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OZET

PERIODONTAL HASTALIKLARIN ROMATOID FAKTOR (RF), ANTI-SIKLIK
SITRULINLENMIS PROTEIN ANTIKORU (ANTI-CCP) VE ANTINUKLEER
ANTIKOR (ANA) DUZEYLERI UZERINE OLAN ETKILERININ
DEGERLENDIRILMESI

BUSE CENGIZ
Uzmanlik Tezi, Periodontoloji Anabilim Dal1
Tez Danismani; Dr. Ogr. Siileyman Ziya SENYURT Agustos 2024, 96 Sayfa

Periodontal hastaliklar, primer etiyolojik faktor olan mikrobiyal dental plak birikimiyle
periodonsiyum dokularinda enflamasyon bulgularimin goriildiigii sistemik ve lokal
faktorlerden etkilenebilen kronik, multifaktoriyel, kemik ve bag dokusu yikimiyla
karakterize hastaliklardir. Romatoid artrit (RA), etiyolojisi heniiz net olarak
belirlenmemis sinovyal eklemlerdeki enflamasyon, eklemlerde agr1, sislikle karakterize
otoimmiin hastaliktir. Klinik muayene ve biyokimyasal degerlendirmeler sonucu teshis
koyulmaktadir. Periodontal hastaliklarin  sistemik hastaliklarla iligkili oldugu
bilinmektedir. RA ile periodontal hastaliklarin benzer patolojik mekanizmaya sahip
oldugu, sert ve yumusak doku yikimlarinda ortak sitokin degisimlerinin gorildigi
kanitlanmistir. Calismamizin amaci; sistemik olarak saglikli bireylerdeki periodontal
hastaliklarin romatoid faktor (RF), anti-siklik sitriilinlenmis protein antikoru (Anti-CCP)
ve antiniikleer antikor (ANA) diizeyleri lizerine olan etkilerinin degerlendirilmesidir. Bu
kapsamda periodontal hastaliklarin RA’in olast erken donem biyokimyasal bulgulari
iizerine olan etkileri degerlendirilecektir. Calismanz Gaziantep Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali’na rutin kontrolleri i¢in bagvuran
sistemik agidan saglikli; 30 periodontal olarak saglikli, 30 plaga bagh gingivitisli, 30
periodontitisli toplam 90 hasta {izerinde yiiriitiilmistiir. Caligmaya dahilindeki hastalar
bilgilendirilerek yazili onamlar1 alinmistir. Hastalarin rutin romatolojik muayeneleri Dr.
Ersin ARSLAN Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde yapilmistir. Calisma sonuglarina gore
sondalanabilir cep derinligi (SCD), klinik atasman seviyesi (KAS), gingival indeks (Gi),
plak indeksi (PI), sondalama kanama indeksi (BOP) degerleri periodontitislilerde diger
gruplara gore yiiksek bulunmustur. C-Reaktif Protein (CRP) sayisal degerine ve referans
degere gore pozitiflik oranina bakildiginda periodontitisli grupta anlamli derecede yiiksek
bulunmugtur. RF’nin pozitiflik oraninin periodontitisli grupta yiiksek oldugu
bulunmustur. RF sayisal degerinde gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamuistir. Caligma sonuglarina gore periodontitis ile sistemik enflamasyon diizeyi
ve romatoid artrit arasinda bir iligki oldugu diistiniilmektedir.

Anahtar Sozciikler: Antinilikleer antikor, Anti-siklik sitriilinlenmis protein antikoru,
Periodontal hastalik, Romatoid artrit, Romatoid faktor



ABSTRACT

EVALUATION OF THE EFFECTS OF PERIODONTAL DISEASES
ON RHEUMATOID FACTOR (RF), ANTI-CYCLIC
CITRULLINATED PROTEIN ANTIBODY (ANTI-CCP) AND
ANTINUCLEAR ANTIBODY (ANA) LEVELS

Expertise Thesis, Department of Periodontology

Supervisor: Siileyman Ziya SENYURT, DDS, PhD August 2024, 96 Pages

Periodontal diseases are characterized by chronic, multifactorial, bone and connective
tissue destruction that can be affected by systemic and local factors in which signs of
inflammation are seen in periodontium tissues with microbial dental plaque
accumulation, which is the primary etiological factor. Rheumatoid arthritis (RA) is an
autoimmune disease characterized by inflammation, pain and swelling in the synovial
joints, the etiology of which has not yet been clearly determined. Diagnosis is made as a
result of clinical examination and biochemical evaluations. It is known that periodontal
diseases are associated with systemic diseases. It has been proven that RA and periodontal
diseases have similar pathological mechanisms, and common cytokine changes are seen
in hard and soft tissue destruction. The aim of our study; to evaluate the effects of
periodontal diseases on rheumatoid factor (RF), anti-cyclic citrullinated protein antibody
(Anti-CCP) and antinuclear antibody (ANA) levels in systemically healthy individuals.
In this context, the effects of periodontal diseases on possible early biochemical findings
of RA will be evaluated. Our study was conducted in systemically healthy patients who
applied to Gaziantep University Faculty of Dentistry, Department of Periodontology for
routine check-ups; It was conducted on a total of 90 patients, 30 periodontally healthy,
30 with plaque-related gingivitis, and 30 with periodontitis. The patients included in the
study were informed and their written consent was obtained. Routine rheumatological
examinations of the patients were performed at Dr. Ersin ARSLAN Training and
Research Hospital. According to the results of the study, probable pocket depth (SCD),
clinical attachment level (CAL), gingival index (GI), plaque index (PI), probing bleeding
index (BOP) values were found to be higher in patients with periodontitis compared to
other groups. When the C-Reactive Protein (CRP) numerical value and the positivity rate
according to the reference value were examined, it was found to be significantly higher
in the periodontitis group. The positivity rate of RF was found to be high in the group
with periodontitis. There was no statistically significant difference between the groups in
the RF numerical value. According to the results of the study, it is thought that there is a
relationship between periodontitis and the level of systemic inflammation and rheumatoid
arthritis.

Key words: Antinuclear antibody, Anti-cyclic citrullinated protein antibody,
Periodontal disease, Rheumatoid arthritis, Rheumatoid factor
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1. GIRIS VE AMAC

Periodontal hastalik; dis eti, dis ve kemik baglantisini saglayan bag dokusu veya kemik
gibi disi destekleyen ve ¢evreleyen dokulardaki inflamatuar durumu ifade etmektedir (1).
Multifaktoriyel bir etiyolojisi olmakla birlikte etiyolojinin ortadan kaldirilmadig:
durumlarda periodontal hastaliga bagli yikimin siddeti artis gostermektedir. Yikim
artttkca alveolar kemikteki rezorpsiyon ilerlemektedir. Dis ve alveolar kemik
baglantisindaki azalma ile dislerde patolojik mobilite meydana gelmekte ve tedavi

edilmedigi durumlarda dis kayb1 ile sonuglanabilmektedir (2).

Primer etiyolojik faktér olan mikrobiyal dental plak (MDP), periodontal hastalig
baglatarak dis eti ile sinirli enflamasyonu (gingivitis) olusturmaktadir. Gingivitis tedavi
edildiginde geri doniisiimii olan bir klinik tablodur ancak; gingivitis tedavi edilmediginde
patolojik cep olusumu ile birlikte destek doku ve kemik kayb1 meydana gelmekte ve bu
durum periodontitis olarak adlandirilmaktadir. Periodontitiste goriilen yikimlarin geri
doniisimii olmamakla birlikte tedavisi gingivitise gore daha zor ve uzun siireg

gerektirmektedir (1).

Periodontal hastaliklar, hastalarin genel saglik durumu ve sistemik hastaliklar ile iliskili
olabilmektedir. Periodontitisin diyabetes mellitus (DM), kardiyovaskiiler sistem
hastaliklar1 (KVS), romatolojik hastaliklar gibi bircok hastalik ile iligkilendirildigi
yapilan ¢alismalarda rapor edilmistir (3,4). Sistemik hastalik varligi durumunda hastanin
genel durumu goz onilinde tutularak periodontal tedaviler planlanmaktadir. Periodontal
hastalig1 olan kisilerde goriilen durumlardan birisi inflamatuar romatolojik hastaliklardir
(5). En yaygin goriillen romatolojik hastaliklara; sistemik lupus eritematozus (SLE),

ankilozan spondilit (AS), romatoid artrit (RA) 6rnek verilebilir (3,4).

Romatoid artrit, eklemlerin sinovyal membraninda enflamasyonla karakterize eklem ve
kikirdak dokuda yikict olabilen kronik otoimmiin bir hastaliktir (6). Etiyolojisi heniiz tam
olarak belirlenememistir. Hastalik genellikle simetrik olarak kii¢iik eklemlerde sislik ve

agn ile baglayarak biiyiik eklem tutulumlart ile devam eder. Hareket kisitliligi, sabah



katiligr gibi klinik bulgular en sik rastlanilan bulgulardir. Cene ekleminde de hem

radyografik hem de klinik bulgular goriilebilir (7,8).

Tanida klinik semptomlarla birlikte duyarli laboratuvar testlerine ihtiya¢ duyulmaktadir.
Romatoid artritte, klinik muayene sonrasinda laboratuvar testlerinin sonuclar1 da
degerlendirilip hastalara teshis koyulmaktadir. Romatoid faktér (RF), anti-siklik
sitriilinlenmis protein antikoru (Anti-CCP) ve antiniikleer antikor (ANA) teshiste ve
hastalik takibinde bakilan bazi parametrelerdir (9). Bir¢ok hastalikta oldugu gibi erken

teshis romatoid artrit tedavisinde basariy1 arttirmaktadir (10).

Romatoid artrit ve periodontitisin benzer patobiyolojisi oldugu son yillarda yapilan
calismalarda belirlenmistir. iki hastalikta da kronik inflamasyon sonucu sert ve yumusak
dokuda yikim, bu bélgelerde pro-inflamatuar sitokin sayilarinda artis gibi ortak klinik ve
biyokimyasal tablolar gdzlenmistir. Yapilan arastirmalar, sistemik olarak saglikli
bireylere gore romatoid artritli hastalarda periodontal hastalik varliginin daha fazla veya

daha ileri seviyede oldugunu kanitlamistir (11).

Bu ¢aligmanin amaci klinigimize rutin periodontal muayene amaciyla bagvuran sistemik
acidan saglikli bireylerde periodontal hastaliklarin romatoid faktor (RF), anti-siklik
sitriilinlenmis protein antikoru (Anti-CCP) ve antiniikleer antikor (ANA) diizeyleri
lizerine olan etkisini aragtirmaktir. Bu kapsamda periodontal durum ve periodontal
hastalik siddetinin romatoid artrit erken donem teshisinde yer alan RF, Anti-CCP, ANA

diizeylerinin {izerine olan etkisi degerlendirilecektir.



2.  GENEL BILGILER

2.1. Periodonsiyum Anatomisi

Digleri ¢evreleyen ve destekleyen doku kompleksi periodonsiyum (peri: etrafinda,
odontos: dis) olarak adlandirilmakta ve distan ice dogru dis eti, alveolar kemik (AK)
periodontal ligament (PL), sement olmak iizere 4 bdliimden olugmaktadir. Sement ve
kemik kalsifiye dokularken dis eti ve periodontal ligament yumusak dokulardandir (12).
Periodonsiyum dokulari, dislerin agiz i¢inde ¢ene kemigine tutunmasi, beslenmesi ve
fonksiyonlarini devam ettirmesinde disler i¢in gerekli destegi saglarlar. Periodonsiyum
boliimlerinin her biri konumu, yapisi, igerdigi hiicre tipleri agisindan birbirlerinden
farklidir ancak hepsi bir birim gibi islev goriir. Herhangi birinde meydana gelen patolojik
durum diger boliimlerin de onarim ve gelisiminde aksamaya neden olabilir. Bu nedenle
periodonsiyum bir biitiin olarak sagligi korunmasi gereken, dislerin fonksiyonu igin

onemli bir yapidir (12,13).

Disi destekleyen bu dokularin sagligi yas, sistemik hastaliklar, okliizal iligkiler gibi lokal
ve genel faktorlere bagl olarak degisebilmektedir. Bireylerin sistemik durumlar ile
periodontal dokularimin sagligi arasinda korelasyon oldugunu ve mikrobiyal
hareketliligin birbirini etkileyebildigini gosteren ¢alismalar mevcuttur (5,14,15).
Periodontal hastaliklarin sistemik hastaliklar i¢in zemin hazirlayici, hastaliin prognozu
izerinde olumsuz etkiye sahip olabildigi bilinmektedir. Ayn1 zamanda sistemik hastaliklar
da periodontal doku hastaliklarinin patogenezinde dnemli etkilere sahiptir (14). Ek olarak
periodonsiyum sagliginin idamesi ic¢in iyi bir oral hijyen aligkanligi ve bilinci

gerekmektedir (12,13).

2.1.1. Dis Eti

Digleri servikal bolgesinden saran ve alveolar kemigin tamamini 6rten periodonsiyuma
ait yumusak dokudur. Temel gorevi disardan gelecek zararlara ve mikroorganizmalara
kars1 bariyer gorevi gorerek diger periodonsiyum dokularini korumaktir. Dis eti

yapisindaki hiicrelerinin ¢ogalmasi ve farklilagmasi ile oral kavitede siirekli degisen ve



yenilenen bir dokudur. Saglikli dis eti mercan pembesi renginde ve yiizeyi mattir. Serbest
dis eti kenarindan mukogingival sinira kadar olan bolgeyi kapsar. Dis etinin boliimleri
fonksiyonuna gore farkli histolojiye, kalinliga ve genislige sahiptir. Ek olarak altinda
kalan alveolar kemigin ve dis koklerinin morfolojisine gore konumu ve kalinligi
degisebilir. Yas ile birlikte hem hiicresel hem de boyutsal degisiklikler gosterebilmektedir
(16,17).

Dis eti histolojik olarak incelendiginde yiizeyde skuamdz epitel ve daha derinde bag
dokudan olugmaktadir. Tek katli skuamdz epitelden olusan dis eti epiteli, morfolojik ve
fonksiyonel olarak oral epitel, sulkus epiteli ve birlesim epiteli olarak 3 boliime ayrilir.
Epitelde ana hiicre tipi keratinosit olmakla birlikte, Merkel hiicreleri, Langerhans

hiicreleri, melanositler gibi hiicreler de bulunmaktadir (16).

Dis eti bag dokusunda ise fibroblastlar, mast hiicreleri, makrofajlar, perisitler gibi farkl
hiicreler bulunmaktadir. Dis eti anatomik olarak 3 kisimdan olusur; serbest dis eti, yapisik

dis eti ve interdental diseti (12).

Serbest dis eti, disin hem bukkal hem lingual/palatinal bdlgesinde dis eti marjininden
mine sement sinir1 (MSS) hizasindaki serbest dis eti oluguna kadar uzanir. Yapisik dis
etinden dis eti olugu ile ayrilir. Ortalama 1,5-2 mm uzunlugunda olup apikalde yapisik
dis eti ile baglantilidir. Dis etinin diger boliimlerinden farkli olarak altindaki dis ylizeyine
sik1 baglant1 gdstermez. Periodontal sond ile dis ylizeyinden ayrilabilir. Serbest dis etinin

klinik olarak en apikaldeki noktasina zenit noktasi denir (13,18).

Yapisik dis eti, dis eti olugundan baslayarak mukogingival sinira kadar uzanan altindaki
alveolar kemik veya semente bag dokusu araciligiyla sikica tutunan hareketsiz dis eti
boliimiidiir. Serbest dis eti ile birlikte dis etinin keratinize bliimiinii olustururlar. Portakal
kabugu goriintiisiine sahip piitiirliiliikk (stippling) gosterir. Yapisik dis eti genisligi her
diste farkli boyutlarda olabilir. Yetiskinlerde anterior bolgede yapisik dis eti genisligi en
fazla iken birinci kiiclik az1 dislerin bulundugu bélgede en dar olarak oOlgiilmiistiir.

Genisligi molar bolgede anteriora gore daha dardir (16).

Periodontal saglik ve oral hijyen aligkanliklarinin idamesi i¢in yapisik dis eti genisliginin

yeterli miktarda olmasmin onemli oldugunu bildiren calismalar mevcuttur (18).



Mukogingival sinirin yeri yasam boyunca sabit kaldig1 i¢in yapisik dis eti genisligindeki
degisimler koronal bolgenin dis etinde pozisyon degisikligi yaratacaktir (13).

Interdental dis eti, dislerin temas alanlarinin arasinda kalan embrasiirii dolduran dis eti
boliimiidiir. Disler arasindaki interproksimal iliskiye ve embrasiir lokasyonuna gore
interdental dis eti sekil degisikligi gosterebilmektedir. Anterior bolgede {icgen
yapidayken posteriora dogru diizlesmektedir. Bukkal ve lingual bolgelerde dislerin temas
yiizeyine dogru sivrilirken, mezial ve distal yiizeylerde hafif i¢cbiikeylik gdstermektedir.
Disler arasinda diastema varliginda interdental dis eti papil icermez ve yuvarlak diiz bir
sekille altindaki kemige sikica tutunur. Patolojik cep varliginda meydana gelen kemik
kaybi ile interdental dis etindeki ¢ekilmeler sonucu disler arasinda siyah iiggen bosluklar
olusabilmektedir. Bu bosluklar gida sikismasi agisindan temizlenmesi zor bdlgelerdir ve

hasta i¢in estetik olmayan goriintiilere sebep olabilirler (12,13).

2.1.2. Alveolar Kemik

Alveolar kemik, ¢ene kemiginde dislerin konumlandigi ¢esitli hiicre igerigiyle hayat boyu
yapim yikim ile remodelasyon gosteren periodonsiyum boliimiidiir. Dislerin yuvalar
(soket) alveolar kemik igerisinde yer alir. Alveolar kemik iki farkli tabakadan
olusmaktadir; dis tabaka kortikal (siki) kemikten olusurken merkezde spongioz
(stingerimsi) kemik denilen yap1 bulunmaktadir. Yetiskin bir insanda maksilla
mandibulaya gore daha ¢ok spongioz yapida kemik igerir. Alveolar kemik periodontal
ligament aracilig1 ile dise baglanti saglar. Disin boyutu, konumu ve fonksiyonu kemigin
morfolojisini belirler. Saglikli alveolar kemikte yapim ile yikim arasinda bir denge
mevcuttur. Yas ilerledik¢e veya hastada patolojik bir durum goriildiigiinde denge yikim

yOniine kaymaktadir (19).

Lokal veya sistemik olarak periodontal dokular1 etkileyen durumlarda zamanla kemik de
etkilenerek degisiklige ugrayabilir. Periodontal hastaliklarda alveolar kemik kayb1 6nemli
bir parametredir. Alveolar kemik remodelasyonunda osteoblastlar, osteoklastlar ve
osteositler gorev alir. Periodontal hastaliklarda alveolar kemikte goriilen degisimler tani

ve takipte onemli belirteglerden biridir (19).



Hastalarda viicut genelinde osteoporoz gibi kemik patolojileri varliginda ¢ene kemigi de
durumdan etkilenebilir ve dental radyografilerde alveolar kemikteki degisimler

goriintlilenebilir (20).

2.1.3. Periodontal Ligament

Alveolar kemik ile dis arasinda kuvvet iletiminde ve dagiliminda gorevli dokudur. Disin
beslenmesini saglayan zengin damarsal yapiya ve disin uyari almasini saglayan sinir
aglarma sahiptir. Igeriginde bulunan farkli yonlerdeki lifler ile okliizal kuvvetlere karsi
dise destek olmaktadir. Ortalama genigligi 0,25 mm’dir. Yapisinda en cok tip I kollajen
bulunmaktadir ve viicutta yenilenmesi en hizli olan yapilardan biridir. Bu durum oral
kavitenin degisen kuvvet dinamigine uyum saglamada etkin rol oynamaktadir. Ayni
zamanda dis ile kemik arasindaki baglantiy1 kurarak disin alveolar kemige tutunmasini
saglamaktadir (21). Beslenme, duyu, fiziksel fonksiyonlarini yerine getirmek icin
fibroblastlar, malessez epitel artiklari, makrofajlar, farklilasmamis mezenkimal hiicreler

ve vaskiiler elemanlar igermektedir (22).

Periodontal ligamentin fiziksel destek gorevindeki esas fibril yapilar transseptal, alveol
kret, horizontal, oblik, apikal, interradikiiler gruplardir. Esas fibrillerin farkli yonlerdeki

uzanimlari, disardan gelen kuvvetleri absorbe ederek dise destek saglamaktadir (19).

2.1.4. Sement

Disin anatomik kok kismini saran yasla birlikte kalsifiye olan bir dokudur. Kan ve lenf
damari igermez, inervasyonu yoktur (19). Periodontal ligamentin dise baglanmasinda
gorevli olan yapidir. Hiicreli ve hiicresiz sement olmak iizere iki ¢esittir. Hiicreli sement
daha az kalsifiye olmakla birlikte kokiin apikal bolgesinde yogundur. Hiicresiz sement
ise orta ve koronal bolgede yogunlagmistir. Sement, fizyolojik rezorpsiyon ve
remodelasyon gostermeyen bir dokudur. Hayat boyu sement birikimi devam etmektedir

dolayisiyla yasla beraber kalinlig1 artar ve gecirgenligi azalir (23).

Periodontal hastaliklarda goriilen nekrotik sement dokusu dis-kemik baglantisini

zayiflatmaktadir. Uygulanan tedavi yontemlerinde kok ylizeyindeki birikintilerin ve



nekrotik sementin uzaklastirilarak yerini saglikli sementin almasi hedeflenir. Saglikli
periodonsiyum dokularinin varligi ve idamesi dislerin agizda kalmasi i¢in 6nemlidir (24).
Baz1 sistemik hastaliklarla iliskili olarak sementin anormal artigi (hipersementoz)
goriilebilir. Tek bir diste veya tiim dentisyonda goriilebilen bu durum disin tedavisini
veya c¢ekimini gerektirmez. Ancak disin ¢ekimi gerektiginde ¢ekim zorlasir ve cerrahi

islem gerekebilir (19,23).

