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OZET

ROMATOID ARTRIT TANISIYLA TAKIiP EDILEN HASTALARDA KLINiK
PERIODONTAL DURUM, ROMATOID ARTRIT SERUM BELIRTECLERI VE
AGIZ SAGLIGI ETKI PROFILI (OHiP-14) ARASINDAKI iLISKILERIN
DEGERLENDIRILMESI

AMAC: Calismamizda romataid artrit (RA) tanis1 ile medikal tedavi gérmekte olan RA
hastalarinin, periodontal durumlarini, oral saglikla iligkili yagsam kalitesi diizeylerini analiz
etmek ve her iki durumun birbiriyle ve RA serum belirtegleri ile olan iliskisini

degerlendirmek amaglanmistir.

MATERYAL METOT: Karadeniz Teknik Universitesi (KTU) Tip Fakiiltesi Fizik Tedavi
ve Rehabilitasyon Béliimii’nde tedavi gérmekte olan RA hastalarindan KTU Dis Hekimligi
Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali’na periodontal durum degerlendirilmesi yapilmak
iizere yonlendirilen 80 birey ile RA grubu, KTU Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji
Anabilim Dali’na bagvuran herhangi bir sistemik inflamatuar hastaligi bulunmayan 80
birey ile saglikli kontrol grubu olusturulmustur. Calismaya dahil edilen bireylerden
ayrintili medikal ve dental anamnez alinarak; klinik periodontal 6l¢iimler yapilmis ve
OHIP-14 anketi uygulanmistir. RA grubu hastalarinin serum CRP, RF ve anti-CCP

seviyelerine bakilmistir.

SONUCLAR: RA grubundaki bireylerin klinik periodontal parametre skorlari, saglikli
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu. Gruplar
karsilastirildiginda OHIP-14 anket skorlar1 da RA grubunda istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksekti. RA belirteclerinden serum CRP seviyesi ile tiim klinik parametreler ve

periodontal hastalik arasinda anlamli diizeyde korelasyon saptandi.

TARTISMA: Calismamizda, literatiirde bircok c¢alismadan ¢ikan “romatoid artrit
olgularinda yliksek periodontitis prevalanst oldugu” sonucu dogrulanmakla birlikte
orneklem biiyiikliginiin daha fazla oldugu calismalara ihtiyag vardir. Orneklem
biiyiikliigiiniin daha fazla oldugu, mikrobiyolojik ve biyokimyasal parametrelerin de yer

aldig1 daha kapsamli arastirmalar ile bu sonuglarin desteklenmesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Romatoid artrit, periodontitis, periodontal indeks, periodontitis,

periodontitis prevalansi
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ABSTRACT

EVALUATION OF THE RELATIONSHIiPS BETWEEN CLIiNIiCAL
PERIODONTAL STATUS, RHEUMATOID ARTHRITiS SERUM MARKERS
AND ORAL HEALTH EFFECT PROFILE (OHIP-14) iN PATIENTS WiTH A

DIAGNOSIS OF RHEUMATOID ARTHRITIS

AIM: In our study, we aimed to analyze the periodontal status and oral health-related
quality of life of rheumatoid arthritis patients receiving medical treatment with the
diagnosis of rheumatoid arthritis, and to evaluate the relationship between both conditions

and rheumatoid arthritis serum markers.

MATERIAL AND METHODS: RA group, with 80 individuals who were referred to
Karadeniz Technical University Faculty of Dentistry Periodontology Department for
periodontal status evaluation, among RA patients receiving treatment at Karadeniz
Technical University Faculty of Medicine, Department of Physical Therapy and
Rehabilitation, Karadeniz Technical University Faculty of Dentistry, Department of
Periodontology. A healthy control group was formed with 80 individuals who did not have
any systemic inflammatory disease who applied to the hospital. Taking detailed medical
and dental anamnesis from the individuals included in the study; clinical periodontal
measurements were made and the OHIP-14 questionnaire was applied. Serum CRP, RF

and anti-CCP levels of RA group patients were checked.

RESULTS: The clinical periodontal parameter scores of the individuals in the RA group
were found to be statistically significantly higher than the healthy control group. When the
groups were compared, the OHIP-14 questionnaire scores were also statistically
significantly higher in the RA group. A significant correlation was found between serum

CRP level, one of the RA markers, and all clinical parameters and periodontal disease.

DISCUSSION: Although a high prevalence of periodontitis was found in rheumatoid
arthritis cases in our study, these findings are insufficient to report a clear link between
periodontitis and rheumatoid arthritis. These results need to be supported by more
comprehensive studies including microbiological and biochemical parameters with larger

sample sizes.

Keywords: Rheumatoid arthritis, periodontitis, periodontal measurement, periodontitis

prevalence
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1. GIiRIS ve AMAC

Periodonsiyum, disi ¢evreleyen ve destekleyen dis eti, periodontal ligament, sement
ve alveol kemiginden meydana gelmis doku iinitesidir (1). Periodontal hastaliklar, primer
etkenin bakteri plagi oldugu, disi destekleyen sert ve yumusak dokularin enfeksiyonu ile
karakterize olan ve nihayetinde dis kaybi ile sonuglanabilen kronik infeksiy6z
hastaliklardir. Periodontal dokularda periodontopatojen ve konak hiicreleri arasindaki
etkilesime bagli meydana gelen immiinoinflamatuar yanit, destek periodontal dokularda
yikim meydana getirirken; ayn: zamanda vaskiiler proinflamatuar mediatorlerin sayisin
arttirarak sistemik inflamatuar yanit da olusturabilmektedir (2). Hastaligin seyrini ve
siddetini konak yaniti belirlemektedir. Konak yanit1 stres, sigara kullanimi, sistemik

hastaliklar gibi risk faktérlerinden etkilenebilmektedir (1).

Glntimiizde en sik goriilen inflamatuar eklem hastaliklarindan birisi olan Romatoit
Artrit (RA); primer olarak sinoviyal dokulari tutan, otoimmun ve kronik inflamatuar bir
hastalik olup etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Toplumda yaklasik %0.5-1 sikliginda
goriilmektedir (3). RA, etkilenen hastalarin ¢ogunda yasam kalitesini bozarak bireylerin

yasamdan beklentisini azaltir.

RA tanisi, klinik anamnez, fiziksel muayane ve laboratuar testleri sonucunda diger
olasiliklarin elenmesiyle konulabilmektedir. Glinlimiizde kesin tani icin tek bir laboratuar
testi veya klinik 6zellik bulunmamaktadir. Laboratuar bulgulari, RA’ya spesifik degildir ve
klinik muayene sonucu konulan 6n taniyr desteklemede ve hastalifin seyrini belirlemede
kullanilir. Rutinde en sik bakilan, pozitif akut faz proteini CRP’dir. CRP; opsonizasyon,
kompleman aktivasyonu ve fagositozda rol alir, inflamatuar olaylarda serum ve plazmada
genelde nonspesifik olarak yiikselir ve RA hastalik aktivitesi ile uyumlu artig gosterir.
Hastalik aktivitesini belirlemede Eritrosit sedimentasyon hizindan (ESH) daha duyarlh
oldugu kabul edilmistir. ESH, hastalik aktivitesiyle baglantili bir sekilde genel olarak artis

gosterir ve tedavi ile birlikte diisiis gézlemlenmektedir (4).

Romatoid artrite 6zgii herhangi bir otoantikor kesin olarak saptanamamuistir; ancak
bazi antikorlar RA tanis1 konulmasini desteklemektedir. Romatoid faktér (RF), 20 IgG’nin
Fc kismiyla reaksiyona girmektedir ve ACR kriterlerine gore orta derecede RA’ya 6zgii
kabul edilmektedir. Bunun nedeni; hastalarin 2/3’tinde bulunmasi, ancak normal saglikli

popiilasyonda %35 ve 65 yas tistii bireylerde %10-20 oraninda goriilme olasiligidir (5)(6).



Romatoid artritte hastalik aktivitesinin degerlendirilmesi ve buna yonelik tedavi
seceneginin, kullanilacak ilaglarin belirlenmesi amaciyla Hastalik Aktivite Skorlamasi
(DAS28/28-Joint Disease Activity Score) yapilmaktadir. Hastalikta en sik tutulum gosteren
28 eklem (2 omuz, 2 dirsek, 2 el bilek, 2 diz, 10 metakarparalangeal, 10 metatarofalangeal)
tizerinde hassas eklem sayisi (HES), sis eklem sayis1 (SES), inflamatuar durumla ilgili bir
degisken (ESH/CRP) ve gorsel analog skalasinin (VAS) kullanildigi 6zel bir formiille
belirlenen DAS28 skoru, hastalikta zaman icindeki aktivite degisiminin degerlendirilmesi

amactyla gelistirilmis bir skorlama sistemidir (7).

Romatoid artritin etiyolojisi ve patogenezi bugiine dek tam olarak anlagilamamustir.
Bu nedenle ideal bir tedavi yontemi hentiz gelistirilememistir. Bununla birlikte RA
tedavisinde 6zellikle son otuz yil icinde dramatik degisiklikler olmustur. Daha onceleri
mevcut az sayida ilag ¢ogu hastada istenilen sonuca ulasmayr miimkiin kilmiyordu. Bugiin
ise bagta metotreksat (MTX) olmak iizere konvansiyonel sentetik modifiye edici ilaglar
((ksDMARD), biyolojik DMARD’lar (bl DMARD) ve hedefe yonelik sentetik DMARD’lar
(hysDMARD) kullanilmaktadir (8).

Periodontal hastalik, su anda RA i¢in bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Bu
iki durum arasindaki ilk baglanti, peptidilarginin deiminaz (PAD) varlig: ile karakterize
edilen gram-negatif bir anaerob bakteri olan Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis) ile
tanimlanmistir. Bu enzim, RA hastalar i¢in genis ¢apta tanisal ve prognostik biyobelirteg
olarak bilinen “Antisiklik sitriiline peptit antikorlarinin” (ACPA) tiretiminde 6nemli rol
oynayan sitrul laminasyonunu katalize ederek RA gelisimine katkida bulunur (9). Yapilan
bir ¢alismada, gercek zamanli PCR ile degerlendirilen P. gingivalis ylizdeleri ile toplam dil
biyofilmi ve RA hastaligi aktivitesi (28 eklemde hastalik aktivite skoru olarak
degerlendirilir- DAS28) arasinda o6nemli bir iliski goézlemlenmistir (10). Ayrica,
periodontal hastalik varliginin, romatoid faktér (RF) ve ACPA pozitifligi ile 6nemli dlgiide
iligkili oldugu gozlenmistir. Daha yakin zamanlarda, Gonzalez ve arkadaslari, ACPA
pozitif RA hastalarinda, osteoartrit (OA) hastalarina kiyasla %20’den fazla alveolar kemik
kayb1 olan bolgelerin anlamli sekilde daha yiiksek oldugunu gozlemlediler. Dahasi,
alveolar kemik kaybi, ACPA titreleri ve hastalik aktivitesi (DAS28) ile biiyiik 6l¢iide
baglantili bulunmustu (11).

Ag1iz saghp etki profili (OHIP-14), insanlarin oral rahatsizliklarmin sosyal

yasamlarindaki etkisine iligskin algilarii &lgen bir aractir. Ohip-14 degerlendirmesinde,



kisilere 7 farkli alanda sorular yonlendirilir ve bu sorularn yanitlarinin
degerlendirilmesiyle kisilerin oral saglikla ilgili sosyal yasamlarina yansimis olan etki
Ol¢iilmeye calisilir. Kisithlik, fiziksel agri, psikolojik huzursuzluk, fiziksel yetersizlik,

psikolojik yetersizlik, sosyal uyumsuzluk, engellilik bu 7 alan1 olusturur (12).

Bu caligma ile yapmay1 planladigimiz, RA’l1 hastalar ile sistemik olarak saglikli
hastalarin klinik periodontal durum ve OHIP-14 arasindaki iligkileri incelemektir. Konu ile
ilgili yapilan onceki ¢aligmalarda RA’l1 hastalardaki oral saglikla iliskili yasam kalitesi
degerlendirilmis; ancak ¢ikan sonucglarin RA serum belirtecleri ve klinik periodontal

parametreler ile es zamanli olarak korelasyonuna deginilmemistir (13).

Calismamizda RA ile periodontal hastalik arasindaki benzer immuno-inflamatuar
yanit nedeniyle klinik olarak RA tanist konulmus hastalarda, RA hastalik aktivitesi, RA
serum belirtecleri, klinik periodontal durum ve agiz sagligi etki profili degerlendirmesi
yaparak, bu verilerin birbirleri ile olan iligkilerini arastirmayr amaglamaktayiz. Boylelikle
periodontal durum ve RA arasindaki iligkiyi objektif verilerle irdeleyebilirken; RA nin ag1z
saglig1 etki profili tizerine olan etkilerini 6lgerek, mevecut durumun hastalardaki subjektif
yansimalarim1 da analiz edebilmeyi ©ongérmekteyiz. Ayrica c¢ikacak olan sonuglarin,
konuyla ilgili olarak, periodontoloji ve fizik tedavi- rehabilitasyon disiplinlerindeki bakis
acisina katki saglayacagini diisiinmekteyiz. Bu ¢alismadan ¢ikan sonuglarin literatiire katki
saglayacagi ve toplumda yiiksek oranda rastlanan ve periodontoloji klinigine de sikga
bagvuran RA hastalar1 ile ilgili olarak hasta ve hekim farkindaligini arttiracag

inancindayiz.



2. GENEL BILGILER
2.1. Gingival ve Periodontal Hastalklar
2.1.1. Periodonsiyum

Dis eti, periodontal ligament, sement ve alveolar kemikten olusan periodonsiyum,
disleri fonksiyonda tutmak icin gerekli destegi saglar (Sekil 2.1.). Bu periodontal
bilesenlerin her biri konumu, doku yapisi, biyokimyasal bilesimi ve kimyasal bilesimi
bakimindan farklidir; ancak bu bilesenlerin tiimii birlikte tek bir birim olarak islev goriir

(14).

Dis eti, alveolar kemigi ve disin kok kismint mine-sement seviyesinden
mukogingival birlesime kadar orten epitel ve bag dokusuna sahip bir periodonsiyum
elemanidir. Anatomik olarak marjinal, yapisik ve interdental dis eti olarak iige ayrilmistir
(15). Periodontal ligament , dis kokiinii ¢evreleyen ve sement yiizeyini alveolar kemigin i¢
duvarina baglayan vaskiiler agidan zengin hiicresel bag dokusudur (16). Sement, anatomik
kokiin dis yilizeyini olusturan kalsifiye, avaskiiler mezenkimal dokudur. Alveolar kemik,
dislerin siirmesiyle birlikte maksilla ve mandibulanin bazal kismindan uzanarak gelisim

gosteren ve dis koklerinin igerisinde bulundugu, dis soketi yapilarini igeren kemik dokudur

(17).

Dis eti I e

Periodontal %

licament R
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kemik

Sekil 2.1. Periodonsiyumu olusturan dokular (14)




2.1.2 Periodontal Hastalik

Periodontal hastaliklar, primer etkenin bakteri plagi oldugu, disi destekleyen sert ve
yumusak dokularin enfeksiyonu ile karakterize olan ve nihayetinde dis kaybi ile
sonuglanabilen kronik enfeksiydz hastaliklardir. Periodontal dokularda periodontopatojen
ve konak hiicreleri arasindaki etkilesime bagli meydana gelen immiinoinflamatuar yanat,
destek periodontal dokularda yikim meydana getirirken; ayni zamanda vaskiiler
proinflamatuar mediatorlerin  sayisin1  arttirarak  sistemik inflamatuar yanit da

olusturabilmektedir (2).

Periodontal hastalik, disler ve dis eti tizerinde olugsan mikrobiyal bir biyofilm olan
dental plagin icerisindeki bakteriler tarafindan baslatilan dis etinin lokalize iltihab1 olan
gingivis ile baslar. Tedavi edilmeyen gingivitisin ilerlemesiyle olusan periodontitis dis eti ,
periodontal atagman ve alveolar kemikte yikim sonucu olusan periodontal cepler ile

karakterizedir (18).
2.2. Periodontal Hastahiklar 2017 Siniflamasi

Klinisyenlerin hastalar1 dogru bir sekilde teshis edip tedavi edebilmelerinin yan
sira bilim adamlarimin da hastaliklarin ve durumlarm etiyolojisini, patogenezini, dogal
seyrini ve tedavisini arastirmalari i¢in periodontal ve peri-implant hastaliklar ve durumlar

icin bir siiflandirma semas1 gereklidir (19).

Periodontal hastaliklar i¢in 1999 yilinda yapilan siiflamadan bu yana, molekiiler
biyoloji, immiinoloji ve diger bilim dallarindaki yeni ve giincel bilgiler 15131nda Amerikan
Periodontoloji Akademisi (AAP) ve Avrupa Periodontoloji Federasyonu (EFP) tarafindan
2017 yilinda yeni bir siniflama olusturulmustur (19) (Tablo 2.1.).



Tablo 2.1. Periodontal ve peri-implant hastaliklar ve durumlarin 2017 siniflamasi (7)

PERIODONTAL ve PERI-IMPLANT HASTALIK ve DURUMLARIN 2017
SINIFLAMASI

A. Periodontal Hastalik ve Durumlar

Periodontal Saghk, Periodontitis Periodonsiyumu Etkileyen
Gingival Hastahk Diger Durumlar
ve Durumlar

Periodontal Saglik Nekrotizan Periodontal Periodontal Destek Dokulari
ve Gingival Saglik Hastaliklar Etkileyen Sistemik Hastalik
ve Durumlar

Periodontal Abseler ve
Endodontik-Periodontal

Lezyonlar
Dental Plaga Bagl Periodontitis Mukogingival Deformiteler ve
Gingivitis Durumlar

Travmatik Okliizal Kuvvetler

Dental Plaga Bagli | Sistemik Hastaliklarin Bir

Olmayan Gingival Gostergesi Olan Dis ve Protez ile Iliskili
Hastaliklar Periodontitis Faktorler
B. Peri-implant Hastaliklar ve Durumlar
Peri-Implant Peri-Implant Peri-Implantitis | Yumusak ve Sert
Saglik Peri- Mukozitis Doku
Implant Yetersizlikleri

2.2.1. Periodontal ve Gingival Saghk

Periodontal saglik gingivitis, periodontitis veya diger periodontal durumlarla
iligkili bir hastaligin olmamas1 veya basarili bir sekilde tedavi edilmis gingivitis,
periodontitis 6ykiisii olan durumlar ifade etmektedir. Ek olarak, klinik periodontal saglik,
homeostaz ile uyumlu biyolojik ve inflamatuar belirte¢ seviyelerini igeren fizyolojik
immiin durumu kapsamaktadir. Periodontal saglik iki sekilde degerlendirilmektedir

(20)(21):
1. Bozulmamis periodonsiyum varliginda gingival saglik
2. Azalmis periodonsiyum varliginda gingival saglik

a. Periodontitisin stabil oldugu durum



b. Periodontitise bagli olmayan durum (dis eti ¢ekilmeleri, kron boyu

yiikseltmesi ... gibi)

Bozulmamis periodonsiyumdaki klinik gingival saglik; sondalamada kanama,
eritem, 6dem ve atagman ve kemik kaybi olmamas: ile karakterize edilir. Azaltilmis
periodonsiyumda klinik gingival saglik ise klinik atagman ve kemik seviyelerinde azalma
varliginda sondalama, eritem, 6dem ve sondalamada kanama olmamasi ile karakterize
edilir. Bununla birlikte, basaril1 bir sekilde tedavi edilen ve stabil periodontitis hastalarinin,

periodontitisin tekrarlayan progresyon riskinin yiiksek oldugu bilinmelidir (8).
2.2.2. Gingivitis

Gingivitis, dental plak biyofilminde bulunan mikroorganizmalar ile inflamatuar
konak yanit1 arasindaki etkilesimin bir sonucu olarak ortaya ¢ikan dis etinde 6dem, renk
degisikligi, sondalamada kanama, kontur degisiklikleri ve periodontal atagman kaybinin

bulunmamasi ile karakterize olan dis eti iltihabin1 tanimlamaktadir (22).

Gingivitiste sondalama derinligi (SD) <3 mm ve sondalamada kanama en az <%10

olmalidir (23).
2.2.3. Periodontitis

Periodontitis, mikrobiyal dental plaga bagli gelisen, klinik atagman ve kemik
desteginin kaybi1 sonucu olusan periodontal cep ile karakterize periodontal dokularin

inflamatuar bir hastaligidir (24).

2017 siniflamastyla birlikte periodontitis i¢in yeni kanitlar ortaya ciktikca {izerinde
uyarlanabilecek cok boyutlu bir evreleme ve derecelendirme sistemine gecilmistir. Yeni
smiflamaya gore bir hastanin periodontitis olarak kabul edilebilmesi i¢in bitisik olmayan
en az iki diste saptanabilir interdental klinik atagman kaybi1 (KAK) veya en az 2 diste
bukkal/oral KAK >3 mm ve SD >3 mm olmalidir (25).

2.2.3.1.Peridontitis Evreleri

Onkolojide uzun yillardir kullanilan bir yaklasim olan evreleme sistemi,
giinimiizde yakin zamanda periodontal hastalikla ilgili olarak tartisilan ve gecmis yikimi
tek basina kullanan tek boyutlu yaklasimin 6tesine gegme firsat1 ve ¢ok boyutlu bir tanisal

smiflandirmanin  olusturulabilecegi bir platform sunmaktadir (26). Periodontitis



evrelemesi, klinisyenlere bireysel hasta yonetimini optimize etmeye yardimci olmali ve bu

nedenle kisisellestirilmis bakima yonelik kritik bir adimi1 temsil etmektedir (25).

Evre I Periodontitis: Gingivitis ve periodontitis arasindaki sinir bolgesidir ve
atagman kaybinin erken asamalarini temsil etmektedir. Bu nedenle, evre I periodontitisli
hastalar, diseti iltihabinin ve biyofilm disbiyozunun kaliciligina yanit olarak periodontitis
gelistirmistir. Periodontitisin bu asamasinda maksimum SD 4 mm’dir ve genellikle

horizontal kemik kayiplari1 bulunmaktadir (25).

Evre II Periodontitis: Dis destek dokularindaki karakteristik hasarlarin tanimlandig:
yerlesik periodontitisi temsil etmektedir. Periodontitis derecesi ve periodontal tedaviye

verilen cevap, bazi hastalar i¢in daha ileri tedaviye rehberlik edebilmektedir (25).

Evre III Periodontitis: fleri derecede atagman kaybi goriilen ve komplike
periodontal tedavinin yoklugunda bu evrede dis kayiplar1 goriilebilmektedir. Kokiin orta
ticliisiine kadar uzanan derin periodontal lezyonlar , kemik i¢i defektlerin varlig1 ve
furkasyon tutulumu ile karakterize olan bu asamada dis kaybi1 ihtimaline ragmen ¢igneme

fonksiyonu korunmustur (25).

Evre IV Periodontitis: Periodontal dokularda ileri derece hasar meydana gelmesi
sonucu ciddi dis kayiplar1 goriilebilen bu evrede ¢igneme fonksiyonunda kayiplar meydana
gelmistir. Bu asama, kokiin apikal ticliisiine kadar uzanan derin periodontal lezyonlar,
sekonder okliizal travmaya bagli dis hipermobilitesi ve ¢oklu dis kayiplari ile karakterize

edilmektedir (25).

Periodontitis evreleri Tablo 2.2.’de gosterilmektedir.



Tablo 2.2. Periodontitis evreleri (25)

Periodontitis Evreleri Evrel Evre Il Evre 111 Evre IV
Siddet En derin
mferdental KAK 122 mm 34 mm >5 mm
miktari
Radyografik Koronal Koronal ti¢lii | Kokiin orta veya apikal tigliisiine
kemik kaybi el 9/15.0 uzanir
(<%15) (%15-%33)
Dis kaybi Periodontitise bagl dis Periodontitise | Periodontitise
kaybi yok bagl bagli kaybedilen
kaybedilen dis sayis1 =5
dis say1s1i<4
Kompleksite |Lokal faktorler |Maksimum Maksimum |Evre [’ye ilave | Evre [II’e ilave
SD<4 mm SD<5 mm olarak: olarak: Cigneme
SD>6 mm bozukluklari
A Sekonder
o Cogunlukla | Vertikal kemik | okliizal travma
¢ogunlukla horizontal kaybi>3 mm (mobilite
horizontal lge;m;( lrcaybl Siif Il veya 11 derecesi>2 mm)
kemik wnt furkasyon Siddetli kret
kayb1 tutulumu defekti
bulunur. Orta diizeyde Isirma kollapst,
kret defekt drifting, flaring
Kalan dis sayist
20°den az
Kompleks tedavi
gereksinimi
Bolge ve | Hastalik evresine | Her bir evre icin dagilimin, lokalize (etkilenen dis <%30),
yayillim tanmimlayici generalize veya molar/kesici tutulumu olarak tanimlanir.

faktor olarak
ilave edilir




2.2.3.2. Periodontitis Derecelendirmesi

Derecelendirme periodontitisin ilerleme hizinin dikkate alinmasini saglamaktadir.

