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ÖZET 
 

PERİODONTAL HASTALIKLARIN ROMATOİD FAKTÖR (RF), ANTİ-SİKLİK 
SİTRÜLİNLENMİŞ PROTEİN ANTİKORU (ANTİ-CCP) VE ANTİNÜKLEER 

ANTİKOR (ANA) DÜZEYLERİ ÜZERİNE OLAN ETKİLERİNİN 
DEĞERLENDİRİLMESİ  

 
BUSE CENGİZ 

Uzmanlık Tez_, Per_odontoloj_ Anab_l_m Dalı 
Tez Danışmanı; Dr. Öğr. Süleyman Z_ya ŞENYURT Ağustos 2024, 96 Sayfa 

 

Periodontal hastalıklar, primer etiyolojik faktör olan mikrobiyal dental plak birikimiyle 
periodonsiyum dokularında enflamasyon bulgularının görüldüğü sistemik ve lokal 
faktörlerden etkilenebilen kronik, multifaktöriyel, kemik ve bağ dokusu yıkımıyla 
karakterize hastalıklardır. Romatoid artrit (RA), etiyolojisi henüz net olarak 
belirlenmemiş sinovyal eklemlerdeki enflamasyon, eklemlerde ağrı, şişlikle karakterize 
otoimmün hastalıktır. Klinik muayene ve biyokimyasal değerlendirmeler sonucu teşhis 
koyulmaktadır. Periodontal hastalıkların sistemik hastalıklarla ilişkili olduğu 
bilinmektedir. RA ile periodontal hastalıkların benzer patolojik mekanizmaya sahip 
olduğu, sert ve yumuşak doku yıkımlarında ortak sitokin değişimlerinin görüldüğü 
kanıtlanmıştır. Çalışmamızın amacı; sistemik olarak sağlıklı bireylerdeki periodontal 
hastalıkların romatoid faktör (RF), anti-siklik sitrülinlenmiş protein antikoru (Anti-CCP) 
ve antinükleer antikor (ANA) düzeyleri üzerine olan etkilerinin değerlendirilmesidir. Bu 
kapsamda periodontal hastalıkların RA’in olası erken dönem biyokimyasal bulguları 
üzerine olan etkileri değerlendirilecektir. Çalışmamız Gaziantep Üniversitesi Diş 
Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı’na rutin kontrolleri için başvuran 
sistemik açıdan sağlıklı; 30 periodontal olarak sağlıklı, 30 plağa bağlı gingivitisli, 30 
periodontitisli toplam 90 hasta üzerinde yürütülmüştür. Çalışmaya dahilindeki hastalar 
bilgilendirilerek yazılı onamları alınmıştır. Hastaların rutin romatolojik muayeneleri Dr. 
Ersin ARSLAN Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde yapılmıştır. Çalışma sonuçlarına göre 
sondalanabilir cep derinliği (SCD), klinik ataşman seviyesi (KAS), gingival indeks (Gİ), 
plak indeksi (Pİ), sondalama kanama indeksi (BOP) değerleri periodontitislilerde diğer 
gruplara göre yüksek bulunmuştur. C-Reaktif Protein (CRP) sayısal değerine ve referans 
değere göre pozitiflik oranına bakıldığında periodontitisli grupta anlamlı derecede yüksek 
bulunmuştur. RF’nin pozitiflik oranının periodontitisli grupta yüksek olduğu 
bulunmuştur. RF sayısal değerinde gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı bir fark 
bulunamamıştır. Çalışma sonuçlarına göre periodontitis ile sistemik enflamasyon düzeyi 
ve romatoid artrit arasında bir ilişki olduğu düşünülmektedir. 

Anahtar Sözcükler: Antinükleer antikor, Anti-siklik sitrülinlenmiş protein antikoru, 
Periodontal hastalık, Romatoid artrit, Romatoid faktör 
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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: Süleyman Ziya ŞENYURT, 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. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 
Per_odontal hastalık; d_ş et_, d_ş ve kem_k bağlantısını sağlayan bağ dokusu veya kem_k 

g_b_ d_ş_ destekleyen ve çevreleyen dokulardak_ _nflamatuar durumu _fade etmekted_r (1). 

Mult_faktör_yel b_r et_yoloj_s_ olmakla b_rl_kte et_yoloj_n_n ortadan kaldırılmadığı 

durumlarda per_odontal hastalığa bağlı yıkımın ş_ddet_ artış göstermekted_r. Yıkım 

arttıkça alveolar kem_ktek_ rezorps_yon _lerlemekted_r. D_ş ve alveolar kem_k 

bağlantısındak_ azalma _le d_şlerde patoloj_k mob_l_te meydana gelmekte ve tedav_ 

ed_lmed_ğ_ durumlarda d_ş kaybı _le sonuçlanab_lmekted_r (2). 

 

Pr_mer et_yoloj_k faktör olan m_krob_yal dental plak (MDP), per_odontal hastalığı 

başlatarak d_ş et_ _le sınırlı enflamasyonu (g_ng_v_t_s) oluşturmaktadır. G_ng_v_t_s tedav_ 

ed_ld_ğ_nde ger_ dönüşümü olan b_r kl_n_k tablodur ancak; g_ng_v_t_s tedav_ ed_lmed_ğ_nde 

patoloj_k cep oluşumu _le b_rl_kte destek doku ve kem_k kaybı meydana gelmekte ve bu 

durum per_odont_t_s olarak adlandırılmaktadır. Per_odont_t_ste görülen yıkımların ger_ 

dönüşümü olmamakla b_rl_kte tedav_s_ g_ng_v_t_se göre daha zor ve uzun süreç 

gerekt_rmekted_r (1). 

 

Per_odontal hastalıklar, hastaların genel sağlık durumu ve s_stem_k hastalıkları _le _l_şk_l_ 

olab_lmekted_r. Per_odont_t_s_n d_yabetes mell_tus (DM), kard_yovasküler s_stem 

hastalıkları (KVS), romatoloj_k hastalıklar g_b_ b_rçok hastalık _le _l_şk_lend_r_ld_ğ_ 

yapılan çalışmalarda rapor ed_lm_şt_r (3,4). S_stem_k hastalık varlığı durumunda hastanın 

genel durumu göz önünde tutularak per_odontal tedav_ler planlanmaktadır. Per_odontal 

hastalığı olan k_ş_lerde görülen durumlardan b_r_s_ _nflamatuar romatoloj_k hastalıklardır 

(5). En yaygın görülen romatoloj_k hastalıklara; s_stem_k lupus er_tematozus (SLE), 

ank_lozan spond_l_t (AS), romato_d artr_t (RA) örnek ver_leb_l_r (3,4). 

 

Romato_d artr_t, eklemler_n s_novyal membranında enflamasyonla karakter_ze eklem ve 

kıkırdak dokuda yıkıcı olab_len kron_k oto_mmün b_r hastalıktır (6). Et_yoloj_s_ henüz tam 

olarak bel_rlenemem_şt_r. Hastalık genell_kle s_metr_k olarak küçük eklemlerde ş_şl_k ve 

ağrı _le başlayarak büyük eklem tutulumları _le devam eder. Hareket kısıtlılığı, sabah 
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katılığı g_b_ kl_n_k bulgular en sık rastlanılan bulgulardır. Çene eklem_nde de hem 

radyograf_k hem de kl_n_k bulgular görüleb_l_r (7,8). 

 

Tanıda kl_n_k semptomlarla b_rl_kte duyarlı laboratuvar testler_ne _ht_yaç duyulmaktadır. 

Romatoid artritte, klinik muayene sonrasında laboratuvar testlerinin sonuçları da 

değerlendirilip hastalara teşhis koyulmaktadır. Romatoid faktör (RF), anti-siklik 

sitrülinlenmiş protein antikoru (Anti-CCP) ve antinükleer antikor (ANA) teşhiste ve 

hastalık takibinde bakılan bazı parametrelerdir (9). B_rçok hastalıkta olduğu g_b_ erken 

teşh_s romato_d artr_t tedav_s_nde başarıyı arttırmaktadır (10). 

 

Romato_d artr_t ve per_odont_t_s_n benzer patob_yoloj_s_ olduğu son yıllarda yapılan 

çalışmalarda bel_rlenm_şt_r. İk_ hastalıkta da kron_k _nflamasyon sonucu sert ve yumuşak 

dokuda yıkım, bu bölgelerde pro-_nflamatuar s_tok_n sayılarında artış g_b_ ortak kl_n_k ve 

b_yok_myasal tablolar gözlenm_şt_r. Yapılan araştırmalar, s_stem_k olarak sağlıklı 

b_reylere göre romato_d artr_tl_ hastalarda per_odontal hastalık varlığının daha fazla veya 

daha _ler_ sev_yede olduğunu kanıtlamıştır (11).  

 

Bu çalışmanın amacı kliniğimize rutin periodontal muayene amacıyla başvuran sistemik 

açıdan sağlıklı bireylerde periodontal hastalıkların romatoid faktör (RF), anti-siklik 

sitrülinlenmiş protein antikoru (Anti-CCP) ve antinükleer antikor (ANA) düzeyleri 

üzerine olan etkisini araştırmaktır. Bu kapsamda periodontal durum ve periodontal 

hastalık şiddetinin romatoid artrit erken dönem teşhisinde yer alan RF, Anti-CCP, ANA 

düzeylerinin üzerine olan etkisi değerlendirilecektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 
 

 

2.1. PerUodonsUyum AnatomUsU 

 

D_şler_ çevreleyen ve destekleyen doku kompleks_ per_odons_yum (per_: etrafında, 

odontos: d_ş) olarak adlandırılmakta ve dıştan _çe doğru d_ş et_, alveolar kem_k (AK) 

per_odontal l_gament (PL), sement olmak üzere 4 bölümden oluşmaktadır. Sement ve 

kem_k kals_f_ye dokularken d_ş et_ ve per_odontal l_gament yumuşak dokulardandır (12). 