2.2. Periodontal Hastaliklarin Gelisimi

Saglikli dis etinin kivami sert, rengi giil kurusu pembe ve ylizeyi mat olmalidir.
Fonksiyonel 6zelliklerini yerine getirmek iizere kalinligi, genisligi, morfolojisi farklilik
gostermektedir. Saglikli dis eti mekanik ve mikrobiyal hasarlara karsi koyabilecek
dayaniklilikta olup periodonsiyum dokulari i¢in bariyer gorevi gormektedir (16). Dis kok
yiizeyini ile altindaki kemigi Orten ve disin marjinal kismin1 yaka gibi saran konumda
olmalidir. Saglikli dis etinde MSS’dan sulkus tabanina kadar 6lgiilen periodontal cep ise

fizyolojik sinirlar (1-3 mm) igerisindedir (12).

Saglikli alveolar kemikte inorganik ve organik matriks bulunur. Inorganik matriks
kalsiyum, fosfat, hidroksil, karbonat gibi bir icerige sahip iken; organik matriks temel
olarak tip 1 kollajenden olusmaktadir. Icerisinde bulunan hiicrelerin yenilenmesi ile
dinamik bir yapidadir ve hayat boyu remodeling goriiliir. Dis kuvvetlere karsi direng
gostermek i¢in yeniden sekillenir ancak genel olarak ayni1 formu korur. Saglikli alveolar
kemikteki bu denge periodontal hastaliklarda yikimin artistyla bozulabilir. Sistemik
hastaliklar ve ileri yas varliginda osteoblast sayisindaki azalma osteoklastlar1 baskin hale

getirerek farkli kemik yikim paternleri olugsmasina sebep olur (16).

Periodonsiyumun sagligi konak ve bakteriler arasindaki simbiyotik iliskiye bagli olarak
degisir. MDP birikimi ile birlikte floranin patojenitesi artar. Konak savunmasi ve
mikrobiyal flora arasindaki denge bozuldugunda periodontal dokularda enflamatuar siireg
baslar. Baglangigta gram pozitif fakiiltatif bakterilerin ¢ogunlukta oldugu oral florada
periodontal hastalik ilerledik¢e gram negatif anaerop bakteriler baskin hale gelir (24).
Plak icerisindeki bakteriyel kompozisyon birbiriyle siki baglanti ve iletisim i¢inde ¢esitli
polisakkaritler iireterek ylizeye yapisma ve kolonizasyon gosterir. Bu kompleks yapi

olustugunda diren¢ mekanizmalar1 aktifleserek hem daha gii¢lii hem de dis ortama uyum



saglayabilen bakteriler gelisir (25). Periodonsiyum ve birlesim epiteli gibi yapilarin
biitiinliigli MDP varlig1 ile bozulur. MDP igerigindeki bakterilerden iiretilen enzimler ve
toksinler ile bag dokuda hatta ilerleyen siirecte sert dokuda yikimlar meydana
gelebilmektedir. Bakteriyel saldirtya ugrayan konak savunmasinin cevabi ve siddeti dis
eti hastaliklarinin seyrini etkilemektedir. Giiglii bir konak savunmasi ile periodontal
hastalik iyiye giderken; bakteriyel kompozisyona karsi yetersiz bir savunma yikimin
siddetini ve hizim1 arttirabilmektedir. Mikrobiyal diizeydeki bu degisimler klinik olarak
da birtakim bulgularin ortaya ¢ikmasina sebep olmaktadir. Gingival sulkusun tabanini
olusturan birlesim epiteli apikale dogru kok ylizeyi boyunca geriler. Dis ve dis eti
arasindaki gingival sulkus da apikale kayacagi icin periodontal patolojik cep gelisir.
Fizyolojik periodontal cep araligi 1-3 mm’dir. 3 mm’den daha biiytik cepler patolojik
ceptir ve tedavi gerektirir. Cep derinlestik¢e flora anaerobik hale gelmekte, ulasilmasi ve
temizlenmesi hasta agisindan zor olan patolojik cep olusumu ile periodontal dokulardaki
yikim artis gostermektedir. Bu durum ayni zamanda konak doku cevabinin

siddetlenmesine de sebep olmaktadir (19).

Dis eti inflamasyonu ile birlikte cep olusumu, sondlamada kanama (SK), klinik atagman
seviyesinde azalma (KAS), dis eti ¢ekilmesi, alveolar kemik kaybi, furkasyon tutulumlari,
dislerde patolojik migrasyon, mobilite goriilebilir. Dis ¢evresindeki liflerde meydana
gelen baglant1 kayb1 ve birlesim epitelinin apikale dogru gdcili bakteriyel yiikiin kdk

yiizeyi boyunca apikale ilerlemesine sebep olmaktadir (24).

Konak dokuda ilk savunma hattinda noétrofiller bulunurken enflamatuar durum
ilerlediginde monositler devreye girmektedir. Konak dokuda proinflamatuar ve
antiinflamatuar sitokinler arasindaki denge bozulur. Normalde kontrol altinda tutulan
matriksmetalloproteinaz (MMP) gibi dokularda yikim yapan enzimler aktive olur ve
yikim baglar. Antijen ve mikroorganizmalara karsi viicut savunmasi antiinflamatuar
sitokinlerle notralizasyon saglarsa periodontal dokulardaki hastalik gelisimi engellenmis
olur. Ancak mikroorganizmalar karsisinda konak doku savunmasi yetersiz kalirsa yikim

biiyliyerek devam eder (26).

Dokularda oksidatif stres yaratarak yikimi siddetlendiren reaktif oksijen tiirleri
bulunmaktadir. Viicut bu molekiillerin etkilerine disardan alinan veya kendi iirettigi

antioksidanlarla yanit vermektedir. Periodontal hastaliklarla oksidatif stresin yarattig1



parametreler arasinda korelasyon oldugunu belirten ¢aligsmalar bulunmaktadir (26,27).
Payne ve ark. gingivitis vakalarini incelediklerinde epitel igine ve bag dokuya lokosit
infiltrasyonu varligindan bahsetmislerdir. Ayrica dis eti bag dokusunda kollajen yikimlari
ve fibroblast sayisinda azalmalar gézlenmistir (28). Baska bir ¢alismanin sonucuna gore
ise dis eti hastalif1 varliginda iltihabi hiicrelerin bag dokusuna infiltrasyonu sonucu
kollajen yapida pargalanma saptanmuistir. Infiltrasyon olan bdlgelerde mast, makrofaj,

plazma hiicreleri gibi hiicre tiplerine rastlanmigtir (29).

Dis yiizeyinde ve disi ¢evreleyen periodontal dokularda MDP birikimi ile periodontal
hastaliklarin en hafifi olan gingivitisin subklinik agamasi1 baslar. Plak mikrobiyal bir
biyofilm olup sadece agiz i¢inde degil sistemik acidan da hasta icin risk teskil eder.
Biyofilmin bolgeden uzaklastirilmas: primer tedavi yontemidir. Baslangic tedavilerde
subgingival veya supragingival eklentilerin mekanik olarak uzaklagtirilmasi hedeflenir.
Bazi durumlarda mekanik tedaviye ek olarak kimyasal ajanlarla veya ilaglarla tedavi
desteklenebilmektedir. Bu sayede hasta i¢in dis ylizeyinde piiriizsiiz ve temizlenmesi

kolay bir alan olugsmaktadir (30).

Mikrobiyal dental plak, gingivitis i¢cin ¢ogu zaman tek etken olurken periodontitis i¢in
bircok risk faktorii ve gelistirici lokal ve sistemik etken bulunmaktadir. Bunlarin basinda
sigara, diyabet, hamilelik, puberte, romatolojik hastaliklar bulunmaktadir. Lokal olarak
bolgede dis kok malpozisyonlari, uyumsuz protez ve dolgu restorasyonlari, agiz ici
aparey kullanimi, yanlis firgalama ve kiirdan kullanimi dis eti hastaliklarinin gelisiminde
plak ile birlikte rol oynayan etkenlerdir. Bakteriyel, viral, fungal enfeksiyonlar ve alerjik

reaksiyonlar da periodontal hastalik gelisiminde rol oynayabilmektedir (25,31).

Periodontal hastaliklarda oral kaviteyle sinirli bakis agis1 hekimin etiyolojinin altinda
yatan sistemik hastaligr ihmal etmesine sebep olabilir. Lokal enflamatuar durumlar
disinda bireyin viicut sagligi ve sistemik durumu da periodontal hastaliklar i¢in hem
zemin hazirlayict hem de hastaligin seyrini degistirici olabilmektedir. Periodontal
hastaliklarda meydana gelen enflamasyon da agiz boslugundan uzak bolgelere yayilarak
sistemik durumu etkileyebilir veya var olan sistemik hastaligin siddetini arttirabilir.
Konak bagisikligi hem sistemik hem de periodontal hastaliklar i¢cin 6nemli ve belirleyici

bir faktordiir. Bu kapsamda aralarinda ¢ift yonlii bir etkilesim vardir (32).



Bireylerin sistemik durumu ve immiin yanittaki degisimleri periodontal tedavi siirecini
etkiledigi gibi idame fazin1 da etkilemektedir. Yapilan periodontal tedavilerin yani sira
sistemik olarak da hasta enflamatuar parametrelerden uzak giiclii bir bagisik yanita sahip
olmalidir. Enflamasyona sebep olan lokal ve genel faktorler elimine edilmedigi siirece
tablo periodontitis yOniinde ilerlemektedir. Periodontal hastaliklarin tedavileri ilk
asamadan itibaren hasta ve hekim igbirligi ile yiiriitiilmelidir. Periodonsiyumun
biitiinliiglindeki bozulma, mikrobiyal floranin patojenitesinin artmasi, konak
bagisikliginin uyarilmasi ve siddetli cevabi periodontal hastaliklarin baglamasi ve

ilerlemesi i¢in ortam hazirlamaktadir (33).
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Mikrobiyal Konak Bag Dokusu
Degisim | | fmmiin ve . Klinik
. Yanit Kemik Bulgular
Antijen Metabolizmasi
ve
viriilans ~— K J
faktorleri

T T
[ Gurmmns

Sekil 2.1. Periodontal Hastaliklarin Gelisimini Etkileyen Risk Faktorleri (34)

2.3. Periodontal Hastaliklarin Epidemiyolojisi

Periodontal hastaliklar, bir¢ok toplumda yaygin goriilen ve kronik seyirli hastaliklardir
(35). Periodontal hastaliklara kars1 bilinglenmek ve onlem alabilmek icin toplumdaki

hastalik oran1 hakkinda bilgi sahibi olmak gerekmektedir.

Diinya Saglik Orgiitii 2003 yilinda periodontal hastaliklarin toplumda ¢ok yiiksek
oranlarda goriildiigiinii bildirmistir (36). Literatiirde 1990-2010 yillar1 arasinda yapilan
bir ¢alismada diinya niifusunun %11,2’sinin ileri derecede periodontitis hastas1 oldugu

rapor edilmistir (37,38). Periodontal hastaliklar ve kemik rezorpsiyonlart sonucu
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meydana gelen dis kayiplar1 hastanin ¢igneme fonksiyonunu bozarak estetik ve
fonksiyonel sorunlar ortaya ¢ikarmaktadir. Genel viicut sagligin1 da olumsuz etkileyen bu
durum yagam kalitesini diislirerek hasta konforunu azaltmaktadir. Oral kavitenin farkli

bolgelerindeki her dis i¢in periodontal hastaligin klinik goriintiisii ve siddeti farklidir (39).

Periodontal hastaliklarin kadinlarda erkeklere gore daha fazla goriildiigii bildiren
caligmalar mevcuttur. Oral hijyen uygulamalari, genetik, hormonlar gibi etkenlerin
cinsiyetler arasi bu farka sebep olabilecegi diisiiniilmektedir (40). Literatiirde erkeklerin
kadinlara gore periodontal hastalik yatkinliginin ve periodontal tedavi ihtiyaglarinin daha
fazla oldugunu belirten ¢alismalar mevcuttur (41,42). Periodontal hastaliklarin toplumda
yetiskinlerde daha c¢ok goriildiigii bilinmektedir ancak cocuk ve ergenlik donemi

hastalarinda da goriilebilmektedir (39).

Klinikte goriilen bulgular ve birtakim parametrelere gore periodontal hastaliklar
American Academy of Periodontology (AAP) tarafindan siniflandirilmistir. Bu siniflama
1999 yilindan 2017 yilina kadar gegerli olmustur (43). Bu siniflamada kronik ve agresif
periodontitis tanimlanmigtir. Nekrotizan periodontal hastaliklar, endodontik lezyonlarla
iligkili durumlar, sistemik hastaliklar, deformiteler, apseler gibi basliklar iizerinde

durulmustur (39).

Yapilan son diizenleme ile 2017 yilinda su an gecerli olan siniflama yapilmistir. Bu
siiflamada ise ilk defa periodontal saglik tanimlanmasi, agresif-kronik tanimlar1 yerine
periodontitisin evre ve derecelendirilmesi, periimplant hastaliklar gibi durumlar

kategorize edilmistir (39).

2.4. Periodontal Hastaliklarin Simiflamasi

Periodontal hastaliklarin smiflamasi; hastalifin etiyolojisi, klinik ve radyolojik
gorilintlisi, patogenezi gibi Ozellikleri dogrultusunda hastaligi  net sekilde
tanimlayabilmeye olanak saglayan, klinisyenlerin tedavi planmna yardimci olan
diizenlemelerdir. Ayni zamanda periodontal hastaliklar icin uluslararasi alanda
anlasilabilir ortak bir dil olmustur. 2017 yilinda yapilan smiflama, gegmisteki

siniflamalara gére daha net ve anlagilabilir olarak hazirlanmistir. Siniflamalar 15181inda
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periodontal tedaviler ve hastaliklarin seyri hakkinda degerlendirmeler yapilabilmektedir

(31).

2017 PERIODONTAL VE PERIIMPLANT HASTALIKLAR VE DURUMLAR
SINIFLAMASI

PERIODONTAL SAGLIK, GINGIVAL HASTALIKLAR VE DURUMLAR

Periodontal Saglik ve Gingival Saglik
Gingivitis (Biyofilm tarafindan indiiklenen)

Gingival Hastaliklar (Biyofilm tarafindan indiiklenmeyen)

PERIODONTITIS

Nekrotizan Periodontal Hastaliklar
Periodontitis

Sistemik Bir Hastaligin Bulgusu Olarak Periodontitis

PERIODONSIYUMU ETKILEYEN DIGER DURUMLAR

Periodontal Destek Dokular1 Etkileyen Sistemik Hastaliklar ve Durumlar
Periodontal Apseler ve Endodontik-Periodontal Lezyonlar

Mukogingival Deformiteler ve Durumlar

Travmatik Okliizal Kuvvetler

Dis ve Protez iliskili Faktorler

PERIIMPLANT HASTALIKLAR VE DURUMLAR

Periimplant Saglik
Periimplant Mukozitis
Periimplantitis

Periimplant Yumusgak ve Sert Doku Yetersizlikleri

Tablo 2.1. 2017 Periodontal ve Periimplant Hastaliklar ve Durumlar Siniflamasi(39)
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2.5. 2017 AVRUPA PERIODONTOLOJIi FEDERASYONU/ AMERIKAN
PERIODONTOLOJI AKADEMISi (EFP/APP) PERIODONTAL HASTALIK
SINIFLAMASI

I. Periodontal saghk, dis eti hastaliklari/durumlar:

1. Periodontal saglik ve saglikli dis eti
a. Bozulmamis periodonsiyumda klinik olarak gingival saglik
b. Azalmis periodonsiyumda klinik olarak gingival saglik
-Stabil periodontitis hastasi

-Periodontitis hastas1 olmayan

2. Dental biyofilm kaynakli gingivitis
a. Sadece dental biyofilmle iligkili gingivitis
b. Lokal veya sistemik faktorler aracili gingivitis

c. Ilag etkili dis eti biiyiimeleri

3. Dental biyofilm kaynakli olmayan dis eti hastaliklar1
a. Genetik/gelisimsel bozukluklar
b. Spesifik enfeksiyonlar
c. Inflamatuar ve immiin sistem kosullari
d. Reaktif olusumlar
e. Neoplazmalar
f. Endokrin, metabolik bozukluklar ve beslenme
g. Travmatik lezyonlar

h. Dis eti pigmentasyonlar1
I1. Periodontitisin formlari
1. Nekrotizan periodontal hastaliklar
a. Nekrotizan gingivitis

b. Nekrotizan periodontitis

c. Nekrotizan stomatit
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2. Sistemik hastaliklarla beraber goriilen periodontitis

Uluslararas: Istatistiksel Hastalik Siniflandirmasi ve Ilgili Saglik Sorunlar1 kurulunun

belirledigi ICD kodlar1 baz alinarak degerlendirilir.

3. Periodontitis
a. Stage/Evre: Hastaligin siddeti ve siirecin karmagiklig1 baz alinir.
Evre I: Baslangi¢ periodontitisi
Evre II: Orta siddetli periodontitis
Evre III: Dis kayb1 potansiyeli olan siddetli periodontitis
Evre IV: Dentisyon kaybi potansiyeli olan siddetli periodontitis

b. Kapsam ve dagilim: Lokalize, generalize, molar-kesici dagilim1

c. Grade/Derece: Hizli ilerleme riski veya kaniti, tedaviye verilecek yanit

degerlendirilir.
Derece A: Yavas ilerleyen periodontitis
Derece B: Orta hizda ilerleyen periodontitis

Derece C: Hizli ilerleyen periodontitis

ITI. Sistemik hastaliklarla beraber goriilen, gelisimsel veya kazanilmis periodontal

durumlar

1. Periodontal destek dokular etkileyen sistemik hastaliklar ve/veya durumlar

2. Diger periodontal durumlar
a. Periodontal apseler

b. Endodontik-periodontal lezyonlar

3. Dislerin ¢evresindeki mukogingival deformiteler ve durumlar
a. Gingival fenotip
b. Diseti/yumusak doku ¢ekilmesi
c. Diseti kayb1

d. Vestibiiler derinligin azalmas1
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e. Anormal frenulum/kas pozisyonu

f. Digeti fazlaliklari

g. Anormal renk

h. Kok ylizeyinin ag¢iga ¢iktig1 durumlar

4. Travmatik okluzal kuvvetler
a. Primer okluzal kuvvetler
b. Sekonder okluzal kuvvetler

¢. Ortodontik kuvvetler

5. Protez ve disle ilgili faktorlerin etkiledigi dental biyofilm kaynakli diseti
hastaliklari/periodontitis

a. Disle ilgili lokalize faktorler

b. Protezle ilgili lokalize faktorler

IV. Peri-implanter hastaliklar ve durumlar
1. Peri-implanter saghk
2. Peri-implanter mukozit

3. Peri-implantitis

4. implant ¢evresi yumusak ve sert doku eksikligi (44)
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2.5.1. Periodontal Saghk

Gingivitis ve periodontitis bulgularinin olmadigi, dis etinde herhangi bir enflamatuar
durumun goriilmedigi klinik durum 2017 siniflanmasinda ilk kez periodontal saglik
olarak tanimlanmistir. Sondlamada kanama, patolojik cep derinligi, dem, dis etinde renk
ve kivam degisikligi, atasman ve kemik kaybi gibi periodontal hastalik teshisinde
kullanilan parametrelerin olmamast bozulmamis periodonsiyumda saglik olarak

tanimlanmuistir (31).

Saglikli dis etinde bulunan ve patojen olmayan flora disardan gelecek enfeksiyonlara
kars1 bariyer gorevi gormektedir ve patojen bakterilerin dis eti bag dokusunda kolonize
olmasin1 dnlemektedir. Saglikli dis etinde gram pozitif fakiiltatif bakteriler baskindir.
Subgingival ve supragingival eklentilerin uzaklastirilmasi floray1 zararsiz hale doniistiiriir

ve klinik olarak saglikli dis eti goriiliir (24,31,45).

Periodontal durumu stabil olan tedavi edilmis gingivitis, periodontitis hastalar1 da azalmig
periodonsiyumda saglik olarak kabul edilmistir. Bu hastalarin tedavi 6ncesinden kalan
geri doniislimsiiz atasman ve kemik kayb1 gozlenebilir ancak tedavi sonrasi periodontal
dokularda  herhangi bir enflamasyon bulgusu goézlenmemektedir. Azalmisg
periodonsiyumda saglik grubunda olan hastalar periodontal hastalik i¢in risk tasirlar ve

siirekli kontrol altinda olmalidirlar (31).

2.5.2. Gingivitis

Gingivitis dis yiizeyinde MDP birikimine bagli konak dokunun bagisiklik cevabi ve
dokuda enflamasyon belirtilerinin ortaya ¢ikmasiyla baslar. Yapisik dis eti ve serbest dig
etinde goriilmekte olup mukogingival sinira kadar uzanmaz (31). Periodontitis gelisimine
zemin hazirlayici olmasi ile 6nemli ve tedavi edilmesi gereken dis eti hastaliklarinin en

sik goriileni ve en hafif formudur (46).

Gingivitiste primer etiyolojik ajan plak olmakla birlikte plak olgunlastikca patojenite
artar, mikrobiyal kompozisyon gram negatif ve anaerobik yonde ilerler. En sik goriilen
formu plaga bagl gingivitistir ve gingivitiste meydana gelen inflamatuar durum plak

kontrolii, oral hijyen uygulamalar1 ve periodontal tedaviler ile geri doniisiimliidiir ancak
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periodontitise ilerleyen vakalarda goriilen doku ve kemik kayb1 geri dontigiimstizdiir (46).
Sistemik ve lokal faktorlerin eslik etmedigi yalnizca plaga karsi dis etinde olusan iltihabi
yanit 2017 smiflamasinda sadece dental biyofilmle iligkili gingivitis bashigi altinda
aciklanmistir (31,46).