Tablo 2.3. periodontitis ilerlemesinin dogrudan veya dolayli kanitlarin varligi ile temsil

edilen birincil kriterlere dayali periodontitis derecelendirmesini gostermektedir. Dogrudan

kanitlar, eski tanisal kalitede radyografiler seklinde mevcut olan uzunlamasina gézlemlere

dayanmaktadir. Dolayli kanitlar ise dentisyondan kotii etkilenen disin  kemik kaybinin

yasin bir fonksiyonu olarak degerlendirilmesine dayanmaktadir (hastanin yasina boliinen

kok uzunlugunun yiizdesi radyografik kemik kaybi olarak 6l¢iiliir) (25).

Periodontitis dereceleri Tablo 2.3.’de gosterildigi gibidir (25):

Tablo 2.3. Periodontitis derecelendirmesi (25)

Periodontitis dereceleri Derece A: Derece B: Derece C:
Yavas Ortadiizeyde | Hizhiilerleyen
ilerleyen ilerleyen
Birincil kriterler | ilerlemenin Longitudinal |5 yili  asan |5 yil1 asan 5 yili asan siirede >2
direkt kamit1 E]er(li ik stirede  kemik | siirede mm kemik kayb1
radyogralik | kaybi yok .
kemik kaybi yory <2 mm kemik
veya KAK) kayb1
flerlemenin | Kemik <0.25 0.25-1.0 >1.0
indirekt kaybi/yas
kanmiti %’si
Vaka Yogun Biyofilm Biyofilm miktarina
fenotipi biyofilm birikimiyle kiyasla beklenilenden
birikimiyle orantilt fazla periodontal yikim.
birlikte diisiik | periodontal Spesifik kinik durumlar
. ki (6rnek olarak
seviye y molar/kesici tutulumu
periodontal ya da standart bakteriyel
yikim kontrol tedavilerine
yetersiz yanit gibi)
hastaligin hizl
ilerlemesi/erken
baslangici hakkinda
fikir verir.
Derecelendirmeyi | Risk Sigara Yok <10 sigara/gtin | >10 sigara/glin
degistiren faktorleri
kullanimi
etkenler
Diyabet Normal Diyabetli Diyabetli hastada
glisemik hastada HbA1c>%7.0
durum/diyabet | HbA1c<%7.0
teshisi yok
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Periodontitisin inflamatuar | Yiiksek <1 mg/L 1-3 mg/L >3 mg/L
sistemik etkisi yiitk duyarlikli

CRP

(hsCRP)
Biyolojik KAK/Kemik | Tiikiirtik, 2 9 ?
belirtecler kaybi diseti olugu

gostergeleri | sivisi,
serum

HbAlc: glikolize hemoglobin, hsCRP: yiiksek duyarliklt CRP (high sensivity C-reactive protein), KAK:
klinik atagman kaybi.

2.3. Periodontal Hastalik Etyolojisi

Periodontal hastaliklarin baglamasinda birincil etiyolojik faktér olan mikrobiyal
dental plak, pelikil olusumunu takiben gelismektedir. Pelikil, genellikle bakteri icermeyen,
membrandéz ve sekilsiz bir tabaka olup, dis eti olugu sivist (DOS) ve tiikiiriik
glikoproteinlerinin  dis yilizeyine tutunmasiyla olusmaktadir. Yaklastk 0,1 pm
kalinligindadir (27).

Dental plak klinik olarak, hareketli ve sabit restorasyonlar dahil olmak {izere agiz
ici sert yiizeylere yapisan, yapisal olarak direngli ve heterojen, sari-grimsi bir madde olarak
tanimlanmaktadir. Icerigindeki ekstraseliiler matris, ¢alkalama veya sprey kullammu ile

plagin ¢ikarilmasini imkansiz hale getirmektedir (1).

Dental plagin dis yilizeyindeki pozisyonu dis eti marjinine gore supragingival veya
subgingival olarak smiflandirilmaktadir. Supragingival plak, dis eti marjininde veya
tizerinde bulunurken subgingival plak, dis eti marjinin altinda bulunur ve dis ve dis eti

cebi epiteli dogrudan temas halindedir (28).

Supragingival plagin dis yiizeyinde gram-pozitif koklar ve kisa ¢ubuklar, olgun
plak kiitlesinin dis ylizeyinde ise gram-negatif cubuklar, filamentler ve spiroketler
baskindir. Subgingival mikrobiyota kan {irlinlerinin mevcudiyeti ve diisiik bir indirgeme-
oksidasyon (redoks) nedeniyle olusan anaerobik ortam ile supragingival plaktan farklilik

gostermektedir (28).

Biyofilm yapisi incelendiginde, Streptococcus sangius Actinomyces viscosus, gibi
gram-pozitif, fakiiltatif bakterilerin pelikil icinde kolonize olmasi ile bakteri sayisi artar.

Sonrasinda  ise  P.gingivalis, = Aggregatibacter  Actinomycetemcomitans (A.
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actinomycetemcomitans), Fusobacterium Nucleatum (F.nucleatum), Tannerella Forsythia
(T .forsythia) ve Treponema Denticola (T.denticola) tlrlerinin ge¢ donemde gram (+)
bakterilere tutunmast biyofilmi olgunlastirmaktadir. Bu bakterilerin dokuda yeterli sayida

ve belirli siirelerde bulunmas1 hastalik olusturabilmeleri i¢in 6nemlidir (29).

Periodontal olarak saglikli ve hastalikli agizlarin plak mikrofloralarinda farklilik
bulunmaktadir. Saglikli durumda gram-pozitif fakiiltatif tiirler baskinken, hastalikli
durumlarda ise gram-negatif anaerobik tiirlerin baskin oldugu goriilmistir (30).
Periodontal olarak saglikli veya gingivitis ve periodontitise sahip bireylerin subgingival
biyofilmlerindeki bakteri tiirlerini 6 farkli kompleks altinda gruplandirmistir. Ilging bir
sekilde, erken somiirgeciler tanimlanmis kompleks (A. naeslundii, A. oris), sar
(Streptococcus spp.) veya mor kompleks (4. odontolyticus) bakterilerden bagimsizdir.
Yesil kompleks FEikenella corrodens, A. actinomycetemcomitans serotip a ve
Capnocytophaga spp.; turuncu kompleks, Fusobacterium, Prevotella ve Campylobacter
spp. icermektedir. Yesil ve turuncu kompleksler, periodontal ve periodontal olmayan
enfeksiyonlarda patojen olarak tanman tiirlerden olusmaktadir. Kirmizi kompleks P.
gingivalis, T. forsythia ve T. denticola'dan olusur. Bu kompleks 6zellikle ilgi ¢ekicidir

¢linkii sondalamada kanama ile iligkilidir (31).

Subgingival mikrobiyal flora bilesimindeki farkliliklarin, periodontitisin siddetini
ve klinik bulgularini etkileyebilecegi diisiiniilmektedir. Ancak yapilan calismalar; bu
etkinin, doku yikimini1 yonlendiren konagin inflamatuar cevabindaki farkliliklardan
kaynaklandigini da gostermektedir. Dolayisiyla, hastaligin  baslamasi icin bakteri,

ilerlemesi i¢in ise konak tarafindan inflamatuar cevabin olugmasi gerekmektedir (32).
2.4. Periodontal Hastalik Patogenezi

Periodontal hastalik, dental plak i¢erisindeki mikroorganizmalar ve konagin verdigi
immiin-inflamatuar yanit arasinda bulunan dinamik denge ¢esitli sebeplerle bozuldugunda
meydana gelmektedir. Immiin-inflamatuar yanittan kaynaklanan bag dokusu yikimi ve

alveoler kemik kayb1 sonucu klinik olarak periodontitis meydana gelmektedir (33).

Dental plak icerisindeki bakteriler, periodontal hastalifin baslamasi i¢in gerekli
olmasma ragmen, hastaligin ilerlemesinden ve siddetinden tek basina sorumlu degildir.
Hastalikta goriilen bag dokusu yikimi1 ve kemik kaybindan esas sorumlu olan konagin bu
patojenlere kars1 gostermis oldugu immiino-inflamatuar yanittir (33). Periodontal

hastaligin, genetik, diyabet, sigara kullanimi, stres, endojen hormonlar, kullanilan ilaglar,
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sosyoekonomik durum gibi ¢evresel ve kazanilmig risk faktorlerinden etkilendigi

bilinmektedir (Sekil 1) (34).

Cevresel ve kazamlmis risk faktiorleri

LPS
Sitokinler
Konak
. . = immiino- Bag dokusu ve Hastalyiin
Ay [t inflamatuar kemik baslamas:
ental pla aktirler vaniti metabolizmas
PMN
MMP

Genetik risk faktorleri

Sekil 2.2. Periodontal hastalik mekanizmas1 (LPS: Lipopolisakkarit, PMNs:
polimorfoniikleer 16kosit, MMP: Matriks-mettallo proteinaz)

Periodontal hastaligin ortaya c¢ikmasinda rol alan patolojik mekanizmalarda,
fagositik hiicreler, lenfoid sistem, kompleman sistemi, pihtilasma yollar1 ve immiinolojik
reaksiyonlar goérev almaktadir (35). Mikroorganizmalar dokuya invaze olarak ya da
proteaz, endotoksin, kemotaktik peptit gibi viriilans faktorleri salgilayarak ‘direkt” doku
hasarina sebep olabilecekleri gibi konak cevabini uyararak ‘indirekt’ doku hasar1 da

olusturmaktadir (36).

Konagm bagisiklik yaniti, 16kositlerin aktivitesine baglidir. Dogustan gelen
bagisiklik tepkisinin anahtar hiicreleri olan fagositler (nétrofiller ve makrofajlar), ¢ok
cesitli patojenlere karst aninda tepki veren bir grup I6kosittir ve bu yanit1 uyarmak ic¢in bu
patojenlere 6nceden maruz kalma gerekli degildir. Lenfositler edinilmis/kazanilmis immiin
yanita aracilik etmektedirler. Pek cok enfeksiyon, dogustan gelen bagisiklik tepkisi
tarafindan basariyla yonetilmektedir; ancak dogustan gelen bagisiklik sistemi tarafindan
¢oziilemeyen bir enfeksiyon, edinilmis/kazanilmis bagisikligi tetiklemektedir. Bagisiklik
sisteminin enfeksiyonlara yanit vermedeki basarisizligi alerji ve otoimmiinite gibi

hastaliklara neden olabilmektedir (37).

13



Periodontal inflamasyonda dis eti ve DOS’daki hiicre infiltratt agirlikli olarak
notrofiller, B lenfositler ve plazma hiicrelerinden  olusmaktadir.  Konagin
mikroorganizmalara karst olusturdugu ilk yanit nétrofillerin kemotaktik uyarinin
kaynagina dogru go¢ etmeleridir. Norofiller dis eti olugunda toplanip dis eti dokusu ile
subgingival plak arasinda bir bariyer meydana getirmektedir. Notrofiller akut iltihabi
cevabr olusturarak konak savunmasinin en 6nemli lokal yanit elemani olarak kabul
edilmektedir. Enfeksiyonun ilerledigi ve nétrofillerin etkisiz kalmaya basladig: siirecte,
fagositoz Ozelligine sahip olan monositler devreye girerek konak savunmasinin ikinci

hattint meydana getirmektedir (38).

Akut iltihabi cevabin ardindan T ve B lenfositlerin egemen oldugu genisleyen bir
l16kositinfiltrati vardir. T lenfositler, CD4+ (Yardimci T hiicreleri, Th hiicreleri) ile CD8+
(Sitotoksik T hiicreleri, Tc hiicreleri), B lenfositler ise plazma hiicrelerini olusturmaktadir
(39).

Periodontopatojen bakteriler lipopolisakkarit (LPS) ve peptidoglikan gibi birgok
viriilans faktorii iireterek proinflamatuar sitokinlerin salinimi dahil olmak {izere konak
yanmitini indiiklemektedir. Periodontal hastaliga bagli olusan inflamatuar yanitta bolgede
yogun olarak bulunan nétrofiller, makrofajlar/monositler, T ve B lenfositler, dendritik
hiicreler tarafindan salinan proinflamatuar sitokinlere 6rnek olarak Tiimor Nekroz Faktor-o
(TNF-a), Interlokin-1p (IL-1B), IL-6, IL-7, IL-11, IL-17, Prostoglandin E2 (PGE2)
gosterilmektedir (40). IL-4, IL-10, IL-13, IL-16, Interferon -o/- B (IFN-a/-B), Transforme
edici biiylime faktor-B (TGF-B), Interlokin-1 reseptor antagonisti (IL-1RA), graniilosit
makrofaj koloni uyarici faktor “granulocyte-macrophage colony-stimulating factor” (GM-

CSF) antiinflamatuar sitokinler olarak bolgede bulunmaktadir (41).

Bu bagisiklik tepkileri periodontal dokunun yikimma yol agmaktadir. Ornegin,
interlokin (IL)-6, osteoklast iiretimini indiikleyerek alveolar kemik kaybina neden
olmaktadir (42). Klinik olarak, IL-6 dis eti olugu sivisindaki konsantrasyonu, periodontal
hastalig1 olan hastalarda saglikli kontrol deneklerine gére daha yiiksek bulunmustur (43).
Bu nedenle, inflamatuar sitokinler periodontal hastaliin baslamas1 ve ilerlemesinde etkili

proteinlerdir (44).

Dogustan gelen bagisiklik sistemi, mikroorganizmalar1 patern taniyan reseptorler
[pattern recognition receptors (PRR)] araciligiyla tanimaktadir. PRR'ler ortak &zelliklere

sahiptir. Ik olarak, PRR'ler, mikroorganizmanin hayatta kalmasi icin gerekli olan ve bu
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nedenle mikroorganizmanin degistirmesi zor olan patojen assosiye molekiiler paternler
(PAMP) olarak bilinen mikrobiyal bilesenleri tanirlar. Ikincisi, PRR'ler konakta yapisal
olarak eksprese edilir ve yasam dongiisii evrelerinden bagimsiz olarak patojenleri tespit
eder. Ugiinciisii, PRR'ler belirli bir tipteki tiim hiicrelerde eksprese edilir ve immiinolojik
hafizadan bagimsizdir. PRR'ler, spesifik PAMP'larla reaksiyona girer, farkli ekspresyon
modelleri gosterir, spesifik sinyal yollarin1 aktive eder ve farkli antipatojen tepkilerine yol

acar (45).

Dort farklt PRR ailesi sinifi tanimlanmistir. Bu aileler, transmembran proteinleri
iceren Toll benzeri reseptorler (TLR'ler) ve C tipi lektin reseptorleri (CLR'ler) ve ayrica
sitoplazmik proteinleri igeren Retinoik asit ile indiiklenebilir gen (RIG)-I benzeri

reseptorler (RLR'ler) ve NOD benzeri reseptorleri (NLR'ler) dir (46).

Bakterilerde bulunan bu PAMP’lar viriilans faktorlerdir ve gram (+) bakterilerde
peptidoglikan ve lipoik asit, gram (-) bakterilerde ise lipopolisakkarit (LPS) gibi yapilardan
olugmaktadir. Toll benzeri reseptdr [toll-like reseptor (TLR)] dogal bagisik yanitta rol
oynayan en 6nemli PRR’ dir (47). Antijen sunan hiicrelerden nétrofil, makrofaj, lenfositler
ve dendritik hiicrelerin tizerinde TLR’ler bulunmaktadir. Gram(+) bakterilerin lipoprotein,
lipopeptid, peptidoglikan ve lipoteikoik asit gibi molekiilleri TLR-2, Gram (-) bakterilerin
LPS’leri TLR-4 tarafindan taninmaktadir (47)(48).

2.5. Periodontal Hastaliklarda Kullanilan indeksler

Periodontal hastaliklara tan1 koyulabilmesi, yikimin siddetinin derecelendirilmesi
ve bireylerde ya da toplumda hastaligin prevelansinin 6lgiilebilmesi icin ¢esitli indeksler

gelistirilmistir (49).
2.5.1. Gingival indeks (GI) (Lée & Silness)

Dis etinin rengi ve seklinin degerlendirilerek dis eti iltihabinin derecesinin
belirlendigi ve klinikte en sik kullanilan indekstir (Tablo 2.4.). Cep igerisinde sondun

gezdirilmesiyle olusabilecek dis eti kanamasi da indekste yer alir (50).
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Tablo 2.4. Gingival Indeks Skorlamasi (50)

0 Saglikli dis eti

1 Hafif inflamasyon; dis eti renginde degisiklik ve hafif 6dem

Sondalamada kanama yok

2 Orta inflamasyon: Dis etinde kizariklik, 6dem ve parlaklik

Sondalamada kanama var

3 Siddetli inflamasyon: Dis etinde kirmizilik, 6dem, iilserasyon

Spontan kanama egilimi vardir.

2.5.2. Gingival Kanama indeksi (Ainamo & Bay)

Dis eti cebi igerisinde hafif bir sondalama sonrasinda olusabilecek kanama
varligi/yoklugu izlenmektedir. Sondalama isleminden sonra on saniye ig¢inde kanamanin

goriilmesi pozitif (+) skoru belirler (51).
2.5.3. Plak Indeksi

Plak indeksi (PI) dis ve dis eti ilizerindeki dental plagin o6l¢iilmesine yonelik
gelistirilmis bir indekstir (Tablo 2.5.). Periodontal sondun, dis yiizeyi ve dis eti olugu
icerisinde hafifce gezdirilmesiyle bir degerlendirme yapilmaktadir (52).

Tablo 2.5. Plak indeksi Skorlamasi(52)

0 Dental plak yoktur.

1 Serbest dis eti kenarinda ve dise komsu bolgeye yapismis film halinde dental plak
gozlenmektedir.

2 Dis eti cebi ve gingival marjinde ve/veya komsu dis yiizeyinde ¢iplak gozle izlenebilen

orta deecede yumusak eklenti birikimi

3 Dis eti cebi ve/veya gingival marjin ve komsu dis ylizeyinde bol miktarda yumusak
eklenti

2.5.4. Dis Tas1 Indeksi

Dis tas1 degerlendirilmesine yonelik yapilmis bu indeks Ramfjord dislerinde (16,
21, 24, 44, 41 ve 36 numarali disler) uygulanmaktadir (49) (Tablo 2.6.).
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Tablo 2.6. Dis tas1 indeksi skorlamasi (49)

0 Dis tas1 yoktur.

1 Serbest dis eti kenarina uzanan az miktarda supragingival dis tas1 mevcuttur.
2 Orta derecede supra/subgingival ya da sadece subgingival dis tagi mevcuttur.
3 Cok miktarda supra/subgingival dis tas1 mevcuttur.

2.5.5. Periodontal Saghk Tarama Sistemleri

kolayca uygulanabilecek Toplumdaki

[Community Periodontal Index of Treatment Needs (CPITN)] denilen periodontal saglik

tarama sistemleri gelistirilmistir (Tablo 2.7.). Bu sistem ile periodontal durumun

Periodontal

Tedavi

Gereksinimi

Diinya saglk orgiitii (DSO) tarafindan, periodontal saglik taramalari rutininde

Indeksi

degerlendirilmesinden ziyade periodontal tedavi gereksinimini 6lgmektedir (53).

Tablo 2.7.CPITN kodlamasi(53)

KOD Periodontal Durum Periodontal tedavi ihtiyaci KOD

0 Saglikli periodonsiyum. | Herhangi bir tedaviye ihtiyag 0

yoktur.

1 Sondlamada dis etinde Oral hijyen egitimi 1
kanama bulunmaktadir. | gerekmektedir.

2 Supragingival ve Oral hijyen egitimiyle 2
subgingival dis tas1 birlikte profesyonel dis tasi
bulunmaktadir. temizligi gerekmektedir.

3 4-5 mm arasinda SD Oral hijyen egitimiyle 2
bulunmaktadir. birlikte profesyonel dis tas1

temizligi gerekmektedir.
4 6 mm ve iizerinde SD Oral hijyen egitimi, 3

bulunmaktadir.

profesyonel dis tas1 temizligi
ve kompleks periodontal
tedaviler gerekmektedir.
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2.6. Periodontal Hastahklar ve Sistemik Hastahklar Arasindaki Iliski

Robert Koch 1876 yilinda, Hastalik Yapict Mikrop Teorisi ile insanlarin gelecegini
degistirmistir. Bu teoriyle beraber bakteri rezervuar alani olan disler, siniisler, tonsiller ve
kalin bagirsak gibi boélgelerin hastalik nedeni olabilecegi konusu doktor ve dis

hekimlerinin ilgi alanina girmistir (54)(55).

1912 yilinda Frank Billings tarafindan fokal enfeksiyon teorisi ortaya konmustur.
Bu teorinin ortaya ¢ikmasindan sonra bir¢ok hastaligin nedeni olarak tonsiller ve agiz
icineki bakteriler gosterilmeye baslanmistir (56). Fokal enfeksiyon teorisinin etkisi ile
tonsilektomi, dis ¢ekimi ve sinus operasyonlari uygulamalart artmistir (57). Fakat, 200
romatoid artrit hastasi ile yapilan bir ¢alismada, hastalarin%26’sinin dislerinin , %46’sinin
tonsillerinin alindigr ve butedavilerin romatoid artrit {izerinde bir etkisinin olmadig:
goriilmistir (10). Boylece fokal enfeksiyon teorisi giiclinii kaybetmeye baslamis ve

zamanla terk edilmistir.

Finlandiyali bir grup arastirmacmin 1989’da kotii agiz saghigmin miyokard
enfarktiisii i¢in risk faktorii oldugunu bildiren yayini ile eski problem tekrar giindeme
gelmis oldu (58). 1990’11 yillarin ortalarindan itibaren bu alandaki c¢aligmalar giderek
artmaya baglamis ve cesitli genel saglik problemlerinin periodontitis i¢in risk faktorii
oldugu goristi ortaya konmustur. Periodontal hastaliklar, diyabetes mellitus,
kardiyovaskiiler sistem rahatsizliklari, erken dogum, diisik dogum agirliklari, RA,
inflamatuar bagirsak hastaligt ve solunum sistemi hastaliklar1 gibi c¢esitli sistemik

rahatsizliklar i¢in artmisg risk faktorii olarak degerlendirilmistir (59).

Bu gelismeler 1s1ginda 1996 yilinda periodontal tip terimi, periodontoloji
literatiiriinde kullanilmaya baslanmistir. Agiz i¢indeki hastaliklarin viicut tizerinde
etkilerinin olabilecegi farkedilmistir. Bu bulgular ile periodontal hastaligin tedavisi ve

Onlenmesi ile ilgili yeni stratejiler ortaya konmustur (60)(61).

Periodontal hastalik, patojen oral bakterilerin olusturdugu bakteri toksinleri ve
bunlarin meydana getirdigi agiz dis1 bolgelerde bakteri kolonizasyonu ile sonuglanan
gecici bakteriyemiye bagl inflamatuar mediyatorlerin uyarilmasimi saglayarak, sistemik

inflamatuar yiikte bir artis meydana getirmektedir (59).

Periodontal hastaliklar ile sistemik hastaliklar arasindaki iliski bakterilerin agiz

boslugundan viicuda yayilmasi ¢esitli organlarda doku hasarina neden olabilecegi, sistemik

18



inflamatuar yiikteki artig, aterom plak olusumunu artirabilecegi ve oral kavitedeki
bakterilere yonelik otoimmiin bir yanit olusabilecegi seklinde birka¢g mekanizma ile

aciklanabilmektedir (62).
2.7. Romatoid Artrit

Romatoid Artrit (RA); artritler iginde en sik goriilen, etyolojisi tam olarak
bilinmemekle birlikte kronik, inflamatuar ve sistemik bir hastalik olup, toplumda yaklasik
%0,5-1 sikliginda goriilen otoimmiin bir hastaliktir. Kadinlar erkeklere gore yaklasik 3 kat
daha yatkindir ve hastalik genellikle 40-60 yaslar arasinda baslamaktadir (63)(64).