Per_odons_yum dokuları, d_şler_n ağız _ç_nde çene kem_ğ_ne tutunması, beslenmes_ ve 

fonks_yonlarını devam ett_rmes_nde d_şler _ç_n gerekl_ desteğ_ sağlarlar. Per_odons_yum 

bölümler_n_n her b_r_ konumu, yapısı, _çerd_ğ_ hücre t_pler_ açısından b_rb_rler_nden 

farklıdır ancak heps_ b_r b_r_m g_b_ _şlev görür. Herhang_ b_r_nde meydana gelen patoloj_k 

durum d_ğer bölümler_n de onarım ve gel_ş_m_nde aksamaya neden olab_l_r. Bu nedenle 

per_odons_yum b_r bütün olarak sağlığı korunması gereken, d_şler_n fonks_yonu _ç_n 

öneml_ b_r yapıdır (12,13). 

 

D_ş_ destekleyen bu dokuların sağlığı yaş, s_stem_k hastalıklar, oklüzal _l_şk_ler g_b_ lokal 

ve genel faktörlere bağlı olarak değ_şeb_lmekted_r. B_reyler_n s_stem_k durumları _le 

per_odontal dokularının sağlığı arasında korelasyon olduğunu ve m_krob_yal 

hareketl_l_ğ_n b_rb_r_n_ etk_leyeb_ld_ğ_n_ gösteren çalışmalar mevcuttur (5,14,15). 

Per_odontal hastalıkların s_stem_k hastalıklar _ç_n zem_n hazırlayıcı, hastalığın prognozu 

üzer_nde olumsuz etk_ye sah_p olab_ld_ğ_ b_l_nmekted_r. Aynı zamanda s_stem_k hastalıklar 

da per_odontal doku hastalıklarının patogenez_nde öneml_ etk_lere sah_pt_r (14). Ek olarak 

per_odons_yum sağlığının _dames_ _ç_n _y_ b_r oral h_jyen alışkanlığı ve b_l_nc_ 

gerekmekted_r (12,13). 

 

2.1.1. DUş EtU 

 

D_şler_ serv_kal bölges_nden saran ve alveolar kem_ğ_n tamamını örten per_odons_yuma 

a_t yumuşak dokudur. Temel görev_ dışardan gelecek zararlara ve m_kroorgan_zmalara 

karşı bar_yer görev_ görerek d_ğer per_odons_yum dokularını korumaktır. D_ş et_ 

yapısındak_ hücreler_n_n çoğalması ve farklılaşması _le oral kav_tede sürekl_ değ_şen ve 
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yen_lenen b_r dokudur. Sağlıklı d_ş et_ mercan pembes_ reng_nde ve yüzey_ mattır. Serbest 

d_ş et_ kenarından mukog_ng_val sınıra kadar olan bölgey_ kapsar. D_ş et_n_n bölümler_ 

fonks_yonuna göre farklı h_stoloj_ye, kalınlığa ve gen_şl_ğe sah_pt_r. Ek olarak altında 

kalan alveolar kem_ğ_n ve d_ş kökler_n_n morfoloj_s_ne göre konumu ve kalınlığı 

değ_şeb_l_r. Yaş _le b_rl_kte hem hücresel hem de boyutsal değ_ş_kl_kler göstereb_lmekted_r 

(16,17).  

 

D_ş et_ h_stoloj_k olarak _ncelend_ğ_nde yüzeyde skuamöz ep_tel ve daha der_nde bağ 

dokudan oluşmaktadır. Tek katlı skuamöz ep_telden oluşan d_ş et_ ep_tel_, morfoloj_k ve 

fonks_yonel olarak oral ep_tel, sulkus ep_tel_ ve b_rleş_m ep_tel_ olarak 3 bölüme ayrılır. 

Ep_telde ana hücre t_p_ kerat_nos_t olmakla b_rl_kte, Merkel hücreler_, Langerhans 

hücreler_, melanos_tler g_b_ hücreler de bulunmaktadır (16). 

 

D_ş et_ bağ dokusunda _se f_broblastlar, mast hücreler_, makrofajlar, per_s_tler g_b_ farklı 

hücreler bulunmaktadır. D_ş et_ anatom_k olarak 3 kısımdan oluşur; serbest d_ş et_, yapışık 

d_ş et_ ve _nterdental d_şet_ (12). 

 

Serbest diş eti, dişin hem bukkal hem lingual/palatinal bölgesinde diş eti marjininden 

mine sement sınırı (MSS) hizasındaki serbest diş eti oluğuna kadar uzanır. Yapışık diş 

etinden diş eti oluğu ile ayrılır. Ortalama 1,5-2 mm uzunluğunda olup apikalde yapışık 

diş eti ile bağlantılıdır. Diş etinin diğer bölümlerinden farklı olarak altındaki diş yüzeyine 

sıkı bağlantı göstermez. Periodontal sond ile diş yüzeyinden ayrılabilir. Serbest diş etinin 

klinik olarak en apikaldeki noktasına zenit noktası denir (13,18). 

 

Yapışık diş eti, diş eti oluğundan başlayarak mukogingival sınıra kadar uzanan altındaki 

alveolar kemik veya semente bağ dokusu aracılığıyla sıkıca tutunan hareketsiz diş eti 

bölümüdür. Serbest diş eti ile birlikte diş etinin keratinize bölümünü oluştururlar. Portakal 

kabuğu görüntüsüne sah_p pütürlülük (st_ppl_ng) göster_r. Yapışık diş eti genişliği her 

dişte farklı boyutlarda olabilir. Yetişkinlerde anterior bölgede yapışık diş eti genişliği en 

fazla iken birinci küçük azı dişlerin bulunduğu bölgede en dar olarak ölçülmüştür. 

Genişliği molar bölgede anteriora göre daha dardır (16). 

 

Periodontal sağlık ve oral hijyen alışkanlıklarının idamesi için yapışık diş eti genişliğinin 

yeterli miktarda olmasının önemli olduğunu bildiren çalışmalar mevcuttur (18). 
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Mukogingival sınırın yeri yaşam boyunca sabit kaldığı için yapışık diş eti genişliğindeki 

değişimler koronal bölgenin diş etinde pozisyon değişikliği yaratacaktır (13). 

 

İnterdental d_ş et_, d_şler_n temas alanlarının arasında kalan embraşürü dolduran d_ş et_ 

bölümüdür. D_şler arasındak_ _nterproks_mal _l_şk_ye ve embraşür lokasyonuna göre 

_nterdental d_ş et_ şek_l değ_ş_kl_ğ_ göstereb_lmekted_r. Anter_or bölgede üçgen 

yapıdayken poster_ora doğru düzleşmekted_r. Bukkal ve l_ngual bölgelerde d_şler_n temas 

yüzey_ne doğru s_vr_l_rken, mez_al ve d_stal yüzeylerde haf_f _çbükeyl_k göstermekted_r. 

D_şler arasında d_astema varlığında _nterdental d_ş et_ pap_l _çermez ve yuvarlak düz b_r 

şek_lle altındak_ kem_ğe sıkıca tutunur. Patoloj_k cep varlığında meydana gelen kem_k 

kaybı _le _nterdental d_ş et_ndek_ çek_lmeler sonucu d_şler arasında s_yah üçgen boşluklar 

oluşab_lmekted_r. Bu boşluklar gıda sıkışması açısından tem_zlenmes_ zor bölgelerd_r ve 

hasta _ç_n estet_k olmayan görüntülere sebep olab_l_rler (12,13). 

 

2.1.2. Alveolar KemUk 

 

Alveolar kemik, çene kemiğinde dişlerin konumlandığı çeşitli hücre içeriğiyle hayat boyu 

yapım yıkım ile remodelasyon gösteren periodonsiyum bölümüdür. Dişlerin yuvaları 

(soket) alveolar kemik içerisinde yer alır. Alveolar kemik iki farklı tabakadan 

oluşmaktadır; dış tabaka kortikal (sıkı) kemikten oluşurken merkezde spongioz 

(süngerimsi) kemik denilen yapı bulunmaktadır. Yetişkin bir insanda maksilla 

mandibulaya göre daha çok spongioz yapıda kemik içerir. Alveolar kemik periodontal 

ligament aracılığı ile dişe bağlantı sağlar. Dişin boyutu, konumu ve fonksiyonu kemiğin 

morfolojisini belirler. Sağlıklı alveolar kemikte yapım ile yıkım arasında bir denge 

mevcuttur. Yaş ilerledikçe veya hastada patolojik bir durum görüldüğünde denge yıkım 

yönüne kaymaktadır (19). 

 

Lokal veya sistemik olarak periodontal dokuları etkileyen durumlarda zamanla kemik de 

etkilenerek değişikliğe uğrayabilir. Periodontal hastalıklarda alveolar kemik kaybı önemli 

bir parametredir. Alveolar kemik remodelasyonunda osteoblastlar, osteoklastlar ve 

osteositler görev alır. Periodontal hastalıklarda alveolar kemikte görülen değişimler tanı 

ve takipte önemli belirteçlerden biridir (19).  
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Hastalarda vücut genelinde osteoporoz gibi kemik patolojileri varlığında çene kemiği de 

durumdan etkilenebilir ve dental radyografilerde alveolar kemikteki değişimler 

görüntülenebilir (20). 

