus intermedius
Capnocytophaga ochracea

Capnocytophaga gingivalis

Campylobacter gracilis

Prevotella loeschii

Peptostreptococcus micros

Eubacterium nodatum

Actinomyces naeslundii

Actinomyces israelii

Campylobacter concisus

Actinomyces odontolyticus

Fusobacterium nucleatum alt

tird nucleatum

Eubacterium brachy

Eikenella corrodens

Aggregatibacter
actinomycetemcomitans

serotip a

Porphyromonas gingivalis

Aggregatibacter

actinomycetemcomitans serotip b
Tannerella forsythia

PRO spirochete

Trepenoma denticola

Prevotella intermedia

Prevotella nigrescens

Campylobacter rectus
Peptostreptococcus micros

Fusobacterium nucleatum alt tiirii

vincentii

Fusobacterium nucleatum alt tiirii

nucleatum

Selemonas noxia

Selemonas flueggeii

Enteric tiirleri

Fusobacterium alocis

Lactobacillus alocis

Lactobacillus uli

Veilonella parvula

Mikroorganizmalar yukaridan asagiya ¢oktan aza dogru siralanmistir.
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Periodontitisin gelisiminde en etkili olan mikroorganizmalarin
P. gingivalis, A.actinomycetemcomitans, T. forsythensis, P.intermedia,

Compylobacter rectus (C.rectus), ve F.nucleatum oldugu bildirilmistir.® %97

2. 2. 1. Agqgreqgatibacter Actinomycetemcomitans

Periodontal hastaliklarda dokuya invazyon vyetenegi
gosterilmis ilk mikroorganizma olan A. Actinomycetemcomitans, fakultatif
anaerobik, hareketsiz, spor formu olmayan, sakkarolitik, kapnofilik, 0.4-
0.5um x 1.0-1.5 um boyutlarinda, kenarlari hafif dizensiz, digsbukey, kanli
agar besiyerinde yuzeye siki sekilde tutunmus merkezde yildiz seklinde
kolonize olan, kiigiik Gr(-) bir g¢ubuktur.®® Morfolojik ve kiiltiirel
karakteristikleri ilk olarak Klinger tarafindan tanimlanmigtir. Bu
mikroorganizmanin ilk olarak Actinomyces israelii ile birlikte servikofasiyal
actinomycosis’te izole edildigi ve Bacterium actinomycetem comitans
isminin verildigi bilinmektedir. Bu ismin sonrasinda 3 kez degistirildigi
belirtimektedir; ilk olarak 1921 vyilinda Lieske tarafindan Bacterium
comitans, ikinci olarak Topley ve arkadaslari tarafindan Actinobacillus
actinomycetemcomitans ve son olarak Lauritsen ve arkadaslarinin®® 2006
yihinda yaptiklari calisma sonucunda Aggregatibacter

actinomycetemcomitans olarak degistiriimigtir.

A. Actinomycetemcomitans’ n lipopolisakkarit antijenleri
esas alinarak 5 serotipi (serotip a, b, ¢, d ve e) tanimlanmistir. Bu
serotiplerin hepsinin ayni oranda patojeniteye sahip olmadigi ve
A.actinomycetemcomitans ile enfekte olmus periodontal hastalikli

bireylerde serotip b kolonizasyonunun yiiksek bulundugu bildirilmistir.'®
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A.actinomycetemcomitans’ In virtlans faktorlerinin doku igine
invazyon, adezyon, toksinler, enzimler ve metabolitleri oldugu

gosterilmistir (Sekil 3).%

A.actinomycetemcomitans’ n, hizli periodontal yikim izlenen
kronik periodontitis ve agresif periodontitis hastalarinin MDP’ nda yuksek
oranda kolonize olabildigi mikrobiyolojik ¢alismalarda gésterilmistir. % 11
Diger yandan literatirde A.actinomycetemcomitans kolonizasyonunun

tespit edilemedigi agresif periodontitis vakalari da mevcuttur (Tablo 6).'%

Bu mikroorganizmanin endokardit, tiroid bezi apseleri, Uriner
kanal enfeksiyonlari, beyin apsesi ve vertebral osteomiyelit gibi oral
olmayan enfeksiyonlarda da etkili olabilecegi rapor edilmistir.’®'% 1962
yihinda 32 oral olmayan A.actinomycetecomitans lezyonu (endokardit,
yumusak doku apseleri ve osteomyelit gibi) bildirilmistir.'®” Akciger
enfeksiyonlari veya akciger apseleri mikrobiyal dental plak igerisindeki
mikroorganizmalarin tikurige dokulmesi ve bu tukuragun aspirasyonu

sonucu ortaya gikabilmektedir'®® '%°

. Pulmoner enfeksiyonlar genellikle
diger organlara veya toraks bolgesine metastaz gostermektedirler. Yuan
ve arkadaslar’® A.actinomycetemcomitans kaynakli, altta yatan dokulara
ve kaburgaya yayilim gosteren pulmoner enfeksiyon rapor etmiglerdir.
Plevrada da A.actinomyecetemcomitans enfeksiyonlari bulgulanmistir.'®
Dental tedavi veya periapikal endodontik lezyonlar sonrasinda bas, boyun
ve mediyastinumda subkutan amfizem gelisebildigi bildirilmigtir.""’
A.actinomyecetmcomitans kaynakli 2 adet mediyastinum apsesi vakasi

rapor edilmistir.’%® 112
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2. 2. 2. Porphyromonas gingivalis:

Onceden Bacteroides gingivalis olarak adlandirilan P.
gingivalis Gr(-), spor formu olmayan, hareketsiz, asakkarolitik, zorunlu
anaerob, kanliagar besiyerinde kahverengiden siyaha kadar giden renkte

koloni olusturan, kokobasil formunda bir mikroorganizmadir.'*®

P.gingivalis’ in virllans faktorlerinin kapsul, endotoksin,

fimbria, enzimler ve dokuya invazyon oldugu gdsterilmistir (Sekil 3)." '™

115

P.gingivalis 0Ozellikle periodontitisli bireylerin subgingival
MDP’ lerinde izole edilmistir® (Tablo 6), bunun yaninda tonsil, saliva, dil ve
bukkal mukoza gibi oral bolgedeki diger dokulara da tutunabildikleri rapor
edilmistir.>  Ayrica apendisit ve peritonitte de varligi gosterilmistir.’'®
Pancholi ve arkadaslari''” P.gingivalis’ i 2 kronik supuratif otitis mediya
vakasinda, 2 akciger apsesi vakasinda ve 1 gazli kangren vakasinda
rapor etmislerdir. Mattd ve arkadaglarl118 ise P.gingivalis’ i intraabdominal
enfeksiyonda bulgulamiglardir. Ayrica P.gingivalis nadiren kronik

t119

siniizit"'®, peritonsiler apse'?, pléropulmoner enfeksiyonda'®" ' da izole

edilmistir.

2. 2. 3. Prevotella intermedia:

Onceden Bacteroides intermedius gunUmuzdeki
siniflandirmada ise Prevotella intermedia Gr(-), spor formu olmayan,
hareketsiz, asakkarolitik, anaerob, kuguk, ucu yuvarlak, basil formunda bir

mikroorganizmadr.''® 123. 124
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P.intermedia da P.gingivalis ve A. actinomyceytemcomitans
gibi oral olmayan enfeksiyonlarda izole edilmigtir. P. intermedia’ nin plevra
sivisinda varli§i gdsterilmistir.'* Laboratuvar ortaminda farelerde yapilan
calismada, P.intermedia’nin S.constellatus ile birlikte fatal pulmoner

enfeksiyonlarin gelismesine neden oldugu gdsterilmistir'?. P.intermedia

plevra-pulmoner enfeksiyonu''®, gangren veya perforatif apendisiti'’®,

odontojenik apsesi''® olan hastalarda da izole edilmistir.

P. intermedia’ nin virtlans faktorlerinin endotoksin, fimbria ve

enzimler oldugu bildirilmistir (Sekil 3)."%’

P. intermedia’nin periodontal hastalikli bolgelerde yuksek

oranda kolonize oldugu pek ¢ok galigma ile gosterilmistir (Tablo 6)."2%"%"
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Aggregatibacter Porphyromonas Prevotella
actinomycetemcomitans gingivalis intermedia
Hucreleri sigirerek

Olduren toksin

|

|
]

Sitotoksin -

4

37kDa

protein [ Lipopolisakkarit ] Epitel hiicrelerin
olusturdugu IL-8
\ cevabini inhibe etmek

v
[ b ] -

Bakterilerin konak savunmasindan kagmalarini saglayan virtlans faktorleri

Bakteri adezinleri

Bakteri Grlnleri

mOOO

Bakteri enzimleri

. Bakterilerin virtlans faktorlerinin etkiledikleri konak savunma komponentleri

Sekil 3: A. actinomycetemcomitans, P.gingivalis ve P. intermedia’ nin

virulans faktorleri ve etki ettikleri konak doku komponentleri
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Tablo 6. A.actinomycetemcomitans, P.gingivalis ve P.intermedia’'nin

periodontal hastaliklardaki etiyolojik rolt

KRITER BULGULAR
A.actinomycetemcomitans P.gingivalis P.intermedia
Agresif periodontitiste fazla Periodontitis lezyonlarinda Periodontitis
miktarda izole edilmistir'® "% fazla miktarda izole lezyonlarinda fazla
134 edilmigtir®™ '3" 133137, miktarda izole
L 3 N . 5 o . edilmistir'*®"".
ILISKI Saglikh, gingivitis ve dissiz Saglikh, gingivitis ve digsiz
bireylerde az miktarda izole bireylerde az miktarda izole ~ Saglikli, gingivitis ve
edilmistir'® ", edilmistir'® "7 1%, dissiz bireylerde az
. . - miktarda izole
Kronik periodontitiste fazla .-
. . eGR4 edilmistir™ .
miktarda izole edilmisgtir™
135, 136
Eliminasyonu veya Eliminasyonu veya Eliminasyonu veya
ELIMINASYON  paskilanmasi klinik basari ile baskilanmasi klinik basari baskilanmasi klinik
sonuglanmaktadir'® ', ile sonuglanmaktadir™®'*. basari ile
sonuglanmaktadir'*®"*,
KONAK Agresif ve kronik periodontitis Agresif ve kronik Kronik periodontitis
vakalarinda antikor cevabini periodontitis vakalarinda vakalarinda antikor
YANITI uyarmaktadir'*®"%2, antikor cevabini cevabini  uyarmaktadir
uyarmaktadlr150, 153-155 150, 153, 154
Lokotoksin, kollajenaz, Kollajenaz, endotoksin, Proteaz, fosfolipaz,
endotoksin, epitheliotoxin, trypsin-like activity fibronektin hasara
fibroblast inhibe edici faktor, fibrionolisin, proteazlar, ugratici enzim,
VIRULENS makrofajlardan sitokin salinimi  fosfolipaz-A, fibroblast sitotoksin®"¢®
FAKTORLERI uyarimi, PMN fonksiyonlarini inhibe edici faktor, yag
ve immunoglobulinleri hasara asitleri, gesitli konak doku
ugratir ve epitel hiicrelerine hicrelerinden sitokin
invazyon gosterir ** %1%, salinmini uyarma, H,S, NH;
ve epitel hicrelerine
invazyon gosterir*® 1% 1%
159
Ratlarda periodontitisi uyardigi  Deneysel calismalarda Deneysel calismalarda
HAYVAN P yardig ysel calis ysel calis
ve farelerde subkutan periodontitisteki Gnemi periodontitisteki Gnemi
CALISMALARI gosterilmistir'®® "%, gosterilmigtir'” 16519,

apselere neden oldugu

gosterilmistir'®* 1%,

22



Lafaurie ve arkadaslarinin®? yaptiklari calismada kronik ve
generalize agresif periodontitis hastalarinin subgingival MDP’ larinda
P.gingivalis (%76-%73), T.forsythia (%62-%54), C.rectus (%38-%32) ve
A.actinomycetemcomitans (%17-%27) miktari agisindan birbirine yakin
sonuglar bulunmustur. Ayrica bazi periodontal saglikh kontrollerde de
P.gingivalis  (%14.5), T.forsythia (%3.1), C.rectus (%22.7) ve

A.actinomycetemcomitans (%5)’a rastlanmistir.

Ali ve arkadaslar'”® calismalarinda periodontitis hastasi olan
bireylerin =25mm derinlige sahip tum ceplerinde P.intermedia ile

F.nucleatum’u birlikte izlemiglerdir.

Von Troil-Linden ve arkadaslar’’ 1995 yilinda yaptiklari
calismalarinda ilerlemis periodontitise sahip bireylerin tukurik érneklerinde
P.intermedia, C.rectus ve P.micros seviyelerini saglikh veya baslangic
periodontitis olan bireylere oranla istatistiksel olarak anlamli daha yuksek

bulmuslardir.

Wolff ve arkadaslari’™® 938 birey ve 6905 bdlgedeki
subgingival plaktaki bakteriyel patojen prevalans ve dagilimini
degerlendirdikleri galismalarinda >5mm olan ceplerde (p<0.01) odds
oranint  P.gingivalis i¢gin 3.9, A.actinomycetemcomitans igin 3.0,

P.intermedia igin ise 4.0 olarak rapor etmiglerdir.

Socransky ve arkadaslari'’® 3 saglikli ve 87 hasta bireyde
2299 disi inceledikleri ¢calismalarinda disetinde kizariklik ve kanama olan
bdlgelerde P.intermedia’yi, sUpUrasyonun oldugu bolgelerde P.gingivalis’i,
derin ceplerde P.gingivalis, A.actinomycetemcomitans serotip b ve

P.intermedia’ yi istatistiksel anlamli olarak baskin bulmuslardir.
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Grossi ve arkadaslar'® T.forsythia ve P.gingivalis’ in kronik
periodontitis hastalarinda siddetli alveoler yikimla istatistiksel olarak

anlaml iliskili oldugunu gdstermislerdir.

Subgingival MDP icerisinde izole edilmis ve periodontal

hastaliklarla iliskisi gdsterilmis mikroorganizmalar > 9% 9 174

gunumuzde
tukarukte de degerlendirimeye baslanmistir. MDP mikroorganizmalari
tukarige dokulmekte ve tokdrUkteki bilesenleri substrat olarak

kullanabilmektedirler.

2.3. Periodontal Hastaliklar ve Tikirik

Takuruk; bayuk ve kuguk tukuruk bezlerinin salgilari, diseti
olugu sivisi, serum, kan hucreleri, bakteri ve bakteri Grunleri, soyulmus
epitel hdcreleri, virls, mantar, gida ve bronsiyal sekresyon artiklarini
iceren, renksiz, kokusuz, tatsiz, hafif bulanik ve az kivamli karma bir

sividir. 7% 176

Takuruk bezleri; buyuk ve kuglk; salgl sistemlerine goére
basit ve karma; salgilarinin yapisina gore seréz, mukoz ve karisik olarak
siniflandinimaktadir.  BlyuUk tlkardk bezleri parotis, submandibular ve
sublingual tukurik bezleridir. Tukuruk bezleri otonom sinir sisteminin
kontrolU altinda olup, tukurik salgisi hem sempatik hem de parasempatik
sistemin uyarilmasi ile meydana gelmektedir. Tukurlk tat alma, konusma

ve tamponlama fonksiyonu gibi fonksiyonlara sahiptir (Tablo 7).'°
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Tablo 7. Tikirigin fonksiyonlari'™

1. Koruyucu Fonksiyonlari

Fonksiyon

Kayganlastirma

Antimikrobiyal

Biiyiime faktorleri

Mukozal biitiinliik

Lavaj-Temizleme

Tiikiiriik bilesenleri

Musin, prolin, su

Amilaz, lizozim, laktoferrin, laktoperoksidaz, musin, cystatin, histatin,

sekretuar immunglobulin A...

Epidermel blytime faktord, fibroblast byime faktori, insulin benzeri

buyume faktord. ..

Musin, elektrolitler, su

Su

Tamponlama Bikarbonat, fosfat iyonlari, proteinler
I R R L Kalsiyum, fosfat, anionic proline-rich protein
2. Tat alma ve konugma ile ilgili fonksiyonlari
Fonksiyon Tiikiiriik bilesenleri
Gidalari hazirlama Su, musin

Sindirim

Tat alma

Konusma

Amilaz, lipaz, riboniikleaz, proteaz, su, musin

Su, karbonik anhidrazVI

Su, musin

Diagnostik amagcla kullanilacak tukirik; hastadan elde edilis

sekline gobre uyariimig veya uyariimamis olmak Uzere iki gsekilde

toplanabilmektedir. '"®

Uyariimis

tukaruk toplama iglemi g¢igneme fonksiyonu

(katihmciya parafin cignetiimekte) veya tatma fonksiyonunun (katiimcinin
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diline sitrik asit uygulanmakta) uyarilmasiyla gergeklestiriimektedir.
Takdrugun miktarini arttirmak amaci ile yapilan uyari ayni zamanda
tiikiriik pH’1I ve icerigini de etkilemektedir."”® 2009 yilinda Dis Hekimligi
Fakultesi ogrencilerinde yapilmis bir c¢alismada Leblebicioglu ve
arkadaslar’’;  uyarilmis  tUkirikteki  A.actinomycetemcomitans,
P.gingivalis, P.intermedia, T.denticola, P.nigrescens ve T.forsythia
kolonizasyonu ile klinik enflamasyon belirtecleri (plak indeks, gingival
indeks) arasinda pozitif korelasyon saptamig, ancak benzer iligki lokalize

atasman kaybinda gosterilememigtir.

Uyarilmamis tukurik toplama igleminde ise disaridan
cigneme, tatma ve mekanik olarak bir uyari olmaksizin tukuruk
orneklemesi gergeklestiriimektedir. Uyarilmamis tokdragun akis hizi;
hidratasyondan, ortamin i1sigindan, vucudun pozisyonundan, mevsimlik ve
glnlik faktdrlerden etkilenmektedir.'® Bowden ve arkadaslari'’®
calismalarinda MDP’ nin adherens ve aktif buyumesi sirasinda icerigindeki
bakterilerin  tUkdrige dokulduguni bildirmigler ve bundan dolayi
uyariilmamis tukardk icindeki bakteri hiicre sayisinin MDP igerisindeki aktif

bakteri kolonizasyonuna igik tutabilecegini savunmusglardir.

Tukurdk toplama iglemi spesifik bir tikurik bezinden toplama
(spesifik tukurik) ve total tukirik olmak Gzere iki sekilde
gerceklestirilebilmektedir. Spesifik tlkurik toplama islemi 6zellikle tikarik
bezine spesifik bir patolojinin, enfeksiyonun ve tikanmanin teshisinde

faydali olmaktadir.'”® 78

Bununla birlikte total tikirik genellikle sistemik hastaliklarin
teshisinde daha faydali bir yontemdir. Total tlkurik tim oral sivilarin
karisimidir  ve  buyuk/ kiguk tukuruk bezlerinin  sekresyonlarini

icermektedir (Tablo 8)."7°
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Tablo 8: Total tiikiirigin icerigi'™®

Su, protein, elektrolit, kiicik organik
Tikuriik Bezleri
molekuller

Kan ve kan tiirevleri Agizici kanama, DOS

. . Oral bakteriler (enzimleri ve GrGnleri),
Mikrobiyata o
virisler, mantarlar

Yemek artiklar, dis macunu ve gargara

icerigi

Ekstrensek maddeler

Epitelyal keratin

Diger sivilar Bronsiyal ve nazal sekresyonlar

Total tukarugun MDP bakterileri ve odonto patojen bakteriler
icin kaynak gorevi gorebilecegi bildiriimistir.'®  Ayrica bu bakterilerin
tukarukteki kolonizasyon yogunluklarinin artmasinin hastalik olugsma riski
ve aktivitesi ile ilgili bilgi verebilecegi; azalmasinin ise tedavi etkinliginin
degerlendirilebilmesi icin bir belirte¢ olabilecegi belirtilmistir.”®® Umeda ve
arkadaslari’®' PZR methodunu kullandiklari calismalarinda P.gingivalis, P.
intermedia,  A.actinomycetemcomitans ve  Bacteriodes forsythus
kolonizasyonunu total tukurukte, bu bakterilerin subgingival plak
kolonizasyonlarina oranla daha fazla miktarda bulmuslardir. Subgingival
plak Orneklerinde A.actinomycetemcomitans %42.6; T. forsythensis
%68.4; P.gingivalis %97.8; P. intermedia %88.7 oranlarinda saptanirken;
tukarukteki miktarlari sirasiyla %88.5; %71.2; %77.9 ve %77.1 olarak
bulunmustur. Arastirmacilar ileriki calismalarda Ozellikle
A.actinomycetemcomitans ve T. forsythensis analizlerinin hem Kkarisik
tukuruk hem de subgingival plak Orneklemelerinde yapilmasi gerektigini

rapor etmiglerdir.
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2. 4. Periodontal Hastaliklarda Mikrobiyolojik Tani

Simdiye kadar yapilmis c¢alismalarda mikroorganizmalarin

tespitinde bakteriyel kiiltiir, karanlk alan mikroskopisi'** '®2, faz kontrast

:5, 183 184, 185

mikroskopisi , immunodiagnostik metodlar

aktivite belileme yontemleri'®® ¥’ deoksiriboniikleik asit prob

, enzimatik analiz ve

teknolojisi'®®, polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) ve Real Time- polimeraz

188-193

zincir reaksiyonu (RT-PZR) gibi pek cok farkli laboratuvar test

yontemi kullaniimistir.

