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ILOZET

ROMATIZMAL KAPAK_HAST_ALICI iI:E KRONH( l_’ERiO]?ONTiTiS
ARASINDAKI ILISKiNIN DEGERLENDIRILMESI

Dr.Emrullah BOZKURT
Uzmanlik Tezi, Kardiyoloji Anabilim Dal
Tez Damismani: Prof.Dr.H.Orhan OZER
Ekim 2015, 56 sayfa

Amag: Kronik periodontitisin sistemik hastaliklarla iliskili oldugu bir¢ok galismada
gosterilmistir. Bizde bu galismada kronik periodontitisle romatizmal kapak hastaligt
arasindaki olast iliskiyi arastirdik.

Metod: Yetmisyedi romatizmal kapak hastaligt bulunan hasta ile 30 saglikl: kisi kontrol
grubu olarak ¢alismaya alindi. Caligmaya alinan tiim bireylere detayli ekokardiyografi
ve periodontal muayene yapidi. Periodontal parametrelerden gingival indeks, plak
indeksi, cep derinligi , sondalama sirasinda kanama ve klinik atagman kaybina bakildi
ayni1 zamanda eksik dis sayisi kaydedildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 37.84+10.31 iken kontrol grubunun ortalama yasi
35.26+9.74 saptandi. Ortalama klinik atasman kaybi hasta grubunda 2.17+0.69 iken
kontrol grubunda 1.78+0.46 saptandi (p:0,005), cep derinligi hasta grubunda 2.15+0.64
iken kontrol grubunda 1.78+0.46 saptandi (p:0,006), sondalama sirasinda kanama
(BOP) hasta grubunda %53.32+39.40 iken kontrol grubunda %34.70+37.85 saptandi
(p:0,029). En gii¢lii negatif korelasyon eksik dis sayisi ile mitral darlik ciddiyeti ve
mitral kapak alani arasinda saptandi (p<0,001 her ikisi i¢in).

Sonug: Bu ¢alismamizda kronik periodontitis ile romatizmal kapak hastalig1 arasinda
gliclii bir iliski saptadik, 6zellikle de mitral darli§i olan hastalarda.

Anahtar Kelimeler: Periodontitis, romatizmal kapak hastaligi, mitral darlik.



IV. ABSTRACT

AN ANALYSIS OF THE RELATIONSHIP BETWEEN RHEUMATIC VALVE
DISEASE AND CHRONIC PERIODONTITIS

Emrullah BOZKURT, M.D.
Residency Thesis, Department of Cardiology
Supervisor: Prof.Dr.H.Orhan OZER
October 2015, 56 pages

Background and Aim: Chronic periodontitis is associated with a number of systemic
disease. In this study we sought to determine the possible association between chronic
periodontitis and rheumatic valve disease

Methods: Seventy-seven patients with rheumatic valve disease and 30 healthy controls
were enrolled. All subjects underwent detailed echocardiographic and periodontal
examination. Periodontal parameters included gingival index, plaque index, probing
pocket depth, bleeding on probing, clinical attachment loss and the number of missing
tooth.

Results: Mean age of patients and controls were 37.84£10.31 years and 35.26+9.74
years respectively. Mean clinical attachment loss (CAL) was 2.17+0.69 for patients and
1.78+0.46 for controls (p:0.005), mean pocket depth (PD) was 2.15+0.64 for patients
and 1.78+0.46 for controls (p:0.006), mean bleeding on probing (BP) area was
53.32+39.40 for patients and 34.70+37.85 for controls (p:0.029). The strong negative
correlation between the number of missing tooth and severity of mitral stenosis and
mitral valve area (MVA) also worth mentioning (p<0.001for both).

Conclusion: Our study findings strongly suggest an association between chronic
periodontitis and rheumatic valve disease, especially mitral stenosis.

Keywords: Periodontitis, valve disease, mitral stenosis
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1.GIRIS VE AMAC

Akut romatizmal ates (ARA) ve Romatizmal kapak hastaligi (RKH) gelismis
iilkelerde azalmakla birlikte iilkemizde ve diger gelismekte olan iilkelerde dnemli bir
saglik sorunu olmaya devam etmektedir(1). Romatizmal kalp hastalig1 halen gelismekte
olan tilkelerde, ¢ocukluk ve geng eriskinlik doneminde edinilmis kalp hastaliklar
arasinda en sik goriilenidir ve dnemli morbidite ve mortalite nedenidir (2).

ARA gecirmis ve bunu takiben romatizmal kalp kapak hastalig1 gelismis hastalarin
tiimiinde romatizmal kapak tutulumunun ciddiyeti ayni diizeyde olmamaktadir. Diizenli
olarak sekonder profilaksi uygulanan ve tekrar ARA atagi gegirmeyen ayni yas grubuna
ulasmis hastalarin  bir boélumiinde kapak replasmani veya balon valvuloplasti
endikasyonu olusturacak ciddiyette kapak lezyonlari mevcut iken digerlerinde uzun
stireli klinik izlemeye ragmen ayni derecede kapak tutulumu gériilmemektedir. Hastalar
arasindaki bu farkli progresyon hizlarint agiklamak igin yaptlan ¢alismalar bu hastalarda
devam eden kronik inflamasyon lehine bulgular ortaya ¢ikarmistir. Ayni zamanda bu
caligmalarda hastaligin ciddiyeti ile inflamatuar marker diizeyleri korele ¢tkmistir (3-5).

Periodontal hastalik yetiskin popiilasyonunun yaklagik olarak % 60’ 1n1 etkileyen en
yaygin kronik hastaliktir (6). Gingivitisi veya periodontitisi igerir (7). Oral hijyenin
bozulmasiyla disetinde bakteriyel plak olusumu baglar. Disetinin bakteriyel plaga
verdigi cevap ve devaminda gelisen inflamatuar durum gingivitisi olusturur.
Gingivitisde doku yikimi sadece diseti ile simirhidir ve tamiri miimkiindiir, tedavi
edilmezse konagin savunma mekanizmasi da devreye girerek kronik periodontitis
slireci baglamis olur. Bu siirecin sistemik enflamatuar yanita da neden oldugu yapilan
caligmalarda gosterilmistir (8,9).

Giiniimiizde periodontitisin baglattigi inflamatuar siirecin sistemik etkileri ile diger

birgok sistemik hastalik ile iligkili olabilecegi gdsterilmigtir. Romatoid artrit, tip 1l



diyabet, ateroskleroz gibi birgok sistemik durumla periodontal hastalik arasinda bir
iliski oldugu yapilan ¢aligmalarda gosterilmigtir. Bu sistemik hastaliklarla olan iliski
genellikle pro-enflamatuar sitokinlerin ve diger enflamatuar medyatérlerin salinimiyla
agiklanmaktadir.

Bizde bu galismada toplumda sik goriilen periodontal hastaligin yine inflamasyonla
seyreden romatizmal kapak hastaligi ile arasindaki olast iliski varliini arastirmayi

amacladik.



2. GENEL BILGILER

2. 1. ROMATIZMAL KALP KAPAK HASTALIGI

Romatizmal kapak hastalii geng eriskinleri etkileyen, ¢ocukluk ¢aginda gegirilen
ARA’ nin ge¢ donem sekeli olarak kargimiza ¢gikmaktadir (10). Gelismis tilkelerde
cocukluk ¢aginda goriilen ARA’den sorumlu olan, streprokok farenjitinin erken tani ve
uygun antibiyotik tedavisi ile azalmasina paralel olarak gen¢ erigkinlerde goriilen
RKH’1 da belirgin olarak azalmistir (11). Ote yandan gelismekte olan iilkelerde
kalabalik yasam kosullari, yoksulluk, yetersiz beslenme, temizlik ve saglik hizmetinin
yetersiz olmast ARA ve RKH’ inin 6nemli bir saglik sorunu olarak devam etmesine
neden olmaktadir (12).

Yapilan epidemiyolojik ¢alismalar gostermistir ki, halen diinya tizerinde 15 600
000 RKH’1 bulunmakta ve her yil 300 000 yeni romatizmal kalp hastasi ortaya
¢ikmaktadir. Diinya tizerinde heryil 233 000 kisi ise ARA ya da RKH’1 nedeni ile
kaybedilmektedir (13). Ulkemizde de diger gelismekte olan iilkeler gibi ARA ve RKH
goriilme sikli1 yiiksektir, ancak hastaliga dair iilke genelinde yapilmig bir insidans
¢alismast bulunmamakla birlikte bdolgesel farkliliklar gozlenmektedir. Klingimizde
yapilan retrospektif bir ¢alismada giineydogu anadolu bdolgesinin prevelanst %4,3

saptanmistir (14).



