TURKIYE CUMHURIYETI
KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI
DIS HEKIMLIGI FAKULTESI

PERIODONTOLOJI ANABILIM DALI

MEME KANSERI TANISIYLA TAKIP EDILEN
VE ANTIHORMONAL TEDAVI UYGULANAN
KADINLARDA KLINIiK PERIODONTAL
DURUM VE SERUM TUMOR BELIRTECLERI
ARASINDAKI ILISKININ
DEGERLENDIRILMESI

Dt. Aysin TUNC
UZMANLIK TEZi
Prof. Dr. Esra BALTACIOGLU

TRABZON-2021






TURKIYE CUMHURIYETI
KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI
DIS HEKIMLIGI FAKULTESI

PERIODONTOLOJI ANABILIM DALI

MEME KANSERI TANISIYLA TAKIP EDILEN
VE ANTIHORMONAL TEDAVI UYGULANAN
KADINLARDA KLINIK PERIODONTAL
DURUM VE SERUM TUMOR BELIRTECLERI
ARASINDAKI ILISKININ
DEGERLENDIRILMESI

Dt. Aysin TUNC
ORCID: 0000-0002-1807-2892

UZMANLIK TEZI

Prof. Dr. Esra BALTACIOGLU
ORCID: 0000-0002-5481-6449

TRABZON-2021



ONAY SAYFASI



BEYAN

Bu tez ¢alismasmin Karadeniz Teknik Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Tez
Hazirlama ve Yazim Kilavuzu standartlarina uygun olarak hazirlanarak yazildigini, tezin
akademik ve etik kurallara bagl kalinarak gerceklestirilmis 6zgiin bir bilimsel arastirma
eserim oldugunu, tezde yer alan ve bu tez calismasiyla elde edilmeyen tiim bilgi ve
yorumlara kaynak gdsterdigimi ve kullanilan kaynaklarin kaynaklar listesinde yer aldigini,
tezin c¢alisilmasi ve yazimi agsamalarda patent ve telif haklarini ihlal edici bir davranisimin

olmadigini beyan ederim.

14.04.2021
Aysin TUNC
(Imza)



Ithaf

Bu uzmanlik tezimi, tiim hayatim boyunca sevgilerini ve desteklerini hissettigim, bu
giinlere gelebilmem igin hi¢bir fedakdrliktan ve emekten kacinmayan ve her zaman yanimda

olan sevgili aileme ithaf ediyorum.



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca ve tez ¢alismam sirasinda hicbir yardim ve destegini
esirgemeyen tez danismanim, ¢ok degerli hocam sayin Prof. Dr. Esra BALTACIOGLU’na

biitlin emekleri ve 6zverisi i¢in sonsuz saygi ve tesekkiirlerimi sunarim.

Tezimde birlikte caligmaktan mutluluk duydugum ve tezimin onkoloji asamasinda

yardimlarin: esirgemeyen degerli hocam Prof. Dr. Feyyaz OZDEMIR e

Uzmanlik egitimim siirecinde bilgi ve tecriibelerini esirgemeyen ve egitimime katkida
bulunan kiymetli hocalarim Dr. Ogr. Uyesi Erkan SUKUROGLU’na ve Dr. Ogr. Uyesi
Malike ASLAN KEHRIBARa,

Tezimin istatistiksel analiz asamasinda yardimlarini esirgemeyen sayin hocam Prof.
Dr. Tamer TUZUNER e,

Tez siirecim boyunca destegini esirgemeyen, tezimin onkoloji asamasinda her zaman

yardimcr olan ve birlikte caligmaktan mutluluk duydugum saym Dr. Ali Caner
OZDOVER’e,

Uzmanlik egitimime basladigim ilk giinden beri, her 1yi ve kotii animda yanimda olan,
her konuda destegini hissettigim, tanidigim i¢in kendimi sanslt hissettigim canim dostum Dt.

Ayse Kiibra SAHIN’e,

Asistanligim  boyunca, yogun 1is temposunda birbirimizden yardimlarimizi
esirgemedigimiz, beraber ¢alismaktan mutluluk duydugum c¢alisma arkadaslarim, Elif,
Merve, Ozlem, Gizem, Ufuk, Cagatay, Emre, Elvin, Anil, Turgay, Yusuf, Mihriban, Ayfer,
Ulfet ve Mert’e

Uzmanlik egitimim boyunca birlikte ¢alismaktan mutluluk duydugum KTU Dis

Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali’nda gorevli tiim ¢alisanlara,

Biitiin hayatim boyunca, her an sevgilerini ve desteklerini hissettigim, benden higbir
fedakarlig esirgemeyen, bu giinlere gelmemde en biiyiik pay1 olan canim annem, babam ve

tim aileme,
Tim igtenligimle sonsuz tesekkiirlerimi sunarim...

Dt. Aysin TUNC



ICINDEKILER

Sayfa
IC KAPAK SAYFASI
ONAY
BEYAN
Ithaf
TESEKKUR
ICINDEKILER Vi
TABLOLAR DiZiNi Xii
SEKILLER DiZiNi Xiv
KISALTMALAR, SIMGELER ve FORMULLER DiZiNi XV
OZET XiX
ABSTRACT XX
1. GIRIS ve AMAC 1
2. GENEL BILGILER 4
2.1. Periodontal Hastalik 4
2.2. Periodontal Hastaliklar 1999 Siniflamasi 6
2.3. Periodontal Hastaliklar 2017 Siniflamasi 7
2.3.1. Periodontal ve Gingival Saglik 8
2.3.2. Gingivitis 9
2.3.3. Periodontitis 9

Vi



2.3.3.1. Periodontitis Evreleri

2.3.3.2. Periodontitis Derecelendirmesi

2.4. Periodontal Hastaliklarin Patogenezi

2.5. Periodontal Hastaliklarin Klinik Bulgulari
2.6. Periodontal Hastaliklarda Kullanilan Indeksler
2.6.1. Gingival indeks

2.6.2. Modifiye Gingival indeks

2.6.3. Sondlamada Kanama indeksi

2.6.4. Plak indeksi

2.6.5. Dis tas1 Indeksi

2.6.6. Periodontal Saglik Tarama Sistemleri
2.7. Periodontal Hastaliklar ve Sistemik Hastaliklar Arasindaki Iliski
2.8. Periodontal Hastaliklar ve Onkoloji

2.9. Meme Kanseri

2.9.1. Meme Kanserinde Evreleme

2.9.2. Meme Kanseri Klinik Belirti ve Bulgulari
2.9.3. Meme Kanserinde Prognoz

2.10. Meme Kanserinde Tan1

2.10.1. Serum Tiimor Belirtegleri

2.10.1.1. Karsinoembriyonik Antijen (CEA)
2.10.1.2. Kanser Antijeni 15-3 (CA 15-3)

2.11. Meme Kanserinde Tedavi

vii

10

12

13

16

16

17

17

17

17

18

18

19

23

25

27

29

29

29

29

30

31

32



2.11.1. Cerrahi Tedavi

2.11.2. Radyoterapi

2.11.3. Kemoterapi

2.11.4. Immunoterapi

2.11.5. Antihormonal Tedavi

2.11.5.1. Antidstrojen Tedavi

2.11.5.2. Aromataz Inhibitorleri

2.12. Meme Kanseri ve Periodontal Hastaliklar Arasindaki Iliski
2.13. Hasta Odakli Degerlendirme Y ontemleri

3. GEREC ve YONTEM

3.1. Caligsmaya Dahil Edilme Kriterleri ve Hasta Se¢imi
3.2. Caligmaya Dahil Edilmeme Kriterleri

3.3. Caligsma Gruplarmin Belirlenmesi

3.4. Kaydedilen Demografik ve Davranigsal Olgiitler
3.5. Meme Kanseri ve Uygulanan Tedaviler ile ilgili Kaydedilen Olgiitler
3.6. Hastalarin Periodontal Durumlarinin Belirlenmesi
3.6.1. Sondalama Cep Derinligi (SCD)

3.6.2. Klinik Atagman Diizeyi (KAD)

3.6.3. Gingival indeks (GI)

3.6.4. Sondlamada Kanama Indeksi (SKI)

3.6.5. Plak Indeksi (P1)

3.7. Serum Timor Belirteglerinin Degerlendirilmesi

viii

33

33

33

33

33

34

35

37

39

40

40

40

41

41

42

42

43

43

43

44

44

45



3.8. Hasta Odakli Degerlendirme Y ontemleri
3.9. Istatistiksel incelemeler

4. BULGULAR

4.1. Demografik Bulgular

4.1.1. Hastalarin Gruplara Gore Yas Dagilimlari

4.1.2. Demografik Bulgularin Tiim Hastalar Bir Arada ve Gruplar Ayr1 Ayr1 iken

Grup I¢i Dagilimlarinin ve Gruplar Aras1 Karsilastirmalarinin Degerlendirilmesi
4.1.2.1. Demografik Bulgularmn Tiim Hastalar Bir Arada iken Dagilimlari

4.1.2.2. Demografik Bulgularin Evre II, Evre III ve Evre IV Gruplarindaki

Dagilimlar
4.1.2.3. Demografik Bulgularin Gruplar Aras1 Karsilastirmasi

4.1.3. Oral Hijyen Aliskanliklar1 ve Gegmisteki Dis Tedavilerinin Tiim Hastalar
Bir Arada ve Gruplar Ayr1 Ayr1 iken Grup i¢i Dagilimlar1 ve Gruplar Arasi

Karsilagtirmalarinin Degerlendirilmesi

4.1.3.1. Oral Hijyen Aligkanliklari ve Gegmisteki Dis Tedavilerinin Tim
Hastalar Bir Arada iken Dagilimlar

4.1.3.2. Oral Hijyen Aliskanliklar1 ve Gegmisteki Dis Tedavilerinin Evre 11, Evre
Il ve Evre IV Gruplarindaki Dagilimlar

4.1.3.3. Oral Hijyen Aligkanliklar1 ve Geg¢misteki Dis Tedavilerinin Gruplar

Aras1 Karsilastirmasi
4.2. Klinik Bulgular

4.2.1. Meme Kanserinin Teshis ve Tedavisine Yonelik Klinik Bulgularmin Tiim
Hastalar Bir Arada ve Gruplar Ayri Ayri iken Grup I¢i Dagilimlar ve Gruplar

Aras1 Karsilagtirmalarinin Degerlendirilmesi

4.2.2. Periodontal Parametrelere iliskin Bulgular

45

46

47

47

47

48

48

49

51

55

55

55

56

59

59

60



4.2.2.1. Klinik Periodontal Parametrelerin Tiim Hastalar Bir Arada ve Gruplar
Ayr1 Ayri Iken Grup i¢i Dagilimlari ve Gruplar Arasi Karsilastirmalarmin

Degerlendirilmesi

4.2.2.2. Antihormonal Tedaviye Gore Klinik Periodontal Parametrelerin Tim
Hastalar Bir Arada ve Gruplar Ayr1 Ayri iken Grup i¢i Dagilimlari ve Gruplar

Avras1 Karsilagtirmalarinin Degerlendirilmesi
4.2.3. Serum Tiimor Belirteglerine Y onelik Bulgular

4.2.3.1. Serum Tiimér Belirteglerinin Tiim Hastalar Bir Arada ve Gruplar Ayri
Ayr1 lken Grup I¢i Dagilimlart ve Gruplar Arasi Karsilastirmalarmin

Degerlendirilmesi
4.3. Korelasyonlar

4.3.1. Klinik Periodontal Parametreler ile Serum Timor Belirteglerinin

Korelasyon Verilerinin Degerlendirilmesi

4.3.1.1. Tiim Hastalar Bir Arada iken Korelasyonlar

4.3.1.2. Evre 11, Evre 11l ve Evre IV Gruplarindaki Korelasyonlar
4.4. Hasta Odakl1 Degerlendirme Yontemlerine iliskin Bulgular
5. TARTISMA

6. SONUC ve ONERILER

7. KAYNAKLAR

8. EKLER

EK 1. Bilgilendirilmis Hasta Onam Formu

EK 2. Hasta Demografik ve Davranissal Ozellikleri Veri Formu
EK 3. Hasta Periodontal Muayene Formu

EK 4. Agiz Saghgiyla Iliskili Yasam Kalitesinin Degerlendirildigi Anket Sorular

60

62

65

65

67

67

67

67

67

70

91

93

112

112

118

121

124



9. ETiK KURUL ONAYI 126

OZGECMIS 127

Xi



Tablo No

Tablo 2.1.

Tablo 2.2.

Tablo 2.3.

Tablo 2.4.

Tablo 2.5.

Tablo 2.6.

Tablo 2.7.

Tablo 2.8.

Tablo 2.9.

Tablo 2.10.

Tablo 2.11.

Tablo 4.1.

Tablo 4.2.

Tablo 4.3.

Tablo 4.4.

TABLOLAR DiZiNi

Periodontal ve peri-implant hastaliklar ve durumlarm 2017

siiflamasi

Periodontitis evreleri

Periodontitis derecelendirmesi

GI skorlamasi

Pl skorlamasi

Dis tas1 indeksi skorlamasi

CPITN kodlamasi

Cinsiyete gore en ¢ok goriilen kanser tiirleri
Meme kanseri TNM evrelendirmesi

CA 15-3’iin meme kanseri haricinde yiikseldigi benign ve malign

durumlar
Aromataz Inbibitorlerinin siniflandirilmasi
Hastalarin gruplara gore yas dagilimlari

Demografik bulgularin tiim hastalar bir arada ve gruplar ayr1 ayri

iken grup i¢i dagilimlari ve gruplar arasi karsilastirmasi

Oral hijyen aligkanliklar1 ve dis hekimi tedavilerinin tiim hastalar
bir arada ve gruplar ayr1 ayr1 iken grup ici dagilimlar1 ve gruplar

arasi karsilagtirmasi

Meme kanserinin teshis ve tedavisine yonelik klinik bulgularinin
tim hastalar bir arada ve gruplar ayr1 ayr iken grup ici

dagilimlar1 ve gruplar arasi karsilastirmalari

Xii

Sayfa

11
12
17
18
18
19
24
28

32

36
47

52

57

60



Tablo 4.5.

Tablo 4.6.

Tablo 4.7.

Tablo 4.8.

Tablo 4.9.

Klinik periodontal parametrelerin tim hastalar bir arada ve
gruplar ayr1 ayri iken grup i¢i dagilimlart ve gruplar arasi

karsilastirmalari

Antihormonal tedaviye gore klinik periodontal parametrelerin
tim hastalar bir arada ve gruplar ayr1 ayr iken grup igci

dagilimlar1 ve gruplar arasi karsilastirmast

Hastalarin serum tiimor belirteglerinin tiim hastalar bir arada ve
gruplar ayr1 ayri iken grup i¢i dagilimlart ve gruplar arasi

karsilastirmasi

Tiim hastalar bir arada degerlendirildiginde klinik periodontal

parametreler ile serum tiimor belirteglerinin korelasyonlari

ASIYK anketinin soru ve cevaplarmin tiim hastalar bir arada ve
gruplar ayr1 ayr1 iken grup ici dagilimlar1 ve gruplar arasi

karsilastirmalar1

Xiii

61

63

66

67

68



Sekil No
Sekil 2.1.
Sekil 2.2.
Sekil 2.3.

Sekil 2.4.

Sekil 2.5.
Sekil 2.6.
Sekil 2.7.
Sekil 2.8.
Sekil 2.9.
Sekil 4.1.
Sekil 4.2.
Sekil 4.3.
Sekil 4.4.

Sekil 4.5.

Sekil 4.6.
Sekil 4.7.

Sekil 4.8.

SEKILLER DIiZiNi

Sayfa
Periodonsiyumu olusturan dokular 5
Saglikli Periodonsiyum, Gingivitis, Periodontitis 5
Periodontal hastalik mekanizmasi 14
Periodontal hastalik ve kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki 21
baglantiy1 gosteren akis semasi
Oral enfeksiyon ile sistemik hastaligin siddetlenmesi 22
Meme Kanseri gelisim basamaklari 25
Normal meme dokusundan invasiv karsinom geligimi 26
Meme kanserinde primer tiimor boyutu (T) evrelendirmesi 27
Meme kanseri bolgesel lenf nodu tutulumu (N) evrelendirmesi 28
Hastalarin yaslarinin gruplar arasi karsilastirmasi 48
Hastalarin egitim durumlarinin gruplar arasi karsilagtirmasi 53
Hastalarin gelir diizeyinin gruplar arasi karsilagtirmast 54
Hastalarin sigara kullaniminin gruplar arasi karsilagtirmasi 54
Hastalarin  son dis hekimi ziyareti sebebinin gruplar arasi 58
karsilastirmasi
Hastalarin dis fircalama sikliginin gruplar arasi karsilastirmast 58
Hastalarin dis ipi kullaniminin gruplar aras1 karsilagtirmasi 59
Klinik peridontal parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalari 62

Xiv



KISALTMALAR, SIMGELER ve FORMULLER DiZiNi

Kisaltmalar
AAP Amerikan Periodontoloji Akademisi
A. actinomycetemcomitans Aggregatibacter Actinomycetemcomitans
Al Aromataz inhibitorleri

AJCC Amerikan Kanser Komitesi (American Joint

Committee on Cancer)

ark. Arkadaslar

ASIYK Agiz Saghigiyla Iliskili Yasam Kalitesi

BCM Meme kanseri miisin antijeni

BRCA Meme kanseri duyarlilik geni (Breast cancer associated
gene)

CA Meme kanseri-iliskili antijen

CA 15-3 Meme kanseri-iliskili antijen 15-3

CD4+ Yardimci T hiicreleri (Th hiicreleri)

CD8+ Sitotoksik T hiicreleri (Tc hiicreleri)

CEA Karsinoembriyonik antijen

CEACAM CEA ile iliskili hiicresel adezyon molekiilleri

CPITN Toplumdaki Periodontal Tedavi Gereksinimi Indeksi

(Community Periodontal Index of Treatment Needs)

C. rectus Campylobacter rectus

CRP C-reaktif protein

DOS Dis eti olugu sivisi

DSO Diinya saglik orgiitii

E. corrodens Eikonella corrodens

EFP Avrupa Periodontoloji Federasyonu
ER Ostrojen reseptorii (Estrogen Reseptor)

XV



FFA
F. nucleatum
Gl

GM-CSF

HbAlc

HER

HPV

HsCRP

IFN

IL-RA
KAD
KAK
KMY
KTU

LDL

LPS
MCA
MMP
MRG
MUC
NF-xB

NHANES

Serbest yag asitleri (free fatty acids)
Fusobacterium nucleatum
Gingival indeks

Graniilosit makrofaj koloni uyarici faktor (granulocyte

macrophage colony-stimulating factor)
Glikolize hemoglobin

Insan Epidermal Biiyiime Faktorii Reseptorii (Human

Epidermal Growth Factor)
Human Papilloma Virus

Yiiksek duyarlikli CRP (high sensivity C-reactive

protein)

Interferon

Interlokin

Interldkin- reseptor antagonisti
Klinik atagsman diizeyi

Klinik atagman kayb1

Kemik mineral yogunlugu
Karadeniz Teknik Universitesi

Diisik  yogunluklu lipoprotein  (low  density

lipoprotein)

Lipopolisakkarit

Miisinoz karsinoma antijeni
Matriks-mettallo proteaz
Mantetik rezonans goriintiileme
Miisin glikoproteini

Niikleer Faktor Kappa B

National Health and Nutrition Examination Survey

XVi



OHRQOL

PAMP

PET
PGE2
PMNL

Pl

P. intermedia

P. gingivalis
PR

PRR

ROT

SCD

SERM

SKI

STAT

T. denticola
T. forsythia
TGF

TLR

TNF

TNM

TPA

TRG

UiCC

Oral Health-Related Quality of Life

Patojen ile iligkili molekiiler patern (pathogen-

associated molecular pattern)

Pozitron emisyon tomografisi
Prostoglandin E2

Polimorf niikleer 16kositler

Plak indeksi

Prevotella intermedia

Porphyromonas gingivalis

Progesteron Reseptor (Ostrojen reseptorii)
Patern taniyan reseptor (pattern recognition receptors)
Reaktif oksijen tiirleri

Sondalama cep derinligi

Selektif Ostrojen reseptor modiilatorii  (selective

estrogen receptor modulator)
Sondlamada kanama indeksi

Signal transducer and activator of transcription
Treponema denticola

Tannerella forsythia

Transforme edici biiylime faktor

Toll benzeri reseptor (toll-like reseptor)
Timor nekroz faktor
Tiimo6r-Nod-Metastaz

Doku polipeptit antijeni

Trigliserit

Uluslararas1 Kanser Kontrol Birligi (Union for

International Cancer Control)
XVii



vb.
Simgeler

a

p

Y

%

mm

mL

U/mL

Ve Benzeri

Alfa

Beta

Gama

Kappa
Kiigiik
Biiyiik
Biiytik esittir
Yiizde

Esit

Art1

Eksigi veya fazlasi
Milimerte
Mililitre

Unite/mililitre

xviii



OZET

Meme Kanseri Tanisiyla Takip Edilen ve Antihormonal Tedavi Uygulanan
Kadinlarda Klinik Periodontal Durum ve Serum Tiimor Belirtecleri Arasindaki

Iliskinin Degerlendirilmesi

AMAC: Bu calismada; meme kanseri tanisi ile takip edilen ve antihormonal tedavi
uygulanan kadinlarda klinik periodontal durum ve serum tiimdr belirtecleri arasindaki
iliskinin degerlendirilmesi amaglanmistir. Ayn1 zamanda, hastalarin agiz ve dis sagligina
yonelik farkindaliklarini belirlemek icin, agiz saghgiyla iliskili yasam kalitesi (ASIYK)

anketi uygulanmasi hedeflenmistir.

MATERYAL ve METOD: Calismaya antihormonal tedavi (aromataz inhibitdrii; Al,
antiostrojen; Tamoksifen) uygulanan ve tani evresi Evre II (Grup 1;15 hasta), Evre 111 (Grup
2;15 hasta) ve Evre IV (Grup 3;15 hasta) olan toplam 45 meme kanseri hastas1 dahil edildi.
Hastalarin demografik ve davranigsal karakteristikleri ve meme kanseri tani ve tedavisine
yonelik klinik bulgulari incelendi. Bulunduklari evrelerdeki klinik periodontal parametreleri
Olciildii. Meme kanseri tiimor belirtegleri (CEA ve CA 15-3) serum ilk, pik ve son degerleri

ile ASIYK anketi sonuglar1 degerlendirildi. Elde edilen tiim veriler istatistiksel olarak analiz

edildi.

SONUCLAR: Hastalarin tiim demografik ve davranigsal karakteristikleri gruplar arasinda
fark gostermez iken (saglik glivencesi hari¢), antthormonal tedavi kullanim siiresi Evre II’de
Evre III’e gore daha yiiksek idi (p <0.05). Tiim klinik periodontal parametreler gruplar arasi
fark gostermez iken (p>0.05), hastalarin genellikle Evre I-1I Derece A-B periodontitis
oldugu goézlendi. Ayrica, dis sayis1 Tamoksifen kullanan hastalarda Al kullananlara gore
daha yiiksek idi (p <0.05). Tiim bireyler bir arada iken gingival indeks ile CA 15-3 arasinda
pozitif yonde istatistiksel olarak &nemli iliski tespit edildi. ASIYK anketi sonuglarinda

gruplar arasi1 6nemli fark gézlenmedi.

TARTISMA: Periodontal hastaliklarin kronik enfeksiy6z karakteri nedeniyle meme kanseri
i¢cin bir risk faktorii oldugu diistiniilmektedir. Calismamizin bulgulari, farkli evrelerdeki
meme kanseri hastalarinda periodontal hastaliklarin mevcut oldugunu ve gingival

inflamasyonun serum tiimor belirtegleri ile iligkili oldugunu gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Antihormonal tedavi, Meme kanseri, Periodontal durum, Timor

belirtecleri
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ABSTRACT

Evaluation of the Relationship Between Clinical Periodontal Status and Serum
Tumor Markers in Women diagnosed with Breast Cancer and Antihormonal

Treatment

AIM: In this study, we aimed to evaluate the relationship between clinical periodontal status
and serum tumor markers in women who were followed up with a diagnosis of breast cancer
and were treated with antihormonal therapy. At the same time, it was aimed to apply an oral
health-related quality of life (OHRQOL) questionnaire to determine the awareness of

patients about oral and dental health.

MATERIAL AND METHODS: A total of 45 breast cancer patients who were treated with
antihormonal therapy (aromatase inhibitors; Al, antiestrogen; Tamoksifen) and were at the
diagnosis stage Stage Il (Group 1; 15 patients), Stage Il (Group 2; 15 patients) and Stage
IV (Group 3; 15 patients) were included in the study. The demographic and behavioral
characteristics of the patients and clinical findings for breast cancer diagnosis and treatment
were examined. Clinical periodontal parameters were measured in their phases. The initial,
peak and final values of serum breast cancer tumor markers (CEA and CA 15-3) and the
results of the OHRQOL questionnaire were evaluated. All data obtained were analyzed
statistically.

RESULTS: All demographic and behavioral characteristics of the patients do not differ
between groups (except health insurance). The duration of antihormonal treatment was
higher in Stage 1l than Stage Il (p <0.05). While all clinical periodontal parameters did not
differ between the groups (p> 0.05), it was observed that the patients generally had Stage I-
Il Grade A-B periodontitis. In addition, patients using tamoxifen had higher number of teeth
than those using Al (p <0.05). When all individuals were together, a statistically significant
positive correlation was found between gingival index and CA 15-3. The OHRQOL

questionnaire results did not show any significant difference between groups.

DISCUSSION: Periodontal diseases are thought to be a risk factor for breast cancer due to
their chronic infectious character. The findings of our study show that periodontal diseases
are present in breast cancer patients at different stages and that gingival inflammation is

associated with serum tumor markers.

Key Words: Antihormonal treatment, Breast cancer, Periodontal status, Tumor markers
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1. GIRIS ve AMAC

Insan viicudu, bir¢ok farkl1 organ ve doku sisteminin yer aldig1 ve her sistemin kendi
i¢ dengesiyle hareket ettigi, ayn1 zamanda bu sistemlerin birbirleriyle siirekli iletisim halinde
bulundugu kompleks bir yapidan olugsmaktadir. Bir bolgedeki veya siirecteki anormallikler,
birden ¢ok viicut alaninda derin etkilere sahip olabilmektedir. Agiz saglig1 ile genel saglik
arasinda onemli bir baglant1 vardir ve agiz, viicut sagligina agilan bir pencere olarak ifade
edilebilmektedir. Agiz boslugunda; sistemik hastaliklar ile iligkili hastalik semptomlari,
genel enfeksiyonlar ve beslenme yetersizliklerinin belirtileri gibi bir¢ok durumun etkileri
goriilebilmektedir (1). Agiz ve sistemik saglik arasindaki iki yonli etkilesim, birgok

mekanizmayi igeren karmasik bir yapiya sahiptir (2).

Periodontal hastaliklar; dental plakta bulunan mikroorganizmalar tarafindan
baslatilan ve konagin mikroorganizmalara karsi meydana getirdigi immiino-inflamatuar
yanit sonucu olusan, yogun inflamatuar hiicre birikimi, bag dokusu yikimi, periodontal cep
olusumu ve alveoler kemik yikimiyla karakterize olan kronik enfeksiyoz hastaliklardir (3).
Periodontal hastaliklarin patojenlere yonelik lokal immiino-inflamatuar yanitin yam sira,
vaskiiler proinflamatuar mediatorlerin sayisini arttirarak sistemik immiino-inflamatuar
konak yanitin1 uyarmalar1 sebebiyle, genel saglig1 ve bazi sistemik hastaliklarin ilerleyisini
etkileyebilecegi uzun yillardir bilinmektedir. Literatiir incelendiginde; yapilan son
calismalarda, periodontal hastaliklarin; diyabet, akut miyokardiyal infarktiis, osteoporoz gibi

birgok sistemik hastalikla iligkili olabilecegi bildirilmektedir (4).

Kanser tiim diinyada onde gelen 6liim nedenlerinden biri olarak kabul edilmekte ve
insan Omriiniin uzamasi beklentisinin 6niindeki en 6nemli engel olarak yer almaktadir.
Kanser insidansi ve Oliim orani hizla artmaktadir ve diinya genelinde 6lim nedenleri
arasinda, inme ya da koroner kalp hastaliklari ile birlikte ilk ya da ikinci sirada yer almaktadir
(5). Inflamasyon, kanserin de icerisinde oldugu bir¢ok kronik hastalikta dnemli bir etkendir
(6). Yapilan ¢esitli arastirmalarda, periodontitisin uzun siireli devam eden kronik inflamatuar
bir durum olmasi sebebiyle, kanser gelisimi i¢cin bagimsiz bir risk faktorii olusturabilecegi
belirtilmistir. Periodontitisin meydana getirdigi inflamatuar mekanizmalar sonucu; serumda
ve ¢esitli viicut sivilarinda 6l¢iilebilen pro ve anti-inflamatuar mediatorlerde 6nemli bir artig
olusabilecegi cesitli ¢alismalar ile ortaya konmustur. Periodontitise bagl sistemik ve lokal
artan inflamatuar tablo, kanserin baglamasini tesvik edebilecek reaktif oksijen tiirlerinin ve
diger ¢esitli metabolitlerin salinmasina neden olabilmektedir. Ayrica, periodontitise bagl

inflamatuar siirecin uyarilmasi ve hiicre uyarici sinyallerin varligi, hiicre proliferasyonu ve
1



farklilagsmasi i¢in uygun bir ortam olusturabilmektedir (7). Periodontal hastaliklara bagli
meydana gelen inflamatuar yanitin kanser tiirleri lizerinde ne tiir etki gosterdiginin
anlagilabilmesinin, kanserin erken teshisi ve tedavisine yonelik toplum sagligi iizerinde

olumlu bir katki olusturabilecegi diisiiniilmektedir (8).

Kadinlarda en ¢ok goriilen kanser tiirii meme kanseridir ve her gecen yil vaka sayisi
artmaktadir. Meme kanseri malignite ile iliskili 6liimlerin yaklasik %20’sinden sorumlu
olup, kansere bagli 6liimlerde ise akciger kanserinden sonra ikinci sirada yer almaktadir (9).
Meme kanserinin olusumu ile iligkili olarak; endojen hormon seviyeleri, immiin sistemdeki
olumsuzluklar, genetik yatkinlik ve yasam tarzi aliskanliklar: gibi ¢esitli risk faktorlerinin
bulunabilecegi bildirilmistir. Kronik enfeksiy6z karakteri ve multifaktoriyel yapisi
nedeniyle, periodontal hastaliklarin meme kanseri i¢in bir risk faktorii olarak

degerlendirilebilecegi diistiniilmektedir (10).

Meme kanseri tanis1 konulmus hastalarda tedavi planlamasi yapilirken, kanserin
evresi, timoriin boyutu ve yerlesimi, metastaz varligr ve hastanin sistemik durumu gibi
bir¢ok faktdr degerlendirilmektedir. Tedavi se¢enekleri arasinda cerrahi tedavi, radyoterapi,
kemoterapi, immiinoterapi ve antihormonal tedaviler yer almaktadir (11). Meme kanseri
tedavilerinin akut yan etkileri ve uzun dénem komplikasyonlarina bagl olarak, hastalarin
agiz saghgl, yasam kalitesi ve tedaviye uyumu olumsuz etkilenebilmektedir. Kemoterapi ve
radyoterapi tedavisi alan meme kanserli hastalarda siklikla orofaringeal mukozit, agri,
kserostomi, tat alma degisiklikleri ve dis ciirlikleri gibi oral komplikasyonlar
goriilebilmektedir. Bu hastalar kemoterapi ile indiiklenen immiin sistemin baskilanmasinin
bir sonucu olarak firsatg1 bakteri, mantar ve viral enfeksiyonlar i¢in yiiksek risk altindadirlar.
Meme kanseri hastalarinda gingivitis, dis eti kanamasi1 ve periodontal enfeksiyonlar dahil
olmak {lizere cesitli periodontal doku patolojileri ve ayrica osteonekroz gibi kemigi
ilgilendiren yikimlar, meme kanserinin ilerleyisine yonelik risk meydana getirmektedir (12).
Sonug olarak, meme kanserine bagli agiz ve dis eti saghgindaki olumsuz degisiklikler

hastanin sistemik tablosunda geriye doniisiimii olmayan énemli problemlere yol agabilir.

Meme kanserinde antihormonal tedaviler, kanserin ilerlemesini ve tekrarlamasini
onlemek amaciyla yapilmaktadir. Ostrojen veya progesteron reseptorleri (+) olan meme
kanseri kadinlara yonelik uygulanan mevcut antihormonal tedavi, hastalarin menopoz
durumuna bagli olarak antidstrojen ilaglardan olan tamoksifen ve aromataz inhibitorlerini

(Al); yani eksemestan, anastrozol ve letrozol etken maddeli ilaglar1 igermektedir (13). Meme



kanseri tedavisinde kullanilan antihormonal ilaglarin agizda g¢esitli etkileri oldugu
bildirilmektedir. Antihormonal tedavi alan meme kanseri hastalarinin periodontal hastalik
gelistirme riskinin daha yliksek oldugu veya mevcut periodontal hastalig1 siddetlendirdigi
gosterilmistir. Bu tedavilerin tiikiiriik akis hizin1 azalttigi da bildirilmektedir (13).