2. 4. 1. Polimeraz Zincir Reaksiyonu (Polymerase Chain Reaction-PZR)

Polimeraz zincir reaksiyonu, spesifik bir DNA pargasinin
kopyalarinin  primerler tarafindan yodnlendirilerek, enzimatik olarak
sentezlenmesi seklinde tanimlanan in vitro bir yontemdir. 1980’li yillarin
ortalarinda Cetus firmasi arastirmacilari tarafindan gelistiriimesinin
ardindan temel mikrobiyolojik arastirmalarda (klonlama, dizi analiz ve DNA
haritalamasi gibi) ve birgcok hastaligin (orak hlcre anemisi, kistik fibrozis,
‘fragile X' sendromu, AIDS, I6semi vb.) DNA temeline dayali tanisi iginde
klinik tipta hizla kullanilmaya baslanmistir. PZR ile insan genomik DNA’sI
gibi kompleks DNA kaliplarindan spesifik DNA pargalarinin sentezinin
birkag saat iginde gergeklestirilebilir hale gelmesi, bu teknolojinin

yayginlasmasinda baslica neden olmustur.'*

Polimeraz zincir reaksiyonu ¢ift iplikli bir DNA molekultinde
hedef dizilere iki oligonukleotid primerin baglanmasi ve uzamasi esasina
dayanir. Amplimer olarak da adlandirilan oligonukleotid primerler, kalip
DNA moleklllu yuksek sicaklik derecelerinde denatire edildikten sonra,
tek iplikli DNA molekulleri Uzerinde kendilerine tamamlayici olan bdlgelere

melezlenirler. Primerlerin spesifik olarak hedef dizilere baglanmasi duguk
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sicaklik derecelerinde gergeklesir. DNA polimeraz enzimi, uygun tampon
ve dort cesit deoksiribonlkleozid trifosfat varliginda primerin 3’ hidroksil
ucundan uzamasini saglar. Boylece kalip DNA ipligine tamamlayici olan
yeni DNA molekull sentezlenmis olur. Bir PZR dongusu denaturasyon,
primerin baglanmasi (annealing) ve uzama (extension) olarak adlandirilan
U¢c asamadan olusur. Ardi ardina tekrarlanan denatlrasyon, primerlerin
baglanmasi ve primerlerin uzamasi evreleriyle DNA pargalari Ussel olarak
artar. Bu Ussel artisin nedeni, bir déngu sonucu sentezlenen urinun,
ardigik dongude diger primerler icin kalip gorevi yapmasidir. Boylece her
PZR dongusu DNA molekulu tzerinde istenilen bolgenin iki katina gikmasi
ile sonuglanir. Potansiyel olarak her dongunin %100 verimle gergeklestigi

varsayilirsa, érnedin 20 déngii sonucu 2% kat (iriin meydana gelir.'®

PZR’in temel bilesenleri; kalp DNA, polimeraziar (DNA
polimeraz enzimleri kalip iplige tamamlayici bir DNA ipligi meydana
gelmesini saglarlar) , primerler (kalip DNA'nin ¢ogaltilmasini sadlarlar),

tamponlar ve PZR engelleyici ve arttiricilari olarak 6zetlenebilir.'®*

Baslangi¢c denaturasyonu igin genomik DNA gibi kompleks
kaliplarin denatirasyonunu saglamak Uzere yuksek sicakliklar (95-100°C)
kullanilir. Bu sayede DNA molekulunun gift zincirli yapisi birbirinden ayrilir.
Baglanma asamasinda ise denatlrasyonu takiben birbirinden ayriimis tek
zincirli DNA Gzerine primer oligonukleotidler dusuk 1silarda (47°C- 60°C)
baglanirlar. Son asama olan uzama agamasinda da 1s1 72°C’a gikarilarak

DNA polimeraz enziminin tamamlayici DNA zincirini uzatmasi saglanir. '
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2. 4. 2. Real-time (RT)-PZR

RT-PZR; son vyillarda ¢ok sayida arastirmaci tarafindan
kullaniimig; oral Ornekleme materyallerinde periodontal patojenlerin
varliginin ve miktarinin belirlenmesini saglayan molekdler bir tekniktir."®>
%9 Bu teknigin yiiksek sensitivitesi sayesinde cok kiigik sayilardaki

patojenlerin bile tespit edilebildigi bildirilmistir.'®°

RT-PZR; baslangic miktarina goére olusan, son PZR
arlnundn miktarinin 6zgln, hassas ve diger metodlara gbére daha kolay
tespit edilebildigi bir yontemdir®. Bu yéntemde; her bir PZR déngiisiinde
201 (e§

zamanli olarak). Reaksiyon bazi sistemlerde real time (es zamanl) olarak

olusan flouresan i1sinimi araciligi ile son urtiin miktari tespit edilebilir

izlenebilir.

RT-PZR sisteminin temelini flouresan reporter molekullerinin
isinimlarinin tespiti ve miktarinin belirlenmesi olusturur®®®. Sinyal artisi
PZR Urun artisiyla direkt orantilidir. Her bir PZR dongusundeki flouresan
Isiniminin kaydedilmesi ile, baslangictan itibaren Ustel fazda trtn artisina
hangi noktada ulasildigi, es zamanli (real time) izlenebilir. Nikleik asit
hedef molekulinun ¢ok sayidaki kopyasinin olusturulabildigi anda artan

miktarda flouresan 1sinim gozlenir.

Olglilebilir ISINIM 3-15 dénglide olusur.
Onemli artisi isaret eden esik deger kullanici tarafindan ayarlanabilir. C T
(threshold cycle) parametresi; tespit edilen flouresan isinim esik degerinin
asildigr dongu sayisini belirtir.?®® RT-PZR'da iki tip belirleme sistemi
bulunmaktadir. Bunlar 6zgul olmayan belirleme sistemi ve 6zgul belirleme

sistemidir.?%*
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Ozgil olmayan cift zincirli DNA'nin gogaltiminda “SYBR
Green |” yontemi kullanilir. Bu yontemde kullanilan floresan boya sadece
¢ift zincirli DNA’ya baglandigindan c¢ogalan DNA miktarindaki artisa
paralel olarak “real-time” PZR cihazinda okunan floresanin miktari da es

zamanli olarak artar.?%®

DNA pargasinin gogaltiimak istenilen bdlgesi 6zel bir bolge
ise bu bolgenin saptanmasinda floresan isaretli problar kullanilir. Bu
tekniklerin basinda “TagMan” prob, “Molecular beacon”, “Light-up” prob,
hibridizasyon prob ve “Scorpion” primer gibi floresan isaretli problar

kullanilarak yapilanlardir®®.

“TagMan® probe” ydntemi cogaltiimak istenilen DNA'ya
komplementer olan ve floresan isaretlenmis tek zincirli bir prob igerir.
TagMan® real-time PZR kuantifikasyonunun, PZR asamasinda ig cift
primer kullanilir. 1. ve 2. primerler her bir DNA iplik¢igi Uzerinden
replikasyonu basglatir. 3. Primer (prob) ise aralarindan bir zincire baglanir.
Prob, iki modifiye edilmis baz igerir; 5 ucunda bulunan floresan reporter
(R- (6-karboksifloresin=6-FAM)) ve 3’ucundaki floresan quencer (Q- 6-
karboksitetrametil-rodamin= TAMRA). 3’ ugtaki baskilayici TAMRA boyasi
5" ucgtaki FAM boyasinin sinyal olusturmasini engellemektedir.
Replikasyon esnasinda 1. primer yoninde uzayan DNA iplikcigi, probun 5’
ucunu zincirden ayirir ve Taq DNA polimeraz enziminin eksonukleaz
aktivitesi floresan reporter molekulunu (TAMRA boyasi) prob’dan ayirir.
Quencerden ayrilan reporter molekuli floresan 1sima yapar. Olusan
floresan 1sinimin baslangi¢ miktarina goére orani, her bir PZR déngusunde

olgilur?®® 207
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2. 5. Periodontal Hastalik Sistemik Durum Etkilegimi

Periodontal hastaligin etiyolojisi hakkindaki bilgilerimizdeki
degisiklikler ve periodontal hastalik baslangi¢ ve ilerlemesini etkileyen
muhtemel faktérlerin tanimlanmasi, periodontal hastaliklardaki spesifik risk
faktorleri ile ilgili yogun galismalara yol agmistir. Periodontal hastalikta risk
faktoru, periodontal hastaligin baglamasini ve ilerlemesini etkileyen kisisel
aliskanliklar veya yasam sekli, dogumsal ya da sonradan kazanilmis

ozellikler olarak tanimlanabilir.'”

Periodontal enfeksiyonlarin sistemik hastaliklar i¢in bir risk
faktord olusturmasi son yillarda dikkat g¢ekici bir konu olarak kargimiza
cikmaktadir.?® 2" 2% Periodontitis hastalarinin subgingival MDP’larinin
icerisindeki  mikroorganizmalarin  ve  mikroorganizma  UrUnlerinin
periodontal dokulara ve devamlihigi bozulmus sulkuler epitel araciligi ile

sistemik dolasima gecebildikleri gdsterilmistir.?"

Calismalar sonucunda
periodontal mekanik tedavi ve oral hijyen islemleri sonrasinda periodontitis
hastalarinda bakteriyemi gelisebildigi bulgulanmistir.?'*'* Bakteri ve
artnlerine karsi periodontal dokularda siddetli bir immuno-enflamatuvar
cevap gelistigi, bu durumun buyuk vaskuler degisikliklere neden olabildigi
belirtilmistir.?” Bu doku cevabi ve bakteriyeminin periodontal enfeksiyonlar
ile sistemik hastaliklar arasindaki iligskiyi acgiklayabilecek mekanizmalar

olabilecekleri dustintilmektedir.?'°

Yapilan epidemiyolojik c¢aligmalar sonucunda kronik
periodontitis ile iligkisi goOsteriimis sistemik durumlardan bazilari;
kardiyovaskuler hastaliklar, diabetes mellitus, romatoid artrit, dusilk

dogum agirhgi ve respiratuvar hastaliklardir.
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Yuksek tansiyon, koroner kalp hastaligi, akut miyokard
enfarktlsu, anjina pektoris, periferik damar hastaliklar ve felg genel olarak
kardiyovaskuler  hastaliklar  olarak  tanimlanmaktadirlar. Kronik
enflamasyon sonucu gelisti§i gosterilmis aterosklerozis, tim bu
kardiyovaskiller hastaliklarin ana nedeni olarak gdsterilmektedir.?'
Koroner kalp hastaliklari ile periodontal hastalik iligkisi bircok calismada
ara§t|r|Im|§t|r.24’ % Yapilan c¢alismalarda kronik periodontitisin sistemik
enflamasyon ile iliskili oldugu gdsterilmistir.2’® Dental enfeksiyon ile kalp
hastaliklari arasindaki iligki aterosikleroz ve arterial trombozun
patogenezinde etkili olan bakterilerle agiklanmaktadir. 2> 2'" Tiim dental
hastaliklar (periodontitis, periapikal lezyonlar, dental ¢urtkler, dis kayiplari
ve perikoronitis) koroner arter hastaliklari, miyokardial infarktls, koroner
aterosklerozis ve iskemi ile iliskili bulunmustur.?* 2'® Beck ve arkadaslari®®
alveoler kemik yikimi ile koroner arter hastaligi, fatal kalp hastaliklari ve
felg arasinda pozitif iligski rapor etmislerdir. Bununla birlikte bu g¢alismanin
sonuglarina gore periodontal hastaliklar koroner arter hastaligi icin dugsuk
bir risk olusturmaktadir. Ozellikle kronik periodontitis varliginda seviyesi
yukselen C-reaktif protein koroner arter hastaligi gelisiminde etkili
olabilir.2'® Akut serebral infarktiis de erkek hastalarda oral enfeksiyonlar ile

iliskili bulunmustur.'®

Loe ve arkadaglart 1993 yilinda, periodontitisi diabetes
mellitus’ un altinci komplikasyonu olarak biIdirmigIerdir.20 Yapilan
¢alismalarda periodontitis ile diabetes mellitus arasinda direkt iligki oldugu
gosterilmis, periodontitis hastalarinda periodontal agidan saglikli hastalara
nazaran daha yiiksek insidansta diabet hastaligi gériildugi belirtilmistir.'®
21,220 Grossi ve arkadaslarinin'® 1426 bireyi dahil ettikleri calismalarinda
periodontal atasman kaybi ile pozitif iligkisi goOsteriimis tek sistemik

hastaligin diabetes mellitus oldugu rapor edilmistir.
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Romatoid artrit de periodontal hastaliklar ile iligkili
bulunmustur. Tolo ve Jorkjend®®' romatoid artrit hastalari ile saglikli
bireyleri kargilastirdiklari caligmalarinda, romatoid artrit hastalarinda daha
fazla alveoler kemik kaybi ve ylkselmis serum Ig G antikorlari tespit
etmislerdir. Lens ve Beertsen ?*? diz ekleminde enflamasyonu uyardiklari
deneysel ¢calismalarinda fare gingivasina antijen enjekte etmisler ve bunun
antijen tarafindan uyarilan artrit alevlenmesinde etkili oldugunu

gOstermiglerdir.

Offenbacher ve arkadaslarinin® bir galismasina gére hamile
bayanlardaki periodontal hastalik, diuguk dogum agirlig! icin de bir risk
faktoru olusturmaktadir. Subgingival bakteriler kaynakli lipopolisakkartilerin
dusuk dogum agirlhigi ile iligskisi gdsterilmis ve bu lipopolisakkaritler
interlokin 1 beta (IL-18) ve prostoglandin E, salinimini uyarabildigi
bildirilmistir.?’

Periodontal hastaliklarin bakteriyel pndmoni ve KOAH gibi alt
solunum yolu hastaliklari i¢cin de bir risk faktéri olabilecegi

dustintilmektedir. 2% 223 224
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2. 6. Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH)

KOAH; kismi  reversibilite  gosteren hava akim
kisittanmasiyla karakterize, dnlenebilir ve tedavi edilebilir bir durum olarak
tanimlanmaktadir.®®> KOAH’ da izlenen hava akim kisitlanmasinin kronik
ve progresif seyirli oldugu ve akcigerlerin basta sigara dumani olmak
uzere gesitli zararli partikil ve gazlara karsi verdigi anormal enflamatuvar

cevabi sonucunda gelistigi bildirilmistir.*°

Sigara kullaniminin KOAH i¢in dinya genelinde en bulylk
risk faktoru oldugu ve sigara kullaniminin artmasi ile paralel olarak KOAH
insidansinda da artis goruldugu bilinmektedir. Diger belirlenmig dnemli risk
faktorlerinin ise; dumanli, tozlu ortamda ¢alisma gibi mesleki maruziyetler,
sosyo-ekonomik durum, cinsiyet, yas, oksidatif stres, respiratuvar
hastaliklar, yetersiz beslenme ve kalitimsal yatkinlik oldugu belirtilmistir
(Tablo 9).%°
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Tablo 9. KOAH icin belirlenmis risk faktorleri*®®

Genetik

Partikiillere maruziyet

Akcigerin biiyiime ve

geligmesi

Oksidatif stres

Cinsiyet

Yas

Sosyoekonomik durum

Beslenme

Ek hastaliklar

Solunumsal enfeksiyonlar

En iyi belilenmis genetik risk faktdri Alfa-1 antitripsin
eksikligi'dir (tm KOAH hastalarinin yaklasik %1- 3’Unde
gorildugu bildirilmistir. ).

Aktif ve gevresel tltlin dumani, mesleki toz ve kimyasallar, i¢ ve

dis ortam hava kirliligi

Ulasilmasi gereken maksimum akciger fonksiyonu dlzeyine
ulasamayan bireylerin KOAH gelisimi icin artmis riske sahip

olduklari belirtilmistir.

Akcigerler sirekli olarak endojen (fagosit ve diger hiicreler
kaynakl) ve ekzojen (sigara dumani veya partikiiller) oksidanlara
maruz kalmakta, bu oksidanlara antioksidanlar araciligiyla cevap
vermektedirler. Bu oksidan- antioksidan dengesinin bozulmasi

sonucunda KOAH riskinin arttid1 bildirilmistir.

Bu konuda celiskili bilgiler mevcuttur. Gegmiste KOAH prevalansi
ve mortalitesinin erkeklerde daha ylksek oldugu bildiriimesine
kargin, son yillarda sigara iciminin kadinlar arasinda da
yayginlasmasiyla bu oran gelismis Ulkelerde esitlendigi

gOsterilmistir.

Yasin artmasi ile birlikte diger tum risk faktorlerine maruziyet

suresinin arttigi bildirilmistir.

Malnutrisyona bagh olarak respiratuvar kaslarin giicinde ve

dayaniminda azalma meydana geldigi bildirilmigtir.

Or: astim

Viral ve bakteriyel enfeksiyonlarin, KOAH patogenezinde,
progresyonunda ve akut atak gelisiminde 6nemli rol oynadigi

bildirilmigtir.
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Diinya Saglik Orguti (DSO) nin 2010 yilindaki raporuna
goére, KOAH dinyadaki 4. 6lum nedenidir ve dnumuzdeki yillarda KOAH’a
bagl morbidite ve mortalite prevalansinda artis beklenmektedir.*® Saglik
Bakanligi ve DSO' nin birlikte yurittigu Ulusal Hastalik YUk ve Maliyet
Etkillik Cahsmasinda ise KOAH Turkiye'de 3. olum nedeni olarak
bulunmustur (Tdm olumlerin % 5. 8' i). Hastalik erkeklerde 3. 6lum nedeni
(tim Slumlerin % 7. 8' i), kadinlarda ise 5. 6lum nedenidir (tum olumlerin
% 3. 5' i). Hastalik kentlerde yasayanlarda 4. 6lim nedeni iken, kirsal
alanlarda yasayanlarda 3. 6lum nedenidir. Yine ayni ¢alismanin verilerine
gore sigara kullaniminin KOAH gelisiminde; erkeklerde % 70, kadinlarda
ise % 20 oraninda (ortalama % 52) oldugu bildirilmistir. Bu veriler
ulkemizde KOAH nedeniyle her yil yaklasik 26 bin kisinin ldigunu
gOstermektedir. Bu bulgular 1s1ginda, sigaranin birakiimasi ile 12482
erkegin ve 421 kadinin KOAH nedeniyle olumunun O6nlenebilecedi
bildirilmistir.?°> Aralik 2003- Ocak 2004 déneminde Adana ilinde yapilan
BOLD c¢alismasinda da bu ilde yasayan 40 yas Uustl nufusta KOAH
prevalansi, hastalik gelisimini etkileyen risk faktorleri ve hastalik yuku
arastinimistir. Bu ¢alismanin ilk sonuglari; Adana ilindeki 40 yas Ustu
yetigkinlerde KOAH prevalansinin % 19. 2 (erkeklerde % 29. 3, kadinlarda

% 9. 9) oldugunu gdéstermektedir.?°

2. 6. 1. KOAH Semptomlari

KOAH’ ta en sik gorulen semptomlarin; kronik oksuruk,
balgam, nefes darligi (dispne), goguste sikisma ve hiriltili solunum
(wheezing) oldugu ve hastaligin evresine gére bu semptomlarin bir ya da

daha fazlasinin birlikte gériilebilecegi bildiriimistir (Tablo 10).%
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Tablo 10: KOAH semptomlari®

KOAH'li hastalar nefes darligini tipik olarak; nefes
almak icin daha ¢ok gaba sarfetmek, bunalma ve
hava achgi olarak tanimlamaktadirlar. Kalici ve
ilerleyici bir semptom olan nefes darligi
Nefes darligi (Dispne) baslangicta hizli yol yurime, merdiven ¢ikma gibi
agir eforlarda, daha sonralari ise giyinme,
yilkanma, yemek hazirlama gibi gunlik yasam
aktiviteleri ya da istirahat sirasinda ortaya

cilkmaktadir.

KOAH'In en belirgin semptomlarindan olan kronik

Oksurik ve balgam ¢ikarma, hastaligin hafif

Oksiiriik
evresinden itibaren izlenmektedir.
Balgam genellikle beyazgri, koyu kivaml ve
yapiskandir. Bagka bir nedene bagli olmaksizin
birbirini izleyen en az iki yil, her yil en az G¢ ay
Balgam dizenli balgam c¢ikaran olgular spirometrik

incelemeleri normal ise klinik olarak kronik bronsit
kabul edilmelidir. Bol balgam, eslik eden

bronsektazi ile de iligkili olabilir.

Wheezing (hisilti solunum) ve KOAH’ta wheezing ve daha ¢ok egzersiz sonrasi

olmak uzere géguste sikisma gorulmektedir.
Gogiiste Sikisma

Kilo kaybi ve malnutrisyon ileri evre KOAH'li
Sistemik Semptomlar olgularda prognozu olumsuz etkileyen 6nemli bir

sorun olarak tanimlanmaktadir.

2. 6. 2. KOAH Teshisi:

KOAH teghisinde kullanilan degerlendirme parametreleri;
semptomlarin ve tibbi hikayenin degerlendirilmesi, fizik muayene, solunum
fonksiyon testi ile hava akim kisittanmasinin degerlendiriimesi ve ek tani

yontemleridir.*
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A. Fizik Muayene:

Hastaligin erken evrelerinde fizik muayene bulgularinin

normal olabilecedi ve fizik muayenenin dusuk sensitivite ve spesifiteye

sahip oldugu icin, KOAH teshisinin mutlaka solunum fonksiyon testi

bulgulari ile desteklenmesi gerektigi bildiriimistir.?*° Fizik muayene

inspeksiyon, oskultasyon,

icermektedir (Tablo 11).

palpasyon ve perklisyon basamaklarini

Tablo 11: KOAH fizik muayene bulgulari®

inspeksiyon bulgular

Oskiiltasyon bulgulari

Perkiisyon ve palpasyon

bulgulari

Solunum sikliginda artis

Gogus 6n arka ¢apinin artmasi

Ortopne

Ayak bilegi ve alt extremite 6demi

Boyun ven dolgunlugu

Kaseksi, kemozis, asteriksis ve siyanoz

Solunum derinliginde azalma

Buzik dudak solunumu

Boyundaki yardimci kaslarin solunuma katiimasi
Hastaligin ileri evrelerinde giyinme, muayene
odasina girme gibi islemlerde bile dispne ve

tasipne varligi

Expiryumda uzama ve yaygin wheezing
Akcigerde solunum seslerinde azalma
Pulmoner hiperinflasyona (fazla hava) bagli olarak

kalp atim sesini duymada guglik

Palpasyonda hiperinflasyona bagli olarak hepato-

juguler reflt

Perkiisyonda hipersonorite
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B. Solunum Fonksiyon Testleri (SFT/ Spirometri):

KOAH’ta solunum fonksiyon testleri hastaligin tanisinda,
siddetinin belirlenmesinde, takibinde, prognoz tayininde ve benzer
semptomlara sahip hastaliklarin ayirici tanisinda kullanilmaktadir.*
Spirometri bir insanin solukla g¢ikarabildigi hava miktarini ve bunun igin
harcanan zamani Olgen basit bir testtir. Spirometre ise akcigerlerin ne
kadar etkin ve ne kadar hizli bosaldigini dlgen bir cihazdir.??” Ginimiizde
yaygin olarak elektronik masausti spirometreler kullaniimaktadir.
Kullanimlarinin hizli ve kolay olmasi ve tasinabilir olmalari bu tip
spirometrelerin avantajlaridir. Bu spirometrelerle, gercek zamanli akim ve
hacim dlglilebilmekte ve cikti alinabilmektedir.??’ Spirometrik 8lglimiin
KOAH diagnozu igin en dogru ve en glvenilir sonucu veren metod oldugu
bildiriimistir.>?” Elde edilen deger, beklenilen normal deger (beklenilen) ile,
yas, agirlik, cinsiyet ve etnik koken goz onune alinarak kargilastirildiginda
hava akim kisittanmasi miktarini vermektedir.??’ Medical Research
Council Dispne Skalasi ile dispne miktarinin dlgctilimesi, KOAH akut atak
frekansinin degerlendiriimesi, viicut kitle indeksi (VKI), yasam kalitesinin
degerlendiriimesi ve egzersiz kapasitesinin olgilmesi gibi dlgimler KOAH

siddetinin tayininde yardimci olmaktadirlar.®® #2722

Spirometrede elde edilen ‘FEV1/FVC’ degeri KOAH tanisinin
konmasinda, ‘FEV1 %beklenen’ degeri ise KOAHIn siddetinin
belirlenmesinde kullaniimaktadir (Tablo12, Sekil 4).2%
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Tablo 12: KOAH teghisinde ve siddetinin belirlenmesinde

degerlendirilen spirometrik dlglimler??’