2.1.1. Akut Romatizmal Ates

Akut romatizmal ates (ARA) ¢ocukluk ¢aginda goriilen A grubu B hemolitik
streptokoklarin (AGBHS) neden oldugu akut farenjitin yeterince tedavi edilmemesi
durumunda goriiliir. Farenjitten 2-3 haftalik latent bir periyottan sonra ortaya ¢ikan
baslica kalp, eklemler, merkezi sinir sistemi , deri ve derialti dokulari tutan
mutisistemik, otoimmiin ve inflamatuar bir hastaliktir (15).

AGBHS ‘larin yapisal elemanlari eklem, kalp, deri ve merkezi sinir sisteminde
bulunan bazi proteinler ile molekiiler benzerlik gosterirler. Bakterinin hiicre duvarinda
bulunan M proteini kalp dokusunda myozin ve valviiler glikoproteinler olan laminin ve
vimentin ile benzerlik gosterip ¢apraz reaksiyon verir, bunun sonucunda bakteriye karsi
olusturulan immiin cevap otoimmun progesi de baglatip dokularda enflamasyona neden
olmaktadir (16).

ARA ataginda her ne kadar eklemler, merkezi sinir sistemi, deri tutulumu goriilse
de bu organlardaki inflamasyon kendini sinirlayarak sekelsiz iyilesmektedir, fakat
kardiyak tutulum kalici hasar birakarak ge¢ donemde RKH’ma neden olabilmektedir.
ARA seyrinde Kalp tutulumunun yaklagik %50 vakada goriildigii bildirilmistir.
Romatizmal kardit gegiren olgularin da yaklagik yarisinda sekel birakan RKH 1
meydana gelmektedir (10,17). Bu durumdan streptokok romatojen suslari ve konagin
duyarlili1 rol oynamaktadir.

RKH’1 bulunan hastalar incelendiginde en sik tutulan kapagin %90 oranla mitral
kapak oldugu gériilmektedir (18). Hastalarin %25 inde izole mitral darhg (MD), %40
inda mitral darlik ve mitral yetmezlik (MY) beraber goriilmektedir. Mitral kapak
tutulumu olan hastalarda %35 oraninda aort kapak tutulumu eslik etmektedir, %6
oraninda da trikiispit kapak tutulumu goriilebilmektedir. Pulmoner kapak tutulumu ise

nadirdir (19).



2.1.2. Romatizmal Kapak Hastahgimda Immiinopatogenez

AGBHS hiicre duvarinda bulunan M proteini; myozin ,tropomyozin, laminin ve
vimentin gibi kardiyak proteinlerle molekiiler benzerlik gosterir. Bu molekiiler
benzerlik sonucu M proteinine karsi olusan immiin cevap konagin kendi dokularina
karsi da reaksiyon verir. Bu otoimmiin reaksiyon kalp dokusunda inflamasyonun
baslamasina neden olur (20-22). Her streptokok farenjitinden sonra ARA
gecirilmemesinin nedeni olarak M proteinleri incelenmis ve birgok alttipi bulunmugtur
bunlardan MS5 ve M6 tiplerinin romatojen oldugu gosterilmistir (23).

Hayvan deneylerinde bu gapraz reaksiyon gosterilmistir. Deney farelerine verilen
M6 proteini sonucunda farelerde myokardit ve valvulit gelistigi gosterilmistir. Olusan
verriikdz lezyonlardan alinan drneklerde CD4+ ve CD8+ T hiicreleri saptanmustir. Aynt
zamanda M6 proteini ile immiinize edilmis T hiicreleri kardiyak myozin protein
varliginda ¢ogalmaya baglamistir (24). Kapakta artan makrofaj ve T hiicre infiltrasyonu
TNFa, IFNy gibi proinflamatuar sitokinlern salgilanmasina ve inflamasyonun artarak
devam etmesine neden olmaktadir (25,26).

Kalpte olusan akut inflamasyon kalbin tiim tabakalarini tutabilmekle beraber en sik
endokard ve miyokard tutulur . Kapak tutulumu akut dénemde kapakta 8dem, kapak
uglarindan verrii adi verilen lezyonlarin sonucu olarak valviiler yetmezlikle sonuglanir.

Kapaklarda olusan akut inflamasyonun organizasyonu sonucu kapaklarda olusan
kalict deformasyonlar kronik olarak hemodinamik hasarin olusmasina neden
olmaktadir. Bu hemodinamik hasarin kapaktaki progresif seyirden sorumlu oldugu 6ne
siriilmiigtiir (27). Kronik donemde kapaklarda fibrozis, kalinlasma, kapak ug¢larinda
yapisma, kordal kisalma ve kalsifikasyon meydana gelmektedir.

Son yillarda yapilan ¢alismalar ise romatizmal kapakta yillar i¢inde gelisen
progresif siiregten devam eden inflamasyonun sorumlu olabilecegini ortaya ¢ikarmustir.
RKH 1 bulunan grupta kontrol grubuna gére TNFa ve hs-CRP plazma konsantrasyonlari
belirgin derecede daha yiiksek saptanmistir (28).

Klinigimizde yapilan bir ¢alisma ise bu hipotezi destekler niteliktetir. Romatizmal

kapak hastaligi bulunan hastalarda saglikli kontrol gruba gore hem inflamatuar marker



diizeyleri yiiksek bulunmus hem de inflamasyon marker diizeyleri ile kapak
tutulumunun siddeti arasinda korelasyon saptanmistir (5).

Biyokimyasal ve immiinolojik verilerin diginda patolojik veriler de bu hipotezi
destekler niteliktedir. Mayo Klinik’te yapilan, 452 MD nedeniyle cerrahiye giden
RKH’ 1n kapak preparatlari histopatolojik olarak incelendiginde gikarilan kapaklarin
%99’unda inflamasyon bulgulari saptanmistir (29).

2.1.3. Romatizmal Kapak Hastaliklarinda Tam

Romatizmal kapak hastahigi progresif yavas ilerleyen bir stireg oldugu igin hastalar
uzun siire asemptomatik kalabilmektedirler. Hastalarin klinigi tutulan kapaga ve
tutulum derecesine bagli degismekle birlikte genel olarak efor dispnesi, ¢abuk yorulma,
egzersiz intbleransi veya ¢arpinti sikayetlerinden olugmaktadir. Hastaligin tanist ise

ekokardiyografi ile konulmaktadir.

2.1.4. Romatizmal Kapak Hastaliklarinda Ekokardiyografi

2.1.4.1 Romatizmal Mitral Darhk

Romatizmal kapak hastaliginda en sik tutulan kapak mitral kapaktir. Mitral kapak
tutulumu olan hastalarin ise %25 inde saf MD goriilmektedir (30).

MD tanisinda, takibinde ve tedavinin yonlendirilmesinde ekokardiyografi ¢ok
degerlidir. Tanida iki boyutlu (2D) ekokardiyografide kommissural yapisikli3a baglh
kapakgiklarin birbirinden tam ayrilamadig: izlenir. Daha biiyiik olan mitral anterior
kapakgigin gekmesi sonucu posterior kapakgik hareketi kisitli izlenir. Hareket kisitlilig
en fazla kapakg¢iklarin u¢ kismindadir , diyastol sirasinda sol ventrikiile dar olan

kapaktan ge¢meye ¢alisan kanin yapmig oldugu basing nedeniyle anterior yaprakta tipik



doming (kubbelesme) hareketi izlenir (Resim 1). Parasternal kisa aks ta mitral orifis
acthimi balik agzi seklinde izlenir. Ayrica kapakgiklarin kalinligi, kalsifikasyonu ve
subvalviiler yapilar (SVY) degerlendirilebilir.(31)

4sol ventrikul ‘miﬁralfépak

sol atriyum

Resim 1: Romatizmal MD’mn 2D ekokardiyografi ile PLAX goriintiisii

Darligin ciddiyetini belirlemede yol gosterici olan ortalama gradiyent , apikal 4
bosluk goriintiilemede = CW Doppler yardimiyla hesaplanabilir. CW doppler
kullanilarak elde edilen kan akim hizindan ‘v’ Bernoulli denklemi yardimiyla mean
gradiyent hesaplanir (32);

AP=4(V12+V22+ ...+Vn?3)/n (Bernoulli denklemi)
Mitral kapaktaki basing gradiyenti = 4V?

Hesaplanan ortalama gradiyent ciddi darlikta genelde 15 mmHg den yiiksektir,
fakat 5-15 mmHg gibi diisiik de olabilir. Bu farklilik kapak alani yaninda atim hacmi
ve kalp hizina da baglidir.