Meme kanserinde tan1 koyarken klinik, radyolojik ve patolojik degerlendirmelere
basvurulmaktadir. Tiimor belirtegleri kanserli hastalarin serumunda saglikli insanlara
kiyasla daha yiiksek seviyelerde bulunmaktadir. Tiimdr belirtecleri; bir timdriin varligini
belirleyerek taniya yardimci olmak, progresyon belirteci, tedavi gostergeleri ya da tedavi
sonrasinda takip gibi durumlar i¢in faydali olabilmektedir (14). Karsinoembriyonik antijen
(CEA) ve meme kanseri-iligkili antijen 15-3 (CA 15-3), meme kanserinde en sik kullanilan
iki tiimdr belirteci olup, erken veya ilerlemis evre tiimdriin degerlendirilmesinde, tedavi
takibinde ve metastazin tespitinde kullanilmaktadir. CEA tiim epitelyal kanserlerde artis
gosterebilmektedir. CA 15-3 Oncelikli olarak meme kanserinde yiikselmekle birlikte over,
akciger, prostat ve bazi iyi huylu tiimorlerde, over rahatsizliklarinda ve hepatit gibi

durumlarda da yiikselebilmektedir (15).

Meme kanseri hasta grubunda kanserin evresine bagli olusan sistemik tablonun
periodontal dokular1 nasil etkiledigi ve bu hastaligin tedavisinde kullanilan antihormonal
ilaglarin klinik periodontal parametreler iizerinde ne tiir degisiklikler yaptigina yonelik
bulgular sinirlidir. Ayni zamanda, sistemik yanit da olusturabilen periodontal hastaliklarin,
farkli tedavi yaklasimlar1 uygulanan meme kanseri hastalarinin genel saglik durumlar
tizerinde ne tiir etki olusturabildigine dair sinirli sayida veri bulunmaktadir. Bu ¢aligmada;
literatlirde bu 6nemli boslugu doldurmak iizere, meme kanseri tanisi ile takip edilen ve
antihormonal tedavi uygulanan kadinlarda klinik periodontal durum ve serum timor
belirtegleri arasindaki iliskilerin degerlendirilmesi amaglanmistir. Ayni1 zamanda, bu
caligmada hastalarin agiz ve dis sagligina yonelik farkindaliklarini belirlemek icin hasta
odakl1 degerlendirme yontemleri kullanilmas1 hedeflenmistir. Sonug olarak; meme kanseri
hastalarinda uygulanan hormonoterapinin periodontal dokular {izerindeki etkilerinin
incelenmesi, periodontal durumun sistemik tablo iizerindeki etkisinin saptanmasinda da

yararli olacaktir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Periodontal Hastalhik

Periodontal hastaliklar dis ve dis etleri {izerindeki dental plakta bulunan
mikroorganizmalara karst konagin meydana getirdigi immiino-inflamatuar yanit sonucu
olusan ve disi destekleyen dokularda meydana gelen kronik, enfeksiydz ve inflamatuar

hastaliklar olarak tanimlanmaktadir (16).

Disleri destekleyen ve fonksiyonda kalmasini saglayan dokularin tamamina
periodonsiyum denilmekte ve saglikli periodonsiyum dis eti, sement, periodontal ligament
ve alveolar kemik olmak {izere dort ana bilesenden olusmaktadir (Sekil 2.1.).
Periodonsiyumu olusturan dokularin her biri konumu, yapist ve biyokimyasal bilesimi

acisindan farklilik géstermesine ragmen tek bir birim olarak islev gostermektedir (17).

Dis eti, alveolar kemigi ve disin kok kismin1 koronalde mine-sement seviyesine kadar
apikalde ise mukogingival birlesime kadar Orten epitel ve bag dokusuna sahip bir
periodonsiyum elemanidir. Dig eti, anatomik olarak marjinal, yapisik ve interdental dis eti
kisimlarina ayrilmistir (18). Periodontal ligament dislerin koklerini gevreleyen, sement ile
alveolar kemik arasinda bulunan yumusak, vaskiiler agidan zengin hiicresel bir bag
dokusudur. Sement, dis kok ylizeylerini ve bazen de kronun ufak bir boliimiinii ¢evreleyen
mineralize bir dokudur ve kemik dokusuna benzemesine karsilik, kan veya lenf damarlar
icermemekte ve inervasyonu bulunmamaktadir. Ayrica sement dokusu hayat boyu devamli
bir birikim gostermektedir. Alveolar kemik, dislerin siirmesiyle birlikte maksilla ve
mandibulanin bazal kisimindan uzanarak gelisim gosteren ve dis koklerinin igerisinde
bulundugu, dis soketi yapilarini iceren kemik dokudur. Alveolar kemik, sement ve
periodontal ligament ile birlikte dislerin iizerine gelen, ¢igneme kuvvetlerini ve dis

kontaklari tarafindan olusturulan kuvvetleri dagitmaktadir (19).

Periodontal hastaliklar genellikle gingivitis ile baglamaktadir ve gingivitis lokalize
dis eti inflamasyonudur. Periodontal hastaliklar gingivitis asamasindayken sadece dis eti
etkilenmistir ve diger periodontal dokularda heniiz hasar bulunmamaktadir. Ancak,
gingivitis tedavi edilmediginde, hastalik ilerleyerek periodontal atasman ve kemik kayiplar
ile karakterize periodontitis meydana gelmektedir (Sekil 2.2.). Periodontitis tedavi
edilmediginde destek periodontal dokulardaki yikim artarak siddetli alveolar kemik kaybi1
meydana gelir ve takiben dis kayiplari olusabilir (20). Toplumda goériilme insidansi ¢ok
yiiksek olan bu hastaliklar, genetik ve ¢evresel faktorler gibi birgcok durumdan etkilenebilen
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multifaktoriyel hastaliklardir. Bireye ait genetik, ¢evresel ve davranigsal 6zellikler, hastaliga
kars1 gelisen konak savunma cevabini tetikleyerek, periodontal hastalik gelisimi ya da

ilerlemesini etkileyebilmektedir (21).

Sekil 2.1. Periodonsiyumu olusturan dokular (22).

Sekil 2.2. A. Saglikli Periodonsiyum, B. Gingivitis, C. Periodontitis (22).



2.2. Periodontal Hastaliklar 1999 Siniflamasi

Bilimsel ¢aligmalar rehberliginde, ge¢mis donemden giiniimiize kadar gecen
zamanda periodontal hastaliklarin teshis ve tedavisine yonelik ¢esitli siniflamalar yapilmistir
ve zaman i¢inde gelisen tip ve dis hekimligi literatiiriine paralel olarak siniflamalar birtakim
degisiklikler gecirmistir. Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP) tarafindan 1999

yilinda yayinlanan siniflamada periodontal hastaliklar 8 ana gruba ayrilmistir (23):
1. Dis eti hastaliklar1
A. Dental plaga bagl dis eti hastaliklar1
B. Plaga bagli olmayan dis eti hastaliklari
2. Kronik Periodontitis
A. Lokalize kronik periodontitis
B. Generalize kronik periodontitis
3. Agresif Periodontitis
A. Lokalize agresif periodontitis
B. Generalize agresif periodontitis
4. Sistemik hastaliklarin gostergesi olan periodontitis
A. Hematolojik bozukluklarla iligkili
B. Genetik bozukluklarla iligkili
C. Tanimlanmamis durumlar
5. Nekrotizan periodontal hastaliklar
A. Nekrotizan iilseratif gingivitis
B. Nekrotizan iilseratif periodontitis
6. Periodonsiyum Apseleri
A. Gingival apseler
B. Periodontal apseler
C. Perikoronal apseler

7. Endodontik lezyonlarla iliskili periodontitis
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A. Endodontik-periodontal lezyon
B. Periodontal-endodontik lezyon
C. Kombine lezyon
8. Gelisimsel ya da kazanilmis deformiteler veya durumlar

A. Plaga bagli dis eti hastaliklarina /periodontitise yatkinligi artiran veya
degistiren lokalize, dise bagl faktorler

B. Disin etrafindaki mukogingival bozukluklar ve durumlar
C. Dissiz kretlerdeki mukogingival bozukluklar ve durumlar
D. Okluzal travma

2.3. Periodontal Hastalhiklar 2017 Siniflamasi

Periodontal hastaliklar icin 1999 yilinda yapilan siniflamadan bu yana, molekiiler
biyoloji, immiinoloji ve diger bilim dallarindaki yeni ve giincel bilgiler 1518inda AAP ve
Avrupa Periodontoloji Federasyonu (EFP) tarafindan 2017 yilinda yeni bir siniflama
olusturulmustur (24, 25) (Tablo 2.1.).

Yapilan ¢aligmalarin sonuglarindan 6grenilen bilgiler, ¢evresel faktorler ve genetik
yatkinliklar gibi bir¢ok risk faktoriiniin, bakteriyel enfeksiyonlara ya da periodontal tedaviye
gosterilen konak cevabiin bireylerde farklilik gosterdigi bilinmektedir. Periodontal
tedavinin basarisi i¢in hasta bakimina kisisel bir yaklasim 6nemlidir. Periodontal hastaliklar
2017 smiflamasinda yeni olusturulan evreleme ve derecelendirme sistemi tedavi planlamast

ve hastanin tedaviye yanitini izlemek i¢in bir yap1 saglamaktadir, yeni siniflama (26):

e Periodontitis hastasinin vaka tanimini kisisellestirmektedir

e Agiz bakimmni kolaylagtirmak ve prognozu 1iyilestirmek i¢in hastaligin
multifaktoriyel etyolojisi ve hastalik rekiirrensi veya ilerlemesi riskini dikkate
almaktadir

e Periyodik revizyonlar i¢in, terminolojiyi degistirmek zorunda kalmadan yerlesik bir

plana sahiptir.



Tablo 2.1. Periodontal ve peri-implant hastaliklar ve durumlarin 2017 siniflamasi (24).

PERIODONTAL ve PERi-IMPLANT HASTALIK ve DURUMLARIN 2017
SINIFLAMASI

A. Periodontal Hastalik ve Durumlar

Periodontal Saghk, Gingival Periodontitis Periodonsiyumu Etkileyen

Hastalik ve Durumlar Diger Durumlar

Periodontal Saglik ve Gingival | Nekrotizan Periodontal Periodontal Destek Dokulari

Saglik Hastaliklar Etkileyen Sistemik Hastalik ve
Durumlar
Periodontal Abseler ve

Dental Plaga Bagli Gingivitis Periodontitis Endodontik-Periodontal
Lezyonlar
Mukogingival Deformiteler ve

- - " Durumlar

Dental Plaga Bagli Olmayan Sistemik Hastaliklarin Bir i

Gingival Hastaliklar Gostergesi Olan Periodontitis | Travmatik Okliizal Kuvvetler
Dis ve Protez ile Iliskili
Faktorler

B. Peri-implant Hastahklar ve Durumlar

Peri-implant Saglik Peri-implant Mukozitis | Peri-implantitis Peri-Iimplant
Yumusak ve Sert
Doku
Yetersizlikleri

2.3.1. Periodontal ve Gingival Saghk

Periodontal saglik, normal dental fonksiyona izin veren, bireyin ge¢miste yasadigi
periodontal hastaliklardan tamamen arindig1 ve su anda inflamatuar periodontal hastaligin
olmadig1 bir durumu ifade etmektedir. Periodontal saglik iki sekilde degerlendirilmektedir

(25):
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)

Periodontal saglikta, bozulmamis ya da azalmis periodonsiyumda interproksimal

alanda atagman kayb1 goriilmemektedir. Sondlanabilen cep derinligi (SCD) en fazla 3 mm,
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tim agizda sondlamada kanama goriilen alanlarin tamami %10’dan daha azdir ve

radyografik kemik kayb1 bulunmamaktadir (25).
2.3.2. Gingivitis

Gingivitis, mikrobiyal dental plaga bagli olarak meydana gelen ve dis etinde renk
degisikligi, 6dem, yap1/ form bozuklugu ve sondlamada kanama gibi durumlarla karekterize
olan dis eti iltihabin1 tanimlamaktadir. Gingivitiste inflamasyon sadece dis etiyle sinirhidir
ve periodonsiyumda atasman kaybi bulunmamaktadir. Gingivitiste, periodontitisten farkl
olarak plak elimine edildikten sonra gingival dokudaki degisiklikler tamamen geriye

dondiiriilebilmektedir (27).

Gingivitiste, bozulmamis ya da azalmis periodonsiyumda interproksimal alanda
atagsman kaybi gozlenmemektedir. SCD en fazla 3 mm, tiim agizda sondlamada kanama
goriilen alanlarin tamami en az %10’dur ve gingivitiste radyografik kemik kaybi

bulunmamaktadir (25).
2.3.3. Periodontitis

Periodontitis dental plaga bagh olarak gelisen, dis destek dokularinin yikimi ile
karakterize kronik inflamatuar bir hastaliktir ve temel olarak periodontal doku destegi
kaybina sebep olan klinik atagsman kayb1 (KAK), radyografik olarak degerlendirilen alveolar

kemik kaybi, periodontal cep olusumu ve diseti kanamasi bulgular1 gézlenmektedir (28).

Periodontitis icin 2017 simiflamasinda evreleme ve derecelendirme sistemi
olusturulmustur. Yeni siniflamada bir hastanin periodontitis olarak degerlendirilebilmesi
i¢in 2 kriterden biri gereklidir: komsu olmayan en az 2 diste interdental KAK >3 mm ya da
en az 2 diste bukkal/oral KAK >3 mm ve SCD >3 mm olmalidir. Ancak periodontitise baglh
olmayan, travmatik kaynakli dis eti ¢ekilmeleri, disin servikal bolgesine uzanan dis
ciirtikleri, ikinci molar disin distal ylizeyi ve lgciincii molar disin malpozisyonu veya
ekstraksiyonuna bagli, marjinal periodonsiyumdan drene olan bir endodontik lezyonun
varligi, vertikal kok fraktiirlerinin olmas1 gibi sebeplerle goriilen klinik atagsman kayiplari

periodontitis olarak kabul edilmemektedir (28).



2.3.3.1. Periodontitis Evreleri
Periodontitis evreleri Tablo 2.2.’de gosterilmektedir.

Evre | Periodontitis: Periodontitistin baslangic asamasidir ve gingivitisten

periodontitise gecis asamasindaki ilk evredir. Gingivitis ve biyofilm disbiyozunun
stirekliligi neticesinde Evre I periodontitis gelismistir. Atagsman kaybinin erken evrelerini
tanimlayan periodontitisin bu asamasinda maksimum SCD 4 mm’dir ve genellikle horizontal
kemik defektleri bulunmaktadir. Tedavisinde, bakteriyel biofilm alanlarinin ve dis taslarinin

uzaklastirilmasi ile etkin plak kontrolii saglanmasi gereklidir (29).

Evre Il Periodontitis: Dis destek dokularindaki karekteristik yikimin gozlendigi

yerlesmis periodontitisi temsil etmektedir. Periodontitisin bu asamasinda, bireysel ve
profesyonel uygulamalarla bakterilerin uzaklastirilmasina yonelik yapilan standart tedavi
yontemleri ile hastaligin ilerlemesinin durdurulmaya calisilmas: gereklidir. Evre 11
periodontitis  hastalarinin  periodontal tedaviye cevabi1 dikkatli bir sekilde
degerlendirilmelidir. Periodontitis derecesi ve periodontal tedaviye verilen cevap, bazi

hastalar i¢in daha ileri tedaviye rehberlik edebilmektedir (29).

Evre 11l Periodontitis: Periodontitisin bu evresinde, belirgin derecede KAK

mevcuttur ve etkin bir periodontal tedavi yapilmadiginda dis kayiplar1 goriilebilmektedir.
Bu evrede, dis kokiiniin orta 1/3’line kadar ilerlemis periodontal lezyonlar olusabilmektedir.
Derin kemik i¢i defektler, furkasyon tutulumlari, periodontal kaynakli dis kayiplar1 ve
lokalize alveolar kemik kreti defektleri gibi faktorler nedeniyle komplike periodontal
tedaviler gerekmektedir. Dis kayiplar1 goriilme riskinin varligina ragmen ¢igneme islevi
gerceklestirilebilmektedir ve c¢igneme fonksiyonlarinin  stabilizasyonu/restorasyonu

gereksinimi yoktur (29).

Evre IV Periodontitis: Periodontal doku desteginde ¢ok ciddi sekilde hasar meydana

gelmistir ve ¢igneme fonksiyonunu etkileyecek 6nemli dl¢lide dis kayiplar1 goriilmektedir.
Bu agsama, kokiin apikal boliimiine kadar uzanan derin periodontal lezyonlarin varligi, ¢coklu
dis kayiplari, sekonder okliizal travmaya bagli dis hipermobilitesi ile karakterizedir.
Periodontitisin uygun tedavi ve kontrollerinin yapilmadigi durumlarda, dentisyonun
kaybedilme riski bulunmaktadir. Siklikla tedavi yonetiminde ¢igneme fonksiyonlarmin

stabilizasyonu/restorasyonu gerekmektedir (29).
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Tablo 2.2. Periodontitis evreleri (29).

Periodontitis Evreleri Evre | Evre 11 Evre 111 Evre IV
Siddet En derin 1-2 mm 3-4 mm >5mm
interdental
KAK miktar1
Radyografik | Koronal iiglii Koronal ti¢lii Kokiin orta veya apikal tigliisiine
kemik kaybr | (<%15) (%15-%33) uzanir
Dis kaybi Periodontitise bagl dis kayb1 yok | Periodontitise Periodontitise
bagli kaybedilen | bagl
dis say1si<4 kaybedilen dis
say1si>5
Kompleksite [ Lokal Maksimum Maksimum Evre II’ye ilave Evre [II’e
faktorler SCD<4 mm SCD<5 mm olarak: ilave olarak:
Cogunlukla Cogunlukla SCD>6 mm Cigneme
horizontal horizontal _ ) bozukluklari
kemik kayb1 kemik kayb1 Vertikal kemik
bulunur bulunur kaybi>3 mm Sekonder
okliizal travma
Siuf II veya III (mobilite
furkasyon derecesi>2
tutulumu mm)
Orta diizeyde kret | Siddetli kret
defekti defekti
Isirma
kollapsi,
drifting,
flaring
Kalan dis
sayis1 20’den
az
Kompleks
tedavi
gereksinimi
Bolge ve Hastahk Her bir evre igin dagilimin, lokalize (etkilenen dis <%30), generalize
yayihm evresine veya molar/kesici tutulumu olarak tanimlanir.
tamimlayici
faktor olarak
ilave edilir
KAK: klinik atagman kaybi, SCD: sondlama cep derinligi.
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2.3.3.2. Periodontitis Derecelendirmesi

Periodontitis dereceleri Tablo 2.3.’de gosterildigi gibidir (29):

Tablo 2.3. Periodontitis derecelendirmesi (29).

Periodontitis Dereceleri Derece A: Derece B: Derece C: Hizhh
Yavas Orta diizeyde | ilerleyen
ilerleyen ilerleyen

Birincil kriterler | ilerlemenin | Longitudinal |5 yili asan 5 yili asan 5 yili agan siirede

direkt kamt1 | veri siirede kemik | siirede > mm kemik
(radyografik | kayb1 yok -
Kkemik kavbi <2 mm kemik | kayb1
Y kaybi
veya KAK)
Kemik <0.25 0.25-1.0 >1.0
kaybi/yas
%’si
Vaka fenotipi | Yogun Biyofilm Biyofilm
biyofilm birikimiyle miktarma kiyasla
flerlemenin birikimiyle orapnh beklenile_nden
indirekt b1rljkte diistik | periodontal fazla perlodpntal
Kanit: seviye yikim yikim. Spesifik
periodontal klinik durumlar
yikim (6rnek olarak
molar/kesici
tutulumu ya da
standart
bakteriyel
kontrol
tedavilerine
yetersiz yanit
gibi) hastaligin
hizli
ilerlemesi/erken
baslangici
hakkinda fikir
verir.
Derecelendirmeyi | Risk Sigara Yok <10 sigara/giin | >10 sigara/giin
degistiren etkenler | faktorleri kullanimi1
Diyabet Normal Diyabetli Diyabetli hastada
glisemik hastada HbA1c¢>%7.0
durum/diyabet | HbA1c<%7.0
teshisi yok
Periodontitisin inflamatuar | Yiiksek <1 mg/L 1-3 mg/L >3 mg/L
sistemik etkisi yiik duyarlikl1
CRP (hsCRP)

Biyolojik KAK/Kemik | Tikirik, ? ? ?

belirtecler kaybi diseti olugu
gostergeleri | s1visi, serum

klinik atagman kaybu.

HbAlc: glikolize hemoglobin, hsCRP: yiiksek duyarlikli CRP (high sensivity C-reactive protein), KAK:
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2.4. Periodontal Hastaliklarin Patogenezi

Ag1z boslugundaki mikroflora konak ile dinamik bir denge igerisindedir ve bu denge
periodontal sagligin idamesinde 6nemlidir (30). Agiz igerisindeki mikroflorada mevcut olan
mikroorganizmalardan, Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis), Treponema denticola (T.
denticola), Tannerella forsythia (T. forsythia), Prevotella intermedia (P.intermedia),
Fusobacterium nucleatum (F.nucleatum), Campylobacter rectus (C.rectus), Eikenella
corrodens (E. corrodens) ve Aggregatibacter  Actinomycetemcomitans  (A.
actinomycetemcomitans) ... gibi anaerob fakiiltatif bakteriler periodontitis ile iliskili

potansiyel periodontopatojenler olarak tanimlanmislardir (31-33).

Mikrobiyal dental plak igerisindeki bakteriler, periodontal hastaligin baslamasi i¢in
temel faktor olmasina ragmen, hastaligin ilerlemesinden ve siddetinden tek basina sorumlu
degildir. Periodontal hastalikta goriilen bag dokusu yikimi ve alveoler kemik kaybindan esas
sorumlu olan konagin bu patojenlere karsi gostermis oldugu immiino-inflamatuar yanittir
(34).

Periodontal sagliktaki konagin savunma mekanizmalari ile dental plak icerisindeki
mikroorganizmalar arasinda bulunan dinamik denge cesitli sebeplerle bozuldugunda,
periodontal hastaliklar meydana gelmektedir (35, 36). Periodontal hastaligin, genetik,
sosyoekonomik durum, diyabet, sigara, stres, endojen hormonlar, kullanilan ilaglar gibi

cevresel ve kazanilmis risk faktorlerinde etkilendigi bilinmektedir (19) (Sekil 2.3.).

Gingival, sulkiiler ve birlesim epiteli, periodontal dokulardaki mikroorganizmalara
ve iriinlerine karsi, fiziksel bir bariyer gorevi gérmektedir (37). Bu epitel bariyerine ilave
olarak, tiikiirtigiin yikama ve tamponlama etkisi ve dis eti olugu sivisinin (DOS) dis eti olugu

igerisine spesifik antikorlar saglamasi da fiziksel olarak savunmada énemli olmaktadir (38).

Periodontal hastaligin gelisimi sirasinda ortaya ¢ikan patolojik mekanizmalarda,
fagositik hiicreler, lenfoid sistem, kompleman sistemi, pihtilasma yollar1 ve immiinolojik
reaksiyonlar gérev almaktadir (39-42). Mikroorganizmalar dokuya invaze olarak ya da
endotoksin, proteaz, kemotatik peptit gibi konak icin viriilans iirtinler salarak ‘direkt’ doku
hasarma sebep olabilecegi gibi konak cevabimi wuyararak ‘indirekt’ doku hasari

olusturmaktadir (43, 44).
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Cevresel ve Kazanilmis Risk
Faktorleri

Sitokinler/Prostanoid

N
-
<

Hastaligin
Klinik
Belirtileri

Genetik Risk Faktorleri

Sekil 2.3. Periodontal hastalik mekanizmasi (45). (LPS: Lipopolisakkarit, PMNs:
polimorfoniikleer 16kosit, MMP: Matriks-mettallo proteinaz)

Periodontal inflamasyonda dis eti dokusu ve DOS’daki hiicre infiltrat1 agirlikli olarak
notrofiller, B lenfositler ve plazma hiicrelerinden meydana gelmektedir. Konagin
mikroorganizmalara karsi olusturdugu ilk yanit, periodontal cep igerisindeki esas hiicre
grubu olan nétrofiller tarafindan verilmektedir. Notrofiller, iltihabi damar duvarindan
cikarak, kemoatraktan yogunlugunu takip edip bag dokusunca ilerleyip di seti olugunda
toplanarak dis eti dokusu ile subgingival plak arasinda bir bariyer meydana getirmektedir.
Notrofiller akut iltihabi cevap olarak konak savunmasinin koruyucu ilk bariyerini
olusturdugundan dolayi, en 6nemli lokal yanit elemani olarak kabul edilmektedir.
Enfeksiyonun devam ettigi ve noétrofillerin etkisiz kalmaya basladig1 siirecte, fagositoz
Ozelligine sahip olan monositler devreye girerek konak savunmasinin ikinci hattint meydana

getirmektedir (46).

Akut iltihabi cevabin ardindan T ve B lenfositler inflamatuar hiicre infiltrati

icerisinde artis gosterirler. T lenfositler, CD4+ (Yardimei T hiicreleri, Th hiicreleri) ile CD8+
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hiicrelerini (Sitotoksik T hiicreleri, Tc hiicreleri), B lenfositler ise plazma hiicrelerini

olusturmaktadir (37).

Sitokinler, inflamasyonun baglamasii ve ilerleyen asamalarda meydana gelen
immiin yanitin siddetini ve siiresini belirleyen proteinlerdir. Sitokinler, yerlesik hiicreler
(epitel hiicreleri, fibroblastlar), fagositik hiicreler (notrofiller, makrofajlar) ve immiin
hiicreler (lenfositler) tarafindan salinirlar. Konak tarafindan periodontal patojenlere karsi
olusturulan inflamatuar yanit proinflamatuar ve antiinflamatuar sitokinler arasindaki denge
ile belirlenir (47). Periodontal hastaliga bagli meydana gelen inflamatuar yanitta bolgede
yogun olarak bulunan nétrofiller, T ve B lenfositler, makrofajlar/monositler, dendritik
hiicreler tarafindan salinan proinflamatuar sitokinlere 6rnek olarak Tiimdr Nekroz Faktor-a
(TNF-0), Interlokin-1p (IL-1p), IL-6, IL-7, 1L-11, IL-17, Prostoglandin E2 (PGE2)
bulunmaktadir (48). Antiinflamatuar sitokinlerden IL-4, IL-10, 1L-13, IL-16, interferon -o/-
B (IFN-o/-B), Transforme edici biiyiime faktor-f (TGF-B), interlokin-1 reseptdr antagonisti
(IL-1RA), graniilosit makrofaj koloni uyarici faktor “granulocyte-macrophage colony-
stimulating factor” (GM-CSF) bulunmaktadir (49).

Bakterilerde, patojen assosiye molekiiler paternler (PAMP) olarak adlandirilan
spesifik yapilar bulunmaktadir (50-54). Bakterilerde bulunan bu PAMP’lar viriilans
faktorlerdir ve gram (-) bakterilerde lipopolisakkarit (LPS), gram (+) bakterilerde ise
peptidoglikan ve lipoik asit gibi yapilardan olusmaktadir. Dogal bagisik yanitta gérev alan
hiicrelerin ylizeylerinde, patern tantyan reseptorler [pattern recognition receptors (PRR)]
denilen reseptdrler bulunmaktadir ve bunlar PAMP’lar1 taniyip patojenlere karsi yanit
verilmesini saglar. Toll benzeri reseptor [toll-like reseptor (TLR)] dogal bagisik yanitta rol
oynayan en O6nemli PRR’ dir (51-54). Mikrobiyal enfeksiyonlara karsi, TLR’ler immiin
sisteminin anahtar molekiilleri olarak kabul edilmektedir (50, 55, 56). Antijen sunan
hiicrelerden nétrofil, makrofaj, lenfositler ve dendritik hiicrelerin {izerinde TLR’ler
bulunmaktadir. Gram (-) bakterilerin lipopolisakkaritleri TLR-4, gram (+) bakterilerin
lipoprotein, lipopeptid, peptidoglikan ve lipoteikoik asit gibi molekiilleri TLR-2 tarafindan
taninmaktadir (50, 57).

Makrofajlar, saglikli dokuda ¢ok az sayida bulunur ve mikrobiyal uyaranlar ile
antijene 0zgill olmayan mekanizmalarda aktive olmaktadir. Periodontal hastaligin
gelismesinde 6nemli bir role sahiptir ve bunu konak cevabini akut inflamatuar seviyeden,

immiin sistem elemanlarin1 kullanarak kronik bir patolojiye ¢evirerek yapmaktadir (58).
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Makrofajlar, LPS ile karsilasmalarinin ardindan aktifleserek bir takim yiizey reseptorii ve
sitokin salgilamaktadir ve bu maddeler immiin yaniti baslatip patojeni hedef alarak

inflamatuvar cevabi siddetlendirmektedir (59).

Ozetle, yikic1 periodontal hastaliklarin olusabilmesi i¢in periodontal patojenlerin
ortamda bulunmasi gereklidir. Ancak, hastalifin gelisebilmesi i¢in bu mikroorganizmalara

kars1 konagin immiino-inflamatuar yanit olusturmasi gerekmektedir (34).
2.5. Periodontal Hastaliklarin Klinik Bulgulari

Gingivitisin klinik bulgulan igerisinde, dis etinde hiperemi, 6dem, sondlamada
kanama, dig eti formunun bozulmasi gibi dis etinin sekil ve yapisinda meydana gelen
degisiklikler yer almaktadir (27). Cep tabanina, hafif bir kuvvet ile yerlestirilen periodontal
sondun, kok yiizeyi boyunca yavasca hareket ettirilmesi sonrasinda incelenen alan
inflamasyonlu ise bélgede kanama gozlenmekte ve sondlamada kanama (+) olarak

degerlendirilmektedir (19).

Periodontitisin klinik bulgularinda, gingivitis bulgularina ilave olarak, periodontal
atasman ve alveolar kemik kayiplar1 gozlenmektedir. SCD, gingival sulkus hizasindaki
epiteliyal atasmanin yikimina bagli sondlamaya kars1 azalmis bir direng goriilmesiyle tespit
edilmektedir. SCD, serbest digeti kenarindan diseti olugu/cep tabanina kadar olan mesafeyi
temsil etmektedir. Klinik atagsman diizeyi (KAD), mine-sement birlesiminden sondlanabilen

diseti olugu/cep tabanina kadar olan mesafedir (19).

Radyografide goriilen alveolar kemik kayiplari, horizontal ya da vertikal defektler
seklinde olusabilmektedir. Horizontal kemik kaybinda, cep taban1 komsu marjinal kemik
seviyesinde, vertikal kemik kayiplarinda ise cep tabani, komsu marjinal kemik seviyesinin

daha apikalinde yer almaktadir (60).

Periodontitisin siddetini degerlendirmek i¢cin SCD, KAD, furkasyon problemleri ve
dis mobilitesi gibi kriterler goz 6niinde bulundurulmaktadir (19).

2.6. Periodontal Hastaliklarda Kullanilan indeksler

Periodontal hastaliklara yonelik tan1 koyulabilmesi, dokulardaki yikimin siddetinin
Ol¢iilmesi/derecelendirilmesi ve bireylerde ya da toplumda hastaligin prevelansinin

oOl¢iilebilmesi i¢in ¢esitli indeksler gelistirilmistir (61).
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2.6.1. Gingival Indeks

Dis eti iltthabinin derecelendirildigi, klinikte ¢ok yaygin kullanilan bir indekstir
(Tablo 2.4.). Gingival indekste (GI) dis eti muayenesi, periodontal sond yardimi ile
yapilmaktadir (62).

Tablo 2.4. GI Skorlamasi (62).
0 Saglikli dis eti.

1 Hafif inflamasyon, dis etinde hafif 6dem ve renk degisikligi vardir.
Sondlamada kanama yoktur.

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

3 7§ddetli inflamasyon, ileri derece kizariklik, 6dem, iilserasyonlar ve
spontan kanama egilimi vardir.

2.6.2. Modifiye Gingival Indeks

Dis etinde, sondlama islemi wuygulanmadan inflamasyon ve kanamanin
degerlendirildigi bir indekstir. Her disin, bukkal/lingual ylizeylerinde marjinal ve papiller
bolgeleri degerlendirilerek modifiye diseti skoru belirlenmektedir (63).

2.6.3. Sondlamada Kanama indeksi

Dis eti cebi icerisinde, sondla hafif¢ce dolasilarak kanama varligi/yoklugu
izlenmektedir. On saniye igerisinde kanama gozlenirse (+) olarak degerlendirilmektedir.
Sondlamada kanama indeksi (SKI) ayni zamanda plak kontrolii hakkinda da bilgi
vermektedir (64).

2.6.4. Plak indeksi

Plak indeksi (PI) dental plagin 6l¢iilmesine yonelik gelistirilmis bir indekstir (Tablo
2.5.). Periodontal sondun, dis yiizeyi ve dis eti olugu icerisinde hafif¢e gezdirilmesiyle bir

degerlendirme yapilmaktadir (65).
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Tablo 2.5. PI Skorlamasi (65).
0 Dental plak yoktur.

1 Serbest dis eti kenarinda ya da disin komsu bolgesinde bulunan film
seklinde dental plak gdzlenmektedir.

2 Dis eti kenarinda, komsu dis yiizeyinde ve dis eti cebi igerisinde goz
ile goriilebilen dental plak bulunmaktadir.

3 Dis eti kenarinda, komsu dis ylizeyinde ve dis eti cebi igerisinde
oldukca fazla dental plak bulunmaktadir.

2.6.5. Dis tas1 Indeksi

Dis tas1 degerlendirilmesine yonelik yapilmis bu indeks Ramfjord dislerinde (16, 21,
24, 44, 41 ve 36 numaral disler) uygulanmaktadir (61) (Tablo 2.6.).