 

2.1.3. PerUodontal LUgament  

 

Alveolar kemik ile diş arasında kuvvet iletiminde ve dağılımında görevli dokudur. Dişin 

beslenmesini sağlayan zengin damarsal yapıya ve dişin uyarı almasını sağlayan sinir 

ağlarına sahiptir. İçeriğinde bulunan farklı yönlerdeki lifler ile oklüzal kuvvetlere karşı 

dişe destek olmaktadır. Ortalama genişliği 0,25 mm’dir. Yapısında en çok tip I kollajen 

bulunmaktadır ve vücutta yenilenmesi en hızlı olan yapılardan biridir. Bu durum oral 

kavitenin değişen kuvvet dinamiğine uyum sağlamada etkin rol oynamaktadır. Aynı 

zamanda diş ile kemik arasındaki bağlantıyı kurarak dişin alveolar kemiğe tutunmasını 

sağlamaktadır (21). Beslenme, duyu, fiziksel fonksiyonlarını yerine getirmek için 

fibroblastlar, malessez epitel artıkları, makrofajlar, farklılaşmamış mezenkimal hücreler 

ve vasküler elemanlar içermektedir (22). 

 

Periodontal ligamentin fiziksel destek görevindeki esas fibril yapıları transseptal, alveol 

kret, horizontal, oblik, apikal, interradiküler gruplardır. Esas fibrillerin farklı yönlerdeki 

uzanımları, dışardan gelen kuvvetleri absorbe ederek dişe destek sağlamaktadır (19). 

 

2.1.4. Sement 

 

Dişin anatomik kök kısmını saran yaşla birlikte kalsifiye olan bir dokudur. Kan ve lenf 

damarı içermez, inervasyonu yoktur (19). Periodontal ligamentin dişe bağlanmasında 

görevli olan yapıdır. Hücreli ve hücresiz sement olmak üzere iki çeşittir. Hücreli sement 

daha az kalsifiye olmakla birlikte kökün apikal bölgesinde yoğundur. Hücresiz sement 

ise orta ve koronal bölgede yoğunlaşmıştır. Sement, fizyolojik rezorpsiyon ve 

remodelasyon göstermeyen bir dokudur. Hayat boyu sement birikimi devam etmektedir 

dolayısıyla yaşla beraber kalınlığı artar ve geçirgenliği azalır (23). 

 

Periodontal hastalıklarda görülen nekrotik sement dokusu diş-kemik bağlantısını 

zayıflatmaktadır. Uygulanan tedavi yöntemlerinde kök yüzeyindeki birikintilerin ve 
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nekrotik sementin uzaklaştırılarak yerini sağlıklı sementin alması hedeflenir. Sağlıklı 

periodonsiyum dokularının varlığı ve idamesi dişlerin ağızda kalması için önemlidir (24). 

Bazı sistemik hastalıklarla ilişkili olarak sementin anormal artışı (hipersementoz) 

görülebilir. Tek bir dişte veya tüm dentisyonda görülebilen bu durum dişin tedavisini 

veya çekimini gerektirmez. Ancak dişin çekimi gerektiğinde çekim zorlaşır ve cerrahi 

işlem gerekebilir (19,23). 

 

2.2. PerUodontal Hastalıkların GelUşUmU 

 

Sağlıklı d_ş et_n_n kıvamı sert, reng_ gül kurusu pembe ve yüzey_ mat olmalıdır. 

Fonks_yonel özell_kler_n_ yer_ne get_rmek üzere kalınlığı, gen_şl_ğ_, morfoloj_s_ farklılık 

göstermekted_r. Sağlıklı d_ş et_ mekan_k ve m_krob_yal hasarlara karşı koyab_lecek 

dayanıklılıkta olup per_odons_yum dokuları _ç_n bar_yer görev_ görmekted_r (16). D_ş kök 

yüzey_n_ _le altındak_ kem_ğ_ örten ve d_ş_n marj_nal kısmını yaka g_b_ saran konumda 

olmalıdır. Sağlıklı d_ş et_nde MSS’dan sulkus tabanına kadar ölçülen per_odontal cep _se 

f_zyoloj_k sınırlar (1-3 mm) _çer_s_nded_r (12). 

 

Sağlıklı alveolar kem_kte _norgan_k ve organ_k matr_ks bulunur. İnorgan_k matr_ks 

kals_yum, fosfat, h_droks_l, karbonat g_b_ b_r _çer_ğe sah_p _ken; organ_k matr_ks temel 

olarak t_p 1 kollajenden oluşmaktadır. İçer_s_nde bulunan hücreler_n yen_lenmes_ _le 

d_nam_k b_r yapıdadır ve hayat boyu remodel_ng görülür. Dış kuvvetlere karşı d_renç 

göstermek _ç_n yen_den şek_llen_r ancak genel olarak aynı formu korur. Sağlıklı alveolar 

kem_ktek_ bu denge per_odontal hastalıklarda yıkımın artışıyla bozulab_l_r. S_stem_k 

hastalıklar ve _ler_ yaş varlığında osteoblast sayısındak_ azalma osteoklastları baskın hale 

get_rerek farklı kem_k yıkım paternler_ oluşmasına sebep olur (16). 

 

Per_odons_yumun sağlığı konak ve bakter_ler arasındak_ s_mb_yot_k _l_şk_ye bağlı olarak 

değ_ş_r. MDP b_r_k_m_ _le b_rl_kte floranın patojen_tes_ artar. Konak savunması ve 

m_krob_yal flora arasındak_ denge bozulduğunda per_odontal dokularda enflamatuar süreç 

başlar. Başlangıçta gram poz_t_f fakültat_f bakter_ler_n çoğunlukta olduğu oral florada 

per_odontal hastalık _lerled_kçe gram negat_f anaerop bakter_ler baskın hale gel_r (24). 

Plak _çer_s_ndek_ bakter_yel kompoz_syon b_rb_r_yle sıkı bağlantı ve _let_ş_m _ç_nde çeş_tl_ 

pol_sakkar_tler üreterek yüzeye yapışma ve kolon_zasyon göster_r. Bu kompleks yapı 

oluştuğunda d_renç mekan_zmaları akt_fleşerek hem daha güçlü hem de dış ortama uyum 
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sağlayab_len bakter_ler gel_ş_r (25). Per_odons_yum ve b_rleş_m ep_tel_ g_b_ yapıların 

bütünlüğü MDP varlığı _le bozulur. MDP _çer_ğ_ndek_ bakter_lerden üret_len enz_mler ve 

toks_nler _le bağ dokuda hatta _lerleyen süreçte sert dokuda yıkımlar meydana 

geleb_lmekted_r. Bakter_yel saldırıya uğrayan konak savunmasının cevabı ve ş_ddet_ d_ş 

et_ hastalıklarının seyr_n_ etk_lemekted_r. Güçlü b_r konak savunması _le per_odontal 

hastalık _y_ye g_derken; bakter_yel kompoz_syona karşı yeters_z b_r savunma yıkımın 

ş_ddet_n_ ve hızını arttırab_lmekted_r. M_krob_yal düzeydek_ bu değ_ş_mler kl_n_k olarak 

da b_rtakım bulguların ortaya çıkmasına sebep olmaktadır. G_ng_val sulkusun tabanını 

oluşturan b_rleş_m ep_tel_ ap_kale doğru kök yüzey_ boyunca ger_ler. D_ş ve d_ş et_ 

arasındak_ g_ng_val sulkus da ap_kale kayacağı _ç_n per_odontal patoloj_k cep gel_ş_r. 

F_zyoloj_k per_odontal cep aralığı 1-3 mm’d_r. 3 mm’den daha büyük cepler patoloj_k 

cept_r ve tedav_ gerekt_r_r.  Cep der_nleşt_kçe flora anaerob_k hale gelmekte, ulaşılması ve 

tem_zlenmes_ hasta açısından zor olan patoloj_k cep oluşumu _le per_odontal dokulardak_ 

yıkım artış göstermekted_r. Bu durum aynı zamanda konak doku cevabının 

ş_ddetlenmes_ne de sebep olmaktadır (19). 

 

D_ş et_ _nflamasyonu _le b_rl_kte cep oluşumu, sondlamada kanama (SK), kl_n_k ataşman 

sev_yes_nde azalma (KAS), d_ş et_ çek_lmes_, alveolar kem_k kaybı, furkasyon tutulumları, 

d_şlerde patoloj_k m_grasyon, mob_l_te görüleb_l_r. D_ş çevres_ndek_ l_flerde meydana 

gelen bağlantı kaybı ve b_rleş_m ep_tel_n_n ap_kale doğru göçü bakter_yel yükün kök 

yüzey_ boyunca ap_kale _lerlemes_ne sebep olmaktadır (24).  

 

Konak dokuda _lk savunma hattında nötrof_ller bulunurken enflamatuar durum 

_lerled_ğ_nde monos_tler devreye g_rmekted_r. Konak dokuda pro_nflamatuar ve 

ant__nflamatuar s_tok_nler arasındak_ denge bozulur. Normalde kontrol altında tutulan 

matr_ksmetalloprote_naz (MMP) g_b_ dokularda yıkım yapan enz_mler akt_ve olur ve 

yıkım başlar. Ant_jen ve m_kroorgan_zmalara karşı vücut savunması ant__nflamatuar 

s_tok_nlerle nötral_zasyon sağlarsa per_odontal dokulardak_ hastalık gel_ş_m_ engellenm_ş 

olur. Ancak m_kroorgan_zmalar karşısında konak doku savunması yeters_z kalırsa yıkım 

büyüyerek devam eder (26).  

 

Dokularda oks_dat_f stres yaratarak yıkımı ş_ddetlend_ren reakt_f oks_jen türler_ 

bulunmaktadır. Vücut bu moleküller_n etk_ler_ne dışardan alınan veya kend_ ürett_ğ_ 

ant_oks_danlarla yanıt vermekted_r. Per_odontal hastalıklarla oks_dat_f stres_n yarattığı 
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parametreler arasında korelasyon olduğunu bel_rten çalışmalar bulunmaktadır (26,27). 