Mitral darligin ciddiyetini belirlemede kullanilan diger bir parametre kapak alani
(MVA) olgiimidir. Kapak alani  CW doppler kullanilarak basing yarilanma
zamanindan (PHT) hesaplanabilir . PHT pik gradiyentin yari degerine diisiinceye kadar
gegen siiredir ve mitral darligin derecesine baglidir. P%t gradiyentin yariya diismesi
i¢in gegen siiredir. Dopler ekokardiyografi ile elde edilen P it degerleri, kateterizasyon
ile hesaplanan Gorlin formiilii ile karsilastirildiginda, P%t= 220 ms’nin 1 cm*> MVA’ya
denk geldigi saptanmistir. Burdan yola ¢ikilarak yapilan formiile gére MVA; bu 220

sabit degerinin, yarilanma zamanina boliinmesiyle bulunur (33).

MVA=220/P ' t.

Ortalama gradiyent ve MVA ekokardiyografi cihazlarinin yazilimlart sayesinde

otomatik olarak hesaplanmaktadir (Resim 2) .

MY PHT 125 ms
MVA By PHT 1.8 cm2

Resim 2: Mitral Kapak Alaninm PHT Yéntemi ile Olgiimii



Mitral kapak alanini hesaplamada kullanilan bir diger yontem planimetrik olarak
hesaplamaktir. Buna gore kapak alani 2D ekokardiyografi ile parasternal kisa aks
goriintiileme de mitral kapak seviyesinde balik agzi gériinlimiindeki mitral orifis i¢
siniri gizilerek planimetrik olarak dlgiilebilir (34). Olgiimii kapagin huni seklini alan ve
en dar kismi olan en alt noktasindan yapabilmek igin, parasternal kisa aks
goriintiilemede papiller kas seviyesine kadar inip yukart dogru ¢ikarken mitral kapagin

ilk goriintiilendigi planda yapmak gerekir (Resim 3).

Resim 3: Mitral Kapak Alaninin Planimetrik Ol¢iimii

Ekokardiyografi olarak yapilan Slgiimlere gore MD’1 hafif, orta ve ciddi seklinde
siniflandieilic (35) (Tablo 1).



Tablo 1: MD derecesine gore siniflandiriimasi
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MD Ciddiyeti Mitral Kapak Alani | Ortalama Gradiyent | Pulmoner Arter
Basinci
Hafif MD >1,5 cm? <5 mmHg <30 mmHg
Orta MD 1-1,5 cm? 5-10 mmHg 30-50 mmHg
Ciddi MD <1cm? >15 mmHg >50 mmHg
Giiniimiizde MD’li  hastalarin = ¢ogunun  tedavisinin  yonlendirilmesinde

ekokardiografik inceleme yeterli bilgileri saglamaktadir, 6zellikle mitral balon

valvuloplastiye (MBV) aday olanlarin belirlenmesinde onemlidir. Kapak hareketliligi,

kalinligy, kalsifikasyonu ve subvalviiler yapilarin

tutulumu MBYV igleminden fayda

gorecek hastalari belirlemede kritik dneme sahiptir. Bu parametreler degerlendirilerek

MBV’ye uygun hastalar belirlenir (Tablo 2) (36).

Tablo 2: Wilkins mitral kapak morfolojisi skoru

Derece | Hareketlilik Kalinlagma Kalsifikasyon SVY

1 Yalmz  kapak | Kalinlik normale | Minimal Hemen altinda
ucu kisith yakin (4-5 mm) ekojenite artigi hafif kalinlasma

2 Uglarda belirgin | Kenarlarda Uglarda sagilma | Korda

belirgin (5-8 mm) | tarzinda uzunlugunun 1/3
tine kadar

3 Diyastolde Tiim yapraga | Kapagin orta | Kordanin distal
tabanda one | yaytlmig (5-8mm) | kismina 1/3 tine kadar
hareket var yayilmis

4 Diyastolde &ne | Tiim yaprakta | Tim  yaprakta | Papiller kasa
hareket ¢ok az | (>8-10mm) yaygin kadar

veya yok
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2.1.4.2 Romatizmal Mitral Yetmezlik

Romatizmal MY de kommisiiral fiizyon ¢ok olmamakla beraber kapakta olusan
romatizmal degisikliklerin kapagin tam olarak kapanmasini bozdugu i¢in degisen
derecelerde yetmezlik goriilmektedir.

Romatizmal MY de ekokardiyografi ile MY ciddiyetini belirlemek , LA ve LV
boyutlarini belirlemek, LV fonksiyonlarini degerlendirmek hastalarin takibinde ve
tedavinin yonlendirilmesinde ¢ok 6nemlidir. 2D ekokardiyografide mitral kapaklarda
tipik romatizmal degisiklikler izlenir, kapak¢iklarda ve subvalviiler yapilarda
kalinlagma, posterior leaflette hareket kisitlthigt izlenirken anterior kapakta tipik doming
hareketi izlenir. (37)

MY nin ciddiyetini belirlemede renkli doppler, CW doppler ve PW doppler
kullanilir. Renkli doppler de yari kantitatif bir yontem olan yetmezlik jet uzunlugu
ve/veya alani kullanilabilir, jet uzunluguna gore 1-4 arasinda derecelendirilir.

Yapilan klinik ¢aligmalar jet alani Sl¢timlerinin ve jat alani /LA alani oranlarinin,
jet uzunluguna gore angiografik yetmezlik dereceleri ile daha iyi korele oldugunu
gOstermistir. Jet alaninin atriyal alana oranlanmasi ile ¢ikan sonuglara gore su sekilde

siniflandirilmaktadir (38);

<%20 hafif MY
%20-40 orta MY
>%40 ciddi MY

Eksantrik yetmezlik jetleri ise atrial duvar ve tabana yakin bdlgelere dogru hareket
ettikleri i¢in ¢aplari ve alanlar1 dardir ve g¢ap ve alan dlgiimleriyle derecelendirmede

yanlis degerlendirme olabilir.



Bir diger yontem yetmezlik jetinin hemen orifis hizasinda olusan en dar boyun

kismi olan vena kontrakta (VC) y1 lgmektir (Resim 4). Bu dlglime gore ;

VC <0,3 cm hafif,
VC 0,3-0,7 cm orta
VC > 0.7 cm ileri MY oldugunu destekler (39).

10/10/2006 13:27:34

Resim 4: Vena kontraktanin TTE goriintiisii

CW Doppler’in yetmezlik zarfindaki yogunlugu da MY siddeti ile koreledir. MY
siddeti arttik¢a geriye kagan kan artacag i¢in, doppler sinyali yogunlugu da artar (40).
Pulmoner venlerin PW Doppler ile incelenmesi MY ciddiyetinin belirlenmesinde
yardimct olabilir , anlamli MY de olusan LA basing artis1, pulmoner ven akiminin ge¢
sistolde azalmasina yol agar, ciddi MY de ise pulmoner ven akiminin tamamen sistolik

geri doniisti izlenir (41).
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Ciddi MY konusunda arada kalinan hastalarda kantitatif yontemlerle yetmezlik
ciddiyeti hesaplanabilir, bu ydntemlerde mitral regiirjitasyon voliimii (MRV), mitral
regiirjitasyon  fraksiyonu (MRF), efektif regilirjitan orifis area (EROA)
hesaplanabilmektedir. Buna gére;

MRV = Mitral akim voliimii (mitral anulus dx0,785xVTI) — Sol ventrikiil ¢ikis yolu
volumii (LVOT d2x0,785xVTI)

MRF= MRYV/ mitral akim voliimii x100 (%)

EROA=MRV/MY akim VTI

bu hesaplamalara gére elde edlien sonuglardan MY ciddiyeti saptanabilir (Tablo 3) (42).

Tablo 3: MY nin kantitatif degerlendirilmesi

MY Ciddiyeti Hafift MY Ciddi MY
MRV <30 ml/atim >60 ml/atim
MRF < %30 >% 50
EROA <20 mm? > 40 mm?

2.1.4.3 Romatizmal Aortik Kapak

Aort kapak tutulumu siklikla mitral kapak tutulumuna eslik etmekte iken bazen
izole olarakta goriilebilmektedir. Genelde yetmezlik olusurken nadiren aort darligina
neden olmaktadir.

Romatizmal AY’nin tanist ve takibi ekokardiyografi ile yapilir. 2-D
ekokardiyografi ile kapaklardaki romatizmal kalinlasma, kalsifikasyon, ¢ikan aort ve
LA , LV ¢aplari ve LV fonksiyonlari degerlendirilebilir. M-mode ekokardiyografide
gosterilebilen mitral kapak 6n yapragmnin yiiksek frekansh diyastolik titresimleri AY ini
gosteren bir bulgudur (43).