Tablo 2.6. Dis tas1 indeksi skorlamasi (61).
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
tas1 mevcuttur.

3 Cok miktarda supra/subgingival dis tasi mevcuttur.

2.6.6. Periodontal Saghk Tarama Sistemleri

Diinya saglk orgiitii (DSO) tarafindan, periodontal saglik taramalari rutininde
kolayca uygulanabilecek Toplumdaki Periodontal Tedavi Gereksinimi Indeksi [Community
Periodontal Index of Treatment Needs (CPITN)] denilen periodontal saglik tarama sistemleri
gelistirilmistir (Tablo 2.7.). Bu sistem periodontal durumun degerlendirilmesinden daha

ziyade periodontal tedavi gereksinimini 6lgmektedir (66).
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Tablo 2.7. CPITN kodlamas: (66).

KOD

2.7. Periodontal Hastaliklar ve Sistemik Hastahklar Arasidaki Iliski

genel sagligi ve yasam kalitesini olumsuz yonde etkileyebilmektedir. Bu nedenle, agiz

sagligi ile genel saglik arasindaki iligkilerin bilinmesi son derece dnemlidir (67).

‘Hastaligin bir nedeni olarak oral sepsis’ baslikl1 bir rapor ile tanitilmistir (68). Daha sonra
1911 yillinda Frank Billings tarafindan bu terimin yerini ‘fokal infeksiyon’ almistir (69).

Fokal infeksiyon, baz1 sistemik rahatsizliklarin olasi sebebi ya da siddetlendirici faktorii

Periodontal
Durum

Saglikli
periodonsiyum.

Sondlamada dis
etinde kanama
bulunmaktadir.

Supragingival ve
subgingival dis
tasi
bulunmaktadir.

4-5 mm arasinda
SCD
bulunmaktadir.

6 mm ve lizerinde
SCD
bulunmaktadir.

Periodontal
Tedavi Ihtiyaci

Herhangi bir
tedaviye ihtiyag
yoktur.

Oral hijyen
egitimi
gerekmektedir.

Oral hijyen
egitimiyle birlikte
profesyonel dis
tas1 temizligi
gerekmektedir.

Oral hijyen
egitimiyle birlikte
profesyonel dis
tas1 temizligi
gerekmektedir.

Oral hijyen
egitimi,
profesyonel dis
tas1 temizligi ve
kompleks
periodontal
tedaviler
gerekmektedir.
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olarak arasgtirilmaya devam edilmis ve agiz enfeksiyonunun sistemik saglik iizerine etkisi

‘periodontal medicine’ denilen bir alan olarak incelenmeye baglanmistir (1).

Periodontal hastaliklar, dis eti inflamasyonu ve alveolar kemigi de igeren dislerin
destek dokularinin kaybi ile karakterize kronik, multifaktoriyal ve enfeksiy6z hastaliklardir
(70). Periodontal hastaliklarda, patojen bakterilere karsi konak savunmasi tarafindan
gelistirilen immiino-inflamatuar yanitlar, periodontal hastaligin ilerlemesinde ve doku
yikiminda oldukg¢a énemlidir. Immiin sistemde gérevli olan bazi sitokinler, aktif polimorf
niikleer l6kositlerin (PMNL) oksijen bagimli mekanizmalari, fibroblastlar, endotelyal
hiicreler ile osteoklastlardan {iretilen reaktif oksijen tiirleri (ROT) doku yikimindan
sorumludur (71). Periodontal hastaliklar, patojen oral bakterilerin agiga c¢ikardigi bakteri
toksinleri ve bunlarin olusturdugu gecici bakteriyemiye bagli inflamatuar mediyatorlerin
uyarilmasini saglayarak, sistemik inflamatuar yiikte bir artis meydana getirmektedir (72).

Ayrica, artmig inflamasyonun kanser gelisimini de destekledigi bilinmektedir (73).

Periodontal hastaliklar, kardiyovaskiiler sistem rahatsizliklari, diyabetes mellitus,
erken dogum, diisiik dogum agirliklari, romatoid artrit ve solunum sistemi hastaliklar1 gibi

cesitli sistemik rahatsizliklar igin artmus risk faktorii olarak degerlendirilmistir (74, 75).

Periodontal hastaliklar ile sistemik hastaliklar arasindaki iliski bir kag mekanizma ile
aciklanabilmektedir (7):

e Bakterilerin agiz boslugundan viicuda yayilmasi, ¢esitli organlarda doku hasarima
neden olabilir

e Sistemik inflamatuar yiikteki artis, aterom plak olusumunu artirabilir

e Oral kavitedeki bakterilere yonelik otoimmiin bir yanit olusabilir.
Yapilan bir¢cok caligmada, sistemik hastaliklar ile periodontitis arasindaki karsilikli

iliskinin:

e Mikrovaskiiler hastaliklar

e Kollajen metabolizmasindaki degisiklikler

e Degistirilmis konak yanit1

e Degistirilmis subgingival flora

e Dis eti olugu sivisindaki komponentlerin degismesi

e Genetik predispozan faktorler

e Non-enzimatik glikasyon
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gibi etkileri oldugu gosterilmistir (1).

Periodontal Hastaliklar ve Kardivovaskiiler Sistem Hastaliklari Arasindaki Iliski:

Periodontal hastaliklara bagli, kronik ve siirekli uyarana yani bakteriyemiye karsi
gelisen sistemik yanitin CRP ile akut faz cevabimi uyarmasiyla kardiyovaskiiler sistem
hastaliklarini arttirabilecegi diistintilmektedir (Sekil 2.4.). Calismalar periodontitisin; CRP,
haptoglobulin, alfa-1 antitiripsin ve fibrinojen dahil olmak iizere akut faz cevabi
belirteclerinde hafif bir artisa neden oldugunu gostermistir. Oral bakterilerde bulunan
LPS’lerin, IL-6 ve TNF-o gibi sitokinleri uyarmasiyla akut faz proteinleri
aktiflesebilmektedir. Son yapilan g¢aligmalar, CRP seviyelerinin hafif ylikselmesinin
sistemik olarak saglikli olan bireylerde, miyokardiyal enfarktiis ve periferal arter hastalig

icin bir risk faktorii olusturabilecegini gostermistir (76, 77).

£

Periodontal Hastalik

4

o Y

Kardiyovaskiiler
Hastalik

e  Durumlar
e Aterosklerozis
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Sekil 2.4. Periodontal hastalik ve kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki baglantiy1 gésteren
akig semasi (1).

llave olarak, oral infeksiyonlar metabolik bir stres olusturarak da sistemik
rahatsizliklart siddetlendirebilmektedir (Sekil 2.5.). Endotoksin ve LPS gibi bakteriyel
tirtinler, TLR’ler {izerinden konak yanit1 olusturarak inflamatuar siirecin baslamasina yol
acmaktadir (78)
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Periodontal Hastaliklar ve Divabet Arasindaki Iiski:

Periodontal hastalik ile diyabet arasinda, iki yonlii karmagsik bir iliskinin oldugu
bilinmektedir. Ayrica periodontal hastaliklara bagli inflamasyonun, glisemik kontrolii
zorlastirdign diistinilmektedir (79). Periodontal hastalikta 6nemli rol alan anaerobik
bakterilere cevap olarak serumdan salinan IL-1B, IL-6, TNF-a gibi proinflamatuar
mediatorlerin seviyelerinin artmasi, zayif glisemik kontrol ve artmis insiilin direnci ile
sonuglanmaktadir (80). Yiikselmis sitokin seviyeleri; serin fosforilasyonu ile insiilin
reseptOrii substrat-1'in modifikasyonu, artmis serbest yag asitleri iiretimi ile adiposit
fonksiyonunda degisiklik ve endotelyal nitrik oksit {iretiminin azalmasi gibi ¢esitli yollarla

insiilin direncinde artis saglamaktadir (81).

Diyabet ile periodontal hastaliklar arasindaki iliskilere dair tedavi yaklasiminda,
serum sitokin veya lipid seviyelerinin azaltilmasiyla her iki hastalik arasindaki karsilikli
etkilesimin kesintiye ugratilmasi diisiiniilmektedir. Bu amagla, ¢esitli ilaglarin, monoklonal
antikorlarin ve 6zellikle IL-1p ve TNF-a reseptorlerini hedefleyen reseptdr antagonistlerinin

kullanimi ile serum sitokin seviyeleri azaltilabilmektedir (82).

Bakteriyemi Monosit/PMNL
Hiperyanit
: Endotoksemi
Infeksiyon Serumda Artan
Proinflamatuar " ]
Kronik lokalize SitoKinler Hiperlipidemi

(periodontitis)

—
% IL-1B, TNF- FFA, LDL, TRG

Akut sistemik

(sepsis) Artmig
k / Lipogenez/Lipoliz
Monosit/PMNL
Hiperyanit T l Insiilin
Direnci

Diyabetes Mellitus

Sekil 2.5. Oral enfeksiyon ile sistemik hastaligin siddetlenmesi (1). FFA: Serbest yag asitleri
(free fatty acids), LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein (low density lipoprotein), TRG:
Trigliserit)
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2.8. Periodontal Hastaliklar ve Onkoloji

Kanser, viicudun belli bir bolgesinde saglikli hiicrelerin normal gelisim siirecinin
cesitli faktorler tarafindan bozulmasi sonucu hiicrelerin kontrolsiiz bir sekilde cogalmasi ve
komsu hiicreleri invaze etmesiyle meydana gelen bir malignite hastaligidir (83, 84). Saglikli
hiicreler, diizenli bir sirayla biiylir, ¢cogalir ve oliirler. Bu siiregte, biiyiime, ¢ogalma,
farklilasma ve apoptozis arasinda belirli bir denge bulunmaktadir. Bu denge genetik bir
kusur, kimyasal karsinojenler (polisiklik aromatik hidrokarbonlar...gibi), fiziksel etkenler
(glines 15181...g1bi), viral enfeksiyonlar ya da radyasyon gibi tiimor gelisimini tetikleyen
faktorler tarafindan bozuldugunda, hiicreler kontrolsiiz bir sekilde ¢ogalmaya baslamakta ve

sonug olarak kanser gelisimi gozlenmektedir (85).

Kanser ile kronik inflamasyon arasindaki iliski uzun zamandir bilinmektedir. Bu
iliski, ilk kez Rudolph Virchow tarafindan meme kanserli dokularda 16kosit infiltratlarinin
gozlenmesiyle giindeme getirilmistir. Glinlimiize kadar yapilan birgok arastirma ile kanser-
inflamasyon iliskisi, daha iyi bir sekilde ortaya konulmustur. Kronik inflamasyonun, biitiin

kanserlerin yaklagik olarak %25 ine katki sagladigi belirtilmektedir (86, 87).

Periodontal hastaliklarin, kanser iizerindeki etkilerine yonelik ¢esitli mekanizmalar

ileri stirilmustir:

1. Mikroorganizmalarin direkt toksik etkileri: Oral florada mevcut bulunan
mikroorganizmalar ve salgiladiklar1 endotoksin, enzim ve metabolitlerin ¢cevre dokulardaki
hiicre DNA’larina zarar vererek mutasyonlara neden olmas ile karsinogenez meydana
gelebilmektedir. Oral floradaki mikroorganizmalar ile konak savunmasi tarafindan
olusturulan immiino-inflamatuar sistem arasindaki denge P. Gingivalis, F. Niikleatum gibi

cesitli periodontal patojen bakteriler tarafindan bozulabilmektedir (88).

Bakteriler, inflamasyonu uyarma, epitel dokusuna invaze/kolonize olabilme,
nitrozamin gibi karsinojen metabolitleri iiretebilme, prokarsinojenleri metabolize ederek
karsinojene doniistiirebilme gibi 6zellikleriyle karsinogeneze neden olabilmektedir. P.
Gingivalis’in keratinosit hiicrelerinin apoptozisini inhibe ettigi ve epitel hiicrelerine invaze
oldugu gézlemlenmistir (89). Cesitli caligmalarda P. Gingivalis ve F. Niikleatum’un IL-6 ve
STAT 3 (Signal transducer and activator of transcription 3) iizerinden sinyal iletimini

artirarak oral yassi hiicreli karsinom gelisimini ve ¢ogalmasinmi artirdigi gézlemlenmistir

(88).
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2. Inflamasyon yoluyla indirek etki: Periodontal hastaliklarda gerceklesen kronik
inflamasyonda gorev alan notrofil, lenfosit, makrofaj, monosit ve fibroblast gibi hiicrelerden
salinan reaktif oksijen radikalleri (hidrojen peroksit...gibi), reaktif azot bilesikleri (nitrik
oksit...gibi) gibi {irtinler ve matriks-mettallo proteazlar (MMP) epitel hiicrelerinde DNA
hasarlarina ve mutasyonlara sebep olabilmektedir. Konagin immiin sistem yanitinda gorev
alan inflamatuar hiicreler tarafindan salinan sitokinler, kemokinler ve biiylime faktorleri
tiimor hiicrelerinin boéliinmesini, migrasyonunu ve anjiyogenezini arttirarak apoptozisi
azaltabilmektedir. Kanser metastazini, TNF-a ve NF-«xB (Niikleer Faktor Kappa B) gibi
cesitli mediyatorler artirmaktadir ve ayrica prostaglandinler 6zellikle PGE2 tiimorogenez

artisinda onemli rol oynamaktadir (86, 87, 90).

3. Diger karsinojenlere karsi kolaylastiric1 etki: Periodontal hastaliklarda, epitel
dokuda olusan {ilserasyonlardan karsinojenlerin gec¢isi daha kolay olabilmektedir.
Periodontal hastalik varliginda sigara, alkol gibi risk faktorleri mevcut yikimi artirmaktadir.
Ayrica derinlesmis SCD’ler, Human Papilloma Virus (HPV) kolonizasyonu i¢in uygun bir
ortam olusturmaktadir (91).

Tim diinyada cinsiyete gore en ¢ok goriilen kanser tiirleri Tablo 2.8.’de

gosterilmektedir (5):

Tablo 2.8. Cinsiyete gore en ¢ok goriilen kanser tiirleri (5).

Cinsiyet Kadin Erkek

1. Meme Akciger

2. Kolorektal Prostat

2 Akciger Kolorektal
4. Serviks Uteri Mide

S. Tiroid Karaciger
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2.9. Meme Kanseri

Kanser, tiim diinyada 6nde gelen 6liim nedenlerinden biri olarak kabul edilmektedir
(5). Kadinlarda en ¢ok goriilen kanser tiirii meme kanseridir ve her gecen yil vaka sayisi
artmaktadir. Meme kanseri, malignite ile iligkili 6liimlerin yaklasik %20’sinden sorumlu
olup, kansere bagl dliimlerde ise akciger kanserinden sonra ikinci sirada yer almaktadir.
Ulkemizde, saglik bakanliginin verilerine gére meme kanserinin, kadinlar arasinda goriilen

tiim kanser tiirlerinin %35’ini olusturdugu bildirilmektedir (9).

Meme kanseri, meme bezlerinde veya meme kanalinda bulunan epitel hiicrelerinin
kontrolsiiz bir sekilde ¢ogalmasi ve transformasyonu sonucu olusan malignite hastaligidir
(92). Meme kanserinin gelisiminde, hiicre kontrol mekanizmasi bozularak hiicreler
kontrolsiiz cogalmaktadir (Sekil 2.6., Sekil 2.7.). Hiicre kontrol mekanizmasinda gorev alan
DNA tamiri ile iliskili genler, timor supresor genler ve proto-onkogenlerin mutasyonlar
sebebiyle aktive olmasi ya da fonksiyon kaybina ugramasi ile karsinom olugmaktadir (93,

04).

A

Bazal Membran ‘ .
Karsinoma In-situ [ invaziv Karsinom
(yiiksek derece)

[ Normal Epitel

Sekil 2.6. Meme Kanseri gelisim basamaklari (95).
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Normal duktal ~ Benign proliferatif Atipik Duktal karsino invasiv
limen degisiklikler hiperplazi in situ karsinom

Genetik ve epigenetik degisikliklerin birikimi

Bilyiime faktorlerine 4,0y q) onkogen  Apopitoza yamitta Dokudan invasyon

anormal cevap ekspresyonu hata
Stromal Timor tespitinde
Tiimor supresor Genetik instabilite egisiklikler klinik fenotip
fonksiyvonlarinda kayip

Sekil 2.7. Normal meme dokusundan invasiv karsinom gelisimi (96).

Meme kanserinin etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte olusmasinda birgok risk
faktorii rol almaktadir (97):

»  Genetik yatkinlik, BRCA1/2 genleri (Breast cancer associated gene 1/2, Meme
kanseri duyarlilik gen 1/2)

* Yas (ileri yas riski artirir)

» Ailede goriilmesi

* Menstrilasyonun erken yasta baglamasi

* Menopozun geg yasta baslamasi

= Ik dogumun 30 yas sonra yasanmasi

» Hi¢ emzirmemis olmak

= Nulliparite (hi¢ dogum yapmamis olmak)

» Radyasyona maruz kalma

» Sigara kullanimi

» Fazla miktarda alkol kullanimi

* Obezite

* Yagli beslenme

= Postmenopozal donemde hormon replasman tedavisi

= Oral kontraseptif ilaglarin 10 yildan uzun siireli kullanimi
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2.9.1. Meme Kanserinde Evreleme

Meme kanseri tanisi1 konulmus hastalarda hastaligin prognozunu, yayginligini
belirlemek ve tedavi protokolii gelistirmek igin evreleme sistemleri olusturulmustur (98).
Gilinlimiizde en yaygin kullanilan kanser evreleme sistemi Uluslararas1 Kanser Kontrolii
Birligi [Union for International Cancer Control (UICC)] ve Amerikan Kanser Komitesi
[American Joint Committee on Cancer (AJCC)] tarafindan belirlenmis olan Tiimoér-Nod-
Metastaz (TNM) sistemidir (Tablo 2.9.). Bu sistemde Kklinik evreleme cTNM, patolojik
evreleme pTNM olarak yapilmaktadir (99):

T: Primer tiimor boyutu (Sekil 2.8.)
N: Bolgesel lenf nodu tutulumunun varligi/yoklugu ve derecesi (Sekil 2.9.)

M: Uzak organ metastazi varlig/yoklugu

T4b:
~ Ulserasyon
_-T1a: -5 mm - Satellit nodiil
°” ] Lokal peau d’orange
+~T1b: 5-10 mm

| T4a: Toraks invazyonu

-T1c: 10-20 mm T4c: Taa+Tab

Tad
inflamatuar
‘T2: 20-50 mm ebiscin
‘{"
./ T3:>50 mm

IoMzg" RR| &
TARIN |

T turkcerrahi.com®

Sekil 2.8. Meme kanserinde primer tiimor boyutu (T) evrelendirmesi (100).
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turkcerrahi.com®

Sekil 2.9. Meme kanseri bolgesel lenf nodu tutulumu (N) evrelendirmesi (100).

Tablo 2.9. Meme kanseri TNM evrelendirmesi (99).

EVRE T N M
Evre 0 Tis (in situ NO MO
karsinom)
Evre 1A T1 NO MO
Evre 1B TO N1 mi MO
T1 N1 mi MO
Evre 2A TO N1 MO
T1 N1 MO
T2 NO MO
Evre 2B T2 N1 MO
T3 NO MO
Evre 3A TO N2 MO
T1 N2 MO
T2 N2 MO
T3 N1 MO
T3 N2 MO
Evre 3B T4 NO MO
T4 N1 MO
T4 N2 MO
Evre 3C Herhangi bir T N3 MO
Evre 4 Herhangi bir T Herhangi bir N M1
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2.9.2. Meme Kanseri Klinik Belirti ve Bulgular:

Meme kanserinde klinik olarak agri, memede ele gelen kitle, memenin sekil ve
boyutunda farkliliklar, meme basinda akint1 ve ¢ekilme, memede kasinti, meme derisinde
iilser, eritem ve 6dem, bolgesel lenf nodlarinda biiylime, cilt degisiklikleri (portakal kabugu

goriiniimii) gibi bulgular yer almaktadir (101).
2.9.3. Meme Kanserinde Prognoz

Meme kanserinde prognoz, hastalar arasinda farkliliklar gostermektedir. Meme
kanserinin davranis ve ilerleyis seklini saptamak ve risk derecesini belirleyebilmek icin

cesitli prognostik faktorler incelenmektedir (102):

e Timor evresi (prognozda en énemli etkendir, evre ne kadar ileri ise prognoz da o
kadar kottilesmektedir)
e Timor derecesi (grade; tlimoriin diferansiyasyonunu gosterir)
e Bolgesel lenf nodu tutulumu
e Hormon reseptorleri
e Tiimdr proliferasyon hizi
e Molekiiler prognostik faktorler
e Histolojik tiimor tipi
Baz1 arastirmalarda erken evrede saptanan ve tedavi edilen meme kanseri
hastalarinda 5 yillik sag kalim %87’nin iizerinde, 10 yillik hastaliksiz sagkalim %70-80 ve
10 y1l igerisinde meme kanserine bagl mortalite %7-10 olarak belirtilmistir (103).

2.10. Meme Kanserinde Tani

Meme kanserinde tan1 koyarken klinik, radyolojik ve patolojik degerlendirmelere
basvurulmaktadir. Radyolojik olarak, mamografi, ultrasonografi, mantetik rezonans
goriintilleme (MRG) ve pozitron emisyon tomografisinden (PET) yararlanilmaktadir (104).
Kanser tedavisine yonelik kararlar, genellikle ameliyat veya biyopsi ile elde edilen timor
dokusunun histopatolojik sonuglarina gore verilmektedir (105). Serum tiimor belirtegleri de

taniya yardimei olarak ve tedavi takibinde kullanilmaktadir (14).
2.10.1. Serum Tiimor Belirtecleri

Timor belirtecleri; kanda, idrarda veya viicut dokularinda bulunan, bir veya daha
fazla kanser tiirliniin varligiyla yiikselebilen, bir tiimor tarafindan ya da viicudun tiimore

karst iirettigi biyobelirtectir (106). Timor belirtegleri kanser hastalarinin serumunda saglikli
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insanlara kiyasla daha yiiksek seviyelerde bulunmaktadir. Timor belirtecleri, kanser tanisi
koymak, prognozu belirlemek, uygulanan tedavilerin enkinliginin takibini yapmak ve

niiksleri ve metastazlari belirlemek igin faydalidir (14).

Meme kanserinde kullanilan tiimor belirtegleri sunlardir (107):

e Karsinoembriyonik antijen (CEA)

e Meme kanseri-iliskili antijen 15-3 (CA 15-3), (yiiksek molekiil agirlikli glikoprotein
ailesi ve tiriinleri)

e Meme kanseri-iliskili antijen 27.29 (CA 27.29)

e Miisinoz karsinoma antijeni (MCA)

e Meme kanseri miisin antijeni (BCM)

e Doku polipeptit antijeni (TPA)

CEA ve CA15-3 meme kanserinde en sik kullanilan iki tlimor belirtecidir. Erken ve
ilerlemis evre tiimoriin degerlendirilmesinde, sistemik tedaviye yanit olarak ya da direncin
belirlenmesinde ve metastazin tespitinde kullanilmaktadir. CEA tiim epitelyal kanserlerde
artis gosterebilmektedir. Bununla birlikte CA 15-3 oncelikli olarak meme kanserinde
yiikkselmekle beraber over, akciger, prostat ve bazi iyi huylu tiimorlerde, over

rahatsizliklarinda ve hepatit gibi durumlarda da yiikselebilmektedir (15).
2.10.1.1. Karsinoembriyonik Antijen (CEA)

Karsinoembriyonik antijen (CEA) ilk olarak 1965 yilinda Gold ve Freeman
tarafindan izole edilmis ve embriyonik dokuda da bulunmasi sebebiyle “ karsinoembriyonik
antijen ” alarak tanimlanmistir (108). CEA immiinoglobulin siiper familyasindan yaklasik
180 000 dalton molekiil agirhiginda (yiiksek molekiil agirlikli) bir glikoproteindir. Hiicre
membranina karboksi u¢ kismindaki hidrofobik alan ile baglanir ve immiinite, hiicre
adezyonu ve apoptozisinde gorev alir. Heterofilik ve homofilik adezyon 6zelliginden dolayi,

metastazlarda rol oynadigi bilinmektedir (109).

CEA temel olarak kolorektal kanserlerde tedavi boyunca hastaligin klinik seyrini
incelemek i¢in kullanilmaktadir. CEA kolorektal kanserlerde tedavi Oncesi metastaz
gelisimini, tedavi sonrasi ise rekiirrensi gostermektedir. CEA’nin organ spesifitesi yoktur,
oncelikli olarak kolorektal kanserler (%70 oraninda) olmak iizere; meme (%40), akciger
(%45), over (%25), gastrik (%50) ve pankreatik (%55) kanserlerinde de konsantrasyonu
yiikselebilmektedir. Meme kanserinde kemik ve akciger metastazi gelisimini izlemek icin

CEA 6nemli bir gostergedir (110).
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CEA, konsantrasyon degerleri radyoimmunoassay yontemi ile saptanmaktadir ve
normal degisim arali1 0 ile 3.0 nanogram/mL’dir. CEA seviyesinin yiikselmesi malign
hastaliklar haricinde c¢esitli benign durumlarda da go6zlenebilir. CEA sigara kullanima,
bronsit, amfizem, gastrik iilser, kolit, kolon ve rektumun polipleri, divertikiilit, Crohn
hastaligi, bobrek hastaliklari, benign prostat hipertrofisi, pankreatit, alkolik karaciger
hastaliklar1, hepatit ve siroz gibi inflamatuar durumlarda da yiikselebilmektedir. Benign
kosullardaki CEA seviyesindeki artis gecici olarak ve nadiren 10 nanogram/mL’nin {izerine
cikmaktadir. Bir ¢aligmada bilinen bir tiimorii olmayan hastalar incelenmis ve hastalarin
yiiksek CEA seviyelerinin dagilimi1 %13l agir sigara kullanan, %15-20’si pankreatit veya
kolon/rektum polipleri olan ve %10-50’si inflamatuar barsak hastaligi bulunan olarak
gozlenmistir (111, 112).

CEA’nin yarilanma omrii yaklagik olarak 7 giindiir. Cerrahi tedavi sonrast CEA
diizeylerinin 4-6 hafta igerisinde normale diismesi beklenir, serum CEA seviyelerinin
diismemesi rezidiiel doku ya da metastaz1 gostermektedir. Cerrahi tedavi sonrast CEA
seviyelerinin yavas bir sekilde artis1 lokal rekiirrensin tipik bulgusudur, artis hizli bir sekilde

gozleniyorsa basta karaciger olmak {izere metastaz varligin1 géstermektedir (113, 114).
2.10.1.2. Kanser Antijeni 15-3 (CA 15-3)

Kanser Antijeni 15-3 (CA15-3), miisin glikoprotein ailesinden olan MUC-1
yapisindadir. MUC-1, MUC-1 geni tarafindan ekprese edilen yiliksek molekiil agirlikli bir
glikoproteindir (115).

CA15-3’iin normal referans degeri 30 U/ml’nin altindadir ve yiikseldigi durumlarda
maligniteler goriilmektedir. CA 15-3, Oncelikli olarak meme kanserinde yiikselmekle
beraber bir¢ok baska malignite ve benign (¢esitli inflamatuar hastaliklar gibi) hastaliklarda
da artis gosterebilmektedir, bunlar Tablo 2.10.’da gosterilmistir (116, 117).
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Tablo 2.10. CA 15-3’iin meme kanseri haricinde yiikseldigi benign ve malign durumlar
(116, 117).

Benign Durumlar Malign Durumlar
Kronik hepatit Over kanseri
Siroz Karaciger kanseri
Sarkoidoz Kiigiik hiicreli akciger kanseri
Tiiberkiiloz Kiiciik hiicre dis1 akciger kanseri
Sistemik lupus eritematozus Kolon kanseri
Pelvik inflamatuar hastalik Endometriyum kanseri
Bening meme hastaliklari Pankreas kanseri

Endometriyozis

Gebelik ve laktasyon

CA 15-3’lin en yaygin kullanim alan1 metastaz yapan meme kanseri hastalarinin
tedavisinin takip stirecidir. Serum CA15-3 seviyeleriyle kanser evresinin artis1 dogru orantil
olabilmektedir. Metastaz sayisinin artis1 ile de CA 15-3 konsantrasyonun yiiksekligi arasinda
dogru orant1 vardir. Bu sonuglara bakilarak CA 15-3’iin degisen degerleri ile metastatik

kanserin tedaviye cevabi arasinda iligki bulunmaktadir (118).

Metastatik meme kanserinde CA 15-3 degerlerinde 6zellikle kemik metastazlarinda
%60-91 oraninda bir artig gozlenmistir. Serum CA 15-3 seviyelerinin tiimdr ¢api ile tiimdriin
tedaviye cevabi arasinda ¢ok iyi bir baglanti bulunmaktadir ve progresyon/ gerileme
takibinde de olduk¢a kullanighidir. Bu sonuglara dayanarak CA 15-3 cerrahi ve kemoterapi

tedavisi sonrasinda ve hastaligin rekiirrensinin takibinde mitkemmel bir belirtectir (119).
2.11. Meme Kanserinde Tedavi

Meme kanseri tanist konulmus hastalarda tedavi planlamasi yaparken, kanserin
evresi, tiimdriin boyutu/yerlesimi, metastaz varligi ve hastanin fiziksel saglig1 gibi faktorler
degerlendirilmektedir. Tedavi secenekleri arasinda cerrahi tedavi, radyoterapi, kemoterapi,

immiinoterapi ve hormonoterapi yer almaktadir (11).
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2.11.1. Cerrahi Tedavi

Meme kanserinin cerrahi tedavisinde; meme koruyucu cerrahi, basit mastektomi,
standart radikal mastektomi gibi cerrahi yontemler yer almaktadir ve en sik kullanilan
yontem modifiye radikal mastektomidir. Kanser evresine gore yapilacak olan cerrahi
yontem, degisiklik gosterebilir. Ornegin, erken evre meme kanserinin tedavisi cerrahi

rezeksiyondur (120, 121).
2.11.2. Radyoterapi

Radyoterapi, yiiksek enerjili X-1sinlarinin kullanildig1 tedavi yontemidir. Disaridan
ya da tiimdriin icerisine radyoaktif madde yerlestirilerek uygulanabilmektedir. Radyoterapi
tedavisine karar verirken, tiimorin c¢apt ve lenf nodu tutulumu goz Oniinde
bulundurulmaktadir. Radyoterapi, cerrahi tedavi oncesi tiimoriin boyutunu kiigiiltmek ve
cerrahi tedavi sonrasi kalan kanser hiicrelerini yok etmek igin uygulanabilmektedir (122,

123).
2.11.3. Kemoterapi

Kemoterapi, mikrometastazlar1 ortadan kaldirarak niiks riskinin azaltilmasi amaciyla
oral ya da intravenoz yolla uygulanan ilag¢ tedavisi yontemidir. Kemoterapi sayesinde, meme
kanserinde niiks ve mortalite goriilme sikliginda %20-38 oraninda bir azalma bildirilmistir

(124).
2.11.4. immunoterapi

Immunoterapi, kanser hastaligina karsi bagisiklik sisteminin birtakim ajanlarla
giiclendirilmesinin hedeflendigi tedavi yontemidir. Meme kanseri hastalarina uygulanan
immunoterapide, bir monoklonal antikor olan ve HER-2 proteinini (Human Epidermal
Growth Factor-2, Insan Epidermal Biiyiime Faktorii Reseptorii-2) hedefleyen, trastuzumab
kullanilabilmektedir (125).

2.11.5. Antihormonal Tedavi

Antithormonal tedavi, meme kanserinin biiylimesini, yayilmasini ve rekiirrensini
onlemek amaci ile yapilmaktadir (126). Antihormonal tedavi meme kanseri rekiirrensini
azaltip, sag kalim oranini artirmaktadir ve etkilenmemis memeyi korumaktadir (127).
Ostrojen, progesteron ve androjenler, hormon duyarli tiimérleri biiyiime faktoriine benzer

sekilde stimiile etmektedir. Bu hormonlarin tiretimi ve etkinlikleri engellendiginde, timor
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biiyiimesi durdurulabilmektedir. ilave olarak uyaran ortadan kalktig1 igin, tiimdr boyutu

kiiglilebilmektedir (128).

Ostrojen, meme kanseri tedavisi i¢in &nemli bir molekiildiir ve &strojen
fonksiyonunu diizenleyen faktorlerin bilinmesi, meme kanseri gelisim mekanizmasini
anlamak i¢in olduk¢a onemlidir (129). Tiim meme kanserleri igerisinde, yaklasik %60-75
oraninda dstrojen reseptdr (+) [ER (+); estrogen (+)] ve/veya progesteron reseptor (+)’dir
[PR (+)]. Meme kanseri hastalarinda goriilen, hormon reseptor (+) [ER (+) ve/veya PG (+)]
orani yasla birlikte artmaktadir (130). Meme kanserinin antihormonal tedavisinde; Gstrojen
hormonunun iiretiminin azaltilmasi (aromataz inhibitori ilaglar1) ya da fonksiyonunun

bloklanmasi (antiostrojen ajanlarla) amaglanmaktadir (131).