En sik kullanilan ve en guvenilir parametre FEV1’dir.

Hava akim kisittanmasinin derecesi FEV1 ile belirlenir.

FEV1 maksimum bir inspirasyondan sonra yapilan

FEV1 (Forced expiratory maksimum bir ekspirasyonun ilk bir saniyesinde
volume in 1 second) cikarilan hava hacmidir. Akciderin ne kadar hizli
bosalabildigini  gdsteren  bir  dlgimdur.  FEV1

%beklenilen normal bireyde >%80 iken, KOAH'da bu

deger dismustr.

Zorlu vital kapasite; Zorlu ekspirasyon sirasinda
cikartilabilen maksimum hava hacmidir. Saglikh bireyde
FVC (Forced vital capacity)  bu deder FVC%beklenilen >%80'dir. KOAH’lI olgularda
ise bu deger ya diusmuistir ya da saglikh bireylerle

aynidir.

FEV1/FVC orani ise FVC'nin ylizdesi olarak ifade
edilen FEV1 hava akimi kisitlanmasinin varligini
FEV1/FVC gosteren bir 6lgimdur. Normal erigkinlerde FEV1/FVC
orani %70-80 arasindadir. %70’in altindaki bir deger

hava akim kisitlanmasini ve KOAH varligini gosterir.

0+

14% i | FEVI | FvC FEV1IFVC
Normal | 4150 | 5300 %80

KOAH | 2350 3.900 %70

Lame®

Sekil 4: Saglikli bireye ait normal ve orta/ siddetli evre KOAH hastasi

bireye ait tipik spirometri gériintiisi*

KOAH tanisinin konmasinin ardindan yine spirometrik

olcimler kullanilarak KOAH siniflamasi yapilmaktadir (Tablo 13).%°
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Tablo13: KOAH siddetinin ‘Global Initiative for Chronic Obstructive
Lung Disease’ (GOLD) un

siniflandiriimasi®?®

spirometrik  kritelerine  gore

EVRE

FEV1; FEV1/FVC DEGERLERI

KLINIK BULGULAR

I: HAFIF KOAH

Il. ORTA KOAH

I.LAGIR KOAH

IV. COK AGIR

KOAH

FEV1/FVC< %70

FEV12%80 beklenilen

FEV1/FVC<%70

%50<FEV1<%80 beklenilen

FEV1/FVC<%70

%30<FEV1<%50 beklenilen

FEV1/FVC<%70
FEV1<%30 beklenilen veya
FEV1<%50 + kronik solunum

yetmezligi

Bu evrede hastalar akciger
fonksiyonlarinin normal olmadiginin

farkinda olmayabilmektedirler.

Bu evrede klinik semptomlarin gériilmeye
basladidi ve egzersiz sirasinda nefes
darliginin tipik klinik bulgu oldugu
bildirilmistir.

Nefes darligi bu evrede hastanin
yasamsal fonksiyonlarini etkileyecek
sekilde artmistir. Akut ataklar bu evrede

izlenmeye baslamaktadir.

Bu evrede hastanin yasam kalitesi
oldukga dugmdustur. Akut ataklar hayati

tehdit edebilmektedir.

C. Ek tani1 yontemleri:

Evre Il (orta siddetli KOAH) teshisi konmus hastalarda ek

tani yéntemlerinin kullaniimasinin gerekebilecegi bildirilmistir (Tablo 14).%°
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Tablo 14: KOAH’ da kullanilan ek tani yéntemleri®

KOAH’I astimdan ayirdetmede, hastanin en iyi akciger
Bronkodilator reversibilite testi fonksiyonlarini belirlemede ve tedavinin planlanmasinda

yol gosterici olarak kullaniimaktadir.

Uzun sureli kortikosteroid tedavisine yanit verecek

Kortikosteroid reversibilite testi
KOAH’lI hastalari saptamak igin kullaniimaktadir.

Posteroanterior akciger grafisinin (PA AC) KOAH tanisi

icin duyarli olamdigi, hafif KOAHda radyografi
Akciger Grafisi

bulgularinin normal olabilecegi bildirilmistir. Bununla

birlikte ayirici tanida 6nem arz etmektedir.

KOAH tanisinda ylksek rezolUsyonlu bilgisayarl

tomografinin standart akciger grafisine oranla ¢ok daha
Bilgisayarli Tomografi .

duyarli ve 6zgil oldugu, ancak KOAH hastalarinin rutin

degerlendirilmesinde 6nerilmedigi bildirilmistir.

FEV1<%40, Solunum yetmezliginin klinik bulgulari, Sag
Kan Gazlan kalp yetmezligi klinik bulgulari oldugunda kullaniminin

endike oldugu bildirilmistir.

Geng yastaki KOAH hastalarinda (< 45 yas) ve ailede
Alfa-1 Antitripsin Eksikiligi Tespiti yaygin KOAH hikayesi olan bireylerde kullanimi

endikedir.

GOLD’ un 2010 vyih raporunda; KOAH patogenezinde
proksimal ve periferal havayollarinda, akciger parankiminde ve akciger
damarlanmasinda izlenen patolojik degisikliklerin etkili oldugu bildirilmisgtir.
Bu degisiklikler; 6zellikle sigara gibi zararli partikillerin neden oldugu,
havayolunda surekli devam eden anormal yapim ve yikim olaylari
sonucunda gelisen fizyolojik degisiklikler ve kronik enflamasyondur. KOAH
hastalarinda gorulen kronik enflamasyon artmis nétrofil ve CD8+ lenfosit
miktari ile karakterizedir. Fizyolojik degisiklikler ise artmis mukus salgisi,
hava yolu kisitlanmasi, hiperinflasyon ve gaz degisim anomalileri olarak
belirtilmistir.>°
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2. 6. 3. KOAH’ a Bagli Olarak Gorulen Komplikasyonlar

Ozellikle ileri evre KOAH hastalarinda gorilen sistemik
komplikasyonlarin kilo kaybi, artmis kardiyovaskuler hastalik riski, anemi,
osteoporoz ve depresyon oldugu bildirilmistir.*® KOAH olgularinda kilo
kaybinin birgok nedeni vardir. Solunum isine daha fazla enerji harcama,
dispne nedeniyle kalori ahiminin azalmasi, depresyon, kaseksiye neden
oldug@u iyi bilinen tumor nekroz faktor-alfa (TNF-a)’nin KOAH olgularinda
artmis olmasi bilinen nedenler arasinda sayilabilir.® 2" KOAH
hastalarinda kilo kaybi VKi ile degerlendiriimektedir. Siddetli KOAH
olgularinda VKI' nin azaldigi ve VKi azalan yagh ve hipoksik olgularda

morbidite ve mortalitenin arttig§i rapor edilmistir.?*?

KOAH’In diger bir dnemli komplikasyonu da akut ataklaridir
ve KOAH hastaliginin seyri boyunca gdézlenen bu ataklarin énemli bir
morbidite ve mortalite nedeni oldugu belirtilmistir.>*% 2** Ataklarin hastane
tedavisine gereksinim gosterebildikleri ve hastanin gunlik aktivitesini ve

dolayisiyla hayat kalitesini olumsuz yénde etkileyebildikleri gdsterilmistir.>°

Amerikan Toraks Dernegi (ATS)e gére KOAH atag,
hastanin durumunun belirli bir sire boyunca bozuldugu, dispnenin
hastaligin iyi donemlerindeki gunluk degiskenliginden daha fazla arttigi,
akut baslangi¢li ve rutin tedavi veya konvansiyonel olarak kullanilan
ilaglarin  dozunun arttinimasi ile kontrol altina alinamayan bir

234

sendromdur®”. ingiliz Toraks Dernedi atakta en belirgin semptomlarin

balgam hacmi vel/veya purulansinda artma, dispnede artma ve/veya

wheezing, géguste tutukluk hissi oldugunu bildirmistir (Tablo 15).2%°
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Tablo 15: KOAH ataginin teshisinde kullanilan bulgular® 2%

Kategori Bulgular

e Nefes darliginda artma

e  Balgam hacmi ve purilansinda artma

Respiratuvar
e Oksiriikte artma
e Hizli-ylizeyel solunum
e Vicut isisinda artma
e Nabiz/kalp hizinda artma
Sistemik

. Mental durumda bozulma

Atak ile ilgili bir siniflandirma olusturulmamigtir. Fakat KOAH
ataginda uygulanan tedavi onlemlerine gore bir evrelendirme yapiimigtir
(Tablo 16).30 2%

Tablo 16. KOAH atadinda tedavi Onlemlerine yonelik

evrelendirme®*

Derece Tedavi gereksinimi

ilag tedavisi (atak 6ncesinde kullanilan ilaglarin dozunun
Hafif ve sikhdinin arttirlmasi) gereksinimi artmistir, evde

tedavi gerekebilmektedir.

llag tedavisi gereksiniminde artisin yani sira ek tibbi
yardim (atak oncesinde kullanilan ilaglarin dozunun ve
Orta sikhginin arttirilmasi, inhaler nonselektif muskarinik
antagonist, sistemik kortikosteroid, antibiyotik)

gerekebilmektedir.

ileri Hastanin durumu hospitalizasyon gerektirir sekilde

bozulmustur.

45



KOAH ataklarinin  %50- 70’ inden trakeobronsiyal
enfeksiyonlarin (bakteriler, virisler ve atipik mikroorganizmalar), %10’
undan hava Kkirliliginin sorumlu oldugu bilinmekle birlikte; yaklasik 1/3’

{inlin etiyolojik nedeninin saptanamadigi rapor edilmistir.?*®

Respiratuvar hastaliklarla ilgili olarak yapilan ¢alismalarda
degerlendirilebilecek materyaller kan, Urin, balgam (spontan veya
indUklenmig) ve fiberoptik bronkoskop (FOB) aracihigi ile alinan BAL olarak
tanimlanmis®’ ve mikroorganizmalarin KOAH atagi izerine olan etkisinin

farkli tekniklerle degerlendirilebilecegi bildirilmistir (Tablo 17).%

FOB, gogus hastaliklari kliniklerinde akciger hastaliklarinin
tanisi ve tedavisi icin yaygin olarak kullanilan girisimsel bir islem olarak,
BAL ise 1970’li yillarda kullaniimaya baslanan, FOB egliginde akciger
alveolo-brongial sisteme sivi verilerek alt solunum yollarindan, 6zellikle de
akcigerin alveoler boslugundan, hucre, inhale partikuller, enfeksiyoz
mikroorganizmalar ve ¢ozeltilerin elde edilmesini saglayan bir teknik olarak
tanimlanmaktadir.?*® Bu teknik iyi tolere edilebilen ve disiik riskli bir islem
olmakla birlikte; islem sirasinda velveya sonrasinda oksijen
saturasyonunda (SO2), dakika nabiz sayisinda ve solunum fonksiyon testi
parametrelerinde  bir  kisim  degigiklikler gibi yan etkiler ve

komplikasyonlarin gelisebildigi de bildirilmistir.?*®

Bronkoalveoler lavajin
(BAL) bronkoskopi gerektirmesi, invaziv bir islem olmasi nedeniyle
tekrarlanabilirliginin  ve  ¢ok genis  populasyonlu calismalarda
degerlendirme yontemi olarak kullaniimasinin zor oldugu, bununla birlikte
alt solunum yolundaki enfeksiyon, enflamatuvar sire¢ ve mikrobiyolojik
flora ile ilgili direkt bilgi vermesi, bdlgeden biyopsi alinmasina izin vermesi

gibi avantajlarinin da oldugu bildirilmistir.%*°
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Tablo 17: Mikroorganizmalarin KOAH Uzerine olan etkisini

degerlendirmede kullanilan teknikler®

Alt  solunum yolunun fiberoptik bronkoskopi ile incelenmesi

( korumali firgalama veya bronkoalveoler lavaj)
Bakteriyel patojenlere karsi gelisen immin cevabin degerlendiriimesi
Bakteriyel patojenlerin molekuler biyolojilerinin degerlendiriimesi

Havayolu enflamasyonu siddetinin dlclimesi ve bakteriyoloji ile korele

edilmesi

2. 7. Periodontal Hastaliklar- KOAH iligkisi

Periodontal hastalikli ve/veya =zayif oral hijyene sahip
bireylerde MDP’nin bu respiratuvar patojenler igin kaynak gorevi

gorebilecegi bildirilmigtir, 3 224 240-244

Literatirde respiratuvar hastaliklarin gelisiminin ya da
progresyonunun onlenmesinde orafarengiyal dekontaminasyonun etkisini
arastiran galismalar da bulunmaktadir.?*>?*” Bu calismalarda Polimiksin B
sulfat, neomisin sulfat, vankomisin hidroklorid, klorheksidin diglukonat
(%0.12) gibi ajanlar ile yapilan orofarengiyal dekontaminasyonun, bakteri
kolonizasyonunu ve sistemik antibiyotik tedavi gereksinimini azalttig

gosterilmistir. 245247

MDP kaynakli oral mikroorganizmalarin da alt solunum
yolunda enfeksiyon gelistirebildigi belirtilmigtir. 24321 Bu
mikroorganizmalarin solunum yoluna tukurigun aspirasyonu sonucunda
ulasabilecegi rapor edilmistir.> Huxley ve arkadaslari®®? 20 saglkli birey
ile 10 bilinci kapali hastayl karsilagtirdiklari c¢alismalarinda saglikl
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bireylerin %45’ inin, hastalikli bireylerin ise %70’ inin uykulari sirasinda
tukaruklerini aspire ettiklerini gostermisler ve tukirik aspirasyonunun
sadece solunumu baskilanmig bireylerde degil saglikl bireylerde de

siklikla gercgeklestigini bildirmiglerdir.

Periodontal hastaliga sahip veya kotu oral hjyeni olan
bireylerde aspirasyon sonucu gelisen solunum yolu enfeksiyonu ile ilgili 4

olasi mekanizma ortaya atilmistir (Tablo 18).%°

Tablo 18: MDP’nin alt solunum vyolu enfeksiyonlarinin
patogenezi Uzerine olan potansiyel etkisini agiklamak amaciyla

tanimlanmis 4 olasi mekanizma>°

Dental plak respiratuvar patojenler icin kaynak gorevi gorebilir (Sekil 5).

Dental plak kaynakli oral patojenler (6r: Porphyromonas gingivalis,
Bacteriodes gracilus, Bacteriodes oralis, Eikenella corrodens, Fusobacterium
nucleatum, Aggregatibacter actynomycetemcomitans) tukaruge
dokulmektedirler, bu tlkurGigin aspirasyonu sonucunda, igerigindeki bu
patojenler alt solunum vyolu ve akcigerlerde direkt olarak enfeksiyonu
uyarabilir (Sekil 5).

Periodontal hastaliklar sonucu salinan ve/veya miktari artan hidrolitik
enzimler diseti olugundan tukurige dokulmektedirler. Bu tukdrugun
aspirasyonu sonucunda, igerigindeki enzimler alt solunum yolu mukozal
ylzeyinin  yapisini bozarak respiratuvar patojen adezyonunu ve
kolonizasyonunu arttirabilir ve bu respiratuvar patojenlerin aspirasyonu da alt
solunum yolunda respiratuvar patojen kaynakli enfeksiyon gelisimine neden

olabilir.

Periodontal hastaliklar kaynakli salinan sitokinler respiratuvar epitelin
yapisini  bozarak bu bolgelere respiratuvar patojen tutulumunu
kolaylastirabilir (Sekil 5).
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Sekil 5: MDP’ nin solunum yolu hastaliklarinin
etiyolojisindeki potansiyel rolu

A.actinomycetemcomitans’ in pnomoni gibi anaerobik akciger
enfeksiyonlarinda tespit edilmis o6nemli bir patojen oldugu ve
A.actinomycetemcomitans’in hastalik bdlgesinden izolasyonunun etkin
antimikrobiyal tedavinin belirlenmesi igin énem arz ettigi, daha once
yapilmis calismalarda belirtilmistir.'’® 2°*2°° Enfekte akciger sivilarindan
izole edilmis diger oral fakultatif anaerob turler ise P.gingivalis,
Bacteriodes gracilus, Bacteriodes oralis, Eikenella Corrodens, F.

nucleatum olarak bildirilmistir, 24821 2%6

Literatirde periodontal hastaliklarin KOAH patofizyolojisini
etkiledigine dair herhangi bir galisma bulunmamakla birlikte, bu iki hastalik
arasindaki istatistiksel iliskiyi degerlendiren c¢alismalara rastlanmaktadir.
Bu iligkiyi aciklamaya yonelik yapilan galismalarda zayif oral hijyen ve
radyografik alveoler kemik kaybinin, sigara basta olmak Uzere diger
belirlenmis risk faktorleri ile birlikte, KOAH gelisim ve ilerleme riskini

arttirabilecegi rapor edilmistir.2 34 38-41. 224

Sigara hem KOAH in®"*®" hem de periodontal

262-264

hastaliklarin patogenezinde o6nemli bir risk faktori olarak

tanimlanmigtir.
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Sigaranin; disetindeki enflamasyonun klinik belirteci olan
kanamay! baskiladi§i®®®> ?°°, fibroblast fonksiyonlarini hasara ugrattig,
konak IgG; ve IgA cevabini yavaslattigi bu yolla konak doku savunmasini

zayiflatt g’ ", nétrofil kemotaksis ve fagositozunu bloke ederek ve

bakterilerin nétrofiller tarafindan &ldiiriiimesini engelledigi?®”-2%°

, periferal
vazokonstriksiyona neden olarak periodontal tedavinin sonuglarini
olumsuz etkiledigi®’® 2" bulgulanmis, alveoler kemik yikimi ile sigara

kullanimi arasinda da pozitif iliskili rapor edilmigtir."”® 27>

Pek ¢ok galismada sigara i¢cen ve icmeyen bireylerde benzer

271, 273-275

oranda plak akiimilasyonu gdsterilmistir®® Sigaranin

subgingival mikrobiyal flora Uzerine olumsuz etkisinin bulundugu

gosterilmis olmakla birlikte?”> 27?8 bazi calismalarda sigaranin

subgingival flora lizerine herhangi bir etkisinin olmadigi rapor edilmistir.2%*

275, 279-281

KOAH vakalarinin %80’ nden fazlasinin sigara kullanimi ile
iligkili oldugu ve sigara icen KOAH hastalarinin icmeyen KOAH’ll bireylere
gore 10 kat daha fazla 6lim riski tasidigi rapor edilmistir.?®? Sigara akciger
ve solunum yolu dokularini geri donugumsuz olarak hasara ugratarak
yasla birlikte gelisen dogal akciger fonksiyonlarindaki azalmayi
arttirmaktadir. Akciger toksik maddelere karsi filtre gorevi gdrerek bu
maddelerin kan dolasimina katilmasini engellemektedir, fakat sigaranin
icindeki toksik maddelerin sadece bir kismini filtreleme yetenegi
bulunmaktadir. Kalan toksik maddeler havayolunda enflamasyona neden
olmaktadir. Sigara igenlerin havayollarinda en erken goérulen patolojik
degisiklik, tim duvar boyunca ortaya c¢ikan hicresel enflamatuvar
infiltrasyondur. inflamasyonun kroniklesmesi, hava yolu fibrozisi gibi diger
degisikliklerin gelismesine yol acarak, duz kas kitlesinde artisa neden
olmaktadir. Tium bu degisiklikler, hava yolu duvar kalinhgini arttirarak hava
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akimi sinirlamasinin siddetini arttirmakta, sonugta nefes darlgi, fiziksel

aktivite ve egzersizde sinirlanma ve hipoksi geligmektedir257'261.

Sigara hem periodontal hastaliklar hem de KOAH igin ortak
risk faktorl olarak belirlendigi icin bu iki hastalik arasindaki olasi iligkiyi
arastiran calismalarda sigaranin etkisi de degerlendirilmistir. Sigaranin;
halen kullanan veya kullanip birakmis bireylerde periodontal hastaliklar ile

KOAH arasindaki iliskide yardimci bir faktor olabilecegi bildirilmistir.3® 3%

283
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3. GEREG ve YONTEM

3. 1. Hasta Gruplari

Calismada TC. Saglik Bakanligi Atatirk Gogus Hastaliklar
ve Gogus Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi Gogus Hastaliklar
Klinigi'ne muayene basvurusunda bulunan hafif derece akut ataktaki 32
KOAH hastasi birey (6 kadin, 26 erkek, yas:53.90+10.57) ve Gazi
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dal’'na digeti
hastaligi sikayeti ile bagvuran sistemik acgidan saglikli 59 birey (32 kadin,
27 erkek, yas: 42.50£11.09) olmak Uzere toplam 91 birey yer aldi. 91
bireyin  sistemik  durumu (KOAH-saglkli), periodontal durumu
(periodontitis-saglikh) ve sigara kullanimi (kullaniyor-kullanmiyor) g6z
onune alinarak alti ¢alisma grubu olugturuldu (Tablo 19). Sigara igimi

paket-yili olarak hesaplandi.