AY nin ciddiyetini belirlemede renkli doppler, CW doppler ve  PW doppler
kullanilmaktadir. Regiirjitan akimin parasternal uzun eksen penceresinde sol ventrikiil

¢ikis yolunda kapa@in hemen altindan 6lgiilen ¢api anjiyografide belirlenen aort
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regiirjitasyon derecesiyle dogru orantih bulunmustur ve bu ¢apin ayni noktadaki sol
ventrikiil ¢ikis yolu gapina indekslenmesiyle korelasyonun daha da arttig1 gosterilmistir.
Buna gore regiirjitan akim ¢apimnin sol ventrikiil ¢ikis yolunun ¢apina orani %25’in
altinda olanlar hafif derece, %65 ve lizeri olanlar ise ciddi regiirjitasyon olarak
degerlendirilir; ikisinin arasindaki degerler orta AY olarak degerlendirilir (44,45).

Renkli doppler kullanilarak yapilan bir diger degerlendirme vena kontraktay:
6lgmektir VC>0,6 cm olmasi ciddi AY oldugunu destekler (44).

Apikal pencereden elde edilen aort yetersizliginin, CW Doppler yardimiyla elde
edilen akimin egimi basing yarilanma siiresi (PHT) nin belirlenmesini saglar. Bu
siirenin 500 ms’yi bulmast hafif, 200 ms’ye inmis olmasi ileri derece aort regiirjitasyonu
ile uyumludur (44).

Ciddi AY lehine olan diger bir yontem PW doppler yardimi ile desendan aortta
holodiyastolik geri akimin goriilmesidir. Hafif AY ve ciddi AY arasindaki doppler

Olgiim farklari Resim 5 te gosterilmistir.

Color Doppler CW Doppler Desc Aorta - PW

Resim 5: Hafif AY ile ciddi AY doppler goriintiileri
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Romatizmal aort darligi (AD) ise nadir goriilmekle beraber tanisi ve takibi
ekokardiyografi ile yapilir, ekokardiyografi kapagin yapist ve darligin durumu hakkinda
degerli bilgiler vermektedir. Beraberinde sol ventrikiil yapisi ve fonksiyonlari ile aort
yetmezliginin varhigi degerlendirilmelidir. Aort darhigini degerlendirirken en temel
veriler; aort jet akiminin hizi, maksimum ve ortalama transaortik gradiyent ve siireklilik
denklemine gore Slgiilen aort kapak alanidir (AKA).

Aort jet akim hizi aort kapak seviyesine CW Doppler konularak olgiiliir. Kapak
gradiyentini Olgerken aort kapak hizi dlgiiliir ve basitlestirilmis Bernoulli denklemi

kullanilarak basing farki hesaplanir ;

AP = 4v?

AKA, siireklilik denklemi ile hesaplanmaktadir. Aort kapak jet akimi CW doppler
ile ve sol ventrikiil ¢ikis yolu akim hiz1 ise PW doppler ile dlgiiliir. Daha sonra bunlarin
VTTI’'lar1 hesaplantr. LVOT alani parasternal uzun eksen goriintiiden sol ventrikiil ¢ikis
yolu ¢api alinarak bulunur. Veriler siireklilik denklemine yerlestirilerek aort kapak alani
hesaplanir (46). Elde edilen sonuglara gére AD ciddiyeti belirlenir, darlik ciddiyeti
mean gradiyent ve AKA’a gére belirlenir (47) (Tablo 4).

AKA= VTI ot X CSA vot/ VTIak

Tablo 4: AD derecesine gire simiflandirilmasi

AD Ciddiyeti Ortalama Gradiyent AKA
Hafif AD 20 mmHg >1,5 cm?
Orta AD 20-40 mmHg 1-1,5 cm?
Ciddi AD >40 mmHg <l cm?
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2.1.4.4 Sag Kalp Tutulumu

Sag kapaklarin tutulumu nadir goriiliir ve tutulumu mitral kapak tutulumu ile
genelde beraberdir. Ekokardiyografide trikiispit ve pulmoner kapaklarin yapisi
degerlendirilir, romatizmal mitral kapak hastaligina sekonder gelisen pulmoner
hipertansiyona sekonder fonksiyonel TY de sik oldugu i¢in yaprakg¢iklarin kalinlagmasi,
kubbe yapmasi ve azalmig hareketleri gibi romatizmal degisikliklerin goriilmesi organik
trikiispit patolojisi lehinedir. Ayrica sag atriyum ve sag ventrikiil boyutlar1 , vena cava
inferior ¢ap1 , kollabe olup olmamasi degerlendirilerek sag ventrikiil fonksiyonlar:
degerlendirilebilir. Renkli doppler ve CW doppler kullanilarak mitral darli3a ve mitral
yetersizlige benzer 6lgtimlerle trikiispit darlik ve yetmezlik degerlendirilebilir.

Pulmoner arter basinci (PAB) 6zellikle MD da takibinde de artan LA basincina
sekonder olarak artabilir. PAB ekokardiyografi ile TY jetinin velositesinden &lgiilebilir.
CW doppler ile bulunan velositeden yine modifiye Bernoulli denklemi kullanilarak

PAB hesaplanabilir (Resim 6).

sPAB=4 x (trikispit yetersizligi hizi) 2

Hesaplanan bu basing farkina tahmini sag atriyum (sag atriyum genisligine gore 5-

15 mmHg arasi) basinci ilave edilir (32).
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WF 225Hz

- Vel 368 crnlf‘ls
PG 54 mmHg

-300

400

75mm/s 66bpm

Resim 6: PAB’mmin TY jeti kullanilarak hesaplanmasi
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2.2. KRONIK PERIODONTITIS

Periodonsiyum, disi gevreleyen ve destekleyen dokulara verilen isimdir ve diseti,
periodontal ligament, kok sementi ve alveolar kemigi igermektedir (48). Periodontal
hastalik ise diste olusan bakteriyel plaklara karsi meydana gelen lokalize enflamatuar
cevaptir (49). Periodontal hastalik gingivitis veya periodontitisi kapsar. Gingivitis de
inflamasyon ve doku yikimi yiizeysel diizeyde iken, periodontitis de inflamasyon daha
derin dokulara iner ve disi destekleyen dokularin kaybina, cep olusumuna, diseti
¢ekilmesine ve kemik kaybina neden olabilmektedir. Periodontitis baglangicinda
bakterilerin varhigi mutlak sart olmasina ragmen hastahigin ilerlemesinde bireyin
gostermis oldugu immiin cevap 6nemli rol oynamaktadir (50).

Periodontal hastaliklarla ilgili yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda toplumda
yaygin olarak goriildiigii saptanmustir. Yaklasik her 4 kisiden 3’ {inde periodontal
hastalik saptanmaktadir (51).

Bu hastalarin ¢ogunu gingivitis olustururken, periodontitis gingivitise oranla daha
nadir goriilmektedir. Ilerleyen yasla beraber uzun siireli plak birikimine maruz kalma
nedeni ile periodontitis siklig1 artmaktadir (51). Cinsiyete gore yapilan galismalarda ise
periodontal hastalik ve periodontal doku kaybinin erkeklerde kadinlara oranla daha
fazla goriildiigu rapor edilmistir (52).

Periodontal hastaliklar genelde progresiftir ve yavas ilerler fakat risk faktorleri
varhiginda hastaliin ilerlemesi hizlanmaktadir. Bu risk faktorleri ise sigara igimi,
patojenik bakteriler (53), diyabet gibi sistemik hastaliklar , kisisel ozellikler (kotii
hijyen) ve disler izerindeki mikrobiyal eklentiler olarak siralanabilir (54).

Periodontal hastaliklarin birgok alt tipi bulunmakla beraber en sik goriilen
periodontitis formu kronik periodontitisdir.

Kronik periodontitisin klinik bulgularina bakacak olursak disetinde enflamasyon,
sondalama sirasinda kanama, periodontal dokularin sondalamaya karsi direnglerinde

azalma, klinik atasman ve alveoler kemik kaybi olarak sayilabilir (55).
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Kronik periodontitisin teshisi ise marjinal disetinde kronik enflamatuar
degisiklikler, periodontal cep varligi ve klinik atasman kaybinin saptanmasi ile
konabilir, ayn1 zamanda radyografik olarak kemik kaybinin belirlenmesiyle de tani

konulabilmektedir.