Ostrojenin iiretim yeri, premenopozal ve postmenopozal dénemdeki kadinlarda
farklidir. Premenopozal donemde, Ostrojenin iiretim yeri overler iken postmenopozal
donemde periferik dokulardaki yag ve kas dokusundadir (132). Antihormonal tedavide, en
¢ok kullanilan iki ilag tiiri: antidstrojen ilaglar ve aromataz inhibitérleridir. Premenopozal
donemde daha ¢ok antistrojen ilaclar kullanilirken, postmenopozal dénemde aromataz

inhibitorleri ve antidstrojen ilaglar kullanilabilmektedir (133).
2.11.5.1. Antiostrojen Tedavi

Antidstrojen ilaglar i¢inde en sik kullanilan Tamoksifendir. Tamoksifen, sitozoldeki
etki gostermektedir. Hormon duyarli meme kanserinde, cerrahi tedaviyi takiben adjuvan
tedavi olarak ya da ileri evre meme kanserinde palyatif amagli olarak kullanilabilmektedir
(134).

Tamoksifen, bir selektif strojen reseptor diizenleyicidir [selective estrogen receptor
modulator (SERM)] ve baz1 organ ve sistemlere Ostrojenik bazilarina ise antidstrojenik etki
gostermektedir. Meme kanserinin tiim evrelerinde antihormonal tedavide kullanilan sentetik

nonsteroid yapida bir antidstrojen ajandir (135).

Tamoksifen, dstrojen reseptoriinde kompetitif antagonizma ile etki gostererek meme
kanseri hiicrelerinin biiyiimesini engellemektedir. Premenopozal ve postmenopozal
donemdeki meme kanseri hastalarinda kullanilabilmekte ve premenopozal donemdeki
hastalarda 5 yil siire ile verilebilmektedir. Tamoksifen, tek secenek olarak kullanildigi

durumlarda, sagkalim {izerinde fayda saglamaktadir (136).
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Tamoksifenin etki mekanizmalar su sekildedir (137):

1. Meme kanseri hiicrelerine lokal antitiimor etkisi: Tamoksifen, meme kanseri
hiicrelerindeki 0strojen reseptoriine baglanip, dstrojenin uyardig hiicrelerin replikasyonunu
bloklayarak, reseptore bagli kaldigi siire boyunca bu hiicrelerde DNA replikasyonu meydana
gelmesini engellemektedir. Sonug olarak, kanser hiicreleri 6lmeye baslayarak tiimor boyutu

kiigiilmektedir.

2. Periferik antitimor etkisi: Tamoksifen, Ostrojenin diizenledigi proteazlarin
iretimini azaltarak, lokal biliyiime faktorlerinin dretimini inhibe etmekte ve

mikrometastazlar1 ve mikrometastazlarin damarlanma etkisini azaltmaktadir.

3. Fizyolojik etkileri: Tamoksifen, meme dokusuna antidstrojenik etki gosterirken
postmenopozal donemdeki kadinlarda kemik ve kan lipid seviyelerinde Ostrojenik etkileri

vardir.
2.11.5.2. Aromataz inhibitorleri

Aromataz enzimi, Ostrojen biyosentezi icin gereklidir. Premenopozal donemdeki
kadinlarda Ostrojen kaynagi overler iken, postmenopozal donemdeki kadinlarda overler
fonksiyonda degildir. Postmenopozal donemdeki kadinlarda dstrojen iiretimi ise yag ve kas
gibi periferik dokulardadir ve dolasimdaki Gstrojen seviyeleri oldukca azdir. Ekstragonadal
Ostrojen sentezinin ana kaynagi yag dokusudur ve burada androjenlerin Ostrojenlere

doniigiimiinii aromataz enzimi saglamaktadir (138).

Aromataz enzimi, Ostrojen liretiminde androjenlerin (androstenedion ve testosteron)
strastyla Ostron (E1) ve 6stradiol’e (E2) doniisiimiinde hiz kisitlayic1 basamagi katalize eden
sitokrom p-450 hemoprotein yapisinda mikrozomal bir enzimdir. Kadin meme dokusu,
aromataz ekpresyonu icin 6nemli bir bolgedir ve saglikli postmenopozal bir kadinda
memedeki Ostrojen seviyesi serumdakinin 4-6 katidir. Meme dokusunda aromataz
ekspresyonu, tiimor olan kadranda tiimor olmayan kadrana gore daha fazla saptanmistir bu

sebeple aromataz inhibisyonu meme kanseri tedavisi i¢in 6nemli bir yontemdir (139-141).

Aromataz inhibitorleri (Al) premenopozal dénemdeki kadinlarda over

hiperstimiilasyonuna yol agtiklar1 i¢in kullanilmamaktadirlar (141).

Ostrojen, kemik dokuda osteoblast, osteoklast ve osteositlerle etkilesim halindedir ve
genel olarak etkisi kemik yapimini artirip yikimini azaltmak seklindedir. Ostrojen eksikligi,

osteosit apoptozuna neden olmakta ve osteoklastlarin yasam siiresi uzamaktadir (142).
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Al’nin, kemik metabolizmast iizerinde oldukga 6nemli etkileri vardir. Al’nin kemik
mineral densitesinde ciddi Ol¢lide azalmalara sebep oldugu gosterilmistir. Aromataz
inhibisyonu ile serum Ostradiol seviyelerinin azalmasinin, kemik kaybi ve kemik
fraktiirlerinde énemli dl¢iide artisa yol actigr bilinmektedir. Ayrica Al, kemik turnoverini
artirarak kirik riskini artirmaktadir. Meme kanseri hastalarina Al regete edilirken osteoporoz,
osteopeni gibi kemik mineral densitesini etkileyen durumlar g6z 6niinde bulundurulmaktadir
(143).

Al smiflandirmasi Tablo 2.11°de gosterilmektedir (144):

Tablo 2.11. Aromataz inbibitorlerinin siniflandirilmasi (144).

JENERASYON NONSTEROIDAL STEROIDAL
AROMATAZ AROMATAZ
INHIBITORLERI INHIBITORLERI
(Reversible) (Irreversible)

1. Kusak Aminoglutimid

2. Kusak Rogletimid Formestan
Fadrozol

3. Kusak Anastrozol Eksemestan
Letrozol
Vorozol

Al ilaglarindan en ¢ok kullanilanlar; letrozol, anastrozol ve eksemestandir.

Anastrozol: Seciciligi yiiksek olan giiclii bir Al’dir. Ostrojen reseptdrii pozitif
postmenopozal dénemdeki hastalarda, Tamoksifene gore etkinligi daha yiiksek ve tolere

edilebilirligi daha iyi bulunmustur (145).

Letrozol: Postmenopozal donemdeki kadinlarda, hormon reseptorii pozitif olan
metastatik ileri evre meme kanseri hastalarinda birincil basamak tedavide Tamoksifene
kiyasla klinik fayda ve progresyona kadar gegen siire acisindan daha iistiin bulunmustur

(146).
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Eksemestan: Ileri evre meme kanserinde ikincil secenek olarak kullanilmaktadir

(147).

Al’lerinden 3. Kusak ilaglarin (letrozol, anastrozol, eksemestan) avantajlar1 sunlardir

(144):

e Aromataz enzimini etkili bir sekilde engellemektedir.

e Oral kulanilirlar ve oral kullanim biyoyararlanimlar1 %100°diir.

e ilaglar ve metabolitleri viicutta birikmemektedir ve viicuttan kisa siirede atilmaktadir.

e Diger steroidogenez enzimlerinde Onemli bir inhibisyon yapmadan yalnizca
aromataz enzimi lizerinde spesifik inhibe edici 6zellikleri vardir.

e  Onemli bir kontrendikasyonu yoktur, giivenlidir, ucuzdur.

e Az sayida ve orta seviyede yan etkisi vardir. Yiiksek toleransa sahiptir ve giinliik
kullanim1 senelerce tolere edilebilmektedir.

2.12. Meme Kanseri ve Periodontal Hastahklar Arasindaki iliski

Kanser gelisimi ve prognozuna yonelik olarak, timoériin mikro c¢evresindeki
inflamatuar yanittan etkilenebilecegi diisiiniilmektedir (73). Inflamatuar yanitin elemanlari
olan lenfositler ve nétrofillerin tiimdriin ilerlemesi lizerinde dnemli bir etken olabilecegi

giderek daha fazla kabul gormektedir (148-150).

Inflamasyon, kanserin de igerisinde oldugu bircok kronik hastalikta énemli bir
etkendir. Enfeksiyonlara bagl gelisen inflamasyonlarin, kanserin 6nlenebilir en onemli

nedenlerinden biri olabilecegi disiiniilmektedir (6).

Periodontal hastaliklar, disleri ¢evreleyen dokularda harabiyete yol agan ve
ilerlemesiyle dis kayiplarina sebep olabilen kronik inflamatuvar hastaliklardir. Periodontal
hastaliklar, disler lizerinde bulunan ve ¢evre dokularda immiino-inflamatuar yaniti tetikleyen
bir bakteri biyofilmi ile baslamaktadir. Periodontal hastalikla iliskili olan bir g¢ok
mikroorganizma ¢esidi bulunmaktadir (6). Siddetli periodontal hastaliklar, karsinogenezi de
iceren sistemik hastaliklarin ilerlemesini etkileyebilecek 6nemli bir inflamatuar yiik
olusturmaktadir. Periodontal patojenlere bagli gelisen inflamatuar mekanizmalar ve
periodontal hastaliklarin olusturdugu sistemik inflamatuar yiike bagli olarak {iretilen
kanserojenik bilesiklerin artan seviyelerinin, kanser gelisimine katkida bulunabilecegi
diistiniilmektedir (8). Genellikle, popiilasyonlarda kalici ve yaygin enfeksiyonlar,

malignitelerle baglantili goriinmektedir (6).
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Meme kanseri, kadinlarda diinya genelinde en sik goriilen kanser tiirii olup, kansere
bagli 6liim nedeni olarak akciger kanserinden sonra ikinci sirada yer almaktadir (9). Mevcut
bilgiler 1s181nda, meme kanserinin olusumu ile iligkili olarak; endojen hormon seviyeleri,
immiin sistemdeki olumsuzluklar, genetik yatkinlik ve yasam tarzi aliskanliklar1 gibi ¢esitli
risk faktorlerinin  bulunabilecegi bildirilmistir. Kronik enfeksiydoz karakteri ve
multifaktoriyel yapist nedeniyle, periodontal hastaliklarin meme kanseri i¢in bir risk faktorii

olarak degerlendirilebilecegi diistiniilmektedir (10).

Meme kanseri tedavilerinin se¢imi karmagiktir ve tiimor histolojisi ve derecesi, klinik
ve patolojik evre, lenf nodu tutulumu, timor hormonu reseptor igerigi, timér HER2 durumu,
komorbid durumlar, yas ve hasta tercihi dahil olmak {izere bir¢ok prognostik ve prediktif
faktorler g6z oOniinde bulundurulmaktadir. Meme kanseri tedavilerinin yan etkileri ve
komplikasyonlarina bagli olarak, hastalarin agiz sagligi ve yasam Kkalitesi olumsuz
etkilenebilmektedir. Meme kanserli hastalarda, kemoterapi ve radyoterapi tedavisi siklikla
mukozit, agri, kserostomi, tat alma degisiklikleri ve dis ¢lirtikleri gibi oral komplikasyonlar
olusturmaktadir. Kemoterapinin immiin sistemi baskilamasi sonucu, firsat¢i bakteri/ mantar
enfeksiyonlarinin ve viral enfeksiyonlarin goriilme sikligi artmaktadir. Meme kanseri
hastalarinda, gingivitis ve periodontitis gibi periodontal enfeksiyonlar meme kanserinin
ilerleyisine yonelik risk meydana getirmektedir (12). Oral kaynakli agrilar ve kserostomi
gibi durumlar fonksiyon kayiplar1 ve dolayisiyla beslenmeyi ciddi sekilde olumsuz

etkileyerek hastalarin yasam kalitesini 6nemli 6l¢iide azaltabilmektedir (151).

Meme kanseri tedavisinde kullanilan antihormonal ilaglarin, agizda cesitli etkileri
oldugu bildirilmektedir. Antihormonal tedavi alan meme kanseri hastalarinin periodontal
hastalik gelistirme riskinin daha yiiksek oldugu veya mevcut periodontal hastalig1 arttirdig

bildirilmistir (13).

Antihormonal ilaglardan Tamoksifen, kemik dokusunu etkileyebilmektedir. Kemik
mineral yogunlugundaki (KMY) degisiklikler, kullanilan ilag grubunun yan1 sira menopoz
durumuna baghdir. Tamoksifen kullanan meme kanseri hastalari, premenopozal donemde
KMY'sinde azalma i¢in yliksek risk altindadir ancak postmenopozal donemdeki kadinlarda
Tamoksifenin, KMY'yi korudugu veya biraz arttirdigi gosterilmistir. Tamoksifenin
postmenopozal donemde kemik koruyucu etkisinin aksine, Al kullanimi KMY’de 6nemli

bir kayip ile iligkilendirilmistir (12). Diisik KMY'nin periodontitis i¢in bir risk faktorii
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olarak gosterilmesi, meme kanseri tedavilerinin periodontitis i¢in bir risk faktori

olusturabilecegini diisiindiirmektedir (152).

Meme kanseri tedavilerinde antihormonal ilaglarin tiikiirik akis hizini azalttig
belirtilmektedir (13). Meme kanseri tedavileri sonucu olusan hiposalivasyon, gingivitis ve
dis c¢iiriikklerini artirabilmekte ayrica tat duyusunda degisiklikler olusturabilmektedir.
Antidstrojen tedavi alan kadilarin daha yiiksek seviyelerde depresyon, kas-iskelet sistemi
semptomlar1 ve yorgunluk yasayabilecegi ve bu durumlarin optimal agiz hijyenini siirdiirme
becerilerini etkileyebilecegi diistiniilmektedir (153). Diisiik Ostrojen seviyelerini tesvik
edebilen kemoterapi ve antiostrojen ilaglar gibi meme kanseri tedavileri, periodontitis igin

bir risk faktorii oldugu bilinen artmis osteoporoz riskiyle de iliskilendirilmistir (12).

Periodontitis ile kanser arasindaki iliskiye yonelik yapilan NHANES 1 (National
Health and Nutrition Examination Survey) calismasinda, periodontitis tanisi konulan
bireylerde goriillen cesitli kanserler sonucu Oliim riskinin %55 daha yliksek oldugu
bildirilmistir (154). Baska bir NHANES III ¢alismasinda siddetli periodontitis ve oral
kanserler arasindaki iliski incelenmis ve periodontitisin artmis bir risk olusturdugu
gozlenmistir (155). Bataille ve ark.’nmin (13) ¢alismasinda, adjuvan endokrin tedavi
uygulanan meme kanseri hastalarinda oral mukozal degisiklikleri incelemis ve bu hasta
grubunda periodontal sagligin bozuldugunu, tiikiiriik akisinin azaldigini, tat bozukluklarinin
olustugunu ve agiz sagligiyla iliskili yasam kalitesinin diistiigiinii bildirmistir. Chung ve
ark.’nin (156) ¢alismasinda, kronik periodontitis hastalarinda meme kanseri riskinin arttigi
bildirilmistir. S6der ve ark. (6) meme kanseri ile periodontal hastaliklar arasindaki iligkiyi
incelemis, periodontal hastaliklarin ve ¢iiriik sebebiyle olusan dis kayiplarinin inflamatuar

bir yiik olustururarak meme kanseri i¢in risk meydana getirdigini belirtmistir.
2.13. Hasta Odakh Degerlendirme Yontemleri

Agiz saghg ile iligkili yasam kalitesi, genel saglik ile iligkili yasam kalitesinin
onemli bir bilesenidir (157). Bu nedenle hasta odakli degerlendirme yontemleri, agiz saglhigi
ile iliskili yasam kalitesi ve genel saglik kalitesi gibi kavramlar son zamanlarda 6n plana
cikmistir (158, 159). Agiz ve dis sagligi ile yasam kalitesi iligkisini degerlendirmek igin
farkl1 indeksler  gelistirilmistir: genel agiz saghgr degerlendirme indeksi, giinliik
performansa oral etki, gilinliik yasam tizerine dental etki, dental etki profili, agi1z sagligiyla

iliskili yasam kalitesi, gorsel analog skalasi, agiz saghigi etki profili (160).
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3. GEREC ve YONTEM

Calismamiza, 2020-2021 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali’na periodontal rahatsizliklar ya da kontrol
i¢in basvuran ve onkolojik takip ve tedavileri Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Tibbi Onkoloji Bilim Dali’nda yiiriitiillen meme kanseri hastasi olan 45 birey dahil edildi.
Katilimeilar Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali
tarafindan Karadeniz Teknik Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim
Dali’na yonlendirildi. Calismaya baslamadan 6nce ¢alismanin amaci ve uygulanacak
yontemler caligmaya dahil olan bireylere anlatildi. Tiim katilimcilar ‘Aydinlatilmis 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 basvuruldu ve 2020/75 no’lu etik kurul onay1 elde edildi.
3.1. Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri ve Hasta Secimi
Bu calismaya dahil edilen hastalar i¢in dahil edilme kriterleri:

e Evre II-11I-IV meme kanseri tanisi olan kadin hastalar
e Antihormonal tedavi uygulanmasi

e 25-70 yas arast1 bireyler

o Agizda en az 15 disin bulunmasi (20 yas disleri harig)
e (alismaya katilmak i¢in goniillii olmalari

e Tiim katilimcilarin 1yi bir kooperasyona sahip olmasi

Bu kriterlere bagl olarak calismamiza 45 meme kanseri hastasi dahil edilmistir.

Calismaya kemoterapi ya da radyoterapi tedavileri en az 3 ay dnce tamamlanmis

hastalar dahil edildi.
3.2. Cahismaya Dahil Edilmeme Kriterleri
Hastalarin ¢alismaya dahil edilmeme kriterleri:

e Antihormonal tedavi uygulanmayan meme kanseri tanili hastalar

e Kontrol altinda olmayan diyabet hastalar1 (HbA1c>7.2)

e Periodontal saghg: etkileyecek ilaglarin kullanimi (kalsiyum antagonistleri, anti-
konviilsan ilaglar, immiin supresif ajanlar)

e Agizda 15 *den az sayida dise sahip olan hastalar (20 yas disleri haric)

e Sjogren sendromu
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e Kserostomiye sebebiyet verebilecek ilaglarin kullanimi1

3.3. Calisma Gruplarinin Belirlenmesi

Bu calismaya KTU Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali’na
periodontal rahatsizliklar ya da kontrol icin bagvuran ya da onkolojik takip ve tedavileri KTU
T1p Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali’nda yiiriitiillen meme kanseri hastasi olan 45 birey
dahil edildi. Tiim hastalarin medikal ve dental anemnezleri alindi. Calismada hastalar kanser

evresine gore gruplara ayrildi, bunlar su sekildedir:

e Grup 1: Evre Il meme kanseri hastalar (n=15)

e Grup 2: Evre 11l meme kanseri hastalar (n=15)

e Grup 3: Evre IV meme kanseri hastalar (n=15)
Calismadaki meme kanseri hastalarinin kanser Evresi, Uluslararas1 Kanser Kontrolii
Birligi [Union for International Cancer Control (UICC)] ve Amerikan Kanser Komitesi
[American Joint Committee on Cancer (AJCC)] tarafindan olusturulan TNM siniflamasi

(161) kullanilarak KTU T1p Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali’nda belirlendi.
3.4. Kaydedilen Demografik ve Davramssal Olgiitler

Calismaya dahil edilen hastalarin kaydedilen demografik ve davranissal

parametreleri agagidaki gibidir:

e Yas

e Egitim durumu (ilkogretim, lise, tiniversite, yliksek lisans olacak sekilde belirtildi)

e QGelir diizeyi (asgari Uicret alt1, asgari licret, asgari ticretin 2 kati, asgari licretin 3 kat1
ya da daha fazlasi olmak {izere belirtildi)

e Medeni durum (evli/bekar olacak sekilde tespit edildi)

e Sistemik rahatsizliklar ve kullanilan ilaglar (sistemik rahatsizliklar var/yok olacak
sekilde varsa ne oldugunun yazilmasiyla belirtildi)

e Saglik giivencesi (var/yok seklinde tespit edildi)

e Bifosfanat kullanimi (var/yok olarak tespit edildi)

e Uygulanan antihormonal tedavi ydntemi (strojen reseptdr antagonisti/Al sekilde
kaydedildi)

e Onceki kemoterapi ykiisii (var/yok olarak tespit edildi)

e  Onceki radyoterapi dykiisii (var/yok olarak tespit edildi)

41



Sigara kullanimi (su anda kullaniyor, ge¢miste kullandi, hi¢ kullanmadi olmak iizere
belirtildi)

Alkol kullanimi (var/yok seklinde tespit edildi)

Son dis hekimi ziyareti (6 ay i¢inde, 6 aydan uzun siire 6nce olmak tizere belirtildi)
Son dis hekimi ziyaretinin sebebi (kontrol, acil tedavi, planlanmis tedavi olmak {izere
tespit edildi)

Dis firgalama siklig1 (glinde 2 kere, giinde 1 kere, birka¢ giinde 1 kere, hi¢ dis
fircalamama olmak iizere belirtildi)

Dis ipi kullanimi siklig1 (her giin, birkag giinde 1 kere, bazen, hig dis ipi kullanmama
olmak tizere tespit edildi)

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

3.5. Meme Kanseri ve Uygulanan Tedaviler ile lgili Kaydedilen Olciitler

Calismaya dahil edilen hastalarin meme kanserine ve uygulanan tedavilere yonelik

kaydedilen parametreleri (EK 2) su sekildedir:

Meme kanseri tanisinin konuldugu zamandaki yasi
Meme kanseri tanisi ile takip edildigi siire (y1l olarak)

Uygulanan antihormonal tedavinin siiresi (ay olarak)

3.6. Hastalarin Periodontal Durumlarinin Belirlenmesi

Calismaya dahil edilen tiim bireylerin klinik periodontal durumlarini belirlemek

amactyla asagidaki periodontal durum ve indeksler degerlendirildi:

Sondalama Cep Derinligi (SCD)

Klinik Atagman Diizeyi (KAD)

Gingival Indeks (GI)

Sondlamada Kanama Indeksi (SKI)

Plak Indeksi (PI)

Olgiimler, William’s Periodontal Sondu (William’s Color-Coded Probe, Hu-Friedy,

Chicago, IL) kullanilarak tek bir kisi tarafindan (A.T.) yapildi.

Calismaya katilan bireylerin klinik periodontal degerlendirmesinde AAP ve EFP

tarafindan gelistirilen “2017 periodontal hastaliklar siniflandirmasi” kullanildi.

Bireylerin periodontal verilerini elde etmeye yonelik olarak kullanilan form EK 3’te

belirtilmistir.
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3.6.1. Sondalama Cep Derinligi

Sondalama cep derinligi (SCD) 6l¢iimleri, mevcut her digin mesio-bukkal, mesio-
lingual/palatinal, mid-bukkal, disto-bukkal, mid-lingual/palatinal ve disto-lingual olmak

lizere 6 bolgesinden yapildi.

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

milimetre (mm) cinsinden belirtildi.

Bireye ait SCD degeri hesaplanirken, agizda 6lgiilen her alanin toplaminin agizda

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

Klinik Atasman Diizeyi (KAD) dlgtimleri, mevcut her disin mesio-bukkal, mesio-
lingual/palatinal, mid-bukkal, disto-bukkal, mid-lingual/palatinal ve disto-lingual olmak

tizere 6 bolgesinden yapildi.

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

Ol¢iilmesiyle hesaplandi.

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

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

Dis etine yonelik inflamasyon varligini ve siddetini belirlemek i¢in Loe ve Sillnes’in

(62) tanimladig1 gingival indeks (GI) kullanildi. GI skorlamasi su sekilde yapildi:
0: Saglikh 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 ol¢timleri, mevcut her disin meziobukkal, distobukkal, mid-bukkal,

mid-lingual/palatinal olmak {izere 4 bolgesinden yapildi. Her bir bireye ait GI degeri
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hesaplanirken agizda 6l¢iilen her alanin toplaminin degerlendirilen toplam dis yilizeyine (dis

say1s1 X 4) boliinmesiyle belirlendi.
3.6.4. Sondlamada Kanama Indeksi (SKI)

Sondlama ile meydana gelen diseti kanamasi, Ainamo ve Bay (64) tarafindan

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

SKI 6lgiimii yapilirken William’s periodontal sondu diseti olugu icerisinde yavasca
ve sondun sadece kendi agirliginca basing uygulayarak gezdirildi. Bu islem sonrasinda 10
saniye igerisinde kanama oluyorsa (+), olmuyorsa (-) olarak kaydedildi. Bireye ait SKI,
mevcut her disin meziobukkal, distobukkal, mid-bukkal, mid-lingual/palatinal olmak {izere

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

Dislerin g¢evresinde goriilen plak birikiminin 6l¢iimleri, Sillnes ve Loe’nin (65)

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

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

dental plak gézlenmektedir.
2: Dis eti kenarinda, komsu dis yiizeyinde ve dis eti cebi igerisinde goz ile goriilebilen
dental plak bulunmaktadir.

3: Dis eti kenarinda, komsu dis ylizeyinde ve dis eti cebi icerisinde oldukga fazla

dental plak bulunmaktadir.

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

sayis1 X 4) boliinmesiyle belirlendi.
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3.7. Serum Tiimor Belirteclerinin Degerlendirilmesi

Calismaya dahil edilen meme kanseri hastalarinin rutin onkolojik muayene ve
tedavileri kapsaminda olan serum tiimor belirteglerinin [karsinoembriyonik antijen (CEA)
ve kanser antijeni 15-3 (CA 15-3)] degerlendirilmesi, KTU Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji
Bilim Dali’nda yapildi.

CEA ve CA 15- 3 seviyeleri immiinoassay yontemlerle analiz edilmektedir.

Hastalarin CEA ve CA 15-3 degerlerinin ilk, pik ve son degerleri ¢alismaya dahil
edildi. Tk degerler meme kanseri tanisinin konuldugu zamandaki degerler iken, pik degerler
tim tedavi boyunca en yiiksek degerleri isaret eden veriler olup, retrospektif olarak

incelendi. Son degerler, klinik periodontal parametreleri takiben dlciilen degerlerdir.
Buna gore;

e CEA ilk: Hastanin dl¢iilen ilk CEA seviyeleri

e CEA pik: Hastanin dlgiilen en yiiksek CEA seviyeleri

e CEA son: Hastanin en son 6lgiilen CEA seviyeleri

e CA 15-3 ilk: Hastanin 6lgiilen ilk CA 15-3 seviyeleri

e CA 15-3 pik: Hastanin dlgiilen en yiiksek CA 15-3 seviyeleri

e CA 15-3 son: Hastanin en son 6lgiilen CA 15-3 seviyeleri olarak kaydedildi.

CEA degerleri i¢in nanogram/mL, CA 15-3 degerleri igin U/ml 6lglim birimleri

kullanildi.

3.8. Hasta Odakh Degerlendirme Yontemleri

Calismaya dahil edilen meme kanseri hastalarinin, agiz ve dis eti saghig ile iliskili
yasam kalitesini saptamak i¢in, Taichman ve ark.’nin (162) ¢alismasindaki [Oral Health
Related Quality of Life (OHRQoL), Agiz Saghgiyla Iliskili Yasam Kalitesi (ASIYK)] anket

sorular1 kullanildi. Hastalara yonlendirilen anket sorular1 EK 4’te belirtilmistir.
Hastalara yoneltilen ASTYK sorular1 su sekildedir:

e Dislerinizin sagligini nasil tarif edersiniz (kotii, orta, iyi, ¢ok 1yi, miikemmel)

e Dis etlerinizin sagligini nasil tarif edersiniz (kotii, orta, iyi, ¢ok 1yi, milkemmel)

e Agiz saglhiiniz sizin i¢in ne kadar 6nemlidir (az 6nemli, orta derecede dnemli, cok
onemli)

e Sizce ne kadar tiikiiriigiiniiz var (¢ok az, az, orta, iyi, miikemmel miktarda tiikiiriik)
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Dis eti hastaliginizin olabilecegini diisiinliyor musunuz (dis eti sismeleri, dis eti
cekilmeleri, enfekte dis etleri veya dis kayiplari; cevaplar evet/hayir olarak
kaydedildi)

Gegtigimiz ay i¢inde dis fircalama sirasinda dis etinizde kanama fark ettiniz mi

Dis etinizde sislik fark ettiniz mi (gectigimiz ay ic¢inde dis etiniz sismis goriiniiyor
muydu, evet/hayir olarak kaydedildi)

Dislerinizi herhangi bir hasara (giiriik, travma vb.) bagh olmaksizin kendiliginden
kaybettiniz mi (evet/hayir)

Daha 6nce dis tas1 temizligi yaptirdiniz mi1 (evet/hayir)

Sizce dis eti ¢ekilmeleriniz var m1 (evet/hayir)

Daha once bir dis hekimi tarafindan dislerinizin etrafindaki kemikte kayiplar
goriildiigl sdylendi mi (evet/hayir)

Son 3 ay igerisinde normal gériinmeyen bir dis fark ettiniz mi (evet/hayir)

Gecen ay i¢inde dis etinizde bir haftadan fazla siiren agrili bolgeler oldu mu
(evet/hayir)

Sicak, soguk veya tatliya duyarli disleriniz var m1 (evet/hayir)

3.9. istatistiksel incelemeler

Istatistiksel analizler, bir istatistik veri giris programi kullanilarak yapildi. Verilerin

normal dagilim analizi, Shapiro Wilk testi ile incelendi ve tiim verilerin normal dagilima

uygun oldugu goriildii. Tanimlayici istatistikler, ortanca (minimum, maksimum), ortalama

+ standart sapma ve yiizde olarak belirtildi. Gruplar arasinda nitel verilerin farkliliklarinin

analizi i¢in Pearson Ki-Kare Testi kullanildi. Gruplar aras1 karsilagtirmada Kruskal Wallis

Testi, Mann Whitney U testi ve Bonferroni diizeltmesi kullanildi. Degiskenlerin birbirleri

ile iligkilerini belirlemede ise Spearman Korelasyon testi kullanildi. Tiim bu analizlerde,

p<0.05 degeri anlaml1 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Bulgular

Calismamiza dahil edilen hastalar 29 - 68 yas araligindadir. Yas ortalamas1 49.38 +
9.03 olarak saptandi. Hastalarin yaslari; Evre II grupta 49.13 £+ 8.31, Evre III grupta 47.53 +

8.70 ve Evre IV grupta 53.47 + 8.82 olarak gozlendi.

4.1.1. Hastalarin Gruplara Gore Yas Dagilimlar

Hastalarin yaslariin ortanca, ortalama (ort), standart sapma(ss), minimum (min) ve

maksimum (max) degerleri Tablo 4.1.’de ve Sekil 4.1.”de gosterilmektedir.

Hastalarin yas ortalamalarinin gruplar arasi karsilagtirmasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik gézlenmedi (p>0.01).

Tablo 4.1. Hastalarin gruplara gore yas dagilimlari

N Min-Max Ortalama=Ss Ortanca
Tiim 45 29-68 49.38 £9.03 50.00
Hastalar
Evre Il 15 36-60 49.13 +8.31 50.00
Evre 11 15 29-60 4553 +8.70 44.00
Evre IV 15 39-68 53.47 + 8.82 53.00

Hastalarin yaslarimin gruplar arasi karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktur (p>0.01)
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Sekil 4.1. Hastalarin yaglarinin gruplar arasi karsilastirmasi

Hastalarin yaslarmmin gruplar arasi karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark

yoktur (p>0.01)

4.1.2. Demografik Bulgularin Tiim Hastalar Bir Arada ve Gruplar Ayr1 Ayr iken

Grup I¢i Dagihmlarinin ve Gruplar Arasi Karsilastirmalarinin Degerlendirilmesi

Demografik bulgularin tiim hastalar bir arada ve gruplar ayr1 ayr iken grup ici

dagilimlar1 ve gruplar arasi karsilastirmalar1 Tablo 4.2.’de gosterilmektedir.
4.1.2.1. Demografik Bulgularin Tiim Hastalar Bir Arada iken Dagihmlar

Hastalarin egitim durumu incelendiginde; %57.8’s1 (n=26) ilkogretim, %28.9’u
(n=13) lise, %11.1°1 (n=5) tiniversite, %2.2°si (n=1) yliksek lisans olarak tespit edildi.

Hastalarin gelir diizeyi incelendiginde; %15.6°s1 (n=7) asgari ticret alt1, %60°1 (n=27)
asgari ticret, %17.8’1 (n=8) asgari ticretin 2 kati, %6.7’si (n=3) asgari iicretin 3 kat1 ve fazlasi

olarak tespit edildi.

Hastalarin medeni durumu incelendiginde; %93.3’1 (n=42) evli ve %6.7’si (n=3)

bekardir.

Hastalarin saglik giivencesi incelendiginde; %91.1’inin (n=4) saglik gilivencesi

vardir, %8.9’unun (n=4) saglik giivencesi yoktur.

Hastalarin antihormonal tedavi yontemi incelendiginde; %42.2’sinin (n=19)

Tamoksifen ve %57.8’inin (n=26) Al kullandig: tespit edildi.
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Hastalarin kemoterapi ge¢misi incelendiginde; %91.1’inin (n=41) kemoterapi

geemisi vardir, %8.9’unun (n=4) kemoterapi gecmisi yoktur.

Hastalarin radyoterapi ge¢cmisi incelendiginde; %68.9’unun (n=31) radyoterapi

gecmisi vardir ve %31.1°1 (n=14) radyoterapi ge¢misi yoktur.