Gingivitisin derecesi ve ilerlemesi lokal faktorler, ila¢ kullanimi, hormonal durum, yas,
sigara gibi sistemik faktorlere bagli olarak degisir. Plak disindaki diger etkenler dis
etindeki enflamasyonu arttirir ve konak doku cevabini siddetlendirir. Lokal ve sistemik
faktorler aracili gingivitis ve ilag etkili dis eti bliylimeleri, MDP ile birlikte bu faktorlerin

gingivitiste etkili oldugu gruplardir (31,46).

Gingivitis baslangicta semptomsuz olabilir ancak ilerlemesi ile dis eti kanamasi,
kizariklik, tat kaybi, dis eti kenarinda yuvarlaklasma, agiz kokusu, yemede giicliik, dis

etlerinde biiyilime veya kiintlesme, 6dem gibi bulgular goriilebilir (31,47).

Dental biyofilm kaynakli olmayan dis eti hastaliklarinda genellikle sistemik durumlar,
gelisimsel bozukluklar, travma ve neoplaziler gibi durumlar goriiliir. Bu hastalarda plak
uzaklastirilsa bile iyilesme goriilmez ve gingivitis durumu devam eder. Ancak yine de

plagin uzaklastirilmasi ve klinik bulgularin hafifletilmesi gerekmektedir (46).

Gingivitisi klinik olarak 4 farkli evrede incelemekteyiz:

. Baslangi¢ Lezyonu: Plak birikimini takiben 4 giinden sonra baslayan gingivitisin ilk
evresidir. Dis eti olugu stvisinda (DOS) artis goriiliir. Inflamatuar yanitla beraber ndtrofil
say1s1 da artarken klinik olarak herhangi bir bulgu goriilmez.

. Erken Dis Eti Lezyonu: Bir haftanin sonunda T lenfositlerin aktive olmasi ile sondlamada
kanama, dis etinde eritem gibi klinik olarak ilk bulgular goriiliir. Dis eti bag dokusunda

kollajen yikimi baslar.

. Yerlesik Dis Eti Lezyonu: Ugiincii haftada plazma hiicreleri ve B lenfosit sayilarinda artis

goriiliir. Klinik bulgularda da artig goriiliir.
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4.

D

Ilerlemis Lezyon: Alveolar kemik yikimdan etkilenmeye baslamistir. Son evrede

periodontitis olarak adlandirilmaktadir (31).

Plak kontrolii saglanamayip tedavi edilmediginde atagsman kaybi1 ve kemik kaybi ile
sonuglanan periodontitis gelisme riski vardir. Gingivitiste meydana gelen geri doniistimlii

degisimler periodontitisin Onciisii olabilecegi i¢in biiylik oneme sahiptir (31).

2.5.3. Periodontitis

European Federation of Periodontology (EFP) ve American Academy of Periodontology

(AAP)’nin 2017 yilinda yaptig1 siniflamaya gore periodontitis teshisi konulabilmesi i¢in

Inflamasyona bagl periodontal doku kaybi

Interproksimal bélgede radyografiye yansiyan alveolar kemik kayb1

Birbirine komsu olmayan en az iki diste klinik atagsman kayb1 (KAK)

Ikiden fazla diste >3 mm cep varligt ve KAK >3mm olmasi sartlarinin saglanmasi

gerekmektedir.

Periodontitis teshisi konulurken 6nemli parametrelerden birisi KAK degeridir.
Ancak KAK degeri;
1. travma sonucu meydana gelen diseti ¢ekilmesi,
2. disin servikal bolgesine ilerleyen dis ¢iiriigi,
3. ikinci molar disin distali {izerinde ii¢lincli molar disinin malpozisyonu veya
ekstraksiyonu ile iliskili,
4. dis eti kenar1 boyunca drene olan bir endodontik lezyon,
5. vertikal kok kirigr olan disler
gibi periodontal olmayan diger patolojik sebeplere bagli olmamalidir (39).

Periodontitis disi destekleyen yumusak dokularda ve alveolar kemikte yikimla
karakterize multifaktoriyel etiyolojisi olan kronik inflamatuar dis eti hastaligidir.
Gingivitis olarak baglayip periodontal cep olusumu, kemik kaybi, dislerde mobilite ile
devam edebilen bir siiregtir (47).

Nekrotizan periodontal hastalik grubunda etken genelde enfeksiydz ajanlardir. Siddetli

enfeksiyon, beslenme yetersizligi, kotii yasam kosullar1 gibi durumlarda bagisikligin
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zayiflamasiyla patojenite artar ve doku yikimlart baglar. Nekrotizan hastaliklar yikima

papilladan baslayarak dis etinde hizli yayilim gosterebilmektedir (48,49).

Sistemik hastaliklarla beraber goriilen periodontitis Uluslararas: Istatistiksel Hastalik
Siniflandirmas1 ve {lgili Saglik Sorunlari (ICD) kodlarina gore primer hastaligin

siniflandirilmasini takip etmelidir (49).

Periodontitis, plaga bagl olarak gelisen dis eti iltihabinin progresif kemik ve atasman
kaybiyla sonuclanmasidir. Radyografide horizontal veya vertikal kemik kayiplar
goriilebilir. Dis destek dokularindaki yikim dislerde mobilite ve patolojik migrasyona
sebep olabilir. Periodontitis vakalarini agiklamak i¢in 2017 siniflamasinda evre ve derece
kavramlariyla periodontitis tanimlamas1 yapilmistir. Evre ve derecelendirme sistemi,
hastaligin hangi asamada oldugunu, sistemik faktdrlerin hastalik {izerindeki etkisini,
tedavi gereksinimlerini, dentisyonun hangi bdlgelerinin yikimdan etkilendigini ve

hastaligin prognozunu 6ngdérmeyi kolaylagtirmaktadir (49).
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Tablo 2.2. Periodontal Hastaliklarin Evrelendirilmesi (50)

Evre Evre I Evre 11 Evre 111 Evre IV
Interdental
klinik atagman
kaybi (en fazla 1-2 mm 3-4 mm >5 mm >5 mm
oldugu
Siddet bolgedeki)
Koronal Kokiin o.rt a1 Kokiin ortast veya
Radyografik Koronal - veya apikal g e
4 - clii <%15- o apikal {igliisiine
kemik kayb1 clii <%15 ticliisline
33 \uzanan uzanan
Evrglgr;;f ck Evre [II’e ek
Maximum Maximum derinligi iht? ac n dsilllO 11;
sondalama sl dalalrlna >6mm yag nedenietl,
derinligi <4 derinligi <5 . . Cigneme
mm mm Vertikal kemik disfonksivon
Complexity Lokal kayb1 >3 mm Sekf)r? derso}lgﬁlzlal
Genellikle | ;o likte travma (mobilite
horizontal Horizontal Stnuf TI-I11 >2) Siddetli kret
kemik K 0 'kok furkasyon " defokti N N
Kaybi emik kaybi defektleri defekti Isirma
bozukluklar
Orta kret 20°den az dis (10
defekii karst ¢ift)
Tamamlayici Lokalize <%30
BDOXult ve olarak evreye Generalize >%30
agrim ekle Molar/Keser dagilim
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Tablo 2.3. Periodontal Hastaliklarin Derecelendirilmesi (50)

Derece A: | Derece B:
. .. . . Yavas Orta Derece C:
Periodontitisin Derecesi Hizda Hizda Hizh ilerleme
Ilerleme Ilerleme
Radyografik 5 il
Direkt kemik kayb1 Syl Y
. 7 . sonunda 5 yil sonunda >2
ilerleme veya klinik | sonunda bir
<2 mm mm kayip
kaniti atagsman kay1p yok Kavi
kaybi yip
Kemik kaybi | g 55 0.25 1.0 >1.0
% /yas
Biyofilm miktaria
Primer Kriter gore abartili yikim.
Hizli ilerleyen ve
Indirekt . erken baglangiclt
ilerleme dl?usug Biyofilm spesifik hastalik
kaniti Vaka A miktart ile donemlerini
. yikim, fazla o
fenotipi . uyumlu diistindiiren
miktarda N
bivofilm yikim modeller (6rn.
o Molar-kesici
paterni, standart
tedaviye beklenen
yanitin olmamast)
. Sigara Giinde <10 Giinde >10 adet
q Sigara e . .
Dereceyi ) igmiyor adet sigara sigara
3 Risk
Modifiye Eden g
Faktor] faktorleri
aktorier Diyabet Normal HbA1c<7 HbAlc>7
Periodontitisin Enflamat h Yﬁk?‘ekﬂi
Sistemik nrlamatuat ) - hassaslye <l mg/L 1-3 mg/L >3 mg/L
Etkisi Riski yik kP
(hsCRP)
Klinik
atagsman Tiikiiriik,
Biyobelirtecler | kaybivkemik | diseti olugu ? ? ?
kaybinin S1V1S1
gostergeleri
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2.6. Periodontal Hastaliklarin Risk Faktorleri

Periodontal hastaligin ilerlemesinde etkili olan hastaligin seyrini degistirebilen,
bulundugu takdirde kisiyi hastaliga yatkin hale getiren sistemik ve ¢evresel bazi risk
faktorleri vardir. Giiniimiizde sigara ve alkol kullanimi, diyabet, kotii oral hijyen, patojen
bakteriler, beslenme aliskanlig1, hastanin stres diizeyi, diigiik sosyoekonomik durum, yas

ve genetik en sik karsilagilan risk faktorlerinden bazilaridir (51).

Degistirilebilen risk faktorlerinden olan patojen bakteriler tek basina periodontal hastalik
olusturmak i¢in yeterli degildir. Patojenlerin belirli bir siire agiz i¢cinde kolonize olarak
konak savunmasmi yenmesi gerekmektedir. Dis etinde en sik goriilen
periodontopatojenler;  Actinobacillus  actinomycetemcomitans,  Porphyromonas
gingivalis, Tannerella forsythia olarak bilinmektedir. Bunun yani sira yine periodontal
dokulardan izole edilen Prevotella intermedia, Fusobacterium nucleatum gibi patojenler

de periodontitis gelisiminde etkili olan ajanlardir (52).

Sigara degistirilebilir bir faktor olarak periodontal dokular iizerinde olumsuz birgok
etkiye sahiptir. Oncelikle primer etiyolojik ajan olan plak ve dis tas1 birikiminin sigara
icen hastalarda daha fazla oldugu bilinmektedir (53). Sigara kan akiminda azalma yaptig1
gibi dis etindeki kanamay1 da azaltarak gingivitisteki inflamasyon belirtilerini gizler.
Uzun siireli ve sik sigara icen hastalarda kemik yikimi yapan sitokinlerin sayisini artirarak
yikim hizint arttirdigr yapilan ¢alismalarda kanitlanmistir (53). Sigara kullanim dozu
arttikca periodontal hastalik riskinin de ayn1 oranda arttig1 bilinmektedir (53,54). Zhang
ve arkadaglar1 bir ¢alismalarinda sigaranin doku MMP inhibitér salinimini bozarak
digetinin ¢ogunlugunu olusturan bag dokusu kollajeninin yikimini arttirdigini
bulmuslardir. Doku yikiminin artmasiyla patojen bakteriler bulunduklar: yere daha kolay
invaze olabilirler. Sigara, vazokonstriiksiyonu artirip kan akimini azalttig1 i¢cin doku
iyilesmesi, implant osseintegrasyonu, sert ve yumusak doku greft uygulamalari, siniis lift
operasyonlart gibi durumlarda iyilesmeyi geciktirerek enfeksiyon riskini artirmaktadir

(59).

Degistirilemeyen bir risk faktorii olarak genetik, bir¢ok calismada periodontitisle
iligkilendirilmistir. Gen polimorfizmlerinin hastaliklarin etiyolojisinde veya gelisiminde

etkili olduklar1 yapilan ¢alismalarda kanitlanmistir (52). Kornman ve arkadaslar1 1997°de
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yaptiklar1 bir ¢alismada IL-1 geni polimorfizmlerinin %18,9’luk oranla periodontitisle
iliskili oldugunu bulmustur (56). Inflamasyon ve konak cevapta etkili olan
mediatorlerdeki genetik polimorfizmler hem periodontitis hem de sistemik hastaliklar
icin risk faktorii olabilmektedir. IL-1 (IL-1a, IL-1b, IL-1ra) genlerindeki varyasyonlar
koroner arter hastaliklari, periodontal doku hastaliklari, romatoid artrit, iilseratif kolit,

SLE gibi bir¢ok hastaligin patogenezinde etkili genlerdir (57).

IL-1 gibi inflamatuar sitokinlerden biri olan TNF-a gen polimorfizmlerinin
periodontitisle iligkisini agiklayan c¢alismalar mevcuttur (58,59). Ancak TNF-a ve
periodontitis arasinda herhangi bir iliski olmadigin1 savunan calismalar da literatiirde

bulunmaktadir (60,61).

Periodontal hastaliklardan periodontitisin ileri yas ve cinsiyet ile iliskili oldugu bir¢ok
caligma ile kanitlanmistir. Yash bireylerde hem periodontitis prevalansi hem de hastaligin
siddeti artmaktadir (62). Yasla birlikte kaybedilen dis sayisinda da artis goriiliir. Ancak
yaslanma dogrudan periodontitis i¢in risk faktdrii degildir. Diger risk faktorleri ve
sistemik durumlarla birlikte periodontitis gelisimine yatkinligi arttirmaktadir (52).
Erkekler ve yas1 daha ileri olan kisilerde, kadinlar ve genglere gore

gingivitis/periodontitis yiizdesi daha yiiksek bulunmugtur (15).

Stres, bagisiklik sistemiyle dogrudan iliskili olmasi ile hastalarin tedaviye verdigi cevabi
ve enflamasyona kars1 konak doku savunmasini zayiflatarak klinik tablolarin daha kotii
olmasina etkendir. Hastalarin stres diizeyleri de iyilesme siirecinde dokularda salgilanan
sitokinleri ve bagisik yanit cevabini etkiledigi i¢in periodontitiste risk faktorii olarak
bilinmektedir. Hastalarin periodontitis yatkinligin1 artirabilmekte ve periodontal tedaviye

yanit azalabilmektedir (63).

Hastalarin dig hekimi ziyaret siklig1 sosyoekonomik diizeyle iligkilendirilebilir. Kisilerin
yasam standartlar1, ¢calisma ortamlari, egitim diizeyleri firgalama aligkanliklarina yon
vererek hastanin periodontal durumunu belirler. Periodontitis tedavisinin bir pargasi olan
idame fazinda hastanin kontrollerini aksatmamasi, 3-6 aylik periyotlarla tedavilerine
gelmesi ve tedavinin devami olarak fircalamay1 ihmal etmemesi dnemlidir. Hastalarin
egitim seviyesi ile oral hijyen aliskanliklarinin degistigi bilinmektedir. Sosyokiiltiirel

seviyesi yliksek bireylerin agiz sagliginin daha iyi oldugu goriilmiistiir (15,64).
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2.7. Periodontal Hastaliklar ile Sistemik Hastahklarimn Tliskisi

Oral kavitede bulunan bakteriyel kompozisyon ve enflamasyon oral kavite ile sinirl
lokal etki gostermez. Biitlin doku ve organlarla etkilesimde olan kan dolasimi ile farkl
bolgeler lizerinde de etki gosterebilir. Ayn1 zamanda sistemik hastaliklar da periodontal
hastalik gelisimi ve siddeti lizerinde etkili olabilmektedir. Ozellikle periodontitisin KV,
DM, hamilelik, osteopordz, solunum yolu rahatsizliklari, bobrek hastaliklart gibi farkli
sistemik hastaliklarla iligkide oldugu yapilan c¢aligmalarla kanitlanmistir (15,37).
Periodontal hastaliklar, toplumda yaygin gériilen ve viicut sagligini da olumsuz etkileyen
durumlardir. Sistemik hastaliklar ve oral hijyen aligkanliklarinin periodontal hastaliklar
tizerinde etkili oldugunu kanitlayan ¢alismalar mevcuttur (3,65). Periodontal tedavilerin
de kisinin saglhigimi iyiye gotiirebilecegi ve sistemik hastaliklarin seyrinde iyilesmeye

katkida bulunabilecegi bugiine kadar yapilan ¢aligmalarda kanitlanmistir (37,66).

Periodontitiste meydana gelen patolojik cep tabaninda birlesim epiteli bulunmaktadir.
Birlesim epiteli ise altindaki bag dokuyla iliskilidir. Dolayisiyla cep igerigindeki
bakteriler, biitiinliigli bozulan birlesim epitelini kolaylikla penetre ederek bag dokuyu
enflame hale getirebilir. Kan damarlar1 yoluyla da farkli bolgelere tasinan bakteriler

sistemik olarak kisinin sagligini etkileyebilir (37).

Periodontal hastaliklarda artan proinflamatuar sitokinler (TNF-a, [FN-y, IL-18, PGE2)
cok yiiksek diizeylere ulasabilirler. Viicudun diger bolgeleri i¢in bu sitokinler risk teskil
edebilir ve inflamasyonu tetikleyebilir (67).

Periodontal dokular ve diger dokular arasindaki farkli bir baglant: ise solunum yoludur.
Oral kavitenin dogrudan orofaringeal yol ile akcigerlere ulastigini diistinecek olursak
periodontopatojenler akcigerler ve iist solunum yolundaki diger yapilara kolaylikla
gecebilir ve bu bolgelerde kolonize olabilirler. Tiikiirliikte bulunan bakterilerin mukoza

lizerinde taginmast da bu ihtimali kolaylastirirarak hastalik riskini artirabilir (37).

Diyabet, dogrudan kemik yikim hizini etkileyen disler ve periodontal dokular i¢in 6nemli
sistemik bir hastaliktir. Diyabet periodontal dokularda vaskiiler degisikliklere sebep
oldugu gibi kollajen metabolizmasini bozarak doku yikimini artirir. Yara iyilesmesinde

onemli derecede aksama ve yavaslama goriilen diyabet hastalarinda; cerrahi olmayan
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periodontal tedavilerde, dis ¢ekimi, implant osseintegrasyonu, yumusak doku greftleri
gibi operasyonlarda komplikasyon riski artmistir. Saglikli bireylere gore diyabeti
olanlarda periodontitis daha hizli ilerlemekte ve daha siddetli goriilmektedir. Avrupa
Periodontoloji Federasyonu ve Amerikan Periodontoloji Akademisi’nin beraber
yiiriittiigli bir caligmada periodontal hastalik ve diyabet arasinda dogrudan bir iliski
oldugu ve periodontal tedavinin antidiyabetik ilaglar kadar diyabet iizerinde etkili oldugu
kanitlanmistir (68—70). Grossi ise yaptig1 ¢alismada mekanik periodontal tedavinin
yaninda sistemik antimikrobiyal ajan verilmesinin glisemik kontrol a¢isindan fayda
sagladigin1 bulmustur. Antibiyotigin hem periodontitis bulgularim1 ve ilerlemesini

azaltt1ig1 hem de diyabet tedavisini kolaylastirdigini sdylemistir (71)

Noral ve endokrin sistemdeki degisiklikler sonucu periodontal dokulardaki hasarin
boyutu artmaktadir ve periodontal tedavilerin etkileri ise yavaslamakta veya

azalmaktadir (63,68,72).

Periodontal hastaliklarla iligkisi arastirilan diger bir durum ise kardiyovaskiiler sistem
hastaliklaridir. Periodontitiste goriilen bakterilerin aort, kalp kapakeiklart ve kan
damarlarinda da goriildiigli ayn1 zamanda daha 6nce myokard enfarktiisii gegiren
hastalarda periodontitis prevalansinin yiliksek oldugu yapilan caligmalarda rapor
edilmigtir (73). Periodontal hastaliklarda sayisi artan proinflamatuar sitokinler, bakteri
endotoksinleri akut faz reaktanlarinin agiga ¢ikmasma neden olurken biitiin bunlar
aterosklerotik lezyonlar igin risk faktorii olarak kabul edilir. Genel olarak bakildiginda
birgok calismanin sonucu olarak periodontal hastaligin kendisinden ¢ok ortaya c¢ikan
sistemik bakteriyel yiikiin kardiyovaskiiler agidan risk faktorii olabilecegi tespit edilmistir

(57,73).

Romatolojik hastaliklar grubundan da bircok hastalik periodontitis ile iliskili
bulunmustur. Sistemik lupus ve periodontitis hakkinda az arastirma olmasina ragmen bu
iki hastalik iligkili bulunmus; periodontitis prevalansinin SLE olan hastalarda yiiksek

oldugu tespit edilmistir (74).

Sjogren sendromu bulunan hastalarda periodontitis goriilme riskinin 2,2 kat daha fazla

oldugu yapilan bir calismada kanitlanmistir. Dis ¢liriigii, plak miktari, klinik atagman
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kayb1 ve kemik kaybi da sjogren sendromu olan kisilerde olmayanlara gére daha yiiksek

goriilmiistiir (75,76).

Romatoid artritin periodontitisle benzer patogeneze sahip olmasi nedeniyle bu konu bazi
arastirmacilar tarafindan incelenmistir. Literatlirde periodontitis hastalarinda romatoid
artrit gelisme riskinin ve goriilme prevalansinin fazla oldugunu bildiren ¢aligmalar
mevcuttur. Periodontal hastaliklarda artan bakteriyel yiik, bozulan sitokin seviyeleri ve
immiin yanittaki degisimler hastalar1 romatoid artrit gelisimine yatkin hale

getirebilmektedir. (67,77,78).

Sistemik hastaliklar ile periodontitis arasindaki iliski uzun yillar boyunca arastirilmis olup
birgogu iligkili hatta risk faktorii olarak bulunmustur. Toplumda yaygin goriilen romatoid
artrit-periodontitis iligkisi de arastirmacilar tarafindan son yillarda {izerinde durulan
ancak hala yeterli sayida ¢alisma olmayan bir konudur. Hastaligin erken teshisi tedavi
sonucunu biiyiik oranda etkileyebilmektedir. Bu kapsamda hastalarda hem romatoid artrit
hem de periodontal hastalik i¢in farkindalik yaratmak ve bu konuda bilinglenmelerini

saglamak gerekmektedir.