2.2.1. Kronik Periodontitisin Patogenezi

Kronik periodontitis olusumunu ilk tetikleyen mikrobiyal dental plaktir. Oral
hijyenin bozulmasiyla bakteriyel kolonizasyon plak olusumuna yol agar. Plakta bulunan
bakteri sayisi kadar bakterinin patojenik 6zellikleri de 6nem tasir. Bu plagin igerigi
supra ve subgingival alanlarda farkhlik gostermektedir. Hastalikli subgingival bdlgeden
alinan plagin mikroskobik incelemesinde, yiiksek diizeyde anaerobik ve gram negatif
bakteri tiirlerine rastlanmistir (56,57). Giintimiize kadar yapilan ¢aligmalar sonucunda
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Provotella
intermedia, Fusobacterium nucleatum, Campylobacter rectus, Eikenella corrodens ve
spiroketler periodontitis ile dogrudan iliskili bulunmus ve bu yiizden temel
periodontopatojenler olarak tanimlanmislardir (58,59).

Oral hijyenin bozulmasiyla beraber mikroorganizmalar hizli bir sekilde temiz dis
yiizeyinde kolonize olurlar. Kolonize olmus bu mikroorganizmalarin patojen 6zellik
gosterebilmeleri igin, konagin antibakteriyel savunma mekanizmalarint agabilmeleri ve
direk doku yikimini baglatabilecek maddeler salgilayabilmeleri gerekmektedir (60). Bu
bariyerler bozulur veya plak yiikii fazla gelirse konagin savunma hiicreleri devreye girer
ilk 6nce notrofiller go¢ ederek akut inflamasyonu baslatirlar.

Mikrobiyal dental plak uzun siire devam ettik¢e konagin enflamatuar cevabi da
akuttan kronige dogru yon degistirir. Kronik iltihabin en Onemli hiicreleri olan
makrofajlar  bolgeye gb¢ ederek kronik inflamasyonu baglatan aract molekiiller
salgilarlar ve konak cevabint sekillendirirler. Kronik siirecin baglamasi hastaligin
ilerlemesinde anahtar rol oynar (61).

Makrofajlarin baglattigi kronik inflamsyonla birlikte doku yikimi artar. Bu

donemde periodontal dokularin yikiminda iki mekanizma oldugu tespit edilmistir.
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Birinci mekanizma ; bakterilerin iirettikleri toksik maddeler, proteazlar ve
endotoksinlerle yapmis olduklari direkt yikici etki, ikinci mekanizma ise konak
tarafaindan iiretilen enflamatuar mediyatérlerin aracilik ettigi indirekt yikici etkidir.
Hastaligin erken evrelerinde bakteri ve iriinlerinin direk patolojik etkileri daha
belirgindir.

Makrofajlarin salgiladig1 sitokinler aracilifiyla bolgeye lenfosit gocli baglar. T
lenfositler biiyiiyiip ¢ogalarak CD4+ ve CD8+ T hiicrelerini olustururlar ve B lenfositler
de antikor sentezleyen plazma hiicrelerine doniisiir (61). Konagin savunma hiicrelerinin
salgitadigr 1L-1, IL-6 ve IL-8, TNFa, tromboksan B2, Prostoglandin E2 (PGE2) gibi
enflamasyon mediyatdrleri ile beraber inflamasyon artarak devam eder bdlgeye
fibroblastlar gé¢ etmeye baglar ve matriks metalloproteinaz (MMP) lar daha fazla
iiretilmeye baslanir, MMP lar doku yikimini arttirirlar. Ayrica bu mediyatdrler kemik
yikimini stimiile edecek osteoklastlari aktive ederler (62) . Proteazlar dokulardaki
kollajen yapiy1 yikarlar ve bdylelikle PMNL girisi i¢in bosluklar meydana gelmis olur
(63). Bu olaylarla birlikte konagin kontrolii altinda doku yikimi siireci artmis olur.

Periodontal dokularda baglayan ve progresif seyreden bu kronik enflamatuar stireg
destek dokularinin dige daha gevsek sekilde tutunmasina neden olurlar. Bag dokusunun
dige olan destegi ortadan kalktig1 gingival sulkus derinleserek periodontal cep haline
gelir. Periodontopatojenler kontrol altina alinmazsa , periodontal cep derinlesmeye
devam eder ve flora artik daha fazla anaerobik hale gelmistir. Krestal alveol
kemigindeki osteoblastlar yok olur ve ¢ok sayida osteoklast krestal kemigi yikarak
periodonsiyumu destekleyen esas fibrillerinin kaybina neden olur (64). Periodontal cep
derinlesir, iltihabi graniilasyon dokusu miktari artar , alveol kemigi ve bag dokusu
yikilarak disin destegi azalir ve nihayet digin kaybiyla bu siire¢ sonlanir (65).

Periodontal hastalik bireyler arasinda ilerleme hizt , ytkim siddeti ve baglama
zamani gibi farkhiliklar g&sterir, buda periodontal patojenlere karsi olusan enflamatuar

cevabin her bireyde farkl: nitelikte oldugunu gostermektedir.
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2.2.2 Kronik Periodontitisin Sistemik Hastaliklarla Iliskisi

Kronik periodontitis ile lokal baslayan inflamasyon siireci konagin savunma
sistemini harekete gegirerek sistemik sonuglar da ortaya ¢ikarmaktadir , bununla ilgili
yapilan ¢alismalarda kronik periodontitisli bireylerde serum CRP diizeylerinin arttigt
gosterilmistir (66). Bu g¢alismalardan yola ¢ikilarak periodontitisin diyabetes mellitiis,
ateroskleroz ve romatoid artrit gibi birgok sistemik hastalikla iligkisi arastirilmig ve

birgok ¢aligsmada iliskili olabilecegi saptanmistir.

2.2.2.1. Kronik Periodontitis Ateroskleroz Arasindaki iliski

Kronik periodontitis olustuktan sonra frajil diseti dis fircalama, sert gidalarin
yenmesi hatta spontan olarak kanayabilmektedir. Bu kolay kanama ve periodonsiyum
destek dokusunun azalmasi periodonsiyum da bulunan patojen bakteriler i¢in bir giris
kapist olarak kan yoluyla yayilabilmesine olanak saglamaktadir. Burdan yola ¢ikilarak
yapilan ¢aligmalar da P. gingivalis™ in, endotelyal hiicreleri istila kabiliyetine sahip
oldugu gdsterilmistir ayrica P. gingivalis aktif olarak sigir kalp hiicrelerine ve aortik
endotelyal hiicrelere yapisip onlari istila edebildigi de gosterilmistir (67). Yine
hayvanlar tizerinde yapilan galismalar da P. gingivalis” in LPS (lipopolisakkarit) ve dis
membran vezikiilleri, makrofajlari indiikleyerek, diisiik yogunluklu lipoproteinleri
(LDL) yutup biiyiik kopiik hiicrelerine déniistiirebildiklerini, endotelyal hiicrelerden
monosit kemotaksisini, ve LDL" lerin oksidasyonunu indiikleyebildiklerini ortaya
¢ikarmistir. Bu g¢ahsmalardan yola ¢ikilarak P. Gingivalis’in LPS ve hiicre ylizey
iiriinleri araciligiyla kopiik hiicre olusumu, diiz kas proliferasyonu ve platelet
agregasyonu da dahil olmak iizere aterosklerozun patogenezinde rol alabilecegi
dusiiniilmiistiir (68).

Diger yandan periodontal bakteriden kaynaklanan LPS ve diger hiicre duvar
tirtinleri indirekt olarak karacigeri indiikleyerek C-reaktif proteinin (CRP) salgilamasini

stimiile eder (66). CRP nin de bir pargasi oldugu akut faz cevabi, dogal bagisikligin bir
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pargasidir ve bakteriyel meydan okumaya karsi ilk cevaptir. Bu hayli reaktif enzim ¢ok
miktarda salinirsa hasarli kan damarlari lizerinde depolanmalar1 tesvik etmektedir.
Spesifik olarak CRP; hasarli hiicrelere baglanir, kompleman: sabitler ve ndtrofil
kemotaksisini aktive eder. Orta diizeyde artmis serum CRP seviyeleri, enflamasyonun
sistemik bir belirtecini olusturur ve bu da kardiyovaskiiler hastaligin belgelenmis bir
risk faktoriidiir. Artmig CRP seviyeleri gelecekteki miyokard infarktiisit (MI) ve

inmeleri 6ngdrme amaciyla bir belirteg olarak Snerilmistir (68,69).

2.2.2.2 Kronik Periodontitis Romatoid Artrit Arasindaki iligki

Son yillarda periodontitisle iliskisi yogun sekilde arastirilan sistemik hastaliklardan
biriside romatoid artrit (RA)’dir. Her iki hastalik arasindaki fizyopatolojik benzerlik bu
iki hastaligin iligkili olabilecegini diisiindtirmiistiir (70,71). Nitekim yapilan ¢alismalar
RA’li hastalarda saglikli kontrollere gére periodontitis varliginin daha sik ve siddetli
oldugunu gostermistir, bazi ¢aligmalar ise RA ile dis kaybi ve periodontitis arasinda
gliclii olmasa da bir iliski olabilecegini savunmaktadir (72-74).