Tablo 19: Calisma Gruplari

KOAH GRUPLARI KONTROL GRUPLARI
Sistemik .
KOAH SAGLIKLI
Durum
Periodontal . i < . i 9
Periodontitis Saglhikh Periodontitis Saglhikh
Durum
Sigara (+) 15 birey 17 birey 15 birey 15 birey
Sigara (-) - - 15 birey 14 birey
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3. 2. Caligmaya Dahil Etme Kriterleri

KOAH gruplari icin dahil etme kriterleri:

a) GOLD’a gore hafif, orta ve ciddi evre KOAH tanisi kesin olan®,

b) GOLD’a gére hafif derece KOAH akut atak tanisi alan®; diizenli
olarak uzun etkili bronkodilatator uzun etkili inhaler steroid
kombinasyonu (formoterol+ budesonid, salmeterol+ flutikasone),
kisa etkili inhaler bronkodilatator+ kisa etkili inhaler antikolinerjik
kombinasyonu (salbutamol+ 1pratropium bromr) veya kisa etkili

inhaler bronkodilatator (salbutamol) kullanan;

c) Gunde en az 1 paket sigara icme aligkanhgi olan;

d) Agzinda her yarim ¢enede 25mm ve ustl cep derinligine sahip en
az bir disi olan (KOAH+Periodontitis) ve periodontal agidan saglikh
(KOAH+ periodontal acidan saglikh) bireyler calismaya dahil
edildi.

Sigara icmeyen kontrol gruplari icin dahil etme kriterleri:

a) Periodontal sagliklarini etkileyecek herhangi bir sistemik hastaligi

olmayan,

b) Hayati boyunca hig sigara kullanmamig olan,

c) Agzinda her yarim ¢genede =25mm ve Ustl cep derinligine sahip en

az bir digi olan (sigara igmeyen+sistemik saglikli+periodontitis) ve
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periodontal acidan saglikli (sigara icmeyen+sistemik

saglikh+periodontal agidan saglikh) bireyler calismaya dahil edildi.

Sigara icen kontrol gruplari icin dahil etme kriterleri:

a) Periodontal sagliklarini etkileyecek herhangi bir sistemik hastaligi

olmayan,

b) Gunde en az 1 paket sigara icme aligkanhigi olan,

c) Agzinda her yarim genede =5mm ve UstU cep derinligine sahip en
az bir disi olan (sigara icen+sistemik saglikli+periodontitis) ve
periodontal acidan saghkh (sigara icen+sistemik saglikli+

periodontal agidan saglikli) bireyler galismaya dahil edildi.

Tim qgruplar icin calismaya dahil etme kriterleri:

a) Son 6 ay igerisinde periodontal tedavi gormemis ve antibiyotik

kullanmamis olan,
b) imminsupresif ila¢ kullanmiyor olan,
c) Agzinda en az 15 dogal digse sahip olan,

d) Calismaya katilmayi kabul eden bireyler ¢calismaya dahil edildi.

Calisma, TC. Saglhk Bakanhgi Atatlirk Gégus Hastaliklari ve
Gogus Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu’ nun
05.12.2007 tarih ve 133 sayili karari dahilinde etik agidan uygun olduguna

karar verilerek yurautulda.
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Tum dahil etme kriterlerine uyan katilimcilarin TC. Saghk
Bakanligi Ataturk Gogus Hastaliklari ve Gogus Cerrahisi Egitim ve
Arastirma Hastanesi Etik Kurulu tarafindan onaylanmis Bilgilendirme ve

Olur Formu’nu okuyup, imzalamalarina dikkat edildi.

3.3. Periodontal Durumun ve KOAH’ 1n Klinik Olarak

Degerlendirilmesi

3. 3. 1. Periodontal Durumun Degerlendiriimesi

Calismaya katilmayi kabul eden ve dahil etme kriterlerine
uyan bireylerin periodontal durumalarinin belirlenmesinde kullanilan

periodontal indeksler:

Plak Indeks (Pl) (Silness-Lée Plak indeks?®*): Calismaya katilan tim
bireylerin agiz hijyen durumlarinin belirlenmesi amaciyla, tim diglerin dort
ylizeyi (bukkal, mezial, distal, lingual/palatinal yiizeyleri) periodontal sond’

yardimiyla degerlendirildi.

" Williams periodontal sond, Nordent Manufacturing, Elk Grove Village,IL
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Tablo 20: Sillness ve Lée’ niin Plak indeksi skorlari ve kriterleri?®

Skor Kriter
0 Plak yok

Disin gevresine ve serbest diseti kenarina tutunmus ince bir film tabakasi
seklinde MDP

Gozle goriinmez, plak boyasi veya sond yardimiyla varligi gozlenebilir.

Yumusak eklentilerin diseti cebi igerisinde veya disin ve diseti kenarinin (izerinde

orta duizeyde birikimi

Yumusak eklentilerin diseti cebi icerisinde ve/veya disin ve diseti kenarinin

Uzerinde yogun bicimde birikimi

Gingival Indeks (Gl) (Lée-Silness Gingival indeks?®®): Dislerin marjinal
diseti bolgesindeki enflamasyonun belirlenmesi igin tim dislerin dort
yuzeyinden (bukkal, mezial, distal, lingual/palatinal ytzeyleri) periodontal

sond yardimiyla degerlendirildi.

Tablo 21: Loe ve Sillness’ in Gingival indeks skorlari ve kriterleri?®®

Skor Kriter
(] inflamasyon yok
1 Hafif inflamasyon- disetinin renginde ve yapisinda hafif bir degisim

Orta dlzeyde inflamasyon- orta diizeyde kirmizilik, 6dem, parlaklik ve sislik

2
Basingla kanama
Siddetli inflamasyon- belirgin kizariklik ve sislik
3 Spontan kanama

Ulserasyon

Sondlamada Kanama (SK): Bireylerin tim diglerinin dort ylzeyinde
(bukkal, mezial, distal, lingual/palatinal yuzeyleri), periodontal cepteki

enflamasyon durumu ile ilgili bilgi vermesi amaciyla, periodontal cebin
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sondlanmasini takiben 10- 15 saniye iginde olusan kanamaya gore var
veya yok olarak kaydedildi.

Cep Derinligi (CD): Subgingival plak érneklemesini takiben tim diglerin alti
yuzeyinde (bukkal, mezio-bukkal, mezio-lingual, disto-bukkal,disto-lingual
lingual/palatinal ylzeyleri) marjinal digeti kenari ile cep tabani arasindaki

mesafe periodontal sond ile milimetrik olarak kaydedildi.

Klinik Atagsman Duizeyi (KAD): Tum dislerin alti yuzeyinde (bukkal, mezio-
bukkal, mezio-lingual, disto-bukkal,disto-lingual lingual/palatinal yuzeyleri)
cep tabani ile mine- sement siniri arasindaki mesafe periodontal sond ile

milimetrik olarak olgulip kaydedildi.

3. 3. 2. KOAH'In Klinik Degerlendiriimesi

KOAH tanisi, evrelendiriimesi ve akut atak tanisinin konmasi

icin yapilmis olan klinik degerlendirmeler:

1. Fizik muayene: Fizik muayene sirasinda; inspeksiyon bulgulari
(hastada solunum sikhdr ve solunum derinligi, buzik dudak
solunumu olup olmadigi, soluk alma sirasinda boyundaki yardimci
kaslarin kullaniip kullaniimadigi, giyinme, yurime fonsiyonlari
sirasinda dispne olup olmadigi); oskultasyon bulgulari
(ekspirasyonda uzama, wheezing, ral, ronkus, ciddi hava yolu
obstriksiyonunda sessiz akciger, pulmoner hiperinflasyona bagl
olarak kalp atim sesini duymada guglik) ve perkisyon / palpasyon

bulgulari (karacigerin palpasyonu) degerlendirildi.

2. Posteroanterior Akciger Grafisi (PA AC grafisi),
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3. Solunum Fonksiyon Testi' (SFT): FVC % (beklenen), FEV1 %
(beklenen) ve FEV1/FVC degerleri degerlendirildi (Tablo 22).

Tablo 22: SFT dncesi ve sirasinda uygulanan islemler

Yas, boy ve kilo 6lcimu yapildi.

Hastanin kullandidi ilaglarin tipi, dozu ve son kullanma saati kayit edildi.
Hastanin testten dnce 24 saat sureyle sigara icmemesi saglandi.

Hastanin testten dnce 4 saat sureyle alkol almamasi saglandi.

Hastanin testten 30 dak dnce agir egzersiz yapmamasi saglandi.

Hastanin gogus ve karin hareketlerini kisitlayici giysiler giymemesi saglandi.
Hastanin testten 2 saat dnce agir yemek yememesi saglandi.

Hastanin testten dnce 6 saat slreyle kisa etkili bronkodilatér,12 saat 6nce
uzun etkili bronkodilatatér, 24 saat 6nce antikolinerjik, 24 saat 6nce yavas

salinimlh teofilin almamasi saglandi.

Hastalar testten 6nce (5-10 dakika) ve test sirasinda (6zellikle zorlu FVC

manevralarinda) oturtuldu.

Oda 1sisi ve barometrik basing kaydedilerek BTPS* diizeltmesi yapild.

SFT egitimli®® ve tecriibeli teknisyenler tarafindan
gerceklestirildi. Solunum fonksiyon testi, zorlu vital kapasitesi (FVC)
manevrasi ile yapildi. Bu manevra sirasinda kisi 6nce sakin bir sekilde
nefes alip verirken, sonra kocaman bir soluk alip tim akcigerlerini hava ile
doldurdu ve ardindan hizli ve guglu bir sekilde nefesini vererek

akcigerlerindeki havayi bosaltabilecegi son noktaya kadar bosaltti.

72006 ZAN®Messgeraete GmbH Germany (Elektronik masatistli spirometre)

* BTPS: 25/ 1013/ 52 (°C/ mbar/ % )
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FVC manevrasi uygulamasi sirasinda, test uygulanacak
bireyin burnu yumusak bir mandalla kapatildi ve spirometre agizligina
yavasga solumasi sdylendi. Sakin solunumdan sonra bireyden derin bir
nefes almasi ve ardindan zorlu, derin ve hizli bir ekspirasyonla tim
havanin digarilya bosgaltimasi istendi. FVC manevrasi en az u¢ kez
tekrarlandi ve en iyi degerler kabul edildi. Bu manevra ile FVC, FEV1,
FEV1/FVC % parametreleri elde edildi. Sonuglar; yas, cinsiyet, boy gibi
faktorlere gore belirlenen kisiye 6zel beklenen degerler ile kiyaslanarak

ilgili uzman hekim tarafindan degerlendirildi.

FEV1/FVC degeri <%70 bulunan hastalara KOAH tanisi
kondu. FEV1%beklenen degeri ve klinik semptomlar degerlendirilerek
GOLD siniflamasina® gore hastalarin evrelendirimesi yapildi. Evre I3,
Evre II”; Evre ™M ve hafif derecede akut atak** tanisi konmus®* toplam
32 KOAH hastasi ¢alismaya dahil edildi.

3. 4. BAL, MDP ve Tiikiiriik Orneklerinin Toplanmasi

3. 4. 1. Fiberoptik Bronkoskopi ve Bronkoalveoler Lavaj Orneklerinin

Alinmasi

Fiberoptik bronkoskopi ve bronkoalveoler lavaj i¢in guvenilir
oksijen saturasyonu esigi (istirahatte oda havasi solurken) %90 olarak

kabul edildi.?®” Tim KOAH'lI hastalara islemden yarim saat once

§ FEV1/FVC< %70; FEV12%80 beklenen

" FEV1/FVC<%70; %50<FEV1<%80 beklenen
™ FEV1/FVC<%70; %30<FEV1<%50 beklenen

* jlag tedavisi gereksinimi artmistir, evde tedavi gerekebilir.
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bronkodilator tedavi uygulamasi yapildi. Ayrica, tum olgularin damar yolu
aclk tutuldu. FOB Oncesinde hastalara kontrendikasyon yoksa
premedikasyon igin atropin (0. 5 mg intramuskduler (IM))ve diazepam (5 mg
IM) verildi ve 8.2 mg/kg ortalama 30 mL %Z2’lik prilokainle, nebulizator
araciligiyla topikal anestezi uygulandi. Tum olgulara islem sirasinda ve
islemden sonra en az iki saat nazal olarak oksijen verildi ve iglem
sirasinda pulse oksimetre ile oksijen satlrasyonu takibi yapildi. BAL igin
sag akciger orta ve alt loblar kullanildi. Ilitilmig steril izotonik NaCl
solisyonu 30 mL’ lik bolumler halinde bes kerede instile edildi ve
aspirasyon igin dugik emme basinglari (60- 100 mmHg) kullanildi. Aspire
edilen ilk porsiyon oral kontaminasyonun engellenmesi icin ekarte edildi.
Diger dort porsiyon steril balgam kabina aspire edildi.?®® Ornekler

laboratuvar asamasina kadar -80° C’ da saklandi.

Bronkoskop

g

~
=
-1
>
Y
e

Trake

= Sol Primer
Bronkus

Resim 1: Sag ve sol akcigerlerin Resim 2: Fiberoptik
sematik géranimda bronkoskopi sematik gérunumu
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Resim 3

Resim 5

Resim 3, 4 ve 5 : Fiberoptik
bronkoskop Unitesi

Resim 4
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Resim 6: Bronkoalveolar lavaj
seti

Resim 7: Bronkoalveolar lavajin elde
edilmesi
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. 119989
Name :

Sex: Age:
D.0.Birth:

@ovanz
03154

Resim 8: Bronkoskopik Resim 9: Bronkoalveolar lavaj
gorunum ornegi

3. 4. 2. Subgingival MDP Ornedinin Alinmasi

Plak ve gingival indeks degerlendirmelerinin yapilmasinin
ardindan, en fazla cep derinligine sahip iki adet tek kokli disten
subgingival plak orneklemesi gergeklestirildi. Subgingival plak ornekleri
subgingival floray1 degistirmemek icin cep derinligi 6lcumu yapiimadan ve
sondalamada kanama varli§gi degerlendiriimeden &nce elde edildi.
Subgingival érneklerin alinmasi icin bélge pamuk rulolarla tikurikten izole
edildi. Kontaminasyonu Onlemek igin supragingival plak steril bir kiret
yardimiyla uzaklastirildi.  Ornekleme steril 5-6 Gracey kiret ile, tek bir

198

vertikal hareketle kok ylzeyinden yapildi. Alinan materyaller hizh bir

sekilde 500 pl 10 mM'’ lik Tris HCLS® ve 1mM EDTA™ igeren iceren steril

289

eppendorf tuplerine aktarildi“® ve laboratuvar agsamasina kadar -80° C’ da

saklandi.

8 Tris HCL: Tris(hydroxymethyl)aminomethane hydrochloride

" EDTA: Etilen daimin tetra asetik asit
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3. 4. 3. Tukirik Ornegdinin Alinmasi

Katilimcilarin, érneklemeden 2 saat once herhangi bir sey
yiyip, igmemeleri, sigara kullanmamalari ve oral hijyen iglemlerini
birakmalari saglandi. Sabah 8:30 — 9:30 saatleri arasinda yapilan
orneklemede; her bir katilimcidan 5 dakika boyunca yaklagsik 4-5 ml
uyariimamis total tukuruk, pasif drenaj metodu ile steril balgam kaplarina
toplandi ve buradan steril eppendorf tiiplerine aktarildi.’®® Ornekleme,
katiimcilarin baglarini 6ne egerek, agizlari hafif agik sekilde minimum bas
hareketiyle tikirmesi sdylenmek suretiyle, pasif drenaj saglanarak yapildi.

Ornekler laboratuvar asamasina kadar -80° C’ da saklandi.
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Tablo 23: Gerecg ve Yontem Tablosu

Tiim bireylerde sigara(+)

¥ N

Periodontitis Saglikli
KOAH(+)PER(+)Sigara (+) KOAH(+)PER(-)Sigara (+)

Klinik Alinan 6rnek
e Periodontal e Mikrobiyal
indeksler dental plak
e Solunum e  Tukurdk
fonksiyon
testi e Bronkoalveolar
lavaj

Periodontitis Saglikl
KOAH(-)PER(+)Sigara (+)

“ N\

Sigara (+)

4 N

Sigara (-)

¥ X

Periodontitis Saglikl
KOAH(-)PER(-)Sigara (+) KOAH(-)PER(+)Sigara (-) KOAH(-)PER(-)Sigara (-)

Klinik Alinan érnek
e Periodontal e Mikrobiyal
indeksler dental plak
o Tukiruk
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3. 5. Mikrobiyolojik Degerlendirme

3. 5. 1. DNA izolasyonu

DNA izolasyonu icin DNA izolasyon kiti kullanildi.™™ Klinik
orneklerden DNA ekstraksiyonu alkali fenol- kloroform- isoamyl alkol
prosediri kullanilarak gergeklestirildi.>®' Ornek materyalinden100 pl’ lik bir
kisim, 10 ul' lik proteaz soliisyonuna (65mg/ ml)*** konuldu ve 250 pl
potasyum buffer eklenerek 60 dakika boyunca 42° C’ da inkube edildi.
12°C’ da 10 dakikalik 10.000 rpm hizindaki santrifliju takiben, 250ul alkali
fenol ve 250ul kloroform-isoamyl karisimi kullanilarak DNA slpernatanttan
izole edildi (25: 24: 1) ve 500 pl isopropil alkol kullanilarak g¢okturaldu.
DNA 500 ul %75’ lik etil alkol kullanilarak yikandi ve 5 dakika boyunca 4°C
10.000 rpm’ de santrifij edildi. Oda sicakliginda (37° C) hava ile

kurutulmasinin ardindan 100 pl distile su igerisinde ¢ozdurildii.?*?

3. 5. 2. Real-time PZR Degerlendirmesi

Calismamizda OLIGOWARE 1.0 software programi kullanilarak
dizayn edilmig PZR primerleri ve problari igceren TaqMan® florojenik real-
time PZR sistemi kullanildi (Tablo 24).%%

™ DZ DNA izolasyon kiti

** Sigma-Aldrich Corp., St Louis, MO, USA
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Tablo 24: Bakterilerin tespitinde kullanilan PZR primerlerin

niikleotid dizileri ve TagMAN problari>®

Aggregatibacter actinomycetemcomitans (AF359451.1)

Forward: 5’- CGGTTACCGTTATGACCGTGTGA-3"

Reverse: 5-GCCCGGAATGCTTTGCTATATTTC-3"

Prob: FAM-5’-AGGCAAGACGGAAGCTAACGCAAA-TAMRA-3’
Porphyromonas gingivalis ( AB261608.1)

Forward: 5TGGGACTTGCTGCTCTTGCTATG-3’

Reverse: 5-GATGGCTTCCTGCTGTTCTCCA-3’

Prob: FAM-5-CAAAGACAACGAGGCAGAACCCGTTA-TAMRA-3’
Prevotella intermedia (AY689226.1)

Forward: 5-AGACGGCCTAATACCCGATGTTG-3°

Reverse: 5-TTACCCGCACCAACAAGCTAATCAG-3’

Prob: JOE-5-TGGCATCTGACGTGGACCAAAGATTC-TAMRA-3’

FAM: 6-karboksifloresin etiketli repoter boya
JOE: 6-karboksi- 4°,5 -dikloro-2",7 - dimetoksifloresin etiketli repoter boya
TAMRA: Q- 6- karboksitetrametil-rodamin etiketli quencer boya

PZR amplifikasyon islemi her bir bakteri icin ayri ayri
gerceklestirildi. Verilerin elde edilmesi ve analiz islemleri ABI PRSIM 7700
siral tespit sistemi 3% ile sistemin protokii dogrultusunda yapildi. Her bir
bakterinin TagMAN PZR analizi, 5ul ekstrakte edilmis 6rnek materyali,
12.5 yl TagMAN Universal PZR Master Mix, 5 pmol primer ve 3 veya 4
pmol TagMAN prob iceren, 25ul reaksiyon karisimi ile yapildi. PZR
dongusu; kontaminasyonu onlemek i¢in 50°C’ da 2 dakika boyunca, daha
sonra hot- start Tag DNA Polimeraz’ 1" aktive etmek icin 95° C’ da 10

dakika olarak gerceklestirildi. Sonrasinda toplam 2 basamak (ilk basamak

S8 Applied Biosystems, Foster City,CA, USA
AmpliTaq Gold® DNA Polymerase; Applied Biosystems
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60°C’ da 1 dakika, ikinci basamak 95°C’ da 15 saniye) iceren 40 dongu
uygulandi. Ornek diliisyonunun ayarlanabilmesi icin bakteri kopya sayisi
100 ile carpildi ve PZR kuantifikasyonu, TOPO- TA klonlama kiti'™'"
kullanilarak klonlanmig, bakteri amplikonlarinin plazmid igerigine gore

yapildi.?%2

3. 6. istatistiksel Degerlendirme

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programinda
yapildi. Tanimlayici istatistikler ortalama, standart sapma, ortanca, en

kUguk, en buyuk seklinde gosterildi.

Gruplar arasinda yas ve disg sayisi ortalamalari yonunden
farkin dnemliligi Ug-Yénlii Varyans Analiziyle degerlendirildi. Bagimsiz
faktorler sirasiyla; KOAH (var(+), yok(-)), periodontitis (var(+), yok(-)) ve
sigara (var(+), yok(-)) éykileriydi. ikili etkilesim terimlerinden herhangi
birinin anlaml bulunmasi halinde farka neden olan durumlari tespit etmek

amacilyla Student’s t testi kullanilarak ¢oklu karsilastirmalar yapildi.

Gruplar arasinda cinsiyet dagiliminin benzer olup olmadigi
Pearson’un Ki-Kare veya Fisher’in Kesin Sonuclu Ki-Kare testi kullanilarak
degerlendirildi.  Gruplar arasinda klinik indeksler ve Ureyen
mikroorganizma sayilari yonunden farkin énemliligi ise Mann Whitney U
testiyle arastirildi. Surekli degiskenler arasinda anlamli korelasyon olup

olmadidi Spearman’in Korelasyon testiyle degerlendirildi.