2.8. Romatoid Artrit (RA)

Sinovyal eklemlerde enflamasyon ile karakterize kronik sistemik romatizmal bir
hastaliktir. Etiyolojisi heniiz bilinmeyen en yaygin otoimmiin hastaliklardan biridir.
Hormonal degisikliklerin immiin sistem iizerindeki etkisi sebebiyle erkeklere gore
kadmlarda daha fazla goriildiigli rapor edilmistir. Hastalar genelde 30-50 yas
araligindadir. Eklem ¢evresinde meydana gelen yikim ve inflamasyon ile genellikle ilk
belirti eklemde agr1 ve sislik olmaktadir. Belirtiler baslangicta el bilegi gibi kiiclik
eklemlerde ortaya ¢ikarken hastalik ilerlediginde biiyiik eklem tutulumlar: goriiliir. Erken
tedavi edilmediginde eklemlerde kalic1 deformitelere sebep olabilmektedir. Hastalarda ilk

ii¢ yilda eklemlerde hasar ve erozyonlar tespit edilmistir (10,79,80)

Romatoid artritin pek ¢ok faktorden etkilendigi bilinmektedir. Cevresel faktorlerden
kanitlanmis olan sadece sigaradir. Immiin yanitta degisiklige sebep oldugu kanitlanmustr.
Yapilan bir arastirmada sigara i¢mis kisilerde RA ihtimalinin iki kat arttig1 bulunmustur.

Beslenme aligskanliklarinda asir1 kirmizi et, karbonhidrat, trans yag tiiketimi goriilen
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kisilerde RA riski artmaktadir (81,82). Genetik yatkinlik ve ¢evresel faktorlerin de etkili
oldugu romatoid artritte enflamasyon, travma, vaskiiler faktorler, immiinite gibi lokal ve

sistemik bir¢ok etken hastalik gelisiminde ve ortaya ¢ikmasinda etkilidir (36,83).

2.8.1. Romatoid Artrit Teshisi ve Klinik Bulgular:

Eklemlerde kronik ve progresif seyirde ilerleyen RA kisiden kisiye veya hastaligin seyri
stirasinda cesitli klinik bulgu ve semptomlar gosterir. Sabah tutuklugu, eklemlerde agri,
hassasiyet ve sislik; el eklemlerinden baslayip zamanla artar ve diz, dirsek, omuz gibi
viicuttaki biiyiik eklemlere yayilabilir. Baslangicta belirtiler hafif ilerlerken sinovitin aktif
doneminde siddetli hale gelebilir.

Amerikan Romatoloji Birligi romatoid artrit teshisi koyabilmek i¢in;

El eklemlerinde artrit

En az 3 eklemde artrit

En az 1 saat siiren sabah katilig1

Simetrik eklem tutulumu ve sislik

Deri alt1 nodiilleri

Tipik radyolojik bulgular

Romatoid faktor pozitifligi

kriterlerinden en az 4 tanesinin hastada bulunmas1 gerekmektedir. Ayn1 zamanda ilk dort
maddenin en az 6 hafta devam etmesi gerekmektedir (67,84).

Romatoid artritte eklem dis1 bulgulara da rastlanmaktadir. RA’in eklem dis1 bulgulari;

G0z kurulugu ve gozde yabanci cisim varmis hissi

Hematolojik bir bulgu olarak anemi ve trombositoz

Deride romatoid nodiilleri

Kardiak bir bulgu olarak perikardit ve nadir olarak miyokardit

Kan damarlarinin ¢evresinde meydana gelen vaskiilit

Kas giigsiizliigii seklindedir (85).
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Bazi hastalarda ates ve kilo kayb1 oldugu da gézlenmistir. Hareketlerde kisitlanma ve agri
hastalarda en ¢ok sikayet edilen belirtilerdir. Temporomandibular eklemde (TME) de
goriilebilen erozyonlar ve dejenerasyonlar radyografilerde kondil bolgesinde
goriintiilenebilir. Hastalarda agiz agikliginda kisitlanma, TME’den krepitasyon sesi

gelmesi, acik kapanis gibi klinik tablolar dis hekimleri i¢in 6nemlidir (8).

Romatoid artrit hastalarinda sis ve hassas eklem sayisi, hastanin genel saghigi, ESH, CRP
degerlendirilerek hastalik aktivitesini belirlemek icin Hastalik Aktivite Indeksi (DAS 28)
gelistirilmistir (86). Hastalik aktivitesinin belirlenmesi, hastaligin takibinde ve hastanin

tedaviye cevap verip vermediginin anlagilmasinda kullanilmaktadir (39,87).

Tablo 2.4. DAS28 Skoru ile Hastalik Aktivitesinin Belirlenmesi (39)

Hastaligin Aktivitesi DAS 28 Skoru
Remisyon <2,6
Diisiik Siddetli Hastalik >2,6-<3,2
Orta Siddetli Hastalik >32-<5,1
Cok Siddetli Hastalik >5,1

Hasta sikayetleri ve klinik semptomlarin yani sira bir¢ok biyokimyasal testin
kombinasyonu RA teshisinde hekime yol gosterir (67,88). Klinik muayene ile birlikte
bakilmas1 gereken biyokimyasal testler hastalifin karakteri ve seyri hakkinda bilgi
vermektedir. Romatoid faktor (RF), Antiniikleer antikor (ANA), C-reaktif protein (CRP),
Eritrosit sedimentasyon hizi (ESR), Antisiklik sitriilinlenmis peptid (Anti-CCP) gibi baz1

parametreler RA teshisinde hasta semptomlarina ek olarak degerlendirilmektedir (88,89).

2.8.2 Romatoid Artrit Erken Teshisinde Degerlendirilen Parametreler

2.8.2.1. Romatoid Faktor (RF)

Immiinoglobiilin G’nin Fc kismina kars1 olusan antikorlardir. IgG, IgA ve ¢ogunlukla
IgM formunda olabilir. Romatoid artriti olan hastalarin %70-80’inde pozitiftir. Ancak
romatoid artrite 6zgii ve kesin tan1 koydurucu bir deger degildir. Ilerleyen yasla birlikte
saglikli kisilerde, otoimmiin hastaliklarda, enfeksiyon hastaliklarinda, B lenfosit

anomalilerinde veya diger romatolojik hastaliklarda (sistemik lupus eritamatozus,
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sistemik skleroz, sjogren v.b) RF pozitifligi goriilebilir. Otoimmiin hastaliklarda taniy1

destekleyicidir (10,90,91).

2.8.2.2. Antiniikleer Antikor (ANA)

Antikorlar viicutta yabanci cisim (antijen) veya enfeksiyon varliginda savunma saglayan
viicudu dis etkenlere karsi koruyan protein yapilaridir. Ancak bazen viicut kendi
hiicrelerini tanimay1p antijen olarak algilar ve antikor iiretmeye baslar. Viicudun kendine
karst immiin yanit olusturmasina otoimmiinite denir, bu sekilde olusan hastaliklar da
otoimmiin hastaliklardir. ANA da hiicrenin kendi ¢ekirdegindeki histon, DNA gibi
yapilara ait gelisen antikordur (9).

Lupus, skleroderma, sjogren gibi otoimmiin hastaliklarda pozitiflesir. Lupus igin
duyarliligt %100’e yakindir ancak bir¢ok hastalik i¢in ANA pozitifligi tek basina tani
koydurucu degildir. Saglikli kisilerde de pozitiflik goriilebilir. Klinik bulgu ve
semptomlarla beraber yorumlanarak degerlendirilir. Takip gerektiren hastalarda belirli

araliklarla yapilan testler tekrarlanabilir (9).

ANA degeri farkli yontemlerle arastirilabilirken en ¢ok kullanilan ve altin standart olarak
kabul edilen indirekt immiinfloresans antikor testidir. Bu yontemde boyanma sekline gore
hastalik tayini, ANA titresine gore pozitiflik durumu belirlenir. Diger bir yontem ise
ELISA testidir. Immiinfloresan ydntemi uygulamada daha ¢ok tecriibe gerektirmektedir

ve duyarliligi uygulayan kisinin tecriibesiyle orantili olarak artar (9,92).

2.8.2.3. Antisiklik Sitriilinlenmis Peptid (Anti-CCP)

Romatoid artrit i¢in romatoid faktérden daha spesifik tam1 koydurucu (%97) bir
parametredir. Saglikli bir viicutta sitriilinasyon 6lmekte olan hiicrede gerceklesen
fizyolojik bir siirectir. Bu nedenle bagisiklik sistemi sitriilinlenmis bir proteinle
karsilagsmamaktadir. Otoimmiin hastaliklarda ise bu durum tersine doner ve bagisik yanit
olusur. Flagrin ve sitriilin iceren proteinlere karsi olugan antikor genelde IgG sinifindadir.
Anti-CCP hastalik klinik olarak tam belirlenmediginde bile 6nceden hastalik hakkinda
fikir verir ve erken teshise yardimci olur. Diger otoimmiin hastaliklardaki RF pozitifligini

romatoid artritten ayirt etmek i¢in iyi bir testtir (10).
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Referans deger 5 ru/ml olmakla birlikte altindaki degerler negatif, iistiindeki degerler ise
pozitif olarak degerlendirilir. Anti-CCP diizeyleri arttikca eklemlerde daha fazla
deformiteye rastlanmistir (9,93).

2.8.2.4 C-Reaktif Protein (CRP)

Karacigerden inflamasyon, hipoksi, travma gibi durumlarda sentezlenen bir akut faz
reaktanidir. Viicuda disardan gelen antijeni algilayarak savunma sistemini klasik yoldan
aktive ederek dokular1 korur. Ozellikle bakteriyel enfeksiyonlarda CRP diizeyi ¢ok hizli
artar. Ayn1 zamanda viral enfeksiyonlarda da diizeylerde artig goriiliir. Normalde kandaki
diizeyi 100 pgr/I’nin altindayken viicutta akut faz cevabi olan durumlarda 1000 kat
artabilir (94,95).

Periodontitis ve RA patogenezinde CRP’nin de rol oynadigi bilinmektedir. Kronik
periodontitisi olan hastalarda inflamatuar mediatorler (IL-1, IL-6, TNF-a) salinir ve
hepatositlerden CRP salgilanmas1 uyarilir. Bu durumda periodontitisli hastalarda CRP
diizeyleri daha yliksek bulunmustur. Ayn1 zamanda CRP’nin kemik rezorpsiyonlariyla
iligkili oldugu bilinmektedir (67,96). Akut faz cevabinin artmasini gosteren ve takibi

yapilabilen ikinci parametre ise eritrosit sedimentasyon hizidir (ESH).

2.8.2.5 Eritrosit Sedimentasyon Hizi (ESH)

Hekimler i¢in taniya yardimci, uygulanabilirligi kolay, 6zgiinliigii ve duyarliligi nispeten
diistik bir kan testidir. Hastadan alinan vendz kan 6rnegi tiipiin icerisine alinir ve tiip dik
bir sekilde yerlestirilir. Eritrositler dik tiipiin i¢inde dibe ¢cokme egilimi gosterirler. Belirli
bir siirede Olgiilen eritrosit cokme mesafesi eritrosit cokme hizi (ESH) olarak adlandirilir.
Sedimentasyon tiipii, oda sicakligi, plazma viskozitesi gibi bir¢ok faktdrden etkilenerek
yavaslayabilir veya hizlanabilir. Olgiimiinde en sik kullanilan ve en bilinen ydntem
Westerngren yontemidir. Bu yontem diisiik ve yiiksek degerli ayirt etmede en iyi sonucu
verir. 50 yas lizerindeki kadinlarda 0-30 mm/saat, erkeklerde 0-20 mm/saat normal deger
kabul edilirken, 50 yas altindaki kadinlarda 0-20 mm/saat, erkeklerde 0-15 mm/saat
normal degerdir. Hasta sikayeti veya semptomu yoksa ESH tan1 koydurucu degildir (97).
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ESH;

Var olan hastaliin takibini yapmada

Tedaviye cevabin degerlendirilmesinde

Klinik bulgusu olan hastalarda taniya yardimci olarak kullanilir.

ESH yiikselmesi genelde bir nedene bagl ve anlamliyken; diismesinin klinik olarak bir
onemi ve anlami yoktur. Romatoid artrit, hodgkin, tiiberkiiloz, osteomyelit gibi

enfeksiyonlarda hastanin takibinde kullanilir (98-100).

2.8.3. Romatoid Artrit Patogenezi

Romatoid artrit patogenezi heniiz tam olarak ag¢iklanamamis bir mekanizmaya
dayanmaktadir. Ancak ortak goriis bir¢ok sitokin ve inflamatuvar mediatorlerin eklem ve
kikirdak hasarinda etkili oldugu yoniindedir. Bunlarin basinda TNF-o, IL-18 ve IL-6
gelmektedir.

Hastaligin baslangicinda herhangi bir antijene karsi olusan T hiicre yanit1 ile CD4
salgilanir ve ¢esitli proinflamatuar sitokinler ortaya ¢ikar. Antijen uyarist ve otoimmiin
yanit ile beraber hastalarin eklemlerinde Thl birikimi meydana gelir. Thl aktive
oldugunda sayisi artan enflamatuvar sitokinler (TNF-a, IL-18, IL-6, IFN-y) osteoklast ve
MMP salgilanmasina yol acarlar. Sonucta kemik ve kikirdak dokuda inflamasyonu

takiben yikim baglar (81,101).

Romatoid artritte zaman ilerledik¢e T hiicre aktivasyonu B hiicre aktivasyonuna doniisiir
ve spesifik otoantikor olusumu baglar. B hiicrelerinin bir alt grubu tarafindan, RA

patogenezinde 6nemli olan romatoid faktdr salinimi gergeklestirilir (101).

2.8.4. Romatoid Artrit Tedavisi

Romatoid artrit tedavisinde giliniimiizde benimsenen bakis agis1 hastali§in remisyonunu
hedeflemektedir. Tam remisyon saglanamayan durumlarda ise sert dokuda meydana gelen
yikimlar1 yavaglatmak, hastanin agr1 ve fonksiyon kisitlamasi gibi semptomlarini ortadan
kaldirarak hastanin hayat kalitesini arttirmak hedeflenmektedir. Bu bakis acist ile

giiniimiizde romatoid artrit tedavisinde non-steroid antiinflamatuar ilaglar (NSAIJ),
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kortikosteroidler, hastaligi modifiye edici ilaglar (DMARD) ve biyolojik ajanlar
kullanilmaktadir (102).

Son yillarda tedavi yaklasimi, erken ve agresif tedavi olarak DMARD grubu ilaglarla
(metotreksat, siilfasalazin, D-penisilamin vb.) baglamaktadir. Hastada semptomlarin
ortaya ¢ikmasiyla birlikte bu ilaglarin kullanimina baglanmasi ge¢ donem agresif tedavi
uygulanmasina gore radyolojik olarak eklemde goriilen erozyonlar1 daha hizli azaltmis

ve hastaligin aktivitesini 6nemli derecede yavaslatmistir (103,104).

Giiniimiizde en yaygin kullanilan DMARD grubu FDA (Amerikan ilag ve Gida Dairesi)
onayl ilag metotreksatlardir. Tedavi siirecinde tekli ilaglarin etkisinin yetersiz oldugu
tespit edildiginde kombine DMARD tedavisinin daha bagarili sonuglar verdigi de yapilan
calismalarla bulunmustur (103,104).

2.9. Periodontal Hastaliklar ve Romatoid Artrit iliskisi

Her iki hastalikta da anti-inflamatuar ve pro-inflamatuar sitokin iligkisinde diizensizlik
goriildiigi i¢in patolojik olarak benzer mekanizmaya sahiplerdir. Bagisiklik sistemindeki
diizensizlikler ve bakteriyel birikimlerden dolay1 yumusak ve sert dokularda erozyonlar,
rezorpsiyonlar goriilir. Kemik yapim ve yikimindaki mediyatorlerin dengesindeki
bozulma sonucu kemik seviyesinde azalma goriiliir. Yapilan bircok ¢aligmada gingivitis
bulgularindan sondalamada kanama RA gruplarinda kontrol gruplarmma gore yiiksek
bulunmustur. Ayn1 zamanda klinik atagsman seviyesinde azalma RA ile dogru orantili

olarak artmustir (105,106).

Periodontitisin viicutta inflamatuar reaksiyonlara sebep olmasi sonucunda RA gelisimi
icin zemin hazirlayabilecegi diistinliilmektedir (105). Periodontitisi takip eden siiregte RA
hastalarinda dis kaybinin daha fazla oldugu goriilmiistiir. Ayn1 zamanda periodontitis
sonucu bagisiklik toleransinin bozulmasiyla hastalarin genetik olarak romatoid artrite
yatkinlik gosterebilecegi  diisiiniilmektedir. Periodontitiste inflamatuar mediator
seviyelerindeki artis siirekli veya araliklarla gelisen bakteriyemilere sebep olarak sistemik

sonuglara neden olabilmektedir (107).
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Gram negatif anaerobik bakterilerden olan P. Gingivalis periodontopatojenlerin baginda
gelmesiyle dis eti hastaliklar1 i¢in 6nemlidir. Bir ¢alismada periodontopatojenlerin
DNA’larinin sinoviyal sividaki miktarinin serumdakinden fazla oldugu tespit edilmistir.
Romatoid artrit hastalarmin eklemlerindeki inflamasyonlu sinoviyadan izole edilen P.
Gingivalis’in dis eti olugu sivisinda da bulunmasi RA ve periodontitis arasindaki iligkiyi
giiclendirmistir ve bu konu bir¢ok arastirmaci tarafindan incelenmistir (67,108). RA
patogenezinde rol oynayan sitriilinlenmis peptitler proteine bagli argininin, peptidil
arginin deiminaz (PAD) enzimi tarafindan modifikasyonu ile iretilir. P. Gingivalis’in
PAD iiretme 6zelligi RA gelisiminde aktif rol oynayabilecegini diislindiirmistiir (109).
Bagka bir acidan bakildiginda P. Gingivalis iirettigi enzimle otoimmiiniteyi aktive ederek
hastalik gelisimini etkileyebilmektedir (108,109). P. Gingivalis enfeksiyonlar1 genetik
yatkinlig1 olan hastalarda otoantikorlarin (Anti-CCP ve RF) iiretimini tetiklemektedir.
Tan1 degeri olan bu antikorlar hastaligin klinik baglangicindan 2-4 yil 6nce bile tespit
edilebilmektedir (110). Baska bir aragtirmada ise periodontal hastaligin aktif doneminde
digeti olugu sivisinda, tiikiiriikkte ve subgingival plakta romatoid faktoér bulunmustur

(67,111).

Tedavi edilmeyen periodontal hastaliklarda ortaya c¢ikan bakteri toksinleri sinoviyal
stvidaki inflamasyonu tetikleyebilmektedir. Bu kapsamda periodontal tedavilerin
sistemik inflamasyon iizerindeki etkisi 6nemsenmeli ve tedavileri geciktirilmemelidir

(112,113).

RA hastalarinda eklemdeki hareket kisitliligt oral hijyen uygulamalarinda manipiilasyon
kabiliyetini sinirlandirabilir. Bu durumda dis hekimi hastalara uygun fircay1 6nermeli ve
fircalamay1 kolaylastiracak tavsiyelerde bulunmalidir. Koruyucu dis hekimligi
uygulamalar1 RA hastalarinda 6nem kazanmaktadir. Standart mekanik temizligin yani sira
koruyucu o6nlemler, ev tipi irrigasyonlar, gargaralar hastalarin periodontal sagliklarini
idame ettirmek i¢in dis hekimi ve hastalar tarafindan 6nemsenmesi gereken noktalardir

(114).

Periodontitis ve sistemik hastaliklar arasindaki iliskilerle ilgili ¢ok sayida calisma
mevcuttur (19,37,52,115). Calismalarda RA ve periodontitis i¢in benzer patolojik
unsurlardan, bagigik yanitin {rettigi antikorlardan, benzer sitokin seviyelerinden

bahsedilmesi ¢ift yonlii iligkiyi destekler niteliktedir (77). Sonucta yapilan arastirmalarda

33



romatoid artrit ve periodontitis arasinda bir¢ok yonden iliski kurulabilmistir. Ancak hala

kanita dayali olmayan ve daha fazla arastirma gerektiren noktalar vardir (107).

Tablo 2.5. Periodontitis ve Romatoid Artrit Arasindaki Cift Yonlii Iliski(109)
Ortak Risk Faktorleri

Sigara
Mikrobiyal Maruziyet
Fizikososyal Faktorler

Yas

Ortak Immiinogenetik

HLA Polimorfizmleri

P. Gingivalis Enfeksiyonu

ROMATOID PAD Ekspresyonu ve Sitriilinizasyon

ARTRIT Anti-CCP Antikorlar: ve Artan Otoimmiinite PERIODONTITIS

Romatoid Faktor/ Siiperantijenler/ Is1 Sok

Proteinleri
Artan Otoimmiinite
Ortak Doku Yikim Mekanizmalari
RANK/RANKL/OPG/TRAIL sistemi

Proinflamatuar Sitokin ve MMP ’lerin Salinimi

Kemik ve Doku Yikimi

Fonksiyon Kaybi

Calismalarin bir¢ogu romatoid artrit teshisi koyulmus hastalarda periodontal durum
analizi yaparak iki hastalik arasindaki iliskiyi kanitlamistir. Bu ¢alismamizda ise sistemik
olarak saglikli oldugu diisliniilen bireylerde periodontal muayene ve klinik tani
sonrasinda RA varliginin ve RA ile iliskili degerlerin arastirilmasi ile erken teshise
yardimc1 olunup hastalarin bilinglendirilmesini ve RA farkindaliginin arttirilmasin

amagladik.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaniz Gaziantep Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji A.B.D.’na
rutin kontrol ve tedavileri i¢in gelen, sistemik agidan saglikli, goniillii ve calisma
kriterlerine uygun hastalar ile yapilmistir. Caligsma dahilinde 30 sistemik ve periodontal
acidan saglikli, 30 sistemik agidan saglikli ve plaga bagl gingivitis, 30 sistemik acidan
saglikli ve periodontitis seklinde 3 grup ve toplamda 90 hasta bulunmaktadir. Calismamiz
Gaziantep Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu (Ek-4) ve Gaziantep il Saghk
Midiirliigii (Ek-3) tarafindan onaylanmistir. Calismaya katilan her birey c¢alisma

hakkinda bilgilendirilip bireylerden yazili goniillii onam formu alinmustir.
3.1. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

Bireyin goniillii olmasi. Caligmadan Once tiim bireylere hastaliklart ile ilgili ve
yapilacak islemler hakkinda bilgi verilerek onaylari alinmigtir.