Yayinlarda bu iliskinin sebebinin altta yatan inflamatuar cevap bozuklugu
olabilecegini one siiriilmiistiir. Bununla ilgili yapilan ¢aligmalar degerlendirildiginde

benzer sitokin profilleri saptanmugtir (75).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1.Hasta Secimi

Calismaya kardiyoloji poliklinigine bagvuran ve yapilan ekokardiyografik
degerlendirmede romatizmal kalp kapak hastalifi saptanan 77 hasta dahil edildi.
Kontrol grubu olarak yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi ve egitim durumu gibi benzer
demografik &zelliklere sahip sistemik olarak saglikli olan yapilan ekokardiyografi de
romatizmal kapak hastaligi bulunmayan 30 saglikli birey dahil edildi.

Cahismaya katilmayr kabul eden tiim hastalara ve kontrol grubuna alinan tiim
bireylere ¢alisma hakkinda bilgi verilerek hem yazili hem sozlli onaylari alinmigtir. Bu
calisma protokolii 27.10.2014 tarihinde Gaziantep Universitesi etik kurul komitesi 278
nolu toplantida onaylanmisgtir.

Calismamaya dahil edilmeme kriterleri olarak;

-Alt1 aydan daha az bir siire igerisinde periodontal tedavi géren hastalar,

-Akut veya kronik inflamatuar hastaligt bulunanlar,

-Diabetes mellitiisii bulunan hastalar,

-Hipertansiyonu bulunan hastalar,

-Kronik sistemik hastalik (kronik karaciger hastaligi, kronik bobrek yetmezligi, kronik
obstruktif akciger hastaligi, astim vb.) 6ykiisii olan hastalar ,

-Otoimmiin veya romatolojik hastalik 6ykiisii olan hastalar ,

-Malignensi 8ykiisii olan hastalar ,

-Koroner arter hastalig1 olan hastalar,

-Sigara kullanan hastalar ve

-Gebeligi bulunan hastalar olarak belirlendi.
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Tiim hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilolari kaydedildi, viicut kitle indeksi (VKI)
viicut agirligi/boy? formiiliinden hesaplanarak kaydedildi. Calismaya alinan tiim
bireylere detayli ekokardiyografi yapilarak ekokardiyografi parametreleri kaydedildi.
Aynt zamanda ¢alismaya alinan tiim bireylere periodontal muayene yapilarak

periodontal parametreler kaydedildi.

3.2.Ekokardiyografik Degerlendirme

Calismaya alinan tiim hastalara transtorasik ekokardiyografi ayni arastirici
tarafindan yapildi . Incelemeler Vivid 7 Dimension (GE Vingmed Ultrasound AS N-
3910 Norten, Norway) ekokardiyografi cihazi ile 2,5 MHz’ lik transduser kullanilarak ,
sol lateral posizyonda yapildi. Standart parasternal uzun ve kisa aks , apikal 4 bosluk ve
apikal 2 bosluk goriintiiler degerlendirildi. 2-D , M-mod ve doppler ekokardiyografi
olgiimleri yaptldi. Sol atriyum gaplari, sol ventrikiil ¢aplari parasternal uzun akstan M-
mod yontemi kullanilarak ol¢iildii. Apikal dort bosluk incelemede LV sistol sonu, LV
diyastol sonu hacimler ve EF modifiye Simpson tek diizlem metodu kullanilarak 6lgiildii
(76).

Mitral darligi bulunan hastalara planimetrik ydntemle MVA hesaplamasinda
parasternal kisa aks incelemede mitral kapak ucundan gegen kesitler kullanildi,
diyastolik maksimum kapak orifis alani taranarak olgtildii (36). Mitral in-flow akimla
aynt yonde CW doppler kayitlar yaptldi ve elde edilen traseden; ortalama transmitral
basing gradyenti, erken diyastolik akim dalgasinin basing yarilanma zamani (PHT) ile
mitral kapak alani 6l¢iildii (77). Kapak alanina gore MVA<1 cm? olanlar ciddi MD , 1-
1,5 em? olanlar orta MD , >1,5 cm? olanlar hafif MD olarak siniflandirildi

Mitral yetersizligi bulunan hastalardan standart renkli dopler ile mitral yetersizlik
degerlendirimi, Nyquist limiti 0.65 m/sn’ye ayarlanarak yapildi. MY derecesi LA
¢aptnin, MY jet uzunlugunun, mitral CW dopler yogunlugunun ve MY jet velositesinin
kombine olarak gorsel degerlendirilmesi sonucu ile MY derecesi 1-4 arasinda

siniflandirildi.
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Aort kapak kapagin tutulumu degerlendirilerek kaydedildi. AY varliginda AY
derecesi parasternal uzun aks goriintiide AY jetin kalinliginin LVOT’ye oranlanmasi,
CW Doppler spektrumunun yogunlugu ve CW doppler profilinin yarilanma siiresi
hesaplanarak belirlendi . AY derecesi 1-4 arasinda olacak sekilde siniflandirildi.

TY’nin maksimal hizi CW doppler ile dlgiildii. PAB [4x(Vmax)?] degerine sag
atriyal basincin eklenmesiyle (sag atriyal genislige gbre 5-15 mmHg arasi bir deger)
yaklasik olarak hesaplandi.

Tutulan kapak sayisina gore hastalar 3 gruba ayrildi.

1-Sadece mitral veya aort kapagin tutulumu olan hastalar,
2-Mitral , aort veya mitral , trikiispit kapak tutulumu bir arada olan hastalar,

3-Mitral,aort ve trikiispit kapagin beraber tutuldugu hastalar.

3.3.Periodontal Degerlendirme

Calismaya alinan tiim hastalarin ve kontrol grubunun sistemik ve oral anamnezleri
alind1 , daha 6nce aldiklart dis tedavileri, hangi siklikta dis hekimine gittikleri, dis
firgalama sikliklari sorgulandi. Daha sonra periodontal durumu tespit etmek amaciyla
intraoral ve periodontal muayene yapildi. Intraoral muayenede dis ¢iiriigii, eksik dig
sayis1 ve mevcut restorasyonlart degerlendirildi. Periodontal muayenede ise hastalardan
plak indeksi (PI), gingival indeks(GI), sondalama cep derinligi (SCD), klinik atagman
kaybi (CAL), sondalama sirasinda kanama (BOP) aymi arastirmaci tarafindan

degerlendirilerek kaydedildi.
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-Plak indeksi

Tiim disler hava spreyi ile kurutulduktan sonra digler tizerinde bulunan mikrobiyal
dental plak gozle ve dis hekimligi sondasi ile degerlendirilmistir. Olgimler her dis igin
mezial,distal, bukkal ve lingual olmak iizere disin toplam 4 yiizeyinden yapildi . Her dis
icin 4 degerin toplami 4 ‘e boliinerek dis igin ortalama PI degeri, tiim dis degerleri
toplanip dis sayisina boliinerek ortalama PI degeri belirlendi (78).

Indekste skorlandirma su sekildedir:

Skor 0: Gozle muayenede ve sonda ile kazindiginda diseti kenarinda plak yok
Skor 1: Sonda ile kazindiginda plak varlig
Skor 2: Gozle de goriilebilir birikim

Skor 3: Mevcut birikim interdental bdlgeyi tamamen doldurmus.

-Gingival indeks

Kesici ve kanin digler ile kiiglik azilarda dislerin vestibiil ve oral yiizeylerinde
meziyal veya distal kdse ¢izgileri ile palatinal/lingual orta noktalar, biiyiik azi dislerde
ise tiiberkiil tepeleri rehber alinarak ol¢iim gergeklestirilmistir. Digetinin iltihapsal
diizeyini belirleme amaciyla yapilmistir. Olgtimler her dis i¢in mezial,distal, bukkal ve
lingual olmak iizere disin toplam 4 yiizeyinden yapildi. Her dis i¢in 4 degerin toplami 4
‘e boliinerek dis i¢in ortalama GI deZeri, tiim dis degerleri toplanip dis sayisina
boliinerek ortalama GI degeri belirlendi (79).

Indekste skorlandirma su sekildedir:

Skor 0: Saglikli diseti
Skor 1: Hafif iltihap, renkte hafif degisiklik, dem ve parlaklik, sondalama

esnasinda kanama yok
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Skor 2: Orta derecede iltihap, kizariklik, 6dem, kanama, sondalama esnasinda kanama.

Skor 3: Siddetli iltihap, belirgin kirmizilik ve 8dem, tilser, spontan kanamaya egilim.