T Invitrogen Corp., Carlsbad, CA, USA
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p<0,05 igin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
Ancak, olasi tim c¢oklu karsilastirmalarda Tip | hatay! kontrol edebilmek

icin Bonferroni Dizeltmesine basvuruldu.
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4. BULGULAR

Calismamizda yer alan tum gruplar icin yas, cinsiyet, dis
sayisi ve sigara (paket-yili) ydoniunden dagilim ve ortalama degerleri tablo
25'de verilmistir. Sistemik agidan saglikh bireyler arasinda; periodontitisli
hastalarin yas ortalamalari, periodontal agidan saglikli olan bireylerle
kargilagtinldiginda istatistiksel olarak anlamli daha ylksek bulunmustur
(p<0.01). KOAH (+) gruplarinda ve yas ortalamalari yonunden istatistiksel
olarak anlamli bir fark izlenmemistir (p>0.05). Periodontal agidan saglikli
bireylerde KOAH (+) ve KOAH (-) yéninden degerlendirildiginde KOAH(+)
olan bireylerin daha yuksek yas ortalamasina sahip oldugu gorulmus
(p<0.01); periodontitis (+) olan bireylerde yapilan benzer karsilastirmada
ise KOAH (+) ve KOAH(-) yonunden istatistiksel anlamli bir fark
bulunmamistir (p>0.05). Cinsiyet acisindan KOAH (+) olan bireyler (6
kadin, 26 erkek) ile sistemik saglkli bireyler (32 kadin 27 erkek) arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmistir (p<0.001) (Tablo26). En az
dis sayisi KOAH(+) PER(+) Sigara(+) grubunda (20.4+3.86) tespit edilmis
olmakla birlikte, gruplar arasinda istatistiksel anlamli bir fark bulunmamistir
(p>0.05) (Tablo 25).

Calismamizda sigara (paket-yil) bireyin gunlik ictigi sigara
sayisl ile sigara ictigi yil sayisi carpilarak elde edildi. Sigara igen bireylerin
sigara (paket-yili)’'ya ait tanimlayici istatistikleri karsilastirildiginda; KOAH
(-)PER(-)Sigara(+) grubunun: KOAH(-)PER(+) Sigara(+) grubu ile
(p=0.001), KOAH(+)PER(-) Sigara(+) grubu ile (p=0.002) ve KOAH(+)
PER(+) Sigara(+) grubu ile (p=0.003) duzeyinde istatistiksel olarak
anlamh fark izlenmigtir. KOAH(-) PER(+) Sigara(+), KOAH(+) PER(-)
Sigara(+) ve KOAH(+) PER(+) Sigara(+) gruplari arasinda ise istatistiksel
olarak anlamli bir fark gérulmemistir (p>0.05).
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Tablo 25: Calisma gruplarina ait demografik veriler

Gruplar Yas Cilr;IsI?get S:;i?sf (paski(g:;z:ll)
KOAH (-) PER (-) Sigara (-) 35.9+11.2 9/5 2642 -
KOAH (-) PER (-) Sigara (+) 36.0£11.9 9/6 2612 15.46 (1-35)
KOAH (-)PER (+) Sigara (-) 49.116.9 10/5 2413 -
KOAH (-) PER (+) Sigara (+) 48.615.3 4/11 2144 31.66 (10-60)
KOAH (%) PER (-) Sigara (+) 53.3+11.4 5112 233 34.40 (10-80)
KOAH (+) PER (+) Sigara (+) 54.5+9.9 1/14 20+4 46.53 (5-135)

K/E: kadin/erkek

* Ug yonlii varyans analizi; $ Pearson’un Ki-Kare testi ve Fisher'in kesin sonuglu Ki-kare testi; =~ Kruskal
Wallis Test

Tablo 26: KOAH ve periodontitis’ in varligina-yokluguna gore; yas

ortalamasi, cinsiyet ve sigara (paket-yili) karsilastirmalari

KOAH
KOAH(+) KOAH(-)

_— Periodontitis(+) 54.53+9.89 48.83+6.05°

Periodontitis(-) 53.35+11.41° 35.96+11.4%"
o Kadin ° 6° 32°

CINSIYET® .

Erkek 26 27

. Periodontitis(+) 46.53 (5-135) 31.66 (10-60)

SIGARA (paket-yili) . . .

Periodontitis(-) 34.38 (10-80) 16.13 (1-35)

* Student's t testi: $ Pearson’un Ki-Kare testi ve Fisher'in kesin sonuglu Ki-kare testi; = Kruskal Wallis Test

a: Sistemik saglikh bireyler arasinda yas ortalamasi; periodontitis olan bireylerde istatistiksel olarak anlamli
daha yiksek bulunmustur (p<0.01).

b: Periodontal agidan saglikl bireyler arasinda yas ortalamasi; KOAH olan hastalarda istatistiksel olarak
anlaml daha yuksek bulunmustur (p<0.01).

c: KOAH olan kadin hasta sayisi ile KOAH olmayan kadin sayisi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (p<0.001).

d: Tdm katilimcilar arasinda kadinlarin sayisi erkeklere oranla istatistiksel olarak anlamli daha disuk
bulunmustur (p<0.01).

e: KOAH(-)PER(-)SIGARA(+) grubunun sigara(paket-yili) tim diger sigara igen gruplara gére istatistiksel
olarak anlaml daha disuik bulunmustur (p<0.05).
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FEV1%beklenen degeri dikkate alinarak yapilan KOAH

evrelendirmesine gore KOAH hastalarinin evrelere gore dagilimi tablo 27°

da verilmistir.

Tablo 27: KOAH hastalarinin evrelere gore dagilimi

Evre
Evrel
Evre ll
Evre lll

Toplam

n %
3 9.4
15 46.8
14 43.8
32 100.0

FEV 1% beklenen(min-maks)

91.3 (82-97)
63.9 (47-79)
32.3 (12-49)

FEV I/FVC (min-maks)

68 (63-84)
67.5 (60-81)
57.7 (34-74)

KOAH olgularinda, periodontitis (+) veya periodontitis (-)

durumu ile; gunluk igilen sigara sayisi (paket), toplam sigara icme yili,
sigara (paket-yill), FEV1% beklenen ve FEV1/FVC ortalama degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligkinin olmadigi bulgulanmigtir
(p>0.05) (Tablo 28).

Tablo 28: KOAH olgularinda periodontitis varliginin etkisi

- Standart En En
Degiskenler Ortalama Sapma Ortanca Kiigiik Biiyiik
Giinlik igilen sigara 14 0.59 15 0.5 30
= sayisi (paket) ’ ' ’ ’ ’
S
S Sigara igme yil 24.2 9.28 25.0 10.0 40.0
4
E Sigara paket-yili 34.4 19.97 30.0 10.0 80.0
x
E FEV1 %beklenen 54.58 16.70 78.0 12.00 97
(©]
x FEV1/FVC 63.88 23.37 55.0 34.0 84.0
Giinliik icilen sigara 13 0.80 1.0 05 30
3 sayisi (paket) : : : : :
S
§ Sigara igme yil 28.5 14.02 32.0 10.0 50.0
+
4
E Sigara paket-yili 46.53 41.67 31.0 5.0 135.0
x
T FEV1 %beklenen 50.53 15.52 80.0 23.0 95.0
<
(]
x FEV1/FVC 63.4 20.91 49.0 48.0 74.0
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MDP, tukarok ve BAL orneklerinde
A.actinomycetemcomitans, P.gingivalis ve P.intermedia Uremesi gorulen

birey sayisi dagilimlari sekil 15, 16 ve 17’ de yuzde olarak ifade edilmistir.

KOAH(-)PER(-)Sigara(-) grubundaki bireylerden higbirinin
MDP  orneklerinde  P.gingivalis Uremesi  gorulmezken, KOAH(-
)PER(+)Sigara(-) grubundaki bireylerin  %80" inin MDP 06rneginde
P.gingivalis kolonizasyonu tespit edilmistir (p<0.001). Ayni gruplarda
benzer kargilagtirma MDP P.intermedia kolonizasyonu igin de yapilmig ve
KOAH(-)PER(-)Sigara(-) grubundaki bireylerin %28.6’sinda Ureme
gorulurken; KOAH(-) PER(+)Sigara(-) grubundaki bireylerin %86.7’sinde
kolonizasyon bulgulanmistir (p=0.003). KOAH(-)PER(+)Sigara(-) ve
KOAH(-) PER(+)Sigara(+) gruplari karsilastirildiginda; MDP o6rneklerinde
P.intermedia kolonizasyonu KOAH (-)PER(+)Sigara(+) grubunda higbir
bireyde izlenmezken KOAH(-) PER(+)Sigara(-) grubundaki bireylerin
%86.7’ sinde tespit edilmigtir (p<0.001).

Takuruk orneklerinde P.intermedia kolonizasyonu gorulen
birey sayisi karsilastirildiginda ise; KOAH(-)PER(-)Sigara(-) grubunun
%50’sinde kolonizasyon bulunurken, KOAH(-)PER(-) Sigara(+) grubunda
higbir bireyde kolonizasyon tespit edilmemigtir (p=0.002). Bu bulgunun
yani sira; KOAH(-)PER(+)Sigara(-) (%66.7) ve KOAH(-)PER(+)Sigara(+)
(%0) gruplari arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(p<0.001).

Bu bulgular haricinde treme gorulen birey yluzdesi agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmemistir (p>0.007).
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*p<0.001

*p=0.003
*p<0.001

90,00% - I
80,00% -
70,00% 1
60,00% 1
50,00% - EMDP A a.
40,00% - =MDPP.g.
30,00% - ®MDPP.i.
20,00% -
10,00% -
0,00% T

KOAH(-) KOAH(-) KOAH(-) KOAH(-) KOAH(+) KOAHi+)

PER(-) PER(-) PER(+) PER(+) PER(-) PER(+)

Sigara(-) Sigara(+) Sigara(-) Sigara(+) Sigara(+) Sigara(+)

Sekil 15. MDP 6rneklerinde bakteri Greyen birey sayisinin dagilimi

*p<0.001
*p=0.002
70,00% -
60,00% -
50,00% -
40,00% - ETakOrdk A.a.
30,00% - BTakordk P.g.
20,00% - BTakirdk P.i.
10,00% 1
0,00% . . r - T f

KCAH(-) KOAH(-) KOAH(-) KOAH(-) KOAH(+) KOAH(+)

PER(-) PER(-) FER(t) PER(+) PER(- PER(+)

Sigara(-) Sigara(+) Sigara(-) Sigara(+) Sigara(+) Sigara(+)

Sekil 16. Tukuruk orneklerinde bakteri Ureyen birey sayisinin dagilimi
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60,00% -
50,00% -

40,00% -
® KOAH(+) PER(-) Sigara(+)

30,00% = KOAH(+) PER(+) Sigara(+)

20,00% -

10,00% -

0,00%

BALA.a BALP.g. BAL P.i.

Sekil 17. BAL 6rneklerinde bakteri Greyen birey sayisinin dagilimi

Calismaya katllan bireylerin MDP, tukurik ve BAL
orneklerinde izole edilmis bakterilerin sayisal degerlendiriimesi Real-time
PZR ile gergeklestiriimig ve tespit edilmis minimum ve maksimum bakteri
sayllari tablo 29’ da belirtilmistir.
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Tablo 29: MDP, tuklruk ve BAL dérneklerinde Ureyen mikroorganizma miktarlarinin minimum (min.) ve maksimum (maks.) degerleri

MDP A.a. MDP P.g. MDP P.i. Tiikiiriik A.a Tiikiiriik P.g. Tiikiiriik P.i. BAL A.a BAL P.g. BAL P.i.
Min Maks. Min. Maks. Min. Maks. Min. Maks. Min. Maks. Min. Maks. Min. | Maks. | Min. Maks. Min. Maks.
KOAH (-) PER (-) Sigara (-) 0 3.6x10* 0 0 0 3.1x10” 0 2.6X10* 0 1.4X10° 0 3.1X107
KOAH (-) PER (-) Sigara(+) | 0 | 0.1x10° 0 6.2x107 0 0 0 0.5X10° 0 0.5X10° 0 0

KOAH (-) PER (+) Sigara(-) | 0 | 3.1X10° 0 8,3X10° 0 0,5X107 0 6.1X10* 0 7.6X10° 0 6.6X10°

KOAH (-) PER (+) Sigara(+) | 0 1.2x10° 0 1.4x10° 0 0 0 8.2X10° 0 4.9X10° 0 0
KOAH (+) PER (-) Sigara (+) | 0 | 4.7x10° 0 1.6x10° 0 1.4x10° 0 1.3X10° 0 6.3X10" 0 2.6X10° 0 0 0 2.6X10° 0 8.1X10°
KOAH (+) PER (+) Sigara (+) | 0 7.6x10* 0 5.8x10" 0 8.1x10” 0 6.3X10" 0 2.4X107 0 8.6X10" 0 0 0 0.1x10* 0 7.6X10"

76




Sistemik ve periodontal acidan saglikli olan bireyler
icerisinde sigara icmeyen (KOAH(-) PER(-) Sigara(-)) ve icen bireyler
(KOAH(-) PER(-) Sigara(+)) arasinda klinik indeksler yéninden yapilan
karsilastirmalar sonucunda; sigara icen bireylerde Pl (p<0.025) ve Gl
(p<0.001) degerleri icmeyenlere gore istatistiksel olarak anlamli daha
yuksek bulunurken, diger klinik parametrelerde istatistiksel olarak anlamli
bir fark izlenmemistir (p>0.025) (Tablo 30). Ureyen bakteriler yoninden
yapilan karsilastirmalar sonucunda ise sigara i¢gen bireylerde tukurik P.g.
miktar1 sigara icmeyen bireylere gore istatistiksel olarak anlamli daha
yuksek (p=0.009); tukuruk P.i. kolonizasyonu ise istatistiksel olarak anlamli
daha dusuk bulunmustur (p=0.006). Diger mikrobiyolojik verilerde
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p>0.025) (Sekil 18).

Sistemik agidan sadlikli ve periodontitis olan bireyler
icerisinde sigara icmeyen (KOAH(-)PER(+)Sigara(-)) ve icenler (KOAH(-)
PER(+)Sigara(+)) arasinda klinik indeksler yoninden vyapilan
karsilagtirmalar sonucunda, sigara icen bireylerde Pl (p<0.025) degeri
icmeyenlere gore istatistiksel olarak anlamli daha yuksek bulunurken diger
klinik parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmemigtir
(p>0.025) (Tablo 31). Ureyen bakteriler yoniinden yapilan karsilastirmalar
sonucunda ise; sigara icen bireylerde MDP ve tukirik P.i. Gremesi
goérilmezken igcmeyen bireylerde kolonizasyon saptanmistir (p=0.00).
Diger mikrobiyolojik verilerde istatistiksel olarak anlamli bir fark
izlenmemigtir (p>0.025) (Sekil 19).
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Tablo 30: Sistemik ve periodontal acgidan saglikh bireyler igerisinde

sigara igme durumuna gore klinik indeksler yonunden vyapilan
karsilastirmalar

Degiskenler Sigara Ortalama  Std.Sapma *p-degeri

- 0.67 0.46

Plak indeks " G o 0.003"
Gingival indeks _;_ (1)3{7; gg; <0,001"
Cep Derinligi (tim agiz) ; 122 82; 0.051
Cep Derinligi (6rnek bolgesi) _;_ ;:732 ggg 0.057
Klinik Atagman Diizeyi (tiim agiz) ; 1;; 822 0.123
Klinik Atagman Diizeyi (6rnek bélgesi) _;_ ;:732 ggg 0.057
Sondlamada kanama (%) ; 1223 165'.2568 0.310

Std. sapma: standart sapma

* Bonferroni Diizeltmesine gore p<0.025 igin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. istatistiksel olarak anlamli

18,00 -
p=0.009

16,00 - -

14,00 -

=0.006
12,00 - P

10,00 -

log 10

8,00 - mKOAH(-) PER(-) Sigara(-)

6,00 - KOAH(-) PER(-) Sigara(+)

4,00 -
2,00 -
0,00 - ;

-
ka

*5>0.025

a
istatistiksel olarak anlamli

Sekil 18: Sistemik ve periodontal agidan saglikli bireyler icerisinde

sigara igme durumuna gore Ureyen bakteriler yonunden yap

ilan

kargilastirmalar (Bonferroni duzeltmesine gore p<0.025 igin sonuglar

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.)
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Tablo 31: Sistemik agidan saglikh ve periodontitis olan bireyler
icerisinde sigara icme durumuna gore klinik indeksler yoninden yapilan
karsilastirmalar

Degiskenler Sigara Ortalama Std.Sapma  *p-degeri
- . A7

Plak indeks " (1)23 8-53 0.004

Gingival indeks + 122 g:gg 0.050
- 2.94 0.55

Cep Derinligi (tlim agiz) " 336 100 0.367

Cep Derinligi (6rnek bolgesi) ; 2;5 1:2 0.389

Klinik Atagman Diizeyi (tiim a§iz) :r 2§2 821 0.967

Klinik Atagman Diizeyi (6rnek - 7.33 1.96 0.683

bolgesi) + 7.00 1.51

Sondlamada kanama (%) + 2228 gigg 0.305

Std. sapma: standart sapma

* Bonferroni Diizeltmesine gére p<0.025 igin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Istatistiksel olarak anlamli

20,00 -
18,00 -
16,00 - | p=0.000 p=0.000
14,00 -

12,00 -

10,00 -

log 10

EKOAH(-) PER(+) Sigara(-)
KOAH(-) PER(+) Sigara(+)

8,00 -

6,00 -

*
4,00 | p>0.025

O
istatistiksel olarak anlamh
2,00

0,00 -

Sekil 19: Sistemik agidan saglikli ve periodontitis olan bireyler
icerisinde sigara icme durumuna gore ureyen bakteriler yéninden
yapilan karsilastirmalar (Bonferroni dizeltmesine gdre p<0.025 igin
sonuglar istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.)
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Sistemik agidan saglikli ve sigara igmeyen bireyler igerisinde
periodontitis  varligina gore klinik indeksler yonunden yapilan
karsilastirmalar sonucunda; Pl haricinde tum klinik parametreler
periodontitis grubunda (KOAH(-)PER(+)Sigara(-)) periodontal agidan
saglikli gruba (KOAH(-)PER(-)Sigara(-)) gore istatistiksel olarak anlaml
daha yiksek bulunmustur (p<0.025) (Tablo 32). Ureyen bakteriler
yonunden vyapilan karsilastirmalar sonucunda ise; sigara i¢gmeyen
bireylerin MDP orneklerinde istatistiksel olarak anlamli daha az miktarda
P.g. (p=0.00) ve P.i. (p=0.002) kolonizasyonu bulgulanmistir. Diger
mikrobiyolojik verilerde istatistiksel olarak anlaml bir fark izlenmemigtir
(p>0.017) (Sekil 20).

Sistemik acgidan saglikli ve sigara icen bireyler igerisinde
periodontitis  varligina gore klinik indeksler yonunden yapilan
kargilagtirmalar sonucunda; tim klinik parametreler periodontitis grubunda
(KOAH(-)PER(+)Sigara(+)) yuksek bulunmus olmakla birlikte istatistiksel
olarak anlamli fark PI, CD (6b-ta), KAD (6b-ta) ve BOP degerlerinde
izlenmistir (p<0.001) (Tablo 33). Ureyen bakteriler yéniinden yapilan
kargilagtirmalar sonucunda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark
izlenmemigtir (p>0.017) (Sekil 21).
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Tablo 32: Sistemik acidan saglikli ve sigara icmeyen bireyler icerisinde
periodontitis varligina goére klinik indeksler yonlinden yapila

karsilastirmalar

n

Degiskenler Periodontitis Ortalama Std.Sapma p-degeri *
. PER (-) 0.67 0.46
Plak indeks PER (+) 0.96 047 0.070
. PER (-) 0.37 0.51 0
Gingival indeks PER (+) 105 0.40 <0.001
T . PER (-) 1.66 0.31 5
Cep D ligi (t <0.001
ep Derinligi (tim agiz) PER (+) 504 055
PER (- 1.7 7
Cep Derinligi (6rnek bolgesi) R E+)) 6.42 ?4§ <0.001"
Klinik At Diizevi (ti . PER (-) 1.71 0.39 <0.001°
ini asman Diizeyi (tiim agiz) PER (+) 328 061 .
Klinik Atagman Diizeyi (6rnek PER (-) 1.75 0.75 <0.001"
bolgesi) PER (+) 7.33 1.96 '
PER (-) 16.86 6.26 5
Sondl da k 9 0.010
ondlamada kanama (%) PER (+) 39.00 28.36

Std. sapma: standart sapma

* Bonferroni Diizeltmesine gére p<0.017 igin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. " istatistiksel olarak

anlamh

18 1 p=0.000
16 1 p=0.002
14 -
12 -
o 10
S
= 8- mKOAH(-) PER(-) Sigara(-)
KOAH(-) PER(+) Sigara(-)
6 4
47 *p>0.017
O
2 istatistiksel olarak anlamli
R w— u\_l [ W W
@- . ‘>- ,b. + - '.\.
AL AN LR P e |
S & S S ¥ 8
K\ K\ & @
S

Sekil 20: Sistemik agidan saglikh ve sigara igmeyen bireyler
icerisinde sigara igme durumuna go6re Ureyen bakteriler
yonunden yapilan karsilastirmalar (Bonferroni dizeltmesine goére
p<0.017 icin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.)
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Tablo 33: Sistemik agidan saglikli ve sigara icen bireyler icerisinde
periodontitis varhgina gore Kklinik indeksler yodnunden yapilan
karsilastirmalar

Degiskenler Periodontitis Ortalama Std.Sapma *p-degeri
Plak indeks PER () 1.05 0.26 <0,001"
PER(+) 1.50 0.53
L PER (-) 1.08 0.32
G l indek
ingival indeks PER(+) 154 067 0,045
el N PER (-) 1.92 0.36 5
Cep D ligi (t < 1
ep Derinligi (tiim agiz) PER(+) 336 1,00 0,00
C el g .. . PER (-) 2.33 0.62 5
CepD | k bol
ep Derinligi (6rnek bolgesi) PER(+) 6.80 126 <0,001
Klinik Atagman Diizeyi (tiim PER (-) 1.92 0.36 <0.001"
agiz) PER(+) 3.38 0.91 ’
Klinik Atagman Diizeyi (6rnek PER (-) 2.33 0.62 <0.001"
bolgesi) PER(+) 7.00 1.51 ’
PER (-) 15.27 15.58 .
0,
Sondlamada kanama (%) PER(+) 5240 3429 <0,001

Std. sapma: standart sapma* Bonferroni Diizeltmesine gére p<0.017 igin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
istatistiksel olarak anlamli

20,00 -
18,00 -
16,00 -
14,00 -
12,00 -
=
2 10,00 -
~ 800 - BKOAH(-) PER(-) Sigara(+)
6,00 - KOAH(-) PER(+) Sigara(+)
4,00 - ‘
2,00 - *p>0.017
0,0(\ e .LD_ e e e
> . N . . N
i Q<b Q ‘,.?‘ Q9 &
v o8 SRS
S g <

Sekil 21: Sistemik agidan saglikli ve sigara igen bireyler igerisinde
periodontitis varligina goére Ureyen bakteriler yoninden yapilan
karsilastirmalar (Bonferroni diuzeltmesine goére p<0.017 igin sonuglar

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.) 8



KOAH hastalari igerisinde periodontitis varligina gore Klinik
indeksler yonunden yapilan karsilastirmalar sonucunda; periodontitis
hastalarinda (KOAH(+)PER(+)Sigara(+)) tum klinik  parametreler
periodontal acidan saglikli hastalara (KOAH(+)PER(-)Sigara(+)) gore
yuksek bulunmustur. Bununla birlikte istatistiksel olarak anlaml fark CD
(6b-ta) (p<0.001), KAD (6b-ta) (p<0.001) ve BOP (p=0.003) degerlerinde
izlenmigtir (Tablo 34). Ureyen bakteriler ydniinden yapilan karsilastirmalar
sonucunda ise istatistiksel olarak anlamli fark sadece MDP P.g.
kolonizasyonunda izlenmistir (p<0.017). KOAH hastalarinin  MDP
orneklerinde P.g. kolonizasyonu periodontal agidan saglikli bireylerle
karsilagtinldiginda istatistiksel olarak anlamli daha ylksek bulunmustur
(Sekil 22).