Hastanin sistemik olarak herhangi bir hastaliginin bulunmamasi

18-65 yas arasi ¢calismaya dahil edilmistir.

Hastalarin son 6 ay i¢inde periodontal tedavi gérmemis olmasi

Hastalarin son 6 ay i¢inde antibiyotik kullanmamis olmasi

Hastalarin hamile ya da emzirme doneminde olmamasi
3.2. Cahismaya Dahil Edilmeme Kriterleri

Hastalarin goniillii olmamasi

Hastanin sistemik olarak herhangi bir hastaliginin bulunmasi
Hastalarin 18 yas alt1 veya 65 yas iistii olmalari

Hastalarin son 6 ay i¢inde periodontal tedavi gérmiis olmasi
Hastalarin son 6 ay i¢inde antibiyotik kullanmis olmas1

Hastalarin hamile ya da emzirme doneminde olmasi
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Belirtilen kriterler géz oniinde bulundurularak sistemik herhangi bir hastaligi olmayan
hastalara yapilacak periodontal 6l¢iim ve analizler hakkinda genel bilgi verilerek yazili

onamlar1 alinmistir.

3.3. Calisma gruplar

Calisma kapsamindaki hastalar;

Sistemik agidan saglikli, periodontal a¢idan saglikli (S)
Sistemik agidan saglikli, plaga bagh gingivitisli (G)
Sistemik agidan saglikli, periodontitisli (P)

olarak 3 grup halinde kategorize edilmistir.

1) Sistemik Acidan Saghkh Periodontal Ac¢idan Saghkh (S) (116) olarak
tanimladigimiz birinci grupta 2017 simiflamasina gére bozulmamis periodonsiyumda
saglik ve azalmis periodonsiyumda saglik olarak teshis koyulmus hastalar bulunmaktadir.
30 periodontal agidan saglikli hastanin 18’1 bozulmamis periodonsiyumda saglik, 12°si

azalmis periodonsiyumda saglik teshisi koyulmus hastalardir.

2) Sistemik Acidan Saghkh Plaga Bagh Gingivitis (G) (116) olarak tanimladigimiz
ikinci grupta ise 2017 siniflamasina gore sadece plaga baglh olusan gingivitis hastalar
bulunmaktadir. Sadece dental plaga bagli olarak gelismeyen; sistemik ve lokal faktorlerle
modifiye olan gingivitis hastalar1 ve ilaglara bagl dis eti bliylimeleri goriilen hastalar
caligmaya dahil edilmemistir. Hastalarda dis eti iltihabina sebep olabilecek subgingival
protetik restorasyonlar veya dis eti altina uzanabilen dolgular bulunmamaktadir. Hasta
secimi yapilirken plak retansiyonuna sebep olabilecek lokal faktorler elimine edilerek

yalnizca plak ile iligkili gingivitis goriilen hastalar ¢aligmaya dahil edilmistir.

3) Sistemik Ac¢idan Saghkh Periodontitis (P) (50) tanimladigimiz {igiincii grupta ise
2017 smiflamasina gore periodontitis teshisi koyulan hastalardan olusmaktadir.
Siniflamaya gore nekrotizan hastaliklarla ve sistemik hastaliklarla iligkili periodontitis
hastalar1 c¢alismaya dahil edilmemistir. Periodontitis grubu i¢in grade (derece)
degerlendirilmesi yapilmamis olup yalnizca stage (evre) dikkate alinmistir. 30
periodontitis hastasindan 3 kisi Stage 1, 11 kisi Stage 2, 10 kisi Stage 3, 6 kisi ise Stage

4 olarak belirlenmistir.
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Calismamiz kapsamindaki hastalarin periodontal muayeneleri tamamlanip rutin yapilan
Ol¢iimler ve degerlendirmeler kaydedildikten sonra romatolojik muayene ve tetkikler igin
Dr. Ersin ARSLAN Egitim ve Arastirma Hastanesi Miicahitler Ek Bina Romatoloji
boliimiine yoOnlendirilmistir. Rutin romatolojik tetkikler yapildiktan sonra hastalarin
tetkik sonuglarinin degerlendirilmesi ve klinik muayeneleri Dr. Fatih ALBAYRAK

tarafindan yapilmistir.

3.4. Klinik Periodontal Ol¢iimler

Periodontal muayene sirasinda hata payini en aza indirmek i¢in biitliin dl¢limler ayni kisi
tarafindan ve Williams Sondu ile periodontoloji kliniginde yapilarak ayni anda hasta kayit

formuna ve anketlere kaydedilmistir.

3.4.1. Sondalanabilir Cep Derinligi (SCD)

Serbest dis etinin marjini ile periodontal cep tabani arasinda 6lciilen mesafedir. Her digin
bukkal ve lingual/palatinal yiizeylerinde mezial, orta ve distal olmak iizere 6 bolgeden
Ol¢iim yapilmistir. Periodontal sond disin uzun eksenine paralel tutulup vertikal olarak
cebe yerlestirilir. Sondun kendi agirligi kadar kuvvet uygulanir. Fazla kuvvet uygulamasi

cep tabanini penetre ederek birlesim epiteline zarar verebilir (18,67).

3.4.2. Gingival Indeks (GI)

Dis etindeki enflamasyonunun bir siniflandirmasi olarak Loe ve Silness’in gingival
indeks skorlar1 kullanilmistir. Dig etindeki renk, kivam degisikligi ve kanama egilimi
degerlendirilerek hazirlanmigtir. Bu siniflamaya gore 0,1,2,3 olmak iizere 4 skor ile
enflamasyon derecesi belirlenir.

0: Saglikl1 dis eti, enflamasyon bulgusu yok

1: Hafif enflamasyon, hafif renk degisikligi ve 6dem var, sondalamada kanama goriilme

2: Orta derecede enflamasyon, dis eti kirmizi, parlak ve 6demli, sondalamada kanama var
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3: Siddetli enflamasyon, dis eti koyu kirmiz1 ve 6demli, spontan kanama var (117)

3.4.3. Plak indeksi (PT)

Loe ve Silness kurutulmus dis yilizeyindeki mikrobiyal dental plak miktarmi 0,1,2,3

skorlari ile siniflandirmiglardir.

0: Dis eti kenarinda gozle goriilen veya sondla tespit edilen plak varliginin olmamasi

1: Gozle goriilmeyen ancak sond yardimiyla tespit edilebilen plak varlig

2: Dis eti kenarinda gozle goriilen orta yumusaklikta plak varligi

3: Dis eti kenarina komsu veya cep icerisinde goriilen yogun miktarda plak veya dis tasi

varlig1 (117)

3.4.4. Klinik Atasman Seviyesi (KAS)

Klinik atagman seviyesi (KAS) mine-sement sinirindan cep tabanina kadar 6lgiilen
mesafedir. Periodontal hastaliklarda klinik atasman kayiplar1 goriilebilir veya mevcut
kayrp miktar1 artabilir. Klinik atagsman kaybi periodontitis teshisi i¢in Onemli bir
parametredir.

1-2 mm klinik atagman kaybi hafif

3-4 mm klinik atasman kayb1 orta

5 mm ve iizeri klinik atagman kaybi siddetli periodontitis olarak tanimlanmistir (118).

3.4.5. Mobilite

Klinikte iki adet el aletinin sap kismi ile digin bukkal ve lingual bolgelerinden dis
tutularak bukko-lingual yonde kuvvet uygulanir. 0.2 mm’yi ge¢gmeyen mobiliteler
fizyolojiktir, dis periodontal ligamentin izin verdigi Olgiide yer degistirebilir. Kemik
kayb1, periodontal hastalik, enfeksiyon varligi, travma gibi durumlarda artan mobilite dis

kayb1 ile sonuglanabilir (119).
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3.5. Biyokimyasal Degerlendirme

Hastalardan sterilizasyon kurallarina uygun sekilde kan alinarak serum 6rnekleri ELISA
yontemi ile rutin hastalik teshisi i¢cin laboratuvarda incelenmistir. ELISA, bircok
enfeksiyon hastaliginin tanisinda kullanilan bir yontemdir. Romatoid Faktor, Antiniikleer
Antikor, Antisiklik Sitriilinlenmis Peptid’in bakildig1 rutin testler ilgili bolimde

degerlendirilmistir.

Resim 3.1. Biyokimyasal Degerlendirme i¢in Kan Alma

3.6. istatistiksel Analiz

Calismadan elde edilen verilerin tanimlayici istatistikleri sayisal degiskenler icin
ortalama, standart sapma, medyan, 1. Ceyreklik (Q1) ve 3. Ceyreklik (Q3) ile kategorik
degiskenler i¢in frekans ve ylizde analizi ile verilmistir. Sayisal degiskenlerin normal
dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ile degerlendirilmistir. Bu degiskenlerin ¢alisma
gruplarina gore karsilagtirllmasinda Kruskal Wallis testi veya Varyans analizi (ANOVA)
kullanilmistir. Gruplar arasi farklili§in hangi gruptan kaynaklandigimi belirlemek igin
posthoc (coklu karsilagtirma) testlerinden Dunns’ testi veya Tukey testi kullanilmistir.
Ayrica kategorik degiskenler arasindaki farkliliklar ise Ki-kare analizi ile test edilmistir.
Buna ek olarak sayisal degiskenler arasindaki iliskiler Spearman korelasyon analizi ile
incelenmistir. Analizler SPSS 22.0 programi yardimiyla gergeklestirilmistir. p<0,05

anlamlilik seviyesi se¢ilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Sosyodemografik Bulgular

Tablo 4.1. Sosyodemografik Bulgularin Gruplar Arasi1 Dagilimi

Saghklh Gingivitis Periodontitis
V4
N (%) N (%) N (%)
Cinsiyet (%) Kadin 18 (60) 16 (53,33) 16 (53,33)
0,545
Erkek 12 (40) 14 (46,67) 14 (46,67)
Egitim Durumu(%)  Ilkokul 5(16,67) 4(13,79) 16 (53,33)
Orta-Lise 9 (30) 13 (44,83) 11G667) 4 yors
Yiiksekokul 16 (53,33) 12 (41,38) 3(10)
Dis Hekimine Evet 28 (93,33) 28 (93,33) 28 (93,33)
Gitme Durumu(%o) 1.000
Hayir 2 (6,67) 2 (6,67) 2 (6,67) '
Fircalama Yok 4 (13,33) 7 (23,33) 15 (50)
Ahskanhgy(%)
Giinde 1 13 (43,33) 12 (40) 13(4333) 4 gogs
Giinde 2 13 (43,33) 11 (36,67) 2(6,67)
Sigara (%) Var 9 (30) 12 (40) 11 (36,67)
0,712
Yok 21 (70) 18 (60) 19 (63,33)

*p<0,05; Ki-kare testi
Calismamizda inceledigimiz saglikli, gingivitis ve periodontitis gruplarinin cinsiyet,

egitim durumu, dis hekimini gitme durumu, firgalama aligkanlifi ve sigara gibi

sosyodemografik verilerinin dagilimi Tablo 4.1’ de verilmistir.
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4.1.1. Sosyodemografik Bulgular

4.1.1.1. Cinsiyet

Calismamizin cinsiyet dagilimlar1 agisindan gruplar arasi degerlendirilmesinde
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olmadig: tespit edilmistir (p>0,05). Periodontal
olarak saglikli grupta 30 hastanin 18’1 (% 60) kadin, 12’si (% 40) erkeklerden
olusmaktadir. Gingivitis grubunda 30 hastanin 16’s1 (% 53,33) kadin, 14’1 (% 46,67)
erkeklerden olusmaktadir. Periodontitis grubunda da 30 hastanin 16’s1 (% 53,33) kadin,
14’1 (% 46,67) erkeklerden olusmaktadir. (Tablo 4.1.)

4.1.1.2. Egitim Diizeyi

Calismamizin egitim diizeyi acisindan gruplar aras1 degerlendirilmesinde istatistiksel
olarak anlaml bir farklilik oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Periodontal olarak saglikli
gruptaki 30 hastadan 5’1 (% 16,67) ilkokul, 9’u (%30) ortaokul-lise, 16’s1 (% 53,33)
yiiksekokul diizeyinde egitim almistir. Gingivitis grubundaki 30 hastadan 4’1 (% 13,79)
ilkokul, 13’1 (% 44,83) ortaokul-lise, 12’si (% 41,38) yiiksekokul diizeyinde egitim
almistir. Periodontitis grubundaki 30 hastadan 16°s1 (% 53,33) ilkokul, 11’1 (% 36,67)
ortaokul-lise, 3’1 (% 10) yiiksekokul diizeyinde egitim almistir. Periodontitis grubunun
egitim diizeyi saglikli ve gingivitis grubuna gore anlamli derecede diisiik bulunmustur.

(Tablo 4.1.)

4.1.1.3. Dis Hekimine Gitme Durumu

Calismamizin dis hekimine herhangi bir sebepten gitme durumu agisindan gruplar arasi
degerlendirilmesinde istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi tespit edilmistir
(p>0,05). Saglikl, gingivitis ve periodontitis gruplarinin her birinde 30’ar hastadan 28’1
(% 93,33) dis hekimine gitmistir, 2’si (% 6,67) dis hekimine gitmemistir. (Tablo 4.1.)

4.1.1.4. Fircalama Ahskanhg

Calismamizin firgalama aliskanliklar1 agisindan gruplar arasi degerlendirilmesinde

istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Saglikl1 grubundaki
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30 hastadan 4’1 (% 13,33) dislerini firgalamamaktadir, 13’1 (% 43,33) gilinde bir defa
firgalamaktadir, 13’1 (% 43,33) giinde iki defa fircalamaktadir. Gingivitis grubundaki 30
hastadan 7’si (% 23,33) dislerini fircalamamaktadir, 12’si (% 40) giinde bir defa
firgalamaktadir, 11°1 (% 36,67) giinde iki defa fir¢calamaktadir. Periodontitis grubundaki
30 hastadan 15’1 (% 50) dislerini fircalamamaktadir, 13’1 (% 43,33) gilinde bir defa
firgalamaktadir, 2’si (% 6,67) giinde iki defa fircalamaktadir. Saglikli ve gingivitis
gruplarinda fircalama aligkanliginin periodontitis grubuna gore daha fazla oldugu

gosterilmistir. (Tablo 4.1.)

4.1.1.5. Sigara

Calismamizin  sigara kullanimlart agisindan gruplar arasi degerlendirilmesinde
istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig:1 tespit edilmistir (p>0,05). Saglikli
grubundaki 30 hastadan 9’u (%30) sigara kullanmaktadir, 21’1 (%70) sigara
kullanmamaktadir. Gingivitis grubundaki 30 hastadan 12’si (%40) sigara kullanmaktadir,
18’1 (%60) sigara kullanmamaktadir, periodontitis grubundaki 30 hastadan 11’1 (% 36,67)
sigara kullanmaktadir, 19°u (%63,33) sigara kullanmamaktadir. (Tablo 4.1.)

4.1.1.6. Yas

Calismamizin yas dagilimlart agisindan gruplar arasi degerlendirilmesinde istatistiksel
olarak anlamli farklilik olmadig: tespit edilmistir (p>0,05). Saglikli gruptaki 30 hastanin
median degeri 34, gingivitis grubundaki 30 hastanin median degeri 36, periodontitis

grubundaki 30 hastanin median degeri ise 38’dir. (Tablo 4.2.)

Tablo 4.2. Gruplar Aras1 Yas Dagilimi

Saghkh Gingivitis Periodontitis
Median (Q1-Q3) Median (Q1-Q3) Median (Q1-Q3)
Yas 34 (28-37) 36 (31-40) 38 (34-45) 0,07

*p<0,05; Varyans Analizi (ANOVA)

Calismamizda inceledigimiz saglikli, gingivitis ve periodontitis gruplarmin yas

verilerinin dagilimi Tablo 4.2°de verilmistir.
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4.2. Oral Bulgular

Tablo 4.3. Oral Bulgularin Gruplar Aras1 Dagilimi

Saghkh Gingivitis Periodontitis
p
N (%) N (%) N (%)
1 2 24 (80
Dis Eti Kanamasi var 03333) 6 (86,67) (80) 0,001*
[(“o) yok 20 (66,67) 4 (13,33) 6 (20)
var 15 (50) 23 (76,67) 21 (70)
Hassasiyet 0,077
yok 15 (50) 7(23,33) 9 (30)
var 5(16,67) 13 (43,33) 22(73,33)
Ag1z Kokusu 0,001*
yok 25 (83,33) 17 (56,67) 8 (26,67)
var 0 (0) 1(3,33) 11 (36,67)
Mobilite 0,001*
yok 30 (100) 29 (96,67) 19 (63,33)

*p<0,05; Ki-kare testi

Calismamizda inceledigimiz saglikli, gingivitis ve periodontitis gruplarindaki hastalarin
ifadeleri dogrultusunda kaydedilen dis eti kanamasi, dis hassasiyeti, agi1z kokusu, mobilite

gibi subjektif bulgularin dagilimi Tablo 4.3’te verilmistir.

4.2.1. Oral Bulgular

4.2.1.1. Dis Eti Kanamasi

Calismamizin dis eti kanamast sikdyeti olan hastalar agisindan gruplar arasi
degerlendirilmesinde istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu tespit edilmistir
(p<0,05). Saglikl1 grubundaki 30 hastadan 10’u (% 33,33) dis eti kanamasi oldugunu,
20’s1 (% 66,67) dis eti kanamasi olmadigini belirtmistir. Gingivitis grubundaki 30
hastadan 26’s1 (% 86,67) dis eti kanamast oldugunu, 4’ (% 13,33) dis eti kanamasi
olmadigin1 belirtmistir. Periodontitis grubundaki 30 hastadan 24’i (% 80) dis eti
kanamas1 oldugunu, 6’s1 (% 20) dis eti kanamas1 olmadigini belirtmistir. Periodontitis ve
gingivitis gruplarindaki hastalarda saglikli grubuna goére dis eti kanamasi anlamli

derecede yiiksek bulunmustur. (Tablo 4.3.)
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4.2.1.2. Hassasiyet

Calismamizin hassasiyet agisindan gruplar aras1 degerlendirilmesinde istatistiksel olarak
anlamli farklilik olmadig tespit edilmistir (p>0,05). Saglikli grubundaki 30 hastadan 15’1
(% 50) hassasiyet sikayeti oldugunu, 15’1 (% 50) hassasiyet sikayeti olmadigini
belirtmistir. Gingivitis grubundaki 30 hastadan 23’1 (% 76,67) hassasiyet sikayetinin
oldugunu, 7’si (% 23,33) hassasiyet sikayetinin olmadigini belirtmistir. Periodontitis
grubundaki 30 hastadan 21’ (% 70) hassasiyet sikayetinin oldugunu, 9’u (% 30) hassasiyet
sikayetinin olmadigini belirtmistir. (Tablo 4.3.)

4.2.1.3. Ag1z Kokusu

Calismamizin agiz kokusu agisindan gruplar arast degerlendirilmesinde istatistiksel
olarak anlaml1 farklilik oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Saglikli grubundaki 30 hastadan
5’1 (% 16,67) agiz kokusunun oldugunu, 25’1 (% 83,33) agiz kokusunun olmadigin
belirtmistir. Gingivitis grubundaki 30 hastadan 13’1 (% 43,33) agiz kokusu oldugunu,
17°s1 (% 56,67) agiz kokusu olmadigini belirtmistir. Periodontitis grubundaki 30 hastadan
22’s1 (% 73,33) agiz kokusu oldugunu, 8’1 (% 26,67) agiz kokusu olmadigini belirtmistir.
Periodontitis grubunda agiz kokusu sikayetinin saglikli grubuna gore daha fazla oldugu

tespit edilmistir. (Tablo 4.3.)

4.2.1.4. Mobilite

Calismamizin mobilite agisindan gruplar arasi degerlendirilmesinde istatistiksel olarak
anlamli farklilik oldugu tespit edilmistir (p<<0,05). Saglikli grupta hi¢cbir hastada mobilite
gbzlenmemistir. Gingivitis grubundaki 30 hastadan 1’inde (% 3,33) travmaya bagh
mobilite varken, 29’unda (% 96,67) mobilite yoktur. Periodontitis grubundaki 30
hastadan 11’inde (% 36,67) mobilite varken, 19’unda (% 63,33) mobilite yoktur.
Periodontitis grubundaki mobilite miktar1 diger gruplara gore anlamli derecede yliksek
bulunmustur. Saglikli ve gingivitis gruplari arasinda mobilite agisindan anlamli farklilik

tespit edilmemistir. (Tablo 4.3.)
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4.3. Periodontal Klinik Bulgular

Tablo 4.4. Klinik Periodontal Parametreler

Saghkh Gingivitis Periodontitis
Median (Q1-Q3) Median (Q1-Q3) Median (Q1-Q3) P
SCD  1,65(1,54-1,88) b 1,8(1,52-1,94) b 2,67(2,28-3,17)a 0,001% 7
KAS 1,67 (1,54-1,9) b 1,81 (1,63 -2,07) b 2,9(2,34-324)a 0,001% 7
Pi 1,31 (1,25- 1,47) ¢ 1,69 (1,48 - 1,96) b 1,94 (1,79 -2,25) a 0,001% 7
Gi 1,17 (1,13-1.23) ¢ 1,38 (1,22 - 1,49) b 1,83 (1,7-1,98) a 0,001% 7
BOP  826(7,67-9,23)¢ 32,41 (25,36 - 45,14) b 67,11 (58,74 - 77,46)a  0,001* }

*p<0,05; fKruskal Wallis testi; §Varyans analizi (ANOVA); a,b,c:Farkli harfler gruplar

arasindaki farkliligi temsil etmektedir (Dunn’s test)

Calismamizda inceledigimiz saglikli, gingivitis ve periodontitis gruplarindaki hastalarin
sondlanabilir cep derinligi (SCD), klinik atasman seviyesi (KAS), plak indeksi (PI),
gingival indeks (GI), sondlamada kanama indeksi (BOP) gibi klinik periodontal
parametrelerin dagilimi Tablo 4.4’te verilmistir.