-Sondalama Cep Derinligi (SCD)

Sondalanabilir cep derinligi Williams periodontal sondas: kullanilarak disin uzun
aksina paralel orta diizeyde bir sondalama kuvveti uygulanarak cep tabaninda direng
hissedilen yerde duruldu, diseti kenar1 ile periodontal sondanin ucu arasindaki mesafe
lgiildii. Sondalama; iigii bukkal yiizeyde (meziobukkal, bukkal, distobukkal), ti¢ii de
lingual yiizeyde (meziolingual, lingual, distolingual) olmak iizere toplam 6 noktadan
yapildi. Her dis i¢in 6 degerin toplami 6 ‘ya boliinerek dis igin ortalama SCD degeri,
tiim dis degerleri toplanip dis sayisina béliinerek ortalama SCD degeri belirlendi.

-Sondalamada Kanama (BOP)

Cep tabani ve cep i¢i epitelin enflamatuvar durumunu saptamak amaciyla diglerin
mezial,distal, bukkal ve lingual olmak iizere toplam 4 ylizeyinden cep derinligi
Ol¢timiinden 30 saniye sonra sulkusta kanama olup olmamasina gore pozitif (+) ya da
negatif (-) olarak skorlama yapilmistir. BOP indeksi her bireyde;

Kanayan yiizey sayisi / Total dis yiizey sayisi x 100 formiili kullanilarak

hesaplanmustir.

-Klinik Atasman Kaybi (CAL)

Klinik atagsman seviyesi orta diizeyde bir sondalama kuvveti uygulandiginda
periodontal sondanin ucu ile mine-sement sinir1 arasindaki mesafe olarak dl¢lilmiistiir.
Tim diglerin CAL o6l¢iimleri; iigli bukkal yiizeyde (meziobukkal, bukkal, distobukkal)

tigli de lingual (meziolingual, lingual, distolingual) ylizeyde olmak tlizere toplam 6
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noktada yapildi. Kaydedilen degerler her dis i¢in toplanarak altiya bdliinerek dis igin,
tiim dis degerleri toplanip dis sayisina bdliinerek ortalama (CAL) degeri belirlendi.
Tim periodontal parametreler degerlendirilip kaydedildikten sonra ¢alismaya

alinan tiim bireyler periodantal durumlarina gore 3 gruba ayrilmigtir (80);

Grup 1-Periodontal Saglikls :
Ortalama GI<1 , ortalama BOP<%25 atagman kaybi yok.

Grup 2-Gingivitisi :
En az iki disin >2 bolgesinde GI>1 ve BOP>%25 atagman kaybi yok.

Grup 3-Kronik Periodontitis:

En az 4 diste >5mm cep derinligi ve CAL>2 mm

3.4. Istatiksel Analiz

Sayisal degerler ortalama + SD (standart sapma) veya oransal olarak
degerlendirildi. Normal dagilima sahip degiskinlerin iki grupta karsilastirilmasinda
Student’s t-testi , normal dagilima sahip olmayan degiskenler i¢cin Mann-Whitney U
testi kullanildi. Kategorik degiskenler arasindaki iliskiler Pearson ki-kare testi ile,
sayisal degiskinler arasindaki iligkiler ise Spearman Rank korelasyon katsayisi ile test
edildi. Verilerin analizleri SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 22.0 versiyonu

ile yapildi p<0,05 olmasi istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 01.09.2014 — 01.05.2015 tarihleri arasinda Gaziantep Universitesi
Kardiyoloji poliklinigine bagvuran ve romatizmal kapak hastali1 saptanan 77 hasta ile
30 saglikli birey kontrol grubu olarak alindu.

Calismaya alinan hastalarin ve saglikli bireylerin yas, cinsiyet ve viicut kitle indeksi
gibi demografik verileri degerlendirildiginde hasta grubunda ortalama yas 37,8+10,3
saptandi kontrol grubunda ise 35,249,7 saptand: istatiksel analizinde anlamli fark
bulunmadi (p=0,241). Calismaya alinan 77 hastadan 75 i kadin 2 si erkek iken, kontrol
grubunda 29 kadin 1 erkek birey bulunmaktayd: istatiksel olarak her iki grup arasinda
cinsiyet a¢isindan fark yoktu (p=0,839). Viicut kitle indeksleri goz dniine alindiginda
hasta grubunda ortalama VKI i 26,7+4,03 iken kontrol gurubunda VKI i 25,75+3,93
saptandi, istatiksel olarak her iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi (p= 0,274).

Demografik veriler Tablo 5’de gosterilmistir.

Tablo 5: Hastalarin Demografik Ozellikleri

Degiskenler Hasta (n=77) Kontrol (n=30) p
Yas 37,84+10,31 35,27+9.74 0,241
Cinsiyet 75/2 29/1 0,839
(Kadin/Erkek)

VKI 26,70+4,03 25,75£3,93 0,274

*p<0,05 anlamli

Calismaya alinan 77 RKH ¢ dan 45 ¢ inde MD bulunmaktayd: (%58,4) , bu 45
hastanin 7’ sinde ciddi MD saptandi. 32 hastada ise MD olmadan izole MY
bulunmaktaydi (%41,6). 6 hastada mitral, aort ve trikiispit her 3 kapakta da tutulum
saptandi (%7,7).
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Periodontal tani agisindan hasta grubunu degerlendirdigimizde 77 hastadan 15
hastada kronik periodontitis saptanirken (%19,4), kontrol grubunda 30 kisiden 2 sinde
kronik periodontitis saptandi (%6,6).

Romatizmal kapak hastaligi bulunan 77 hastanin periodontal durumu ile kontrol
grubunun periodontal durumu karsilastirildiginda ¢ogu periodontal parametrenin hasta
grubunda kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu saptandi.

Hasta grubunda klinik atasman kaybinin kontrol grubuna gore istatiksel olarak
anlamlt derecede daha fazla oldugu saptandi (p=0,005). Ayn: sekilde gruplar arasinda
cep derinligi karsilastirildiginda hasta grubunda kontrol grubuna gore istatiksel olarak
anlaml derecede daha fazla cep derinligi saptandi (p=0,006). Her iki grup arasinda
gingival indeks goz Oniine alindiginda romatizmal kapak hastaligi bulunan grupta
kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli sayilabilecek derecede yliksek gingival
indeks saptandi (p=0,058). Hasta grubunda sondalama sirasinda kanama yiizdesi yine
kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli diizeyde fazla bulundu (p=0,029). Eksik
dis sayisina gére her iki grup kiyaslandiginda hasta grubunda istatiksel olarak anlaml
diizeyde daha fazla dis kaybi oldugu gorildii (p=0,003). Plak indeksi
degerlendirildiginde ise her iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi. (p=0,477). Her

iki grubun periodontolojik degerleri Tablo 6° da gosterilmistir.

Tablo 6: Gruplarin Periodontolojik degerlendirilmeleri

Degiskenler Hasta (n=77) Kontrol (n=30) P
CAL 2,17+0.69 1,78+0.46 0,005*
Cep derinligi 2,15+0,64 1,78+0,46 0,006*
Gingival indeks 1,34+0,73 1,05+0,65 0,058*
Plak indeksi 1,24+0.86 1,11+0.74 0,477
BOP (%) 53.32£39.40 34.70+37.85 0,029*
Eksik dis 3,2443,46 1.26£1.59 0,003*

*p<0,05 anlamh
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RKH tutulumunun ciddiyeti ile periodontal hastaligin ciddiyeti arasinda korelasyon

olup olmadigi

Spearman korelasyon testi ile degerlendirildi. MY ciddiyeti ile

periodontal parametreler karsilastirildiginda bu hastalarda cep derinligi ve klinik

atagman kaybi derecesinin MY ciddiyeti ile korele oldugu saptandi (p degeri her ikisi

i¢in 0,013). Eksik dis sayisi ise 6zellikle romatizmal mitral darlik ciddiyeti ile gliglii bir

negatif korelasyon gosterirken ¢ogu ekokardiyografik parametre ile de anlaml

korelasyonu saptandi. (MVA ile p=0,001, mean gradiyent ile p=0,005, MD ciddiyeti ile
p=0,001, PAB ile p=0,003, LA ile p=0,001 ) Korelasyon analizi Tablo 7 de

gosterilmistir.