Payne ve ark. g_ng_v_t_s vakalarını _nceled_kler_nde ep_tel _ç_ne ve bağ dokuya lökos_t 

_nf_ltrasyonu varlığından bahsetm_şlerd_r. Ayrıca d_ş et_ bağ dokusunda kollajen yıkımları 

ve f_broblast sayısında azalmalar gözlenm_şt_r (28). Başka b_r çalışmanın sonucuna göre 

_se d_ş et_ hastalığı varlığında _lt_hab_ hücreler_n bağ dokusuna _nf_ltrasyonu sonucu 

kollajen yapıda parçalanma saptanmıştır. İnf_ltrasyon olan bölgelerde mast, makrofaj, 

plazma hücreler_ g_b_ hücre t_pler_ne rastlanmıştır (29). 

 

D_ş yüzey_nde ve d_ş_ çevreleyen per_odontal dokularda MDP b_r_k_m_ _le per_odontal 

hastalıkların en haf_f_ olan g_ng_v_t_s_n subkl_n_k aşaması başlar. Plak m_krob_yal b_r 

b_yof_lm olup sadece ağız _ç_nde değ_l s_stem_k açıdan da hasta _ç_n r_sk teşk_l eder. 

B_yof_lm_n bölgeden uzaklaştırılması pr_mer tedav_ yöntem_d_r. Başlangıç tedav_lerde 

subg_ng_val veya suprag_ng_val eklent_ler_n mekan_k olarak uzaklaştırılması hedeflen_r. 

Bazı durumlarda mekan_k tedav_ye ek olarak k_myasal ajanlarla veya _laçlarla tedav_ 

destekleneb_lmekted_r. Bu sayede hasta _ç_n d_ş yüzey_nde pürüzsüz ve tem_zlenmes_ 

kolay b_r alan oluşmaktadır (30). 

 

M_krob_yal dental plak, g_ng_v_t_s _ç_n çoğu zaman tek etken olurken per_odont_t_s _ç_n 

b_rçok r_sk faktörü ve gel_şt_r_c_ lokal ve s_stem_k etken bulunmaktadır. Bunların başında 

s_gara, d_yabet, ham_lel_k, puberte, romatoloj_k hastalıklar bulunmaktadır. Lokal olarak 

bölgede d_ş kök malpoz_syonları, uyumsuz protez ve dolgu restorasyonları, ağız _ç_ 

aparey kullanımı, yanlış fırçalama ve kürdan kullanımı d_ş et_ hastalıklarının gel_ş_m_nde 

plak _le b_rl_kte rol oynayan etkenlerd_r. Bakter_yel, v_ral, fungal enfeks_yonlar ve alerj_k 

reaks_yonlar da per_odontal hastalık gel_ş_m_nde rol oynayab_lmekted_r (25,31). 

 

Per_odontal hastalıklarda oral kav_teyle sınırlı bakış açısı hek_m_n et_yoloj_n_n altında 

yatan s_stem_k hastalığı _hmal etmes_ne sebep olab_l_r. Lokal enflamatuar durumlar 

dışında b_rey_n vücut sağlığı ve s_stem_k durumu da per_odontal hastalıklar _ç_n hem 

zem_n hazırlayıcı hem de hastalığın seyr_n_ değ_şt_r_c_ olab_lmekted_r. Per_odontal 

hastalıklarda meydana gelen enflamasyon da ağız boşluğundan uzak bölgelere yayılarak 

s_stem_k durumu etk_leyeb_l_r veya var olan s_stem_k hastalığın ş_ddet_n_ arttırab_l_r. 

Konak bağışıklığı hem s_stem_k hem de per_odontal hastalıklar _ç_n öneml_ ve bel_rley_c_ 

b_r faktördür. Bu kapsamda aralarında ç_ft yönlü b_r etk_leş_m vardır (32). 
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B_reyler_n s_stem_k durumu ve _mmün yanıttak_ değ_ş_mler_ per_odontal tedav_ sürec_n_ 

etk_led_ğ_ g_b_ _dame fazını da etk_lemekted_r. Yapılan per_odontal tedav_ler_n yanı sıra 

s_stem_k olarak da hasta enflamatuar parametrelerden uzak güçlü b_r bağışık yanıta sah_p 

olmalıdır.  Enflamasyona sebep olan lokal ve genel faktörler el_m_ne ed_lmed_ğ_ sürece 

tablo per_odont_t_s yönünde _lerlemekted_r. Per_odontal hastalıkların tedav_ler_ _lk 

aşamadan _t_baren hasta ve hek_m _şb_rl_ğ_ _le yürütülmel_d_r. Per_odons_yumun 

bütünlüğündek_ bozulma, m_krob_yal floranın patojen_tes_n_n artması, konak 

bağışıklığının uyarılması ve ş_ddetl_ cevabı per_odontal hastalıkların başlaması ve 

_lerlemes_ _ç_n ortam hazırlamaktadır (33).  

 

 

 

 

 

 

     

 

 
 
 

 

 
 

Şek_l 2.1. Per_odontal Hastalıkların Gel_ş_m_n_ Etk_leyen R_sk Faktörler_ (34) 
 

2.3. PerUodontal Hastalıkların EpUdemUyolojUsU 

 

Per_odontal hastalıklar, b_rçok toplumda yaygın görülen ve kron_k sey_rl_ hastalıklardır 

(35). Per_odontal hastalıklara karşı b_l_nçlenmek ve önlem alab_lmek _ç_n toplumdak_ 

hastalık oranı hakkında b_lg_ sah_b_ olmak gerekmekted_r. 

 

Dünya Sağlık Örgütü 2003 yılında per_odontal hastalıkların toplumda çok yüksek 

oranlarda görüldüğünü b_ld_rm_şt_r (36). L_teratürde 1990-2010 yılları arasında yapılan 

b_r çalışmada dünya nüfusunun %11,2’s_n_n _ler_ derecede per_odont_t_s hastası olduğu 

rapor ed_lm_şt_r (37,38). Per_odontal hastalıklar ve kem_k rezorps_yonları sonucu 

M"krob"yal 
Değ"ş"m 

Konak 
İmmün 
Yanıtı 

Bağ Dokusu 
ve 

Kem"k 
Metabol"zması 

Kl"n"k 
Bulgular 

Çevresel ve Kazanılmış R_sk 
Faktörler_ 

Genet_k R_sk Faktörler_ 

Ant"kor 
ve 

nötrof"l 

Ant"jen 
ve 

v"rülans 
faktörler" 

S"tok"n 
ve 

MMPaz 
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meydana gelen d_ş kayıpları hastanın ç_ğneme fonks_yonunu bozarak estet_k ve 

fonks_yonel sorunlar ortaya çıkarmaktadır. Genel vücut sağlığını da olumsuz etk_leyen bu 

durum yaşam kal_tes_n_ düşürerek hasta konforunu azaltmaktadır. Oral kav_ten_n farklı 

bölgeler_ndek_ her d_ş _ç_n per_odontal hastalığın kl_n_k görüntüsü ve ş_ddet_ farklıdır (39). 

 

Per_odontal hastalıkların kadınlarda erkeklere göre daha fazla görüldüğü b_ld_ren 

çalışmalar mevcuttur. Oral h_jyen uygulamaları, genet_k, hormonlar g_b_ etkenler_n 

c_ns_yetler arası bu farka sebep olab_leceğ_ düşünülmekted_r (40). L_teratürde erkekler_n 

kadınlara göre per_odontal hastalık yatkınlığının ve per_odontal tedav_ _ht_yaçlarının daha 

fazla olduğunu bel_rten çalışmalar mevcuttur (41,42). Per_odontal hastalıkların toplumda 

yet_şk_nlerde daha çok görüldüğü b_l_nmekted_r ancak çocuk ve ergenl_k dönem_ 

hastalarında da görüleb_lmekted_r (39). 

 

Kl_n_kte görülen bulgular ve b_rtakım parametrelere göre per_odontal hastalıklar 

Amer_can Academy of Per_odontology (AAP) tarafından sınıflandırılmıştır. Bu sınıflama 

1999 yılından 2017 yılına kadar geçerl_ olmuştur (43). Bu sınıflamada kron_k ve agres_f 

per_odont_t_s tanımlanmıştır. Nekrot_zan per_odontal hastalıklar, endodont_k lezyonlarla 

_l_şk_l_ durumlar, s_stem_k hastalıklar, deform_teler, apseler g_b_ başlıklar üzer_nde 

durulmuştur (39). 

 

Yapılan son düzenleme _le 2017 yılında şu an geçerl_ olan sınıflama yapılmıştır. Bu 

sınıflamada _se _lk defa per_odontal sağlık tanımlanması, agres_f-kron_k tanımları yer_ne 

per_odont_t_s_n evre ve derecelend_r_lmes_, per__mplant hastalıklar g_b_ durumlar 

kategor_ze ed_lm_şt_r (39).  

 

2.4. PerUodontal Hastalıkların Sınıflaması 

 

Per_odontal hastalıkların sınıflaması; hastalığın et_yoloj_s_, kl_n_k ve radyoloj_k 

görüntüsü, patogenez_ g_b_ özell_kler_ doğrultusunda hastalığı net şek_lde 

tanımlayab_lmeye olanak sağlayan, kl_n_syenler_n tedav_ planına yardımcı olan 

düzenlemelerd_r. Aynı zamanda per_odontal hastalıklar _ç_n uluslararası alanda 

anlaşılab_l_r ortak b_r d_l olmuştur. 2017 yılında yapılan sınıflama, geçm_ştek_ 

sınıflamalara göre daha net ve anlaşılab_l_r olarak hazırlanmıştır. Sınıflamalar ışığında 
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per_odontal tedav_ler ve hastalıkların seyr_ hakkında değerlend_rmeler yapılab_lmekted_r 

(31).   