Hastalar diabetes mellitus tanis1 acisindan degerlendirildiginde; %80’inin (n=36)

diyabet hastalig1 vardir, %20’sinin (n=9) diyabet hastalig1 yoktur.

Hastalar sistemik hastalik acisindan degerlendirildiginde; %?22.2°sinde (n=10)
hipertansiyon ve %4.4’linde (n=2) tiroid hastalig1 saptandi.

Hastalarin tamaminin (%100) bifosfanat gegmisinin olmadig saptandi.

Hastalar sigara kullanim1 agisindan degerlendirildiginde; %11.1’inin (n=5) su anda
sigara kullandig1, %22.2’sinin (n=10) ge¢cmiste kullandig1 ve %66.7’sinin (n=30) hig sigara
kullanmadigi tespit edildi.

4.1.2.2. Demografik Bulgularin Evre II, Evre III ve Evre IV Gruplarindaki Dagilimlar:

Evre 1l grup degerlendirildiginde;

Hastalarin egitim durumu incelendiginde; %46.7’si (n=7) ilkogretim, %40’ 1nin (n=6)

lise, %13.3’1 (n=2) liniversite olarak tespit edildi.

Hastalarin gelir diizeyi incelendiginde; %6.7°s1 (n=1) asgari iicret alt1, %53.3°1 (n=8)
asgari licret, %33.3’1i (n=5) asgari licretin 2 kati, %6.7’si (n=1) asgari licretin 3 kat1 ve fazlasi

olarak tespit edildi.

Hastalarin medeni durumu incelendiginde; %93.3°1 (n=14) evli ve %6.7’si (n=1)

bekardir.

Hastalarin saglik gilivencesi incelendiginde; %73.3’liniin (n=11) saglik giivencesi

vardir, %26.7’sinin (n=4) saglik giivencesi yoktur.

Hastalarin antihormonal tedavi yontemi incelendiginde; %33.3’iiniin (n=5)

Tamoksifen ve %66.7’sinin (n=10) Al kulland1g1 saptandi.

Hastalarin kemoterapi ge¢cmisi incelendiginde; %86.7’sinin (n=13) kemoterapi

gecmisi vardir ve %13.3’{inilin (n=2) kemoterapi ge¢misi yoktur.

Hastalarin radyoterapi ge¢misi incelendiginde; %60’ mnin (n=9) radyoterapi ge¢cmisi

vardir ve %40’ nin (n=6) radyoterapi ge¢misi yoktur.
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Hastalar diabetes mellitus tanisi agisindan degerlendirildiginde; %20’sinin (n=3)

diyabet hastalig1 vardir, %80’inin (n=12) diyabet hastalig1 yoktur.

Hastalar sistemik hastalik agisindan degerlendirildiginde; %26.7’sinde (n=4)
hipertansiyon hastalig1 saptandi.

Hastalar sigara kullanimi agisindan degerlendirildiginde; %13.3’iliniin (n=2) su anda
sigara kullandig1, %26.7’sinin (n=4) ge¢miste kullandigi ve %60’ (n=9) hi¢ sigara

kullanmadig1 saptandi.

Evre 11l grup degerlendirildiginde;

Hastalarin egitim durumu incelendiginde; %53.3°1 (n=8) ilkogretim, %26.7’si (n=4)

lise, %13.3’1i (n=2) liniversite, %6.7’si (n=1) yiiksek lisans olarak tespit edildi.

Hastalarin gelir diizeyi incelendiginde; %20°si (n=3) asgari {icret alt1, %53.3’1i (n=8)
asgari tiicret, %13.3’1 (n=2) asgari lcretin 2 kati, %13.3’li (n=2) asgari iicretin 3 kat1 ve

fazlas1 olarak tespit edildi.
Hastalarin medeni durumu incelendiginde; %100’ (n=15) evlidir.

Hastalarin saglik giivencesi incelendiginde; %100’lniin (n=15) saglik gilivencesi

vardir.

Hastalarin antihormonal tedavi yontemi incelendiginde; %60’ min (n=9) Tamoksifen

ve %40’ min (n=6) Al kullandi81 saptandi.

Hastalarin kemoterapi ge¢cmisi incelendiginde; %86.7’sinin (n=13) kemoterapi
gecmisi vardir ve %13.3’linilin (n=2) kemoterapi ge¢cmisi yoktur.

Hastalarin radyoterapi gec¢misi incelendiginde; %73.3’linlin (n=11) radyoterapi
gecmisi vardir ve %26.7 sinin (n=4) radyoterapi ge¢misi yoktur.

Hastalar diabetes mellitus tanis1 agisindan degerlendirildiginde; %13.3’{iniin (n=2)

diyabet hastalig1 vardir, %86.7 sinin (n=13) diyabet hastalig1 yoktur.

Hastalar sistemik hastalik ag¢isindan degerlendirildiginde; %6.7’sinde (n=1)
hipertansiyon hastalig1 ve %6.7’sinde (n=1) tiroid hastalig1 saptandu.

Hastalar sigara kullanimi agisindan degerlendirildiginde; %6.7’sinin (n=1) su anda
sigara kullandig1, %20’sinin (n=3) gecmiste sigara kullandig1 ve %73.3linlin (n=11) hig

sigara kullanmadig1 saptandi.
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Evre IV grup degerlendirildiginde;

Hastalarin egitim durumu incelendiginde; %73.3’i (n=11) ilkdgretim, %20’si (n=3)

lise, %6.7°s1 (n=1) iiniversite olarak tespit edildi.

Hastalarin gelir diizeyi incelendiginde; %20’si (n=3) asgari tiicret alti, %73.3’i

(n=11) asgari licret, %6.7’si (n=1) asgari ticretin 2 kat1 olarak tespit edildi.

Hastalarin medeni durumu incelendiginde; %86.7’si (n=13) evli ve %13.2°1 (n=2)

bekardir.

Hastalarin saglik giivencesi incelendiginde; %100’lintin (n=15) saglik giivencesi

vardir.

Hastalarin  antihormonal tedavi yontemi incelendiginde; %33.3’iliniin (n=5)

Tamoksifen ve %66.7’sinin (n=10) Al kullandig1 saptandh.

Hastalarin kemoterapi gec¢misi incelendiginde; %100’{iniin (n=15) kemoterapi

geemisi vardir.

Hastalarin radyoterapi gec¢misi incelendiginde; %73.3’linlin (n=11) radyoterapi

geemisi vardir ve %26.7’sinin (n=4) radyoterapi gecmisi yoktur.

Hastalar diabetes mellitus tanist agisindan degerlendirildiginde; %26.7’sinin (n=4)

diyabet hastalig1 vardir, %73.3’liniin (n=11) diyabet hastalig1 yoktur.

Hastalar sistemik hastalik acisindan degerlendirildiginde; %33.3’linde (n=5)
hipertansiyon hastaligi ve %6.7’sinde (n=1) tiroid hastaligi saptandi.

Hastalar sigara kullanimi agisindan degerlendirildiginde; %13.3’iiniin (n=2) su anda
sigara kullandi81, %20’sinin (n=3) gecmiste kullandig1 ve %66.7’sinin (n=10) hi¢ sigara

kullanmadig1 saptanda.
4.1.2.3. Demografik Bulgularin Gruplar Arasi1 Karsilastirmasi

Demografik bulgularin gruplar arasi karsilastirmasi Tablo 4.2.’de ve Sekil 4.2., Sekil
4.3., Sekil 4.4.”de gosterilmektedir.

Hastalarin tedavisinin saglik gilivencesi kapsaminda olup olmadigi gruplar arasi
karsilastirildiginda; Evre III ve Evre IV’de saglik giivencesi bulunan hasta sayis1 Evre II’ye
gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterirken (p=0.012; p<0.05), diger tim
demografik verilerde gruplar arasinda istatistiksel olarak onemli farklilik gozlenmedi

(p>0.05). Evre III ve IV meme kanseri hastalarinda saglik giivencesi tiim hastalarda mevcut
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iken, Evre II hastalarinda %26.7 oraninda saglik giivencesi bulunmamaktadir. Diger
bulgular degerlendirildiginde, Evre IV te kemoterapi almayan hasta bulunmaz iken, Evre 11

ve III’teki iki hastanin kemoterapi almadig1 saptandi (p>0.05).

Tablo 4.2. Demografik bulgularin tiim hastalar bir arada ve gruplar ayri ayri iken grup igi
dagilimlar1 ve gruplar aras1 karsilastirmasi

N (%) p
Tiim Evre Il Evre 111 Evre IV
Hastalar

Egitim ilkogretim 26 (57.8) 7 (46.7) 8 (53.3) 11 (73.3) 0.612
Durumu

Lise 13 (28.9) 6 (40.0) 4 (26.7) 3(20.0)

Universite 5(11.1) 2 (13.3) 2 (13.3) 1(6.7)

Yiiksek Lisans 1(2.2) 0 (0.0 1(6.7) 0 (0.0
Gelir Diizeyi Asgari iicret 7 (15.6) 1(6.7) 3(20.0) 3(20.0) 0.315

alti

Asgari ticret 27 (60.0) 8 (53.3) 8 (53.3) 11 (73.3)

Asgari licretin 8 (17.8) 5 (33.3) 2 (13.3) 1(6.7)

2 kat1

Asgari licretin 3(6.7) 1(6.7) 2 (13.3) 0(0.0)

3 kati1 ve

fazlasi
Medeni Evli 42 (93.3) 14 (93.3) 15 (100.0) 13 (86.7) 0.343
Durum

Bekar 3(6.7) 1(6.7) 0 (0.0) 2 (13.3)
Saghk Yok 4 (8.9) 4(26.7) 0(0.0) 0(0.0) 0.012
Giivencesi

Var 41 (91.1 11(73.3

OL1) (733) 15 (100.0) a 15 (100.0) a

Diyabetes Yok 36 (80.0) 12 (80.0) 13 (86.7) 11 (73.3) 0.659
Mellitus

Var 9 (20.0) 3(20.0) 2 (13.3) 4 (26.7)
Sistemik Hipertansiyon 10 (22.2) 4 (26.7) 1(6.7) 5 (33.3) 0.364
Hastahklar

Tiroid 2 (4.4) 0(0.0) 1(6.7) 1(6.7)

Yok 33(73.3) 11 (73.3) 13 (86.7) 9 (60.0)

a Evre Il ile karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlaml farklilik vardir (p<0.05)
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Tablo 4.2. Devam

N (%)
Tiim Evre Il Evre 111 Evre IV
Hastalar

Bifosfanat Yok 45 (100.0) | 15 (100.0) | 15(100.0) | 15 (100.0)
kullanim
Sigara Su anda 5(11.1) 2 (13.3) 1(6.7) 2 (13.3) 0.938
kullanim kullanmakta

Gecmiste 10 (22.2) 4(26.7) 3(20.0) 3(20.0)

kulland1

Hi¢ 30 (66.7) 9(60.0) | 11(73.3) | 10(66.7)

kullanmadi
Kemoterapi Yok 4(8.9) 2 (13.3) 2 (13.3) 0 (0.0) 0.334
geemist Var 41(91.1) | 13(86.7) | 13(86.7) | 15 (100.0)
Radyoterapi | Yok 14 (31.1) 6 (40.0) 4(26.7) 4(26.7) 0.661
geemust Var 31(68.9) | 9(60.0) | 11(733) | 11(73.3)
Antihormonal | Tamoksifen 19 (42.2) 5 (33.3) 9 (60.0) 5(33.3) 0.074
t?f’a‘“ . Aromataz 26(57.8) | 10(66.7) | 6(40.0) 10 (66.7)
yontemi inhibitorii

a Evre Il ile karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir (p<0.05)
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Sekil 4.2. Hastalarin egitim durumlarinin gruplar arasi karsilastirmasi

Hastalarin egitim durumlarimin gruplar arasi karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlaml

fark yoktur (p>0.05)
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Gelir Diizeyi
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Sekil 4.3. Hastalarin gelir diizeyinin gruplar arasi karsilastirmasi

Hastalarin gelir diizeyinin gruplar arasi karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark

yoktur (p>0.05)
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Sekil 4.4. Hastalarin sigara kullaniminin gruplar arasi karsilastirmasi

Hastalarin sigara kullamiminin gruplar arasi karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlaml
fark yoktur (p>0.05)
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4.1.3. Oral Hijyen Ahskanhklar1 ve Ge¢cmisteki Dis Tedavilerinin Tiim Hastalar Bir
Arada ve Gruplar Ayri Ayr1 iken Grup Ici Dagihmlari ve Gruplar Arasi

Karsilastirmalarinin Degerlendirilmesi

Oral hijyen aligkanliklar1 ve gegmisteki dis tedavilerinin tiim hastalar bir arada ve
gruplar ayr1 ayri iken grup ici dagilimlari ve gruplar arasi karsilagtirmalar1 Tablo 4.3.’de

gosterilmektedir.

4.1.3.1. Oral Hijyen Ahskanhklar: ve Ge¢misteki Dis Tedavilerinin Tiim Hastalar Bir
Arada iken Dagilimlar:

Hastalarin son dis hekimi ziyaret zamani incelendiginde; %20’sinin (n=9) son 6 ay
igerisinde ve %80’inin (n=36) 6 aydan daha uzun bir siire 6nce dis hekimine bagvurdugu

saptandi.

Hastalarin son dis hekimi ziyaretinin sebebi incelendiginde; %2.2’si (n=1) kontrol

amagli, %31.1°1 (n=14) acil tedavi ve %66.7’si (n=30) planlanmis tedavi olarak tespit edildi.

Hastalarin dis firgalama sikligi incelendiginde; %31.1°inin (n=14) giinde 2 kere,
%42.2’sinin (n=19) giinde 1 kere, %20’sinin (n=9) birka¢ giinde 1 kere ve %6.7’sinin (n=3)
hi¢ dis fircalamadig tespit edildi.

Hastalarin dis ip1 kullanim incelendiginde; %2.2’sinin (n=1) her giin, %8.9’unun
(n=4) birkag¢ giinde 1 kere, %13.3’linlin (n=6) bazen ve %75.6’sinin (n=34) hi¢ dis ipi
kullanmadig1 saptandi.

4.1.3.2. Oral Hijyen Ahskanhklari ve Gecmisteki Dis Tedavilerinin Evre Il, Evre I11 ve
Evre IV Gruplarindaki Dagilimlar:

Evre 1l grup degerlendirildiginde;

Hastalarin son dis hekimi ziyaretlerinin zamani incelendiginde; %20’sinin (n=3) 6
ay igerisinde ve %80’inin (n=12) 6 aydan daha uzun bir siire dnce dis hekimine bagvurdugu

saptandi.

Hastalarin son dis hekimi ziyaretinin nedeni incelendiginde; %6.7’s1 (n=1) kontrol

amagli, %40°1 (n=4) acil tedavi ve %53.3’1i (n=8) planlanmis tedavi olarak tespit edildi.

Hastalarin dis fircalama sikligi incelendiginde; %33.3’{iniin (n=5) giinde 2 kere,
%26.7’sinin (n=4) giinde 1 kere ve %40’ mnin (n=6) birka¢ giinde 1 kere dis fir¢aladig1 tespit
edildi.
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Hastalarin dis ipi kullanimi incelendiginde; %6.7’sinin (n=1) her giin, %20’sinin

(n=3) bazen dis ipi kullandig1 ve %73.3’1linlin (n=11) hig dis ipi kullanmadig1 saptandi.

Evre 11l grup degerlendirildiginde;

Hastalarin son dis hekimi ziyaretlerinin zamani incelendiginde; %20’sinin (n=3) 6
ay igerisinde ve %80’inin (n=12) 6 aydan daha uzun bir siire dnce dis hekimine bagvurdugu

saptandi.

Hastalarin son dis hekimi ziyaretinin nedeni incelendiginde; %401 (n=6) acil tedavi

ve %601 (n=9) planlanmis tedavi olarak tespit edildi.

Hastalarin dis firgalama siklig1 incelendiginde; %26.7’sinin (n=4) giinde 2 kere,

%66.7’sinin (n=10) giinde 1 kere ve %6.7’sinin (n=1) hi¢ dis fircalamadig1 saptandi.

Hastalarin dis ipi kullanim incelendiginde; %13.3’ilinilin (n=2) birka¢ gilinde 1 kere,

%13.3’{iniin (n=2) bazen ve %80’inin (n=12) hi¢ dis ipi kullanmadig1 tespit edildi.

Evre 1V grup degerlendirildiginde;

Hastalarin son dis hekimi ziyaretlerinin zamani incelendiginde; %20’sinin (n=3) 6
ay icerisinde ve %80’inin (n=12) 6 aydan daha uzun bir siire 6nce dis hekimine basvurdugu

saptandi.

Hastalarin son dis hekimi ziyaretinin nedeni incelendiginde; %13.3’li (n=2) acil

tedavi ve %86.7’s1 (n=13) planlanmig tedavi olarak tespit edildi.

Hastalarin dis firgalama sikligi incelendiginde; %33.3’liniin (n=5) giinde 2 kere,
%33.3’iiniin (n=5) gilinde 1 kere, %20’sinin (n=6) birkag giinde 1 kere ve %13.3’{iniin (n=2)
hic dis fircalamadig tespit edildi.

Hastalarin dis ipi kullanim incelendiginde; %13.3’{liniin (n=2) birka¢ gilinde 1 kere,
%13.3’liniin (n=2) bazen ve %73.3’iiniin (n=11) hi¢ dis ip1 kullanmadig1 saptandi.

4.1.3.3. Oral Hijyen Ahskanhklar1 ve Ge¢misteki Dis Tedavilerinin Gruplar Arasi

Karsilastirmasi

Oral hijyen aliskanliklar1 ve gecmisteki dis tedavilerinin gruplar arasi istatistiksel

karsilastirmasi Tablo 4.3.’de ve Sekil 4.5., Sekil 4.6., Sekil 4.7.”de gosterilmektedir.

Oral hijyen aligkanliklar1 ve gegmisteki dis tedavileri degerlendirildiginde, gruplar

arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir farklilik gozlenmedi (p>0.05).
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Tablo 4.3. Oral hijyen aliskanliklar1 ve ge¢misteki dis tedavilerinin tiim hastalar bir arada
ve gruplar ayr1 ayr1 iken grup i¢i dagilimlar1 ve gruplar arasi karsilagtirmasi

N (%) p
Tiim Evre 1l Evre lll | EvrelV
Hastalar
Son dis hekimi 6 ay icerisinde 14 (31.1) 3(20.0) | 3(20.0) | 3(20.0 1.000
ziyaretinin
zamani 6 aydan daha 19 (42.2) | 12(80.0) | 12(80.0) | 12 (80.0)
uzun siire dnce
Son dis hekimi Kontrol 9 (20.0) 1(6.7) 0(0.0) 0 (0.0) 0.224
ziyaretinin
nedeni Acil Tedavi 3(6.7) 6 (40.0) 6 (40.0) 2 (13.3)
Planlanms 1(2.2) 8 (53.3) 9(60.0) | 13(86.7)
Tedavi
Dis fircalama Giinde 2 kere 4(8.9) 5(33.3) 4 (26.7) 5(33.3) 0.077
sikhig1
Giinde 1 kere 6 (13.3) 4(26.7) | 10(66.7) | 5(33.3)
Birkag giinde 1 34 (75.6) 6 (40.0) 0(0.0) 3(20.0)
kere
Hig¢ dis 9 (20.0) 0 (0.0 1(6.7) 2 (13.3)
fircalamama
Dis ipi kullaninm | Her giin 1(2.2) 1(6.7) 0 (0.0) 0(0.0) 0.536
Birkag giinde 1 4 (8.9) 0 (0.0 2(13.3) | 2(13.3)
kere
Bazen 6 (13.3) 3(20.0) 1(6.7) 2 (13.3)
Hig dis ipi 34 (75.6) | 11(73.3) | 12(80.0) | 11 (73.3)
kullanmama

Oral hijyen aliskanliklar: ve ge¢misteki dis tedavilerinin gruplar arasi karsilastirmasinda
istatistiksel olarak anlamh fark yoktur (p>0.05)
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Son dis hekimi ziyaretinin sebebi
14

12

10

o 1l

Evre Il Evre Il Evre IV

m Kontrol Acil tedavi Planlanmis tedavi

Sekil 4.5. Hastalarin son dis hekimi ziyareti sebebinin gruplar arasi karsilagtirmasi

Hastalarin son dis hekimi ziyareti sebebinin gruplar arasi karsilastirmasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktur (p>0.05)

Dis firgalama siklig1
12

10

Evre Il Evre 1l Evre IV

m Giinde 2 kere Giinde 1 kere Birkag giinde 1 kere Hic Dis fircalamama

Sekil 4.6. Hastalarin dis fircalama sikliginin gruplar arasi karsilagtirmasi

Hastalarin dis fircalama sikligimin gruplar arasi karsilastirmasinda istatistiksel olarak
anlaml fark yoktur (p>0.05)
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Dis 1pi kullanimi
14

12
10

0 [ |
Evre 1l Evre Il Evre IV

® Her giin Birkag giinde 1 kere Bazen Hig dis ipi kullanmama

Sekil 4.7. Hastalarin dis ipi kullaniminin gruplar arasi karsilastirmasi

Hastalarin dis ipi kullaniminin gruplar arasi karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamh

fark yoktur (p>0.05)

4.2. Klinik Bulgular

4.2.1. Meme Kanserinin Teshis ve Tedavisine Yonelik Klinik Bulgularmin Tiim
Hastalar Bir Arada ve Gruplar Ayr1 Ayri Iken Grup i¢i Dagilimlari ve Gruplar Arasi

Karsilastirmalarinin Degerlendirilmesi

Meme kanserinin teshis ve tedavisine yonelik klinik bulgularinin tiim hastalar bir
arada ve gruplar ayr1 ayri iken grup i¢i dagilimlar1 ve gruplar arasi karsilastirmalart Tablo

4.4’de gosterilmektedir.

Tiim hastalar bir arada degerlendirildiginde, meme kanseri tan1 yas1 44.22 + 10.30,
meme kanseri takip zamani 4.40 + 3.40 (y1l) ve antithormonal tedavi zamam 33.20 + 27.17

(ay) olarak tespit edildi.

Evre II grupta antihormonal tedavi zaman1 Evre III gruba kiyasla dnemli derecede
yiiksek saptandi (p=0.023, p<0.05). Meme kanserinin teshis ve tedavisine yonelik klinik
bulgularinda diger verilerde gruplar arasinda istatistiksel olarak onemli farklilik gézlenmedi

(p>0.05).
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Tablo 4.4. Meme kanserinin teshis ve tedavisine yonelik klinik bulgularinin tiim hastalar bir
arada ve gruplar ayr1 ayr1 iken grup i¢i dagilimlari ve gruplar arasi karsilastirmalari

Gruplar N Ortalama+ss | Ortanca Ki- p
Kare

Meme kanseri Tim 45 4422 +£10.30 44.00 4.87 0.087
tani yasi Hastalar

Evre 1l 15 4473 £ 1.68 45.00

Evre 111 15 40.27 £3.38 43.00

Evre IV 15 47.67 £2.45 44.00
Meme kanseri Tim 45 4.40 + 3.40 3.00 2.23 0.327
takip siiresi (y1l) | Hastalar

Evre 1l 15 4.47+0.92 3.00

Evre I 15 3.27+0.56 2.00

Evre IV 15 5.47+1.03 5.00
Antihormonal Tim 45 33.20 +27.18 23.00 4.74 0.093
tedavi kullanim | Hastalar
siiresi (ay) Evre Il 15 42.40 +£ 6.76 44.00

Evre I 15 2320+ 5.94 & 10.00

Evre IV 15 33.80+7.76 23.00

a Evre Il ile karsilastirildiginda, istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir (p<0.05)

4.2.2. Periodontal Parametrelere iliskin Bulgular

4.2.2.1. Klinik Periodontal Parametrelerin Tiim Hastalar Bir Arada ve Gruplar Ayri
Aynn iken Grup Iici Dagihmlari ve Gruplar Arasi Karsilastirmalarinin

Degerlendirilmesi

Hastalarin periodontal parametreleri; sondalama cep derinligi (SCD), klinik atagman
diizeyi (KAD) sondalamada kanama indeksi (SKI), gingival indeks (Gl), plak indeksi (PI)
ve dis sayis1 (DS) olarak kaydedilmektedir.

Klinik periodontal parametrelerin tiim hastalar bir arada ve gruplar ayr1 ayr1 iken grup
ici dagilimlart ve gruplar arasi karsilastirmalar1 Tablo 4.5.’de ve Sekil 4.8’de

gosterilmektedir.

Klinik periodontal parametrelerde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik gozlenmedi (p>0.05).
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Tablo 4.5. Klinik periodontal parametrelerin tiim hastalar bir arada ve gruplar ayr1 ayr1 iken
grup i¢i dagilimlari ve gruplar arasi karsilastirmalari

Klinik Gruplar | N | Ortalamatstandart Ortanca p Ki-
Parametreler sapma Kare
SCD (mm) Tim 45 2.39+0.05 2.37 0.291 | 2.46
Hastalar
Evre Il 15 2.23+0.39 2.35
Evre 1 15 2.50+0.44 2.38
Evre IV 15 2.44 +0.31 2.40
KAD (mm) Tum 45 2.57+0.05 2.53 0.166 | 3.59
Hastalar
Evre 11 15 2.40+0.33 2.47
Evre 111 15 2.66 +£0.46 2.59
Evre IV 15 2.64+0.29 2.63
Gl Tim 45 1.38 +£0.05 1.36 0.566 | 1.13
Hastalar
Evre 11 15 1.36 £ 0.50 1.30
Evre 111 15 1.41 +0.33 1.36
Evre IV 15 1.38+0.34 1.45
SKI Tim 45 0.33+0.03 0.30 0.622 | 0.94
Hastalar
Evre Il 15 0.31+0.02 0.29
Evre I 15 0.32+0.02 0.30
Evre IV 15 0.36 +0.02 0.43
Pl Tim 45 1.57 £0.08 1.44 0.316 | 2.30
Hastalar
Evre 11 15 1.38 +0.43 1.32
Evre I 15 1.61 £0.50 1.44
Evre IV 15 1.72 £ 0.64 1.75
DS Tim 45 22.66 +0.58 24 0.493 | 1.41
Hastalar
Evre Il 15 23.53+3.77 24.00
Evre 111 15 22.86 + 3.58 25.00
Evre IV 15 21.60+4.45 23.00

SCD: Sondalama cep derinligi, KAD: Klinik atagsman diizeyi, SKI: Sondalamada kanama
indeksi, GI: gingival indeks, PI: Plak indeksi, DS: Dis sayisi

Hastalarin  klinik periodontal parametrelerinin gruplar arasi karsilagtirmalarinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0.05)
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Sekil 4.8. Klinik peridontal parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalar1 (p>0.05)

Hastalarin  klinik periodontal parametrelerinin gruplar arast karsilastirmalarinda
istatistiksel olarak anlamh fark yoktur (p>0.05)

4.2.2.2. Antihormonal Tedaviye Gore Klinik Periodontal Parametrelerin Tiim
Hastalar Bir Arada ve Gruplar Ayr1 Ayri Iken Grup I¢i Dagilimlari ve Gruplar Arasi

Karsilastirmalarinin Degerlendirilmesi

Antithormonal tedaviye gore klinik periodontal parametrelerin tiim hastalar bir arada
ve gruplar ayr1 ayr1 iken grup i¢i dagilimlart ve gruplar arasi karsilastirmalar: Tablo 4.6.’da

gosterilmektedir.

Antihormonal tedaviye gore DS kiyaslandiginda; Tamoksifen kullananlarda DS, Al
kullananlara gore daha yiiksek olarak saptandi (p<0.05). Diger periodontal parametrelerde

gruplar arasinda istatistiksel olarak dnemli bir farklilik gozlenmedi (p>0.05).
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Tablo 4.6. Antihormonal tedaviye gore klinik periodontal parametrelerin tiim hastalar bir

arada ve gruplar ayr1 ayr1 iken grup ic¢i dagilimlari ve gruplar arasi karsilastirmast

N Ortalama=Ss Ortanca p
SCD Tiim Tamoksifen | 19 2.51+0.36 2.38 0.100
Hastalar | Aromataz 26 2.30+0.39 2.32
Inhibitori
Evre Il Tamoksifen | 5 2.34+0.21 2.36 0.513
Aromataz 10 2.18+0.46 2.22
Inhibitori
Evre 11 Tamoksifen | 9 2.68+0.43 2.41 0.055
Aromataz 6 2.23+0.31 2.16
Inhibitorii
Evre IV Tamoksifen | 5 2.40+0.24 2.37 0.859
Aromataz 10 2.46 +0.34 2.47
Inhibitori
KAD Tiim Tamoksifen | 19 2.63+0.37 2.53 0.558
Hastalar | Aromataz 26 2.524+0.39 2.55
Inhibitorii
Evre Il Tamoksifen | 5 2.45+0.27 2.47 0.768
Aromataz 10 2.38 +£0.37 2.43
Inhibitorii
Evre 11 Tamoksifen | 9 2.73 £0.47 2.47 0.689
Aromataz 6 2.55+0.48 2.60
Inhibitorii
Evre IV Tamoksifen | 5 2.62+0.24 2.57 1.000
Aromataz 10 2.65+0.33 2.69
Inhibitorii
SKI Tiim Tamoksifen | 19 0.33+0.21 0.30 0.739
Hastalar | Aromataz 26 0.33+0.25 0.30
Inhibitori
Evre Il Tamoksifen | 5 0.28 £0.26 0.16 1.000
Aromataz 10 0.32+0.31 0.30
Inhibitorii
Evre 111 Tamoksifen | 9 0.30+0.17 0.30 0.955
Aromataz 6 0.35 £ 021 0.31
Inhibitori
Evre IV Tamoksifen | 5 0.44 +£0.24 0.50 0.440
Aromataz 10 0.32+0.22 0.34
Inhibitori

SCD: Sondalama cep derinligi, KAD: Klinik atagsman diizeyi, SKI: Sondalamada kanama
indeksi, Gl: gingival indeks, PI: Plak indeksi ve DS: Dis sayisi

t Tamoksifen kullananlar ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark vardir
(p<0.05)
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Tablo 4.6. Devami

N | Ortalama+Ss | Ortanca p

Gl | Tiim Hastalar | Tamoksifen 19 1.42+0,40 1.29 0.927
Aromataz Inhibitérii | 26 1.36 £ 0.39 1.37

Evre 11 Tamoksifen 5 1.33+0.53 1.09 0.679
Aromataz Inhibitérii | 10 1.37+0.51 1.33

Evre 111 Tamoksifen 9 1.36+0.37 1.26 0.272
Aromataz Inhibitorii | 6 1.47 +0.30 144

Evre IV Tamoksifen 5 1.61 £0.34 1.63 0.099
Aromataz Inhibitérii | 10 1.27+0.30 1.32

Pl | Tim Hastalar | Tamoksifen 19 1.67 £0.62 1.44 0.435
Aromataz Inhibitorii | 26 1.49 +0.46 1.44

Evre 1l Tamoksifen 5 1.52 £0.64 1.19 0.859
Aromataz Inhibitorii | 10 1.31+0.30 1.38

Evre 111 Tamoksifen 9 1.59+0.58 1.33 0.864
Aromataz Inhibitorii | 6 1.63+£0.41 1.64

Evre IV Tamoksifen 5 1.98 +£0.71 1.82 0.440
Aromataz Inhibitérii | 10 1.58 +£0.59 1.37

DS | Tiim Hastalar | Tamoksifen 19| 23.84+4.14 25.00 | 0.028
Aromataz Inhibitérii | 26 21.80 + 3.64 t| 22.00

Evre 11 Tamoksifen 5| 26.60+1.67 27.00 | 0.019
Aromataz Inhibitérii | 10 22,00 + 3.62 t| 22.00

Evre 111 Tamoksifen 9 | 24884236 25.00 | 0.005
Aromataz Inhibitorii | 6 19.83 +2.92 t| 20.50

Evre IV Tamoksifen 5| 19.20+4.91 17.00 | 0.020
Aromataz Inhibitérii | 10 2780+ 3.91 t| 23.00

SCD: Sondalama cep derinligi, KAD: Klinik atagsman diizeyi, SKI: Sondalamada kanama

indeksi, Gl: gingival indeks, PI: Plak indeksi ve DS: Dis sayisi

t Tamoksifen kullananlar ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark vardir

(p<0.05)
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4.2.3. Serum Tiimor Belirteclerine Yonelik Bulgular

4.2.3.1. Serum Tiimor Belirteclerinin Tiim Hastalar Bir Arada ve Gruplar Ayr1 Ayn

iken Grup ici Dagihmlar ve Gruplar Arasi Karsilastirmalarinin Degerlendirilmesi

Hastalarin serum tiimor belirtegleri, CEA ilk, CEA pik, CEA son, CA 15-3 ilk, CA
15-3 pik ve CA15-3 son olarak kaydedilmektedir.

Hastalarin serum tiimor belirteglerinin tiim hastalar bir arada ve gruplar ayr1 ayr1 iken

grup ici dagilimlar1 ve gruplar aras1 karsilastirmalar1 Tablo 4.7.’de gosterilmektedir.

Evre Il ve Evre Ill gruplari karsiastirildiginda;

Evre II ve Evre III gruplart karsilastirildiginda, serum timor belirteglerine ait

degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gozlenmedi (p>0.01).