Romatoid artrit, sinoviyal membranda inflamatuar infiltratin birikimi sonucu
sinovitise ve eklem yapisinin yikimina neden olmaktadir (Resim 2.1.)(65). Romatoid artirit
periferal eklemlerde (cogunlukla el, ayak ve diz eklemleri) sislik, agr1 ve sertlik, otoantikor
tiretimi (romatoid faktdr [RF] ve anti-sitriiline protein antikoru [ACPA]) karakteristik
belirtileri olup sinoviyal sivinin inflamasyonu ve efiizyonuna bagh olarak gelismektedir

(66)(67).

Normal Eklem Romatoidal Artritin
Eklem Uzerindeki Etkisi
. kakirdak Tendon Kemik Kaybi/Erozyon
Kas ) N I.'I Kikirdak Kayla

Sinovyum
Smovyal S
Eklem Kapsiilil Femik

Sinovyvum Enflomasyonu

Femik Kayln
{Genel)

Sigmis Eklem Kapsili

Resim 2.1. Normal eklem ve RA’nin eklem tizerindeki etkisi(65)

2.7.1. Romatoid Artrit Etyolojisi

Romatoid artritin etyolojisi tam olarak agiklanamamustir. Etyolojisinde rol oynayan
bir¢ok faktor bulunmaktadir. Risk faktorleri agisindan genetik faktorler ile birlikte cevresel

ve hormonal faktorler de diigiiniilmektedir. Romatoid artrit etyolojisinde rol oynadig:
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kanitlanmis tek c¢evresel faktor sigaradir. Bu sebeplerden dolayi etyolojisinde rol oynayan

mekanizmalarin birden fazla oldugu diisiincesi kabul edilmektedir (68).
2.7.1.1. Genetik

Romatoid artrit, karmagsik bir genetik hastaliktir (69). HLA-DR4 ve RA arasindaki
iligki 25 yildan fazla siire 6nce rapor edilmistir (70). Farkli HLA-DRP zincirlerinin tiglincii
hiperdegisken bolgesinin 72-74 pozisyonundaki aminoasitlerin diziliminin QKRAA
(DRB1 0401 allelinde) ve QRRAA (HLA-DRBI1 0404, 0405, 0101 allellerinde) olmasina
“ortak epitop” adi verilir. Antijen sunan molekiillerin antijen baglanan girintilerinde
bulunan benzer amino asit sekanslarin1 kodlayan HLA-DRBI allelleri, RA duyarlilig1 ile
iligkilidir. Ortak epitop kodlayan HLA-DRBI alellerinin RA'nin yapisal siddeti ile iligkili
oldugu bildirildiginden, bu alellerin varligi ve doz etkisi RA'nin seyrini ve sonucunu
etkilemektedir. Ortak epitop yapiya sahip DR allelleri sitriilinize peptidlerin T hiicrelerine
sunumuna neden olarak aktive T hiicrelerden sitokin sentezine, B hiicre farklilasmasi ve
proliferasyonuna, aktif B hiicrelerinden otoantikor sentezine ve bunun sonucunda ACPA

pozitif RA gelisimine yol agmaktadir (71).
2.7.1.2.Sigara

Sigara, anti sitriiline protein antikor (ACPA) pozitif bireyler i¢in risk faktorii olarak
goriilmektedir. Sigara igenler ve i¢gmeyenlerde anti sitriiline immiin cevaplara neden
olabilecek mekanizma arastirllmig ve sonuglar gostermistir ki protein sitriilinizasyonu
yiizdesi bronkoalveolar lavaj hiicrelerinde sigara ig¢enlerde igmeyenlere gore fazladir.
Dolayisiyla yiiksek protein sitriilinizasyonu ve lokal inflamasyon, genetik olarak yatkin
bireylerde sitriiline otoantijenlere karsi spesifik immiin cevaplara neden olabilmektedir

(72).
2.7.1.3. Cinsiyet

Romatoid artrit, kadinlarda erkeklere oranla daha fazla goriilen kronik inflamatuar
hastaliklardan biridir ve ortalama oranm1 3/1°dir. Bu farkin nedeni tam olarak bilinmemekle
beraber kadin hormonlarmin immiin sistem {izerindeki aktive edici etkilerine bagl
olabilecegi diistintilmektedir (73). Oral kontraseptif kullanim1 ve gebeligin immiin sistem
tizerindeki benzer etkisi nedeniyle her iki durumda da RA gelisimi riski azalmaktadir (74).
Hamilelik sirasinda annenin fetiistin paternal HLA'sina maruz kalmasit RA gelisim riskini

azalttig1 diisiiniilmektedir. Dogum sonras1 6zellikle ilk 3 ayda, RA baslangici insidansinda

20



artis gozlenmektedir. Rakamlar kiiciik de olsa, bu etkinin ilk hamilelikten sonra azaldigi

goriilmistiir (75).
2.7.1.4. infeksiyon

Mikroorganizmalar hastalik ve saglikta kritik bir rol oynamaktadir. Konagin
mikroorganizmalara karsi dogustan gelen veya edinilmis bagisiklik tepkilerindeki
dengesizlik, enfeksiyona veya otoimmiiniteye yol acabilmektedir. RA'da yer alan
patojenler, otoimmiiniteye yol acan konak-patojen immiin yanitlarini etkileyen spesifik
ozelliklere sahip olabilir. ACPA-pozitif RA bireylerde P. gingivalis'in potansiyel roliinii
destekleyen insan ve hayvan calismalari devam etmektedir. Bagirsak, agiz ve diger
bolgelerdeki kommensal organizmalar, normal konak bagisikligi ve toleransinin
gelismesinde rol oynamaktadir. Mikroorganizmalar ve konak arasinda meydana gelen
etkilesimlerin anlagilmasi, genetik olarak yatkin bireylerde toleransi yeniden tesis etmek

icin tedavileri veya toleransi siirdiirmek i¢in onleyici stratejileri belirleyebilir (76).
2.7.2. Romatoit Artrit Patogenezi

Son 30 yilda RA patogenezinde yer alan mekanizmalara ait bilgiler oldukca
artmistir ve hastaligin daha ¢ok T ve B hiicreleri ile proinflamatuvar sitokinler tarafindan

kontrol edildigini ortaya koymaktadir (77).

Yapilan genetik calismalarda, RA, major histokompatibilite simif II (MHC 1I)
antijenleri HLA DRB1*0404 ve DRB1*0401 ile giiclii bir sekilde baglantilidir (78). HLA
smif II molekiillerinin ana islevi, antijenik peptitleri CD4+ T hiicrelerine sunmaktir; bu
durum, RA’nin tanimlanamayan bir tritojenik antijenden kaynaklandigin1 kuvvetle
desteklemektedir (71). Antijen, bir viral protein gibi ekzojen bir antijen veya endojen bir
protein olabilir. Son zamanlarda sitriiline protein, insan kikirdak glikoproteini 39 ve agir

zincir baglayici protein dahil olmak iizere bir dizi olas1 endojen antijen tanimlanmustir (79).

Antijenle aktive olan CD4+ T hiicreleri, monositleri, makrofajlar1 ve sinovyal
fibroblastlari; proinflamatuar sitokinleri (IL-1, IL-6 ve TNF-a) iiretmeleri ve matris
metalloproteinazlari (MMP) salgilamalar1 i¢in gerek CD69 ve CD118 araciligiyla hiicre
yiizeyi sinyallemesi yoluyla gerekse interferon-y (Inf-y) ve interlokin-17 (IL-17) gibi
coziilebilen mediyator aracilarin salinimi uyarmaktadir. IL-1, IL-6 ve TNF-0, romatoid
artritte iltthaplanmaya neden olan anahtar sitokinlerdir. Ayrica aktive edilmis CD4+ T

hiicreleri, hiicre yiizeyi temasi ve alP2 integrin, CD154 (CD40 ligandi) ve CD28'in
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baglanmasi yoluyla, RF dahil olmak iizere immiinoglobulinleri (Ig) iiretebilmesi i¢in B
hiicrelerini uyarmaktadir. Romatoid faktoriin kesin patojenik rolii bilinmemektedir, ancak
immiin komplekslerin olusumu yoluyla kompleman aktivasyonu igerebilir. Aktive edilmig
CD4+ T hiicreleri, osteoklastogenezi uyaran osteoprotegerin ligandlarini eksprese
etmektedir (78). Bu tiir aktive edilmis T hiicrelerinin, bir hayvan romatoid artrit modelinde

eklem hasarina neden oldugu gosterilmistir (Sekil 1) (80).

Bu aktive edilmis makrofajlar, lenfositler, fibroblastlar ve bunlarin iiriinleri, RA’l1
hastalarin  sinovyumunda bulunan artmis vaskiilariteyi agiklayabilen anjiyogenezi
uyarmaktadir. Sinovyumdaki endotel hiicreleri inflamatuar hiicrelerin eklem igine
alinmasin1 destekleyen adezyon molekiillerini aktive edip eksprese etmektedir. Bu siireg,
eklemdeki inflamatuar hiicreler tarafindan interlokin-8 (IL-8) gibi kemokinlerin

salinmasiyla giiclendirilir (Sekil 2.2) (78).

Monositler, makrofajlar, fibroblastlar ve T hiicreleri, stimiilasyon iizerine ¢ok
sayida sitokin salgilamaktadir. TNF-a ve IL-1 dahil olmak iizere bu sitokinlerin ¢ogu,
RA’ll hastalardan alinan sinovyal sivida saptanabilmektedir (81). Aktif RA’l1 hastalarda
her iki sitokinin serum ve sinovyal konsantrasyonlar yiiksektir (82)(83). Ayrica, TNF-a ve
IL-1, sinovyal fibroblastlar, osteoklastlar ve kondrositler gibi dokuyu tahrip eden
MMP’leri serbest birakan mezenkimal hiicrelerin giiglii uyaricilaridir. Bu iki sitokin ayrica
sinovyal fibroblastlar tarafindan metaloproteinazlarin doku inhibit6rlerinin liretimini de
engellemektedirler (84). TNF-a, bir otokrin uyarict olmasinin yani sira IL-1, IL-6, IL-8 ve
Granulosit-Monosit Koloni Stimule Edici Faktér (GM-CSF) dahil olmak {izere diger
inflamatuar sitokinlerin giiglii bir parakrin indiikleyicisidir (85)(86). Etkiledigi bu
mekanizmalardan yola ¢ikarak TNF-o’nin, RA’nin patogenezinde 6nemli bir role sahip

oldugu ve tedavide hedef molekiil olmas1 gerektigi diistiniilmektedir (87).
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Sekil 1.3.Romatoid Artrit ile flgili Sitokin Sinyal Yollar1 (78)

2.7.3. Romatoid Artrit Hastallk Bulgular:
2.7.3.1. Klinik Bulgular

Ik belirtileri yorgunluk, ates, yaygin ekstremite agrisi ve zayiflik olan RA’da
agridan once ortaya ¢ikan ilk bulgu uyku esnasinda eklem iginde sivi birikmesi sonucu
olusan sabah katiligidir. Kikirdak ve kemikteki inflamasyon sonucu olusan yikim,
tendonlarda  gevsemeye ve  yirtilmalara neden  olmaktadir.  Interfalangeal,
metakarpofalangeal ve el bilegi en ¢ok tutulum gosteren eklemlerdir. Hastaligin ileri
asamalarinda daha biiylik eklemler etkilenmektedir. Dirsek, omuz, diz ve ayak bilegi en sik
tutulum gosteren biiylik eklemlerdir. Sakroiliak ve kalca eklemleri genellikle
etkilenmezken, vertebra tutulumu sadece servikal bolge ile sinirli kalmaktadir. Eklem
deformiteleri sonucunda olusan dokusal bozukluklar; c¢eki¢ parmak, ulnar deviasyonu,

digme iligi deformitesi, penge parmak, kugu boynu deformitesidir (Resim 2.2.)(88).
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Resim 2.2. RA eklem deformiteleri(88)

2.7.3.2. Eklem Dis1 Bulgular

Deri Alt1 Nodilleri; RA i¢in hastaneye yatan hastalarin yaklasik yarisinda
goriilebilen bir belirtidir. Nodiillerin nasil ortaya ¢iktigi tartismalidir. Lokal bir vaskiilit
nedeniyle ya da travmatik faktorlerden (dirsek veya sakrum nodiilleri gibi) olustugu
disiiniilmektedir. Ancak bir kisim nodiillerin ortaya c¢ikisinda  metotteksatin rolii

tartismasizdir (89).

Histolojik olarak bu nodiiller, merkezinde histiyositlerle ¢evrili fibrinoid nekrozu
olan, etrafinda ise fibrolenfoplazmositlerden olusmaktadir. En sik yerlesim yerleri olan
dirsek, parmak ve dizde cilt altinda, 1-2 mm'den birka¢ santimetre ¢apina kadar degisen
boylarda olabilmektedir. RA seyrinde nodiiller, birdenbire veya yillar sonra ortaya
cikabilir. Kural olarak nodiiller agnsiz olup; RA’nin tiimiiyle dislanmasi haricinde,
kendiliginden gerileme egilimi yoktur. Ancak islevsel ve estetik olarak rahatsiz ettigi
durumlarda cerrahi olarak ¢ikarilabilir. Nodiller nodiilektomi sonrasinda da

yenileyebilirler (89).

Anemi; genelde hafif, orta, inflamatuvar olarak gelisen, demir diistikliigii ile birlikte
normokrom kansizliktir. Diger taraftan serum demiri diisiikken, organizmanin demir

deposu olan ferritin yaniltic1 bir sekilde normaldir. Hastaligin ataklar1 esnasinda aneminin
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agirlasmasinda; inflamasyonla birlikte kemik iligi sitokinlerinin kirmizi seri elemanlarinin
olgunlagsmasini tamamen 6nlemesi s6z konusudur. Hastalik remisyona girince de kismi bir

diizelme olur (89).

Felty Sendromu; nétropeni (mm*<1000) agirlikli 16kopeni ile birlikte splenomegali
goriilmesine verilen isimdir. Uzun siiren, seropozitif, siklikla nodiillii ve antiniikleer
faktorler ve kompleman yetersizligi ile birlikte olan romatoid artritlerde ortaya ¢ikan felty

sendromu nadir ve tirkiitiicii bir RA komplikasyonudur (89).

Raynaud Sendromu; RA hastalarmin %2 ila 5'inde rastlanirsa da tipik

kapillaroskopik anormallik gostermez (89).

Retikiilo-Endotelyal Sistem Tutulumlari; romatizmal hastalifin seyri sirasinda
hastalarin %50-70'inde artrit ataklarinda olusan satellit adenopatiler olabilir. Kural olarak
eklem tutulurnun iyilesmesiyle adenopatiler de diizelir. Histolojik olarak iyi huylu bir
folikiiler hiperplazi mevcuttur. Uzun siire devam etmesi halinde diger tanilar diistiniilmeli

ve lenfoma aragtinlmalidir (89).

Sistemik Vaskiilit; uzun siirmiis ve agir seyreden sero-pozitif, nodiillii romatoid
artrit hastalifinin seyri sirasinda bazen; periarteritis nodozay: tipa tip taklit eden (b&brek
tutulumu harig) sistemik vaskiilit tablosuna rastlanabilir. Ortaya ¢ikis sikligr milyonda 10
kadardir. Immiinkompleks mekanizmasiyla olusmus bir vaskiilarit s6z konusudur. Bu
romatizmal vaskiilarit esnasinda; poliniikleer hiicrelerin anti-sitoplazma antikoru(ANCA)
ya da anti-endotelyal hiicre antikoru, kompleman diisiikligii veya kriyoglobiilinemi

bulunabilecegi belirtilmektedir (89).

Go6z Tutulumu; kuru goz seklinde belirti veren keratokonjonktivitis sieca en sik
goriilen goz bulgusudur (%10-35). Hastaligin ge¢ donemlerinde goriiliir, ancak hastaligin

siddetiyle iligkili degildir (89).

Kardiyovaskiiler Tutulumlar; olgularin %1 'inden azinda semptom veren perikardit
vardir. Ekokardiyogram bu perikarditlerin yaklasik %4011 ortaya c¢ikarir, otopsi

serilerinde ise olgularin %25 ila 40'inda bulunur. Endokard tutulumu ¢ok nadirdir (89).

Akciger Tutulumu; romatizmal plorezi en fazla goriilen akciger tutulum seklidir ve
RA prognozunun kétii oldugu gostermektedir. Diffliz intestiyel akciger fibrozu, diffiiz

interstisyel pnomopati, tikayici bronsiolit ve bronsektazi,diger akciger tutulumlaridir (89).
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Sekonder Amiloidoz; ge¢ donemlerde ortaya cikan,otopsi serilerinin %15'inde
bulunur. Primer amiloidoz daha nadirdir. Belli bashi belirtileri; proteiniiri, nefrotik

sendrom, ilerleyen renal yetersizlik gibi bobrekle ilgilidir (89).

Osteoporoz; RA esnasinda karmasik bir nedenle ortaya cikan eklem disi bir
belirtilerdir. Eklem c¢evresindeki kemiklerde, periartikiiler osteoporoz olabilir. Bir taraftan
dogrudan hastaligin siddetine baglh iken, diger taraftan da 6zellikle kortikoterapi veya
metotteksata, bilhassa da kortikoterapiyle birlikte kullanildigi zaman ki yan etkisine
baglidir (89).

Sjogren Sendromu; tiikiiriik ve gbz yasi sekresyonunun azalmasi ile kendini belli

eden ge¢ gonem komplikasyonudur (89).
2.7.3.3. Laboratuar Bulgular

RA tanisi klinik 6yki, fizik muayene ve kan sayimina (6rn. eritosit sedimantasyon

hizi, serum CRP ve RF) dayanmaktadir (4).

Romatoid artrite spesifik herhangi bir otoantikor kesin olarak saptanamamistir
ancak bazi antikorlar RA tamisinin konulmasimi desteklemektedir. Romatoid faktor,
IgG’nin Fc kismina baglanmaktadir ve Amerikan Romatizma Birligi (ACR) kriterlerine
gore orta derecede RA’ya 6zgii kabul edilmektedir. Bunun nedeni; hastalarin 2/3’{inde
bulunmasi, ancak normal saglikli populasyonda %5, 65 yas ustii bireylerde %10-20
oraninda ve sistemik lupus eritematozuslu (SLE) hastalarin yaklasik ti¢te biri RF pozitiftir.
Romatoid artritli hastalar RF varligma gore RF pozitif (seropozitif) ve RF negatif
(seronegatif) olarak ayrilirlar (90). Immun kompleks antijenlerinin sunulumunun
arttirllmasi, sinovyumda IgG agregatlarinin olusturulmasi, vaskiilitin uyarilmasi ve IgG
antikorlarmin stabilize edilmesi RF’nin patojenik rollerindendir(6). Sikliksitriillenmis
peptid adli antikor iceren proteinlere karsi antikorlar (Anti-CCP) RA’l1 hastalarin %70-
80’ininde bulunur, o6zgiinliigii RF’ye gore daha yiiksektir. Anti-CCP seviyesinin
yiikselmesi erken donemde yikimi Onlemek i¢in 6nemli bir belirtidir. Anti-nétrofil
sitoplazmik antikorlar (ANCA) hiicre c¢ekirdegi ile degil, polimorfoniikleer (PMN)
16kositlerin (ve bazen monositlerin) sitoplazma antijenleriyle reaksiyona girer ve RA’I1
hastalarin %10-60’1nda pozitiftir. Vaskiilit ve ciddi eklem hasarlar1 gibi klinik durumlarin

tan1 ve tedavinin etkinliginin degerlendirilmesi i¢in yararhdir (5).
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Inflamasyonlu dokuda sentezlenen sitokinlere yanit olarak karacigerde iiretilen akut
faz proteinleri, inflamasyonun doku hasarini sinirlar (91). C-reaktif protein, ferritin,
fibrinojen, serum amiloid A proteini (S-AA), a-1 antikimotripsin, haptoglobiilin ve
seruloplazmin akut faz reaktanlaridir ve hastalik aktivitesi i¢in belirte¢ gérevi goriirler.
Sentezlenen bu proteinlerin varligi, RA tanisin1 desteklemektedir (92). Rutinde en sik
bakilan pozitif akut faz proteini CRP, negatif akut faz proteini albumindir. CRP
kompleman aktivasyonu, opsonizasyon ve fagositozda rol almaktadir ve inflamasyon
durumunda serum ve plazmada genellikle nonspesifik olarak yiikselmekte olupanti-
inflamatuar tedaviye verilen yanitlar1 takip etmek i¢in idealdir. Eritrosit sedimentasyon
hizin (ESH), bu protein seviyelerinin dolayli bir indeksidir ve fibrinojen seviyesi ile
yakindan iligkili olup fibrinojenin yari dmriiniin uzun olmasindan kaynakli ge¢ yikselir,
gec diiser. Hastalik aktivitesini belirlemede CRP’nin ESH’den daha duyarli oldugu kabul
edilmistir. Bu nedenle aktif inflamasyonda ESH’a ek olarak CRP’ye bakilmasi daha

anlamli sonug verir (4).

Kronik inflamatuar patolojiye bagli normositer veya hipokrom normositer anemi
gelisebilmektedir. RA tedavisinde kullanilan NSAID ve steroidler nedeniyle ortaya gikan
gastrointestinal kan kayiplari da anemiye sebep olabilir. Ayrica steroid kullanimi ile
birlikte siddetli hastaligi olanlarda 16kositoz ve trombositoz saptanabilir. Bu ylizden RA

hastalarinda tam kan sayimi yapilmaktadir (5).

Sinoviyal sivi analizi hastalik aktivitesiyle beraber artis gosterir ancak spesifik
degildir. Viskozitesinde azalma mevcuttur. Protein seviyesinde artis gozlenirken glikoz
seviyesi azalmis veya normaldir. Lokosit sayis1 5000- 50000/mm? arasindadir ve lokosit

miktarinin ¢ogunlugunu nétrofiller olusturmaktadir (93).
2.7.4. Romatoid Artrit Hastalik Aktivitesinin Belirlenmesi

Romatoid artrit hastalik aktivitesinin izlenmesi ve belgelenmesi giinliik
uygulamada kolay olmali ve gergeklestirilmesi zaman alict olmamalidir. Ayrica, tedaviye
karar vermesini saglamak icin hekime yeterli bilgiyi vermelidir. Amerikan Romatoloji
Birligi (ACR) yanit kriterleri veya Hastalik Aktivite Skoru (DAS, DAS28) ve dolayisiyla
Avrupa Romatizma Birligi’'nin (EULARC) hastalik aktivitesini ve terapotik etkinligi
kaydetmek icin sirasiyla kullanilir (94)(95).

ACR 1987 RA siniflandirma kriterleri, erken evre RA hastalarini belirleyememekte

ve dolayistyla bu hastalarin alabilecegi etkili erken donem tedavi konusunda yardimci
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olmamaktaydi. Glinimiiz tedavi yaklagiminda kronik, eroziv hastalik durumuna ulasmadan
RA’in engellenmesi amaglanmaktadir. Bu nedenlerle ACR ve EULAR (European League
Against Rheumatism), RA siiflandirmasinda yeni bir yaklasim gelistirdi (Tablo 2.8) (96).

DAS-28, sis ve hassas eklem sayisi, hastalarin genel sagliklarini degerlendirme
gorsel analog olgegi (VAS-GH) ve viicuttaki eritrosit sedimantasyon hizi (ESR) olmak
tizere dort maddeden olugmaktadir. Hastalik aktivitesini yansitan mutlak bir say1 verir. Bu
nedenle, DAS-28'in karmagik formiilinii hesaplamak i¢in elektronik bir cihaz gerekli

olmasina ragmen, giinliik uygulama i¢in bir arag olusturabilir (97).
Bu 6l¢iim sonucunda ¢ikan degerlere gore RA aktivitesi;

e <26 Remisyon
o 26-32 Distik Aktivite
e 32-51 Orta Derece Aktivite

o >51 fleri Aktivite olarak degerlendirilmektedir.
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Tablo 2.8. 1987 ve 2010 RA simiflama kriterleri karsilastirmasi

1987 Siniflama Kriterleri

2010 Simiflama Kriterleri

Hastanin en az bir ekleminde klinik olarak sinovit
varlig1 ve bagka bir hastalikla bu sinovitin daha iyi
aciklanamiyor olmasi gerekmektedir.