4.3.1. Periodontal Klinik Bulgular

4.3.1.1. SCD Gruplar Arasi Degerlendirme

Calismamizin SCD acisindan gruplar arasi degerlendirilmesinde istatistiksel olarak
anlamli farklilik oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Saglikli grubundaki 30 hastanin SCD
median degeri 1,65’tir. Gingivitis grubundaki 30 hastanin SCD median degeri 1,8 dir.
Periodontitis grubundaki 30 hastanin SCD median degeri ise 2,67 dir. Periodontitis
grubundaki SCD miktar1 gingivitis ve saglikli gruplarindakine oranla daha yliksek
bulunmustur. Saglikli ve gingivitis gruplar1 arasinda SCD agisindan anlamli farklilik

gbzlenmemistir. (Tablo 4.4.)
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4.3.1.2. KAS Gruplar Arasi Degerlendirme

Calismamizin KAS agisindan gruplar aras1 degerlendirilmesinde istatistiksel olarak
anlamli farklilik oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Saglikli grubundaki 30 hastanin KAS
median degeri 1,67 dir. Gingivitis grubundaki 30 hastanin KAS median degeri 1,81 dir.
Periodontitis grubundaki 30 hastanin KAS median degeri 2,9’dur. Periodontitis
grubundaki KAS miktar1 gingivitis ve saglikli gruplarindakine oranla daha yiiksek
bulunmustur. Saglikli ve gingivitis gruplart arasinda KAS agisindan anlamli farklilik

gozlenmemistir. (Tablo 4.4.)
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4.3.1.3. Pi Gruplar Arasi Degerlendirme

Calismamizin Pl agisindan gruplar arasi degerlendirilmesinde istatistiksel olarak anlamli
farklilik oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Saglikli grubundaki 30 hastanin Pi median
degeri 1,31°dir. Gingivitis grubundaki 30 hastanin PI median degeri 1,69’dur.
Periodontitis grubundaki 30 hastanin PI median degeri 1,94 tiir. Periodontitis grubundaki
plak indeksi degeri gingivitis ve saglikli grubuna gore anlamli derecede yiiksektir.
Gingivitis grubunun plak indeksi de saglikli grubuna gore yiiksek bulunmustur. Her {i¢

grup arasinda Pl agisindan anlamli farklilik bulunmustur. (Tablo 4.4.)
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Sekil 4.3. PI Gruplar Aras1 Dagilimi

4.3.1.4. Gi Gruplar Arasi Degerlendirme

Calismamizin GI agisindan gruplar aras1 degerlendirilmesinde istatistiksel olarak anlamli
farklilik oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Saglikli grubundaki 30 hastanin Gi median
degeri 1,17°dir. Gingivitis grubundaki 30 hastanin GI median degeri 1,38dir.
Periodontitis grubundaki 30 hastanin GI median degeri 1,83 tiir. Periodontitis grubundaki
gingival indeks degeri gingivitis ve saglikli grubuna gore anlamli derecede yiiksektir.
Gingivitis grubunun gingival indeksi de saglikli grubuna gore yliksek bulunmustur. Her

iic grup arasinda GI agisindan anlamli farklilik bulunmustur. (Tablo 4.4.)
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4.3.1.5. BOP Gruplar Arasi Degerlendirme

Calismamizin BOP degeri agisindan gruplar arast degerlendirilmesinde istatistiksel
olarak anlamli farklilik oldugu tespit edilmistir (p<<0,05). Saglikli grubundaki 30 hastanin
BOP median degeri 8,26’dir. Gingivitis grubundaki 30 hastanin BOP median degeri
32,41°dir. Periodontitis grubundaki 30 hastanin BOP median degeri 67,11°dir.
Periodontitis grubundaki BOP degeri gingivitis ve saglikli grubuna gore anlamli derecede
yliksektir. Gingivitis grubunun BOP degeri de saglikli grubuna gore yiiksek bulunmustur.
Her ii¢ grup arasinda BOP degeri agisindan anlamli farklilik bulunmustur. (Tablo 4.4.)
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4.4 Romatolojik Klinik Bulgular

Calismamiz dahilindeki hastalarin Dr. Ersin ARSLAN Egitim ve Aragtirma Hastanesi

Miicahitler Ek Bina Romatoloji boliimiinde yapilan rutin klinik muayeneleri sonucunda

periodontal olarak saglikli grubunda yer alan bireylere RA teshisi koyulmamistir. Buna

baglt olarak saglikli grubunda DAS28 skoru belirlenememistir. Gingivitis grubunda

DAS28 skoru 3,0 olarak belirlenmis iken periodontitis grubunda ise 3,3 olarak

belirlenmistir.

4.5. Biyokimyasal Bulgular

Tablo 4.5. Biyokimyasal Parametrelerin Dagilimi

Saghkh Gingivitis Periodontitis
Median (Q1-Q3) Median (Q1-Q3) Median (Q1-Q3) P

RF 8,3 (6,4 - 9,6) 8,15 (6,7 -9,7) 7,7 (6,9 - 15,2) 0,594 7
Anti-CCP 1(1-1,82) 1,15 (1 - 2,34) 1(1-2,91) 0,432 #
CRP 0,91 (0,49 -2,1) b 1,09 (0,5-3,2) b 1,94 (1,13-7,82)a  0,007* }
Sedim 5,5(4-10) 9,5(4-17) 9,5 (4 - 16) 0,338 7
TSH 2,44 (1,67 - 504) 1,74 (1,36 - 3,2) 2,78 (1,45 - 842) 0,066 *
Anti TPO 12,45 (9,46 - 17,6) a 10,45 (9-12,2) b 9,02(9-11,4) b  0,015%
ST3 3(2,76 - 3,32) 3,02 (2,81 - 3.,3) 2,97 (2,65-325)  0435§
ST4 1,21 (1,14 - 1,24) 1,24 (1,13 - 1,3) 1,21 (1,14 - 1,45) 0,575 #

*p<0,05; $Kruskal Wallis testi; §Varyans analizi (ANOVA); a,b,c:Farkli harfler gruplar

arasindaki farkliligi temsil etmektedir (Dunn’s test)

Calismamizda inceledigimiz saglikli, gingivitis ve periodontitis gruplarindaki hastalarin

biyokimyasal bulgularindan RF, Anti-CCP, CRP, Sedimentasyon, TSH, Anti TPO, ST3,

ST4 degerlerinin dagilimi Tablo 4.5’te verilmistir.
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4.4.1. Biyokimyasal Bulgular

4.4.1.1. RF Gruplar Arasi Degerlendirme

Calismamizin RF degeri agisindan gruplar arast degerlendirilmesinde istatistiksel olarak
anlamli farklilik olmadig: tespit edilmistir (p>0,05). Saglikli grubundaki 30 hastanin RF
median degeri 8,3’tlir. Gingivitis grubundaki 30 hastanin RF median degeri 8,15’tir.
Periodontitis grubundaki 30 hastanin RF median degeri 7,7’dir. (Tablo 4.5.)
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Sekil 4.6. RF Gruplar Aras1 Dagilim1

4.4.1.2. Anti-CCP Gruplar Arasi Degerlendirme

Calismamizin Anti-CCP degeri agisindan gruplar aras1 degerlendirilmesinde istatistiksel
olarak anlamli farklilik olmadigi tespit edilmistir (p>0,05). Saglikli grubundaki 30
hastanin Anti-CCP median degeri 1’dir. Gingivitis grubundaki 30 hastanin Anti-CCP
median degeri 1,15°tir. Periodontitis grubundaki 30 hastanin Anti-CCP median degeri
1’dir. (Tablo 4.5.)
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4.4.1.3. CRP Gruplar Arasi Degerlendirme

Calismamizin CRP agisindan gruplar arast degerlendirilmesinde istatistiksel olarak
anlamli farklilik oldugu tespit edilmistir (p<0,05). Saglikli grubundaki 30 hastanin CRP
median degeri 0,91 dir. Gingivitis grubundaki 30 hastanin CRP median degeri 1,09’dur.
Periodontitis grubundaki 30 hastanin CRP median degeri 1,94’tlir. Periodontitis
grubundaki CRP miktar1 gingivitis ve saglikli gruplarindakine oranla daha ytiksek
bulunmustur. Saglikli ve gingivitis gruplari arasinda anlaml farklilik gézlenmemistir.

(Tablo 4.5.)
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4.4.1.4. Sedimentasvon Gruplar Arasi Degerlendirme

Calismamizin sedimentasyon degeri agisindan gruplar arasi degerlendirilmesinde
istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi tespit edilmistir (p>0,05). Saglikli
grubundaki 30 hastanin Sedimentasyon median degeri 5,5’tir. Gingivitis grubundaki 30
hastanin Sedimentasyon median degeri 9,5°tir. Periodontitis grubundaki 30 hastanin

Sedimentasyon median degeri 9,5’tir. (Tablo 4.5.)
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4.4.1.5. TSH Gruplar Arasi Degerlendirme

Calismamizin TSH degeri agisindan gruplar aras1 degerlendirilmesinde istatistiksel olarak
anlamli farklilik olmadig: tespit edilmistir (p>0,05). Saglikli grubundaki 30 hastanin TSH
median degeri 2,44 tiir. Gingivitis grubundaki 30 hastanin TSH median degeri 1,74 tiir.
Periodontitis grubundaki 30 hastanin TSH median degeri 2,78 dir. (Tablo 4.5.)

4.4.1.6. Anti TPO Gruplar Arasi Degerlendirme

Calismamizin Anti TPO degeri agisindan gruplar arasi degerlendirilmesinde istatistiksel
olarak anlamli farklilik oldugu tespit edilmistir (p<<0,05). Saglikli grubundaki 30 hastanin
Anti TPO median degeri 12,45°tir. Gingivitis grubundaki 30 hastanin Anti TPO median
degeri 10,45°tir. Periodontitis grubundaki 30 hastanin Anti TPO median degeri 9,02 dir.
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Saglikli grubunda gingivitis ve periodontitis grubuna gore daha yliksek sonuclar
bulunmustur. Gingivitis ve periodontitis gruplari arasinda anlaml fark gézlenmemistir.

(Tablo 4.5.)

4.4.1.7. ST3 Gruplar Arasi Degerlendirme

Calismamizin ST3 acisindan gruplar arasi degerlendirilmesinde istatistiksel olarak
anlamli farklilik olmadig: tespit edilmistir (p>0,05). Saglikli grubundaki 30 hastanin ST3
median degeri 3’tiir. Gingivitis grubundaki 30 hastanin ST3 median degeri 3,02’dir.
Periodontitis grubundaki 30 hastanin ST3 median degeri 2,97 dir. (Tablo 4.5.)

4.4.1.8. ST4 Gruplar Arasi Degerlendirme

Calismamizin ST4 acisindan gruplar arasi degerlendirilmesinde istatistiksel olarak
anlamli farklilik olmadigr tespit edilmistir (p>0,05). Saglikli grubundaki 30 hastanin ST4
median degeri 1,21°dir. Gingivitis grubundaki 30 hastanin ST4 median degeri 1,24 tiir.
Periodontitis grubundaki 30 hastanin ST4 median degeri 1,21 dir. (Tablo 4.5.)

4.4.2. RF, ANA, Anti-CCP, CRP, Sedimentasyon Parametrelerinin Referans

Degerlerine Gore Pozitiflik Oranlan

Tablo 4.6. Biyokimyasal Bulgularin Calisma Gruplarindaki Pozitiflik Oranlari

Saghkh Gingivitis Periodontitis
N (%) N (%) N (%)

Pozitif 0(0) 2(6,67) 8 (26,67)

RF 0,001*
Negatif 30 (100) 28 (93,33) 22(73,33)
Pozitif 4(13,33) 2(6,67) 5 (16,67)

ANA ) 0,484
Negatif 26 (86,67) 28 (93,33) 25(83,33)
Pozitif 1(3,33) 1(3,33) 5 (16,67)

i . 0,084
Anti-CCP Negatif 29 (96,67) 29 (96,67) 25(83,33)
Pozitif 1(3,33) 2(6,67) 11 (36,67)

CRP 0,003*
Negatif 29 (96,67) 28 (93,33) 19 (63,33)
Pozitif 4(13,33) 9(30) 10 (33,33)

Sedim ) 0,164
Negatif 26 (86,67) 21 (70) 20 (66,67)

*p<0,05; Ki-kare testi
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Calismamizin CRP, ANA, Anti-CCP, Sedimentasyon, RF parametrelerinin; saglikli,
gingivitis, periodontitis gruplarindaki pozitif oranlarinin dagilimi Sekil 4.10°da

verilmistir.
Calismamiz kapsaminda yer alan; saglikli grubunun %3,33’iiniin, gingivitis grubunun
%6,67’sinin, periodontitis grubunun ise %36,67’sinin CRP pozitif oldugu tespit

edilmisgtir.

Saglikli grubunun %13,33’linlin, gingivitis grubunun %6,67’sinin, periodontitis

grubunun %16,67’sinin ANA pozitif oldugu tespit edilmistir.

Saglikli grubunun %3,33 {iniin, gingivitis grubunun %3,33 {iniin, periodontitis grubunun

%16,67’sinin Anti-CCP pozitif oldugu tespit edilmistir.

Saglikli grubunun %13,33’{inilin, gingivitis grubunun %30’unun, periodontitis grubunun

%33,33’1linlin sedimentasyon pozitif oldugu tespit edilmistir.

Saglikli grubunda RF pozitif hasta olmamakla birlikte, gingivitis grubunun %6,67’sinin,
periodontitis grubunun %?26,67’sinin RF pozitif oldugu tespit edilmistir.
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4.4.2.1. RF’nin Referans Degere Gore Gruplar Arasi Degerlendirmesi

Calismamizin RF referans degerlerine gore pozitif-negatiflik durumu agisindan gruplar
aras1 degerlendirilmesinde istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu tespit edilmistir
(p<0,05). RF’nin saglikli bireylerde referans araligi 0-14 IU/mL’dir. Calismamizda 14
IU/mL’den kiigiik degerler negatif; biiylik degerler ise pozitif olarak kabul edilmistir.
Saglikli grubundaki 30 hastadan 30°u (% 100) RF negatiftir. Gingivitis grubundaki 30
hastadan 2’si (%6,67) RF pozitif, 28’1 (% 93,33) RF negatiftir. Periodontitis grubundaki
30 hastadan 8’1 (% 26,67) RF pozitif, 22’si (%73,33) RF negatiftir. Periodontitis
grubundaki RF pozitif hastalarin orani saglikli ve gingivitis gruplarma gore anlamh

derecede yiiksek bulunmustur. (Tablo 4.6.)
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Sekil 4.11. RF Pozitiflik Oraninin Gruplar Aras1 Dagilim1

4.4.2.2. ANA’nin Referans Degere Gore Gruplar Arasi Degerlendirmesi

Calismamizin ANA referans degerlerine gore pozitif-negatiflik durumu agisindan gruplar
aras1 degerlendirilmesinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olmadig: tespit
edilmistir (p>0,05). ANA titresinin saglikli bireylerde 1/40 ve altinda olmas1 beklenir.
Calismamizda 1/40 titrenin iistiindeki degerler pozitif olarak kabul edilmistir.

Saglikli grubundaki 30 hastadan 4’4 (% 13,33) ANA pozitif, 26’s1 (% 86,67) ANA
negatiftir. Gingivitis grubundaki 30 hastadan 2’si (% 6,67) ANA pozitif, 28’1 (%93,33)
ANA negatiftir. Periodontitis grubundaki 30 hastadan 5’1 (% 16,67) ANA pozitif, 25’1 (%
83,33) ANA negatiftir. (Tablo 4.6.)
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Sekil 4.12. ANA Pozitiflik Oraninin Gruplar Aras1 Dagilimi

4.4.2.3. Anti-CCP’nin Referans Degere Gore Gruplar Arasi Degerlendirmesi

Calismamizin Anti-CCP referans degerlerine gore pozitif-negatiflik durumu agisindan
gruplar aras1 degerlendirilmesinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olmadig: tespit
edilmistir (p>0,05). Anti-CCP’nin saglikli bireylerde 5 RU/ml’nin altinda olmasi
beklenir. Calismamizda 5 RU/ml’nin iistiindeki degerler pozitif olarak kabul edilmistir.
Saglikli grubundaki 30 hastadan 1’1 (% 3,33) Anti-CCP pozitif, 29°u (% 96,67) Anti-CCP
negatiftir. Gingivitis grubundaki 30 hastadan 1’1 (% 3,33) Anti-CCP pozitif, 29’u (%
96,67) Anti-CCP negatiftir. Periodontitis grubundaki 30 hastadan 5’1 (% 16,67) Anti-CCP
pozitif, 25’1 (%83,33) Anti-CCP negatiftir. (Tablo 4.6.)
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4.4.2.4. CRP’nin Referans Degere Gore Gruplar Arasi Degerlendirmesi

Calismamizin CRP referans degerlerine gore pozitif-negatiflik durumu agisindan gruplar
aras1 degerlendirilmesinde istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu tespit edilmistir
(p<0,05). Saglikli bireylerde CRP’nin referans araligi 0-5 mg/L’dir. Calismamizda 5
mg/L’den yiiksek degerler pozitif; diisiikk degerler ise negatif olarak kabul edilmistir.
Saglikli grubundaki 30 hastadan 1’1 (% 3,33) CRP pozitif, 29°u (% 96,67) CRP negatiftir.
Gingivitis grubundaki 30 hastadan 2’si (% 6,67) CRP pozitif, 28’1 (% 93,33) CRP
negatiftir. Periodontitis grubundaki 30 hastadan 11’1 (% 36,67) CRP pozitif, 19’u (%
63,33) CRP negatiftir. Periodontitis grubundaki CRP pozitif hastalarin oran1 saglikli ve

gingivitis gruplarina gore anlamli derecede yliksek bulunmustur. (Tablo 4.6.)
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Sekil 4.14. CRP Pozitiflik Oraninin Gruplar Aras1 Dagilimi

4.4.2.5. Sedimentasvonun Referans Degerine Gore Gruplar Arasi Degerlendirmesi

Calismamizin Sedimentasyon referans degerlerine gore pozitif-negatiflik durumu
acisindan gruplar arasi degerlendirilmesinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
olmadig1 tespit edilmistir (p>0,05). Saglikli bireylerde erkekler i¢in sedim referans degeri
15; kadinlar i¢in referans degeri 20’dir. Calismamizdaki erkek bireylerde 15’in iistiindeki
degerler pozitif; altindaki degerler negatif olarak kabul edilmistir. Calismamizdaki kadin
bireylerde 20’nin istiindeki degerler pozitif; altindaki degerler negatif olarak kabul
edilmigtir. Saglikli grubundaki 30 hastadan 4’1 (%13,33) Sedim pozitif, 26’s1 (% 86,67)
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Sedim negatiftir. Gingivitis grubundaki 30 hastadan 9’u (% 30) Sedim pozitif, 21’1 (%
70) Sedim negatiftir. Periodontitis grubundaki 30 hastadan 10’u (% 33,33) Sedim pozitif,
20’s1 (% 66,67) Sedim negatiftir. (Tablo 4.6.)

500% Sedim
M pozitif
M negatif

40,0%

30,0%

Yiizde (%)

20,0%

10,0%

0%

Saglkl Gingivitis Periodontidis

Sekil 4.15. Sedimentasyon Pozitiflik Oraninin Gruplar Aras1 Dagilimi

4.4.3. Parametreler Arasi Korelasyon Bulgulari

Tablo 4.7. KAS ve G Parametrelerinin Biyokimyasal Degerlerle iliskisi

Anti-CCP RF ANA

KAS r -,150 ,058 -,035
p ,159 ,587 741
N 90 90 90

IGi r -,019 ,102 -,031
p ,860 ,338 774
N 90 90 90

Spearman korelasyon analizi (p<0,05)
Calismamizin KAS ve GI degerlerinin Anti-CCP, RF ve ANA degerleri ile aralarindaki

korelasyon analizi Tablo 4.7°de verilmistir. Degerler arasinda istatistiksel olarak anlaml

bir iliski olmadigi tespit edilmistir (p>0,05).
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5. TARTISMA

Periodontal hastaliklar toplumda yetigkinlerde ¢cok yaygin olmakla birlikte biitiin yas
gruplarinda goriilen multifaktoriyel etiyolojisi olan enfeksiyoz dis ve destek doku
hastaliklaridir. Temel etken biyofilm yapisindaki mikrobiyal dental plaktir. Yapisinda
birgok bakteri bulunan plak, konak immiin yanitin1 aktive ederek bulundugu bolgede bir
reaksiyon baglatir. Oral kavitedeki periodontal denge bakteriler yoniinde bozularak flora
patojenik hale gelir. Bag dokudan salgilanan doku yikimi1 yapan enzimler ve enflamatuar
mediatorler saglikli dokularda kontrol altindayken periodontal inflamasyon varliginda
doku yikimini baglatirlar. Etken ortadan kaldirilmadig: siirece yikim ilerleyerek devam
eder. Bag dokuda ve kemikte meydana gelen bu yikim ile disler i¢in destek dokularin
kaybina sebep olur ve mobilite ile birlikte dis kayb1 meydana gelir. Periodontal hastaliklar

sonucu hem fonksiyonel hem de estetik sorunlar meydana gelebilir (24,39).

Yumusak dokularla sinirli kemik kaybiin olmadigi inflamatuar durum periodontal
hastaliklardan en hafifi olan gingivitis olarak tanimlanir. Gingivitiste dis etinde kanama,
odem, kizariklik gibi klinik bulgular goriiliir. Lokal ve sistemik faktorler de bu belirtilerin

siddetinde ve hastaligin seyrinde belirleyici rol oynar (66).