Evre 11l ve Evre IV gruplari karsilastirildiginda;

o CEA ilk degeri, Evre IV’te Evre III’e gore daha yiiksek gozlendi (p=0.000, p<0.01).
e CEA pik degeri, Evre IV’te Evre I1I’e gore daha yiiksek gozlendi (p=0.000, p<0.01).
e CEA son degeri Evre IV’te Evre III’e gore daha yiiksek gozlendi (p=0.001, p<0.01).
e CA 15-3 ilk degeri, Evre IV’te Evre III’e gore daha yiiksek gozlendi (p=0.001,

p<0.01).

e CA 15-3 pik degeri, Evre IV’te Evre III’e gore daha yiiksek gozlendi (p=0.001,
p<0.01).

e CA 15-3 son degeri Evre IV’te Evre III’e gore daha yiliksek gozlendi (p=0.001,
p<0.01).

Evre Il ve Evre IV gruplart karsilastirildiginda;

e CEA ilk degeri Evre IV’te Evre II’ye gore daha yiiksek gézlendi (p=0.000, p<0.01).
e CEA pik degeri Evre IV’te Evre II’ye gore daha yiiksek gozlendi (p=0.000, p<0.01).
e CEA son degeri Evre IV’te Evre II'ye gore daha yiiksek gozlendi (p=0.000, p<0.01).
e CA 15-3 ilk degeri Evre IV’te Evre II’ye gore daha yiiksek gozlendi (p=0.001,

p<0.01).

e CA 15-3 pik degeri Evre IV’te Evre II’ye gore daha yiliksek gozlendi (p=0.000,
p<0.01).

e CA 15-3 son degeri Evre IV’te Evre [I'ye gore daha yiiksek gozlendi (p=0.008,
p<0.01).
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Tablo 4.7. Hastalarin serum tiimor belirteglerinin tiim hastalar bir arada ve gruplar ayri ayri
iken grup ici dagilimlar1 ve gruplar arasi karsilastirmasi

Serum Tiimor | Gruplar N Ortalamazss Ortanca Ki- p
Belirtecleri Kare
CEAilk Tiim 45 4.15+10.86 1.30 19.42 | 0.000
Hastalar
Evre I 15 1162009 P 111
Evre Il 15 136026 P 0.96
Evre IV 15 9.93 +4.59 2.87
CEA pik Tiim 45 6.19+12.12 1.92 22.36 | 0.000
Hastalar
Evre Il 15 20240 14 b 1.86
Evre Il 15 1874034 D 1.59
Evre IV 15 1498 £4.72 531
CEA son Tim 45 3.88+6.73 1.44 15.19 0.001
Hastalar
Evre I 15 1532011 P 1.55
Evre 11 15 1.38 + 0.30 b 0.92
Evre IV 15 8.72+£2.62 3.79
CA 15-3ilk Tim 45 25.57 +£34.36 15.20 14.22 0.001
Hastalar
Evre Il 15 1225+ 138 b 11.90
Evre IlI 15 12094 142 D 12.40
Evre IV 15 52.38£12.90 29.20
CA 15-3 pik Tim 45 47.72 £99.04 18.70 15.61 0.000
Hastalar
Evre Il 15 15.70 + 1.83 b 16.50
Evre 111 15 14.44 + 1.85 b 14.30
Evre IV 15 113.01 £39.89 72.20
CA 15-3 son Tim 45 31.75+£72.71 14.10 8.40 0.001
Hastalar
Evre Il 15 13284172 P 13.40
Evre 11 15 12.67 + 1.56 b 13.00
Evre IV 15 69.30 +30.84 19.90

CEA: Karsino embriyonik antijen, CA 15-3: Kanser antijeni 15-3
b Evre IV ile karsilagtirildiginda, istatistiksel olarak anlamli farklilik vardwr (p<0.01)

66



4.3. Korelasyonlar

4.3.1. Klinik Periodontal Parametreler ile Serum Tiimor Belirteclerinin Korelasyon

Verilerinin Degerlendirilmesi

Klinik periodontal parametreler ile serum tiimor belirteglerinin tiim hastalar bir arada

iken korelasyonlar1 Tablo 4.8’de gosterilmektedir.
4.3.1.1. Tiim Hastalar Bir Arada iken Korelasyonlar

Tiim hastalar bir arada degerlendirildiginde; (GI-CA 15-3 pik) ve (GI-CA 15-3 son)
degerlerinde pozitif yonde bir korelasyon saptandi (Tablo 4.8.).

Diger klinik periodontal parametreler ile serum tiimor belirtegleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmadi (p>0.05).

Tablo 4.8. Tiim hastalar bir arada degerlendirildiginde klinik periodontal parametreler ile
serum tiimor belirteglerinin korelasyonlar

r p
GI-CA 15-3 pik 0.317 0.034
GI-CA 15-3 son 0.355 0.017

GI: Gingival indeks, CA 15-3: Kanser antijeni 15-3, r: spearman korelasyon katsayisi

4.3.1.2. Evre II, Evre III ve Evre IV Gruplarindaki Korelasyonlar

Evre II, Evre III ve Evre IV gruplar kendi iginde degerlendirildiginde; periodontal

parametreler ile serum timor belirtegleri arasinda korelasyon saptanmadi (p>0.05).
4.4. Hasta Odakh Degerlendirme Yéntemlerine Iliskin Bulgular

Hastalarin agiz ve dis eti saglhigina dair yasam kalitesini saptamak i¢in kullanilan
ASIYK anketinin soru ve cevaplarinin tiim hastalar bir arada ve gruplar ayr1 ayr1 iken grup

ici dagilimlar1 ve gruplar arasi karsilastirmalar1 Tablo 4.9.”de gosterilmektedir.

Hastalarin ASIYK cevaplarinda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik g6zlenmedi (p>0.05).
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Tablo 4.9. ASIYK anketinin soru ve cevaplarinin tiim hastalar bir arada ve gruplar ayr1 ayr

iken grup ici dagilimlar1 ve gruplar aras1 karsilastirmalari

N (%)
Tiim Evre 11 Evre 111 Evre IV p
Hastalar
Dislerinizin saghgini Koti 5(11.1) 2 (13.3) 0 (0.0) 3 (20.0) 0.573
nasil tarif edersiniz?
Orta 11 (24.4) 5(33.3) 3 (20.0) 3(20.0)
Iyi 22 (48.9) 6 (40.0) 9 (60.0) 7 (46.7)
Cok iyi 4 (8.9) 2 (13.3) 1(6.7) 1(6.7)
Miikemmel 3(6.7) 0 (0.0) 2 (13.3) 1(6.7)
Dis etlerinizin saghgim | Koti 9 (20.0) 4 (26.7) 2 (13.3) 3(20.0) 0.529
nasil tarif edersiniz?
Orta 12 (26.7) 5(33.3) 4 (26.7) 3(20.0)
Iyi 12 (26.7) 1(6.7) 5(33.3) 6 (40.0)
Cok iyi 10 (22.2) 5(33.3) 3(20.0) 2 (13.3)
Miikemmel 2(4.4) 0(0.0) 1(6.7) 1(6.7)
Agiz sagh@iniz sizin icin | Az 6nemli 1(2.2) 0 (0.0) 0 (0.0) 1(6.7) 0.381
ne kadar 6nemlidir?
Orta 1(2.2) 0 (0.0) 0 (0.0) 1(6.7)
derecede
O6nemli
Cok 6nemli 43 (95.6) | 15(100.0) | 15(100.0) | 13(86.7)
Sizce ne kadar Az 6 (13.3) 1(6.7) 1(6.7) 4 (26.7) 0.417
tiikiiriigiiniiz var?
Orta 16 (35.6) 4 (26.7) 7 (46.7) 5(33.3)
Iyi 19 (42.2) 9 (60.0) 5(33.3) 5(33.3)
Miikemmel 4 (8.9) 1(6.7) 2 (13.3) 1(6.7)
Dis eti hastaliginizin Evet 22 (48.9) 8 (53.3) 10 (66.7) 4 (26.7) 0.083
olabilecegini diisiiniiyor
musunuz? (dis eti
sismeleri, dis eti
gekilmeleri, enfekte dis 77, 0 23(51.1) | 7(46.7) | 5(333) | 11(73.3)
etleri veya dis
kayiplarr)

Hastalarin agiz ve dis eti sagligina yonelik cevaplarinin gruplar arasi karsilastirmalarinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0.05)
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Tablo 4.9. Devam

N (%)
Tiim Evre 1l Evre 111 Evre IV p
Hastalar

Gectigimiz ay icinde dis Evet 30 (66.7) 12 (80.0) 11 (73.3) 7 (46.7) 0.122
fircalama sirasinda dis
etlerinizde kanama fark Hayir 15 (33.3) 3(20.0) 4 (26.7) 8 (53.3)
ettiniz mi?
Dis etlerinizde sislik fark | Evet 17 (37.8) 4 (26.7) 9 (60.0) 4 (26.7) 0.094
ettiniz mi? Gegtigimiz ay
icinde dis etiniz sismis Hay1r 28 (62.2) 11 (73.3) 6 (40.0) 11 (73.3)
goriiniiyor muydu?
Disleriniz herhangi bir Evet 5(11.1) 0 (0.0 3 (20.0) 2 (13.3) 0.207
hasara bagh olmaksizin
kendiliginden diistii mii? | Hayr | 40(88.9) | 15(100.0) | 12(80.0) | 13(86.7)
Daha 6nce dis tasi Evet 25 (55.6) 8 (53.3) 7 (46.7) 10 (66.7) 0.533
temizligi yaptirdiniz nm?

Hay1r 20 (44.4) 7 (46.7) 8 (53.3) 5(33.3)
Sizce diseti ¢cekilmeleriniz | Evet 26 (57.8) 11 (73.3) 8 (53.3) 7 (46.7) 0.306
var mi?

Hayir 19 (42.2) 4 (26.7) 7 (46.7) 8 (53.3)
Daha énce bir dis hekimi Evet 3(6.7) 2 (13.3) 1(6.7) 0(0.0) 0.343
tarafindan dislerinizin
etrafindaki kemikte Hay1r 42 (93.3) 13 (86.7) 14 (93.3) 15 (100.0)
kayiplar gorildigii
soylendi mi?
Son 3 ay icerisinde normal | Evet 11 (24.4) 3(20.0) 5(33.3) 3(20.0) 0.618
goriinmeyen bir dis fark
ettiniz mi? Hay1r 34 (75.6) 12 (80.0) 10 (66.7) 12 (80.0)
Gectigimiz ay icinde dis Evet 7 (15.6) 3(20.0) 4 (26.7) 0(0.0) 0.111
etlerinizde bir haftadan
fazla siiren agrih bolgeler Hay1r 38 (84.4) 2 (80.0) 11 (73.3) 15 (100.0)
oldu mu?
Sicak, soguk veya tathya Evet 24 (53.3) 10 (66.7) 8 (53.3) 6 (40.0) 0.343
duyarh disleriniz var m?

Hay1r 21 (46.7) 5 (33.3) 7 (46.7) 9 (60.0)

Hastalarin agiz ve diy eti sagligina yonelik cevaplarinin gruplar arast karsilastirmalarinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0.05)
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5. TARTISMA

Kanser, saglikli hiicrelerin normal gelisim siirecinin genetik bir kusur nedeniyle ya
da kimyasal karsinojenler, fiziksel etkenler, radyasyon gibi faktorler tarafindan bozulmasi
sonucu kontrolsiiz bir sekilde ¢ogalmasi ve komsu hiicreleri invaze etmesiyle meydana gelen
bir malignite hastaligidir (83, 84). Kanser tim diinyada 6nde gelen 6lim nedenlerinden
biridir. Son yillarda niifusun ve yaslilik oraninin artisi, kanser riskini artiran yasam tarzi gibi

faktorler sonucu kanser vakalar1 ve kansere bagli 6liimlerde artis gézlenmektedir (163).

Meme kanseri, diinya genelinde en yaygin ikinci kanser tiiriidiir ve tiim kanserlerin
%25’1ni olusturmaktadir. Meme kanseri insidanst, yilda 1.7 milyon yeni vakayla stirekli bir
artis gostermektedir (164). Meme kanseri, tiim diinyada kadinlar arasinda en sik gbzlenen
kanser tlirtidiir ve kansere bagli 6liim nedenleri arasinda ikinci sirada yer almaktadir (165).
Meme kanserinin olusum ve ilerleme siireclerine etki eden bir ¢cok faktér bulunmaktadir,

bunlar1 goz oniinde bulundurmak meme kanseri tedavisinde olduk¢a 6nemlidir (166).

Inflamasyon, enfeksiyon ve doku hasar1 gibi zararli uyaranlara kars: gelisen dogal ve
kazanilmis immiin sistem cevabidir. Doku homeostazisine zarar verecek bir uyarana karsi
gelisen cevapta; makrofajlar, mast hiicreleri, dendritik hiicreler gibi dogal immiin sistem
elemanlarindan salinan sitokin, kemokin, MMP gibi mediyatorler gérev almaktadir. Immiin
sistem kontroliindeki bilesenlerin herhangi bir nedenle zarar gdérmesi sonucu kronik
inflamasyon gelisimi, kanser gelisimini/ilerlemesini destekleyecek patolojik bir mikro ortam
olusturabilmektedir (87).

Kanser ve inflamasyon arasindaki iliski; ilk defa on dokuzuncu yiizyilda, tiimorlerin
siklikla kronik inflamasyon bolgelerinde olustugunun fark edilmesiyle ve tiimorlerden
aliman biyopsi Orneklerinde inflamatuar hiicrelerin saptanmasiyla ortaya konmustur.
Epidemiyolojik ¢aligmalar, kronik inflamasyonun bireyleri ¢esitli kanser tiirlerine yatkin
hale getirdigini gostermekte ve altta yatan bir enfeksiyonun ve inflamatuar cevabin kansere
bagli 6liimlerin %15-20'si ile iligkili oldugunu bildirmektedir. Mikrobiyal enfeksiyonlar,
otoimmiin hastaliklar gibi bir¢cok inflamasyon tetikleyici faktor kanser riskini artttirmaktadir.
Kronik inflamatuar cevaplarda goriilen kemokin, sitokin ve prostaglandin gibi mediyatorler

tiimor dokularinda da gézlenmektedir (86).

Meme kanserinde, tiimorojenik sinyal yollarina ilave olarak tiimér inflamatuar
mikroortamindan {iretilen baska sinyallerin de kanser gelisimine katki sagladigi
bilinmektedir. Dogal ve kazanilmis immiin mekanizmalar tiimérogenezise cevap igin
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olduk¢a 6nemlidir. Immiin sistemin ve inflamatuar faktdrlerin tiimor hiicreleri 6zellikle
meme kanseri hiicreleri iizerindeki etkileri glinlimiizde birgok c¢alismaya konu olmustur
(167). Inflamatuar faktorler; hiicre proliferasyonu, hiicre farklilasmasi, anjiyogenez ve timor

metastazi yoluyla meme kanseri gelisiminde rol oynamaktadir (168).

Periodontal hastaliklar, plakta bulunan mikroorganizmalar ve konak hiicreleri
arasindaki etkilesime bagli gelisen ve yogun inflamatuar hiicre birikimi nedeniyle
periodonsiyumda bag dokusu ve kemik yikiminin meydana geldigi kronik inflamatuar
hastaliklardir. Periodontal hastaliklarin kronik ve inflamatuar karakterde olmasi ve
patojenlere karsi sistemik yanit gelistirmesi sonucu, sistemik sagligi etkileyebilecegi
distiniilmektedir (4). Bu nedenle periodontal hastaliklarin kronik inflamatuar karakterde

olmasinin, meme kanseri i¢in de bir risk faktorii olusturabilecegi diisiiniilmektedir (154).

Meme kanseri tedavisine karar vermeye rehberlik edecek, gilivenilir prognostik
faktorlerin belirlenmesi onemlidir. Timor boyutu, timor derecesi, lenf nodu durumu gibi
geleneksel patolojik faktorlerin yani sira, serum tiimor belirteglerinin incelenmesi de siklikla
bagvurulan yontemlerden biridir (169). Tiimor belirtegleri, serumda, idrarda veya dokularda
bulunan, bir veya daha fazla kanser tiiriiniin varliginda doku sivilarinda ve dokularda diizeyi
artabilen biyolojik gostergelerdir. Bu belirtecler, tiimoriin kendisi tarafindan ya da tiimore
kars1 cevap olarak viicut tarafindan iiretilir (106). Kanserin tan1 ve tedavi siirecinde siklikla
bagvurulan tiimor belirtegleri; erken malignitelerin belirlenmesi, evre belirleme, prognoz
tayini, tedavi se¢imi, hastaligin takibi ve rekiirrensleri belirlemede yarar saglamaktadir
(170). Timor belirteglerinin - seviyelerinin artmasi genellikle malign hastaliklarda
goriilmekle birlikte, cesitli metabolik/hormonal durumlarda ve benign hastaliklarda da

belirtec seviyelerinde artig goriillmektedir (170-172).

Meme kanseri hastalarinda, CEA ve CA 15-3 hastaligin klinik seyrini izlemek i¢in
en sik kullanilan serum tiimor belirtecleridir. Bu belirteclerdeki degisikliklerin analiz
edilmesi, meme kanseri tedavisinin etkinliginin O6l¢iilmesinde kilavuz olarak

kullanilmaktadir (173, 174).

Bir onkofetal glikoprotein olan CEA saglikli mukozal dokularda da bulunmakla
birlikte, tiimor dokusunda artis gosterdiginden dolay1 bir malignite belirteci olarak kabul
edilmektedir. CEA seviyelerinin kolon, meme, mide ve akciger kanserleri gibi ¢esitli kanser
tirlerinde yiikseldigi saptanmustir. Ayrica, CEA seviyelerinin kanser haricindeki gesitli akut

ve kronik inflamatuar durumlarda da yiikseldigi goriilmiistiir (175). Ulseratif kolit,
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pankreatit, siroz ve akciger hastaliklart dahil olmak lizere ¢esitli neoplastik olmayan
durumlarda yiiksek CEA seviyeleri bildirilmistir (176). Sigara kullaniminin, saglikli akciger
parankiminde hiicresel diizeyde CEA iiretiminin artisin1 indiikleyebilecegi gosterilmistir.
Bunun yani sira sigara kullanan bireylerde, inflamasyon varliginin isareti olan yliksek

notrofil seviyeleri ile yiiksek CEA seviyelerinin yakindan iligkili oldugu 6ne siirtilmektedir
(175).

CA 15-3, MUC-1 geni tarafindan tiretilmektedir. MUCI1 geni, epitelyal dokuda genis
Olctlide eksprese edilir ve epitel biitiinliigiiniin korunmasindan sorumludur. MUC1 geninin
reseptOr sayisinin, ¢esitli inflamatuar hastaliklarda artan IL-1p, IL-6, TNF-a ve IFN-y gibi
proinflamatuar sitokinlere yanit olarak arttigi gosterilmistir (177, 178). CA 15-3, dncelikle
meme kanserinde olmakla birlikte, farklt malign ve inflamatuar hastaliklarda da artis
gosterebilmektedir (116, 117). Diger taraftan, CA 15-3 seviyeleri iyi huylu meme patolojisi,
kronik karaciger bozukluklart ve immiinolojik hastaliklar dahil olmak iizere birgok

neoplastik olmayan durumlarda artis meydana getirebilmektedir (179).

Meme kanserinin tedavi yaklasiminda, tiimdriin biyolojik 6zellikleri, kanser evresi,
tiimdr boyutu/yerlesimi, metastaz varligi, hormon reseptér durumu, hastanin yasi ve fiziksel
durumu gibi faktorler goz 6niinde bulundurulmaktadir (11). Meme kanseri tedavilerinin yan
etkileri ve komplikasyonlarina baglh olarak, hastalarin agiz sagligt olumsuz
etkilenebilmektedir. Meme kanserli hastalarda, kemoterapi ve radyoterapi tedavisi siklikla
mukozit, agri, agiz kurulugu ve tat alma degisiklikleri gibi oral komplikasyonlar
olusturmaktadir. Kemoterapinin immiin sistemi baskilamasi sonucu, firsat¢1 bakteri/ mantar
enfeksiyonlarmin ve viral enfeksiyonlarin goriilme sikligi artmaktadir. Meme kanseri
hastalarinda, gingivitis ve periodontitis ve benzeri periodontal enfeksiyonlar meme

kanserinin ilerleyisinde risk olusturmaktadir (12).

Meme kanserinde tiimdriin klinik 6zelliklerine gore lokal ve sistemik uygulanan
farkli tedavi yontemleri bulunmaktadir. Lokal tedaviler arasinda; meme koruyucu cerrahi,
mastektomi, aksiller lenf nodu disseksiyonu, sentinel lenf nodu biyopsisi gibi cerrahi
tedaviler ve radyoterapi sayilabilir. Sistemik tedavilerde ise, kemoterapi, antihormonal

tedaviler ve immiinoterapiler bulunmaktadir (180).

Meme kanseri tedavi yontemlerinden biri olan antihormonal tedaviler; kanserin
evresine ve tiimoriin histolojik/molekiiler yapisina bagl olarak, metastaz gelistirme riskini

ve rekiirrensleri azaltmayr hedefleyen sistemik adjuvan tedavi olarak Onerilebilir (181).
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Meme kanserinde Gstrojen/progesteron reseptdrlerinin pozitif olmasit durumunda, mevcut
antihormonal tedavi yontemleri premenopozal ve postmenOpozal doneme gore degigsmekte

ve hastalarda siklikla antidstrojen (Tamoksifen) ve Al kullanilmaktadir (Al) (151, 182).

Ostrojen reseptdr antagonisti olan Tamoksifen, hedef dokudaki reseptdrlere
Ostrojenin baglanmasii inhibe ederek antidstrojenik etki saglamaktadir. Yapilan bazi
caligmalarda, Tamoksifenin Ostrojenin etkilerini taklit ettigi, osteoklastlar1 inhibe ederek
kemik yikimi1 ve turnoverini azalttig1 ve bu sekilde kemik olusumunu uyardig1 goriilmiistiir
(183, 184). Ayrica, meme kanseri kadinlarda uzun siireli Tamoksifen kullaniminin kemik
metabolizmast lizerinde premenOpoz donemde olumsuz ve postmenoOpoz donemde ise
olumlu etkileri oldugu gosterilmistir (185). Ostrojen iiretimini ya da ilgili reseptdre
baglanmasin1 etkileyen ilaglar, agizdaki kemik ya da yumusak dokularni da
etkileyebilmektedir (151).

Antihormonal ilaglardan olan Al, postmenopozal dénemdeki kadinlarda androjeni
Ostrojene doniistiiren aromataz enzimini engelleyerek etkinlik gostermektedir (186).
Postmenopoz donemdeki kadinlarda Al kullanimi, kemik turnoverini artirarak yilda
ortalama %1-3 kemik kaybina yol agmaktadir. Bu durum Tamoksifen kullanimi sirasinda
goriilen kemik turnoverine kiyasla daha fazladir ve kemik kiriklarinin gériilme insidansinda
bir artisa yol agmaktadir (187). Son yillarda yapilan arastirmalarda, Al'lerin Ostrojen
seviyelerini 6nemli Olclide azaltmasiyla meme kanseri hastalarinin periodontal sagligim
olumsuz etkiledigi ayrica tiikiiriik akisini azaltarak agiz sagligiyla iligkili yasam kalitesini
diisiirdiigii bildirilmistir. Uzun siire boyunca Al kullaniminda, kemik kalitesini ve kemik

mineral yogunlugu olumsuz sekilde etkilenmektedir (162, 188, 189).

Yukaridaki ¢aligmalarin rehberliginde, ¢alismamizda meme kanseri olan ve
antihormonal tedavi goren kadinlarda, periodontal durum incelenmis, meme kanseri
hastalarinda kanserin evresine bagli olusan sistemik tablonun periodontal dokular1 nasil
etkiledigi arastirilmistir. Ayrica bu ¢alismada, sistemik yanit da olusturabilen periodontal
hastaliklarin, meme kanseri tan1 ve takibinde basvurulan serum tiimor belirteci seviyeleri
tizerindeki etkileri incelenmistir. Calismamiz, son literatiir bulgularina gore, antihormonal
tedavi uygulanan meme kanseri hastalarinda serum CEA ve CA 15-3 seviyeleri ile

periodontal durum arasindaki iliskilerin degerlendirildigi ilk ¢calismadir.

Calismamiza dahil olan hastalarin demografik bulgular incelendiginde saglik

giivencesi disinda tiim demografik bulgularda gruplar aras1 fark olmadig1 gézlenmektedir:
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Calismamizdaki meme kanseri hastalarinin yaslar1 29 ile 68 arasindadir. Yas
ortalamalarinin dagilimlari incelendiginde, en yiiksek yas ortalamasi Evre IV grubundadir.
Calismamizdaki hastalarin yas ortalamalari; Evre II grubunda 49, Evre III grubunda 47 ve
Evre IV grubunda 53 olarak gozlendi. Calismamizdaki meme kanseri hastalarinin yaslarinin
gruplar arasi karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmamakla birlikte, en

yiiksek yas grubu Evre IV hastalarindaydi.

Calismamizdaki hastalarin egitim durumu incelendiginde, tiim gruplar igerisinde en
fazla ilkogretim, en az {iniversite seviyesinde egitim gormis hasta gozlenmektedir. Yiiksek
lisans egitimi gormiis hastalar sadece Evre III grupta yer almaktadir. Calismamizdaki
hastalarin egitim durumunun gruplar arasi karsilagtirmasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmadi. Hastalarin gelir diizeyi incelendiginde ise, en fazla gzlenen gelir diizeyinin
asgari lcret oldugu goriilmektedir. Ayrica tiim gruplarda evli hasta sayisi bekar hasta

sayisindan daha fazladir. Evre III ve Evre IV gruplarinda bekar hasta yoktur.

Calismamizdaki meme kanseri hastalarin tedavisinin saglik glivencesi kapsaminda
olup olmadig1 gruplar arasi1 karsilagtirildiginda; Evre III ve Evre IV’de saglik gilivencesi
bulunan hasta sayis1 Evre II’ye gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir. Evre
IIT ve Evre IV gruplarindaki tiim hastalarda saglik giivencesi mevcut iken, Evre II

grubundaki hastalarin %26.7’sinde saglik giivencesi bulunmamaktadir.

Calismamizdaki hastalarin antihormonal tedavi yontemi incelendiginde, Evre II ve
Evre IV gruplarinda Al kullanan hasta sayis1 daha fazlayken, Evre III grubunda Tamoksifen
kullanan hasta sayis1 daha fazladir. Antihormonal tedavi yontemleri genellikle hastalarin
premenopozal ve postmenopozal donemde olup olmadigina g6z Oniline alinarak
uygulanmaktadir. Premenopozal donemde, Ostrojenin iiretim yeri overler iken
postmenopozal donemde yag ve kas dokusunda dstrojen tiretilmektedir (132). Antihormonal
tedavide antiostrojen ilaglardan olan Tamoksifen daha c¢ok premenopozal donemde
kullanilirken, postmenopozal donemde Al’lerden olan letrozol, anastrazol ve eksemestan ile
Tamoksifen’in de dahil oldugu antiostrojen ilaglar  kullanilabilmektedir (133).
Bulgularimiza goére, Evre III hastalari daha ¢ok premenopozal donemde oldugu igin
Tamoksifen kullanildig1 halde, diger hastalar postmenopozal déonemde oldugu icin genelde
Al kullamlmaktadir. Calismamizdaki meme kanseri hastalarmimn antihormonal tedavi

yonteminin gruplar arasi karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmad.
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Calismamizdaki hastalarin kemoterapi gec¢misi incelendiginde, tiim gruplarda
kemoterapi alan hasta sayis1 daha fazladir. Evre IV grubundaki hastalarin tamami
kemoterapi almisken, Evre II ve Evre IIl gruplarinda 2 hastanin kemoterapi almadigi
gozlenmektedir. Calismamizdaki meme kanseri hastalarinin kemoterapi gegmisinin gruplar
aras1 karsilagtirmasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmedi. Hastalarin
radyoterapi gegmisi incelendiginde, tiim gruplarda radyoterapi alan hasta sayis1 almayanlara
gore daha fazladir. Radyoterapi alan hasta sayisi en fazla Evre II grubunda gozlenmektedir.
Calismamizdaki meme kanseri hastalarinin radyoterapi ge¢misinin gruplar arasi

karsilagtirmasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi.

Calismamizdaki hastalar diabetes mellitus ve diger sistemik hastaliklar agisindan
incelendiginde, en fazla diyabetes mellitus ve hipertansiyon tanisi olan hasta Evre IV
grubundadir. Tiim gruplarda hipertansiyon tanisi olan hasta bulunmaktadir. Hastalarin
sistemik hastalik tanilarinin gruplar arasi karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmadi. Ayrica, bifosfanatin avaskiiler nekroz olusturma riski kabul edildiginden
bu yana, onkoloji merkezlerinde bifosfanat kullanimi smirlandirilmistir. Bu nedenle

hastalarinin higbirinde bifosfanat kullanimi yoktur.

Calismamizdaki hastalarin sigara kullanimi incelendiginde, ¢calismaya dahil olan 45
hastanin 30’unun hig sigara kullanmadigi, 10 hastanin sigaray1 biraktigi ve 2’si Evre IV’te
olmak tizere 5 kisinin hala sigara kullandig1 saptandi. Gruplar arasi fark olmamakla birlikte,

hala sigara icen hastalarin olmasi diisiindiirticiidiir.

Bulgularimizi bir arada degerlendirdigimizde, farkli evrelerdeki hastalarin yas dahil
olmak tizere genelde benzer demografik bulgulara sahip oldugu gézlenmektedir. Genelde
tiim bireyler ilk ve orta egitim diizeyine, orta dlizeyde gelir seviyesine sahip iken, ¢ogunlukla

medeni durumlari evli idi. Ayrica bireylerin ortalama %20’si sistemik hastaliga sahip idi.

Literatiirde periodontal hastalik ve meme kanseri arasindaki iliskiyi arastiran siirl
sayidaki caligmanin demografik bulgular incelendiginde genellikle
sistemik olarak saglikli ve meme kanseri olan hastalarin demografik bulgularinin

karsilagtirildigr goriilmektedir:

Soder ve ark. (6) ve Jia ve ark. (190) periodontal hastaliklarin meme kanseri ile olan
iliskisini arastirdig1 calismalarinda; periodontal hastaligi olan meme kanseri hastalarinda,
periodontal hastalig1 olmayan meme kanseri hastalarina oranla daha yiiksek yas ortalamast,
daha fazla sigara kullanim1 ve daha diisiik egitim seviyeleri saptamistir. Calismasinda diger
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demografik veriler agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
etmemistir. Sfreddo ve ark. (191) benzer ¢alisma diizenegi kurduklari ¢aligmada, bireylerin
demografik verilerini incelediginde, meme kanseri olan kadinlar ile saglikli kadinlar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptamamustir.

Taichman ve ark. (152) 2015 yilinda yaptiklart NHANES calismasinda, meme
kanseri hastalarinin agiz saglhigini ve dis hekimligi hizmetlerinden faydalanma oranlarini
incelemistir. Calismasindaki hastalarin demografik verilerini incelediginde, meme kanseri
olan kadinlarda saglikli kadinlara kiyasla yas ortalamasini ve osteoporoz riskini daha ytiksek
saptamistir. Calismasindaki meme kanseri hastalarii saglikli kadinlarla kiyasladiginda,
daha az sayida kisinin dis hekimligi saglik glivencesine sahip oldugunu gozlemlemistir.
Calismasinda diger demografik veriler bakimindan gruplar arasinda anlaml bir fark tespit
etmemistir. Bizim ¢alismamizda Evre III ve Evre IV gruplarinda, Evre II grubuna kiyasla

daha fazla sayida saglik glivencesine sahip hasta gézlendi.

Taichman ve ark (188) 2015 yilinda yaptiklari ¢alismada, Al kullanan
postmenopozal donemdeki meme kanseri kadinlarda periodontal sagligi arastirmistir.
Calismasindaki meme kanseri hastalarinin demografik verilerini saglikli kadinlar ile

karsilastirdiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit etmemistir.

Ustaoglu ve ark. (192) yaptiklar1 calismada, Tamoksifen ve Al kullanan meme
kanseri hastalarinin periodontal sagligim1 sistemik olarak saglhikli kisiler ile
kiyasladiklarinda, Al kullanan meme kanseri hastalarinin yas ortalamasinin Tamoksifen
kullanan hastalara ve saglikli kadinlara oranla daha yiliksek oldugunu gozlemlemistir.
Calismasinda diger demografik verilerde gruplar arasinda istatisiksel olarak anlamli bir fark

saptamamistir.

Periodontal hastaliklarin sistemik hastaliklar ile iliskisi son 20 yildir daha kapsamli
olarak arastirilmakta, bu ¢caligsmalara paralel olarak kanser hastalarindaki periodontal durum
son 20 yildir siirhh sayida g¢alismada incelenmektedir. Giiniimiizde her iki hastalik
arasindaki iligskiyi inceleyen yukaridaki caligmalar ile bizim calismamizin demografik
bulgularin1 bir arada degerlendirdigimizde; ¢aligmamizin diger g¢alismalara gore daha
kapsamli oldugu goriilmektedir. Soyle ki, bu calismada farkli evre meme kanseri
hastalarindaki periodontal durum detayli demografik bulgular ile incelenmis ve farklh
evrelerde demografik bulgular arasinda fark olmadigi goézlenmistir. Yukaridaki diger

caligmalarda evrelendirme bulunmadigi halde sistemik olarak saglikli ve meme kanseri
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hastalar1 arasinda demografik bulgularda fark bulunmadigi gozlenirken, biz de ¢calismamizda

genellikle farkli evreler arasinda demografik olarak fark bulunmadigini gozlemledik.