Sabah katilig1

Eklem tutulumu
1 biiyiik eklem puani = 0
2-10 eklem = 1

1-3 kii¢iik eklem (Biiyiik eklem tutulumu olsun
veya olmasin) = 2

4-10 kugiik eklem (Biiyiik eklem tutulumu olsun
veya olmasin) = 3

>10 eklem (en az bir tanesi kii¢iik eklem olacak) =
5

3 veya daha fazla eklemde artrit
olmasi

Seroloji

Negatif RF ve negatif ACPA =0

Disiik titrede RF ya da ACPA pozitifligi = 2
Yiiksek titrede RF ya da ACPA pozitifligi = 3

El eklemlerinde Artrit (el bilegi,
MCP ya da PIP eklemlerinden en az
birinde tutulum)

Akut faz reaktanlar1 (siniflama icin en az bir test
sonucu gerekir)

Normal CRP ya da normal ESR =0
Anormal CRP ya da anormal ESR =1

Simetrik Artrit

Semptomlarin siiresi
<6 hafta=0
> 6 hafta=1

Romatoid subkutan nodiiller

Pozitif RF

RA igin tipik radyolojik
degisiklikler

Bu kriterlerden en az dordiiniin
bulunmasi1 durumunda RA tanisi
konabilir. Ayrica ilk dort kriter en az
6 hafta stirmelidir.

RA tanis1 i¢in >6 skorun yakalanmasi
gerekmektedir.
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2.7.5. Romatoid Artrit Tedavisinde Kullanilan Ilaclar

Romatoid artritin herhangi bir tedavisi yoktur, ancak erken tan1 ve uygun tedavi bu
hastaliga sahip kisilerin hayatin1 kaliteli bir sekilde siirdiirmesine ve ¢aligmaya devam
edebilmesine olanak saglamaktadir. Bu yiizden RA tedavisinde amag, agri ve

inflamasyonun giderilmesi ve eklem fonksiyonlarinin korunmasidir (98).
Gilintimiizde sunlardir (Tablo 2.9):

e Semptomatik ilaglar
> Non-steroidal anti-enflamatuvar ilaglar (NSAII)
» Diisiik doz kortikosteroidler
e Hastalik modifiye edici ilaglar
» Konvansiyonel DMARD’lar
» Biyolojik ajanlar

Tablo 2.9. RA tedavisinde kullanilan ilaglar

Semptomatik ilaclar Hastalik Modifiye Edici Ilaclar
NSAIi Diisiik doz Konvansiyonel | Biyolojik ajanlar
kortikosteroidler |DMARD’lar
Kisa yarilanma o6mrii | Glukokortikoidler | Metotreksat Anti-TNF ilaglar
olan (asetil salisilik asit, (MTX) (Etanercept,
diklofenak, ibuprofen, Infliksimab,Adalimumab,
indometazin, . . Golimumab)
. Lefltinomid
ketoprofen,  tolmetin,
vb.) .
Antimalaryal B hiicre baskilayan
ilaglar ilaglar (rituximab)
Uzun yarilanma Omrii
olan (piroksikam, Siilfasalazin
tenoksikam, vb.) T hiicre
Azotiyopirin kostimiilasyonunun
inhibisyonu yapan ilaglar
Siklosporin (abatecept)

IL-1 ve IL-6 inhibisyonu
yapan ilaglar (anakinra)
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2.7.6. Periodontal Hastahk ile Romatoid Artrit iliskisi

1990'larin sonundan bu yana, periodontitis ile iliskili olabilecek hastaliklar iizerine
artan bir ilgi bulunmaktadir. Tarihsel bir perspektiften bakildiginda, Benjamin Rush'in
(Amerikali doktor ve politikaci) total dis eradikasyonunun (hastaligin etkeni ile birlikte
tamamen yok edilmesi) RA i¢in bir tedavi oldugunu belirledigi 19. yiizyilin baglarindan
beri periodontitis ile RA iligkilendirilmistir. Tiim dislerin ¢ekimi ile tedavi 20. ylizyillin
baslarinda yaygin olup 1930'larin sonlarinda Cecil ve c¢alisma arkadaslarinin dis
eradikasyonunun RA tedavisine bir ¢6ziim olmadig1 sonucuna varana kadar bir¢ok tilkede
uygulamaya devam etmistir. 1952 yilinda Amerikan Tabipler Birligi bu uygulamanin
bilimsel kanitlara dayanmadigim1i ve dis eradikasyonunun RA'nin siddetini veya

semptomlarini azaltan bir tedavi yaklagimi olarak goriilmemesi gerektigini aciklamistir (4).

Genel olarak periodonsiyumun lokal enfeksiyon kaynakli inflamatuar siireci,
sistemik inflamatuar siirecleri veya enfeksiyonun yayilmasini tetikleyen olast bir
mekanizma olarak 6ne strilmiistiir (99)(100). Taylor ve arkadaslari, sigara igmeyen
siddetli periodontitisli deneklerin tiim dislerini ¢ektirdiginde serum CRP, plazminojen
aktivator inhibitorii-1, fibrinojen, WBC ve trombosit sayilarinda bir diisiis meydana
geldigini gostermistir (101). Bu durum, oral bir enfeksiyon kaynaginin yok edilmesinin,
sistemik inflamasyonun azalmasiyla sonuglanan sistemik etkileri oldugu goriilmektedir. Ek
olarak, cerrahi olmayan periodontal tedavinin sadece serum CRP seviyelerinde ani siddetli
artisa neden olabilecegini degil, ayn1 zamanda CRP degerlerinin 30 giin icinde tedavi
oncesi degerlere distiglinii gostermistir (102). Oral bakteri kaynakli bakteriyemi, kismen
serum inflamasyon belirteclerindeki artis1 agiklayabilir. Her iki gézlem de periodontitisin
izole bir hastalik olmadigi ilkesinin kanitin1 kabul etmek i¢in kullanilabilir. Periodontitis,
yumusak ve sert dokularin tutuldugu, onemli inflamatuar “sistemik” sonuglari olan

karmagik bir enfeksiy6z bir hastaliktir (4).

Epidemiyolojik ¢alismalar, RA ve periodontitis prevalansinin benzer olabilecegini ve
popiilasyonun yaklasik %5'inin 50 yas ve tizerinde oldugunu gostermektedir. Her iki
hastalik da kroniktir ve hastalik aktivitesi ataklar1 ile kendini gostermektedir. Genetik
faktorler hem RA hem de periodontitiste konak yanitlarini yonlendirmektedir. Bir
proinflamatuar sitokin olan TNF-o, her iki hastalikta da bir dizi inflamatuar siireci
diizenler. Porphyromonas gingivalis, periodontal enfeksiyonda yaygin bir patojendir.

RA’I1 hastalarin sinovyal sivilarinda da P. gingivalis tespit edilmistir. P.gingivalis, RA’da
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roli oldugu bilinen peptidil arjinin deaminaz (PAD) enzimini iiretebilen tek bakteri olma
Ozelligini  tasimaktadir.  Argininin PAD  enzimi tarafindan posttranslasyonel
deeminizasyonu sonucu olusan sitriillinlenmis proteinler, anti-CCP antikorlarinin
gelistirilmesi  yoluyla RA'da otoimmiin tepkileri indiikleyebilir. Sonug¢ olarak,
periodonsiyumda ve RA hastalarinin eklem kapsiillerinde, Fc ve C5a reseptorler araciligt
ile lokal inflamasyon meydana gelir. Bu nedenle periodontitisli bireyler sistemik
immunojenler olarak etki gosterebilecek sitruline doniigsmiis antijenlere maruz kalir. Ek
olarak, P. gingivalis, RAh1 kisilerde otoimmiin tepkileri de tetikleyebilen 1s1 soku
proteinleri (HSP'ler) tasir. Veriler, rutin RA tedavileri ile kombine edilen periodontal

tedavilerin RA durumunu daha da iyilestirdigini gostermektedir (4).

RA hastalarinda goriilen sinovitis, 16kosit infiltrasyonu, osteoklast aktivasyonu,
mast hiicrelerinin, B hiicrelerinin varhig1 ve karakteristik CD4/CDS8 orani ile karakterizedir
(103). Sinovyal s1v1 proinflamatuar sitokinler agisindan zengindir. Bir¢ok interlokin (yani
IL-1, IL-6, IL-8, IL-15 ve IL 17) ve ayrica NF-kappaB ligandi (RANKL) RA ile
iliskilendirilebilir. Benzer proinflamatuar sitokinler  periodontitisteki inflamasyonla

iligkilendirilmistir (104)(105).

Proinflamatuar sitokin TNF-a, RA ve periodontitis arasindaki baglanti ile ilgili
olarak immiin yanitlarin anlasilmasi adina 6zel bir ilgi konusudur. Anti-TNF-a ilag
tedavisinin RA'daki inflamatuar siireci kontrol etmek i¢in yaygin olarak kullanilmasi, bu

tiir bir tedavinin ayn1 zamanda periodontitis i¢in de uygun olabilecegi diistiniilmektedir (4).

TNF-o, lipopolisakkarit ve diger bakteriyel yan iirlinlere yanit olarak salinmaktadir.
TNF-a konsantrasyonunda lokal bir artis 1s1, sisme, kizariklik, agr1 ve fonksiyon kaybi ile
sonuclanmaktadir. TNF-o'nin yiiksek serum seviyeleri, CRP iiretimini ve endotelyal
hiicreler iizerinde adezyon molekiillerinin ekspresyonunu tesvik ederek nétrofil
diapedezisine izin verir ve IL-1 aktivasyonunu uyarir. Sitokin kaskadi iginde, IL-1,
kollajenaz aktivasyonu ile MMP'ler (stromelisin) iiretmek ig¢in sinoviyositleri uyarir ve
kikirdak yikimina neden olur. IL-1, polimorfoniikleer hiicrelerin sinovyal dokulara go¢iinii
kolaylastiran bir kemoattraktandir. 1L-1, NFkB-osteoprotegerin RANKL" diizenler ve
osteoklast aktivasyonunu indiikler. Bu inflamatuar siiregler, hem RA'da hem de

periodontitiste osteoliz ile sonuglanir (4).

TNF-a PGE2 ve MMP iretimini yiikselterek osteoklast stimiilasyonuna neden

olmaktadir. Bu, kemiklerde belirgin bir patojenik 6zellik olan kemik rezorpsiyonu ile
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sonuclanmaktadir. Kronik periodontitisli olgularda P. gingivalis'in bulundugu periodontal
bolgede proteazla aktive olan reseptor-2 (PAR2), IL 1a, IL-6, IL-8 ve TNF-o'nin daha
yiiksek ekspresyonu bildirilmistir (106).

RA tedavisinin periodontal kosullar tizerindeki etkilerini ve periodontal tedavileri
takiben RA kosullarinin etkisini degerlendiren ¢alismalar bulunmaktadir. RA tedavisi ile
ilgili calismalar DMARD'larla ilgiliyken, periodontal c¢alismalar cerrahi olmayan
periodontal tedavinin sistemik etkilerini degerlendirmektedir. Genellikle c¢alismalar,
periodontal miidahale sirasinda RA tedavisi i¢in anti-inflamatuar ila¢ kullanan deneklerde
gerceklestirilmistir. Bu nedenle, sistemik inflamasyonu azaltmak i¢in periodontal tedavinin
ek etkileri, inflamasyonu kontrol etmek igin rutin sistemik ilaglarin (yani DMARDS)
etkinligi ile maskelenmis olabilir. Bir ¢alismada, serum anti P. gingivalis titreleri, RA
faktorii ve periodontal kosullar ile korele edilmis ve DMARDS ile tedavinin, periodontal
kosullart iyilestirdigi goriilmiistiir. Bu durum periodontitis ve RA arasindaki enfeksiyoz

iligkiyi desteklemektedir (107).
2.8. Yasam Kalitesi Kavranu ve Olgiilmesi

1946 yilinda Diinya Saghk Orgiitii (World Health Organisation, WHO), saglk
terimini “yalnizca hastaligin bulunmayisi degil fiziksel, ruhsal ve sosyal olarak tam bir
iyilik hali” olarak tanimlamistir (108). Yasam kalitesi ise “bireylerin fiziksel olarak iyi
olmasinin yani sira, sosyo-ekonomik yonden yeterli, kendini gelistirmeye ve eglenmeye
zaman ayirmasi ve yasamdan zevk almasidir’” seklinde agiklanmistir. Hastalik, saglik ve
yasam kalitesi, birbirleriyle etkilesim halinde olan ve birlikte degerlendirilmesi gereken
kavramlardir (109)(110). Bu kavramlar beraber degerlendirildiginde, saglikla iliskili yasam
kalitesi (Health related quality of life) kavrami ortaya ¢ikmaktadir. Bu kavram, “bireyin
hastaligl, uygulanan tedaviyi ve hasta iizerinde yarattif1 etkileri nasil algiladiginin

degerlendirilmesi’” anlamina gelmektedir (111).

Klinisyenler saglikla ilgili yasam kalitesi 6l¢iimii ile hastalarinin sagliklarini nasil

algiladiklarini ve degerlendirdiklerini anlamaktadir (112).
2.8.1. Ag1z-Dis Saghg Kavrami ve Genel Saghkla Olan iliskisi

Agiz ve dis saghgi; beslenme, konusma gibi temel islevlerin yerine getirilmesine
yardimci olmakla birlikte bireylerin sosyallesmesini saglayip, genel sagliga da olumlu

yonde etki etmekte olup herhangi bir bozukluk, bireylerin sosyal davranmislarinin
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psikolojlerini negatif yonde etkileyerek, yasam kalitesinin azalmasina neden olmaktadir

(113).

Ag1z ve dis sagligina bagl yasam kalitesi kavrami; bireylerin orofasiyal alandaki
mevcut agr1 ve rahatsizlik gibi durumlardan dolayi, bireyin fonksiyonel, psikolojik ve

sosyal durumunun nasil etkilendigini tanimlamaktadir (113).

Dis hekimliginde ilk olarak 1976 yilinda Jago ve arkadaslari, agiz sagliginin
psikososyal etkilerini arastirarak bu konunun O6nemini vurgulamislardir. Locker ve
arkadaslar1 ise agiz ve dis saghig durumunun Slgiilmesi igin, Diinya Saglik Orgiitiiniin
sakatlik, yetersizlik ve engellilik uluslararasi siniflamasin1 6rnek alarak bir kavramsal
iskelet onerisinde bulunmuslardir. Bu kavramsal iskelet fonksiyonel ve psikososyal
sonuclar1 kapsamaktadir (114)(115). Kavramsal iskelete gore dis kayiplar1 bireylerde bir
sakatlia neden olup konugma, beslenme, giinlik aktivitelerinde kisitlilik, sosyallegsme
anlaminda yaganilacak zorluklar gibi bireylerin yasamlari olumsuz etkilenmektedir. Bu

iskelet agiz sagligi 6lgiimlerinde temel olarak goriilmektedir (112).

Locker’in kavramsal iskeleti 6rnek alinarak olusturulmus ve giinlimiizde kullanilan

degisik tiirde agi1z sagligi 6l¢timleri bulunmaktadir. Bunlar:

e Atchison ve Dolan’in Geriatrik Oral Saglik Degerlendirme Indeksi (GOSAI,
Geriatric Oral Health Assessment Index, GOHAI) (1990) (116)

e Strauss ve Hunt’'un Dental Etki Profili (Dental Impact Profile) (1993) (117)

e Slade ve Spencer’in Agiz Saghgt Etki Profili (Oral Health Impact
Profile, OHIP) (1994)(118)

e Leao ve Sheiham’in Giinliik Hayata Dental Etkiler (GHDE, Dental Impact
on Daily Living, DIDL) (1996)(119)

e Adulyanon ve Sheiham’in Gilinliikk Performansa Oral Etki (GPOE, Oral
Impacts on Daily Performances, OIDP) (1997) (120)

e McGrath ve Bedi’nin Agiz Saghig ile Ilgili Yasam Kalitesi - Birlesik
Krallilk (Oral Health Related Quality of Life-UK, OHRQoL-
UK)(2000)(121)
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2.8.1.1. Agiz ve Dis Saghgimin Etki Profili (Oral Health Impact Profile) (OHIP-14)

Agiz ve Dis Saghginmn Etki Profili (OHIP), Locker’in kavramsal iskeletini baz
alinarak 1994 yilinda Slade ve arkadaglar1 tarafindan uygulanmistir. Slade ve Spencer
OHIP formunu olustururken, 6zel muayenehaneler, dis hastanesi ve protez kliniginde
tedavi gormekte olan 64 hasta ile konusarak, hastalarin dental problemlerini
degerlendirerek bu hastalarin en fazla sikayet ettikleri konulari, Locker’in kavramsal
iskeletine gore boliimlere ayirmuslardir. Bu nedenle OHIP sorularinin, temsili hasta
gruplartyla yapilan konusmalar sonucu olusturulmus olmasi bu anketin en biiylik

avantajlarindan biridir (112)(115).

OHIP, toplam 49 adet soru iceren 7 béliime ayrilmistir. Bu boliimler; fonksiyonel
smirlama, fiziksel agri, psikolojik rahatsizlik, fiziksel yetersizlik, psikolojik yetersizlik ve
handikap ana bagliklari altinda toplanmstir. Slade, 49 soruluk OHIP formunu, 14 soruya
indirerek kisaltilmis versiyonun da olumlu sonuglar verdigini bildirmistir. OHIP-14, 14
adet soru ve her soruya verilebilecek 0- 4 arasinda puanlanan 5 adet cevaptan
olugmaktadir. Bu cevaplar ‘“hi¢cbir zaman, nadiren, bazen, siklikla ve her zaman”
seklindedir. OHIP-14 toplam skoru en fazla ise 56 en az 0’dir. Toplam skor arttik¢a
problemin siddetinin arttigi ve yasam kalitesinin azaldigi sonucuna varilmaktadir

(122)(118).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismanmiza, 2020-2021 yillar1 arasinda KTU Dis Hekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji Anabilim Dali’na periodontal hastalik ya da rahatsizlig1 nedeniyle bagvuran
80 sistemik olarak saglikli birey (saglikli kontrol grubu) ile RA rahatsizli31 nedeniyle takip
ve tedavileri KTU Tip Fakiiltesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Anabilim Dali’nda
yuriitiillen 80 RA’l1 birey (RA grubu) olmak tizere toplam 160 kisi dahil edildi. Katilimcilar
KTU Tip Fakiiltesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Anabilim Dali tarafindan KTU Dis
Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali’na yonlendirildi. Calismaya baslamadan
once ¢aligmanin amaci ve uygulanacak yontemler ¢alismaya dahil olan bireylere anlatildi.
Tum katilimcilar ‘Aydimlatilmig Onam Formu’ nu (EK 1°de belirtilmistir) okuyarak yazili
onaylarini verdiler. Bu ¢alismada kullanilacak olan gere¢ ve yontemlere yonelik Karadeniz

Teknik Universitesi Etik Kurulu’na bagvuruldu ve 2019/198 etik kurul onay1 elde edildi.
3.1. Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri

Bu caligmaya dahil edilen test ve kontrol grubundaki hastalar i¢in; hastalar i¢in

dahil edilme kriterleri asagidaki gibidir:
e 18-80 yas araliginda,
e Sigara kullanmayan veya son bir yildir sigara kullanimini birakmis hastalar

Bu kriterlere bagl olarak calismamiza 160 birey (80 RA, 80 sistemik olarak
saglikli) dahil edilmistir.

3.2. Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri
Hastalarin ¢alismaya dahil edilmeme kriterleri su sekildedir:

e Son 6 ayda periodontal tedavi gérmiis olmak,

e Siirekli gargara kullanima,

e Kadin ise, gebelik veya emzirme (laktasyon) doneminde olmak,

e Test grubu icin, RA disinda periodontal dokular tizerindeki etkisi kabul
gormiis sistemik hastaligi (hipertaniyon,diabet vb.) bulunan,

e Sigara kullanmak
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3.3. Calisma Gruplarinin Belirlenmesi

Bu calismaya KTU Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali’na

periodontal rahatsizliklar ya da kontrol igin basvuran ve RA takip ve tedavileri KTU Tip

Fakiiltesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Anabilim Dali’nda yiiriitiilen RA hastast olan

toplam 160 birey dahil edildi. Tim hastalarin medikal ve dental anamnezleri alindu.

Calismada bireyler RA hastasi olan ve olmayan seklinde gruplara ayrildu:

RA Grubu: Romatoid artrit tanisiyla takip edilen hastalar (n=80)

RAPS" (RA’l ve periodontal olarak saglikli bireyler) (n= 16),

RA'G" (RA’l1 ve gingivitisli bireyler) (n=34),

RAP" (RA’h ve periodontitisli bireyler) (n=30) seklinde alt gruplara
ayrilmistir.

Saglikli Kontrol Grubu: Sistemik olarak saglikli hastalar (n=80)

RAPS' (sistemik ve periodontal olarak saglikli bireyler) (n=37)

RA"G' (sistemik olarak saglikli ve gingivitisli bireyler) (n=36)

RAP" (n=7) (sistemik olarak saglikli ve periodontitisli bireyler) seklinde alt

gruplara ayrilmigtir.

3.4. Kaydedilen Demografik ve Davramssal Olgiitler

Calismaya dahil edilen hastalarla ilgili genel parametreler sunlardir:

Yas

Cinsiyet

Egitim durumu (ilkokul, ortaokul, lise, {iniversite) -
Dis fircalama sikligi

Dis ipi kullanimi siklig1

Sigara kullanim1 (gegmiste kullandi, hi¢ kullanmadi)

Son dis hekimi ziyareti

Demografik ve davranissal 6zelliklere yonelik veri formu EK 2’de belirtilmistir.

3.5. RA ve Uygulanan Tedaviler ile ilgili Kaydedilen Olciitler

Calismaya dahil edilen hastalarin RA ve uygulanan tedavilere yonelik kaydedilen

parametreleri (EK 2) su sekildedir:

e RA hastalik aktivite skoru (DAS28)
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e RA serum belirtecleri (CRP, RF, Anti-CCP)

e RA tedavisi i¢in kullanilan ilaglar
3.6. Hastalarin Periodontal Durumlarinin Belirlenmesi

Calismaya dahil edilen tiim bireylerin klinik periodontal durumlarini belirlemek

amactyla asagidaki indeksler kullanildi:

e Sondalama Cep Derinligi (SCD)

e Klinik Atagman Diizeyi (KAD)

e Gingival Indeks (GI)

¢ Sondlamada Kanama Indeksi (SKI)
e Plak Iindeksi (PI)

Olgiimler, William’s Periodontal Sondu (William’s Color-Coded Probe, Hu-Friedy,
Chicago, IL) kullanilarak tek bir kisi tarafindan (M.Y) yapildu.

Calismaya katilan bireylerin klinik periodontal degerlendirmesinde AAP ve EFP

tarafindan gelistirilen “2017 periodontal hastaliklar siniflandirmas1” kullanildi.
Bireylerin periodontal verilerini elde etmeye yonelik olarak kullanilan form EK 3’te
belirtilmistir.
3.6.1. Sondalama Cep Derinligi
Sondalama cep derinligi (SCD) ol¢timleri, mevcut her disin mesio-bukkal,

mesiolingual/palatinal, mid-bukkal, disto-bukkal, mid-lingual/palatinal ve disto-lingual

olmak {izere 6 bolgesinden yapildi.

Olgiim yapilirken sonda herhangi bir kuvvet uygulamadan yalnizca sondun kendi
agirliginca (25 gr) ve disin uzun eksenine paralel olacak sekilde uygulanmasina dikkat
edildi. SCD belirlenirken, diseti kenarindan cep tabanina kadar olan mesafe 6l¢iildii ve

degerler milimetre (mm) cinsinden belirtildi.

Bireye ait SCD degeri hesaplanirken, agizda 6l¢iilen her alanin toplaminin agizda

degerlendirilen toplam dis yiizeyine (dis sayis1 x 6) boliinmesiyle hesaplandi.
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3.6.2. Klinik Atagman Diizeyi (KAD)

Klinik Atagman Diizeyi (KAD) olglimleri, mevcut her disin mesio-bukkal,
mesiolingual/palatinal, mid-bukkal, disto-bukkal, mid-lingual/palatinal ve disto-lingual

olmak iizere 6 bolgesinden yapildi.

KAD, sabit bir nokta olan mine-sement sinir1 ile cep tabani arasindaki mesafenin

6l¢iilmesiyle hesaplandi.

Bireye ait KAD degeri hesaplanirken, agizda dl¢iilen her alanin toplaminin agizda

degerlendirilen toplam dis yiizeyine (dis sayis1 x 6) boliinmesiyle hesaplandi.
3.6.3. Gingival indeks (GI)

Dis etine yonelik inflamasyon varligmi ve siddetini belirlemek i¢in Loe ve
Sillnes’in (50) tanimladig1r gingival indeks (GI) kullanildi. GI skorlamasi su sekilde
yapildi:

0: Saglikl dis eti.

1: Hafif inflamasyon, dis etinde hafif 6dem ve renk degisikligi. Sondlamada

kanama yoktur.
2: Orta derece inflamasyon, kizariklik ve 6dem vardir. Sondlamada kanama vardir.