Sigara icen periodontal agidan saglikli bireyler igerisinde
KOAH oykusune gore klinik indeksler yonunden yapilan karsilastirmalar
sonucunda; sadece tum agiz KAD degerinde istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.001) (Tablo 35). Ureyen bakteriler yéniinden yapilan
kargilastirmalar sonucunda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark
izlenmemigtir (p>0.017) (Sekil 23).

Sigara igen periodontitis hastalari igerisinde KOAH oykusune
goére Kklinik indeksler yoninden yapilan karsilastirmalar sonucunda; tim
agiz CD ve Gl seviyeleri hari¢ tum klinik parametreler KOAH hastalarinda
(KOAH(+)PER(+)Sigara(+)) saglikh bireylere (KOAH(-)PER(+)Sigara(+))
gbre daha yuksek bulunmustur, fakat bu sonuglar istatistiksel olarak
anlamli degildir (p>0.025) (Tablo 36). Ureyen bakteriler yéniinden yapilan
kargilastirmalar sonucunda ise istatistiksel olarak anlamh bir fark
izlenmemigtir (p>0.017) (Sekil 24).
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Tablo 34: KOAH olan bireyler igerisinde periodontitis dykustine gore klinik
indeksler yonunden yapilan kargilastirmalar

Degiskenler Periodontitis Ortalama Std.Sapma *p-degeri

PER (-) 1.60 0.79

Plak indeks 0.370
PER(+) 1.90 0.86
PER (-) 1.02 0.76

Gingival indeks 0.202
PER(+) 1.42 0.81
PER (-) 2.13 0.14

Cep Derinligi (tum agiz) <0.001
PER(+) 3.21 0.88
PER (-) 2.59 0.58

Cep Derinligi (6rnek bolgesi) <0.001
PER(+) 6.54 1.04
PER (-) 2.53 0.69

Klinik Atagsman Diizeyi (tlim agiz) <0.001
PER(+) 4.32 1.58
PER (-) 2.65 0.57

Klinik Atagman Diizeyi (6rnek bolgesi) <0.001
PER(+) 7.27 1.23
PER (-) 22.94 28.14

Sondlamada kanama (%) 0.003
PER (+) 22.94 28.14

Std. sapma: standart sapma

* Bonferroni Diizeltmesine gére p<0.025 igin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Istatistiksel olarak anlamli
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Sekil 22: KOAH hastalari igerisinde periodontitis varligina goére
ureyen bakteriler yoninden yapilan karsilastirmalar (Bonferroni
duzeltmesine goére p<0.017 icin sonuclar istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.)
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Tablo 35: Sigara icen ve periodontal agidan saglikli olan bireyler
icerisinde  KOAH o&ykusune goére klinik indeksler yonunden yapilan

kargilagtirmalar

Degiskenler KOAH Ortalama Std.Sapma *p-degeri

KOAH (-) 1.05 0.26

Plak indeks 0,044
KOAH (+) 1.60 0.79
KOAH (-) 1.08 0.32

Gingival indeks 0,576
KOAH (+) 1.02 0.76
KOAH (-) 1.92 0.36

Cep Derinligi (tum agiz) 0,069
KOAH (+) 213 0.14
KOAH (-) 2.33 0.62

Cep Derinligi (6rnek bolgesi) 0,216
KOAH (+) 2.59 0.58
KOAH (-) 1.92 0.36

Klinik Atagman Diizeyi (tim agiz) <0,001
KOAH (+) 2.53 0.69
KOAH (-) 2.33 0.62

Klinik Atagman Diizeyi (6rnek bolgesi) 0,132
KOAH (+) 2.65 0.57
KOAH (-) 15.27 15.58

Sondlamada kanama (%) 0,710
KOAH (+) 22.94 28.14

Std. sapma: standart sapma

* Bonferroni Diizeltmesine gére p<0.025 icin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Istatistiksel olarak anlamli

mKOAH(-) PER(-) Sigara(+)

KOAH(+) PER(-) Sigara(+)

*5>0.025

Sekil 23: Sigara igen periodontal agidan saglikh bireyler igerisinde
KOAH o&ykuslne goére Ureyen bakteriler yoninden yapilan

karsilastirmalar (Bonferroni

duzeltmesine gore p<0.025

sonuglar istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.)

icin
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Tablo 36: Sigara icen ve periodontitis olan bireyler igerisinde KOAH
Oykusune gore klinik indeksler yonunden yapilan kargilagtirmalar

Degiskenler KOAH Ortalama Std.Sapma *p-degeri
KOAH (-) 1.50 0.53
f 0.126
Plak indeks KOAH (+) 1.90 0.86
KOAH (-) 1.54 0.67
Gingival indeks KOAH (+) Iy A 0.744
KOAH () 3.36 1.00
Cep Derinligi (tiim agiz) 0.624
P 9 9 KOAH (+) 3.21 0.88
KOAH (-) 6.80 1.26
Cep Derinligi (6rnek bolgesi) KOAH (+) e 0 0.512
KOAH (-) 3.38 0.91
Klinik Atagman Diizeyi (tiim adiz) KOAH (+) s - 0.061
KOAH () 7.00 1.51
Klinik Atasman Diizeyi (6rnek bdlgesi) KOAH (+) - B 0.567
KOAH (-) 52.40 34.29
Y 0.461
Sondlamada kanama (%) KOAH (+) 62.33 P

Std. sapma: standart sapma

* Bonferroni Diizeltmesine gore p<0.025 igin sonuclar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BKOAH(-) PER(+) Sigara(+)
KOAH(+) PER(+) Sigara(+)

*5>0.025

Sekil 24: Sigara igen periodontitis hastalari icerisinde KOAH
Ooykusune gore ureyen bakteriler yoninden yapilan kargilastirmalar
(Bonferroni duzeltmesine gore p<0.025 icin sonuglar istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi.)
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KOAH grubu igerisinde periodontitis olan
(KOAH(+)PER(+)Sigara(+)) ve olmayan bireyler (KOAH(+)PER(-)
Sigara(+)) arasinda BAL P.gingivalis ve P.intermedia kolonizasyon
ortalamalari  karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamh farkhlik

gorulmemistir (p=0.569 ve p=0.052).

Oral hijyen durumu (plak indeks) ve periodontal hastalik
belirteclerinin KOAH Uzerine etkisi lojistik regresyon analizi ile incelenmis;
s6z konusu faktdrlerden sadece plak indeks (p=0.00) ve tim agiz klinik
atasman duzeylerinin (p=0.008) artmasi ile KOAH goérilme sikhgr arasinda
bir iliski tespit edilmistir. Diger belirteglerin higbirinin etkili olmadigi
gorulmastiur (p>0.05) (Tablo 37).
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Tablo 37: Oral hijyen durumu (plak indeks) ve periodontal hastalik

belirteclerinin KOAH Uzerine etkisi

Std. p Odds %95 giiven
KOAH | N | Ortalama
sapma degeri orani araligi
Alt Ust
sinir sinir
Plak indeks Yok 59 | 1.05 0.52
0.00 4.81 217 10.65
Var 32 | 1.74 0.82
Gingival indeks Yok 59 | 1.02 0.63
0.22 1.47 0.78 2.75
Var 32 | 1.20 0.79
Cep derinligi (tim agiz) Yok 59 | 2.48 0.92
0.44 1.20 0.74 1.94
Var 32 | 2.63 0.81
Cep derinligi Yok 59 | 4.37 2.54
0.89 1.01 0.84 1.21
(6rnek bolgesi) Var 32 | 4.44 2.16
Klinik atagsman diizeyi Yok 59 | 2.58 0.97
0.008 1.75 1.16 2.66
(tim agiz) Var 32 | 3.36 1.48
Klinik atagman diizeyi | Yok 59 | 4.65 2.89
(6rnek bolgesi) 0.78 1.02 0.87 1.19
Var 32 | 4.81 2.51
Sondlamada kanama (%) Yok 59 | 31.11 28.15
0.14 1.01 0.99 1.02
Var 32 | 41.40 38.00

Yas ve cinsiyete gore duzeltme yapildiginda ise daha 6nce

anlaml etkileri gorulen plak indeks ve tum agiz klinik atagman duzeylerinin

onemliligi ortadan kaybolmustur (Tablo 38).
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Tablo 38: Oral hijyen durumu (plak indeks) ve periodontal hastalik
belirteclerinin KOAH Uzerine yas ve cinsiyete gore duzeltme yapildiktan

sonraki etkisi

%95 giiven araligi

Odds orani Alt simir | Ust sinir p degeri
Cinsiyet 1.59 0.32 7.90 0.568
Yas 1.10 1.03 1.18 0.005
Plak indeks 2.35 0.81 6.77 0.112
Klinik atagman diizeyi (Tiim agiz) 1.08 0.56 2.07 0.811

KOAH evreleri esas alinarak yapilan karsilastirmalarda;
KOAH Evre | ve Il hastalar birlikte degerlendiriimis, KOAH Evre Ill ve

sigara igen sistemik saglikh bireylerle (Kontrol) karsilastiriimiglardir.

Gruplar arasinda yas ortalamalari yonunden yapilan
karsilastirma sonucunda; kontrol ve Evre I-ll gruplarina goére Evre Il
grubunda yas ortalamasi istatistiksel olarak anlamli daha yuksek
bulunmustur (p<0.001 ve p=0.024) (Tablo 39).
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Tablo 39: Kontrol, Evrel-ll ve Evre Il hastalari yas ortalamalari

kargilagtirmalari

N Ortalama Std. sapma minimum maksimum
Kontrol 30 | 42.30° 11.12 18.00 59.00
Evre I-Il 18 | 49.55° 10.66 33.00 76.00
Evre lll 14 | 59.50*° 7.61 40.00 68.00

ANOVA, Post Hoc Test; Std. sapma: standart sapma; Std. hata: standart hata
a: Kontrol ve evre |l hastalar arasinda yas ortalamasi farki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.00).

b: Evre I-Il ve evre Ill hastalari arasinda yas ortalamasi farki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.024).

Kontrol grubundan Evre Ill grubuna dogru gidildikce
erkeklerin oraninin kimulatif olarak arttigi; kadinlarin oraninin kamulatif

olarak azalmakta oldugu bulgulanmistir (p=0.005) (Tablo 40).

Tablo 40: Kontrol, Evrel-ll ve Evre Il hastalari arasinda cinsiyet yonunden

yapilan karsilastirmalar

Kontrol Evre |-l Evre lll
Kadin N 13 5 1
% %43.3 %27.8 %71
Erkek N 17 13 13
% %56.7 %72.2 %92.9

Gruplar klinik indeksler yonunden degerlendirildiginde;
sadece plak indeks ve tum agiz klinik atagsman duzeyi yonunden
istatistiksel olarak anlamli fark bulgulanmigtir (p<0.05). Plak indeks
acisindan sadece kontrol ile Evre Il gruplari arasinda fark oldugu; Evre Il

grubunun plak indeks ortalamasinin istatistiksel olarak anlamli daha
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yuksek oldugu tespit edilmistir (p=0.004). Kontrol ile Evre I-1l ve Evre I-Il ile

Evre Ill gruplar arasinda istatistiksel anlamli bir fark bulunmamigtir

(p=0.07 ve p=0.25). Tum agiz klinik atasman duzeyi agisindan sadece

kontrol ile Evre lll gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olup,

Evre Il grubunun klinik atagsman duzeyi daha yuksek bulunmustur

(p=0.004). Kontrol ile Evre I-Il arasinda ve Evre I-ll ile Evre lll gruplari

arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir (p=0.10

ve p=0.18) (Tablo 41).

Tablo 41: Kontrol, Evrel-ll ve Evre lll hastalari arasinda klinik indeksler

yonunden yapilan karsilagtirmalar

N Ortalama Std. sapma
Plak indeks Kontrol® | 30 1.27 0.47
Evre I-Il 18 1.58 0.84
Evre lIF 14 1.94 0.77
Gingival indeks Kontrol 30 1.31 0.56
Evre I-Il 18 1.07 0.76
Evre Ill 14 1.38 0.82
Cep derinligi (tim agiz) Kontrol 30 2.64 1.03
Evre I-Il 18 2.48 0.65
Evre lll 14 2.81 0.97
Cep derinligi (6rnek bolgesi) Kontrol 30 4.56 247
Evre I-Il 18 4.07 1.91
Evre Il 14 4.91 2.43
Klinik atagsman diizeyi (Tim agiz) Kontrol ® 30 2.65 1.00
Evre I-Il 18 2.92 0.83
Evre lIP 14 3.94 1.92
Klinik atagman diizeyi (Ornek bdlgesi) Kontrol 30 4.66 2.63
Evre I-Il 18 4.23 2.03
Evre lll 14 5.56 2.94
Sondlamada kanama (%) Kontrol 30 33.83 32.27
Evre I-Il 18 34.16 33.40
Evre lll 14 50.71 42.66

Kruskal Wallis test; Std sapma: standart sapma

a: Kontrol grubunda plak indeks Evre 1l grubuna gore istatistiksel olarak anlamli daha diigtik bulunmustur. (p=0.004).

b: Kontrol grubunda tim agiz klinik atasman diizeyi Evre Ill grubuna gore istatistiksel olarak anlamli daha disik bulunmustur.

(p=0.004).
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Bir sonraki asamada yas ve cinsiyete gobre duzeltme

yapildiginda plak indeks ve tum agiz klinik atasman dizeyi skorlarinin

Kontrol grubu ile Evre I-ll gruplarini ayirt edip etmedigi Iojistik

regresyon analizi ile incelenmig; gruplar ayirt etmede s6z konusu

faktorlerin higbirinin etkili olmadigi goridimustur (p>0.05) (Tablo 42).

Tablo 42: Kontrol ve Evrel-Il hastalari arasinda yas ve cinsiyete gore

dizeltme yapildiktan sonraki karsilastirmalar

Odds orani
Cinsiyet 2.09
Yas 1.06
Plak indeks 1.50
Klinik atagsman diizeyi (Tiim agiz) 0.90

%95 giiven araligi

Alt sinir

0.43

0.99

0.53

0.41

Ust sinir
10.02
1.14
4.28

1.98

p degeri
0.35
0.06
0.44

0.81

Benzer sekilde yas ve cinsiyete gore duzeltme yapildiginda

plak indeks ve tum agiz klinik atasman diuzeyi skorlarinin Kontrol grubu

ile Evre lll gruplarini ayirt edip etmedigi lojistik regresyon analizi ile

incelenmistir. Yas ve cinsiyete gore duzeltme yapildiginda plak indeks

arttikga KOAH Evre lll olma ihtimalinin de anlamli olarak artmaya devam

ettigi gérulmustur (p=0.05). Tum agiz klinik atasman seviyesinin ise diger

faktorlerin devreye girmesiyle daha énce anlamli bulunan etkisinin ortadan
kayboldugu tespit edilmistir (p>0.05) (Tablo 43).
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Tablo 43: Kontrol ve Evre Il hastalari arasinda yas ve cinsiyete gore

dizeltme yapildiktan sonraki karsilastirmalar

%95 gliven arahgi

Odds orani Alt sinir | Ust sinir p degeri
Cinsiyet 8.91 0.00 1190626 0.71
Yas 1.59 1.07 2.37 0.02
Plak indeks 151.15 1.00 22759.492 | 0.05
Klinik atagman diizeyi (Tiim agi1z) 1.15 0.42 3.14 0.78

Gruplar mikroorganizma kolonizasyonu yonunden
degerlendirildiginde; MDP P.intermedia ve tukurtuk P.gingivalis logaritmik
ortalamalari yonunden istatistiksel olarak anlamli farkhlik gorulmuastur
(p=0.029 ve p=0.019). MDP P.intermedia yonunden kontrol grubuna goére
Evre lll hastalarinda logaritmik ortalama deger daha yuksek bulunurken
(p=0.022), tukuruk P.gingivalis yoninden kontrol grubuna gére Evre Il
hastalarinda ortalama deger daha dusuk olarak bulgulanmigtir (p=0.015)
(Tablo 44).

BAL P. gingivalis ve P.intermedia kolonizasyonu ortalama
degerleri kargilastirildiginda ise istatistiksel olarak anlamli herhangi bir fark
izlenmemigtir  (p=0.644 ve p=0.386). Hicbir BAL 4rneginde
A.actinomycetemcomitans kolonizasyonu gortulmedigi icin bu bakteri ile

ilgili istatistiksel analiz yapilamamistir.
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Tablo 44: Kontrol, Evrel-ll ve Evre Ill hastalari arasinda bakteri

kolonizasyonlari ortalamalari yoninden yapilan kargilagtirmalar

N Ortalama Std. sapma
Kontrol 30 2.36 4.45
MDP A.actinomycetemcomitans Evre I-I 18 1.99 3.89
Evre lll 14 0.00 0.00
Kontrol 30 6.90 7.70
MDP P.gingivalis Evre I-Il 18 5.14 5.53
Evre Ill 14 3.71 6.29
Kontrol © 30 0.00 0.00
MDP P.intermedia Evre I-1I 18 1.22 3.71
Evre lIF 14 3.44 6.96
Kontrol 30 3.05 5.21
Tikuriik A.actinomycetemcomitans Evre I-1l 18 2.82 4.63
Evre Ill 14 1.05 2.68
Kontrol® | 30 9.05 7.80
Tukirik P.gingivalis Evre I-I 18 6.05 6.14
Evre I 14 2.63 5.38
Kontrol 30 0.00 0.00
Tikurik P.intermedia Evre I-ll 18 1.13 3.25
Evre Ill 14 0.00 0.00

One Way Anova test, Posthoc test; Std sapma: standart sapma

a: Evre Il hastalarinda MDP P.intermedia logaritmik ortalamasi kontrol grubuna gére istatistiksel olarak anlamli
daha yliksek bulunmustur (p=0.022).

b: Evre Ill hastalarinda tukulrik P.gingivalis logaritmik ortalamasi kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli

daha dusuk bulunmustur. (p=0.015).

KOAH(+) PER(+) Sigara(+) grubu ve KOAH(+) PER(-)
Sigara(+) grubu klinik indeksler ve bakteri sayilari ile klinik &zellikler
arasindaki korelasyon katsayilari ve 6nemlilik duzeyleri incelendiginde ise
FEV1/FVC ile Pl ve sigara paket-yili ile tukuruk A. actinomycetemcomitans
kolonizasyonu arasinda negatif korelasyon; FEV1%beklenen ile P.

gingivalis ’in tikurik kolonizasyonu arasinda pozitif korelasyon izlenmistir.
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5. TARTISMA

KOAH, dlinyada 4. 6lum nedeni olarak belirlenmis kronik
hava akim kisittanmasi ile karakterize tedavi edilebilir ve Onlenebilir bir
hastalik olarak tanimlanmaktadir.®® Ulkemizde, yaklasik 2.5- 3 milyon
KOAH hastasinin bulundugu ve KOAH’ In tim olumler igerisinde 3. 6lim
nedeni oldugu bildirilmistir.??> KOAH olgularinda semptomlar heniiz ortaya
cikmadan, enflamasyon ve hava yolu hasari baslamaktadir. KOAH akut
ataklarinda ise, var olan enflamasyon daha da artmaktadir. Atak; nefes
darligi, balgam miktari ve balgam piiriilansinda artis olarak tanimlanir.?*
2% KOAH atagi birgok nedene bagli olabilir. Hastalarin takip ve
tedavilerinin etkili olmasi igin ataklarin nedenini bilmek ¢ok Onemlidir.
Olgularin yarisindan c¢ogunda atagin nedeni trakeobrongiyal agacin
infeksiyonudur ve genellikle de etken bakterilerdir. Ancak giddetli ataklarin

yaklasik 1/3'inde neden saptanamamaktadir.?®

KOAH risk faktorlerinin belilenmesinin, bu hastaliktan
korunmada ve etkin tedavi planlamalarinin gelistiriimesinde etkili
olabilecegi rapor edilmistir.** Periodontal hastaliklarin ve zayif oral hijyenin
KOAH’ In ilerleyisi ve akut ataklari igin bir risk faktdrlu olabilecegini 6ne

siiren kesitsel, epidemiyolojik calismalar bulunmaktadir.>* 3840 224

Hayes ve arkadaslar®® baslangicta sistemik saglikli olan
1231 erkek bireyi 25 yil izledikleri ¢alismalarinda; radyografik alveoler
kemik kaybinin solunum yolu hastaligi gelisim riskini arttirdigini ve bu
kaybin KOAH icin bagimsiz bir risk faktorl olarak degerlendirilebilecegini

rapor etmiglerdir.