 

 Tablo 2.1. 2017 Per_odontal ve Per__mplant Hastalıklar ve Durumlar Sınıflaması(39) 
 

2017 PERİODONTAL VE PERİİMPLANT HASTALIKLAR VE DURUMLAR 

SINIFLAMASI 

1) PERİODONTAL SAĞLIK, GİNGİVAL HASTALIKLAR VE DURUMLAR 

Per"odontal Sağlık ve G"ng"val Sağlık 

G"ng"v"t"s (B"yof"lm tarafından "ndüklenen) 

G"ng"val Hastalıklar (B"yof"lm tarafından "ndüklenmeyen) 

2) PERİODONTİTİS 

Nekrot"zan Per"odontal Hastalıklar 

Per"odont"t"s 

S"stem"k B"r Hastalığın Bulgusu Olarak Per"odont"t"s 

3) PERİODONSİYUMU ETKİLEYEN DİĞER DURUMLAR 

Per"odontal Destek Dokuları Etk"leyen S"stem"k Hastalıklar ve Durumlar 

Per"odontal Apseler ve Endodont"k-Per"odontal Lezyonlar 

Mukog"ng"val Deform"teler ve Durumlar 

Travmat"k Oklüzal Kuvvetler 

D"ş ve Protez İl"şk"l" Faktörler 

4) PERİİMPLANT HASTALIKLAR VE DURUMLAR 

Per""mplant Sağlık 

Per""mplant Mukoz"t"s 

Per""mplant"t"s 

Per""mplant Yumuşak ve Sert Doku Yeters"zl"kler" 
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2.5. 2017 AVRUPA PERİODONTOLOJİ FEDERASYONU/ AMERİKAN 

PERİODONTOLOJİ AKADEMİSİ (EFP/APP) PERİODONTAL HASTALIK 

SINIFLAMASI 

 

I. PerUodontal sağlık, dUş etU hastalıkları/durumları  

 

1. Per_odontal sağlık ve sağlıklı d_ş et_  

a. Bozulmamış per_odons_yumda kl_n_k olarak g_ng_val sağlık  

b. Azalmış per_odons_yumda kl_n_k olarak g_ng_val sağlık  

-Stab_l per_odont_t_s hastası  

-Per_odont_t_s hastası olmayan  

 

2. Dental b_yof_lm kaynaklı g_ng_v_t_s  

a. Sadece dental b_yof_lmle _l_şk_l_ g_ng_v_t_s  

b. Lokal veya s_stem_k faktörler aracılı g_ng_v_t_s  

c. İlaç etk_l_ d_ş et_ büyümeler_ 

 

3. Dental b_yof_lm kaynaklı olmayan d_ş et_ hastalıkları  

a. Genet_k/gel_ş_msel bozukluklar  

b. Spes_f_k enfeks_yonlar  

c. İnflamatuar ve _mmün s_stem koşulları  

d. Reakt_f oluşumlar  

e. Neoplazmalar 

f. Endokr_n, metabol_k bozukluklar ve beslenme  

g. Travmat_k lezyonlar  

h. D_ş et_ p_gmentasyonları 

 

II. PerUodontUtUsUn formları  

 

1. Nekrot_zan per_odontal hastalıklar  

a. Nekrot_zan g_ng_v_t_s  

b. Nekrot_zan per_odont_t_s  

c. Nekrot_zan stomat_t  
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2. S_stem_k hastalıklarla beraber görülen per_odont_t_s 

 

Uluslararası İstat_st_ksel Hastalık Sınıflandırması ve İlg_l_ Sağlık Sorunları kurulunun 

bel_rled_ğ_ ICD kodları baz alınarak değerlend_r_l_r. 

 

3. Per_odont_t_s  

a. Stage/Evre: Hastalığın ş_ddet_ ve sürec_n karmaşıklığı baz alınır.  

Evre I: Başlangıç per_odont_t_s_  

Evre II: Orta ş_ddetl_ per_odont_t_s  

Evre III: D_ş kaybı potans_yel_ olan ş_ddetl_ per_odont_t_s  

Evre IV: Dent_syon kaybı potans_yel_ olan ş_ddetl_ per_odont_t_s  

 

b. Kapsam ve dağılım: Lokal_ze, general_ze, molar-kes_c_ dağılımı  

 

c. Grade/Derece: Hızlı _lerleme r_sk_ veya kanıtı, tedav_ye ver_lecek yanıt 

değerlend_r_l_r.  

Derece A: Yavaş _lerleyen per_odont_t_s  

Derece B: Orta hızda _lerleyen per_odont_t_s  

Derece C: Hızlı _lerleyen per_odont_t_s 

 

III. SUstemUk hastalıklarla beraber görülen, gelUşUmsel veya kazanılmış perUodontal 

durumlar  

 

1. Per_odontal destek dokuları etk_leyen s_stem_k hastalıklar ve/veya durumlar  

 

2. D_ğer per_odontal durumlar  

a. Per_odontal apseler  

b. Endodont_k-per_odontal lezyonlar  

 

3. D_şler_n çevres_ndek_ mukog_ng_val deform_teler ve durumlar  

a. G_ng_val fenot_p  

b. D_şet_/yumuşak doku çek_lmes_  

c. D_şet_ kaybı  

d. Vest_büler der_nl_ğ_n azalması  
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e. Anormal frenulum/kas poz_syonu  

f. D_şet_ fazlalıkları  

g. Anormal renk  

h. Kök yüzey_n_n açığa çıktığı durumlar 

 

4. Travmat_k okluzal kuvvetler  

a. Pr_mer okluzal kuvvetler  

b. Sekonder okluzal kuvvetler  

c. Ortodont_k kuvvetler  

 

5. Protez ve d_şle _lg_l_ faktörler_n etk_led_ğ_ dental b_yof_lm kaynaklı d_şet_ 

hastalıkları/per_odont_t_s  

a. D_şle _lg_l_ lokal_ze faktörler  

b. Protezle _lg_l_ lokal_ze faktörler  

 

IV. PerU-Umplanter hastalıklar ve durumlar  

 

1. Per_-_mplanter sağlık  

2. Per_-_mplanter mukoz_t  

3. Per_-_mplant_t_s  

4. İmplant çevres_ yumuşak ve sert doku eks_kl_ğ_ (44) 
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2.5.1. PerUodontal Sağlık 

 

G_ng_v_t_s ve per_odont_t_s bulgularının olmadığı, d_ş et_nde herhang_ b_r enflamatuar 

durumun görülmed_ğ_ kl_n_k durum 2017 sınıflanmasında _lk kez per_odontal sağlık 

olarak tanımlanmıştır. Sondlamada kanama, patoloj_k cep der_nl_ğ_, ödem, d_ş et_nde renk 

ve kıvam değ_ş_kl_ğ_, ataşman ve kem_k kaybı g_b_ per_odontal hastalık teşh_s_nde 

kullanılan parametreler_n olmaması bozulmamış per_odons_yumda sağlık olarak 

tanımlanmıştır (31). 

 

Sağlıklı d_ş et_nde bulunan ve patojen olmayan flora dışardan gelecek enfeks_yonlara 

karşı bar_yer görev_ görmekted_r ve patojen bakter_ler_n d_ş et_ bağ dokusunda kolon_ze 

olmasını önlemekted_r.  Sağlıklı d_ş et_nde gram poz_t_f fakültat_f bakter_ler baskındır. 

Subg_ng_val ve suprag_ng_val eklent_ler_n uzaklaştırılması florayı zararsız hale dönüştürür 

ve kl_n_k olarak sağlıklı d_ş et_ görülür (24,31,45).  

 

Per_odontal durumu stab_l olan tedav_ ed_lm_ş g_ng_v_t_s, per_odont_t_s hastaları da azalmış 

per_odons_yumda sağlık olarak kabul ed_lm_şt_r. Bu hastaların tedav_ önces_nden kalan 

ger_ dönüşümsüz ataşman ve kem_k kaybı gözleneb_l_r ancak tedav_ sonrası per_odontal 

dokularda herhang_ b_r enflamasyon bulgusu gözlenmemekted_r. Azalmış 

per_odons_yumda sağlık grubunda olan hastalar per_odontal hastalık _ç_n r_sk taşırlar ve 

sürekl_ kontrol altında olmalıdırlar (31). 

 

2.5.2. GUngUvUtUs 

 

G_ng_v_t_s d_ş yüzey_nde MDP b_r_k_m_ne bağlı konak dokunun bağışıklık cevabı ve 

dokuda enflamasyon bel_rt_ler_n_n ortaya çıkmasıyla başlar. Yapışık d_ş et_ ve serbest d_ş 

et_nde görülmekte olup mukog_ng_val sınıra kadar uzanmaz (31). Per_odont_t_s gel_ş_m_ne 

zem_n hazırlayıcı olması _le öneml_ ve tedav_ ed_lmes_ gereken d_ş et_ hastalıklarının en 

sık görülen_ ve en haf_f formudur (46). 

 

G_ng_v_t_ste pr_mer et_yoloj_k ajan plak olmakla b_rl_kte plak olgunlaştıkça patojen_te 

artar, m_krob_yal kompoz_syon gram negat_f ve anaerob_k yönde _lerler. En sık görülen 

formu plağa bağlı g_ng_v_t_st_r ve g_ng_v_t_ste meydana gelen _nflamatuar durum plak 

kontrolü, oral h_jyen uygulamaları ve per_odontal tedav_ler _le ger_ dönüşümlüdür ancak 
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per_odont_t_se _lerleyen vakalarda görülen doku ve kem_k kaybı ger_ dönüşümsüzdür (46). 

S_stem_k ve lokal faktörler_n eşl_k etmed_ğ_ yalnızca plağa karşı d_ş et_nde oluşan _lt_hab_ 

yanıt 2017 sınıflamasında sadece dental b_yof_lmle _l_şk_l_ g_ng_v_t_s başlığı altında 

açıklanmıştır (31,46). 