3: Siddetli inflamasyon, ileri derece kizariklik, 6dem, iilserasyonlar ve spontan

kanama egilimi bulunmaktadir.

Bireye ait GI 6l¢timleri, mevcut her disin meziobukkal, distobukkal, mid-bukkal,
mid-lingual/palatinal olmak tizere 4 bolgesinden yapildi. Her bir bireye ait GI
degerihesaplanirken agizda olgiilen her alanin toplamimin degerlendirilen toplam dis

yiizeyine (dis sayis1 x 4) boliinmesiyle belirlendi.
3.6.4. Sondlamada Kanama indeksi (SKI)

Sondlama ile meydana gelen diseti kanamasi, Ainamo ve Bay (51)tarafindan

olusturulan Sondlamada Kanama Indeksi (SKI) ile degerlendirildi.
Pozitif (+): Sondlamada kanama var
Negatif (-): Sondlamada kanama yok

SKI 6l¢timii yapilirken William’s periodontal sondu diseti olugu igerisinde yavasca

ve sondun sadece kendi agirlifinca basing uygulayarak gezdirildi. Bu islem sonrasinda 10
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saniye icerisinde kanama oluyorsa (+), olmuyorsa (-) olarak kaydedildi. Bireye ait SKI,
mevcut her disin meziobukkal, distobukkal, mid-bukkal, mid-lingual/palatinal olmak tizere

4 bolgesinde kanama goriilen alanlarin yiizdesi hesaplanarak yapildi.
3.6.5. Plak Indeksi (PI)

Diglerin ¢evresinde goriillen plak birikiminin 6l¢timleri, Sillnes ve Loe’nin (52)

tanimladig1 plak indeksi (PI) kullanilarak kaydedildi. PI skorlamasi su sekilde yapildu:
0: Dental plak yok.

1: Serbest dis eti kenarinda ya da disin komsu bolgesinde bulunan film seklinde

dental plak gézlenmektedir.

2: Dig eti kenarinda, komsu dis yiizeyinde ve dis eti cebi igerisinde goz ile

goriilebilen dental plak bulunmaktadir.

3: Dis eti kenarinda, komsu dis yilizeyinde ve dis eti cebi igerisinde oldukg¢a fazla

dental plak bulunmaktadir.

Bireye ait PI 6l¢timleri, mevcut her disin meziobukkal, distobukkal, mid-bukkal,
mid-lingual/palatinal olmak tizere 4 boélgesinden yapildi. Her bir bireye ait PI degeri
hesaplanirken agizda oOlgiilen her alanin toplaminin degerlendirilen toplam dis yiizeyine

(dis sayis1 x 4) boliinmesiyle belirlendi.
3.7. RA Serum Belirteclerinin Degerlendirilmesi

KTU Tip Fakiiltesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Anabilim Dali Klinigi’nde RA
hastalarmin hastalik aktivitesinin takibi amaciyla 3 ayda 1 rutin olarak yapilan
biyokimyasal analizleri i¢in vendéz kan ornekleri alindi. Analizler KTU Tip Fakiiltesi

Biyokimya Laboratuvarlarinda gerceklestirildi. Bu analizler kapsaminda serumda; CRP

(mg/L), RF (IU/mL) ve anti-CCP (U/mL) seviyeleri 6l¢tild.
3.8. RA Hastalariin Fiziksel Muayenesi

Hastalarin rutin kontrol icin gittiklei KTU Tip Fakiiltesi Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon Anabilim Dali Klinigi’nde fiziksel muayeneleri yapildi. Fiziksel
muayenede, RA akivitesini degerlendirmek amaciyla ‘‘Disease Activity Score with 28
joints-ESR’” (DAS28-ESR) skoru kullanildi. Hastaya ait DAS28 skoru, bilgisayar

programinda, formiildeki 4 bilesenin (hassas eklem sayisi, sis eklem sayisi, hastanin genel
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sagligint degerlendiren VAS skoru ve kandaki ESR seviyesi) yerine yerlestirilmesiyle

hesaplandi.

Hesaplanan deger; DAS-28 <2.6 iyilesme (6l¢iilebilen hastalik aktivitesi yok), 2.6 <
DAS-28 <3.2 diisiik hastalik aktivitesi, 3.2 < DAS-28 < 5.1 orta hastalik aktivitesi, DAS
28> 5.1 yiiksek hastalik aktivitesi olarak degerlendirildi.

RA tedavisi i¢in hastalarin 6nceden kullandiklari ve su an kullanmakta olduklar

ilaclar kaydedildi.
3.9. Agiz Saghg Etki Profili-14 (OHIP-14) Degerlendirilmesi

Hastalardan klinik muayene 6ncesi OHIP-14 formunun doldurulmasi istendi. Anket
sirasinda hastalarin sorular1 anladigindan emin olmak i¢in, hekim hastanin yaninda hazir
bulundu. OHIP-14 6l¢egindeki sorularin degerlendirilmesinde besli Likert tipi (250) skala
kullanildi. Cevaplarin skorlamasi hi¢:0, nadir:1, bazen:2, sik:3, ¢ok sik:4 olacak sekilde
yapildi. Bu skorlamaya gore OHIP-14" de, toplam skor en az 0, en fazla 56 olabilmektedir.
Skorun yiiksek olmast yasam kalitesinin diigiik olduguna isaret etmekte; bireylerin hayat
kaliteleri de OHIP-14 toplam skorlarina gore ¢ok yiiksek (0-14), yiiksek (15-28), disiik
(29- 42) ve cok diisiik (43-56) olmak {izere 4 ayr1 sekilde degerlendirilmektedir.

Calismamizda Slade tarafindan 6nerilen, agirlikli skor (AS) hesaplama (OHIP-14/AS)
ad1 verilen bir diger degerlendirme yontemi daha kullanilmistir. Bu yonteme goére OHIP-
14/AS, fonksiyonel kisitlilik, fiziksel agri, psikolojik huzursuzluk, fiziksel yetersizlik,
psikolojik yetersizlik, sosyal uyumsuzluk ve engelli olmak (handikap) gibi agirlik degerleri
toplamlar1 1 eden 7 alt grubu kapsamaktadir (Tablo 3.1).

Tablo 3.1. OHIP-14/AS agirlik puanlari(115)

ALAN SORU AGIRLIK
1. Disleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili problemler nedeni 0.51
) . o A o
FONKSiYONEL ile herhangi bir kelimeyi telaffuz etmekte sorununuz oldu mu?

KISITLILIK

2. Digleriniz, agzimiz veya protezlerinizle ilgili problemler 0,49
yiiziinden tat alma duyunuzun bozuldugunu hissettiniz mi?
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3. Disleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili problemler nedeni 0.34
- y ile ag sril1 bi ?
FiZIKSEL AGRI ile agzinizda agrili bir durum yasadiniz mi1?
4. Disgleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili problemler nedeni 0.66
ile yemek yemeyi rahatsiz edici buldunuz mu?
PSIKOLOJIK 5. Daha oOnceden, disleriniz, agzimiz veya protezlerinizle ilgili 0.45
HUZURSUZLUK | biling ve bilgiye sahip miydiniz? 0.45?
6. Disleriniz, agzimiz veya protezlerinizlee ilgili problemler 0.55
yiiziinden gerginlik hissettiniz mi?
7. Disleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili problemler nedeni 0.52
- B w N P
FIiZIKSEL ile diyetinizin tatmin edici olmadig1 oldu mu?
YETERSIZLIK
8. Disleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili problemler nedeni 0.48
ile yemeginizi yarida birakmak zorunda kaldiniz mi1?
PSIKOLOJIK 9. Disleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili problemler nedeni 0.60
YETERSIZLIK |ile gevsemede zorlandigimiz oldu mu?
10. Disleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili problemler 0.40
nedeni ile utandiginiz bir durum oldu mu?
11. Disleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili problemler 0.62
nedeni ile diger insanlara az da olsa asabi davrandiginiz oldu mu?
SOSYAL
UYUMSUZLUK | 12. Disleriniz, agzimz veya protezleriniz ile ilgili problemler 0.38
nedeni ile her zaman yaptiginiz isinizi yapmada herhangi bir
zorluk yasadiniz mi1?
13. Disleriniz, agzimiz veya protezleriniz ile ilgili problemler 0.59
nedeni ile genelde hayatin daha az tatmin edici oldugu hissine
kapildiniz m1?
ENGELLILIK
14. Disleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili problemler 0.41

nedeni ile fonksiyonlarinizi timiiyle yapamayacak duruma
geldiniz mi?
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3.10. istatistiksel Incelemeler

Istatistiksel analizlerde IBM SPSS Statistics 22 progranmu kullanildi. Verilerin
normal dagilima wuygunlugu Shapiro Wilk testi ile degerlendirildi. Gruplar arasi
karsilastirmalarda Mann Whitney U ve Ki-Kare testleri kullanildi. P<0.05 diizeyindeki
farkliliklar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR
4.1. Demografik Bulgular

Calismamiza 18-70 yas aralifinda 160 hasta dahil edildi. Yas ortalamasi RA grubu
icin 50,51+12,98 ve saglikli kontrol grubu i¢in 49,27+9,66 olarak tespit edildi. Hastalarin
yaslarinin ortanca, ortalama (ort), standart sapma(ss), minimum (min) ve maksimum (max)

degerleri Tablo 4.1.”de gosterilmektedir.

Yas ortalamalar karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 4.1.Hastalarin gruplara gére yas dagilimlar

n Min-Max Ortalama=Ss | Ortanca p
RA Grubu 80 18-70 50,51+12,98 52,5
0,323
Saghkh 22-61 49,27+9,66 51
Kontrol
80
Grubu

Cinsiyet dagilimi RA grubu i¢in %80’ (n=64) kadin ve %?20’si (n=16) erkek;
saglikli kontrol grubu i¢in ise %61,2’si (n=49) kadin ve %38,7’si (n=31) erkek olarak
tespit edildi. Hastalarin cinsiyetlerinin gruplar aras1 karsilastirilmas: Tablo 4.2. ve Sekil

4.1.de verilmistir.

Cinsiyet dagilimi karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik saptandi (p<0,05).

Tablo 4.2. Hastalarin gruplara gore cinsiyet dagilimlar

n % p
RA Grubu Kadin 64 80
Erkek 16 20 0,006*
Saghkh Kadm 49 61,2
Kontrol | ek 31 38,7
Grubu
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Sekil 4.1.Hastalarin cinsiyetlerinin gruplar aras1 dagilimi

Gruplarin egitim durumu RA grubunda %1,3’1 (n=1) egitim gérmemis, %62,5’1
(n=50) ilkokul, %13,8’1 (n=11) ortaokul, %13,8’1 (n=11) lise ve %8,8’1 (n=7) uiniversite;
saglikli kontrol grubunda %20’si (n=16) ilkokul, %13,8’1 (n=11) ortaokul, %40’1 (n=32)
lise ve 9%26,3’li (n=21) tuniversite olarak tespit edildi. Hastalarin egitim durumlarn

arasindaki karsilastirmast Tablo 4.3. ve sekil 4.2.”de verilmistir.

Egitim durumlart gruplar arasi karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamh farklilik saptandi (p<0,05). RA grubunda ilkokul mezunu bireylerin sayisi
fazla iken saglikli kontrol grubunda lise ve tiniversite mezunu bireylerin sayisi daha

yiiksekti.

Tablo 4.3. Hastalarin gruplara goére egitim durumlarinin dagilimlar

n % p
Yok 1 1,3
RA Grubu | Ilkokul 50 62,5
Ortaokul 11 13,8
Lise 11 13,8
Universite 7 8,8 0,001*
Ikokul 22 27,5
Saghkh Ortaokul 11 13,8
Kontrol | e 28 35
Grubu .
Universite 21 26,3
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Sekil 4.2.Hastalarin egitim durumlariin gruplar aras1 karsilagtirmasi

Fircalama sikligt RA grubunda %?28,8’1 (n=23) nadir, %40’1 (n=32) giinde 1,
%27,5’1 (n=22) giinde 2 ve %3,8’1 (n=3) giinde 3; saglikli kontrol grubunda %3,8’1 (n=4)
nadir, %38,8’1 (n=31) giinde 1, %40’1 (n=32) giinde 2 ve %17,5’1 (n=14) giinde 3 olarak
tespit edildi. Hastalarin firgalama siklig1 arasindaki karsilagtirmast Tablo 4.4.°de

verilmistir.

Fircalama siklig1 gruplar arasi karsilastinldiginda iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik—saptandi (p<0,05). RA grubunda nadir fir¢alayan bireylerin
sayist saglikli kontrol grubuna goére daha fazla iken saglikli kontrol grubu i¢in giinde 2 defa
firgalayan bireylerin yiizdesi en yiiksekti.

Tablo 4.4. Hastalarin gruplara gore fircalama sikligi dagilimlar

Fircalama sikhig1 n % p
Nadir 23 28,8
RA Grubu Giinde 1 32 40
Giinde 2 22 27,5 0,001*
Giinde 3 3 3,8
Nadir 4 3,8
2%‘;)‘;“ Kontrol | ;e | 31 38,8
Giinde 2 32 40
Giinde 3 14 17,5
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4.2. Klinik Bulgular

4.2.1. Klinik Periodontal Durum ve Periodontal Parametrelerin Grup i¢ci Dagihmlar

ve Gruplar Arasi Karsilastirmalarinin Degerlendirilmesi

Calismamiza katilan bireylerin periodontal durumlari, giincel olarak 2017 yilinda
olusturulan periodontal hastalik ve durum siniflamasina gore belirlenerek Tablo 4.5.’de ve

Sekil 4.3.°te gosterilmistir.

Mevcut periodontal durum, RA grubunda %20’si (n=16) saglikli, %43,5’1 (n=34)
gingivitis ve %37,5’1 (n=30) periodontitis; saglikli kontrol grubunda %46,2’si (n=37)
saglikli, %45°1 (n=36) gingivitis ve %8,8’1 (n=7) periodontitis olarak tespit edildi.

Periodontal durumlar karsilagtirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamlh bir farklilik goézlendi (p<0,05). Gingivitisli bireylerin sayist her iki grup igin
benzerken, periodontitisli bireylerin sayist RA grubunda; periodontal olarak saglikli

bireylerin sayist ise saglikli kontrol grubunda yiiksekti.

Tablo 4.5.Periodontal durumlarin grup i¢i dagilimlar1 ve gruplar arasi karsilagtirmalari

Gruplar Alt Gruplar n %
RA Grubu RAPS* 16 20
Saglikh Kontrol Grubu | RAPS" 37 46,2
RA Grubu RA'G* 34 42,5
Saghikh Kontrol Grubu | RA'G" 36 45
RA Grubu RA"P* 30 37,5
Saghikh Kontrol Grubu | RAP" 7 8,8
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Sekil 4.3.Periodontal durumlarin gruplar aras1 dagilimlari

Hastalarin periodontal parametreleri; sondalama derinligi (SD), klinik atagman
diizeyi (KAD), sondalamada kanama indeksi (SKI), gingival indeks (GI), plak indeksi (PT)
olarak kaydedildi.

Klinik periodontal parametrelerin grup ic¢i dagilimlart ve gruplar arasi

karsilastirmalar1 Tablo 4.6.’de ve Sekil 4.4.’de gosterilmektedir.

Klinik periodontal parametrelerde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik goézlendi (p<0.05). Tim parametreler RA grubunda kontrol grubuna goére daha
yuiksekti.
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Tablo 4.6. Klinik periodontal parametrelerin tiim hastalar bir arada ve gruplar ayr1 ayri
iken grup i¢i dagilimlari ve gruplar arasi karsilastirmalari

Klinik Gruplar n Ortalamazstandart | Ortanca p
Parametreler sapma
SD (mm) RA Grubu 80 2,77+0,12 2,28 0,000%*
Sagliklt 80 2,20+0,06 2,07
Kontrol
Grubu
KAD RA Grubu 80 1,63+0,16 0,12 0,000*
Sagliklt 80 0,65+0,02 0,00
Kontrol
Grubu
PI RA Grubu 80 0,84+0,08 0,56 0,000*
Sagliklt 80 0,36+0,02 0,35
Kontrol
Grubu
GI RA Grubu 80 0,78+0,07 0,60 0,000*
Saglikli 80 0,34+0,02 0,35
Kontrol
Grubu
SKI RA Grubu 80 0,39+0,04 0,27 0,000*
Saglikl 80 0,11+0,01 0,10
Kontrol
Grubu

SD: sondalama derinligi, KAD: klinik atagman diizeyi, SKI: sondalamada kanama indeksi,
GI: gingival indeks, PI: plak indeksi n: hasta sayisi
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Sekil 4.4.Klinik periodontal parametrelerin gruplar arasi dagilimlar

4.2.2. Temporomandibular Eklem Problemlerinin Grup I¢i Dagihmlar1 ve Gruplar

Arasi Karsilagtirmalarinin Degerlendirilmesi

Temporomandibular eklem (TME) problemlerinin grup i¢i dagilimlar ve gruplar

arasi karsilastirmalar1 Tablo 4.7.’de gosterilmektedir.

TME problemi gruplar arasi karsilastirildiginda RA  grubundaki bireylerin
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu saptandi (p<0,05).

Tablo 4.7. TME problemlerinin grup i¢i dagilimlar1 ve gruplar arasi karsilagtirmalari

TME Problemi Var Yok p
(n) (%) (n) (%)
RA grubu 39 41
o V)
%048,8 %51,3 0,001+
Saghkh Kontrol 14 66
Grubu %17,5 %82,5
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Sekil 4.5. TME problemlerinin gruplar arasi dagilimi

4.3. Korelasyonlar

4.3.1. Klinik Periodontal Parametreler ile Serum RA Belirteclerinin Korelasyon

Verilerinin Degerlendirilmesi

Klinik periodontal parametreler ile serum RA belirteclerinin korelasyonlar1 Tablo

4.8’de gosterilmektedir.

Serum CRP diizeyi periodontal parametreler arasinda pozitif yonlii istatistiksel

olarak anlamli zayif bir korelasyon saptandi (p<0.05).

Serum RF/anti-CCP seviyesi ve klinik periodontal parametreler arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmadi (p>0.05).
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Tablo 4.8. Klinik periodontal parametreler ile serum RA belirteclerinin korelasyonlari

CRP RF/Anti-CCP
Korelasyon P Korelasyon p
katsayisi katsayisi
PI 0,25 0,024° -0,071 0,53
GI 0,29 0,009** -0,002 0,98
SKI 0,27 0,012%* 0,000 0,99
KAD 0,28 0,011* -0,17 0,12
SD 0,22 0,043* -0,16 0,14

Spearmann Korelasyon Testi (* p<0,05; ** p<0,01)

4.3.2. Periodontal Durum ile Serum RA Belirte¢lerinin Korelasyon Verilerinin

Degerlendirilmesi

Periodontal durum ile serum RA belirteglerinin korelasyonlar1 Tablo 4.9°da

gosterilmektedir.

Serum CRP seviyesi ve periodontal durum arasinda istatistiksel olarak anlamli, orta

diizeyli ve pozitif yonlii korelasyon saptandi (p<0.05).

RA’l1 grupta periodontitis hastalarinin serum CRP seviyesi gingivitis ve periodontal

olarak saglikli bireylere gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (p<0,05).

Serum RF/anti-CCP seviyeleri ve periodontal durum arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir korelasyon saptanmadi (p>0.05). Grup ic¢indeki gingivitis, periodontitis ve
saglikli hastalarin serum RF/anti-CCP seviyeleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 4.9. Periodontal durum ile serum RA belirteclerinin korelasyonlari

Periodontal Durum
Korelasyon katsayisi P
CRP 0,30 0,007**
RF/ anti-CCP -0,027 0,81

Spearmann Korelasyon Testi (* p<0,05; ** p<0,01)

4.3.3. Klinik Periodontal Parametreler ile RA Hastahk Aktivite Skoru (DAS-28)

Korelasyon Verilerinin Degerlendirilmesi

Klinik periodontal parameteler ile RA hastalik aktivite skoru (DAS-28) Tablo
4.10.”da gosterilmektedir.

Klinik periodontal parametreler ile DAS-28 arasinda pozitif yonlii, orta diizeyde ve

istatistiksel olarak anlaml1 bir korelasyon saptandi (p<0,01).

Tablo 4.10. Klinik periodontal parametreler ile DAS-28 korelasyonlar1

Pl Gl SKI KAD SD
Korelasyon 0,52 0,60 0,68 0,59 0,69
DAS-28 katsayisi
P 0,001 ** 0,001 ** 0,001 ** 0,007*" 0,004™

Spearmann Korelasyon Testi (* p<0,05; ** p<0,01)

4.3.4. Periodontal Durum ile RA Hastahk Aktivite Skoru (DAS-28) Korelasyon

Verilerinin Degerlendirilmesi

Periodontal durum ile RA hastalik aktivite skoru (DAS-28) arasindaki korelasyon
Tablo 4.11.’de gosterilmektedir.

Periodontal durum ile DAS-28 arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif yonli ve

orta diizeyli bir korelasyon saptandi (p<0,01).
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Tablo 4.11. Periodontal durum ile DAS-28 korelasyonlari

Periodontal durum

DAS-28

Korelasyon katsayisi

p

0,691

0,001™

Spearmann Korelasyon Testi (* p<0,05; ** p<0,01)

Grup icindeki periodontitis, gingivitis ve periodontal olarak saglikli bireylerin

DAS-28 skorlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptandi (Tablo
4.12.) (p<0,05).

Periodontitisli bireylerin DAS-28 skorlar1 hem gingivitis hem de periodontal olarak

saglikli bireylere gore istatistiksel olarak anlamli derece yiiksek saptanirken (p<0,05),

gingivitisli ve periodontal olarak saglikli bireyler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark yoktu (Tablo 4.13.) (p>0,05).

Tablo 4.12. Gingivitis, periodontitis ve saglikli bireylerin DAS-28 skorlar1 karsilagtirmasi

Periodontal n ortalamaxstandart | Min/max p
Durum sapma
RAPD 16 2,41£2.22 1,17/4,32
DAS-28 RA*GIN* 34 2,30+0,69 1,31/3,92 0,001
PD'PD* 30 4,43+0,72 2,99/5,70

Tablo 4.13. Periodontal durumlarin DAS-28 skorlarinin ikili sekilde karsilastiriimasi

DAS-28

Saghkh (p) Gingivitis (p) Periodontitis (p)
Saghkh - 0,976 0,000%*
Gingivitis 0,976 - 0,000%*
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4.4. Ag1iz Saghg Etki Profili-14 (OHIP-14) Anketi Bulgular:

RA’ll ve sistemik olarak saglikli hastalardan alinan OHIP-14 anketine ait frekans

analizi Tablo 4.14’te gosterilmistir.

Tablo 4.14. OHIP-14 formu ve sorulara verilen cevaplarin dagilimlar

OHiP-14 | GRUPLAR HiC NADIR BAZEN SIK COK SIK
SORULARI
n % n % n % n % n %
SORU 1 RA grubu 43 53,7 8 10 16 20 12 15 1 1,2
Saghkh 58 72,5 15 18,7 6 7,5 1 1,2 0 0
kontrol
SORU 2 RA grubu 60 75 10 12,5 8 10 0 0 2 2,5
Saghkh 731922 |1 12 |6 75 |0 0 0 0
kontrol
SORU 3 RA grubu | 11 13,7 14 17,5 34 42,5 39 48,7 | 2 2,5
Saghkh 25 31,2 | 22 27,5 23 28,5 9 11,2 1 1,2
kontrol
SORU 4 RA grubu 36 45 13 16,2 11 13,7 | 20 25 0 0
Saghkh 38 47,5 21 26,2 14 17,5 5 6,2 2 2,5
kontrol
SORU 5 RA grubu 24 30 12 15 21 26,5 14 17,5 9 11,2
Saghkh 18 22,5 12 15 23 28,7 14 17,5 13 16,2
kontrol
SORU 6 RA grubu 33 41,2 10 10 22 27,5 13 162 |2 2,5
Saghkh 26 36,2 | 25 31,2 | 20 25 5 6,2 1 1,2
kontrol
SORU 7 RA grubu | 44 55 16 20 16 20 4 5 0 0
Saghikh 58 72,5 | 11 13,7 | 7 87 |4 5 0 0
kontrol
SORU 8 RA grubu | 62 77,5 | 12 15 5 6,2 1 1,2 0 0
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Saghkh 61 76,2 | 12 15 5 6,2 1 1,2 1 1,2
kontrol

SORU9 RA grubu | 45 56,2 | 10 12,5 | 20 25 5 6,2 0 0
Saghkh 48 60 20 25 10 12,5 | 2 2,5 0 0
kontrol

SORU 10 RA grubu | 43 53,7 | 16 20 11 13,7 | 10 125 |0 0
Saghkh 38 475 | 27 33,7 | 12 15 2 2,5 1 1,2
kontrol

SORU 11 RA grubu | 42 52,5 | 14 17,5 | 20 25 4 5 0 0
Saghkh 54 67,5 | 15 18,7 | 11 13,7 | O 0 0 0
kontrol

SORU 12 RA grubu | 44 55 13 16,2 | 21 262 | 2 2,5 0 0
Saghkh 59 73,7 | 14 17,7 | 7 8,7 0 0 0 0
kontrol

SORU 13 RA grubu | 61 76,2 | 13 16,2 | 5 6,2 1 1,2 0 0
Saghkh 64 80 10 12,5 | 3 3,7 3 3,7 0 0
kontrol

SORUI4 | pagrubu |64 |80 |7 |87 [8 |10 [1 |12 [0 o
Saghkh 77 96, P 2,5 1 1,2 0 0 0 0
kontrol

P

RA’l1 ve sistemik olarak saglikli hastalardan alinan OHIP-14 alt kategorilerine ait

verilerin karsilastirmasi Tablo 4.15°te gosterilmistir.