Periodontal hastaligin primer etkeni bakteri plagidir. Ayn1 zamanda, kronik
inflamatuar seyir gosteren ve ¢ok sik gozlenen bu hastalik grubundaki klinik periodontal
tabloda oral hijyen aligkanliklarinin ve dis hekimi ziyaretlerinin 6nemli rol oynadig1 uzun
yillardir bilinen bir gercektir. Bu diisiinceden hareketle bu ¢aligmada, hastalarin oral hijyen
aligkanliklar1 ve gegmisteki dis tedavileri tliim hastalar bir arada ve her ii¢ evrede

arastirilmistir:

Calismamizda hastalarin gegmisteki dis tedavileri incelendiginde, tiim gruplarda 6
aydan daha uzun zaman Once dis hekimine basvuranlarin sayisinin, 6 ay igerisinde dis
hekimine bagvuranlarin sayisina kiyasla daha fazla oldugu, ancak gruplar aras: istatistiksel
olarak anlaml bir fark olmadig1 gozlendi. Calismamizdaki meme kanseri hastalarinin son
dis hekimi ziyaretinin nedeni incelendiginde, tiim gruplarda planlanmis tedavi goren hasta
say1st en fazla, kontrol amacli giden hasta sayisi ise en az olarak tespit edildi ancak gruplar
arast karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi. Hastalarin dis
firgalama siklig1 incelendiginde ise, en iyi agiz bakimi yapan grup Evre Il grubu iken, en
yetersiz agiz bakimi yapan grubun Evre IV oldugu gozlendi. Bununla birlikte; gruplar arasi
karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi. Diger taraftan, tiim
gruplarda dis ip1 kullaniminin ¢ok yetersiz oldugu ve hastalarin bu konuda genel olarak

herhangi bir bilgilerinin olmadig: tespit edildi.

Taichman ve ark. (152) caligmalarinda meme kanseri kadinlar ile saglikli kadinlar
arasinda, dis hekimligi hizmetlerinden yararlanma diizeyi ve son dis hekimi ziyaretinin
zamani agisindan herhangi bir fark olmadigini belirtmistir. Bir diger makalesinde (188), Al
kullanan postmenopozal donemdeki meme kanseri kadinlar ile saglikli kadinlari
kiyasladiginda oral hijyen uygulamalar1 ve dis hekimi tedavileri bakimindan bir farklilik
saptamadigini bildirmistir. Jia ve ark. (193), periodontal hastaliga sahip meme kanseri
hastalarinda periodontal hastaligi olmayan meme kanseri hastalarina oranla onceden
gecirilen dis hekimi muayenesi oranlarini daha yiiksek gozlemistir. Ustaoglu ve ark. (192)
meme kanseri hastalarinin genellikle glinde bir kere dis firgaladigi ve dis ipini hig
kullanmadig1 belirtmistir. Bu ¢alismada dis firgalama ve dis ipi kullanim1 agisindan gruplar

arasinda istatistiksel bir farklilik saptanmamustir.
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Yukaridaki  ¢alismalarin  bulgular1 ve bizim bulgularimiz  bir arada
degerlendirildiginde; meme kanseri hastalarinin agiz hijyen aligkanliklarinin yetersiz
oldugu, agiz hijyeninin nasil yapildig1 konusunda detayl bilgilerinin olmadig1 ve diizenli dis
hekimi ziyareti aliskanliklarinin olmadigi saptanmistir. Bu hasta grubuna meme kanseri ile
agiz ve dis sagligi arasindaki olasi iligkiler anlatilarak, hastalarin daha detayli ve kapsamli

agiz ve dis sagligi ile ilgili tedavi siirecine dahil edilmesine ihtiyag vardir.

Calismamizdaki hastalarin meme kanseri tan1 yasi incelendiginde, tiim hastalarin tani
yas1 ortalamasi 44 iken, gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi. Tliim hastalar bir arada iken hastalarin ortalama 4 yildir takip edildigi, en uzun
stire takip edilen hastalarin Evre IV grubunda oldugu goézlendi. Hastalarin meme kanseri
tanistyla takip edilme siiresinin gruplar arasi karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlaml
bir fark tespit edilmedi. Calismamizdaki meme kanseri hastalarinin antihormonal tedavi
stiresinin tiim hastalar bir arada ortalama 33 ay oldugu, antihormonal tedavinin en uzun siire
uygulandigi hastalarin Evre I grubunda oldugu gozlendi. Ayrica, meme kanseri hastalarinin
antihormonal tedavi siiresi ortalamasinin; Evre II grubunda 42 ay, Evre III grubunda 23 ay
ve Evre IV grubunda 34 ay oldugu saptandi. Calismamizda Evre 11 grubunda antihormonal

tedavi siiresinin Evre III grubuna kiyasla 6nemli derecede yiiksek oldugu goriildii.

Taichman ve ark. (188) ¢alismasindaki meme kanseri hastalarinin tani yasiin 59,
hastalarin meme kanseri tanistyla takip edildigi siirenin 1 y1l ve Al kullanim siiresinin 6 ay

olarak tespit edildigini belirtmistir.

Ustaoglu ve ark. (192) ¢alismasinda; Tamoksifen kullanan hastalarin yas ortalamasi
49 iken AI kullanan hastalarin yas ortalamasi 60 olarak gdzlenmistir. Hastalarm
antihormonal tedavi kullanim siireleri; Tamoksifen kullananlarda 38 ay ve Al kullananlarda

27 ay olarak tespit edilmistir.

Literatiirde meme kanseri takip siireci agisindan periodontal hastaliklar ve meme
kanseri arasindaki iligkiyi inceleyen yukaridaki ¢alismalardan Taichman ve ark. (188) ile
Ustaoglu ve ark.’nin (192) calismalari ile kiyaslandiginda bizim hasta grubumuzun daha

geng hastalar oldugu ve daha uzun siire takip edildigi goriilmektedir.

Calismamizdaki meme kanseri hastalarmin SCD, GI, SKI, PI, DS ve KAD
parametrelerinin gruplar arasi karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi. Tiim hastalar bir arada iken; SCD ve KAD degerleri 3 mm’nin {izerinde olan 5
hasta, 1-2 mm arasinda olan 3 hasta oldugu gozlenmistir. Hastalarin klinik periodontal
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parametrelerinin onkoloji kliniginde Olgiilmesi ve hastalarin covid-19 nedeniyle dis
hekimligi  fakiiltesine gelmek istememeleri nedeniyle panoramik rdntgenleri
degerlendirilememistir. Bununla birlikte, 2017 periodontal hastalik degerlendirme
kriterlerine gore, on tan1 olarak hastalarin genel olarak baslangi¢ diizeyinde periodontitis
yani Evre I-Evre Il ve Derece A-Derece B periodontitisli hastalar1 oldugu, az sayida
gingivitis ve periodontal saglikli hastalar da bulundugu tespit edilmistir. Diger taraftan;
hastalarda kotli agiz hijyeni ile birlikte (PI ortalamasi tiim hastalar bir arada 1.57), yiiksek
GI ve SKI degerleri gozlenmistir. Bu durum yukarida da belirttigimiz gibi hastalarin koti
agiz hijyen aligkanliklarinin periodontal dokulara yansimalari ile iligkili olabilir. Ayn
zamanda tiim hastalar ve gruplar ayr1 degerlendirildiginde mevcut DS’nin 20’nin tizerinde
olmasi, periodontal hastalik nedeniyle dis kayiplarinin simdilik gézlenmediginin bir

kanitidir.

Azeez ve ark. (194) yaptiklar ¢alismada; yeni tan1 konmus ve herhangi bir tedaviye
baslanmamis olan meme kanseri hastalarinin agiz saglhigi diizeylerini arastirmistir. Meme
kanseri olan kadin hastalar1 ¢alisma grubu olarak, saglikli kadinlari ise kontrol grubu olarak
belirlemistir. Calismadan elde edilen verilere gore dis tasi indeksi, KAK, Gl ve Pl
degerlerinin ¢alisma grubunda kontrol grubuna gore anlamli sekilde yiiksek oldugu
bulunmustur. Buna goére calisma grubunda gingival inflamasyonun ve KAK’nin daha yiiksek
olusunun, bu gruptaki hastalarin plak/dis tasi indeksinin daha yiliksek ve oral hijyen
uygulamalarinin daha az olmasindan kaynaklaniyor olabilecegi sonucuna varilmistir.
Caligma grubunda gingival inflamasyonun yiliksek olmasinin, meme kanseri hastalarinda
Ostrojen ve progesteron seviyelerinin artis1 ile ilgili olabilece8i belirtilmistir. Calisma
grubundaki hastalarin ¢liriik oranlarinin, kontrol grubundaki hastalara gore daha yiiksek
oldugu saptanmustir. Tiikiirlik akis hizi, ¢alisma grubundaki hastalarda kontrol grubuna gore
anlamli sekilde diisiik saptanmistir. Bu verilere gore calisma grubundaki ¢iiriik oranlarinin
daha yiliksek olmasinin, bu gruptaki tiikiirik akis hizinin daha diisiik olmasindan
kaynaklaniyor olabilecegi sonucuna varilmigtir. Calisma grubundaki hastalarin
tiikiirtiklerinde incelenen fosfor, bakir ve toplam protein konsantrasyonlarinin daha yiiksek
oldugu saptanmistir. Calisma grubundaki hastalarin tiikiiriiklerinde incelenen kalsiyum ve
cinko degerlerinin kontrol grubuna kiyasla, istatistiksel olarak anlamli bir fark ile daha diistik
oldugu gozlemlenmistir ve ¢inkonun dis mineralizasyonundaki rolii dolayistyla bu gruptaki

clirlik oranlarinin yiiksek oldugu belirtilmistir.
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Amodio ve ark. (195) yapmis olduklar1 ¢alismada, meme kanseri tedavisi gérmiis
postmenopozal donemdeki kadinlarin agiz saglhig: diizeylerini arastirmistir. Caligmada 48
meme kanseri gecirmis kadin ve 48 saglikli kadin karsilastirilmistir ve periodontal hastalik
prevalans1 meme kanseri gecirmis kadinlarda %98, saglikli kadinlarda %87 olarak
saptanmistir. Ayrica agizda bulunan ortalama DS n1 meme Kanseri gegirmis hastalarda 16,
saglikli kadinlarda 22 olarak tespit edilmistir. Dis eti kanamasi olan bolgelerin yiizdesi meme
kanseri gegirmis hastalarda %16.05, saglikli kadinlarda %0 olarak saptanmistir. Calismadaki
meme kanseri ge¢irmis hastalarin, periodontal hastalik siddetinin yas artisiyla dogru orantili

oldugu bildirilmistir.

Soder ve ark. (6) yaptiklar1 ¢alismada, randomize olarak segilmis, yaslar1 30 ile 40
arasinda degisen 3 273 kadinin periodontal durumunu incelemistir. Bu ¢alismada, daha 6nce
dis hekimi muayenesi olan 1 676 kisi A grubu, daha 6nce dis hekimi muayenesi olmayan 1
597 kisi B grubu olarak siniflandirilmistir. Caligmadaki katilimeilar arasinda meme kanseri
olanlarin sayis1 A grubunda 26, B grubunda 15°dir. Calismadaki tiim bireyler incelendiginde,
meme Kanseri insidansi, periodontal hastaligi olan ve / veya en az bir az1 disi eksik olan
bireylerde %1.75, periodontal hastalig1 olan ama eksik az1 disi olmayan bireylerde %0 olarak
gozlenmistir. Calismada eksik azi disleriyle birlikte bulunan periodontal hastaliklarin meme
kanseri ile iligkili olabilecegi sonucuna varilmistir. Dis ciiriiklerine bagli olusan dis
eksikliklerinin, agizda uzun stireli dental enfeksiyonlarin mevcut olmasina yol agacagi
belirtilmistir. Bu veriler periodontal hastaliklar ile dis kayiplarinin inflamatuar bir yiik
olusturarak meme kanseri ile iligkili olabilecegini gostermistir. Yasla birlikte periodontal
hastaliklara maruziyetin artmasimnin da orta yashh ve yashh insanlarda meme kanseri

insidansinin artigina katkida bulunabilecegi belirtilmistir.

Sfreddo ve ark. (191) yaptiklari bir calismada meme kanseri hastalarimnin periodontal
durumunu incelemistir. Bu calismada meme kanseri kadinlar ile saglikli kadinlar
kiyaslandiginda, meme kanseri hastalarinda KAK’nin ve PI’nin belirgin sekilde daha yiiksek
oldugu gozlenmistir. Calismada periodontitis teshisi konan kadinlarda, periodontitis
olmayan kadinlara gore iki ila {i¢ kat daha yliksek meme kanseri insidans1 saptanmistir. Buna
gore inflamasyonla iligkisi uzun siiredir bilinen kanser hastaliginin periodontitiste goriilen

inflamatuar yiikten etkilenebilecegi bildirilmistir.

Jiave ark. (193) tarafindan yapilan bir baska ¢calismada, meme kanseri ile periodontal

hastaliklar arasindaki iliski arastirilmistir. Bu ¢alismada daha 6nceden meme kanseri teshisi
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konulmamis ancak kiz kardesinde meme kanseri ge¢misi olan yaslar1 35 ile 74 arasinda
degisen 49 968 kadinin uzun donem takip sonuglart incelenmistir. Caligmadaki meme
kanseri hastalari, invaziv meme kanseri ve duktal karsinoma in situ olarak gruplandirilmistr.
Calismadaki bireylerin yaklasik %22’sinin baslangi¢ta periodontal hastaligi bulunmaktadir.
Bu calismada 2 607’si invaziv meme kanseri, 732’si duktal karsinoma in situ olmak iizere
toplamda 3 339 bireyde meme kanseri gozlenmistir. Tim kanser hastalari
degerlendirildiginde periodontal hastaliklarla bir iliski saptanmamuistir. Bununla birlikte,
periodontal hastaligi olanlarda istatiksel olarak anlamli olmayan artmis invazif meme
kanseri riski ve azalmis duktal karsinoma in situ riski tespit edilmistir. Sonug¢ olarak bu

calismada periodontal hastalik ile meme kanseri arasinda net bir iligki saptanmamustir.

Vargas-Villafuerte ve ark. (196) yaptiklari bir calismada kemoterapi almakta olan
meme kanseri hastalarinda cerrahi olmayan periodontal tedavinin sonuglarini arastirmistir.
Bu c¢aligmada sistemik olarak saglikli olan ve meme kanseri olan periodontitis hastalarinda
periodontal tedavi sonrasi 45., 90. ve 180. giinlerde yapilan kontrollerde, baslangica gore
SCD, Pl ve Gl degerlerinde belirgin bir azalma saptanmistir. Meme kanseri olan
periodontitisli hasta grubunda saglikli periodontitis grubuna oranla, 180. giin kontroliinde
daha fazla rezidiiel periodontal cep gozlenmistir. Tedavi sonrasinda periodontal
parametrelerdeki iyilesmelerin saglikli periodontitis grubunda meme kanseri periodontitis
grubuna kiyasla daha fazla oldugu tespit edilmistir. Meme kanseri hastalarinda SCD ve
KAD’de daha az kazang gdzlenmistir. Bu durumun nedeninin, yara iyilesmesindeki
azalmalar ve meme kanseri hastalarinda kemoterapi sonrasi goriilen mide bulantisi ve kusma
gibi bazi yan etkilerin agiz hijyeninin mekanik prosediirlerinin gergeklestirilmesini
engelledigi olarak belirtilmistir. Saglikli periodontitis grubunda CRP seviyelerinde 45. ve
180. giinlerde gerileme gozlenirken meme kanseri olan periodontitis hastalarinda CRP

seviyelerinde gerileme gozlenmemistir.

Yukaridaki calismalarin  bulgulart  ve bizim bulgularimizi  bir arada
degerlendirdigimizde, genel olarak meme kanseri hastalarinda kotii agiz hijyeni ile orantili
olacak sekilde periodontal yikimin, gingival inflamasyonun ve dis eti kanamalarinin mevcut
oldugu goriilmektedir. Dis eti kanamalarimin ve inflamasyonun varligi, periodontal
hastaligin aktif donemde oldugunu ve kotii agiz hijyent ile birlikte yikimin devam edecegini
gostermektedir. Gingival inflamasyon ayni zamanda antihormonal tedaviler ile de iliskili
olabilir. Ancak tiim aragtirmacilarin fikir birligi yaptig1 konu, bu hasta grubunda yiiksek plak

diizeyleri ile birlikte gingival inflamasyonlarin varligidir.
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Calismamizda meme kanseri hastalarina uygulanan 2 farkli antihormonal tedavinin
klinik periodontal parametreler iizerindeki etkileri incelendiginde; Tamoksifen ve Al
kullanimina gére SCD, KAD, SKI, GI ve PI parametrelerinde tiim hastalar bir arada iken ve
tiim gruplarda ayr1 ayri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gézlenmez
iken, agi1zda bulunan DS’nin Tamoksifen kullananlarda Al kullananlara kiyasla daha yiiksek
oldugu saptanmistir. Her iki antihormonal tedavi yontemi de Ostrojen seviyesini azaltmak
amaci ile kullanilmaktadir. Tamoksifen, bir selektif strojen reseptor diizenleyicidir ve bazi
organ ve sistemlere Ostrojenik bazilarina ise antidstrojenik etki gostermektedir. Meme
kanserinin tiim evrelerinde antihormonal tedavide kullanilan sentetik nonsteroid yapida bir
antiostrojen ajandir (135). Aromataz enzimi, Ostrojen iretiminde androjenlerin
(androstenedion ve testosteron) sirastyla dstron (E1) ve dstradiol’e (E2) doniisiimiinde hiz
kisitlayict basamagi katalize eden sitokrom p-450 hemoprotein yapisinda mikrozomal bir
enzimdir. Tamoksifen, premenopozal ve postmenopozal donemdeki kadinlarda, Ai’ler ise
postmenopozal donemdeki kadinlardaki meme kanserinin tedavisinde kullanilmaktadir.
Hastalarin cogunlugu postmenopozal donemde oldugu igin 26 hastada Al kullanilirken, 19
hastada Tamoksifen kullanilmistir. Her iki tedavi yontemi periodontal parametrelerde
istatistiksel olarak Onemli fark gOstermemesine ragmen; hastalarda bir arada
degerlendirildiginde Tamoksifen kullanan grupta SKI disindaki diger parametrelerin daha
yiiksek oldugu gozlendi. Bazi arastirmacilar Tamoksifen tedavisi alan kadinlarin daha
yiksek diizeyde depresyon ve yorgunluk ile kas-iskelet sistemi semptomlar:
yasayabilecegini bunun sonucunda optimal agiz hijyeni saglamanin azalacagini belirtmistir
(153, 197). Bulgularimizda da PI degerleri Tamoksifen grubunda daha yiiksek ¢ikmustir,
artan PI diger klinik periodontal parametreleri etkilemis olabilir. Diger taraftan, Al kullanan
hastalarda Ostrojen seviyesinin diismesinin alveolar kemik metabolizmas1 ve periodontal
dokular tizerinde risk olusturmasi nedeniyle, dis kayiplarinda artis gozlenebilir (198, 199).
Bulgularimizda Al kullanan hastalarda dis kaybimin daha fazla olmasi, yukaridaki
arastirmacilarin Al’ye bagl dis kaybi ve periodontal yikim olusabilecegi hipotezini destekler

niteliktedir.

Ustaoglu ve ark. (192) meme kanserinde kullanilan Tamoksifen ve Al ilaglarinin
periodontal durum {izerindeki etkisini arastirdiklarinda, DS’nin bizim c¢alismamizi
destekleyecek sekilde AI kullanan hastalarda Tamoksifen kullananlara gore daha az
oldugunu gézlemislerdir. Bu calismada uzun siireli Al kullanimindan sonra kemik kaybinin

artmis olabilecegi belirtilmistir. Al kullanan hastalarda KAK daha fazla saptanmistir bu

82



durumun nedeni olarak ise Al kullanan hasta grubunun yas ortalamasinin daha fazla olmasi
olarak gosterilmistir. Gruplar arasinda SCD, GI ve PI agisindan istatistiksel bir farklilik
saptanmamistir bu durumun katilimcilarin oral hijyen aliskanliklarinin benzer olmasindan
kaynaklandig1 belirtilmistir. Al kullanan grupta PI, bu ilac1 2 yildan az siireyle kullananlarda
daha uzun siireli kullananlara kiyasla daha diisiik olarak tespit edilmistir. Periodontal
durumun, Tamoksifen ilac1 kullanimi ile etkilenmedigi ancak ATl kullanimu ile daha fazla dis

kayb1 ve KAK gozlendigi sonucuna varilmaistir.

Taichman ve ark. (188) Al kullanan postmenopozal meme kanseri hastalarin
periodontal durumlarini incelediklerinde, Al kullanan hastalar1 saghkli kadinlarla
kiyasladiginda SCD’de bir farklilik gérmezken KAK, SKI ve dis taginda artis tespit etmistir.
Al kullananlarda KAK’ndaki artis goriilmesinin sebebini postmenopozal dénemdeki
kadinlarda Ostrojenin azalmasiin, alveoler kemik kaybi ve KAK olusturmasindan
kaynaklandigini belirtmistir. Oral mikrofloradaki olasi degisikliklerin periodontal durumu
etkileyebilecegini ileri stirmiistiir. Bu ¢alismada SCD’nde degisiklik gozlenmezken KAK
olusunun nedeni olarak, tiikiiriikte arastirdiklar1 osteokalsin seviyesindeki farkliligin Al

kullanan grupta yara iyilesme fazini1 degistirebilecegi gosterilmistir.

Ichimaru ve ark. (200) tarafindan yapilan bir ¢alismada, antidstrojen ilaglardan biri
olan Raloksifeninin, postmenopozal donemdeki osteoporozlu hastalarda alveolar kemik
kiitlesini arttirdigin1 bildirmis ve bunun periodontise bagli alveolar kemik kaybinin
Onlenmesi agisindan yararli bir yaklasim olabilecegi sonucuna varmistir. Bu durum bizim
calismamizdaki Tamoksifen kullanan bireylerin daha fazla dis sayisina sahip olmasini

destekler niteliktedir.

Eagle ve ark. (189) gerceklestirdikleri bir calismada, Al kullanan meme kanseri
hastalarinda periodontal durumu degerlendirmistir. Al kullanicilarinda, KAK, SCD ve
dental plak diizeyi postmenopozal donemdeki saglikli gruba gore daha yiiksek bulunmustur.
Al kullananlarda KAK ve SCD’nin daha fazla gdzlenmesine karsin, gruplar arasinda KAK
ve SCD arasindaki farkin az oldugu bildirilmistir. Bu durumun hastalarin dis hekimligi
tedavilerinden yiiksek oranda faydalanmasinin yansimasi olarak goriildiigii belirtilmigtir.
Ayrica Al kullanan grupta alveolar kemik kayb1 daha fazla gdzlenmis ve calisma boyunca
Al grubundaki hastalardan kalsiyum kullananlarda, kalsiyum kullanmayanlara gore daha az

alveolar kemik kaybi1 yasandigini bildirilmistir.
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Din ve ark. ile Yasar ve ark.’nin (201, 202) yaptiklar1 calismalarda Al’lerin
osteoporoz, osteopeni ve kiriklara neden oldugu gosterilmektedir. Goller Bulut ve ark. da
(203-205) Al kullanan hastalarin mandibular kortikal kemik kalinliklarinin ve trabekiiler

kemik yogunlugunun saglikl bireylere gore daha diisiik oldugunu bildirmistir.

Bu c¢aligmalardan farkli olarak hormon replasman tedavisi kullanimini inceleyen
Pizzo ve Evio (206, 207) ¢alismalarinda hormon replasman tedavisi goren postmenopozal
donemdeki kadinlarda hormon replasman tedavisi gérmeyen kadinlara kiyasla KAK veya

SCD olgiimlerinde 6nemli bir fark bulmamustir.

Yukaridaki ¢aligmalarin bulgulari ve bizim bulgularimizi beraber degerlendigimizde;
Tamoksifen ve Al kullanimimnin sonuglarinin farkli oldugu, genellikle Al’nin klinik
periodontal parametreler ve alveolar kemik kaybi iizerinde olumsuz etkileri oldugu
goriilmektedir. Al’nin olasi olumsuzluklar1 genelde hastalarin postmenopozal dénemde
olmalarinin yani sira, kemik kaybina neden olmalari ile iliskilendirilmistir. Bununla birlikte
her iki tedavinin periodontal dokulara etkisinin literatiirde tek bir ¢alismada kiyaslandigi
goriilmektedir. Ustaoglu ve ark. (192) her iki tedavi yontemini karsilastirdiginda, Al
grubunda daha az DS, ve her iki tedavi grubunda benzer SCD, GI, PI degerlerini gdsteren

bulgular1 bizim ¢alismamiz ile kismen uyumluluk gostermektedir.

Meme kanseri hastalarinda, hastaligin prognozunu tayin etmek ve klinikte nasil seyir
gosterdigini izlemek icin en sik kullanilan biyokimyasal parametreler, CEA ve CA 15-3
olarak bilinen serum tiimor belirtecleridir. Bu belirteglerdeki degisikliklerin analiz edilmesi,
meme kanseri tedavisinin etkinliginin dl¢lilmesinde kilavuz olarak kullanilmaktadir (173,

174).

Calismamizda serum CEA ve CA 15-3 seviyeleri hasta klinige ilk basvurdugunda
“ilk”, en yiiksek degere ulastiginda “pik” ve ¢alismamiza dahil oldugunda “son” deger olarak
kayda gecirilmistir. CEA ve CA 15-3 ilk, pik ve son degerlerinin hepsi Evre IV hastalarda,
Evre 11 ve Evre III hastalara kiyasla 6nemli derecede yiiksek saptanirken, Evre II ve Evre III
arasinda istatistiksel olarak onemli bir fark gozlenmedi. CEA ve CA 15-3 seviyeleri
metastazlarda daha belirgin bir artis gostermektedir (208). Bu ¢alismada da metastatik grup

olan Evre IV grubunda diger gruplara gore fark saptanmistir.

Literatiirde meme kanseri olanlarda ve/veya sistemik olarak saglikli bireylerdeki
periodontal hastalik tablosunda CEA ve CA 15-3 seviyelerinin tiikiiriikte nasil degistigini
inceleyen sinirli sayida calisma bulunmaktadir. Bu caligmalarin temel amact; bu timor
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belirteglerinin seviyelerinin tiikiiriikkte Olglilmesi ile kanserin periodontal tabloya nasil
yansidigini incelemek, ayni zamanda tiimorde artan bu belirteglerin tiikiiriikteki seviyelerini

serum seviyeleri ile karsilastirilarak tanisal anlamda yeni bakis agilar1 gelistirmektir.

Lopez-Jornet ve ark. (209) tarafindan meme kanserinde tiikiiriik biyobelirteglerinin
tanisal dnemini degerlendirmek amaciyla yapilan bir ¢alismada, 91 meme kanseri hasta ile
60 saglikli hastanin tlikiiriigiindeki biyobelirtegler kiyaslanmistir. Hastalar, periodontal
hastalik acisindan diisiik, orta ve yiiksek derece riskli olarak gruplandirilmistir.
Katilimcilarin tiikkiiriigiinde incelenen 36 biyobelirtegten, CEA ve CA 15-3 seviyelerinde bir
degisiklik gbzlemlenmezken CA 125 ve solubl Fas degerlerinde gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmistir. Ankete dayali risk degerlendirmelerinde ise

periodontal hastalik gelisimiyle biyobelirtecler arasinda bir iliskili bulunamamaistir.

Golubovic ve ark. (210) yaptiklari ¢alismada; saglikli bireylerin ve periodontal
hastalig1 olan bireylerin tiikiiriik ve serum 6rneklerinde CEA konsantrasyonunu incelemistir.
Elde ettikleri sonuglar, periodontal hastaligi olanlarin tiikiirik CEA seviyelerinde
istatistiksel olarak anlamli bir artis oldugunu gostermistir. Ayni zamanda, tiikiiriik CEA
seviyeleri periodontal olarak saglikli bireylerde en diisiik ve nekrotizan iilseratif periodontal
hastalig1 olan bireylerde en yiiksek degerde tespit edilmistir. Bu verilere gore, tiikiiriik CEA

seviyeleri periodonsiyum degisikliklerinin potansiyel bir belirteci olarak onerilmistir.

Streckfus ve ark. yaptiklari (211) ¢alismada; meme kanseri kadinlarda tiikiiriikte CA
15-3, c-erbB-2, epidermal biiylime faktorii reseptorii, katepsin-D ve p53'iin seviyelerini
arastirmistir. Aragtirmacilar calismalarinda meme kanseri olan, iyi huylu meme lezyonu olan
ve tamamen saglikli kadinlar arasinda karsilastirma yapmustir. Ug grubun tiikiiriigiinde de c-
erbB-2, CA15-3 ve tiimor baskilayict onkogen proteini 53 (p53) tespit edilmistir. Bununla
birlikte, meme kanseri hastalarinda, saglikli kontrol hastalarina ve iyi huylu meme lezyonu
olan hastalara kiyasla tiikiiriik c-erbB-2 ve CA 15-3 seviyelerinde onemli 6lgiide artis
saptanmistir. Kontrol hastalarinda ise, meme kanserli ve iyi huylu meme lezyonu olan
kadinlara kiyasla p53 seviyelerini daha yliksek gézlemlenmistir. Tiikiiriikte, katepsin-D ve
epidermal biiyiime faktorii reseptorii tespit etmelerine ragmen, bunlarin gruplar arasinda net
bir farklilik gdstermedigi belirtilmistir. Calismada, periodontal hastalik varliinin belirteg

seviyelerinde bir etki olusturmadig: bildirilmistir.

Huynh-Torlakovic ve ark. (212) yaptiklar1 ¢alismada; dis etinde CEA ile iliskili

hiicresel adezyon molekiillerinin (CEACAM) dagilimint incelemistir. Calismada
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periodontitis bolgelerinde dis etinden alinan biyopsiler iizerinde gerceklestirilen kantitatif
PCR testlerinde, CEACAM-1, -5, -6 ve -7 i¢in mRNA kodlamasi saptanmistir. Ayni
zamanda, bu ¢alismada insan oral epitel hiicrelerinin keratinositlerinde LPS, TNF-a, IL-1b-
B ve IFN-y gibi proinflamatuar mediyatorlerin, CEACAM-1 ve CEACAM-6 mRNA'larinin

ekspresyonunu arttirdig belirtilmistir.

Yukaridaki giincel arastirmalarin bulgulart genel olarak degerlendirildiginde;
periodontal durum ile tiikiiriik tiimor belirtegleri arasinda net bir iliski bulunmaz iken,
tiikkiiriik CEA seviyeleri periodontal hastaliklarin potansiyel belirteci olarak kabul edilmis ya
da periodontal hastaligin tiimor belirteg seviyelerinde bir etki olusturmadigi bildirilmistir.
Bu calismalardan elde edilen sonuglarin ¢eliskili oldugu ve daha ileri calismalara ihtiyag

duyuldugu goriilmektedir.

Calismamizda farkli evre meme kanseri hastalarinda CEA ve CA 15-3ilk, pik ve son
degerleri ile periodontal durum arasindaki iliski degerlendirilmistir. Gruplar ayri ayri
degerlendirildiginde, serum tiimor belirteclerinin son degerleri ile periodontal parametreler
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamistir. Bununla birlikte; tiim bireyler
bir arada iken periodontal inflamasyon derecesini gosteren dnemli bir parametre olan Gl ile
CA 15-3 son degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde bir iligki

saptanmistir.

Gingival inflamasyon, disetinde inflamatuar olaylarin gelisimiyle meydana
gelmektedir (65). Periodontal hastaliklara bagli meydana gelen inflamatuar yanitta bolgede
yogun olarak TNF-a, IL-1B, IL-6, IL-7, IL-11, IFN-y gibi vaskiiler proinflamatuar ve
antiinflamatuvar sitokinler bulunmaktadir (48, 49). Diger taraftan, CA 15-3, epiteliyal
hiicreler tarafindan da agia ¢ikarilan MUC1 geni tarafindan iiretilmektedir. Inflamasyon
varliginda agiga ¢ikan IL-1P, IL-6, TNF-a ve IFN-y gibi ¢esitli proinflamatuar sitokinler
MUCI1 geninin ekspresyonunu arttirmakta ve buna bagli olarak CA 15-3 diizeyi
yiikselmektedir (177, 178). Calismamizda buldugumuz Gl ile CA 15-3 son arasindaki pozitif
korelasyon, gingivitise bagli goriilen inflamasyonun CA 15-3 degerlerinde bir artis

olusturabilecegini diistindiirmektedir.