 

G_ng_v_t_s_n dereces_ ve _lerlemes_ lokal faktörler, _laç kullanımı, hormonal durum, yaş, 

s_gara g_b_ s_stem_k faktörlere bağlı olarak değ_ş_r. Plak dışındak_ d_ğer etkenler d_ş 

et_ndek_ enflamasyonu arttırır ve konak doku cevabını ş_ddetlend_r_r. Lokal ve s_stem_k 

faktörler aracılı g_ng_v_t_s ve _laç etk_l_ d_ş et_ büyümeler_, MDP _le b_rl_kte bu faktörler_n 

g_ng_v_t_ste etk_l_ olduğu gruplardır (31,46). 

 

G_ng_v_t_s başlangıçta semptomsuz olab_l_r ancak _lerlemes_ _le d_ş et_ kanaması, 

kızarıklık, tat kaybı, d_ş et_ kenarında yuvarlaklaşma, ağız kokusu, yemede güçlük, d_ş 

etler_nde büyüme veya küntleşme, ödem g_b_ bulgular görüleb_l_r (31,47).  

 

Dental b_yof_lm kaynaklı olmayan d_ş et_ hastalıklarında genell_kle s_stem_k durumlar, 

gel_ş_msel bozukluklar, travma ve neoplaz_ler g_b_ durumlar görülür. Bu hastalarda plak 

uzaklaştırılsa b_le _y_leşme görülmez ve g_ng_v_t_s durumu devam eder. Ancak y_ne de 

plağın uzaklaştırılması ve kl_n_k bulguların haf_flet_lmes_ gerekmekted_r (46). 

 

G_ng_v_t_s_ kl_n_k olarak 4 farklı evrede _ncelemektey_z: 

 

1. Başlangıç Lezyonu: Plak b_r_k_m_n_ tak_ben 4 günden sonra başlayan g_ng_v_t_s_n _lk 

evres_d_r. D_ş et_ oluğu sıvısında (DOS) artış görülür. İnflamatuar yanıtla beraber nötrof_l 

sayısı da artarken kl_n_k olarak herhang_ b_r bulgu görülmez. 

 

2. Erken D_ş Et_ Lezyonu: B_r haftanın sonunda T lenfos_tler_n akt_ve olması _le sondlamada 

kanama, d_ş et_nde er_tem g_b_ kl_n_k olarak _lk bulgular görülür. D_ş et_ bağ dokusunda 

kollajen yıkımı başlar. 

 

3. Yerleş_k D_ş Et_ Lezyonu: Üçüncü haftada plazma hücreler_ ve B lenfos_t sayılarında artış 

görülür. Kl_n_k bulgularda da artış görülür. 
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4. İlerlem_ş Lezyon: Alveolar kem_k yıkımdan etk_lenmeye başlamıştır. Son evrede 

per_odont_t_s olarak adlandırılmaktadır (31). 

 

Plak kontrolü sağlanamayıp tedav_ ed_lmed_ğ_nde ataşman kaybı ve kem_k kaybı _le 

sonuçlanan per_odont_t_s gel_şme r_sk_ vardır. G_ng_v_t_ste meydana gelen ger_ dönüşümlü 

değ_ş_mler per_odont_t_s_n öncüsü olab_leceğ_ _ç_n büyük öneme sah_pt_r (31). 

 

2.5.3. PerUodontUtUs 

 

European Federat_on of Per_odontology (EFP) ve Amer_can Academy of Per_odontology 

(AAP)’n_n 2017 yılında yaptığı sınıflamaya göre per_odont_t_s teşh_s_ konulab_lmes_ _ç_n  

 

1. İnflamasyona bağlı per_odontal doku kaybı 

2. İnterproks_mal bölgede radyograf_ye yansıyan alveolar kem_k kaybı 

3. B_rb_r_ne komşu olmayan en az _k_ d_şte kl_n_k ataşman kaybı (KAK) 

4. İk_den fazla d_şte ≥3 mm cep varlığı ve KAK ≥3mm olması şartlarının sağlanması 

gerekmekted_r. 

 

Periodontitis teşhisi konulurken önemli parametrelerden birisi KAK değeridir.   

Ancak KAK değeri; 

 1. travma sonucu meydana gelen d_şet_ çek_lmes_, 

 2. d_ş_n serv_kal bölges_ne _lerleyen d_ş çürüğü, 

 3. _k_nc_ molar d_ş_n d_stal_ üzer_nde üçüncü molar d_ş_n_n malpoz_syonu veya 

ekstraks_yonu _le _l_şk_l_, 

 4. d_ş et_ kenarı boyunca drene olan b_r endodont_k lezyon, 

 5. vert_kal kök kırığı olan d_şler  

g_b_ per_odontal olmayan d_ğer patoloj_k sebeplere bağlı olmamalıdır (39). 

 

Per_odont_t_s d_ş_ destekleyen yumuşak dokularda ve alveolar kem_kte yıkımla 

karakter_ze mult_faktör_yel et_yoloj_s_ olan kron_k _nflamatuar d_ş et_ hastalığıdır. 

G_ng_v_t_s olarak başlayıp per_odontal cep oluşumu, kem_k kaybı, d_şlerde mob_l_te _le 

devam edeb_len b_r süreçt_r (47). 

Nekrot_zan per_odontal hastalık grubunda etken genelde enfeks_yöz ajanlardır. Ş_ddetl_ 

enfeks_yon, beslenme yeters_zl_ğ_, kötü yaşam koşulları g_b_ durumlarda bağışıklığın 
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zayıflamasıyla patojen_te artar ve doku yıkımları başlar. Nekrot_zan hastalıklar yıkıma 

pap_lladan başlayarak d_ş et_nde hızlı yayılım göstereb_lmekted_r (48,49). 

 

S_stem_k hastalıklarla beraber görülen per_odont_t_s Uluslararası İstat_st_ksel Hastalık 

Sınıflandırması ve İlg_l_ Sağlık Sorunları (ICD) kodlarına göre pr_mer hastalığın 

sınıflandırılmasını tak_p etmel_d_r (49). 

 

Per_odont_t_s, plağa bağlı olarak gel_şen d_ş et_ _lt_habının progres_f kem_k ve ataşman 

kaybıyla sonuçlanmasıdır. Radyograf_de hor_zontal veya vert_kal kem_k kayıpları 

görüleb_l_r. D_ş destek dokularındak_ yıkım d_şlerde mob_l_te ve patoloj_k m_grasyona 

sebep olab_l_r. Per_odont_t_s vakalarını açıklamak _ç_n 2017 sınıflamasında evre ve derece 

kavramlarıyla per_odont_t_s tanımlaması yapılmıştır. Evre ve derecelend_rme s_stem_; 

hastalığın hang_ aşamada olduğunu, s_stem_k faktörler_n hastalık üzer_ndek_ etk_s_n_, 

tedav_ gereks_n_mler_n_, dent_syonun hang_ bölgeler_n_n yıkımdan etk_lend_ğ_n_ ve 

hastalığın prognozunu öngörmey_ kolaylaştırmaktadır (49). 
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Tablo 2.2. Per_odontal Hastalıkların Evrelend_r_lmes_ (50) 
Evre Evre I Evre II Evre III Evre IV 

Ş)ddet 

İnterdental 
kl"n"k ataşman 
kaybı (en fazla 

olduğu 
bölgedek") 

1-2 mm 3-4 mm ≥5 mm ≥5 mm 

Radyograf"k 
kem"k kaybı 

Koronal 
üçlü <%15 

Koronal 
üçlü <%15-

33 

Kökün ortası 
veya ap"kal 

üçlüsüne 
uzanan 

Kökün ortası veya 
ap"kal üçlüsüne 

uzanan 

Complex)ty Lokal 

Max"mum 
sondalama 
der"nl"ğ" ≤4 

mm 
 

Genell"kle 
hor"zontal 

kem"k 
kaybı 

Max"mum 
sondalama 
der"nl"ğ" ≤5 

mm 
 

Genell"kle 
hor"zontal 

kem"k kaybı 

Evre II’ye ek 
olarak 

sondalama 
der"nl"ğ" 
≥6mm 

 
Vert"kal kem"k 
kaybı ≥3 mm 

 
Sınıf II–III 
furkasyon 
defektler" 

 
Orta kret 
defekt" 

Evre III’e ek 
olarak; kompleks 

rehab"l"tasyon 
"ht"yaç nedenler"; 

 
Ç"ğneme 

d"sfonks"yonu 
Sekonder oklüzal 
travma (mob"l"te 
≥2) Ş"ddetl" kret 
defekt" Isırma 
bozuklukları 

20’den az d"ş (10 
karşıt ç"ft) 

Boyut ve 
Dağılımı 

Tamamlayıcı 
olarak evreye 

ekle 

Lokal"ze <%30 
General"ze >%30 

Molar/Keser dağılım 
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Tablo 2.3. Per_odontal Hastalıkların Derecelend_r_lmes_ (50) 

Per)odont)t)s)n Dereces) 

Derece A: 
Yavaş 
Hızda 

İlerleme 

Derece B: 
Orta 
Hızda 

İlerleme 

Derece C: 
 Hızlı İlerleme 

Pr#mer Kr#ter 

D"rekt 
"lerleme 
kanıtı 

Radyograf"k 
kem"k kaybı 
veya kl"n"k 

ataşman 
kaybı 

5 yıl 
sonunda b"r 
kayıp yok 

5 yıl 
sonunda 
<2 mm 
kayıp 

5 yıl sonunda ≥2 
mm kayıp 

İnd"rekt 
"lerleme 
kanıtı 

Kem"k kaybı  
% /yaş <0.25 0.25 –1.0 > 1.0 

Vaka 
fenot"p" 