Zhou ve arkadaslari*'; 306 KOAH hastasini, hayat kalitesi (St
George’s Respiratory Questionnaire (SGRQ) indeksi ile) ve periodontal
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saglk (plak indeks ve dis kaybi degerlendiriimigtir) yonunden
degerlendirdikleri calismalarinda daha zayif periodontal sagliga sahip
bireylerin SGRQ indeks degerlerini periodontal agidan saglikli bireylere
nazaran daha dusuk bulmuslardir. Bu veri 1siginda KOAH hastalarina
verilecek dental tedavinin bu hastalarin hayat kalitelerini olumlu yonde

etkileyebilecegini rapor etmislerdir.

Sharma ve arkadaslari*® akut solunum yolu hastali§i sikayeti
(pndmoni, akut bronsgit, akciger apsesi ve KOAH akut atagi) ile hastaneye
yatmis 100 hasta (deney grubu) ve solunum yolu hastaligi acgisindan
saglikli 100 bireyi (kontrol grubu) karsilagtirdiklari ¢calismalarinda PI, Gl,
CD ve KAD seviyelerini degerlendirmiglerdir. Caligmalarinin sonucunda
Gl, PI, CD ve KAD deney grubunda kontrol grubuna oranla istatistiksel

olarak anlamli daha yuksek rapor edilmigtir.

Scannapieco ve arkadaslari®®* calismalarinda, 1971-1975
yillari arasinda yapilan ve 23.808 bireyin dahil edildigi ‘National Health and
Nutrition Examination Survey | (NHANES 1)’ verilerini respiratuvar hastalik-
periodontal hastalik iligkisi yonunden degerlendirdiklerinde, 386 bireyde
solunum yolu hastaligi suphesi tespit edilmistir. Calisma blnyesinde akut
solunum yolu hastaliklari; akut Gst solunum yolu hastaliklari, pnémoni,
akut bronsit ve grip ve kronik solunum yolu hastaliklari; kronik bronsit,
amfizem ve KOAH olarak belirtiimistir. Degerlendirilen oral parametreler
ise dogal dis sayisi, ¢uruk dig sayisli, supragingival digtasi miktari ve oral
hijyen indeksidir (OHI). Arastirmacilar gingivitis ile akut solunum yolu
hastaliklari arasinda herhangi bir korelasyon tespit etmemislerdir. Bununla
birlikte sigara igmeyen kronik solunum yolu hastaliklarina sahip bireylerde
sistemik saglkh bireylerle karsilastirildiginda, daha fazla distasi, daha
zayIf oral hijyen, daha az sayida dogal dis ve daha fazla ¢urik dis sayisi
bulgulamiglardir. Maksimum OHI skoruna sahip bireylerde kronik solunum
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yolu hastaliklari gelisme oraninin OHI skoru O olanlara gore 4.5 kat daha
fazla oldugu bulgulanmigtir. Bu ¢alismanin sonucuna gore; sigara ve zayif
oral hijyenin kronik solunum yolu hastaliklari igin istatistiksel olarak anlamli

risk faktorleri olarak kabul edilebilecedi rapor edilmistir.

Yine ayni grubun yuaruttugu bir diger calismada; bu kez 1988-
1994 vyillari arasinda 13.792 hastanin genel saglk ve beslenme
durumlarinin  deg@erlendirildigi  NHANES [ll  c¢alismasi  verileri
degerlendiriimis ve anamnezlerinde KOAH hikayesi olan bireylerde saglkh
bireylerle karsilastirildiginda daha fazla atasman kaybi oldugu ve
baslangicta sistemik saglikhi olan bireyler arasinda, daha fazla atagsman
kaybi izlenen kisilerde KOAH gorulme riskinin daha ylUksek oldugu
bildirilmigtir. Ayni galismada akciger fonksiyonlari ile periodontal veriler
arasindaki olasi iligki de degerlendirilmis, sadece atagsman kaybi ile iligki
bulunmustur. Atagsman kaybi artarken akciger fonksiyonlarinda azalma
izlenmistir. Calismanin sonucunda, zayif oral hijyen ve periodontal
hastaliklarin tek baslarina KOAH olusumuna ve/veya hastaligin
ilerlemesine neden olamayacagi, fakat diger belirlenmis risk faktoérleri (yas,
cinsiyet, egitim, alkol aliskanligi, dental hikaye ve diabet hikayesi) ile
birlikte hareket ederek KOAH ilerleyisi ve/veya akut ataklarinda etkin

olabilecekleri bildirilmistir.>*

Garcia ve arkadaslar®® KOAH ile periodontal saglk
arasindaki potansiyel iligkiyi degerlendirdikleri sistematik derlemelerinde
bu iki durum arasinda istatistiksel olarak anlamli epidemiyolojik bir iligki
rapor etmislerdir. Bununla birlikte gdzlem sonucuna sigara ve diger
yardimci risk faktorlerinin de etkisinin olabilecegini bulgulamislardir.
Periodontal saglik durumu ile KOAH riski arasindaki nedensel iligkiyi

degerlendiren ileri galigmalara ihtiya¢ duyuldugunu bildirmislerdir.
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Sekiz yuz altmig bireyin 3 yil sure ile izlendigi ‘Health, Aging
and Body Composition (Health ABC)’ calismasi verilerine gore sigara igip
birakmis bireylerin plak indeks, gingival indeks, cep derinligi ve atagsman
kaybi skorlari hi¢ sigara icmemis bireylere ve sistemik saglikl bireylere
gbére daha kotu bulunmustur. Bu c¢alismanin bulgulart 1s1ginda
arastirmacilar periodontal hastaliklar ile sigara icip birakmis KOAH

hastalari arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski rapor etmislerdir.>®

Literatirde, KOAH’ |1 bireylerde MDP’ nin farkh yollarla alt
solunum yolunda enfeksiyon gelistirebilecegi 6ne surilmustir. MDP ile
solunum yolu hastaliklar arasindaki iligkiyi agiklamaya yonelik olarak
tanimlanmig mekanizmalardan biri; MDP kaynakli oral bakteriler ile birlikte
periodontal hastalik nedeniyle artmig hidrolitik enzimler ve sitokinler gibi
enflamatuvar komponentlerin tlikurige dokilmesi ve bu tikuragun
aspirasyonu sonucunda alt solunum yolunda direkt ve indirekt olarak
enfeksiyon olusabilecegidir.** Bir diger mekanizma da; MDP’ nin zayif oral
hilyene sahip ve periodontal hastaligi olan bireylerde solunumsal
patojenler icin uygun bir tutunma ve kolonizasyon alani olabilecegi, bu
sayede artmis solunum yolu patojen kolonizasyonunun tukurtuge
dokulerek aspirasyon yolu ile alt solunum yolunda akut enfeksiyonu

uyarabilecegidir.?**

Uzun yillardir tokaragun bireyleri hasta edebilecek oranda
patojenik mikroorganizma igerdigi bilinmektedir.'®> #*® Bu durum igin klasik
ornek Epstein-Barr virisun neden oldugu infeksiydz mononukle6z 6épucuk
hastaligidir.  Tldberklloz basilinin  de tukudrik yoluyla bulastig
bilinmektedir."® Ozellikle akut bronsit ve KOAH akut ataklari ile direkt
iligkisi gosterilmis Haemophilus influenzae’ nin alt solunum yolu
enfeksiyonu olan hastalarin balgamlarinda 103-10%/ml gibi miktarlara
297

ulasabildigi bildirilmistir. Benzer olarak solunum yolu hastaliklari igin
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potansiyel patojen olarak kabul edilen Staphylococcus turleri ile
Pseudomonas aeruginosa da tukurukten izole edilmis diger

bakterilerdir.2%8-300

Mojon ve arkadaslari®*®

calismalarinda zayif oral hijyen
(yuksek plak skoru) ile dental acil durumlarin immun sistemi zayif

bireylerde solunum yolu hastaliklari igin risk teskil ettigini belirtmiglerdir.

Lindemann ve arkadaslari®®® 20 kistik fibrozis ve 20 saglikli
bireyin dental plak oOrneklerini degerlendirdikleri  ¢alismalarinda
Pseudomonas aeruginosa’ y1 sadece kistik fibrozis hastalarinin dil, bukkal

mukoza ve tukuruk érneklerinde izole etmislerdir.

Yogun bakimda yatan KOAH hastalarinin degerlendirildigi
calismalarda dental plak oOrneklerinde  Staphylococcus aureus,
Pseudomonas aeruginosa gibi Gr(-) solunumsal patojenleri 6zellikle yogun
bakimda gelisen nozokomiyal enfeksiyon (hastane enfeksiyonu) ile iligkili
bulunmustur. Calismanin sonucunda yetersiz dental plak kontroli ve
KOAH varliginin nozokomiyal enfeksiyon igin bir risk faktori olabilecegi

rapor edilmigtir.241-243

Sumi ve arkadaslar’®** total protez kullanan total dissiz
hastalarda yaptiklari galismalarinda bu hastalarin faringiyal mukozalarinda
ve protez ylUzeylerinde Streptococcus, candida ve neisseria turleri izole
etmiglerdir. Bu sonug da yetersiz oral hijyene sahip bireylerde protez
yuzeyindeki plagin Ozellikle farinkse oranla daha stabil bir kaynak

olabilecegini gostermigtir.
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Imsand ve arkadaslari®®' 20 bronkopnémoni hastasinin BAL
sivisini oral hijyen, ¢urik ve periodontal hastalik agisindan mikrobiyolojik
olarak degerlendirdikleri c¢aligmalarinda, total digsiz hastalarin BAL
sivilarinda artmis oranda S.aureus, P.aeruginosa, digli bireylerde ise
artmis oranda Veilonella suslari, P.aeruginosa ve S.aureus izole
etmislerdir. Bu sonu¢ da Sumi ve arkadaslarinin®®*  calismalarinin
sonucunu destekler niteliktedir. Bu calismalarin sonucunda, protez ve
periodontitis ile iligkili dental plagin solunumsal patojenler igin kaynak
gorevi gorebilecegi ve bu patojenlerin aspirasyonunun aspirasyon

pnomoni gelisiminde etkili olabilecegi bildiriimigstir.

Ozellikle zayif oral hijyene ve periodontal hastaliga sahip
bireylerde, MDP icerigindeki oral bakterilerin ve UrlUnlerinin tlkurige
dokilmesi ve bu tlkariglin aspirasyonu sonucunda KOAH akut atagi,
akciger enflamasyonu ve pndmoni gibi alt solunum yolu enfeksiyonlarinin
gelisebilecegi diisiinlilmektedir.>®> Nelson ve arkadaslari®®® yaptiklari
deneysel ¢alismalarinda fareleri intratrakeal olarak P.gingivalis ile enfekte
etmiglerdir. Histopatolojik incelemede hayvanlarin %37’sinde akut, siddetli
ve nekrotizan pnomoni ve pulmoner apseler bulgulamiglardir. Bu sonug da
P.gingivalisn akciger enflamasyonu, pnomoni ve akciger apseleri
gelisiminde etkili olabildigini destekler niteliktedir. Terpenning ve
arkadaslari®® oral ve dental faktérlerin (periodontal hastalik, dental plak ve
tukarukteki periodonto-patojen bakteri kolonizasyonu, c¢urik dis sayisi)
aspirasyon pnomonisi geligsimi icin bir risk faktori olabilecegini rapor

etmislerdir.

Brook ve arkadaslar®® 197 amfizem hastasini
degerlendirdikleri retrospektif c¢alismalarinda oral anaerobik bakteriler
(Prevotella, Porphyromonas ve Fusobacterium turleri) ile predominant
solunumsal aerob (Streptococcus pneumonia, Staphylococcus aureus,
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Haemophilus influenza ve Escherichia coli) bakterileri aspirasyon

pnoémonisi ile iligkili bulmuslardir.

Eikenella corrodens normal erigkin oral florasinin bir Gyesidir.
Arastirmacilar bu bakterinin 6zellikle immun sistemi baskilanmis bireylerde

pndémoni ve akcider apseleri gelisimi ile iliskili oldugunu gdstermislerdir®®"

256

Yaptigimiz literatir taramasinda MDP igerigindeki oral
mikroorganizmalar ile KOAH akut atagi arasindaki iligskiyi mikrobiyolojik

olarak degerlendiren herhangi bir klinik galismaya rastlanmamistir.

Bu bilgiler i1siginda galismamizda, akut atak donemindeki
periodontitisli KOAH’ I bireylerin subgingival MDP, tukurik ve BAL
orneklerindeki A. actinomycetemcomitans, P.gingivalis ve P.intermedia
seviyelerininin ayni yas grubundaki sistemik ve oral saglikli bireylerle
kargilagtinimasi ve bu bulgularin periodontal ve sistemik klinik

parametrelerle iligkisinin degerlendiriimesi amacglanmigtir.

Yasin ilerlemesiyle birlikte bireylerin periodontal hastalik
etkenlerine daha fazla maruz kaldi§i ve periodontal hastalik prevalansi ve
siddetinin yagla birlikte arttigi rapor edilmistir.>' Calismamizda da bu veriyi
destekler nitelikte sistemik saglikli katilimcilar arasinda periodontitis olan
hastalarin yas ortalamalari periodontal acgidan saglikli bireylere goére
istatistiksel olarak anlamli daha ylksek bulunmustur. GOLD’ un 2010 yili
raporunda 28 ulkede 1990-2000 vyillari arasindaki c¢alismalarin meta
analizi yapilmis ve KOAH prevalansinin 40 yas ve Ustu bireyler arasinda
daha fazla oldugu bildirilmistir.*® Calismamizda bu veri ile uyumlu olarak
periodontal acidan saglikli katilimcilar arasinda KOAH’ |11 bireyler

istatistiksel olarak anlamli daha yuksek yas ortalamasina sahip
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bulunurken, KOAH hastalari arasinda yapilan degerlendirme sonucunda
periodontitisli bireyler ile saglikli bireyler arasindaki yas ortalamasinin

benzer oldugu goralmustar.

Calismamizda KOAH gruplarini olusturan bireyler icerisinde
erkek hasta sayisinin kadinlara oranla daha yuksek oldugu tespit edildi.
Bu durum GOLD’ un 2010 yilindaki KOAH prevelansi verileri ile
uyumludur.®® Buna karsin literatiirde bazi calismalarda KOAH kadinlar
arasinda erkeklere oranla daha yiiksek oranda bulgulanmistir.3* 4% 283
KOAH genellikle yaslilarin ve sigara igcen erkeklerin hastaligi olarak
bilinmektedir.®®* Bununla birlikte ABD’de 2000 yilinda KOAH nedeniyle
Olen kadin sayisinin ilk kez erkeklerin sayisini gegctigi bulgulanmis; bu
durumun sigara kullaniminin kadinlar arasinda yayginlagsmasina ve
kadinlarin erkeklere oranla daha uzun yasamalarina bagli olabileceqi
bildirilmistir.>*® Tirkiye gibi gelismekte olan iilkelerde ise KOAH nedeniyle
Olumlerin gunumuizde de erkekler arasinda daha fazla oldugu

belirlenmistir.??> 392

Sigaranin periodontal hastaliklar?®®*?®* ve KOAH*"?®" icin
ortak risk faktoru oldugu pek ¢ok calisma ile gosterilmistir. Calismamizdaki
KOAH’ I bireylerin tumu sigara kullanmaktaydi, sigara kullanan ve
kullanmayan sistemik saglikli bireylerin de dahil edilmesiyle, sigaranin
olumsuz etkisinden bagimsiz olarak, periodontitis ile KOAH akut atagi
arasindaki olasi iligkinin degerlendiriimesi amaglanmigtir. Bireylerin sigara
icme aligkanliklari sigara paket-yili hesaplanarak degerlendirilmis,
standardizasyonun saglanabilmesi icin glinde en az bir paket sigara
kullanan bireyler ¢calismaya dahil edilmistir. Paket-yili bir bireyin yagsam
boyu ne kadar sigara ictigini gosteren bir 6lgumdur. Bu 6lgim son yillarda
sigara ile iligkili hastaliklar igin risk altindaki bireylerin belirlenmesinde
kullaniimaktadir.  Calismamizda istatistiksel olarak anlamli en dusik
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sigara paket yil degeri sistemik ve periodontal agidan saglikli sigara igen
grupta (KOAH(-)PER(-)Sigara(+)) tespit edilmigtir. Sistemik saglkh
periodontitis ile KOAH gruplari arasinda ise istatistiksel anlamli bir farka
rastanmamistir. Bu bulgu Hyman ve arkadaslarinin®®®  sonuclarini
destekler niteliktedir. Hyman ve arkadaslari®® sigaranin her iki hastalik

icin de kofaktor olarak rol oynayabilecegini bildirmiglerdir.

Nefes darliginda, balgam miktarinda ve oksurlikte artma gibi
KOAH akut atagi semptomlari ile klinigimize basvuran ve FEV1/FVC
degeri %70’ den klguUk olarak saptanmis, FEVI %beklenen degerine gore
evrelendirmesi yapilmig, hafif akut ataktaki toplam 32 Evre I, Il ve lll
KOAH hastasi calismamiza dahil edilmigtir. Evre | KOAH’ In fizik
muayenesi nadiren diagnostiktir ve hastaligin ileri evrelerine kadar
genellikle fiziksel bulgu izlenmez. Evre | KOAH hastalarinin kesin teshisi
spirometri ile konulabilmektedir.*®> Kamuoyunda ve saglik personeli
arasinda KOAH konusunda yeterli bilincin bulunmamasi ve spirometri
cihazinin tum saglk kuruluglarinda olmamasi bu hastaligin erken
donemdeki tanisini gugclestirmektedir. Calismamiza katilan bireylerin
sadece %9.4’ unun Evre | KOAH hastasi olmasi bu verileri destekler

niteliktedir.

FEV1% beklenen degeri beklendigi Uzere Evre |l
hastalarinda Evre | ve Il hastalarina gére daha dusuk bulunmustur. Orta
ve ileri evre akut atakta olan ve Evre IV KOAH (¢cok agir KOAH) hastalari
hayati tehdit edebilen ileri derece havayolu obstruksiyonu varligi nedeniyle
22T Hattotuwa ve arkadaslar®® KOAH

hastalarinda BAL 6rneklemesinin stabil durumdaki agir KOAH vakalarinda

calisma disi birakilmistir.

(Evre lll) bile guvenli bir sekilde gerceklestirilebilecegini rapor ettikleri
¢alismalarinda, tum katihmcilar arasinda FEVI %beklenen degerini
ortalama %47.9 (%23-%75) olarak bulgulamiglardir. Bu ¢alismayla uyumlu
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olarak, calismamiza dahil edilen KOAH’li bireylerin FEVI %beklenen
degerleri ortalamasi %53 (%12-%97) olarak bulunmustur. Yine ayni grup
arastirmaci, FEVI %beklenen degeri %23’ den kuguk olan bireylerde,
%Z2’lik bir insidansla, hastanede tedavi gerektiren komplikasyonlar
saptamislardir.®® Biz bu bulgudan farkli olarak, calismamizda BAL
uygulamasina bagli olarak gelisen herhangi bir komplikasyona
rastlamadik. Yine bizim arastirmamizdan farkli olarak Hattotuwa ve
arkadaslari®® stabil doénemdeki KOAH hastalarini calismalarina dahil
etmislerdir. Biz calismamizda periodontitisin ve spesifik periodonto patojen
mikroorganizmalarin KOAH akut atagi geligsimi Uzerine olasi etkisini
arastirdigimiz icin c¢alismamizda hafif evre akut ataktaki hastalari
degerlendirdik. Literatirde BAL uygulamasi sirasinda guvenli oksijen
saturasyonu esigi (istirahatte oda havasi solurken) %90 olarak
bildirilmistir.®” 3** Orta ve ileri evre KOAH ataklarinda, saturasyon
degerlerinin %90’ In altina dustugu ve solunum yetmezligi bulgularinin
izlenebildigi gorulmektedir. Tum bu bilgiler géz ©6nlne alinarak,
calismamiza hafif siddette atakta olan (solunum yetmezligi bulgusu
gOstermeyen ve oksijen saturasyon degeri 2%90 olan) KOAH’ |1 bireyler

dahil edilmisgtir.

Uluslarararasi rehberler KOAH tanisi ve siddetinin
degerlendiriimesinde  bronkodilator sonrasi  spirometrik  dlgumlerin
kullanimini 6nermektedirler.*** GOLD 2010 yilindaki raporunda kronik
havayolu kisittanmasinin tespitinde ve KOAH ile astimin ayirici tanisinin
gerceklestiriimesinde en iyi ve guvenilir yontemin spirometri oldugunu
bildirmistir®®. Glinimiizde en azindan epidemiyolojik calismalarda bu

yaklasim altin standart haline gelmistir*®.

Spirometrinin  sagladigi
avantajlar; risk altindaki bireylerde (sigara icen bireyler) hastalik
semptomlari olugsmadan erken teghis konulabilmesini saglamasi,

hastaligin ilerleyisinin takip edilebilmesi, tedaviye verilen cevabin
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degerlendirilebilmesi, erken prognoz tayininin gergeklestirilerek daha uzun
siire sag kalimin saglanmasidir.??’ Biz de calismamizda KOAH tanisinin
konmasinda elektronik masa Uustl spirometreden faydalandik. Bu tip
spirometrelerin avantaji kullaniminin hizli ve kolay olmasi ve ¢ikti
alinabilmesidir.??” GOLD’un énerdigi gibi hastalara testten énce ne sekilde
derin nefes alacaklari ve aldiklari nefesi en kisa ve sert sekilde nasil
verecekleri testi uygulayan hekim tarafindan gésteriimistir.??” Bu sayede
teste hastalarin tam uyumu saglanmigtir. Baslamadan once hastalarin
cinsiyet, yas, boy ve agirlik degerleri kaydedilmig, bu sayede spirometre

cihazi beklenen degerleri (FEV1% beklenen) hesaplayabilmigtir.

Oral  hijyen  durumunun ve periodontal saghgdin
degerlendiriimesi literatlrde yer aldigi gibi periodontal indeksler araciligi

ile gergeklestirilmigtir.>* 340 41

MDP ve tukdrGgun oral mikroorganizmalarin izole
edilebilecegi uygun O6rnekleme materyalleri olduklari daha oOnceki
calismalarla gdsterilmistir.'’>177. 179, 180. 309 Bj7 de calismamizda oral
floradaki  A.actinomycetemcomitans, P.gingivalis ve P.intermedia
kolonizasyon miktarini belirlemek amaciyla drnekleme materyali olarak
tukaruk ve MDP’ | sectik.