Calismamizda oldugu gibi, serum tiimor belirtegleri ve inflamatuar hastaliklar
arasindaki iligkiyi inceleyen calismalarda, tiimor belirteglerinin inflamasyon varliginda

arttig1 gosterilmistir:
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Seber ve ark. (213) yaptiklari ¢alismada; inflamatuar bir hastalik olan romatoid artrit
ile serum tiimor belirtecleri arasindaki iligskiyi incelediklerinde, serum CEA ve CA 15- 3
seviyelerinde artis gozlemislerdir. Arastirmacilar, serum tiimor belirteglerinin kanser tireten
hiicrelerin yan1 sira mevcut bir inflamasyonla da iliskilendirilebilecegini belirtmis ve
inflamatuar bir durum olan romatoid artrit varliginda serum timor belirteglerinin arttigini
saptamiglardir. Szekanecz ve ark. (214) tarafindan yapilan benzer bir ¢calismada, bazi timor
iliskili antijenlerin inflamatuar hiicrelerde goriilebilecegi diislincesiyle romatoid artrit
hastalarinda serum tiimor belirte¢leri arastirilmistir. Calismada, romatoid artrit hastalarinda
CA 15-3 seviyelerinde istatistiksel olarak anlamli seviyelerde artis ve serum CEA ile
romatoid faktor seviyeleri arasinda korelasyon gozlenmistir. Bu sonuglarin, sinovyal
inflamasyonda gorev alan interseliiler adezyon molekiilleri ile serum tiimor belirteglerinin
ayn1 molekiiler aileden gelmelerinden kaynaklanabilecegi savunulmustur. Turgutalp ve ark.
(215) diyabetik ve primer glomeruler hastalik gibi non-diyabetik proteiniiri hastalarinda
serum kanser belirte¢ seviyelerini arastirdiklarinda, diyabet ve primer glomeruler hastalikta

CA 15-3 seviyelerinde artis tespit etmislerdir.

Bir diger serum tiimor belirteci olan CEA, bakterilerin taninmasinda gorev alan hiicre
adezyon molekiillerine sahip olmasindan dolayi, oral epitelin yapisinin/islevinin
korunmasinda ve oral epitel ile ilgili patolojik siire¢lerde rol oynayabilmektedir (210). Oral
epitel dokusu mikrobiyal antijenlere karsi, ¢ok katli epitel hiicreler ve hiicreler arasi
baglantilardan olusan fiziksel bir bariyer olusturmaktadir. Ayrica epitel dokusu, bu
antijenlere karst konak immiino-inflamatuar cevabinin verilmesinde gorev almaktadir.
Mikrobiyal uyar1 sonrasinda epitel bariyerin yikilmasi sonucu, atasman ve kemik kaybi ile
karakterize periodontal hastaliklar meydana gelmektedir (216). Dolayisiyla epitel
biitiinliiglin bozulmasi ile karakterize olan periodontal yikim sonras1 CEA diizeyinin artmasi

beklenebilir.

Literatiirde meme kanseri hastalarinda klinik periodontal parametreler ile tiikiiriik
tiimor belirtegleri arasindaki iliskiyi inceleyen tek bir calisma bulunmaktadir. Azeez ve ark.
(194) yaptiklar1 ¢alismada, meme kanserli kadinlarda tiikiiriik CA15-3 seviyeleri ile agiz
saglig1 arasindaki iligkileri arastirmistir. Calismalarinda yeni tan1 konmus ve hentiiz herhangi
bir tedaviye baglamamig olan meme kanseri kadmlarin tikiriginde CA15-3
konsantrasyonlar1 saglikli kadinlara kiyasla oldukga yiiksek bulunurken, CA15-3 ile ¢iiriik,

GI ve KAK arasindaki korelasyonlar zay1f ve istatistiksel olarak anlamsiz bulunmusgtur.
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Yukaridaki caligsmalarin bulgulart bir arada degerlendirildiginde; genel olarak
inflamasyona bagli timor belirteclerinin seviyelerinin arttigi ve inflamasyon ile timor
belirtecleri arasinda iliski bulundugu goriilmektedir. Periodontal hastalikta GI ile CA15-3
arasinda pozitif yonde iliski oldugunu gosteren bulgularimiz, yukaridaki caligmalar ile
uyumluluk gostermektedir. Ancak, hastalarin kanser tedavisi almadan 6nceki periodontal
durumlar1 hakkinda net bir bilgimiz olmadigi icin, periodontal inflamasyonun timor
belirteglerine olan etkisi konusunda daha ileri ¢alismalara ihtiya¢ vardir. Bununla birlikte;
periodontal durum tayini ile ayni anda serum tiimor belirtegleri incelendigi ve son degerler
olarak kaydedildigi i¢in elde ettigimiz bulgular gecerliligini korumakta ve o andaki bulgulari
acik bicimde ortaya koymaktadir.

Literatiirde meme kanserinde hasta odakli degerlendirme yontemlerini inceleyen
sinirli sayida ¢alisma bulunurken, son yillarda hasta odakli agiz sagligi sorularini (self-report
oral health questions) igeren ¢alismalar da artmaya baslamistir (217). Taichman ve ark.’1
(162) 2016 yilinda yaptiklar ¢alismada hasta odakli agiz sagligi sorularin1 modifiye ederek,
meme kanseri hastalarinda agi1z sagligi ile iligkili yasam kalitesi [Oral Health Related Quality
of Life (OHRQoOL), A§z Saghgyla iliskili Yasam Kalitesi (ASIYK)] anketi
geligtirmislerdir. Caligmanin agiz sagligi, periodontal saglik, tikiiriik akis hiz1 ve OHRQoL
bulgularmi, Al kullanan meme kanseri grubunda saglikli gruba gore daha kétii oldugu
oldugu gozlenmistir. Ayrica calismanin uzun donem sonuglart baslangic OHRQoL
sonuclarindan daha iyi ¢gikmistir. Bu sonuglar hastalarin agiz ve dis bakimi konusunda zaman
icinde daha bilingli ve dikkatli davrandiklarini gostermektedir. Calismada, Al kullananlarda
azalmig tiikiiriik miktarinin gecgirilmis kemoterapi tedavilerinin uzun dénem etkilerinden

kaynaklandig: diistiniilmustiir.

Taichman ve ark. (152) yaptig bir bagka anket ¢caligmasinda, meme kanseri hastalari
ile saglikli hastalar arasinda OHRQoL sonuglarinin bir farklilik géstermedigini bildirmistir.
A1z sagligi algisinda saglikli ve kanserli hastalarda fark olmamasi nedeninin; kanser teshisi
konan bir popiilasyonda diger saglik sorunlarinin 6n plana ¢ikarak, agiz sagligi sorunlarinin
onemsenmemesi ile iliskili oldugu diisiiniilmiistiir. Ayrica, calismada meme kanseri hastalari
ile saglikli hastalar arasinda periodontal saglik ve dis tedavilerinden faydalanma agisindan

da bir farklilik saptanmamustir.

Calismamizda, farkli evre meme kanseri hastalarinda Taichman ve ark.’nin (162)

kullandiklar1 ASIYK anketi kullamilmistir. Ancak Taichman ve ark. (152, 162)
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calismalarinda meme kanseri hastalar1 ve saglikli bireyleri karsilastirmistir. Bu calismada
ise farkli evrelerdeki meme kanseri hastalar incelendigi i¢in, ASTYK bulgularimiz sadece
meme kanserindeki ASIYK’ni incelemeye yoneliktir. Calismamizda, anket sorularmna
verilen cevaplarda, sadece 3 hasta dislerinin miikemmel saglikta oldugunu ifade ederken dis
eti sagligin1 2 hasta miikkemmel olarak tanimlamistir. Hastalarin neredeyse tamami agiz
sagliginin ¢ok onemli oldugunu diisiinmektedir. Agiz kurulugu agisindan hastalar genel
olarak sorun yagamadigini sOylerken, 6 hasta tiikiiriik miktarinin az oldugunu belirtmistir ve
bu hastalarin 4’ii Evre IV grubundadir. Hastalarin yaklasik yilizde 50’si dis eti hastaligi
olabilecegini diistinmektedir. Dis eti kanamasi sikayeti olan hasta sayist 30 iken, Evre IV
hastalarin ylizde 50’si diseti kanamasi oldugunu belirtmistir. Ge¢mis dis muayenelerinde
dislerinin etrafindaki kemik dokuda kayiplar oldugu sdylenmis olan hasta sayist 3 iken,
dislerinin herhangi bir hasar goriilmeksizin dis eti problemi sonucu kaybettigini sdyleyen
hasta sayist 5’dir. Hastalarin 7’si dis etlerinde agrili bolgeler oldugunu 24’1 dislerinde

hassasiyet problemi yasadigini bildirmistir.

ASIYK bulgularimiz tiim hastalar bir arada ve gruplar ayr1 ayr1 degerlendirildiginde;
hastalarin ag1z ve dis eti sagliginin farkindaligi1 ve 6nemi konusunda genel olarak bilgi sahibi
oldugu, ancak buna ragmen dis ve dis eti sagligina gereken 6nemi vermedigi gézlenmistir.
Ozellikle dis eti kanamast, dis eti ¢ekilmeleri ve sislik sikayetleri oldugu halde, periodontal
tedavinin en 6nemli faz1 olan baslangi¢c periodontal tedavi kapsamindaki dis tasi temizligini
tim hayatlar1 boyunca hastalarin sadece yarisinin yaptirmis olmasi diislindiiriictidiir.
Demografik bulgular ve ASIYK anketi birlikte degerlendirildiginde, sosyokiiltiirel seviye ile
ASIYK anketi arasinda tutarlilik oldugu, hastalardaki dis ve dis eti sagligmmn ancak bilgi
diizeyinde oldugu goriilmektedir. Diger taraftan, 2 hasta disinda tiim hastalarin saglik
giivencesi oldugu ve Tiirkiye Cumhuriyeti’nin saglik hizmetlerinin dis ve dis eti tedavilerini
kapsadig1 g6z oniine alindiginda, dis tedavisi hizmeti alma imkanlar1 oldugu halde hastalarin
gerekli hassasiyeti gostermedikleri diisiiniilmektedir. Bunun temel nedeni; meme kanseri
hastalarinin dis ve dis eti tan1 ve tedavisi konusunda bilgi diizeylerinin eksikligi ve dis
hekimleri ve periodontoloji uzmanlarina yonlendirilmeleri konusundaki aksakliklar ile
iliskili olabilir. Ayrica, bir diger énemli bulgu, ASIYK acisindan gruplar arasinda fark
olmamasi ve 6zellikle metastatik evre olan Evre IV te de diger evrelerdekine benzer ASTYK
olmasidir. Yani hastalik ilerledikce ASIYK degismemistir. Demografik, davramssal ve
klinik karakteristiklerin gruplar arasinda benzer olmasinin, ASIYK nin farkli evrelerde ayn1

olmasinda etkili olabilecegini diisiinmekteyiz.
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Sonu¢ olarak, bu calismada kadinlarda en sik gozlenen kanser tiirli olan ve
inflamasyon ile iligkili oldugu diisliniilen meme kanserinin ve kullanilan antihormonal
tedavilerin, kronik inflamatuar seyir gosteren periodontal hastaliklar ile olan iliskisi
incelenmistir. Calismamizdan elde ettigimiz veriler; demografik ve davranigsal
karakteristiklerin ve meme kanseri teshis ve tedavisine yonelik klinik bulgularin farkli
evrelerde benzer oldugunu gostermektedir. Hastalarin klinik periodontal tablosu
incelendiginde, genellikle tiim evrelerde baslangic ve orta diizeyde periodontitis bulgusu
oldugu ve gingival inflamasyonun serum tiimor belirtegleri ile iligkili oldugu saptanmustir.
Diger taraftan, ASIYK anket sonuglarimiz, diinyada kadm o6liimlerinde ¢ok biiyiik orana
sahip meme kanserinde onemli bir risk faktorii olabilecegini diislindiigimiiz periodontal
problemler konusunda hastalarin gerekli hassasiyeti gostermedigini agikca ortaya
koymaktadir. Bu hasta grubuna meme kanseri ile agiz ve dis saglig1 arasindaki olast iliskiler
anlatilarak, hastalarin daha detayli ve kapsamli agiz ve dis saghigi ile ilgili tedavi slirecine
dahil edilmesine ihtiya¢ vardir. Meme kanseri tanit ve tedavisini 6zveri ile silirdiiren
onkologlarin ve yardimer personelin rehberliginde, dis hekimleri ve periodontologlarin
multidisipliner is birligi i¢cinde bulunmasinin meme kanserinin prognozu ve yasam

kalitesinin arttirilmasinda yararli olacagini diisiinmekteyiz.
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6. SONUC ve ONERILER

Meme kanseri tanisi ile takip edilen ve antihormonal tedavi uygulanan kadinlarda

klinik periodontal durum ve serum tiimor belirtegleri arasindaki iliskilerin degerlendirildigi,

ayni zamanda hastalarin agiz ve dis saghgina yonelik farkindaliklarinin incelendigi

calismamizda asagidaki sonuglar elde edilmistir:

1.

Hastalarin tiim demografik ve davramigsal karakteristikleri degerlendirildiginde
(saglik giivencesi hari¢) gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gbozlenmemistir.

Oral hijyen aligkanliklar1 ve gegmisteki dis tedavileri degerlendirildiginde, gruplar
arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir farklilik gozlenmemistir. Ancak meme kanseri
hastalarinin agiz hijyen aligkanliklarinin yetersiz oldugu, agiz hijyeninin nasil
yapildigr konusunda detayl bilgilerinin olmadigi ve diizenli dis hekimi ziyareti
aliskanliklarinin olmadig1 saptanmistir.

Evre II grubunda antihormonal tedavi zamani Evre III gruba kiyasla yiiksek
saptanmigtir. Meme kanserinin teshis ve tedavisine yonelik klinik bulgularda diger
verilerde gruplar arasinda istatistiksel olarak dnemli farklilik gézlenmemistir.
Klinik periodontal parametrelere yonelik gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik gézlenmemistir. Calismamizdaki meme kanseri hastalarinin genel olarak
baslangi¢c diizeyinde periodontitis yani Evre I-Evre Il ve Derece A-Derece B
periodontitisli hastalar oldugu, az sayida gingivitis ve periodontal saglikli hastalar da
bulundugu tespit edilmistir.

Antihormonal tedavi yontemine gore periodontal veriler kiyaslandiginda, KAD,
SCD, SKI, GI, PI arasinda anlamli bir farklilik gozlenmezken DS Tamoksifen
kullanan hastalarda daha ytiksek gozlenmistir.

CEA ve CA 15-3 ilk, pik ve son degerlerinin hepsi Evre IV hastalarda, Evre II ve
Evre III hastalara kiyasla 6nemli derecede yiiksek saptanmustir.

Evre 1I, Evre 1l ve Evre IV gruplart ayri ayr1 degerlendirildiginde periodontal
parametreler ile serum tiimor belirtegleri arasindaki korelasyonlarda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik gézlenmemistir.

Tim hastalar bir arada degerlendirildiginde GI ile CA 15-3 son ve CA 15-3 pik
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde bir iliski saptanmistir.
Hastalarin agiz saglhigma yonelik farkindaligimi  ve yasam  kalitesini

degerlendirdigimiz ASIYK anket sorularmna verilen cevaplarda gruplar arasinda
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istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gézlenmemistir. Bu hasta grubuna meme
kanseri ile agiz ve dig saglig1 arasindaki olasi iliskiler anlatilarak, hastalarin daha
detayli ve kapsaml agiz ve dis saghigi ile ilgili tedavi siirecine dahil edilmesine
ihtiyag vardir.

10. Meme Kkanseri ve periodontal durum arasindaki iliskilerin degerlendirildigi

calismalarin kisitli oldugu bu alanda daha ileri ¢calismalara ihtiyag¢ vardir.
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8. EKLER
8.1. EK 1. Bilgilendirilmis Hasta Onam Formu

BILGILENDIRILMIiS HASTA ONAM FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!

Bu galismaya katilmak tzere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu galismada yer almayi
kabul etmeden o6nce calismanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve
kararinizi bu bilgilendirme sonrasi 6zglrce vermeniz gerekmektedir. Size ozel
hazirlanmis bu bilgilendirmeyi litfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza acik yanitlar
isteyiniz.

Periodontal hastaliklarda etkili oldugu ve gelecekte mevcut tedavi protokollerini
degistirebilecegi ya da yeni destek tedaviler gelistirilebilecegi diisiiniilen, bir takim biyolojik

unsurlarin incelenecegi bir arastirma ¢alismasina davet edilmis bulunmaktasiniz.
CALISMANIN AMACI NEDIiR?

Periodontitis, disleri destekleyen bag dokusu ve alveolar kemiginin kaybina neden
olan kronik inflamatuar bir hastaliktir. Meme kanseri tiim diinyada kadinlarda en sik goriilen
kanser tipi olup, diger tedavi yaklasimlarmin yani sira farkli antihormonal ilaglar ile tedavi
edilebilmektedir. Uygulanan antihormonal tedaviler, Gstrojen reseptdr antagonistleri ve
aromataz inhibitorleridir. Meme kanseri hastalarinda, antihormonal tedavide kullanilan
ilaglarin klinik periodontal parametreler {izerinde yaptig1 degisiklere yonelik ¢ok az sayida
calisma bulunmaktadir. Sistemik yanit da olusturabilen periodontal hastaliklarin meme
kanseri olan ve farkli tedavi yaklagimlari uygulanan hastalarin genel saglik durumlari
tizerinde ne tiir etki olusturabildigine ve meme kanserinin tanisinda kullanilan serum timdor
belirtecleri ile periodontal durum arasindaki iligkilere dair sinirli sayida veri bulunmaktadir.
Bu nedenle, bu calismada meme kanseri tedavisi goren hastalardaki periodontal durum
belirlenecek, kansere yonelik uygulanacak tedavileri aksatmayacak sekilde periodontal
tedavi protokolii olusturularak agiz ve diseti saghigr geri kazandirilacak/muhafaza

edilecektir.
KATILMA KOSULLARI NEDIR?

Calismaya Meme Kanseri tanist konan kadin hastalar dahil edilecektir. Meme kanseri

hastalart KTU Tip Fakiiltesi Onkoloji Bilim Dali’nda evre II-11I-IV meme kanseri tanis ile
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takip edilen ve antihormonal tedavi ve/veya kemoterapi/radyoterapi uygulanan kadin

hastalardan olusturulacaktir.
NASIL BiR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Bu ¢alismada meme kanserine yonelik kullanilan antihormonal ilaglarin periodontal
saglik ile olan iliskileri ve periodontal parametreler ile serum tiimdr belirtegleri arasindaki

iligkileri degerlendirilecektir.

Hastalarin rutin klinik periodontal muayeneleri yapilacak ve klinik periodontal
parametreler Olgiilecektir. Periodontal klinik parametreler yani; sondalama cep derinligi,
klinik atagman diizeyi, gingival indeks, sondlamada kanama indeksi, plak indeksi,

periodontal hastaligin siddetini belirlemek amaci ile kullanilacaktir.

Hastalarin serum tiimor belirtegleri retrospektif tarama testleri ile belirlenecek ve
KTU Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali’nda degerlendirmeleri yapilacaktir.
Periodontal parametreler ve serum timor belirteglerinin iliskileri istatistiksel olarak

degerlendirilecektir.

Gerekli 6l¢limler tamamlandiktan sonra, hastalarin rutin faz 1 periodontal tedavileri

(dis tas1 temizligi ve oral hijyen egitimi) tamamlanacaktir.
SORUMLULUKLARIM NEDIR?

Arastirma ile ilgili olarak; doktorunuzun aldig1 s6zlii anamnez sirasinda net ve dogru
bilgiler vermeniz gerekmektedir. Kullandiginiz ilaglar ve mevcut saglik durumunuzla ilgili
olarak arastirictyt mutlaka bilgilendirmeniz gerekmektedir. Bu kosullara uymadiginiz

durumlarda arastirict sizi uygulama dis1 birakabilme yetkisine sahiptir.
KATILIMCI SAYISI NEDIR?

Aragtirmada yer alacak goniilliilerin sayist 45°dir. Bu goniilliler meme kanseri evre

ILIILIV olmak {izere 15 hasta olacak sekilde 3 gruba ayrilacaktir.
KATILIMIM NE KADAR SURECEKTIR?

Bu arastirmada yer almaniz i¢in 6ngoriilen siire; klinik parametreleri kapsayacak
sekilde 1 seans olacaktir. Periodontal muayeneniz yapildiktan sonra, gerekli ol¢iimler

yapilacaktir. Sonrasinda gerekli periodontal tedavileriniz tamamlanacaktir.
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CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?

Bu calismada, toplumda sik goriilen periodontal hastalik ile kadinlarda en sik goriilen
kanser tipi olan meme kanseri arasindaki iliski incelenerek; kansere yonelik uygulanan
tedavilerin periodontal sagliga olan etkisi ya da tam tersi arastirilacak ve periodontal sagliga
yonelik mevcut tedavi protokollerinin gelistirilmesi ya da yeni destek tedaviler

gelistirilmesinde faydali olabilecektir.

Bireysel olarak bu arastirmaya katilmaniz size uygulanacak mevcut tedavilerde bir

farkliliga sebep olmayacak ve fayda saglamayacaktir.
CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RISKLER NEDIiR?

Size bu aragtirma ic¢in herhangi bir ila¢ uygulamasi ya da tedavi protokolii

uygulanmayacaktir.

Yapilacak klinik muayene ve 6l¢iimlerinin ve laboratuvar taramalarinin size bir

zarar1 s0z konusu degildir.

ARASTIRMA SURECINDE BIiRLIKTE KULLANILMASININ SAKINCALI
OLDUGU BILINEN iLACLAR/BESINLER NELERDIR?

Caligsma siirecinde kullanilmasi sakincali olan herhangi bir ilag bulunmamaktadir.
HANGI KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILIiRIM?

Alinan anamnez sirasinda ¢alismaya dahil edilme kriterlerine uygun olmadiginiz

takdirde, calismadan ¢ikarilacaksiniz.
DIiGER TEDAVILER NELERDIR?

Size ¢alisma i¢in herhangi bir tedavi uygulanmayacaktir. Ancak klinik muayene ve
Olclimlerin, laboratuar taramalarinin tamamlanmasimin ardindan, periodontal hastalik
teshisinize uygun olarak ihtiyaciniz olan tedavi protokolleri boliimiimiizdeki arastirmaci

hekiminiz veya diger hekimlerimiz tarafindan tamamlanacaktir.

HERHANGI BIR ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK/SORUMLULUK
KIMDEDIR VE NE YAPILACAKTIR?
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Arastirmaya bagh bir zarar soz konusu oldugunda, bu durumun tedavisi sorumlu
arastirict  tarafindan yapilacak, ortaya ¢ikan masraflar Aysin  Tung tarafindan

karsilanacaktir.

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

temsilciniz zamaninda bilgilendirilecektir.

ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLAR ICIN KiMi
ARAMALIYIM?

Uygulama sonrasi, gebe oldugunuzu veya baska bir sistemik saglik probleminiz
oldugunu 6grenmeniz durumunda Sorumlu Arastiriciyr bilgilendirmek igin, arastirma
hakkinda ek bilgiler almak icin ya da ¢alisma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki
ya da diger rahatsizliklariniz igin no lu telefondan Dt. Aysin TUNC’ a

basvurabilirsiniz.
CALISMA KAPSAMINDAKI GIDERLER KARSILANACAK MIDIR?

Yapilacak her tiir tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflar1 size veya
giivencesi altinda bulundugunuz resmi ya da o6zel higbir kurum veya kurulusa

Odetilmeyecektir.
CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR?
Calismayi destekleyen bir kurum yoktur.

CALISMAYA KATILMAM NEDENIYLE HERHANGI BiR ODEME YAPILACAK
MIDIR?

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢cbir 6deme yapilmayacaktir.

ARASTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARASTIRMADAN
AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIR?

Bu aragtirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; reddetme veya
vazgecme durumunda bile sonraki bakiminiz garanti altina alinacaktir. Arastirici, caligmaya
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.
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Arastirmanin sonuglar1 bilimsel amagla kullanilacaktir; ¢alismadan ¢ekilmeniz ya
da arastirict tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse

bilimsel amagcla kullanilabilecektir.

KATILMAMA ILiSKIN BILGILER KONUSUNDA GiZLILIK
SAGLANABILECEK MiDiR?

Size ait tiim 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 ulasabilirsiniz.

ALINAN BIYOLOJIiK MATERYALLERIM NE AMACLA KULLANILACAK VE
NERDE iNCELENECEK?

Sizden herhangi bir biyolojik materyal alinmayacaktir.

“Meme Kanseri Tamsiyla Takip Edilen ve Antihormonal Tedavi Uygulanan
Kadinlarda Klinik Periodontal Durum ve Serum Tiimor Belirtecleri Arasindaki

Tliskilerin Degerlendirilmesi” arastirmasi icin alinan biyolojik 6l¢iimlerimin:
'] Sadece yukarida bahsi gecen arastirmada kullanilmasina izin veriyorum
[ 1leride yapilmasi planlanan tiim arastirmalarda kullanilmasina izin veriyorum
TJ Higbir kosulda kullanilmasina izin vermiyorum

Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve aragtirmaya baslanmadan 6nce goniillitye verilmesi gereken
bilgileri gosteren 5 sayfalik metni okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim
sorulart aragtirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim aciklamalari
ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Caligmaya katilmayi isteyip istemedigime karar
vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gézden
gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiciisiine yetki veriyor
ve s0z konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini hi¢bir zorlama ve bask1
olmaksizin biiylik bir goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum ve istedigim zaman gerekgeli
veya gerekeesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi biliyorum. Bu formu imzalamakla

yerel yasalarin bana sagladig1 haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.
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Bu formun imzal1 ve tarihli bir kopyas1 bana verildi.

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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8.2. EK 2. Hasta Demografik ve Davramssal Ozellikleri Veri Formu
KTU DiS HEKIiMLIiGi FAKULTESI
PERIODONTOLOJi ANABILIM DALI

“Meme Kanseri Tanistyla Takip Edilen ve Antihormonal Tedavi Uygulanan Kadinlarda
Klinik Periodontal Durum ve Serum Tiimér Belirtecleri Arasindaki Iliskinin

Degerlendirilmesi”
Adl Tez Calismas1 Hasta Veri Toplama Formu

Prof.Dr.Esra BALTACIOGLU

Ars.Gor.Dt.Aysin Tung
Hasta Demografik ve Davramssal Ozellikleri Veri Formu Tarih:
1. Ad-Soyad:
2. Yas:

3. Egitim Durumu:
O [lkogretim
1 Lise
1 Universite

[1 Yiksek lisans

4. Gelir Diizeyi:

Asgari ticret alt1

Asgari licret

O O O

Asgari iicretin 2 kat1
7] Asgari licret > 3 kat

5. Medeni Durum:

1 Evhi
"1 Bekar
6. Saglik Glivencesi:

7. Bifosfanat Kullanimi
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o Var
1 Yok
8. Diyabetes Mellitus

o Var
1 Yok
9. Varsa Eslik eden Sistemik Rahatsizliklar ve Kullanilan ilaglar:

71 Var (Belirtiniz)
1 Yok

10. Sigara kullanima:

71 Su anda kullantyor

[ Gegmiste kullandi

"1 Hig kullanmadt
11. Alkol kullanimu:

.l Var
Yok
12. Son Dis Hekimi Ziyareti:

1 6 ay iginde
"1 6 aydan daha uzun siire 6nce

13. Son Dis Hekimi ziyaretinin nedeni:

1 Kontrol
71 Acil Tedavi
(] PlanlanmisTedavi

14. Dis Fircalama Sikligi:

Ginde 2 kere
Giinde 1 kere

(0 0 R

Birkac giinde 1 kere
'] Hig dis fircalamama
15. Dis ipi Kullanimi Sikligi:

[] Her giin
"1 Birkag giinde 1 kere
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'l Bazen

1 Hig dis ipi kullanmama
16. Meme kanseri tanisinin konuldugu zamanki hasta yast:
17. Ne kadar siiredir meme kanseri tanisi ile takip edildigi:
18. Meme kanseri evresi:
19. Hangi Antihormonal Tedavi Yontemi Uygulandigi:

1 Ostrojen Reseptdr Antagonisti

] Aromataz Inhibitorii
20. Ostrojen reseptdr antagonisti veya aromataz inhibitdriinii ne kadar siiredir kullandig1 (ay
olarak):
21. Onceki Kemoterapi Oykiisii:

1 Var

1 Yok
22. Onceki Radyoterapi Oykiisii:

1 Var

1 Yok
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8.3. EK 3. Hasta Periodontal Muayene Formu

KTU DiS HEKIiMLIiGi FAKULTESI
PERIODONTOLOJI ANABILIM DALI

“Meme Kanseri Tanistyla Takip Edilen ve Antihormonal Tedavi Uygulanan Kadinlarda
Klinik Periodontal Durum ve Serum Tiim&r Belirtegleri Arasindaki Iliskinin

Degerlendirilmesi”

Adl Tez Calismas1 Hasta Muayene Formu
Prof.Dr.Esra BALTACIOGLU

Ars.Gor.Dt.Aysin Tung
Hastanin Adi-Soyadi: Tarih:
Yasi: Telefon:
Meslegi:
Adres:
KLINIK PERIODONTAL MUAYENE:
SONDALAMA CEP DERINLIGi:
B N\
UsT [P /N ZaN
CENE
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7
ALT
CENE | L N

121



KLINiK ATACMAN DUZEYi:

B
UsT [P /N
CENE
71654 2
ALT
CENE | L NS
B ZaN

SONDLAMADA KANAMA iNDEKSI:

ost [P X

CENE

ALT

i )T

GiNGIVAL iNDEKS:

UsT E >X<>X<

CENE

ALT

O
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PLAK iNDEKSI:

<
S
<

UST

CENE

ALT

P XXX
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8.4. EK 4. Ag1z Saghgyla Tliskili Yasam Kalitesinin Degerlendirildigi Anket Sorulari
1. Dislerinizin sagligin1 nasil tarif edersiniz?
2. Dis etlerinizin sagligini nasil tarif edersiniz?

(1. ve 2. Sorular i¢in: Cevaplar 1 = Kétii, 2 = Orta, 3 = Iyi, 4 = Cok iyi, 5 = Miikemmel

arasinda degismektedir)

3. Agiz sagliginiz sizin i¢in ne kadar 6nemlidir?

(1 = Az 6nemli, 2=Orta derecede 6nemli, 3 = Cok 6nemli arasinda degismektedir)

4. Sizce ne kadar tiikiiriigiiniiz var?

(1 = ¢ok az tiikiiriik, 2= az, 3=orta, 4=iyi, 5 = Milkemmel miktarda tiikiiriik arasinda
degismektedir)

5. Dis eti hastaliginizin olabilecegini diisiiniiyor musunuz? (dis eti sismeleri, dis eti

cekilmeleri, enfekte dis etleri veya dis kayiplari)

L Evet
] Hayir

6. Gectigimiz ay i¢inde dis fir¢alama sirasinda dis etlerinizde kanama fark ettiniz mi?

'l Evet

[] Hayir
7. Dis etlerinizde sislik fark ettiniz mi? Gegtigimiz ay iginde dis etiniz sismis goriiniiyor
muydu?

1 Evet

[] Hayir
8. Dislerinizi herhangi bir hasara (giiriikk, travma vb) bagli olmaksizin kendiliginden
kaybettiniz mi?

1 Evet

(] Hayrr

9. Daha once dis tas1 temizligi yaptirdiniz m1?

o1 Evet
[] Hayir

10. Sizce dis eti ¢ekilmeleriniz var m1?

124



-1 Evet
[] Hayir
11. Daha once bir dis hekimi tarafindan dislerinizin etrafindaki kemikte kayiplar gorildiigi

sOylendi mi?

-1 Evet
(] Hayir

12. Son 3 ay igerisinde normal goriinmeyen bir dis fark ettiniz mi?

o1 Evet
L] Hayrr

13. Gegen ay icinde dis etlerinizde bir haftadan fazla siiren agrili bolgeler oldu mu?

o1 Evet
L] Hayrr

14. Sicak, soguk veya tatliya duyarlh disleriniz var m1?

o1 Evet
(] Hayrr
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9. ETiK KURUL ONAYI

T.C.
KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI REKTORLUGU
: KTU TIP FAKULTESI
BILIMSEL ARASTIRMALAR ETIK KURUL
BASKANLIGI

Sayl : 24237859- ?Q 17.07.2020
Konu:  Etik Kurul onay belgesi |

Sayin; Prof. Dr. Esra BALTACIOGLU
Periodontoloji ABD.

“Meme Kanseri Tamsiyla Takip Edilen ve Antihormonal Tedavi Uygulanan
Kadinlarda Klinik Periodontal Durum ve Serum Tiimor Belirtegleri Arasindaki iligkinin
Degerlendirilmesi” bashikli etik kurul 2020/75 protokol numarali galisma &nerisi raportdr ve
etik kurul goriisleri dogrultusunda; tibbi etik agidan uygun olduguna karar verilmistir.

Bilginizi ve geregini rica ederim.

“Prof. Dr. Faruk AYDIN
Etik kurul Baskani

Ek: 1 adet onay belgesi |

Ayrintih Bilgi Igin Irtibat
Serafettin YILMAZ
e posta:
serafettinyimaz@ktu.edu.td

61080 - Trabzon / TURKIYE

Tel: +90 (462) 377 5403 Faks:+90(462)325 2270 Elektronik Ag: www.ktu.edu.tr
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OZGECMIS
KISISEL BILGILER
Soyadi, Adi
Uyrugu
Dogum Tarihi ve Yeri
Telefon (is)
E-Posta
Yazisma Adresi (Is)

EGITIM BILGILERI
Derece
Doktora/Uzmanhk

Lisans

Lise

: TUNC, Aysin
: Tiirkiye Cumbhuriyeti

Mezun Oldugu Kurumun Adi
KTU Dis Hekimligi Fakiiltesi
Kirikkale Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi

Kirikkale Atatiirk Anadolu Lisesi

AKADEMIK/MESLEKI DENEYIMi

Gorevi Kurum

1. Dis Hekimi Pervari Devlet Hastanesi
YABANCI DiL

Ingilizce

UZMANLIK ALANI
Periodontoloji
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