Düşük 
düzeyde 

yıkım, fazla 
m"ktarda 
b"yof"lm 

B"yof"lm 
m"ktarı "le 

uyumlu 
yıkım 

B"yof"lm m"ktarına 
göre abartılı yıkım. 
Hızlı "lerleyen ve 
erken başlangıçlı 
spes"f"k hastalık 

dönemler"n" 
düşündüren 

modeller (örn. 
Molar-kes"c" 

patern", standart 
tedav"ye beklenen 
yanıtın olmaması) 

Derecey# 
Mod#f#ye Eden 

Faktörler 

R"sk 
faktörler" 

S"gara S"gara 
"çm"yor 

Günde <10 
adet s"gara 

Günde ≥10 adet 
s"gara 

D"yabet Normal HbA1c<7 HbA1c ≥7 

Per#odont#t#s#n 
S#stem#k 

Etk#s# R#sk# 

Enflamatuar 
yük 

Yüksek 
hassas"yetl" 

CRP 
(hsCRP) 

<1 mg/L 1-3 mg/L >3 mg/L 

B#yobel#rteçler 

Kl"n"k 
ataşman 

kaybı/kem"k 
kaybının 

göstergeler" 

Tükürük, 
d"şet" oluğu 

sıvısı 
? ? ? 
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2.6. PerUodontal Hastalıkların RUsk FaktörlerU 

 

Per_odontal hastalığın _lerlemes_nde etk_l_ olan hastalığın seyr_n_ değ_şt_reb_len, 

bulunduğu takd_rde k_ş_y_ hastalığa yatkın hale get_ren s_stem_k ve çevresel bazı r_sk 

faktörler_ vardır. Günümüzde s_gara ve alkol kullanımı, d_yabet, kötü oral h_jyen, patojen 

bakter_ler, beslenme alışkanlığı, hastanın stres düzey_, düşük sosyoekonom_k durum, yaş 

ve genet_k en sık karşılaşılan r_sk faktörler_nden bazılarıdır (51). 

 

Değ_şt_r_leb_len r_sk faktörler_nden olan patojen bakter_ler tek başına per_odontal hastalık 

oluşturmak _ç_n yeterl_ değ_ld_r. Patojenler_n bel_rl_ b_r süre ağız _ç_nde kolon_ze olarak 

konak savunmasını yenmes_ gerekmekted_r. D_ş et_nde en sık görülen 

per_odontopatojenler; Act_nobac_llus act_nomycetemcom_tans, Porphyromonas 

g_ng_val_s, Tannerella forsyth_a olarak b_l_nmekted_r. Bunun yanı sıra y_ne per_odontal 

dokulardan _zole ed_len Prevotella _ntermed_a, Fusobacter_um nucleatum g_b_ patojenler 

de per_odont_t_s gel_ş_m_nde etk_l_ olan ajanlardır (52). 

 

S_gara değ_şt_r_leb_l_r b_r faktör olarak per_odontal dokular üzer_nde olumsuz b_rçok 

etk_ye sah_pt_r. Öncel_kle pr_mer et_yoloj_k ajan olan plak ve d_ş taşı b_r_k_m_n_n s_gara 

_çen hastalarda daha fazla olduğu b_l_nmekted_r (53). S_gara kan akımında azalma yaptığı 

g_b_ d_ş et_ndek_ kanamayı da azaltarak g_ng_v_t_stek_ _nflamasyon bel_rt_ler_n_ g_zler. 

Uzun sürel_ ve sık s_gara _çen hastalarda kem_k yıkımı yapan s_tok_nler_n sayısını artırarak 

yıkım hızını arttırdığı yapılan çalışmalarda kanıtlanmıştır (53). S_gara kullanım dozu 

arttıkça per_odontal hastalık r_sk_n_n de aynı oranda arttığı b_l_nmekted_r (53,54). Zhang 

ve arkadaşları b_r çalışmalarında s_garanın doku MMP _nh_b_tör salınımını bozarak 

d_şet_n_n çoğunluğunu oluşturan bağ dokusu kollajen_n_n yıkımını arttırdığını 

bulmuşlardır. Doku yıkımının artmasıyla patojen bakter_ler bulundukları yere daha kolay 

_nvaze olab_l_rler. S_gara, vazokonstrüks_yonu artırıp kan akımını azalttığı _ç_n doku 

_y_leşmes_, _mplant osse_ntegrasyonu, sert ve yumuşak doku greft uygulamaları, s_nüs l_ft 

operasyonları g_b_ durumlarda _y_leşmey_ gec_kt_rerek enfeks_yon r_sk_n_ artırmaktadır 

(55). 

 

Değ_şt_r_lemeyen b_r r_sk faktörü olarak genet_k, b_rçok çalışmada per_odont_t_sle 

_l_şk_lend_r_lm_şt_r. Gen pol_morf_zmler_n_n hastalıkların et_yoloj_s_nde veya gel_ş_m_nde 

etk_l_ oldukları yapılan çalışmalarda kanıtlanmıştır (52). Kornman ve arkadaşları 1997’de 
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yaptıkları b_r çalışmada IL-1 gen_ pol_morf_zmler_n_n %18,9’luk oranla per_odont_t_sle 

_l_şk_l_ olduğunu bulmuştur (56). İnflamasyon ve konak cevapta etk_l_ olan 

med_atörlerdek_ genet_k pol_morf_zmler hem per_odont_t_s hem de s_stem_k hastalıklar 

_ç_n r_sk faktörü olab_lmekted_r. IL-1 (IL-1a, IL-1b, IL-1ra) genler_ndek_ varyasyonlar 

koroner arter hastalıkları, per_odontal doku hastalıkları, romato_d artr_t, ülserat_f kol_t, 

SLE g_b_ b_rçok hastalığın patogenez_nde etk_l_ genlerd_r (57). 

 

IL-1 g_b_ _nflamatuar s_tok_nlerden b_r_ olan TNF-α gen pol_morf_zmler_n_n 

per_odont_t_sle _l_şk_s_n_ açıklayan çalışmalar mevcuttur (58,59). Ancak TNF-α ve 

per_odont_t_s arasında herhang_ b_r _l_şk_ olmadığını savunan çalışmalar da l_teratürde 

bulunmaktadır (60,61). 

 

Per_odontal hastalıklardan per_odont_t_s_n _ler_ yaş ve c_ns_yet _le _l_şk_l_ olduğu b_rçok 

çalışma _le kanıtlanmıştır. Yaşlı b_reylerde hem per_odont_t_s prevalansı hem de hastalığın 

ş_ddet_ artmaktadır (62). Yaşla b_rl_kte kaybed_len d_ş sayısında da artış görülür. Ancak 

yaşlanma doğrudan per_odont_t_s _ç_n r_sk faktörü değ_ld_r. D_ğer r_sk faktörler_ ve 

s_stem_k durumlarla b_rl_kte per_odont_t_s gel_ş_m_ne yatkınlığı arttırmaktadır (52). 

Erkekler ve yaşı daha _ler_ olan k_ş_lerde, kadınlar ve gençlere göre 

g_ng_v_t_s/per_odont_t_s yüzdes_ daha yüksek bulunmuştur (15). 

 

Stres, bağışıklık s_stem_yle doğrudan _l_şk_l_ olması _le hastaların tedav_ye verd_ğ_ cevabı 

ve enflamasyona karşı konak doku savunmasını zayıflatarak kl_n_k tabloların daha kötü 

olmasına etkend_r. Hastaların stres düzeyler_ de _y_leşme sürec_nde dokularda salgılanan 

s_tok_nler_ ve bağışık yanıt cevabını etk_led_ğ_ _ç_n per_odont_t_ste r_sk faktörü olarak 

b_l_nmekted_r. Hastaların per_odont_t_s yatkınlığını artırab_lmekte ve per_odontal tedav_ye 

yanıt azalab_lmekted_r (63). 

 

Hastaların d_ş hek_m_ z_yaret sıklığı sosyoekonom_k düzeyle _l_şk_lend_r_leb_l_r. K_ş_ler_n 

yaşam standartları, çalışma ortamları, eğ_t_m düzeyler_ fırçalama alışkanlıklarına yön 

vererek hastanın per_odontal durumunu bel_rler. Per_odont_t_s tedav_s_n_n b_r parçası olan 

_dame fazında hastanın kontroller_n_ aksatmaması, 3-6 aylık per_yotlarla tedav_ler_ne 

gelmes_ ve tedav_n_n devamı olarak fırçalamayı _hmal etmemes_ öneml_d_r. Hastaların 

eğ_t_m sev_yes_ _le oral h_jyen alışkanlıklarının değ_şt_ğ_ b_l_nmekted_r. Sosyokültürel 

sev_yes_ yüksek b_reyler_n ağız sağlığının daha _y_ olduğu görülmüştür (15,64).  
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2.7. PerUodontal Hastalıklar Ule SUstemUk Hastalıkların İlUşkUsU 

 

Oral kav_tede bulunan bakter_yel kompoz_syon ve enflamasyon oral kav_te _le sınırlı 

lokal etk_ göstermez. Bütün doku ve organlarla etk_leş_mde olan kan dolaşımı _le farklı 

bölgeler üzer_nde de etk_ göstereb_l_r. Aynı zamanda s_stem_k hastalıklar da per_odontal 

hastalık gel_ş_m_ ve ş_ddet_ üzer_nde etk_l_ olab_lmekted_r. Özell_kle per_odont_t_s_n KVS, 

DM, ham_lel_k, osteoporöz, solunum yolu rahatsızlıkları, böbrek hastalıkları g_b_ farklı 

s_stem_k hastalıklarla _l_şk_de olduğu yapılan çalışmalarla kanıtlanmıştır (15,37). 

Per_odontal hastalıklar, toplumda yaygın görülen ve vücut sağlığını da olumsuz etk_leyen 

durumlardır. S_stem_k hastalıklar ve oral h_jyen alışkanlıklarının per_odontal hastalıklar 

üzer_nde etk_l_ olduğunu kanıtlayan çalışmalar mevcuttur (3,65). Per_odontal tedav_ler_n 

de k_ş_n_n sağlığını _y_ye götüreb_leceğ_ ve s_stem_k hastalıkların seyr_nde _y_leşmeye 

katkıda bulunab_leceğ_ bugüne kadar yapılan çalışmalarda kanıtlanmıştır (37,66). 