Subgingival MDP odrneklemesi plak ve gingival indeks
degerlendirmelerinin  yapilmasinin  ardindan, subgingival florayi
degistirmemek icin cep derinligi olgumu yapiimadan ve sondlamada
kanama varligi degerlendiriimeden once elde edildi. Kontaminasyonu
onlemek igin bolge pamuk rulolarla tikurikten izole edildi ve supragingival
plak steril bir kiiret yardimiyla uzaklastirildi.?®*> Ornekleme steril 5-6
198, 292

Gracey kuret ile, tek bir vertikal hareketle kok yuzeyinden yapildi.

Subgingival MDP’ nin 6rneklenmesinde en siklikla kullanilan iki yontem
105



paperpoint’ ler ile drnekleme ve steril kiiretler ile rneklemedir.'® Literatiir
incelemelerinde bazi c¢alismalarda kuret ile oOrneklemenin mikrobiyal
ekosistemi degistirebildigi, bu yuzden paper point ile drneklemenin daha
uygun oldugu rapor edilmis®®, bazi calismalarda ise paper point in
periodontal cep icerisindeki plagin alt tabakalarina tam olarak ulasamadigi
biIdiriImi§tir306. Strom ve arkada§lar|198 paper point ve kuret ile aldiklari
subgingival MDP orneklerinde, A. actinomycetemcomitans, P.gingivalis,
P. intermedia, F. nucletaum, T.denticola ve T. forsythensis
kolonizasyonunu real- time PZR ile degerlendirdikleri ve bu iki yontemi
kargilagtirdiklari ¢aligmalarinda, her iki teknigin de benzer sonuglar

verdigini gostermiglerdir.

Calismamizda uyarilmamig total tikdrik drenaj metodu ile
toplanmistir.?® Total tikirik; tiim oral sivilarin karisimi olmasi, bronsiyal
ve nazal sekresyonlari, bakteri ve Dbakteri Urunlerini iceriginde
bulundurmasi nedeniyle tercih edilmistir.”®® Uyariimis tiikiirik bir uyaran
araciligiyla toplanmaktadir, bu durumun tikdriagin pH'ini ve miktarini
degistirebilecegi rapor edilmistir'’®, bundan dolay! ¢alismamizda disaridan

bir uyari olmaksizin uyarilmamis tukuruk érneklemesi gergeklestirilmistir.

Fiberoptik bronkoskop araciligi ile alinan BAL, son yillarda

KOAH ile ilgili yapilan ¢alismalarda alt solunum yolundaki enflamasyonun
ve bakteriyel kolonizasyonun belirlenmesinde kullanilan bir tekniktir.2%8: 304
BAL tekniginin en blyuk dezavantaji invaziv bir teknik olmasi, bu yuzden
genis populasyonlu calismalarda kullanilamamasidir, bununla birlikte
siddetli hava akim kisittanmasi olan hastalarda dahi tolere edilebildigi
gosterilmistir.2" 28 3% By alanda uyariimis balgam érneklemesi gibi daha
az invaziv olan teknikler de kullanilimaktadir.*" *®® Bununla birlikte balgam
orneklemesinin, drnekleme sirasinda yapilacak hatalara ve orofaringeyal
kontaminasyona ac¢ik olmasi nedeniyle bakteriyel enfeksiyonlarin KOAH
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akut atagi Uzerine etkisinin degerlendirildigi calismalarda yetersiz ve yanlis

sonuglar verebilecegi bildirilmistir.2®

Calismamizda oral
mikroorganizmalarin akut atak Uzerine olan olasi etkisi degerlendirildigi
icin BAL oOrneklemesi tecih edilmistir. Calismamizda hastalarin iglemi
tolere edebilmeleri igin minimum sedasyon kullaniimig, Oksuragu
baskilamak iginse topikal prilocaine uygulanmigtir. Fiberoptik bronkoskop
nazal yolla alt solunum yoluna gonderilmigtir, bu agsamada
gerceklesebilecek farengeyal kontaminasyonlari engellemek igin ilk
porsiyon (1X30 mL NaCl) ekarte edilmis, sonraki 4 porsiyon (3X30 mL)

28 Hattotuwa ve

degerlendirme amaciyla steril kaba alinmigtir.
arkadaslari®® 180 mL izotonik NaCl soliisyonu hacmini giivenli olarak
rapor etmisler, daha yiksek hacimlerin guvenli olup olmadiginin
degerlendiriimesi icin ileri calismalara ihtiyac oldugunu bildirmislerdir.3*
Bizim ¢alismamizda da bu bulgu ile uyumlu olarak toplam 150 mL izotonik

NaCl kullaniimigtir.

Calismamizda mikrobiyolojik degerlendirme Real-time PZR
kullanilarak gerceklestiriimistir. Real-time PZR bizi klasik PZR sonrasi
yapilmasi zorunlu diger degerlendirme calismalarindan kurtarmaktadir (jel
elektroforez gibi ). Bu durum dogrulugu arttirdigi gibi kontaminasyon riskini
de azaltmaktadir. Klasik PZR yontemleriyle karsilastirildiginda Real-time
PZR 10" kat daha givenilirdir. Genis bir uygulama alani, dzgunlik ve

dogru kuantifikasyon imkani sunar.

Calismamizda Scannapieco ve arkadaslarinin® 2001
yihindaki ¢alismalarindan farkli olarak, periodontitis varligi veya yoklugu ile
akciger fonksiyonlari arasinda herhangi bir iliskiye rastlanmamistir.
Scannapieco ve arkadaslari®* calismalarinda artmis klinik atasman kaybi
ile azalmis akciger fonksiyonlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski gostermislerdir. NHANES Il ¢calismasi verilerinin degerlendirildigi bu
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retrospektif calismada toplam 13.792 birey cgalismaya dahil edilmigtir.
Bizim calismamiz ile bu ¢alisma verileri arasindaki farklilik bu ylksek
calisma populasyonundan kaynaklaniyor olabilir. Bununla birlikte
periodontal parametreler ile KOAH arasindaki iligkiyi inceledigimizde;
periodontal acgidan saglikh KOAH(+) olan bireylerde KOAH (-) olan
bireylere nazaran istatistiksel olarak anlamli daha yuksek Pl ve klinik
atasman duzeyleri saptanmigtir. Bu veri; Scannapieco ve ark.>*, Russell

ve ark.?**, Garcia ve ark.*® ve Hayes ve ark.?

‘nin calismalarinin verileri ile
paralellik gostermektedir. Periodontitis (+) olan katiimcilar arasinda ise;
KOAH(+) olan hastalarda PI ve klinik atagsman duzeyleri KOAH(-) olan
bireylere gore daha yuksek olmakla birlikte, bu fark istatistiksel anlamlihiga
ulasamamigtir. Yapilan lojistik regresyon analizinin sonucunda da plak
indeks ve tum agiz klinik atasman duzeylerinin artmasi ile KOAH gorilme
sikligi arasinda bir iligki tespit edilmig; yas ve cinsiyete gore duzeltme
yapildiginda ise bu etkinin kayboldugu bulgulanmistir. Bunun nedeni
KOAH (+) olan birey sayisinin azligi olabilir. Daha genis populasyonda
yapilacak olan benzer karsilastirmalarda zayif oral hijyen ve Klinik
atasman kaybr ile KOAH arasinda daha kuvvetli bir iligki

bulgulanabilecegini diustinmekteyiz.

KOAH evreleri esas alinarak yapilan karsilastirmalarda;
calismamiza katilan bireylerin sadece %9.4’ Unun Evre | KOAH hastasi
olmasi nedeniyle Evre | KOAH hastalari Evre 1| KOAH hastalari ile birlikte
degerlendirilerek, Evre Il KOAH hastalari ile karsilagtirimiglardir. Yas ve
cinsiyet yonunden bireyler degerlendirildiginde Evre Il grubuna dogru
gidildikgce yas ve erkek oraninin kimdalatif olarak arttigi bulgulanmistir. Bu
veri literatiir bilgilerini destekler niteliktedir.®® #?* Kiinik parametreler
yonunden yapilan degerlendirmede ise plak indeks degerinin artmasi ile
KOAH Evre Ill olma ihtimalinin anlamli olarak arttigi goértlmastir. Bu veri

Scannapieco ve arkadaslarinin NHANES | ve lll calismasi verileri ile
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uyumludur.®* ?** Bu bulgu zayif oral hijyenin KOAH klinik seyri ve siddeti
uzerine olumsuz etkisi bulundugu ve KOAH gorulme riskini arttirdigi

hipotezini destekler niteliktedir.

Calismamizda KOAH hastalarinin  BAL 6rneklerinde
P.gingivalis ve P. intermedia kolonizasyonu bulgulanmigtir. Bu iki bakteri
periodontopatojenik bakterilerdir ve normal kosullarda solunum yolu
florasinda bulunmamalari gerekmektedir. Bu bulgumuz KOAH hastalarinin
akut ataklarinda gelisen alt solunum yolu inflamasyonunda bu bakterilerin
de rolu olabilecegini gostermektedir. Literatirde genel olarak protez ve
periodontitis ile iliskili mikrobiyal dental plagin solunumsal patojenler igin
kaynak gorevi gorebilecedi gosterilmig 241244 298. 301 qora| pakterilerin
solunum yolu hastaliklari Gzerine olan potansiyel etkisini degerlendiren az
sayida calismada ise aspirasyon pnomoni ve akciger apseleri ile iligkisi
bildirilmistir?*®2°". Literatiirde periodontopatojen bakteriler ile KOAH akut
ataklari arasindaki iligkiyi inceleyen herhangi bir arastirma bulunmamasi
nedeniyle galismamiz bu iliskiyi gosteren ilk calisma olma o&zelligini
tasimaktadir. Bu bulgudan yola ¢ikarak bir sonraki agsamada periodontitisin
KOAH (+) olan bireylerde bakterilerin MDP, tukuruk ve BAL kolonizasyonu
miktari Uzerine olan potansiyel etkisi incelenmistir. Literatlr bilgisi ile
uyumlu olarak periodontitis(+) olan bireylerde periodontitis(-) olan bireylere
go6re artmis bakteri kolonizasyonu tespit edilmis, ancak bu fark sadece P.
gingivalis’ in MDP kolonizasyonunda istatistiksel anlamliiga ulagmistir.
BAL’ daki bakteri kolonizasyonuna ise periodontitis varliginin etkisi
gOsterilememigtir. Literatirde bu konuda yapilmis benzer c¢alismanin
bulunmamasi nedeniyle bu verilerimizi karsilastirma imkani bulamadik,
fakat daha fazla sayida bireyin dahil edilecegi galismalarda bakterilerin
BAL’ daki kolonizasyon miktari ile periodontitis arasindaki baglantinin

tespit edilebilecedini distinmekteyiz.
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Tdm bu bulgulardan yola gikarak, periodontal hastaliklarin ve
kotlu oral hijyenin KOAH akut atak siddeti ve seyri icin bir risk faktoru
olarak kabul edilebilecegini dusinmekteyiz. Elde ettigimiz bu verilerin, akut
atak riski tasiyan KOAH hastalari i¢in, agiz saghginin ve oral hijyenin
iyilestiriimesi islemlerini de iceren daha etkin tedavi planlamalarinin

olusturulmasi gerekliligini gosterdigini dusinmekteyiz.
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6. SONUC

Periodontal acgidan saglkh ve periodontitisli akut atak
dénemindeki KOAH hastalarindan alinan bronkoalveoler lavaj, tukuruk ve
subgingival plak orneklerindeki A. actinomycetemcomitans, P. intermedia
ve P. gingivalis kolonizasyon miktarini karsilastirdigimiz ve bu sonuglarin

klinik parametrelerle iligkisini degerlendirdigimiz ¢alismamizda:

1. Hafif derece akut atak donemindeki KOAH (+) olan
bireylerin bronkoalveolar lavaj érneklerinde P.intermedia ve P.gingivalis
kolonizasyonu izlenmistir. Bu veri bize periodontal hastaliklara spesifik bu
bakterilerin aspirasyonu sonucunda KOAH akut atagi sirasinda alt
solunum yolunda gelisen inflamasyona katkilarinin olabilecegini

gOstermektedir.

2. Plak indeks skoru arttkga KOAH Evre Il olma
ihtimalinin yukseldigi saptanmistir. Bu veri zayif oral hijyenin KOAH klinik

seyri ve giddeti icin bir risk faktort olabilecegini gostermektedir.
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7. OZET

Periodontal hastaliklar ile iligkili oral patojenlerin bir risk
faktoru olarak islev gorup; KOAH atagi gelisimine ve hastaligin ilerleyisine
katkida bulunabilecegi dusunulmektedir. Bu arastirmanin amaci hafif
derece akut ataktaki KOAH hastalarinin bronkoalveoler lavaj, tukuruk ve
mikrobiyal dental plak orneklerindeki Agregatibacter
actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia ve Porphyromonas
gingivalis seviyelerini mikrobiyolojik olarak degerlendirmek ve KOAH ile
periodontal hastaliklar ve zayif oral hijyen arasindaki potansiyel iligkiyi

arastirmaktir.

Calismaya katillan 91 bireyin sistemik durumu (KOAH akut
ataginda-saglikh), periodontal durumu (periodontitis-saglikli) ve sigara
kullanimi (kullaniyor-kullanmiyor) géz 6nune alinarak alti galigma grubu
olusturuldu: KOAH(+)PER(+)Sigara(+), KOAH(+)PER(-)Sigara(+), KOAH(-
JPER(+)Sigara(+), KOAH(-)PER(-)Sigara(+), KOAH(-)PER(-)Sigara(-),
KOAH(-)PER(+)Sigara(-). © Tum  katihmcilar ~ periodontal  acidan
degerlendirildikten sonra, tukuruk ve subgingival plak ornekleri alindi.
KOAH olan bireylerden ek olarak bronkoalveolar lavaj 6rnegi alindi. TUm
ornekler Real-time Polimeraz Zincir Reaksiyonu ile mikrobiyolojik olarak
degerlendirildi. Veriler istatistiksel olarak Ug-Yénlii Varyans Analizi,
Student’s t testi, Mann Whitney U ve Spearman’in Korelasyon testiyle

degerlendirildi.

KOAH(+)PER(+)Sigara(+) grubunda tum klinik parametreler
KOAH(+)PER(-) Sigara(+) grubuna goére yuksek bulunmus, istatistiksel
olarak anlamli fark CD (6b-ta) (p<0.001), KAD (6b-ta) (p<0.001) ve BOP
(p=0.003) degerlerinde izlenmigtir. KOAH(+) olan bireylerin bronkoalveolar
lavaj orneklerinde P.intermedia ve P.gingivalis kolonizasyonu izlenmigtir.

Bu veri bize periodontal hastaliklara spesifik bu bakterilerin aspirasyonu
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sonucunda KOAH akut atagi sirasinda alt solunum yolunda geligen
inflamasyona katkilarinin olabilecegini gostermektedir. Plak indeks skoru

arttikga KOAH Evre Ill olma ihtimalinin ylUkseldigi saptanmistir (p=0.05).

Bu bulgular bize zayif oral hijyenin ve oral bakteri
aspirasyonunun, KOAH klinik seyri ve atak geligimi ile iligkili olabilecegini

dusundurmektedir.
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8. SUMMARY

Periodontal disease and poor oral health can be the cause of
the higher concentration of oral pathogens in saliva. These pathogens can
be aspirated into the upper airway, they can be attached to the lung and
airway epithelium and induce directly inflammatory response. From
aspirated upper airway contents induced inflammation may play a causal
role in the progression and severity of COPD exacerbation. The aim of our
study was to determine the potential relationship between acute
exacerbation of COPD and periodontitis by microbiologically analyses of
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia and
Porphyromonas gingivalis levels in microbial dental plaque (MDP),
bronchoalveolar lavage (BAL) and saliva samples in COPD patients with

mild acute exacerbation.

Ninety-one patients were recruited and divided into 6
subgroups of COPD(+)PER(+)Cigarette(+), COPD(+)PER(-) Cigarette(+),
COPD(-)PER(+)Cigarette(+), COPD(-)PER(-)Cigarette(+), COPD(-)PER(-
)Cigarette(-), COPD(-)PER(+)Cigarette(-). A complete periodontal and
airflow limitation measures was performed and MDP, BAL and saliva
samples were collected. Bacteria levels were detected by Real- time PCR.
The statistical analysis was performed by Varience Analysis, Student’s t

test, Mann Whitney U and Spearman’s Correlation tests.

All clinical parameters were higher in
COPD(+)PER(+)Cigarette(+) group than COPD(+)PER(-) Cigarette(+)
group, however this alteration was found statistically insignificant (p>0.05),
except PD (p<0.001), CAL (p<0.001) ve BOP (p=0.003) levels. We
detected P.intermedia ve P.gingivalis colonization in BAL samples.
Subjects wtih higher plaque index (Pl) scores had significantly higher risk

of severe COPD than subjects with lower Pl scores.
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Aspiration of periodontal pathogens, fostered by poor oral
hygiene and periodontitis, appeares to be associated with acute

exacerbations of COPD.
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ANAMNEZ FORMU

Hastanmin Adi-Soyada:

Dogum Tarihi:

Klinige Basvuru Nedeni:

Adres:

Telefon: Ev:

Is:
GSM:

Fizik muayene:

Laboratuar.

PA AC:

SFT:

AKG (SO2):

Diizenli Kullandigimiz laclar:

Egitim Durumu:

Aylik Gelir Durumu: [ | <500 YTL
D 500 - 1000 YTL
D > 1000 YTL

Sigara Ahiskanhg:: |:| Hig sigara kullanmamis
|:| Sigara kullanip birakmus
|:| Halen sigara kullantyor

Sigara kullanip birakmissaniz;

Halen sigara kullaniyorsaniz;
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Alkol Ahskanhgi: [ | Alkol kullantyorum.
[ ] Alkol kullanmiyorum.
Dental Vizit Sikhg: [ | Yilda 1 kez
2 yilda 1 kez
2 yildan uzun siiredir gelmedim

Sadece agr1 sikayetim oldugunda

NN

Higbir zaman
Dis Fircalama Sikhga:

Disipi Kullanma Sikhg:

Asagidakilerle ilgili bir sorununuz var mi?
Ag1z kokusu

Disetinde kanama

Dis gicirdatma

Soguga hassasiyet

Disler arasinda gida birikimi
Dislerde sallanma

(Cene eklemlerinde problem

Sicaga hassasiyet

Tatliya hassasiyet

Cignemede hassasiyet

Digeti biiylimesi

oo don
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TARIH:

TUP NO: HASTA GRUBU :
HASTA ADI SOYADI: CINSIYET:

TEL: SISTEMIK DURUM:
YAS: . ORNEK BOLGESI:
PLAK iNDEKSI

GINGIVAL INDEKS

CEP DERINLIGIi

MINE-SEMENT HUDUDU......GINGiVAL KENAR

ATASMAN KAYBI
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BILGILENDIRME VE OLUR FORMU ORNEGI

SAYIN BAY/BAYAN
Hastaliginizin ad1 Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi’dir( KOAH). Bu hastaliga neden

olabilecek faktorler heniiz tam anlamiyla agikliga kavusmamistir. Biz agiz ve dis sagliginin bu
hastalik i¢in bir risk faktorii olup olmayacagini arastirtyoruz. Bu amagla sizden vendz
kan,bronkoalveolar lavaj, tiikiiriik, plak (dis ylizeyine biriken yumusak eklenti) ve diseti olugu
stvist Ornegi alinacaktir. Bu arastirmada bunun diginda 6zel bir girisimde bulunulmayacaktir.
YONTEM:
KOAH bulgulari ile bagvuran siz hastalarimizin diger tiim hastalarimiza yaptigimiz gibi anamnezi
aliip, fizik muayenesi yapildiktan sonra PA AC grafisi, Solunum Fonksiyon Testleri, arterial kan
gaz1 tetkikleri yapilacak; ek olarak agiz muayenesi yapilip tiikiiriik , plak (dis yiizeyine biriken

yumusak eklenti) ve diseti olugu sivisi 6rnegi alinacaktir. Eger bu ¢calismaya katilmak

istemiyorsaniz bunu belirtmeniz yeterlidir ve bu durum tedavinizi etkilemeyecektir. Aynm1 zamanda

istediginiz zaman ayrilma hakkiniz vardir.

VERILERIN GiZLiLiGi:

Size ait sahsi bilgiler doktorunuz ve bu galismaya katilan kisiler disinda bildirilmeyecektir.
Edinilen bilgiler topluca degerlendirilerek bilimsel amaglt yurt i¢i ve yurt digi sunumlarda ve
makalelerde kullanilabilir.

ETIK KOMITE ONAYI:

Hastanemiz etik komitesi bu ¢aligma programini onaylamistir. Bu ¢alisma klinik ¢alismalar ile
ilgili rehber olan Helsinki Deklerasyonuna uygun olarak yiiriitiilecektir.

CALISMAYI BIRAKMAK:

Bu ¢alisma programina katilimimiz tamamen kendi isteginize bagl olacaktir. Eger ¢alismaya
katilirsaniz herhangi bir anda higbir kayba ugramadan ¢aligma programindan ayrilabilirsiniz. Bu
calismaya katilmadiginiz ya da biraktiginiz zaman ayni ilgi ve 6nem devam edecektir.
ISTEMLI KATILIM:

Yalnizca serbest iradenizle ¢aligma programina katilabilirsiniz. Bu ¢alisma ile ilgili bir sorunuz
oldugunda, ne yapacaginizi sormak istediginizde asagida isimleri yazili olan doktorlara verilen
telefon numaralarindan ulasabilirsiniz.

Dr. Derya Hosgiin Dt. Beste Uyanik

0312 35521 10/1022 0505 750 40 94

Yukarida ¢alisma hakkinda bana yazili ve sozlii agiklamalar yapildi. Kendi rizamla baski ve

zorlama olmaksizin katilmayi kabul ediyorum.
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Hastanin:

Adi-Soyadi Imzas

Aciklamay1 yapan doktorun:
Adi-Soyadi imzast

Riza alma isine taniklik eden kisinin:

Adi-Soyadi Imzas1

Tarih

Tarih

Tarih
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