Gruplar karsilastirildiginda fonksiyonel limitasyon, fiziksel agri ve sosyal
yetersizlik acisindan RA grubu istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek bulundu

(p<0,05).
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Tablo 4.15. RA’l1 ve sistemik olarak saglikli hastalardan alinan OHIP-14 alt kategorileri
verilerin karsilagtirilmasi

n Min/max Orttss Ortanca p
Fonksiyonel | RA Grubu 80 0,00/8,00 1,42+1,7 1,00 0,000%*
Limitasyon | o snikn 80 0,00/500 | 0,53+1,04 0,00
kontrol
grubu
Fiziksel RA Grubu | 80 0,00/600 | 3,02+1,6 300 | 0,000%
agn Saghkh 80 0,00/7,00 | 2,12+1.,6 2,00
kontrol
grubu
Psikolojik | RA Grubu | 80 0,00/600 | 2,91+1,6 3,00 0,817
Rahatsizhk | oo o1 80 0,00/800 | 2,95:1,81 3,00
kontrol
grubu
Fiziksel RA Grubu | 80 0,00/6,00 | 1,06+13 1,00 0,221
Yetersizlik | o opikn 80 0,00/6,00 | 0,83+12 0,00
kontrol
grubu
Psikolojik | RA Grubu | 80 0,00/600 | 1,63+1,6 1,00 0,965
Yetersizlik | g spin 80 0,00/500 | 1,56+1,4 1,00
kontrol
grubu
Sosyal RA Grubu | 80 0,00/500 | 1,58+1,6 1,00 | 0,049%
Yetersizlik | g spin 80 0,00/4,00 | 0,96+1,07 1,00
kontrol
grubu
Handikap | RA Grubu | 80 0,00/600 | 0,68+1,1 0,00 0,054
(Engel) Saghkl 80 0,00/4,00 | 0,41+0,93 0,00
kontrol
grubu

OHIP-14 toplam skoru ve gruplar arasi karsilastirma Tablo 4.16’da verilmistir.

OHIP-14 toplam skoru, gruplar arasi karsilastirildiginda RA grubundaki bireylerin
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Tablo 4.16. OHIP-14 toplam skorunun gruplar arasi karsilastiriimast

n | Ort+SS Ortanca | Min-max |p
RA grubu 80 12,2+0,7 12 0-30 0,000%*
Saghkh 80 9+0,6 8 1-34
Kontrol Grubu

Anketten ¢ikan sonuglara gére, RA grubundaki bireylerin %63,7’si (n=51) agiz
sagligi ile iligkili olarak ¢ok yiiksek, %31,2’si (n=28) yiiksek, %1,2’si (n=1) disiik yasam
kalitesine sahip olarak kategorize edilirken saglikli kontrol grubundaki bireylerin %87,5’1
(n=70) cok yiiksek, %11,2’si (n=9) yliksek ve %1,2’si (n=1) diisiik yasam kalitesine sahip
olarak saptandi. Cok diisiik yasam kalitesine sahip birey bulunmamaktadir (Tablo 4.17.).

Tablo 4.17. Hastalarin OHIP-14 toplam skorlarina gore yasam kalitesi kategorileri

Agiz saghgr ile iliskili yasam | RA Grubu Saghkhh  Kontrol
kalitesi (OHIP-14 toplam skor) n (%) Grubu
n (0/0)
Cok yiiksek (0-14) 51 (63,7) 70 (87,5)
Yiiksek (15-28) 28 (31,2) 9(11,2)
Diisiik (29-42) 1(1,2) 1(1,2)
Cok diisiik (43-56) 0 0

RA grubu ve saglikli kontrol grubu icin OHIP-14 toplam skorlari ile periodontal

parametreler ve periodontal durum arasindaki iliski Tablo 4.18.’de verilmistir.

RA grubu i¢in OHIP-14 ile periodontal durum ve periodontal parametreler arasinda

pozitif yonlii, orta diizeyde istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptadi(p<0,01).

Saglikl1 kontrol grubu i¢in OHIP-14 ile SKI, SD ve periodontal durum arasinda

pozitif yonlii, zayif diizeyde istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptandi (p<0,05).
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Tablo 4.18. OHIP-14 toplam skorlar1 ile periodontal parametreler ve periodontal durum

korelasyonlari
PI GI SKI KAD SD Periodontal
durum
Korelasyon 0,32 0,37 0,32 0,30 0,31 0,31
OHIiP-14 | Katsayisi
RA p 0,003** | 0,001** | 0,001** | 0,003** | 0,005* 0,005**
Grubu *
Korelasyon 0,156 0,185 0,28 0,204 0,22 0,28
OHIiP-14 | Katsayisi
Saghkh % * "
Kontrol p 0,167 0,101 0,012 0,069 0,04 0,01
Grubu

Spearmann Korelasyon Testi (* p<0,05; ** p<0,01)

OHIP-14 ile DAS-28 skoru arasinda pozitif yonlii ve zayif diizeyde bir korelasyon

saptanirken istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 4.19.) (p>0,05).

Tablo 4.19. OHIP-14 ile DAS-28 skoru korelasyonu

DAS-28
Korelasyon 0,04
OHiP-14 Katsayisi
p 0,71

Spearmann Korelasyon Testi (* p<0,05, ** p<0,05)
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5. TARTISMA

Romatoid artrit en yaygin kronik inflamatuar hastaliklardan biridir. Romatoid artrit
oncelikle eklemleri tutar, ancak romatoid nodiiller, pulmoner tutulum veya vaskiilit gibi
eklem dis1 bulgulari olan ve sistemik komorbiditeleri igeren bir sendrom olarak

disiiniilmelidir (123).

Romatoid artrit hem birey hem de toplum i¢in 6nemli bir yiik getiren kronik bir
hastaliktir (124). Bireysel yiik; fiziksel islevde, yasam kalitesinde ve kiimiilatif komorbid
riskte azalma ile birlikte kas-iskelet sistemi bozukluklarindan kaynaklanir (125).
Sosyoekonomik yiik ise dogrudan tibbi tedavilerin yani sira maliyetler, islevsel sakatligin,
azalan is kapasitesinin ve toplumsal katilimin azalmasinin bir sonucudur. Teshisi erken
koyma, tedaviye hemen baglama ve iltihab1 kontrol altina almak ve sonugta ortaya ¢ikan
hasar1 azaltmak veya dnlemek i¢in yeni tedavi stratejileri tasarlama ¢abalar1 ¢cok dnemlidir

(126).

Romatoid artrit, kuzeyden giineye (kuzey yarimkiirede) ve kentsel alanlardan kirsal
alanlara dogru belirgin bir azalma ile birlikte %0.5 ila %1'lik bir insidansa sahiptir (127).
Pozitif bir aile 6ykiisii, RA riskini yaklasik {i¢ ila bes kat artirir; ikizlerde uyum oranlari
artar bu da patogenezde genetik faktorlerin rolii oldugunu gosterir (128). Romatoid artritin
kalitsalliginin su anda seropozitif RA i¢in %40-65 oldugu, ancak seronegatif hastalik i¢in
daha diisiik (%20) oldugu tahmin edilmektedir (129).

Tek niikleotid polimorfizmlerini kullanan genom ¢apinda iliskilendirme ¢alismalari
RA riski ile iligkili ylizden fazla lokus karakterize etmistir ve bu lokuslarin ¢ogu bagisiklik

mekanizmalarini icerir ve bazilar1 diger kronik inflamatuar hastaliklarla ortaktir (130).

HLA sistemi (6zellikle HLA-DRB1), patogenezde peptit baglanmasini giiglii bir
sekilde iceren baskin etki olmaya devam etmektedir (131). Hastalikla iliskili aleller, peptit
baglama olugunda (paylasilan epitop olarak adlandirilan) ortak amino asit dizilerini
paylasir (71). Ayrica, bazi HLA genotipleri 6zellikle daha agresif eroziv hastalik ve daha
yiiksek 6lim orani ile iligkilidir ve peptit baglanmasinin ¢ok dnemli bir roliine isaret eder

(132).

Diger genetik lokuslar; degistirilmis kostimiilatér yollar, sitokin sinyali (CD28,
CD40), lenfosit reseptor aktivasyon esigi (PTPN22) ve dogustan gelen immiin aktivasyon
yoluyla tek basina veya kiimiilatif olarak aracilik edilen daha kiiciik fonksiyonel etkilere
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katkida bulunur (133). Paylasilan epitoplu hastalarda artan RA riski, ACPA'lar karsi
otoantikorlarin ve IgG'ye (RF) karsi otoantikorlarin seropozitifligi ile baglantilidir.
Romatoid artrit icin bu karakteristik otoantikorlar, tan1 aninda hastalarin %50-70'inde
bulunur ve hastalik seyri boyunca dikkate deger bir stabiliteye sahiptir (134). Paylasilan
epitopun ACPA-negatif ve RF-negatif romatoid artrit ile yalnizca zayif iligkisi vardir
(132).

P. gingivalis'in (periodontitiste siklikla bulunan bir bakteri) anormal sitriilinasyonu
tesvik ettigini ve endojen ekspresyon yoluyla sitriiline peptitlere karsi lokal tolerans

ihlaline neden oldugunu 6ne siiriilmistiir (135).

Romatoid artritte sinovitisin hiicresel bilesimi, dogustan gelen bagisiklik hiicrelerini
(6rn., monositler, dendritik hiicreler, mast hiicreleri ve dogustan gelen lenfoid hiicreler) ve
adaptif bagisiklik hiicrelerini (6rn., T-yardimci-1 ve T-yardimci-17 hiicreleri, B hiicreleri)
igerir (123). Sinovyal bolmedeki inflamatuar ortam, karmasik bir sitokin ve kemokin ag1
tarafindan diizenlenir; klinik miidahaleler, bu bilesenlerden TNF, IL-6 ve muhtemelen
graniilosit-monosit koloni uyarict faktoriin siireg icin gerekli oldugunu acik¢a gosterirken,
digerleri (IL-1 ve cesitli lenfokinler gibi) daha az 6nemli olabilir. Sitokinler ve kemokinler,
endotel hiicrelerini aktive ederek ve sinovyal bolme i¢inde biriken bagisiklik hiicrelerini

¢ekerek inflamatuar yanitin indiiklenmesine veya siddetlenmesine yol acar.

Aktive edilmis fibroblastlar, birikmis aktive edilmis T hiicreleri ve B hiicreleri ve
monositler ve makrofajlar ile birlikte, nihayetinde T hiicreleri, B hiicreleri ve fibroblastlar
tizerinde eksprese edilen niikleer faktor k B ligandinin (RANKL) ile makrofajlar, dendritik
hiicreler ve preosteoklastlar tizerindeki RANK reseptor aktivatorii araciligiyla osteoklast

olusumunu tetikler (136)(137).

Periodontal hastaliklar dis etinde 6dem, kizariklik ve sondalamada kanama ile
baslayan inflamatuar siire¢, hastaligin ilerlemesi ile periodontal alanda kolonize olan
mikroorganizmalar ve konak immin-inflamatuar cevab1 arasindaki etkilesim ile
sonuclanir. Periodontal ligamentin yikimi, kemik kaybi, periodontal cebin derinlesmesi
gibi geri doniisiimsiiz histopatolojik degisimler ortaya ¢ikar (138)(139). Bu nedenlerle
periodontitis ile beraber fonksiyon ve estetik kayiplar ortaya cikabilmekte ve bu kayiplar,
yasam kalitesini azaltan toplumun temel saglik problemlerinden birisi olarak goriilmektedir

(140).
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Dis ylizeyinde mikroorganizmalarin organize olmaya baslamasi ile mikrobiyal
dental plak olusur. Subgingival floranin degisimiyle periodontopatojen bakteriler
periodontal dokulara invaze olmaya baslar, bakterilere ait viriilans faktorleri ve konagin
immiin yanitiyla ortaya ¢ikan inflamatuar yol periodontal doku yikimina neden olur
(141)(142). Bakteri ve lipopolisakkaritlerin etkisi ile meydana gelen konak yanitiyla
birlikte lenfosit, notrofil, makrofaj ve mast hiicreleri ortaya ¢ikar (143). Bunlara bagh
olarak proinflamatuar sitokin salinimi gergeklesir ve buna bagli olarak olusan konak
yanitindaki bireysel modifikasyonlar nedeniyle inflamatuar sitokin salinimi da etkilenir. Bu
periodontal yikim evresinde CRP, 16kositoz, TNF-a, IL-1 ve IL-6’nin serum seviyelerinde

artig goriliir (144).

Agiz ve dis saghiginin degerlendirilmesi amaciyla, klinik olarak bazi Slg¢timler
yapilmaktadir. Yapilan bu &lglimler hastalifin yalnizca mevcut durumu hakkinda bilgi
vermekte; bireylerin yasam kalitesinin, fonksiyonel ve psikososyal durumlarmin agiz
sagligindan nasil etkilendigi konusunda eksik kalmaktadir. Giiniimiizde hasta odakli
degerlendirmelere yani bireyin hastaligi, uygulanan tedaviyi ve iizerinde yarattig1 etkileri
nasil algiladiginin degerlendirilmesine biiyiik énem verilmektedir (145). Hasta odakl
degerlendirmelerde birgok Olcek kullanilmakta olup, ozellikle agiz sagligi yasam
kalitesinin degerlendirilmesinde, kullanilacak olan 6lgegi se¢mek ¢ok Onemlidir.
Strassburger ve arkadaslart 2004 yilinda gergeklestirmis olduklari literatiir taramasinda,
1980 yillarindan sonra gecerliligi ve giivenirliligi ispat edilerek sik¢a kullanilmaya

baslanilan 6lgeklerden birinin OHIP oldugunu bildirmislerdir (146).

Inflamatuar ~ bir  hastalik  olmasi  sebebiyle periodontal hastaliklarin
(gingivitis/periodontitis) genel saglik tizerine etkisi yillardir arastirilmakta olan bir konudur
(147)(148). Hipertansiyon, diyabet, KOAH, RA gibi sistemik hastaliklara sahip bireyler
tizerinde yapilan calismalarda periodontitis prevalansinin bazi hastalarda yiiksek
bulunurken bazilarinda bulunmamasi, daha cesitli toplumlarda daha fazla sayida ¢alisma
yaparak etkilesimin 6grenilmesi ve gerekli tedavi protokollerinin saglanarak bireylerin

yasam kalitelerinin artirilmasi hedeflenmistir (149).

RA hastalarinin ¢ogunda en ¢ok etkilenen bolgeler el bilegi ve parmaklar oldugu
icin el hareketlerinde olusabilecek kisitliliklar bireylerin oral hijyeni saglamada
yetersizliklerine neden olarak daha fazla plak ve ¢iiriik riski doguracaktir. Bu durum daha

fazla periodontal hastalik goriilme riskini artabilir (150).
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2017 yilinda yapilan yeni periodontal, peri-implant hastaliklart ve durumlar
smiflandirmasi ¢alismalarinda RA, periodontal atagmani etkileyen sistemik hastaliklar

icerisinde bildirilerek 6nemi vurgulanmistir (151).

Arastirmamiz, kesitsel arastirma olarak planlanmis olup test grubu ve kontrol grubu
olmak tizere iki gruptan olugmaktadir. Test grubuna RA’l1 bireyler, kontrol grubuna ise
randomize olarak segilen herhangi bir sistemik hastaligt bulunmayan bireyler dahil
edilmistir. Bu konuda Tirkiye’de yapilan diger arastirmalara bakildiginda bazi
caligmalarda kontrol grubu sayisi test grubu sayisindan daha yiiksek belirlenirken

yaptigimiz bu ¢alismada gruplardaki birey sayilari esit tutulmustur (152)(153)(154).

Literatiirde 2014 yilinda yaymlanmis, en genis kapsamli kesitsel arastirmada 287
RA’l1 birey, 330 osteoartritli birey olmak tizere toplam 617 birey ¢aligmaya dahil edilmistir
(155). Ancak bu calismaya dahil edilen kontrol grubunun osteoartrit hastalarindan
olugmas1 osteoartritin periodontal dokular1 etkileyen hastaliklardan birisi olma ihtimali
nedeniyle onemli bir eksikliktir (151). Bu ag¢idan calismamiza osteoartrit, diyabet,
hipertansiyon gibi periodontal agidan risk olusturma ihtimali bulunan hastaliklar dahil
edilmemistir. Fakiiltemize basvuran ve herhangi bir inflamatuar hastaligi olmayan bireyleri
kontrol grubuna dahil etmeye 6zen gosterdik. Ayni1 zamanda yalnizca RA’nin periodontal
dokular {izerindeki etkisini gormek istedigimiz i¢in ¢alismamizdaki test grubuna
periodontal dokulara olan etkisi kabul gérmiis sistemik hastaliklar1 (diyabet, hipertansiyon

vs) bulunan RA hastalar1 dahil edilmemistir.

Milkus ve arkadaglarmin yaptigi yukarida bahsetmis oldugumuz caligmada
Olctimlerin dort farkli hastanede dort farkli dis hekimi ya da periodontolog tarafindan
gerceklestirilmesi nedeniyle, katilimci sayisinin yiiksek olmasi beklenen bir durumdur.
Bununla birlikte bu durum birden fazla goézlemci ile birlikte yapilan ¢alismada
gozlemcilerin 6nceden alinmis kararlara baglh kalmasi ve kayitlarin tutarli olmasim
saglamanin zorlugu agisindan yapilan Olgtimlerin giivenilirligini etkilemektedir. Bizim
calismamizda ise kontrol ve test grubundaki tiim bireylerin Ol¢timlerinin ayni Kkisi
tarafindan yapilmis ve degerlendirilmis olmast c¢alismanin bir avantaji olarak

goriilmektedir.

2009 yilinda yapilan periodontal durumu degerlendiren bir ¢alismada dahil edilen
65 bireyin tamaminin RA hastas1 oldugu ve kontrol grubunun bulunmadigi goriilmektedir.

Sadece bu grup igerisindeki periodontitis oranlar1 degerlendirilmis ve ortalama indeks
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degerleri bildirilmistir (156). Bizim ¢alismamizda ise verilerimizi karsilastirabilmek i¢in
diyabet ve herhangi bir inflamatuar hastalig1 olmayan bir kontrol grubu olusturulmustur.
Literatiirde diyabet ile periodontal doku arasindaki etkilesimi inceleyen ve diyabetin
periodontal hastaliklar i¢in bir risk faktorii oldugunu bildiren pek cok calisma
bulunmaktadir (157)(158). Ancak bazi ¢calismalarda diyabet gibi 6nemli bir risk faktoriiniin
g6z ard1 edildigi goriilmektedir (159).

2012 yilinda Tayvan’da yapilmis olan bir vaka-kontrol ¢alismasinda 13.779 kisi
RA, 137.790 kisi kontrol grubunu olusturmustur. Bu ¢aligma, bilgisayar verileri tizerinden
yapilmis olup, periodontal indeks degerlendirmesi yapilmamis, bireylerin bir yil igerisinde
temizlik disinda periodontal tedavi iglemlerini yaptirmalari, son iki yil igerisinde
periodontal cerrahi operasyon gecirmis olmalari, periodontal nedenlerle dis kaybetmis

olmalar1 gibi veriler ile periodontitis tanis1 konmustur (160).

Literatiirde yapilan bircok ¢alismada RA ve periodontal durum arasindaki iligkiler
incelenirken sadece klinik ve laboratuvar verileri karsilagtirilmig; hasta odakli bir gézleme
yer verilmemistir (4)(90). Yaptigimiz bu ¢alismada OHIP-14 anketi kullanilarak agiz

sagligi ile ilgili yasam kalitesi de degerlendirilmistir.

Literatiirde kontrol ve test gruplarini sadece yas ve cinsiyet agisindan esitleyen
calismalar oldugu gibi (161)(150); ilave olarak sigara acisindan esitleyen calismalar da
bulunmaktadir (162)(163). Yaptigimiz bu c¢alismada hastalar yas ve sigara agisindan
eslestirilmis olup yas ortalamasi RA grubu i¢in 50,51+12,98 ve saglikli kontrol grubu i¢in
49,27+9,66 olarak belirlenmistir.

Gamel ve arkadaslarinin yapmis oldugu RA’l1 ve kronik periodontitisli bireyler ile
saglikli kontrollerin tiikliriik TNF-a seviyelerinin karsilastirildigi c¢alismada kontrol

grubunun yas ortalamasinin test grubuna gore daha diisiik oldugu goriilmiistiir (164).

2018 yilinda Kim ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada toplumdaki RA ile
periodontitis arasindaki iliski degerlendirirken, ¢calismaya 19 yasindan biiyiik bireyler dahil
edilmistir. Dislanma kriterleri olarak sadece gebe olmak ve son 1 yil i¢erisinde periodontal
tedavi gormiis olmak kriterleri belirlenmistir (165). Bizim ¢alismamizda ise RA grubuna
18-70 yas araliginda, periodontal dokular iizerindeki etkisi kabul gérmiis herhangi bir
sistemik rahatsizlig1 (Tip 1-2 diyabet, osteoporoz vb.) bulunmayan ve son 6 ay igerisinde

periodontal tedavi gérmemis bireyler dahil edilmistir.
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RA, kadinlarda erkeklere gore 3 kat daha fazla goriilmektedir (2—4). Literatiir
calismalar1 degerlendirildiginde kadin sayisinin erkek sayisindan daha fazla oldugu
goriilmektedir (164)(166)(167). Dolayisiyla periodontitis ile RA arasindaki iliskiyi
sorgulayan caligmalarda kadinlarin orani daha fazla olmaktadir. Bizim c¢alismamizdan

¢ikan sonugclar literatiirle paralellik gostermektedir.

Calisma gruplarini egitim durumuna gore degerlendirdigimizde RA hastalari
icerisinde ilkdgretim mezunu bireyler istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmugken,
saglikli kontrol grubunda lisans ve lise egitimi olan bireyler daha yiiksek bulunmustur. Bu
farklilik, RA grubunda kadinlarin agirlikli olmasi ve hastanemize bagvuran kadinlarin
genel olarak ev hanimi olmasi seklinde agiklanabilir. Literatiire baktigimizda, egitim
durumunu ¢alismamiza benzer sekilde degerlendiren arastirmalar bulunmustur (165)(149).
Bu calismalarda egitim durumu, genellikle yiizeysel degerlendirilmis olup RA hastalarinda
daha diisiik bulunmustur. Bu ¢alismalardan Eriksson ve arkadaslar1 da bizim ¢alismamiza
benzer sekilde kontrol grubunda iiniversite derecesi olanlarin oranini daha yiiksek

bulmustur.

Sigara kullanimi, RA hastalarinda ACPA (anti sitriiline protein antikor) pozitif
bireyler i¢in bir risk faktorii iken periodontitis i¢in 6nemli bir risk indikatorii oldugu
bildirilmistir (44)(72). Bu nedenle ¢alismamiza sigara kullanan bireyler dahil edilmemistir.
Literatiirde sigara kullanimin1 diglama kriteri olarak kabul eden ¢alismalar bulunmaktadir

(168)(164).

Mercado ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir ¢calismada cinsiyet ve yas olarak eslesmis
RA’ll ve saglikli gruplar periodontal agidan karsilagtirllmistir (162). Plak ve kanama
indeksleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunmazken, eksik dis sayisi ve
alveolar kemik kayb1 yiizdesi RA grubunda istatistiksel olarak anlamli seviyede yiiksek
bulunmustur. Pischon ve arkadaslari benzer bir sonuca vararak; RA’li bireylerin
periodontal atagman kayb1 i¢in yiiksek risk teskil ettiklerini ve oral hijyenin bu durumun

ancak bir kismindan sorumlu olabilecegini bildirmislerdir (161).