Yikim ilerlediginde alveolar kemikte ve atagman seviyelerinde geri doniisiimsiiz kayip,
dis eti cekilmesi, patolojik cep olusumu goriiliir. Inflamasyonun kemigi etkiledigi bu
durum periodontitis olarak adlandirilir. Hastalig1 etkileyen kriterler de goz Oniinde
bulundurularak periodontal hastaliklar 2017 yilinda tekrar smiflandirilmigtir. Hastaligin
agiz icindeki yayilimi, ilerleme hizi, sistemik faktorlerle iliskisi siniflamada yer

almaktadir (66).

Yapilan ¢aligmalarda periodontal doku hastaliklarinda goriilen enflamasyon ile
sitokinlerde, akut faz proteinlerindeki artiglarin kontrol gruplarina gére anlamli derecede
yiiksek oldugu bulunmustur. CRP ve ESH diizeylerindeki artiglar lokal inflamasyonun
sistemik etkilerinin oldugunun kaniti niteligindedir (120,121). Frederickson ve ark.
caligmalarinda periodontitis hastalarinda notrofil ve 16kosit sayisinin arttigin1 ve konak

cevabinin degistigini belirtmislerdir. Ayni ¢alismada CRP, IL-6, nétrofil seviyelerindeki
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artisin periodontitisteki bakteriyel kompozisyondan meydana gelen firiinlerin dolagima
sizmast sebebiyle oldugunu savunmuslardir. Sonugta lokalize inflamasyonun farkli
yollarla sistemik dolasima dahil olabildigi ve periodontal doku hastaliklarinin diger

hastaliklar i¢in zemin hazirlayici olabildigi bilinmektedir (122).

Lokal ve sistemik bircok faktore bagl olarak periodontitisteki doku yikimi ve hastaligin
seyri degisebilir. Bu durum periodontal hastaliklar1 yalnizca oral kavitede degil hastanin
genel saglik durumuyla birlikte degerlendirmeyi gerektirmektedir. Periodontitis ile artan
inflamatuar sitokin seviyeleri bakteriyemiye sebep olabilecegi igin periodontitisin
sistemik etkilerinin de oldugu sdylenmektedir (107). Periodontal hastaliklar;
kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1, romatolojik hastaliklar, diyabet gibi bir¢ok sistemik

hastalikla ¢ift yonlii olarak iligkili bulunmustur (36,39).

Romatoid artrit, eklemlerde goriilen heniiz etiyolojisi agiklanmamig kronik inflamatuar
otoimmiin bir hastaliktir. Sinoviyumun iltithabi kemik ve kikirdak dokusunda
rezorpsiyona sebep olur. Eklemin yapisindaki deformiteler sonucu hastalarda hareket
kisitlilig1 ve eklem katiligi meydana gelir. Romatoid artritte enflamasyon, viicut genelinde
goriildiigl icin eklem dis1 patolojilerin olusmasina da sebep olabilir. Deri alt1 nodiilleri,
perikardit, noropatiler, vaskiilit gibi durumlar RA’in eklem dis1 bulgularina 6rnek

verilebilir (123).

Periodontitis etiyolojisi bilinmektedir ancak RA etiyolojisi net olarak agiklanamamustir.
Bununla birlikte romatoid artrit ve periodontitiste hastaligin mekanizmasi, patolojisi,
artan sitokinler, kompleman aktivasyonu benzerlik gostermektedir. Kronik inflamatuar
karakterli her iki hastalikta da benzer inflamatuar sitokinlerdeki (IL-1, TNF-a, PGE,)
artis kemik dokuda yikima sebep olur (124). RA goriilen hastalarda yiikselen CRP ve ESH
diizeyleri periodontitisteki kemik kaybi ve rezorpsiyonlari ile iliskili bulunmustur.
Yapilan caligmalarda romatoid artrit hastalarinda periodontitis riskinin 4 kat daha fazla
oldugu ayni zamanda romatoid artritli hastalarda goriilen kemik kaybinin kontrol
gruplarina gore daha fazla miktarda goriildiigii tespit edilmistir (11). Periodontitis ve RA
ortak patogenezinde MMP’lardaki artis ile bag dokusunda da yikim goriilir. Her iki
hastalik i¢in de proinflamatuar ve antiinflamatuar sitokinler arasindaki denge hastaligin
seyrini ve sonucunu etkilemektedir (123,125). Cevresel faktorler (sigara vb.) ve gen

polimorfizmleri her iki hastalik i¢in de risk faktorii olarak bilinmektedir (124).
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Periodontal hastaliklarda 6nemli bir yere sahip bakterilerden P. Gingivalis PAD enzimi
ile konak doku proteinlerini sitriilinleyerek proteinlerin otoantijen gibi davranmasina
sebep olmaktadir. Sonugta konak savunmasi otoantijenlere karsi otoantikor (Anti-CCP)
iretimine baslar ve iiretilen otoantikor ise RA patogenezinde etkilidir. P. Gingivalis

aracilifiyla her iki hastalik birbiriyle daha yakinda iligkili hale gelmektedir (126).

Rodriguez ve ark. ¢aligmalarinda lokal ve sistemik faktorler elimine edildiginde RA ve
PH arasinda anlamli bir iligki oldugunu ve periodontal parametrelerin RA hastalarinda
anlamli derecede daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir (127). Mercado ve ark. ise RA
hastalarinda kontrol grubuna gore daha fazla dis eksikligi ve daha derin cep olusumu
gozlemlemislerdir. Calismadan ¢ikarilan baska bir sonug ise kemik kayb1 yiizdelerinin
RA aktivitesinin gostergesi olan sismis eklem sayisi, CRP, ESH diizeyleri ile iliskili
oldugudur (78). Literatiirde agiz hijyeni eksikligine bagli atagsman kaybinin RA
hastalarinda saglikli bireylere gore artmis oldugunu bildiren ¢aligmalar mevcuttur (39).
RA hastalarinin el ve bilek eklemlerindeki artrit sebebiyle yasadiklar1 fonksiyon kaybi
oral hijyen uygulamalarinda eksikliklere sebep olmaktadir. Bazi calismalarda PI
acisindan hastalar arasinda fark bulunamamustir ancak literatiirde RA hastalarinda PI

degerinin yiiksek oldugunu sdyleyen caligmalar da vardir (125).

Periodontal hastaliklar ile RA, gelisimi ve ilerleyisi agisindan birbirini etkiledigi gibi
tedavi stireclerinden de birbirlerinden etkilenebilmektedirler. Literatiir incelendiginde
periodontal tedavilerin RA hastalik parametrelerini iyilestirici etki gosterebildigi
kanitlanmigtir. Tersten bakildiginda ise RA tedavisinin periodontal inflamasyon
seviyelerini azalttig1 goriilmiistiir (124). Al-Katma ve ark. cerrahi olmayan periodontal
tedaviler uyguladiklar1 periodontitis hastalarinda kontrol grubuna goére RA skorlarinin
iyilestigini, DAS28 ve ESH seviyelerinde anlamli derecede azalma oldugunu
belirtmislerdir (113). Benzer bir calismada ise cerrahi olmayan periodontal tedaviler
sonucu ayni sonuglar bulunmus olup CRP ve TNF-a diizeylerinde de azalma oldugu
belirtilmistir (128). Ortiz ve ark. RA tedavisinde kullanilan Anti TNF-a alan hastalarda
BOP, GI, KAK seviyelerinde iyilesme goriildiigiinii rapor etmislerdir (129). Bryikoglu ve
ark. periodontitisi olan RA hastalar1 ve sistemik olarak saglikli hastalarda periodontal
tedavi uygulayip 1, 3 ve 6. ay kontrollerini yapmislardir. Sonugta her iki grupta da benzer

tedavi yanit1 ve iyilesme gozlemlemislerdir (130).
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Iki hastalik arasindaki bu benzerlikler aralarinda iliski olup olmadigi sorusunu akla
getirmistir. Literatiirde bu konuyu arastiran bir¢ok c¢aligma mevcut olmakla birlikte
calismamiz sistemik olarak saglikli bireylerde gingivitis ve periodontitisin romatoid
artritin erken teshisinde degerlendirilen parametreler lizerine etkisini arastiran ilk ¢alisma
ozelligi tasimaktadir. Bununla birlikte daha yiiksek hasta sayilari ile yapilan ¢ok sayida
caligmaya ihtiya¢ duyulmaktadir. Biitiin bu bilgiler 1s181inda ¢alismamizin amaci sistemik
acidan saglikli oldugu diislinlilen bireylerde periodontal hastaliklarin, RA erken
teshisinde klinik bulgularla birlikte degerlendirilen parametreler (RF, ANA, Anti-CCP,

CRP, ESH) tizerindeki etkisinin varligini arastirmaktir.

5.1. Calisma Gruplarimin Tartisilmasi

Calismamizda Gaziantep Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji A.B.D’na
sistemik agidan saglikli rutin muayene ve tedaviler icin gelen hastalardan 2017 Avrupa
Periodontoloji Federasyonu/ Amerikan Periodontoloji Akademisi (EFP/APP) Periodontal
Hastalik Smiflamasi’na gore saglikli, gingivitis, periodontitis teshisi koyulmus hastalar

dahil edilmistir.

Periodontal hastaliklar multifaktoriyel etiyolojiye sahip olmakla birlikte bir¢ok sistemik
faktorden etkilenebilmektedir. Diyabet, kardiyovaskiiler sistem hastaliklari, bdbrek
hastaliklari, osteoporoz, gen polimorfizmleri gibi sistemik hastaliklar konag1 periodontal
hastaliklara kars1 daha duyarli hale getirmektedir (131). Bu kapsamda ¢aligmaya dahil

edilecek hastalarin sistemik agidan saglikli olmasi kriteri dikkate alinmistir.

Periodontal hastaliklar icin yapilan en giincel simiflama 2017 yilinda yaymlanmigtir.
Calismamiza dahil edilen hasta gruplart bu smiflama gbéz Oniinde bulundurularak

olusturulmustur.

Calismamizin periodontal agidan saglikli grubu bozulmamis periodonsiyumda saglik ve
azalmig periodonsiyumda saglik teshisi koyulmus hastalardan olusmaktadir. Azalmisg
periodonsiyumda saglik, hasta semptomlarinin olmadig1 ancak ge¢miste periodontitis
hastas1 olan basarili tedavi sonucu iyilesmis hastalari tanimlamaktadir. Bu hastalarda
kemik kaybir gibi geri doniislimsiiz durumlar mevcuttur ve hastalar yeniden

periodontitisin aktif hale gelebilme ihtimaline karsi stirekli takip edilmelidir (31).
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Gingivitis grubunda dahil edilen hastalarin herhangi bir sistemik saglik sorunu
bulunmadig i¢in ila¢ kullanimina bagli goriilen dis eti biiylimeleri ve lokal-sistemik
faktorlerin sebep oldugu gingivitis hastalar1 calismaya dahil edilmemistir. Calismamizda
gingivitisin temel sebebi olan sadece MDP’a bagli olusan gingivitis hastalarina yer
verilmistir. Hastalarda yalnizca plak-konak etkilesimi sonucu meydana gelen
enflamasyon durumu mevcuttur. Gingivitis; hormonal durum, beslenme, kullanilan
farmakolojik ajanlar, hematolojik hastaliklar, sigara gibi ¢ok sayida faktdrden
etkilenebilmektedir (31). Gingivitisin seyrini ve semptomlarin siddetini degistirebilecek
lokal ve sistemik risk faktorleri elimine edilerek ¢alisma sonuglarinin daha gilivenilir

olmasi1 hedeflenmistir.

Calismamizin periodontitis grubundaki hastalarinda sistemik hastaliklara bagli olusan
periodontitis hastalar1 bulunmamaktadir. CRP, ESH gibi parametreler romatoid artrit
disinda diger hastaliklardan da etkilenebilecegi i¢in hasta gruplar1 olusturulurken sistemik
acidan saglikli bireyler secilerek c¢alisma sonuclarinin dogrulugu ve giivenirliligi
arttirllmistir. Caligmamiz periodontitis grubunda 2017 siniflamasina gore derece (grade)
siiflamas1 dikkate alinmamistir. Derece (grade) siiflamasi yapilirken son 5 yildaki
kemik kayb1 belirleyici olmaktadir ve bireyin sistemik durumu ile periodontal hastalik
yatkinlig1 arasindaki iligki degerlendirilmektedir (31). Ancak bizim c¢alismamizda
sistemik acidan saglikli bireyler ele alinmistir ve calisma kesitsel (cross-sectional)
nitelikte belirli bir zaman dilimindeki toplumun incelenmesi ve verilerin kaydedilmesi

seklinde yiiriitiilmiistiir.

Periodontal hastaliklar i¢in risk faktorii olarak goriilen yas kriterinin ¢alisma sonuglarini
etkilememesi i¢in hasta gruplar1 olusturulurken yas ortalamalari yakin tutulmustur.
Sertpoyraz ve ark. RA teshisinde bakilan RF pozitifliginin yas ile orantili olarak
artabilecegini belirtmislerdir (10). Daltaban ve ark. yaptiklari c¢alismada toplumda
periodontitis goriilme oraninin yas ilerledikge arttigini ve sistemik hastaliklarin etkisiyle
birlikte periodontitisin siddetinin de yasla orantili olarak arttigini belirtmislerdir (41). Yas
faktorlinlin etkileri dikkate alindiginda caliymamizda yas agisindan gruplar arasi

ortalamalar birbirine yakin ve istatistiksel olarak anlaml1 fark yoktur.

Literatiirde periodontal hastalik ve cinsiyet arasindaki iliskiye bakildiginda erkeklerde

goriilme insidans1 ve siddetinin daha fazla oldugu tespit edilmistir. Chatzopoulos ve
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ark.’nin yaptig1 ¢alismada periodontal tedavi ihtiyacinin erkeklerde daha fazla oldugu
tespit edilmistir (41). Ozer ve ark. romatoid artritin ise diinya genelinde kadinlarda daha
cok gorildiiglinii ve kadinlarin hastalifa yakalanma riskinin erkeklere gore daha fazla
oldugunu rapor etmistir (39). Caligmamiz hasta gruplarinda romatoid artrit ve periodontal
hastaliklar1 etkileyebilecek cinsiyet faktorii elimine edilmistir. Hasta gruplar1 arasinda

cinsiyet dagilimi agisindan fark olmadigi i¢in daha giivenilir sonuglar elde edilmistir.

Ertiimer ve ark. egitim durumu ve sosyoekonomik diizeyin hastalarin oral hijyen
bilinciyle orantili oldugunu ¢alismalarinda belirtmiglerdir. Haas ve ark. diisiik egitim
diizeyinin periodontal hastalik ve diger dental problemlerin gelisiminde etkili oldugunu
diisiinmektedir (132). Literatiirle uyumlu olarak g¢alismamizda periodontitis grubu
hastalarinin egitim diizeyi saglikli ve gingivitis gruplarina gore daha diisiik seviyede

bulunmustur.

Yilmaz ve ark. ¢calisma sonuglarina gore bireylerde periodontal hastaliklar bulgu verene
kadar hastalar dis hekimine gitmemektedir. Periodontal hastaliklar cogu zaman kronik ve
semptomsuz ilerler. Diizenli dental kontroller yapildiginda hekimler erken evrede hastalik
teshisi koyarak tedavi basarisini arttirabilmektedir (118). Calismamizdaki hastalardan
sadece 6’s1 daha once dis hekimine gitmemistir ve gruplar arasinda dis hekimine gitme

acisindan fark bulunmamaktadir.

Periodontitis grubu hastalarinda firgalama aliskanlhig1 saglikli ve gingivitis gruplarina
gore daha diisiik bulunmustur. Literatiirde diger ¢alismalarda benzer sonuglar elde edilmis
olup giinliik oral hijyen uygulamalarinin azalmasinin periodontitis gelisiminde etkili
oldugu belirtilmistir. Daltaban ve ark. periodontal hastaliklarda en Onemli tedavi
yonteminin oral hijyen uygulamalar1 ve fir¢alama aligkanligi oldugunu belirtmislerdir
(41). Literatiirle uyumlu olarak calisgmamizda oral hijyen aligkanligi olan hastalarda

periodontal hastalik daha az goriilmiistiir.

Sigara periodontitis i¢in en onemli risk faktorlerinden biridir. Demir Kodalak ve ark.
caligmalarinda sigaranin hem hastaligin goriilme oraninin hem de siddetinin artmasinda
etkili oldugunu, sigara i¢enlerde periodontal hastalik goriilme ihtimalinin 3-6 kat daha
yiiksek oldugunu belirtmiglerdir (65). Mirza ve ark.’nin c¢alismasinda sigara igen

insanlarda igmeyenlere gore romatoid artrit goriilme yasinin daha erken oldugu ve sigara
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icenlerin hastaligi daha aktif ve siddetli ge¢irdigi sonucu bulunmustur (133). Sigara
faktorii her iki hastalik acisindan da ¢alismamizin sonuglarini etkileyecegi i¢in ¢alisma

gruplarimizda sigara kullanimi agisindan anlamli fark bulunmamaktadir.

Calismamizda periodontal muayenenin ardindan romatolojik muayene i¢in hastalar
grupsuz ve sirasiz olarak yonlendirilmistir. Romatoloji boliimiindeki rutin muayenelerde
hastalarin periodontal durumlar1 hakkinda herhangi bir bilgi paylasimi yapilmamuistir.
Calismamiz tek kor sekilde planlanmistir. Periodontal muayene sirasinda kaydedilen
verilere gore hastalar kategorize edilip romatolojik verileri de daha sonra kayitlara

eklenmistir.

5.2. Klinik Bulgularin Tartisilmasi

Olgiimler ve periodontal klinik muayene standardizasyon saglanmasi icin aymi Kisi
tarafindan, mm cinsinden kalibre edilmis Williams sondu ile yapilarak hata pay1 en aza
indirgenmistir. Periodontal teshis sirasinda degerlendirdigimiz klinik bulgular SCD,
KAS, Pi, GI, BOP olarak belirlenmistir. Uygulamasi kolay, yaygin kullanilan ve objektif
bulgular olmas1 sebebiyle ¢alismamizda hastalar1 kategorize ederken bu klinik Sl¢iimler
kullanilmistir. GI, dis etinin kalitesinin ve sadece yumusak dokuyla sinirli inflamasyona
bagl kanamanin degerlendirilmesinde kullanilmustir. P, dis yiizeyindeki eklentilerin
miktarmin ve konumunun belirlenmesinde degerlendirilen indeks sistemidir (134). SCD,
tan1 arac1 olarak kullanilan periodontal sond ile dlgiilen degere gore dis etinin saglikli
veya yikima ugrayan dokularini, dig etinin konumundaki degismeleri ifade eder (135).
BOP, uyaranla birlikte dis eti inflamasyonunun siddetiyle iliskili kanamay1 ifade eden bir
parametredir (136). KAS, periodontal hastaligin seyrini ve tedavi sonuglarini

degerlendirmede en 6nemli parametrelerden birisidir (137).

Periodontal muayene sirasinda yapilan dlglimlerin ve periodontitis bulgularinin RA’li

hastalarda daha yiiksek goriildiigii ¢aligmalar literatiirde mevcuttur (5).
Wong ve arkadaslarinin ¢alismasinda dis eti kanamasinin periodontitis, gingivitis, eksik

firgalama aligkanlig1 gibi farklt sebepleri olabilecegi belirtilmistir (138). Bizim

calisgmamizda da dis eti kanamasi sikayeti olan hastalarin anlamli bir gogunlugu gingivitis
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ve periodontitis grubunda bulunmaktadir. Periodontal agidan saglikli grubunda dis eti
kanamas1 anlamli derecede diisiik bulunmustur.

Glingdr ve ark.’nin c¢alisma sonuglarina gore dis hassasiyeti bulunan hastalar plak
eliminasyonunda daha basarisiz olmuslardir. Bu nedenle periodontal hastalik gelisimi
artmistir. Periodontal hastalik sonucu ise dis eti ¢ekilmeleri meydana gelmis ve daha fazla
hassasiyet goriildiigli bildirilmistir. Bizim ¢aligmamizda hasta gruplar1 arasinda

hassasiyet acisindan anlamli fark bulunmamuistir (139).

Agiz kokusu sikayetinin ¢cogunlukla oral kaviteyle ilgili oldugu bilinmektedir ancak mide,
bobrek, solunum yolu rahatsizliklart gibi agiz dis1 sebeplerden dolayr da goriilebildigi
Eltas ve ark. tarafindan bildirilmistir. Ag1z kokusunun temel sebebinin periodontal
hastaliklardaki bakteriler tarafindan iiretilen bilesikler oldugu belirtilmistir. Sonucta
periodontal hastaliklar dogrudan agiz kokusuyla iliskilidir (140). Ozkan ve ark. ise
caligmalarinda agi1z kokusunun; gingivitis, periodontitis, kotii agiz hijyeni, derin ¢liriikler,
protezler, oral stomatitler gibi sebeplerden olustugunu belirtmistir (141). Calismamizda
literatiirle uyumlu olarak periodontitis grubu hastalarinda agiz kokusu anlamli derecede

yiiksek bulunmustur.

Yilmaz ve ark. hastalarin dislerde sallanma ile birlikte periodontal hastalik bilincine
vardigin1 belirtmislerdir. Baslangic asamasindaki yikim ilerleyerek dislerde mobilite
goriilir ve mobilitenin miktar1 periodontitisin siddeti hakkinda fikir verir (118).
Calismamizda da ¢ogunlukla periodontitis hastalarinin mobilite sikayetlerinin oldugu

sonucuna varilmistir.

Calismamiz kapsamindaki hastalarin periodontal durumunu belirleyip gruplari
olusturmak icin kullandigimiz parametrelerden birisi sondalama cep derinligidir.
Periodontal dokulardaki enflamasyona bagli yumusak doku yikimi sonucu fizyolojik
boyutta olan cepler derinlesir ve bu durum periodontitis i¢in 6nemli bir teshis kriteridir
(123). Erciyas ve ark. periodontal cep derinliklerinin periodontitis vakalarinda saglikli
bireylere gére daha fazla oldugunu bildirmistir (5). SCD, periodontal dokulardaki yikimin
klinik tespitinde kullanilmistir. Literatiirle benzer sekilde c¢alismamiz periodontitis
grubunda sondalamada o6lgiilen cep derinlikleri diger gruplara gore daha yliksek

bulunmustur.
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Lacin ve ark. periodontal hastalik teshis ve tedavi takibinde kullanilan en Onemli
parametrelerin SCD ve KAS oldugunu bildirmislerdir (36). Periodontal hastalik siddetini,
doku yikiminin miktarini belirlemek i¢in ve periodontitis teshisi koymak i¢in benzer

olarak ¢alismamizda da KAS degeri dikkate alinmistir.