Tablo 7: Korelasyon Analizi

PO CAL Cep GI PI BOP (%) | Eksik dis
durum Derinligi
MVA r=-0,079 |r=-0,128 | r=-0,123 | r=-0,092 |r=-0,027 | r=-0,075 | r=-0,346
p=0,420 | p=0,190 | p=0,207 | p=0,346 | p=0,784 | p=0,444 | p=0,001*
Mean r=-0,009 |r=0,028 |r=0,024 |r=-0,024 |r=-0,023 |r=-0,033 |r=0,273
gradiyent | p=0,923 | p=0,772 | p=0,803 | p=0,807 | p=0,814 | p=0,740 | p=0,005*
MD r=0,043 | r=0,043 | r=0,040 |r=0,008 [r=-0,005 |r=0,000 |r=0,321
ciddiyeti | p=0,661 | p=0,657 | p=0,684 | p=0,931 |[p=0.960 | p=0.996 | p=0,001*
MY =0,114 | r=0,240 |r=0,238 |r=0,124 |r=-0,020 | r=0,129 |1r=0,130
ciddiyeti | p=0,241 | p=0,013* | p=0,013* | p=0.204 | p=0,836 | p=0.185 | p=0,181
PAB r=0,100 |r=0,174 |r=0,117 |r=0,140 |[r=0,074 |r=0,168 | r=0,286
p=0,307 | p=0,074 | p=0,229 | p=0,149 | p=0,450 | p=0,085 | p=0,003*
LA r=0,069 |r=0,146 |r=0,175 |r=0,116 |r=0,018 |r=0,072 |r=0,315
p=0,480 | p=0,134 | p=0,071 |p=0,232 | p=0.855 | p=0.463 | p=0,001*
EF (%) |[r=0,006 |r=-0,064 |r=-0,067 |r=-0,043 |r=-0,010 | r=0,107 | r=0,008
p=0,951 | p=0,515 | p=0,493 | p=0.657 | p=0.919 | p=0,273 | p=0,932
Tutulan | r=0,021 | r=0,170 |r=0,162 |r=0,077 |r=-0,026 |r=0,113 |r=0,235
kapak p=0,831 | p=0,081 | p=0,096 |p=0,430 | p=0,791 | p=0,248 | p=0,015*
sayist

*p<0.05 anlamh
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5.TARTISMA

Calismanin  sonucunda hasta grubunda kontrol grubuna gore periodontal
parametrelerinin ¢ogu basta klinik atagman kaybi, cep derinligi ,gingival indeks ve
sondalama sirasinda kanama olmak iizere anlamli derecede daha yliksek saptandi. Ayni
zamanda dis kaybi da hasta grubunda kontrol grubuna gére yine anlamh derecede
fazlaydi.

Periodontal hastaliklar ile sistemik hastaliklar arasindaki iligski son zamanlarda sik¢a
arastirtlmaktadir ve aktif bir ¢alisma alam haline gelmistir. Bu ¢alismalarda
patofizyolojik baglantiyr kurmaya calisan Gnerilerden en Onde geleni ise sistemik
inflamasyon gibi durmaktadir. Son zamanlarda romatizmal kapak hastaliginda da kronik
inflamasyon lehine kanitlarin saptanmasi ile bu hastalik grubunu sistemik hastaliklarla
Ozellikle de inflamasyonla seyreden hastaliklarla etkilesebilecegi akla gelmektedir.
Bizde bu inflamasyon etkilesimi fikrinden yola ¢ikarak periodontal hastalik ile
romatizmal kapak hastaligi arasindaki iligkiyi arastirmayr amagladik. Yapilan
¢alismalarda her iki hastalikta da artmis serum inflamasyon markerlarinin gdsterilmis
olmasi tezimizi destekler niteliktedir (5,81).

Periodontal hastaliklar ile kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki iligki son
zamanlarda ¢ok  fazla arastirillmigtir. Yapilan g¢alismalarda aterosklerotik damar
hastalif1 ile periodontal hastalik arasinda hem dogrudan (bakteriyemi ve periodontal
patojenlerin neden oldugu vasciiler infeksiyon) hem de dolayli (sistemik inflamasyon ve
molekiiler benzerlik) bir iliski oldugu yoéniinde sonuglar ortaya ¢ikarmistir (82).
Lockhart ve ark tarafindan diizenlenen bir reviewde (82) periodontal hastaliin
aterosklerotik damar hastalifi i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu yoniindedir.
Periodontal hastalik ile aterosklerotik hastalik digindaki kalp hastaliklari arasindaki
iliskiye dair kanitlar ise azdir. Bizim ¢alismamizda periodontal hastalik parametreleri,
ozellikle CAL, SCD, BOP anlamli derecede hasta grubunda saglikli gruba gdre daha
yiiksek bulunmustur. Ayrica dis kaybi da hasta grubunda anlamli derecede daha fazla

saptanmigtir. Korelasyon analizinde ise en gii¢lii korelasyon eksik dis sayisi ile MVA
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arasinda saptanmistir (p<0.001). Bu bulgulari agiklamak ig¢in degisik goriisler
olabilmekle beraber ilk olarak periodontal flora ile kalp kapaklar1 arasinda direk bir
etkilesim oldugu sdylenebilir. Bu olasi iliski Radwan-Oczko ark gostermistir (83).
Mitral veya aort kapak cerrahisi planlanan 30 hastaya operasyondan &nce detayli
periodontal muyaneye yapilmisticr ve bu hastalarin ¢ogunda oral hijyenin az oldugu
periodontitis prevelansinin yiiksek oldugu gasterilmistir. Bununla birlikte ayni zamanda
¢ikarilan kalp kapaklarinda Porphyromonas gingivalis arastiriimis fakat higbirinde izole
edilememistir. Raffaelli ve ark (84) ise stenotik aortik kapakta periodontal bakteri
DNA’sini incelemisler ve hem kan 6rneklerinde hemde operasyonda ¢ikarilmig aortik
kapaklarda polimeraz zincir reaksiyonuyla periodontal patojenler olarak varsayilan
bakterileri (T. forshytia, P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans, P. intermedia, F.
nucleatum, C. rectus, E. corrodens, T. denticola) saptamaya ¢alismiglar fakat hem kan
drneklerinde hemde kapak &rneklerinde bu patojenlere rastlanmamig. Bu g¢alismada
kapak hastaliginin tipine bakilmamig olmasi bizim ¢alismamizdan ayrilmasina neden
olmaktadir, bizim ¢aligmada sadece romatizmal kapak hastaligi bulunan kapak hastalari
calismaya dahil edilmistir. Yapilan bagka bir ¢alismada Maharaj ve ark (85) ciddi
romatizmal kapak hastaligi olanlarda agiz sagligini arastirmig ve plak ve gingival indeks
skorlart %31,8 ve %54,6 olarak kotli oldugu saptamistir. Avila ve ark. (86) ise
romatizmal kapak hastalifi olan gebe hastalari incelemisler ve periodontal hastalik
insidansinin romatizmal kapak hastaligi ve kontrol grubu arasinda benzer oldugunu
saptamiglar ve bulgularini romatizmal kapak hastaligi olan hastalarda oral hijyenin iyi
olmasina baglamislardir.

Periodontal hastalik ile kronik sistemik hastaliklar arasindaki yakin bir iliskiyi
diisiindiiren ¢alismalar ve kanitlar giderek artmaktadir. Yapilan genis ¢apli bir
metaanalizde Khader ve ark. (87) diyabetik hastalarla kontrol grubunu karsilastirmis ve
diyabetik hasta grubunda daha ciddi diizeyde GI, SCD, CAL parametreleri saptanmis.
Ayrica Cochrane da bulunan sistematik bir review de periodontal tedavinin HbAlc
diizeylerini azalttigi saptanmistir (88). Scannapieco ve ark. nin yaptig bir ¢alismada
(89) ise kronik obstruktif akciger (KOAH) hastaligi olan hasta grubunda KOAH

olmayan kisilere gore daha fazla periodontal atasman kaybi izlenmistir. Ayrica Zhou ve
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ark. (90) KOAH hastalari arasinda periodontal tedavinin pulmoner fonksiyonlar iizerine
olan etkisini incelemis ve sonuglar pulmoner fonksiyonlarda iyilesme ve KOAH
alevlenmelerinde azalma seklinde ¢ikmustir. Yine romatoid artrit, osteoporoz ve erken /
diigiik dogum agirlikli bebek dogumlariyla periodontal hastalik iligkisini arastiran
cesitli calismalarda mevcuttur (91-93) .
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6.SONUC VE ONERILER .

Calismamizda romatizmal kapak hastaligi bulunan grupta kontrol grubuna gore
anlaml derecede artmig periodontal hastalik bulgular1 saptandi. Boylelikle ilk defa
ozellikle mitral darlik olmak {izere romatizmal kapak hastalig1 ile kronik periodontitis
arasinda iligki olabilecegini gosterdik.

Bu konuda daha ¢ok hasta gruplarini igeren, serum inflamasyon mediatorlerinin de

kargilagtirilabilecegi daha ¢ok ¢aligmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
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