Silvestre-Rangil ve arkadaslarmin 2017 yilinda yaptig1 RA’l1 hastalarda tiikiirtik IL-
6 seviyesi ve periodontal durumun arastirildigi kesitsel calismada 30 RA’l1 bireylerden
olusan test ve 30 saglikli bireylerden olusan kontrol grubu olusturulmustur. Kanama

indeksi karsilastirildiginda gruplar arasi herhangi bir fark goézlenmezken plak indeksi,
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sondalama derinligi ve atagman seviyesi RA grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede

yiiksek bulunmustur (169).

Abou-Raya ve arkadaslari, 50 RA hastas1 ve 50 saglikli bireylerden olusan
calismalarinda RA ve periodontal durum arasinda giiclii iliskiler bulunmustur (170). RA’l1
hastalarin kontrol grubuna goére dis etinde kanama, 4 mm’den derin cepler, 4 mm’den fazla
atagman kaybi ve kaybedilmis dis sayisinin istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek

oldugu gozlenmistir.

Zhao ve arkadaglariin yaptigi prospektif bir ¢alismada 18 RAPD", 18 RA'PD", 18
RA'PD" ve 10 RAPD" olmak iizere toplam 64 bireyden olusan 4 grup olusturulmustur.
Sondalama derinligi, gingival indeks, plak indeksi ve sondalamada kanama indeksleri RA
hastalarinda daha yiiksek degerlerde olmakla birlikte gruplar arasi karsilastirildiginda

istatistiksel anlamli bir fark gézlenmemistir (171).

Sjostrom ve arkadaglart 161 kisilik RA grubu ile 122 kisilik sistemik olarak
saglikli kontrol grubunu periodontal durumlarint karsilagtirmiglardir. PI degerlerinin

kontrol grubuna oranla daha diisiik diizeylerde oldugu rapor edilmistir (150).

Bozkurt ve arkadaslarinin 2000 yilinda yaptig1 ¢alismada RA grubunda PI, GI, SKI,
SD ve KAD degerlerinin, kontrol grubuna oranla oldukc¢a yiiksek diizeylerde oldugunu
bildirmislerdir (172). Arvikar ve arkadaslar1 da yaptiklar1 ¢calismada RA grubunda kontrol
grubuna gore sondalama derinligi ve klinik atagman kaybinin yiiksek oldugunu

gostermiglerdir (173).

Ayriviinen ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada sadece sondalamada kanama ve
sondalama derinligine bakilmis olup her iki parametrede saglikli kontrollerden daha

yiiksek bulusmustur (174).

Cetinkaya ve arkadaslar yaptiklar arastirmada RA, kronik periodontitis (KP) ve
saglikli bireyleri karsilastirmis ve gingival indeks ve sondalama derinligini KP grubunda
RA grubuna goére daha siddetli seyrettigini tespit etmislerdir. Bunun sebebinin RA
hastalarinin kullandiklar1 NSAID’ler ve anti-romatizmal ilaglar sebebiyle olabilecegini ileri
stirmislerdir (175). Plak indeksi ve kaybedilen dis sayis1 gruplar arasi karsilagtirildiginda
RA grubunda istatistiksel olarak daha yiliksek bulunmustur.

Joseph ve arkadaslar1 periodontitisin ortaya ¢ikmasi ve ciddiyetinin RA'li hastalarda

saglikli kisilere gore daha yiliksek olup olmadigimi belirlemek amaciyla yaptiklar
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calismada GI, KAD ve SD’yi RA grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yiiksek bulmuglardir (176).

Yaptigimiz ¢alismada PI, GI, SKI, KAD ve SD her iki grup i¢inde ayni arastirmaci
tarafindan kaydedilmistir. Caligmamizda literatiirdeki bir¢ok c¢alisma ile paralellik
gostererek, kaydedilen klinik parametreler gruplar arast karsilagtirildiginda, RA
grubundaki bireylerin klinik parametre degerlerinin istatistiksel olarak anlamli derecede
daha yiiksek oldugunu bulunmustur. PI, GI ve SKI’nmin yiiksek ¢ikmast RA’l1 hastalarin el
hareketlerinde olugabilecek kisitliliklar nedeniyle oral hijyeni saglamada yetersizliklerine
bagl olarak daha fazla mikrobiyal plak birikimi ile iligkilendirilebilir. Ayrica RA grubunda
firgalama sikliginin anlamli derecede diisiik olmasi ¢ikan sonuglar tizerinde etkili
olabilecegi diisiiniilmektedir. KAD ve SD’nin yiiksek ¢ikmasina ise periodontal hastalik ve

RA arasindaki benzer immuno-inflamatuar yanitin neden olacag diisiiniilmiistiir.

Nilsson ve arkadaglar1 RA’I1 hastalarin dolasimindaki proinflamatuar mediatorler
(TNF-a, IL-1B, PGEz), RF ve periodontal hastalik arasindaki iligkiyi incelemek amaciyla
yaptiklart ¢alismada; 19 RA’l bireyden olusan test grubu ve 30 sistemik olarak saglikli
bireyden olusan kontrol grubu olusturmuslardir. Calisma sonucunda test grubunda kontrol
grubuna gore daha fazla periodontitis gozlenmistir. Bu durumu RA hastalarinda saglikli
bireylere gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiikksek olan TNF-a ile

iligkilendirmislerdir (177).

Potikuri ve arkadaglari romatoid artrit ile periodontal hastalik arasindaki giicli
iliskiyi bulmak amaciyla yaptiklar ¢aligmada sigara icmeyen ve ila¢ kullanmayan RA’I1
test grubuyla yine sigara kullanmayan saglikli bireylerden olusan kontrol grubunu
karsilastirmiglardir. Bu c¢alismanin sonucunda periodontal hastalik saglikli kontrollerle
karsilastirildiginda, RA'da istatistiksel olarak onemli Ol¢iide daha yiiksek bulunmustur
(p<0,001) (178).

Wolff ve arkadaslari RA'l1 hastalarda periodontal atagman kaybi riski ve artmis oral
inflamasyonun ilerlemis RA'ya eslik eden bozulmus el becerisinin 6tesinde bu hastaliklar
arasinda patogenetik ve immiinolojik etkilesimlere dayandigini varsaymislardir. Saglikli ve
erken donem teshisli RA hastalariyla yaptiklar1 ¢alisma sonucunda RA’l1 grupta orta-
siddetli ve siddetli periodontitis tablolarinin kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugunu
gostermislerdir (179).
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Smit ve arkadaglarinin yaptig1r caligmada RA’ll test grubunda orta ve siddetli
periodontitis kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yliksek oldugu

bulunmustur (180).

Literatiirdeki bir¢cok arastirma, RA'l1 hastalarda, RA'l olmayan hastalara kiyasla
periodontal hastaligin daha yaygin ve siddetli oldugunu gostermistir (181)(162), ancak tim
caligsmalar bu sonuca varmamistir (150)(182). Sjostrom ve arkadaslar tarafindan yapilan
calismada RA'li grup PD, CAL ve BOP agisindan periodontal olarak daha saglikli olup
kontrol grubuna kiyasla daha fazla dis sayisina sahipti (150).

Yapmis oldugumuz ¢alismada RA grubunda periodontal hastaliga sahip olma orani
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur. Periodontitis RA grubunda
%37,5 (n=30) oraninda iken saglikli grupta %8,8 (n=7) olarak saptanmistir. Literatiirdeki
RA hastalarindaki periodontal durumu degerlendiren c¢alismalarin sonuglarinda farkl
periodontitis prevalanslart goriilse de bir¢ok c¢alismada bizim c¢aligmamiza paralel olarak
RA hastalarinin periodontitis orani daha yiiksek bulunmaktadir. Bu durum RA hastalarinin
serumlarinda yiiksek seviyede bulunan proinflamatuar sitokinlerin (TNF-o, IL-1, IL-6)
varligi ile iligkilendirilebilir. RA grubu ile saglikli kontrol grubu arasinda gingivitis
goriilme siklig1 benzer ¢ikmis olup bu durumdan RA hastalarinin kullandigt DMARD ve

nonsteroid antiinflamatuar ilaglarin sorumlu oldugu da diisiiniilebilir.

Temporomandibular eklem, romatoid artrit hastalarinda o6ncelikli tutulan
eklemlerden olmamasina ragmen c¢alismalarin ¢ogunda RA hastalarinin %50'den fazlasinda
TME tutulumu klinik olarak goriildigi bildirilmistir (183)(184).TME tutuldugunda
genellikle agri, hassasiyet ve sislik, krepitasyon, agz1 agarken sertlik ve ¢cene hareketlerinde

kisitlilik meydana gelir (185).

Garib ve arkadaslarmin romatolojik durumlarn ile iligkili olarak RA'li hastalarda
TME sorunlari ve periodontal durumlari belirlemek amaciyla yaptiklar: ¢alismada RA"PD*
ve RAPD" olacak sekilde test ve kontrol gruplari olusturmuslardir. RA'ln hastalar
kontrollere gore klinik atagman kaybi, kemik kaybi, eksik dis ve TME problemlerinde
(%54) belirgin fark goriilirken, RA ve kontrol gruplar1 arasinda plak indeksi ve kanama
indeksi agisindan fark gézlenmedi. TME sorunlan ile ilgili olarak, RA'l hastalar kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak 6nemli 6lgiide daha fazla klinik belirti ve semptom (agri,

ses ve sinirlama) gostermistir (p<0.0001) (186).
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Yamakawa ve arkadasglarinin yaptiklari, RA’li ve RA’siz yalnizca kadinlardan
olusan bir calismada, kalan dis sayist ile TME problemleri arasindaki iligkiyi
incelemiglerdir. Eksik dis sayist ylizdesi RA grubunda daha yiiksek ¢ikmis, TME
bozuklugu tanisi konan hastalar, RA grubunun %67,6'ssn1 ve RA olmayan grubun
%32,9'unu igermekte olup iki grup arasinda TME problemi a¢isindan anlamli bir fark
oldugu gosterilmistir (187). Yapilan bu calismadan farkli olarak Laurell ve arkadaslart RA
ve saglikli bireyleri TME problemleri agisindan agizda kalan dis sayis1 ve kullanilan protez
cesidine gore karsilastirmislardir. Her iki grupta hastalarin kalan dis sayilar1 ve kullanilan
protezlerin ¢esidi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir. TME

problemleri kiyaslandiginda ise RA’l1 grupta anlamli bir fark gozlenmistir (188).

Yapmis oldugumuz calismada TME problemi bulunan hastalar RA grubunun
%48,8’ini icermekte olup literatiirle benzer bir sonug ortaya koymustur. Kontrol grubu ile
RA grubu TME problemi agisindan karsilastirildiginda, RA grubunda istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ancak literatiirden farkli olarak bu
problemlerin eksik dis sayistyla karsilastirilmasi yapilamamistir. Bu durum bu ¢alisma i¢in

bir limitasyon sayilabilir.

Febles ve arkadaslari 2020 yilinda yaptiklari calismada, RA hastalarindaki
periodontal parametreler ve serum anti-CCP arasindaki iliskiyi incelemek icin yaptiklari
calismada plak indeksi, sondalamada kanama indeksi, sondalama derinligi ve klinik
atagman seviyesine bakmigslardir. RA hastalarinit anti-CCP pozitif ve anti-CCP negatif
olmak {iizere iki gruba ayirdiklar1 bu ¢alismada PI, SKI, SD ve KAD arasinda istatiksel
olarak anlamli bir fark gozlenmistir. Serum anti-CCP seviyesi ile klinik atagman seviyesi
ve sondalama derinligi arasinda ise pozitif yonlii bir korelasyon saptanmistir. Ayni
calismada periodontitis hastalart AAP ve EFP tarafindan 2017 yilinda olusturulan yeni
periodontal smiflandirmaya gore hastalik dereceleri ve evrelerine gore ayrilmistir. Ancak

gruplar arasinda periodontitis derece ve evrelerinde anlamli bir fark goriilmemistir (189).

Mikuls ve arkadaslarinin yaptig1 benzer ¢alismada RA’l1 test (287) ve osteoartritli
kontrol grubu (330) arasinda plak indeksi, sondalama derinligi, klinik atagman seviyesi ve
periodontitis durumuna bakmisladir. RA’l1 hastalarindaki anti-CCP pozitif bireyler (240)
ayr1 bir sekilde ele alinmistir. Calisma sonucunda hem RA hastalarinin tamami hem de
anti-CCP RA hastalar1 kontrol grubu ile periodontitis ve sondalama derinlikleri

karsilastirildiklarinda her ikisinde istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksek
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bulunmustur. Plak indeksi ve atagman seviyesi karsilastirildiginda bu fark anlaml
bulunmamistir. Ayni ¢alismada RA hastalar1 periodontitis varligi/yoklugu ile serum RF
arasindaki iligki agisindan da degerlendirilmis olup periodontitisi olan RA’l1 hastalarda

serum RF seviyesi istatiksel olarak anlamli derecede yliksek ¢ikmistir (155).

Pischon ve arkadaslarinin yaptigi calismada atagman kaybi ve kemik kaybi
degerleri laboratuvar parametrelerle korelasyon gostermektedir. Yine ayni ¢alismada RA
hastalarinda 4 mm ve alt1 klinik atagman kaybina sahip bireylerde 4 mm {izeri atagman
kaybina sahip bireyler olarak gruplandirdiklarinda CRP, RF, anti-CCP degerleri ac¢isindan

gruplar arasinda anlamli fark goriillmemistir (161).

Mercado ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada orta ve ileri derecede kemik kaybiyla
CRP degerleriyle korelasyon gozlenmistir (162). Abou-Raya ve arkadaglarmin yaptigi

calismada, tiim periodontal parametreler ile CRP arasinda korelasyon goriilmiistiir (170).

Periodontitise bagli RF varliginin RA siddeti ve gelisimindeki rolii
bilinmemektedir. Ancak Riberio ve arkadaglarinin yaptig1r ¢alismada RA periodontitisli
bireylerde periodontal tedavi sonrasinda RF ylizdesinin istatistiksel olarak anlamsiz da olsa
diisiis gostermis olmasi periodontal inflamasyonun RF pozitifligi lizerine etkili oldugu
gortisini desteklemektedir (190). Mercado ve arkadaslari RA ve periodontitis disindaki
diger bir¢ok inflamatuar durumda da RF pozitifliginin bulunabilecegi bildirilmistir (191).

Akut faz proteinleri periodontal hastalik patogenezinde de yer alir ve kemik kaybi
ile korelasyon gosterir. Ebersole ve arkadaglar1 yaptiklar: bir ¢alismada serum CRP miktari
periodontitis olan bireylerde saglikli kontrollere gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
yiksek bulunmustur. Ayrica periodontitis siddetini etkilenen bolge sayisina gore
gruplandirarak gruplar arasi serum CRP seviyelerini kiyaslamislardir. Grup 1, en ¢ok
etkilen grupken Grup 4 en az etkilen grup olarak belirlendi. Grup 4'teki hastalarin normal
aralikta olan CRP seviyeleri sergilediklerini gdosterirken, Grup 2 ve 3'teki seviyelerin
normal popiilasyon seviyesinden 6nemli 6l¢iide yiiksek oldugu goriilmistir (P<0,001).
Bununla birlikte, en ciddi hastalig1 olan hastalar (Grup 1), normalden yaklasik 17 kat artan
(P<0,02) serum CRP diizeylerini gosterdi ve diger tiim gruplarla karsilagtirildiginda 6nemli

Olctide ytiksekti (144).

Yapmis oldugumuz calismada yalnizca RA hastalarimin serum RF, anti-CCP ve
CRP seviyelerine bakilmistir. Serum CRP seviyesi ile PI, GI, SKI, SD ve periodontal

durum arasinda pozitif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunmustur. Grup
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icindeki peridontitisli hastalarin serum CRP seviyesi diger iki gruba gore anladi derecede
yiksekti. Bu durum RA varligmin periodontitis {izerine etkisi olabilecegini

diistindiirmektedir.

Yaptigimiz ¢aligmada literatiiriin aksine serum RF/anti-CCP ile periodontal
parametreler ve periodontal durum arasinda herhangi bir korelasyon goriilmemistir. Ayni
sekilde RA grubundaki bireylerin periodontal durumlari arasinda da serum RF/anti-CCP
seviyeleri arasinda bir fark bulunmamistir. Romatoid artritli bireylerde mikroflorasinda P.
gingivalis’i de igeren periodontitis varliginda patogenezde rol alan sitriiline peptidin
artmas1 beklenir. Bu sitriiline peptide kars1 olusan anti-CCP ile periodontal durum arasinda
bir korelasyon ¢ikmamasi litaratiiriin aksine bir sonuc¢tur. Bu durum anti-CCP serum
degerlerinin RF ile birlikte olusturulmus bir algoritma seklinde verilmesinden

kaynaklandigi diisiiniilmektedir.

Al-Katma ve arkadaglarinin yaptig1 calismada da periodontal tedavi géren RA
hastalarindaki DAS-28 degerleri tedavi gérmeyenlere gore anlamli bigimde azalmistir
(192). Pischon ve arkadaslart da DAS-28 degerlerini klinik atagman seviyesi 4 mm ve alti
olan RA hastalarinda, 4 mm iizeri atagman kayb1 olanlara gére beklenenin aksine daha

yiiksek degerlerde bulmuslardir, fakat aradaki fark anlamli degildir (161).

Smit ve arkadaslarinin yaptig1 calismada DAS-28 skoru siddetli periodontitisi olan
RA’I1 hastalarda orta derece periodontitisli ve periodontal olarak saglikli hastalara gore

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek ¢cikmistir (180).

Kaber ve arkadaglarinin RA’li hastalar1 periodontal durumlarmi inceledikleri
calismada DAS-28 skoru ile periodontal parametreler ve periodontal hastalik arasinda bir

korelasyon bulunamamistir (193).

Rovas ve arkadaslarinin RA ile periodontitis arasindaki iligkiyi arastirmak icin
2020 yilinda yaptiklar1 ¢alismada DAS-28 skoru ile periodontitisin siddeti ile iliskili
cikmistir. Ayrica DAS-28 ile klinik atagman seviyesi arasinda bir korelasyon oldugunu

belirtmislerdir (194).

Nguyen ve arkadaslarinin Vietnamli RA’l1 hastalarin periodontitis arasindaki
iligkisini inceledikleri calismada periodontitisli RA hastalarinin daha yiiksek DAS-28
skoruna sahip oldugunu bildirmislerdir (195).
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Mobini ve arkadaslar1 RA’Ii hastalarin periodontal durumlarini degerlendirmek
amactyla yaptiklart ¢calismada DAS-28 skoru ile periodontal hastalik, GI, PI, KAD ve SD

arasinda bir korelasyon bulamamaislardir (196).

Zhao ve arkadaslart Cinli RA hastalarindan periodontal hastalik prevelansini
arastirdiklar1 ¢alismada DAS-28 skoru ile gingival indeks ve gingivitis arasinda korelasyon

oldugunu gostermislerdir (197).

Biyikoglu ve arkadaslarinin cerrahisiz periodontal tedavinin RA’l1 periodontitis
hastalarindaki etkinligini degerlendirildigi bir ¢alismada, periodontal tedavi sonrast RA
aktivitesinin degerlendirilmesi amaciyla DAS-28, RF, ESH ve CRP seviyeleri tedavi
Oncesi ve tedavi sonrast 1., 3. ve 6. aylarda degerlendirilmistir. Periodontal tedaviyi
takiben 1. ayda DAS-28’de anlamli azalma goézlenmis ve c¢aligma siiresince bu azalmanin
korundugu gézlenmistir. Ayrica, RA aktivitesinde gozlenen iyilesmenin periodontal
dokularda izlenen iyilesme ile paralellik gostermis olmasi periodontal hastalifin RA
tizerinde etkili olabileceginin bir kaniti olarak diisiiniilebilir. RA aktivitesinde meydana
gelen iyilesme, dis ylizeyi temizligi ve kok ylizeyi diizlestirmesi islemlerini igeren
cerrahisiz periodontal tedavi sonucu periodontal patojenlerin ortadan kaldirilmasina bagh
olarak, eklem yapilarinin bakteri ve toksinlerine devamli olarak maruz kalmalarinin

Onlenmis olmasi nedeniyle gerceklesmis olabilecegi diisiintilmiistiir (198).

Yaptigimiz calismada DAS-28 ile periodontal durum arasinda pozitif yonli
korelasyon oldugu bulunmustur. DAS-28 degeri, gingivitis ve periodontitis i¢in ayr1 ayri
degerlendirildiginde RA'G" grubunda 2,30+0,69, RA'P" grubunda 4,43+0,72 olarak
hesaplanmistir. Romatoid artritli bireylerde gingivitis grubu ve periodontitis grubu
arasindaki DAS-28 degerlendirildiginde, periodontitisli bireylerde istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiiksek goriilmistiir. Sonuglarimiz literatiirdeki bir¢ok ¢alisma ile
paralellik gostermistir. Calismamizda DAS-28 cep derinligi ve atagman kaybi ile pozitif
korelasyon gostermistir. Bu korelasyon, hastalik aktivitesinin periodontal yikimla
baglantisin1 gosterebilir. Calismamiza dahil ettigimiz hastalar RA tedavisi aktif devam edip
ilag tedavisi goren hastalardir. Kullanilan ilaglar, DAS-28 degerlerinin azalmasin
saglayacaktir. Kullanilan ilaglara karsin 6zellikle periodontitisli bireylerde, ortalama
4,43’lik bir deger elde edilmesi, bu bireylerdeki mevcut periodontal inflamasyonun ve
periodontal patojenlerin, RA aktivitesi tlizerine etkisi olabilecegi hipotezini destekler

niteliktedir.
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Ahola ve arkadaglar1 yaptiklar1 bir ¢aligmada romatizmal hastaligi olan hastalarin,
saglikli kontrollere gore yasam kalitelerini bozan daha fazla oral semptoma sahip oldugu
hipoteziyle yola ¢ikmiglardir. 564 kisilik romatizmal hastaliktan olusan test grubu (282’si
RA) ve 431 kisiden olusan kontrol grubuna OHIP-14 anketi yapilmistir. Caligmanin
sonunda tim maddelere karsilik gelen ortalama puanlar ve dolayisiyla ortalama toplam
puanlar, test grubundaki hastalarda kontrollere gére 6nemli ol¢lide daha yiiksekti (tim
vakalarda p<0,001). A&z saghg:r ile ilgili yasam kalitesinin Sjogren Sendromu,
fibromiyalji ve daha az 6l¢lide RA hastalarinda ciddi sekilde bozuldugu, ancak ankilozan

spondilit hastalarinda bu durumun daha iyi oldugu gosterilmistir (199).

Chamani ve arkadaglart RA’l1 hastalarda agiz kurulugu ile agiz saghig ile ilgili
yasam kalitesi arasindaki iligskiyi belirlemek amaciyla yaptiklari calismaya 200 RA hastasi
dahil etmislerdir. Calisma sonucunda RA hastalarinm siddeti ile OHIP-14 skoru arasinda
pozitif bir korelasyon oldugu gozlenmistir. Ayrica agiz kurulugu olan RA hastalarinin
(%51,5) fonksiyonel sinirlama, fiziksel rahatsizlik (agr1), fiziksel sakatlik ve sosyal
sakatlik dahil OHIP-14 anketi bazi alanlarda olmayan RA hastalarina (%48,5) gore

istatistiksel olarak daha anlamli bulunmustur (12).

Tristiu ve arkadaslart RA’l1 hastalarda agiz sagligi ile ilgili yasam kalitesinin genel
saglik tizerindeki etkisini belirlemek icin yaptiklari ¢alismada toplam 120 hastanin (90 RA
ve 30 sistemik olarak saglikli) oral muayenesi ile birlikte anket sonuglar1 da kaydedilmistir.
Yapilan oral muayene sirasinda agiz icinde kalan dis sayisi, dolgulu dis sayist ve kullanilan
protez cesidi ile birlikte periodontal parametrelerden PI ve KAD kaydedilmistir.
Periodontal muayene sonrasi RA grubundaki hastalar periodontitis varligi/yoklugu
seklinde ayrilmistir. Calisma sonucunda RA+PD+ ile RA+PD- arasinda OHIP-14 toplam
skoru arasinda anlamli bir fark goriilmemistir. Ayrica RA hastalar1 ve kontrol grubunda da
bu skor anlamli bulunamamistir. RA hastalik aktivitesi ile de OHIP-14 toplam skoru

arasinda anlamli bir korelasyon goriilmemistir (200).
Blaizot ve arkadaslar1 azalmis dis sayisinin RA hastalarinda daha kotii bir agiz
sagligina bagl yasam kalitesi ile iligkili oldugunu gostermistir (201).