Plak indeksi dis yiizeyindeki MDP miktarinin belirlenmesinde kullanilmistir. Periodontal
hastaliklar icin primer etiyolojik faktdr olan Pl skoru literatiirle uyumlu olarak saglikli
grubunda en diisiik iken gingivitis grubunda daha yiiksek, periodontitis grubunda ise en

yiiksek diizeyde tespit edilmistir.

Calismamizda dis eti iltthabinin bir gostergesi olarak gingival indeks skorlar
kullanilmistir. Plaga bagli olusan enflamasyon sondalama sirasinda dis etinde kanamaya
sebep olur. Kanama miktarina gore skorlandirma yapilmisti. Bu skorlandirma ile
hastalarin dis eti saglhigi klinik olarak degerlendirilip hasta gruplar1 olusturulmustur. Bu
kapsamda en yiiksek GI skorlar1 periodontitis grubunda; en diisiik skorlar ise saglikli

grubunda bulunmustur.

Literatiirde periodontal hastalik teshisinde ve tedavi takibinde kullanilan parametrelerden
birisi de BOP’tur. BOP hem dis etinin ylizeysel enflamasyonlarinda hem de ilerlemis
periodontitis vakalarinda klinik durumu belirlemede kullanilir (142). Literatiirle uyumlu
olarak calismamizda en yiiksek BOP degerleri periodontitis grubunda goriilmiistiir.
Gingivitis grubunda goriilen BOP saglikli grubundakine gore anlamli derecede yliksek

bulunmustur.

5.3. Biyokimyasal Bulgularin Tartisiimasi

Literatiirde birgok arastirmaci RA ve periodontal hastaliklar arasindaki benzerlikleri ve
iliskiyi arastirmistir. Her iki hastalikta da multifaktoriyel etiyolojiye sahip, artmig
enflamatuar sitokinler, degismis immiin yanit, yumusak ve sert doku yikimlar1 gibi ortak
ozellikler bulunmaktadir. Benzerliklerin disinda RA ve periodontal hastaliklarin
birbirinin etkisini arttirdigr veya zemin hazirlayici olabildigini kanitlayan caligmalar

literatiirde mevcuttur (39).
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De Pablo ve ark. romatoid artritli hastalarda periodontal hastalik siddetinin ve dis
kay1iplarimin kontrol gruplarina gore daha fazla oldugunu belirtmistir (115). Mercado F ve
ark. romatoid artrit hastalarinda periodontitis goriilme ihtimalinin 4,7 kat fazla oldugunu
bulmuslardir (78). Esen ve ark. caligsmalarinda RA’li hastalarda saglikli bireylere gore
alveolar kemik yikimimin daha hizli ve agresif ilerledigi sonucuna ulagsmislardir (85).
Bagka bir agidan bakildiginda periodontitisin romatoid artrite yatkinlig1 arttirabilecegi
diistiniilmektedir. Periodontitisteki lokalize inflamasyonun kan yoluyla viicuda yayilmasi
ile sistemik enflamatuar belirteclerin miktarinda artma goriiliir. immiin yanit cevabinin
degismesi ile hasta RA’e yatkin hale gelebilir (Slade ve ark.) (67). Literatiirde periodontal
parametreler (PI, KAS, SCD) ile anti-CCP ve RA aktivitesi arasinda pozitif korelasyon
oldugunu belirten ¢alismalar vardir (143). Disale ve ark. RF pozitifligi artisindan KAK
seviyelerinin de arttigini belirtmislerdir (39). Bizim calismamizda GI ve KAS ile
romatolojik biyokimyasal parametreler arasinda bir iligki bulunamamasinin sebebi hasta
sayisinin  yetersizligi ve sistemik olarak saglikli oldugu diisiiniilen hastalarin
degerlendirilmesi olabilecegi diisiiniilmektedir. Yapilan caligmalarda RA hastalarinda

goriilen iyilesme KAK, BOP, G degerlerini de iyilestirmistir (113,129).

Calismamiz dahilindeki hastalarin romatolojik durumlarimi belirlerken kullandigimiz
testler romatoid artrit erken teshisinde 6nemli olan ve klinik muayene sonuglari ile birlikte
degerlendirilen parametrelerdir. Bu parametrelerden bazilari RF, Anti-CCP, ANA, ESH,
CRP olmakla birlikte hem RA teshisinde hem de hastaligin takibinde kullanilirlar (144).
RF, IgM yapisinda bir antikordur. Romatizmal hastaliklarda pozitif olabilmektedir. RA
hastalarinda ise %75-80 pozitif oldugu bilinmektedir. Anti-CCP, romatoid artritin erken
tanisinda kullanilan en 6nemli antikordur. RA i¢in 6zgiilliigii yiiksek ve hastaligin siddeti
ile iliskili bulunmustur (144). ESH, eritrositlerin ¢6kme hizini 6l¢en akut faz cevabinda
ilk bakilan parametrelerden biridir. RA’da hastaliktan etkilenen eklemlerin sayisi ile
iligkili oldugu bilinmektedir (145). CRP, viicutta enflamasyon varligini1 gésteren ve RA’da
hastalik aktivitesini tayin etmek icin kullanilan bir degerdir (146). ANA, hiicrelerde
cekirdegin kendi yapilarina karst olusturdugu otoantikorlardir. Romatizmal hastalig

bulunan bireylerde siklikla tercih edilen bir testtir (147).

Literatiire bakildiginda bir¢ok caligmada romatoid faktoriin RA i¢in tan1 koydurucu
olmadig1 sonucuna ulasilmistir. Bazi aragtirmacilar klinik bulgulardan 6nce RF varliginin

hastaliga yatkinligin veya hastaligin baslangicinin  bir gostergesi olabilecegini
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savunmuslardir (84). Cicioglu ve ark. ¢aligmalarinda romatoid faktoriin tanida énemli
oldugunu ancak RA i¢in 6zgiilligiiniin diisiik oldugunu belirtmislerdir (148). Santos-
Moreno ve ark. RF ile radyografilerdeki artmis kemik yikimi ve hastaligin siddeti
arasinda bir korelasyon oldugunu belirtmislerdir (149). Ozer ve ark. romatoid artritli
hastalarda periodontal durum ve RF arasindaki iligkiyi incelendiginde anlamli olmamakla
birlikte periodontitis hastalarinda RF degerini daha yiiksek bulmuslardir (39). Akgiin ve
ark. caligmalarinda RF pozitifliginin saglikli grubunda, periodontitis ve gingivitis
grubuna gore anlamli derecede diisiik oldugunu bulmuslardir (67). Gargiulo ve ark. bir¢gok
calismanin periodontitis hastalarinda RF degerinin pozitif olmasi sonucuna vardigini
belirtmistir (67). Literatiirde yapilan bir ¢aligmada dis etinde, tiikiiriikte, subgingival
plakta ve kronik periodontitis hastalarinin serumunda RF bulundugu kanitlanmistir
(150,151). Literatiirle uyumlu olarak ¢aligmamizda RF’nin sayisal degeri periodontitis
grubunda yiiksek olmakla birlikte gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilememistir. Ancak referans degere gore RF pozitif-negatif orani incelendiginde
periodontitis grubundaki fark anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Calismamizin bu
sonucu periodontitisin romatoid artrit i¢in risk faktorlerinden biri olabilecegi ihtimalini
diisiindiirmektedir. Ancak molekiiler temelli takip gerektiren ¢ok merkezli calismalara

ihtiya¢ duyulmaktadir.

Mandiroglu ve ark. Anti-CCP’nin RA igin tant koydurucu ve sjogren, hepatit gibi
hastaliklardan ayirmada kullanildigini belirtmislerdir. Ozgiilliigii yiiksek olan bu testin
RA klinik bulgularinin gelisiminden 6nce erken teshiste kullanildig: bilinmektedir (144).
Satis ve ark. RA tanisinda bir¢ok parametrenin kullanildigini ancak en 6nemlisinin Anti-
CCP oldugunu belirtmislerdir (152). Anti-CCP pozitif olan hastalarda hastalik
aktivitesinin arttig1 ve eklem hasarmin daha siddetli goriildiigli rapor edilmistir (153).
Ozer ve ark. romatoid artritli hastalarda periodontal durum ve Anti-CCP arasindaki
iligskiyi incelemislerdir ancak anlamli bir sonu¢ bulamamislardir (39). Gonzalez-Febles
ve ark. romatoid artritli hastalarda Anti-CCP antikoru ile periodontal durum arasindaki
iliskiyi inceleyen ¢aligmalarinda siddetli periodontitisi olan hastalarda Anti-CCP degerini
anlamli olmamakla birlikte daha yiiksek bulmuslardir. Ayrica Anti-CCP pozitif olan
hastalarda negatif olanlara gére KAK ve PI anlamli derecede daha yiiksek degerlerde
kaydedilmistir (143,154). Yapilan baska bir caligmada ise periodontal hastaliklar iizerinde
Anti-CCP’nin rolii olmadigi sonucuna vartlmistir (155). Dissick ve ark. RA hastalarinda

periodontitis ile RF ve Anti-CCP seropozitifligini iligskili bulmuslardir (156).
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Calismamizda Anti-CCP sayisal degeri incelendiginde gruplar arasinda anlamli fark
gozlenmemistir. Referans degere gore bakildiginda periodontitis grubunda Anti-CCP
pozitif hasta sayis1 diger gruplara gore yliksek bulunmustur ancak istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunamamastir. Literatlirdeki anlamli sonuglar daha yiiksek sayida hasta
gruplar ile elde edilmistir. Calismamizda anlamli sonu¢ bulunamamasi hasta sayisinin

azlig1 ile iligkilendirilebilir.

Cetin ve ark. RA hastalarinda kontrol grubuna gére CRP degerini anlamli derecede
yiikksek bulmuslardir dolayisiyla hastaligin aktivitesini degerlendirmede bakilmasi
gereken parametrelerden birisinin CRP oldugunu belirtmislerdir (6). Yapilan ¢alismalarda
CRP’nin ESH ile karsilagtirildiginda hastalik aktivitesinde daha giivenilir bir belirteg
oldugu kanitlanmistir (157). Ozer ve ark. periodontal durum ve CRP arasindaki iliskiyi
incelendiginde kontrol grubuna gére RA’li hastalarda anlamli olmamakla birlikte CRP
degerini yiiksek bulmuslardir. RA’li grupta gingivitis ve periodontitis hastalar1 arasinda
CRP agisindan fark bulunmamastir (39). Bagka bir calismada CRP pozitif RA hastalarinda
gingivitis ve periodontitis gdriilme oraninin kontrol grubuna goére daha yiiksek oldugu
bulunmustur (39). Yetkin Ay ve ark. RA ve periodontitis hastalarinda alveolar kemik
kayb1 ile CRP arasinda iliski oldugunu belirtmiglerdir (11). Disale ve ark. KAK
seviyelerinin CRP ile pozitif anlamda iliskili oldugunu bulmuslardir (39). Akgiin ve ark.
CRP ile Pi, GI, BOP degerleri arasinda korelasyon oldugunu belirtmislerdir. CRP ve
periodontal indeksler arasindaki bu iliski oral kavitedeki lokal enfeksiyonun sistemik
olarak da etki gosterebilecegini desteklemektedir (67). Calismamizda literatiirle uyumlu
sonuclar elde edilmis olup periodontitis hastalarinda CRP diizeyleri anlamli derecede
daha yiiksek bulunmustur. Dis etinde goriilen lokalize inflamasyonun viicut genelini
etkiledigi bilinmektedir ve bu durum periodontitis hastalarinda CRP yiiksekligini
aciklamaktadir.

Romatoid artrit hastalik siirecinde enflamasyon belirtecleri olarak bakilan
parametrelerden birisi ESH’dir. Kilig ve ark. kontrol grubuna gore hasta grupta ESH
degerini daha yiiksek bulmuslardir (158). Dogan ve ark. RA hastalarinda saglikli hastalara
gore sedimentasyon degerinin daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir (159). Ozer ve ark.
romatoid artritli hastalarda periodontal durum ve ESH arasindaki iligkiyi incelemislerdir
gingivitis ve periodontitis gruplar1 arasinda anlamli bir sonu¢ bulamamislardir (39).

Literatiirde bagka bir ¢aligmanin sonucuna gore saglikli periodontitis hastalarindaki ESH,
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romatoid artritli periodontitis hastalarindakinden diisiikk bulunmustur. Ancak sistemik
olarak saglikli, gingivitis ve periodontitis gruplari arasinda ESH acisindan fark
bulunamamistir. Karapetsa ve ark. RA hastalar1 ile yaptiklar1 ¢alismada periodontitis ve
saglikli hastalar arasinda ESH degeri agisindan anlamli fark bulamamislardir (160).
Yapilan periodontal tedavilerin RA hastalarinda ESH seviyelerini azalttigini bildiren
caligmalar mevcuttur (67). Bu veriler 1s18inda ESH artisinin lokal bir enflamasyondan
cok RA ile iligkili sistemik enflamasyondan kaynaklandigi disiiniilmektedir (67).
Calismamizda da benzer sekilde lokalize enflamasyon ile ESH arasinda korelasyon tespit
edilmemistir. Referans degere gore bakildiginda periodontitis grubunda ESH pozitif hasta
sayist yiiksek olmakla birlikte sonug istatistiksel olarak anlamli degildir. Periodontitis ve
gingivitis gruplarinda ESH sayisal degerleri yiiksek olmakla birlikte gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamastir.

Romatoid hastaliklarda ANA pozitifligi hastaligin baslangici i¢in anlamli bir parametredir
(161). ANA otoimmiin hastaliklarda klinikte ilk bakilan parametrelerden birisi olmasi
sebebiyle RA icin onemlidir (90). Ancak literatiirde ANA ile periodontal hastaliklar
arasindaki korelasyon varligini inceleyen bir ¢aligma bulunmamaktadir. Calismamiz bu
korelasyonu arastiran literatlirdeki ilk calismadir. Periodontitis grubunda ANA pozitif
hastalarin sayisi fazla olmakla birlikte gruplar arasinda ANA agisindan istatistiksel olarak
anlaml fark yoktur. Daha fazla katilimciyla yapilacak ¢alismalarda pozitif hasta sayisi

artarak istatistiksel olarak anlamli sonug elde edilebilecegi ihtimali diisiiniilmektedir.

Otoimmiin hastaliklarin birbirini organ ve sistem diizeyinde etkileyebildigi yapilan
caligmalarla kanitlanmigtir. Otoimmdin bir hastalik olan RA goriilen hastalarda, otoimmiin
tiroid hastaliklarinin daha sik goriildiigiinii bildiren aragtirmalar vardir (162). Bu bilgiler
1sinda romatoid artrit hastalarinda tiroid fonksiyonlarinda bozulmalar olabilecegi icin
hormon seviyeleri de degisebilmektedir. Tiroid fonksiyon degisikliklerinin RA hastalik
aktivitesiyle iligkili olabilecegi diisliniilmektedir. Literatiirde ST3 ile DAS28 skoru
arasinda korelasyon oldugunu bildiren ¢calisma mevcuttur (163). Bagka bir ¢calismada RA
hastalar1 ve saglikli kontrol grubu karsilastirildiginda TSH diizeyleri hasta grupta anlaml
derecede yiiksek bulunmustur. Ayn1 ¢aligmada Anti-TPO seviyeleri RA grubunda yiiksek
bulunmustur (164). Arastirmalarda tiroid fonksiyon bozukluklari ile periodontal doku
hastaliklar1 arasindaki iligki incelendiginde meydana gelen proinflamatuar sitokinlerin,

sistemik dolagim yoluyla periodontal yikim meydana getirebilecegi savunulmaktadir
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(165). Tiroid fonksiyonlarinin viicudun metabolik faaliyetleri agisindan dengeyi sagladigi
dolayisiyla yara iyilesmesini etkiledigi bilinmektedir. Bu 6zelligiyle de periodontal doku
hastaliklariyla iligskide olabilecegi diistinlilmiistiir (166). Calismamizda saglikli grubunda
Anti-TPO degerleri diger gruplara gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Ek olarak
romatoloji kliniginde bakilan parametreler ile tiroid hormonlari arasinda da herhangi bir
iligki bulunamamistir. Calismamiz sistemik acgidan saglikli bireyler ile yiiriitiildigi i¢in
tiroid disfonksiyonu mevcut kisiler calisma dis1 birakilmigtir. Bu kapsamda var olan
periodontal doku hastaliklari ile tiroid hormonlar1 arasinda tespit edilecek olasi bir iligki
degerlendirilememistir. Literatiirde bu konunun aydinlatilmasi i¢in ¢ok sayida katilimei

ile yapilacak caligmalara ihtiyag vardir.
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6. SONUCLAR

Periodontoloji klinigimize gelen sistemik olarak saglikli hastalardaki, romatoid artrit

teshisinde kullanilan RF, ANA, Anti-CCP parametrelerinin incelendigi; RA ve

periodontitis arasindaki iligkinin varligini arastirdigimiz ve erken teshis ile tedavilerdeki

bagar1 oranini arttirmay1 hedefledigimiz ¢aligmamizda elde ettigimiz sonuglar;

1.

Hastalarin gruplar arasi cinsiyet ve yas dagilimlarinin birbirine yakin oldugu ve

anlamli farklilik olmadig: tespit edilmistir.

Calisma gruplarimizdan periodontitis grubundaki hastalarin egitim diizeyleri,

saglikli ve gingivitis gruplaria gore anlamli derecede diisiik bulunmustur.

Hastalarin dis hekimine gitme ve sigara igme durumu agisindan gruplar arasi

anlamli farklilik olmadig: tespit edilmistir.

Calisma gruplarimizdan saglikli ve gingivitis gruplarindaki hastalarin firgalama

aliskanliklari, periodontitis grubuna goére anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

Calisma gruplarimizdan periodontitis ve gingivitis gruplarinda, saglikli grubuna

gore dis eti kanamas1 anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

Hastalarda dis hassasiyeti agisindan gruplar arast anlamli farklilik olmadig: tespit

edilmisgtir.
Calisma gruplarimizdan periodontitis grubundaki hastalarin agiz kokusu ve
dislerde mobilite sikayeti, saglikli ve gingivitis gruplarina gore anlamli derecede

yiiksek bulunmustur.

Calisma gruplarimizdan periodontitis grubundaki hastalarda SCD ve KAS diizeyi

saglikli ve gingivitis gruplarina gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur.
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Calisma gruplarimizdan periodontitis grubundaki hastalarda PI, GI ve BOP degeri
saglikli ve gingivitis gruplarina gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur.
Gingivitis grubundaki Pi, GI ve BOP degeri de saghkli grubuna gére yiiksek

bulunmustur.

Calisma gruplarimiz arasinda RF sayisal degeri agisindan istatistiksel agidan
anlaml fark tespit edilmemistir. Referans degere gore RF pozitif-negatif olarak
degerlendirildiginde periodontitis grubunda RF pozitif hasta sayisinin anlaml

derecede yiiksek oldugu bulunmustur.

Calismamizda CRP’nin sayisal degeri ve pozitiflik orani periodontitis grubunda,

saglikli ve gingivitis gruplarina gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

Anti-CCP sayisal degerleri ¢alisma gruplarimiz arasinda yakin bulunmustur ve
anlamli fark tespit edilmemistir. Referans degere gore bakildiginda ise
periodontitis grubunda diger gruplara gore pozitif hasta sayisi1 yiiksek olmakla

birlikte bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistur.

ANA referans degere gore bakildiginda pozitif-negatif hasta sayilar1 gruplar

arasinda birbirine yakin ve istatistiksel olarak anlamli fark yoktur.

Sedimentasyon degerleri ve pozitiflik orani saglikli grubunda daha disiik
bulunmakla birlikte gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamastir.
TSH, ST3, ST4 degerleri acgisindan bakildiginda hasta gruplar1 arasinda elde
edilen sonuglarin birbirine yakin oldugu ve anlamli farklilik olmadigi tespit

edilmisgtir.

Calisma gruplarimizdan saglikli grubunda, gingivitis ve periodontitis gruplarina

gore Anti-TPO degeri anlamli derecede yiiksek bulunmustur.
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8. EKLER

EK-1

SOSYO-DEMOGRAFIK VERILER

1-Hastanin Adi-Soyadi:

Yas: Cinsiyet:

2-Egitim Durumunuz:

a) okur-yazar b) ilkokul ¢) orta-lise d) yiiksek okul
3-Daha 6nce dis hekimine gittiniz mi?:

a) evet b)hay1r

4-Dis fircalama aligkanliginiz:

a)Yok b)Giinde 1 defa ¢)Giinde 2 defa d)Giinde 3 veya daha fazla
5-Dislerinizin arasini temizlemek igin herhangi bir ara¢ kullaniyor musunuz?
a)Kullanmiyorum b)Dis ipi c)Kiirdan d)Dis arasi firgasi

6- Ailenizde diseti hastaligi olan var mi1?

a)Evet b)Hayir

7-Daha 6nce dis eti hastaligindan dolay: tedavi gordiiniiz mii?

a)Hayir b)Dis tas1 temizligi c)Kiiretaj d)Flep operasyonu
8-Sigara kullaniyor musunuz?:

a)Evet b)Hayir

PERIODONTAL HASTA SiIKAYETLERI

Hasta sikayetleri VAR YOK

1-Disetlerinde Kanama

2-Dislerde Hassasiyet

3-Ag1z Kokusu

4-Estetik(dis etinde biiylime-¢ekilme)

5-Mobilite (diglerde sallanma)

6-Apse

No:
ADI SOYADI: TARIH:

SIGARA: FIRCALAMA: TEL:
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