Miihlberg ve arkadaslarmin RA’l1 hastalarda agiz saglhigina bagl yasam kalitesini
degerlendirdikleri ¢alismada RA’l1 test ve sistemik olarak saglikli bireylerden olusan
kontrol grubunda dental bulgular (DMF-T), gingival inflamasyon, sondalama derinligi,

klinik atagman kaybi, sondalamada kanama indeksi alinmis olup klinik atagman
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kaybi/sondalama derinligine gore periodontitis derecesi belirlenmistir. OHIP-14 toplam
skorlar1 karsilagtirildiginda RA grubunda istatistiksel olarak derecede yiiksek bulunmustur.
Kontrol grubunda periodontal durum ile OHIP-14 arasinda korelasyon saptanirken RA

grubunda korelasyon goriilmemistir (202).

Manzano ve arkadaslarinin 2020 yilinda yaptig1 ¢caligmada RA ile sistemik lupus
eritematozuslu hastalarin oral degisikliklerin yasam kalitesi lizerindeki etkisi incelenmistir.
Gruplar karsilastirildiginda OHIP-14  toplam skoru arasinda anlamli  bir fark
gorillememistir. Gruplarda OHIP-14 toplam skoru ile PI, GI ve periodontal durum arasinda

bir korelasyon saptanmamustir (203).

Schmalz ve arkadaslarinin RA’l1 hastalarda agiz sagligr ile ilgili yasam kalitesi ve
spesifik RA 6zelliklerinin iliskisini degerlendirmek amaciyla yaptiklar1 ¢calismada eksik dis
sayist ve DAS-28’in OHIP-14 toplam skoru ile pozitif yonlii bir korelasyon oldugunu
gostermislerdir. Ag1z i¢inde kalan dislerin devamliligim saglanmasi amaciyla periodontal

tedavi devamliginin OHIP-14 skorunu diisiirecegini savunmusglardir (204).

Kroese ve arkadaglarinin saglikli kontrole kiyasla erken RA (ERA) hastalarinda ve
RA riski tagiyan bireylerde agiz saglig ile ilgili yasam kalitesini degerlendirmek amaciyla
yaptiklar ¢alismada agiz i¢inde kalan dis sayisi, periodontal durum, agiz kurulugu ve TME
problemleri ile OHIP-14 arasindaki iliski incelenmistir. Risk altindaki bireyler, saglikli
kontrollere gére daha yiiksek agiz kuruluguna ve TME problemlerine ve ERA grubuna
gore daha yiiksek OHIP-14 puanlarina sahipken, kontrol grubu ile diger her iki grup
arasinda OHIP-14'te bir fark bulunmadi. ERA hastalari i¢in OHIP-14 ile periodontal
durum ve TME agris1; risk altindaki bireylerde ise OHIP-14 skoru ile agiz kurulugu pozitif

yonlii anlamli korelasyon gosterilmistir (205).

Yapmis  oldugumuz  ¢alismada  OHIP-14  skorlar1  gruplar  arasinda
karsilastirildiginda literatiirle benzer sekilde RA grubunda istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulundu. RA grubu i¢in toplam skor 12,2+0,7 iken saglikli kontrol grubu
i¢cin 9+0,6 idi. Toplam skora gore yasam kalitesi belirlendiginde her iki grupta ¢ok diisiik
yasam kalitesine sahip bireyler bulunmazken RA grubu icin ¢ok yiiksek yasam kalitesine
sahip bireylerin yiizdesi %63,7 (n=51), kontrol grubu icin %87,5 (n=70) olarak
bulunmustur. OHIP-14 sorularinin cevaplar1 7 alt kategoriye gore degerlendirildiginde
fonksiyonel limitasyon, fiziksel agri ve sosyal yetersizlik acisindan RA grubundaki

bireyler istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti. Ag1z saghg ile ilgili yasam kalitesi
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degerlendirildiginde RA hastalarinin OHIP skorlarinin yiiksek olmasi motor becerilerin
kisitlanmasi, fiziksel deformiteler nedeniyle calismamiz agisindan 6n goriilebilir bir

sonugtur.

YaptiZimiz ¢aligmada her iki grup i¢in OHIP skoru ile periodontal parametreler ve
periodontal durum arasindaki korelasyonlar degerlendirilmistir. RA grubu igin tim
parametreler ve periodontal durum arasinda orta diizeyde; saglikli kontrol grubu i¢in SKI,
SD ve periodontal durum ile zayif diizeyde pozitif yonlii anlamli korelasyon saptanmis
olup saptanmis olup literatiirde periodontal parametrelerin tiimiiniin OHIP skoru ile

korelasyonuna bakilan bagka bir ¢alismaya rastlanmamastir.

Literatiir ¢alismalarinda DAS-28 ile OHIP korelasyonuna ait ¢alismalar olsa da
serum belirtecleri ile OHIP arasindaki korelasyonu inceleyen bir c¢alismaya
rastlanmamistir. Yaptigimiz ¢alismada literatiirden farkli olarak DAS-28 ile OHIP-14
arasinda anlamli bir korelasyon saptanmamistir. Bu durum DAS-28’den bagimsiz olarak
RA hastalarmin agiz sagliklar1 hakkinda saglikli kontrol grubuna gére daha olumsuz

algilar1 oldugunu gosterebilir.

Sonug olarak, bu tez calismasinda basta kadinlar olmak iizere toplumda en ¢ok
goriilen romatolojik bir rahatsizlik olan ve inflamasyon ile iliskili oldugu disiiniilen
RA’nin  kronik inflamatuar seyir goOsteren periodontal hastaliklar ile olan iliskisi
incelenmistir. Calismamizdan elde ettigimiz veriler; demografik ve davranissal
karakteristiklerin ve RA teshisine yonelik klinik bulgularin saglikli kontrollerle
kiyaslandiginda farkli oldugunu gostermektedir. Hastalarin klinik periodontal tablosu
incelendiginde, RA hastalarinda periodontitis durumun ve gingival inflamasyonun serum
RA belirteglerinden CRP le iliskili oldugu saptanmistir. Diger taraftan, OHIP anket

sonuglarimiz, RA’l1 bireylerde, daha yiiksek skorlar gostermistir.

Yaptigimiz tez caligmasinin limitasyonu olarak sistemik olarak saglikli gruptaki
bireylerinde serum CRP, RF ve anti-CCP seviyelerine de bakilip her iki grup arasinda bu
belirteclerinde karsilastirilmas:t calismayr daha ileri bir seviyeye tasiyacaktir. Ayrica
calismamiz Covid-19 pandemisi nedeniyle kiiciik 6rneklem boyutuna sahip olup ¢alismaya

dahil edilen birey sayisi artirilip daha biiyiik bir calisma grubu olusturulabilir.

Bu hasta grubunun RA ile agiz ve dis saglig1 arasindaki olasi iliskiler konusunda
bilgilendirmesi ve daha detayli ve kapsamli agiz ve dis saglig1 kontrol siireglerine dahil

edilmeleri uygun olacaktir. RA tan1 ve tedavisini Ozveri ile siirdliren fizik tedavi
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uzmanlarinin rehberliginde, dis hekimleri ve periodontologlarin multidisipliner is birligi
icinde bulunmasinin RA prognozu ve yasam kalitesinin arttirilmasinda yararli olacagini

diistinmekteyiz.
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6. SONUCLAR

RA tanisi ile takip edilen bireylerde klinik periodontal durum ve serum belirtegleri

arasindaki iliskilerin degerlendirildigi, ayn1 zamanda agiz sagliginin yasam kalitesi iizerine

etkisinin degerlendirildigi calismamizda asagidaki sonuglar elde edilmistir:

1.

Hastalarin tiim demografik verileri degerlendirildiginde gruplar arasinda yas
ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goézlenmezken; cinsiyet,
egitim durumu ve fircalama sikliginda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar
gozlendi.

Gruplar arast periodontal durum kargilastirildiginda RA grubunda periodontal
hastalik goriilme siklig1 sagliklt kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
derecede daha yiiksekti.

Periodontal parametreler karsilagtirildiginda RA grubunda tiim parametreler
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek gozlendi.

TME problemi agisindan karsilagtirildiginda RA  grubunda TME problemi
goriilmesi istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek gozlendi.

RA grubunda klinik periodontal parametreler ile serum belirtecleri arasindaki
korelasyona bakildiginda serum CRP seviyesi ile tiim parametreler arasinda pozitif
yonlii, zayif diizeyde istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon goriiliirken; serum
RF/anti-CCP ile klinik parametreler arasinda anlamli bir korelasyon gézlenmedi.
RA grubunda klinik periodontal durum ile serum CRP seviyesi istatistiksel olarak
anlamli, orta diizeyde ve pozitif yonlii korelasyon gézlendi. Serum RF/anti-CCP
seviyeleri ve periodontal durum arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon
gozlenmedi.

RA grubunda klinik periodontal parametreler ile DAS-28 arasinda pozitif yonlii,
orta diizeyde ve istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon gozlendi.

Periodontal durum ile DAS-28 arasinda istatistiksel olarak anlamli, pozitif yonlii ve
orta diizeyde bir korelasyon gozlendi. Grup icindeki periodontitis, gingivitis ve
periodontal olarak saglikli bireylerin DAS-28 skorlar1 karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gézlenmistir. Periodontitisli bireylerin DAS-
28 skorlar1 hem gingivitis hem de periodontal olarak saglikli bireylere gore

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek g6zlendi.
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9. OHIP-14 toplam skoru, RA grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yiiksek gozlendi.

10. OHIP-14 alt kategorileri agisindan karsilastirildiginda RA grubunun fonksiyonel
limitasyon, fiziksel agr1 ve sosyal yetersizlik skorlari istatistiksel olarak derecede
yiiksek gozlendi.

11.RA grubunda klinik periodontal durum ve parametreler ile OHIP-14 skoru
arasindaki korelasyona bakildiginda istatistiksel olarak anlamli, orta diizeyde ve
pozitif yonlii korelasyon gézlendi.

12. Sagliklt kontrol grubunda OHIP-14 ile SKI, SD ve periodontal durum arasinda
pozitif yonli, zayif dizeyde ve istatistiksel olarak anlaml1 bir korelasyon goézlendi.

13. RA grubunda OHIP-14 ile serum CRP ve RF/anti-CCP arasinda istatistiksel olarak
anlaml korelasyon gézlenmedi.

14. RA grubunda OHIP-14 ile DAS-28 skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli

korelasyon gozlenmedi.

Yaptigimiz tez calismasinin, Covid-19 pandemisi nedeniyle nispeten kiigiik
orneklem boyutuna sahip olmasi, kontrol grubundaki bireylerin serum CRP, RF ve anti-
CCP seviyelerinin degerlendirilmemis olmasi gibi limitasyonlari mevcuttur. Bununla
birlikte toplumda oldukea yiiksek bir prevalansa sahip, sistemik inflamatuar bir hastalik
olan RA ile periodontal durum arasindaki iliskinin objektif olarak klinik periodontal
verilerle ve subjektif olarak da hastanin kendi sagligma bakis acisim1 ortaya koyan,
gecerliligi kabul edilmis bir anket iizerinden degerlendirilmis olmasinin konu ile ilgili
literatiire katki sunacagini ve ileri ¢alismalara onciiliikk edebilecegini 6ngérmekte ve umut

etmekteyiz.
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8.EKLER

EK 1. Bilgilendirilmis Hasta Onam Formu

BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ!

Bu calismaya katilmak uzere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alismada yer
almayi kabul etmeden 6nce ¢alismanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve

kararinizi bu bilgilendirme sonrasi 6zglirce vermeniz gerekmektedir. Size 6zel

Periodontal hastaliklarin tedavi asamalarinda etkili oldugu ve gelecekte mevcut
tedavi protokollerini degistirebilecegi ya da yeni destek tedaviler gelistirilebilecegi
disiiniilen, bir takim biyolojik unsurlarin incelenecegi bir arastirma calismasina davet

edilmis bulunmaktasiniz.
CALISMANIN AMACI NEDiR?

Calismamizda klinik olarak Romatoid artrit (RA) tanist konulmus hastalarda, RA
hastalik aktivitesi, RA serum belirtecleri, klinik periodontal durum ve agiz saghgr etki
profili degerlendirmesi yaparak, bu verilerin birbirleri ile olan iligkilerini arastirmayi
amaglamaktayiz. Boylelikle periodontal durum ve RA arasindaki iliskiyi objektif verilerle
irdeleyebilirken; RA’nin agiz saglig1 etki profili tizerine olan etkilerini 6lgerek, mevcut
durumun hastalardaki subjektif yansimalarini da analiz edebilmeyi 6ngérmekteyiz. Ayrica
cikacak olan sonuglarin, konuyla ilgili olarak, periodontoloji ve fizik tedavi- rehabilitasyon

disiplinlerindeki bakis acisina katki saglayacagimi diistinmekteyiz.

KATILMA KOSULLARI NEDiR?

Calismaya RA tanis1 konulmus 18-70 yas araliginda, RA disinda herhangi bir
sistemik rahatsizlig1 olmayan hastalar dahil edilecektir.

NASIL BiR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Calismaya RA tanisi takip edilen yaklasik 95 birey ve kontrol grubunda 95 birey
olmak {izere toplam 190 kisi dahil edilecektir. Calismaya katilacak olan hastalara,

bireylerin yasam kalitelerinin belirlenmesinde kullanilan evrensel bir anket olan OHIP-14
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anket sorular1 yoneltilecektir. Anket sonrasinda hastalarin periodontal muayeneleri

yapilacaktir.
SORUMLULUKLARIM NEDIR?

Aragtirma ile ilgili olarak; doktorunuzun aldigi sozlii anamnez sirasinda net ve
dogru bilgiler vermeniz gerekmektedir. Kullandigimiz ilaglar ve mevcut saglik
durumunuzla ilgili olarak arastirictyt mutlaka bilgilendirmeniz gerekmektedir. Bu
kosullara uymadiginiz durumlarda arastirict sizi uygulama dig1 birakabilme yetkisine
sahiptir.

KATILIMCI SAYISI NEDIiR?

Arastirmada yer alacak goniilliilerin sayist yaklasik 95°tir. Goniilliilerin tamami RA

tanisi ile takip edilen kisilerden ve kontrol grubundaki bireylerden olusacaktir.
KATILIMIM NE KADAR SURECEKTIR?

Bu aragtirmada yer almaniz i¢in Ongoriilen siire 5dk olacaktir. Calismaya dahil
olmaya goniilli olduktan sonra yalmizca size yoneltilecek anket sorularim

cevaplandirmaniz gerekmektedir.

CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?

Bu c¢alisma, RA’l1 bireylerde RA-periodontal durum arasindaki karsilikl iliskiyle
bireyin yasam kalitesi tespiti amaglanmaktadir. Yasam kalitesi hakkinda hastalarin bilgi
diizeyinin tespit edilmesi ve bu konuda ihtiya¢ duydugunuz egitimin saglanmasi icin
hekimlere bir bakis agis1 kazandiracaktir. Bireysel olarak bu arastirmaya katilmaniz size

uygulanacak mevcut tedavilerde bir farkliliga sebep olmayacak ve fayda saglamayacaktir.
CALISMAYA KATILMA ILE BEKLENEN OLASI RiSKLER NEDIR?

Sizin bu arastirmada genel bilgileriniz alinip rutin kontrolleriniz
yapilacaktir, ayn1 zamanda iki adet form doldurmaniz istenecektir. Herhangi bir tedavi
uygulanmayip ilag verilmeyeceginden dolayr arastirmaya katilmaniz bir risk

icermemektedir.

HANGIi KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILIRIiM?
Alinan anamnez sirasinda ¢aligmaya dahil edilme kriterlerine uygun olmadiginiz

takdirde ¢alismadan ¢ikarilacaksiniz.
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DiGER TEDAVILER NELERDIR?

Size ¢aligma i¢in herhangi bir tedavi uygulanmayacaktir. Ancak klinik muayene
tamamlanmasinin ardindan, periodontal hastalik teshisinize uygun olarak ihtiyaciniz olan
tedavi protokolleri boélimiimiizdeki arastirmact hekiminiz veya diger hekimlerimiz
tarafindan tamamlanacaktir.

HERHANGI BIR ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK/SORUMLULUK
KIMDEDIR VE NE YAPILACAKTIR?

Arastirmaya bagly bir zarar séz konusu oldugunda, bu durumun tedavisi sorumlu
arastirici tarafindan yapilacak, ortaya c¢ikan masraflar Ars Gor. Mihriban YILDIZ

tarafindan karstlanacaktir.

Arastirma konusuyla ilgili ve siz goniilliiniin arastirmaya katilmaya devam
etme isteginizi etkileyebilecek yeni bilgiler elde edildigi takdirde, siz goniillii veya yasal

temsilciniz zamanmnda bilgilendirilecektir.

ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLAR ICIN KiMi
ARAMALIYIM?

Uygulama sonrasi, gebe oldugunuzu veya bagka bir sistemik saglik probleminiz
oldugunu 6grenmeniz durumunda Sorumlu Arastiriciyr bilgilendirmek igin, arastirma
hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da ¢aligma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki
ya da diger rahatsizliklarmiz i¢in 05342493620 numarali telefondan Ars. Goér. Mihriban
YILDIZ’a bagvurabilirsiniz.

CALISMA KAPSAMINDAKI GIDERLER KARSILANACAK MIDIR?

Yapilacak her tiir tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflar size veya
giivencesi altinda bulundugunuz resmi ya da o6zel hi¢cbir kurum veya kurulusa
Odetilmeyecektir.

CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR?

Calismayr destekleyen kurum Karadeniz Teknik Universitesi Bilimsel Arastirma
Projeleri Koordinasyon Birimi’dir.

CALISMAYA KATILMAM NEDENIiYLE HERHANGI BiR ODEME
YAPILACAK MIDIR?

Bu aragtirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢cbir 6deme yapilmayacaktir.
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ARASTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARASTIRMADAN
AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIiR?

Bu aragtirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer
almay1 reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada aragtirmadan ayrilabilirsiniz;
reddetme veya vazge¢cme durumunda bile sonraki bakiminiz garanti altina alinacaktir.
Aragstiricl, calismaya dahil edilme kriterlerine uygun olmadiginiz takdirde isteginiz disinda
ancak bilginiz dahilinde sizi arastirmadan ¢ikarabilir. Bu durumda, yine de sonraki
ihtiyaciniz olan tedavi protokollerinin uygulanmasi garanti altina alinacaktir.

Aragtirmanin sonuglar1 bilimsel amacla kullanilacaktir; ¢calismadan ¢ekilmeniz ya
da arastirict tarafindan c¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse
bilimsel amagla kullanilabilecektir.

KATILMAMA TLISKIN BILGILER KONUSUNDA GIZLILIK
SAGLANABILECEK MiDiR?

Size ait tim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve aragtirma yayinlansa
bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir; ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar,
etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de
istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulagabilirsiniz.

Caliymaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce goniillitye verilmesi gereken
bilgileri gosteren 3 sayfalik metni okudum ve s6zli olarak dinledim. Aklima gelen tiim
sorular1 arastirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalar
ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Calismaya katilmay: isteyip istemedigime karar
vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin
gozden gegirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yliriitiiciisiine yetki
veriyor ve s6z konusu arastirmaya iligkin bana yapilan katilim davetini hi¢bir zorlama ve
baski olmaksizin biiyiik bir goniilliilik igerisinde kabul ediyorum ve istedigim zaman
gerekceli veya gerekcesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi biliyorum. Bu formu
imzalamakla yerel yasalarin bana sagladig1 haklar kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bu formun imzali ve tarihli bir kopyas1 bana verildi.
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GONULLUNUN

IMZASI

ADI &
SOYADI

ADRESI

TEL. &
FAKS

TARIH

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR iCiN VELI
VEYA VASININ

IMZASI

ADI &
SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

ARASTIRMA EKIiBI DISINDAN YETKIN BiR HEKIM

IMZASI

ADI &
SOYADI

TARIH

GEREKTIGI DURUMLARDA TANIK

IMZASI

ADI &
SOYADI

GOREVI

TARIH
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EK 2. OHIP-14 Anketi

OHIP-14 ANKETI

HiC

NADIR

BAZEN

SIK

COK SIK

1. Disleriniz, agzimiz veya protezleriniz ile ilgili
problemler nedeni ile herhangi bir kelimeyi
telaffuz etmekte sorununuz oldu mu?

2. Disleriniz, agziniz veya protezlerinizle ilgili
problemler yiiziinden tat alma duyunuzun
bozuldugunu hissettiniz mi?

3. Disleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili
problemler nedeni ile agzinizda agrili bir durum
yasadiniz mi1?

4. Disleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili
problemler nedeni ile yemek yemeyi rahatsiz
edici buldunuz mu?

5. Daha onceden, disleriniz, agzimniz veya
protezlerinizle ilgili biling ve bilgiye sahip
miydiniz?

6. Disleriniz, agzimiz veya protezlerinizle ilgili
problemler yiiziinden gerginlik hissettiniz mi?

7. Digleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili
problemler nedeni ile diyetinizin tatmin edici
olmadigi oldu mu?

8. Disleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili
problemler nedeni ile yemeginizi yarida birakmak
zorunda kaldiniz m1?

9. Digsleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili
problemler nedeni ile gevsemede zorlandiginiz
oldu mu?

10. Disleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili
problemler nedeni ile utandiginiz bir durum oldu
mu?

11. Disleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili
problemler nedeni ile diger insanlara az da olsa
asabi davrandiginiz oldu mu?

12. Disleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili
problemler nedeni ile her zaman yaptiginiz iginizi
yapmada herhangi bir zorluk yasadiniz mi1?

13. Disleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili
problemler nedeni ile genelde hayatin daha az
tatmin edici oldugu hissine kapildiniz m1?

14. Disleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili
problemler nedeni ile fonksiyonlarinizi tiimiiyle
yapamayacak duruma geldiniz mi?

105




EK 4. Hasta Demografik ve Davramssal Ozellikleri Veri Formu
KTU DiS HEKIMLiGi FAKULTESI PERIODONTOLOJI ANABILIM DALI

ROMATOID ARTRIiT TANISIYLA TAKiP EDILEN HASTALARDA KLINiK
PERIODONTAL DURUM, ROMATOID ARTRIT SERUM BELIRTECLERI VE
AGIZ SAGLIGI ETKi PROFILI (OHIiP-14) ARASINDAKI iLISKiLERIN
DEGERLENDIRILMESI

Dr. Ogr. Uyesi Malike ASLAN KEHRIBAR

Ars. Gor. Mihriban YILDIZ

Hasta Demografik ve Davranigsal Ozellikleri Veri Formu Tarih:
1. Ad-Soyad:

2. Yas:

3. Cinsiyet:

4. Egitim Durumu:

o Tlkokul
e Ortaokul
e Lise

e Universite
5. Sigara Kullanima:

e Var

e Yok
6. Dis Firgalama Sikligt:

e Giinde 1’den az veya hig
e Giinde 1 kez
e Giinde 2 kez
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8. Son Dis Hekimi Ziyareti:

e 06ay igerisinde

e 6 aydan daha uzun siire 6nce
9. Son Dig Hekimi Ziyareti Sebebi:

e Kontrol
e Acil tedavi

e Planlanmuis tedavi
10. Sistemik Rahatsizlik ve Kullanilan laglar:

e Var (Belirtiniz)
e Yok
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EK 5. PERIODONTAL CHART

PERIODONTAL CHART

Hasta Adi Soyadi:
Yas:

Cinsiyet:

Meslegi:

Tarih:
Ogrenim Durumu:

Fircalama Aliskanhgr:
Sigara Kullanimi:

BUKKAL

Diseti Cekilmesi

Keratinize Mukoza

Sondalamada Kanama

Plak Indeksi

Gingival Indeks

Sondalama Derinligi

18 | 17 | 16 | 15

14

13

12

11

21 | 22 | 23 | 24 | 25

26

27

28

LINGUAL

Digeti Cekilmesi

Sondalamada Kanama

Plak Indeksi

Gingival Indeks

Sondalama Derinligi

LINGUAL

Diseti Cekilmesi [

Sondalamada Kanama

Plak Indeksi

Gingival Indeks

Sondalama Derinligi

44

43

42

41

31 | 32 | 33 | 34 | 35

36

37

38

BUKKAL

Diseti Cekilmesi

Keratinize Mukoza

Sondalamada Kanama

Plak Indeksi

Gingival Indeks

Sondalama Derinligi
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