 

Per_odont_t_ste meydana gelen patoloj_k cep tabanında b_rleş_m ep_tel_ bulunmaktadır. 

B_rleş_m ep_tel_ _se altındak_ bağ dokuyla _l_şk_l_d_r. Dolayısıyla cep _çer_ğ_ndek_ 

bakter_ler, bütünlüğü bozulan b_rleş_m ep_tel_n_ kolaylıkla penetre ederek bağ dokuyu 

enflame hale get_reb_l_r. Kan damarları yoluyla da farklı bölgelere taşınan bakter_ler 

s_stem_k olarak k_ş_n_n sağlığını etk_leyeb_l_r (37). 

 

Per_odontal hastalıklarda artan pro_nflamatuar s_tok_nler (TNF-α, IFN-γ, IL-1ß, PGE2) 

çok yüksek düzeylere ulaşab_l_rler. Vücudun d_ğer bölgeler_ _ç_n bu s_tok_nler r_sk teşk_l 

edeb_l_r ve _nflamasyonu tet_kleyeb_l_r (67). 

 

Per_odontal dokular ve d_ğer dokular arasındak_ farklı b_r bağlantı _se solunum yoludur. 

Oral kav_ten_n doğrudan orofar_ngeal yol _le akc_ğerlere ulaştığını düşünecek olursak 

per_odontopatojenler akc_ğerler ve üst solunum yolundak_ d_ğer yapılara kolaylıkla 

geçeb_l_r ve bu bölgelerde kolon_ze olab_l_rler. Tükürükte bulunan bakter_ler_n mukoza 

üzer_nde taşınması da bu _ht_mal_ kolaylaştırırarak hastalık r_sk_n_ artırab_l_r (37). 

 

D_yabet, doğrudan kem_k yıkım hızını etk_leyen d_şler ve per_odontal dokular _ç_n öneml_ 

s_stem_k b_r hastalıktır. D_yabet per_odontal dokularda vasküler değ_ş_kl_klere sebep 

olduğu g_b_ kollajen metabol_zmasını bozarak doku yıkımını artırır. Yara _y_leşmes_nde 

öneml_ derecede aksama ve yavaşlama görülen d_yabet hastalarında; cerrah_ olmayan 
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per_odontal tedav_lerde, d_ş çek_m_, _mplant osse_ntegrasyonu, yumuşak doku greftler_ 

g_b_ operasyonlarda kompl_kasyon r_sk_ artmıştır. Sağlıklı b_reylere göre d_yabet_ 

olanlarda per_odont_t_s daha hızlı _lerlemekte ve daha ş_ddetl_ görülmekted_r. Avrupa 

Per_odontoloj_ Federasyonu ve Amer_kan Per_odontoloj_ Akadem_s_’n_n beraber 

yürüttüğü b_r çalışmada per_odontal hastalık ve d_yabet arasında doğrudan b_r _l_şk_ 

olduğu ve per_odontal tedav_n_n ant_d_yabet_k _laçlar kadar d_yabet üzer_nde etk_l_ olduğu 

kanıtlanmıştır (68–70). Gross_ _se yaptığı çalışmada mekan_k per_odontal tedav_n_n 

yanında s_stem_k ant_m_krob_yal ajan ver_lmes_n_n gl_sem_k kontrol açısından fayda 

sağladığını bulmuştur. Ant_b_yot_ğ_n hem per_odont_t_s bulgularını ve _lerlemes_n_ 

azalttığı hem de d_yabet tedav_s_n_ kolaylaştırdığını söylem_şt_r (71) 

 

Nöral ve endokr_n s_stemdek_ değ_ş_kl_kler sonucu per_odontal dokulardak_ hasarın 

boyutu artmaktadır ve per_odontal tedav_ler_n etk_ler_ _se yavaşlamakta veya 

azalmaktadır (63,68,72).  

 

Per_odontal hastalıklarla _l_şk_s_ araştırılan d_ğer b_r durum _se kard_yovasküler s_stem 

hastalıklarıdır. Per_odont_t_ste görülen bakter_ler_n aort, kalp kapakçıkları ve kan 

damarlarında da görüldüğü aynı zamanda daha önce myokard enfarktüsü geç_ren 

hastalarda per_odont_t_s prevalansının yüksek olduğu yapılan çalışmalarda rapor 

ed_lm_şt_r (73). Per_odontal hastalıklarda sayısı artan pro_nflamatuar s_tok_nler, bakter_ 

endotoks_nler_ akut faz reaktanlarının açığa çıkmasına neden olurken bütün bunlar 

aterosklerot_k lezyonlar _ç_n r_sk faktörü olarak kabul ed_l_r. Genel olarak bakıldığında 

b_rçok çalışmanın sonucu olarak per_odontal hastalığın kend_s_nden çok ortaya çıkan 

s_stem_k bakter_yel yükün kard_yovasküler açıdan r_sk faktörü olab_leceğ_ tesp_t ed_lm_şt_r 

(57,73). 

 

Romatoloj_k hastalıklar grubundan da b_rçok hastalık per_odont_t_s _le _l_şk_l_ 

bulunmuştur. S_stem_k lupus ve per_odont_t_s hakkında az araştırma olmasına rağmen bu 

_k_ hastalık _l_şk_l_ bulunmuş; per_odont_t_s prevalansının SLE olan hastalarda yüksek 

olduğu tesp_t ed_lm_şt_r (74). 

 

Sjögren sendromu bulunan hastalarda per_odont_t_s görülme r_sk_n_n 2,2 kat daha fazla 

olduğu yapılan b_r çalışmada kanıtlanmıştır. D_ş çürüğü, plak m_ktarı, kl_n_k ataşman 
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kaybı ve kem_k kaybı da sjögren sendromu olan k_ş_lerde olmayanlara göre daha yüksek 

görülmüştür (75,76). 

 

Romato_d artr_t_n per_odont_t_sle benzer patogeneze sah_p olması neden_yle bu konu bazı 

araştırmacılar tarafından _ncelenm_şt_r. L_teratürde per_odont_t_s hastalarında romato_d 

artr_t gel_şme r_sk_n_n ve görülme prevalansının fazla olduğunu b_ld_ren çalışmalar 

mevcuttur. Per_odontal hastalıklarda artan bakter_yel yük, bozulan s_tok_n sev_yeler_ ve 

_mmün yanıttak_ değ_ş_mler hastaları romato_d artr_t gel_ş_m_ne yatkın hale 

get_reb_lmekted_r. (67,77,78). 

 

S_stem_k hastalıklar _le per_odont_t_s arasındak_ _l_şk_ uzun yıllar boyunca araştırılmış olup 

b_rçoğu _l_şk_l_ hatta r_sk faktörü olarak bulunmuştur. Toplumda yaygın görülen romato_d 

artr_t-per_odont_t_s _l_şk_s_ de araştırmacılar tarafından son yıllarda üzer_nde durulan 

ancak hala yeterl_ sayıda çalışma olmayan b_r konudur. Hastalığın erken teşh_s_ tedav_ 

sonucunu büyük oranda etk_leyeb_lmekted_r. Bu kapsamda hastalarda hem romato_d artr_t 

hem de per_odontal hastalık _ç_n farkındalık yaratmak ve bu konuda b_l_nçlenmeler_n_ 

sağlamak gerekmekted_r. 

 

2.8. RomatoUd ArtrUt (RA) 

 

S_novyal eklemlerde enflamasyon _le karakter_ze kron_k s_stem_k romat_zmal b_r 

hastalıktır. Et_yoloj_s_ henüz b_l_nmeyen en yaygın oto_mmün hastalıklardan b_r_d_r. 

Hormonal değ_ş_kl_kler_n _mmün s_stem üzer_ndek_ etk_s_ sebeb_yle erkeklere göre 

kadınlarda daha fazla görüldüğü rapor ed_lm_şt_r. Hastalar genelde 30-50 yaş 

aralığındadır. Eklem çevres_nde meydana gelen yıkım ve _nflamasyon _le genell_kle _lk 

bel_rt_ eklemde ağrı ve ş_şl_k olmaktadır. Bel_rt_ler başlangıçta el b_leğ_ g_b_ küçük 

eklemlerde ortaya çıkarken hastalık _lerled_ğ_nde büyük eklem tutulumları görülür. Erken 

tedav_ ed_lmed_ğ_nde eklemlerde kalıcı deform_telere sebep olab_lmekted_r. Hastalarda _lk 

üç yılda eklemlerde hasar ve erozyonlar tesp_t ed_lm_şt_r (10,79,80)  

 

Romato_d artr_t_n pek çok faktörden etk_lend_ğ_ b_l_nmekted_r. Çevresel faktörlerden 

kanıtlanmış olan sadece s_garadır. İmmün yanıtta değ_ş_kl_ğe sebep olduğu kanıtlanmıştır. 

Yapılan b_r araştırmada s_gara _çm_ş k_ş_lerde RA _ht_mal_n_n _k_ kat arttığı bulunmuştur. 

Beslenme alışkanlıklarında aşırı kırmızı et, karbonh_drat, trans yağ tüket_m_ görülen 



 

 27 

k_ş_lerde RA r_sk_ artmaktadır (81,82). Genet_k yatkınlık ve çevresel faktörler_n de etk_l_ 

olduğu romato_d artr_tte enflamasyon, travma, vasküler faktörler, _mmün_te g_b_ lokal ve 

s_stem_k b_rçok etken hastalık gel_ş_m_nde ve ortaya çıkmasında etk_l_d_r (36,83).  

 

2.8.1. RomatoUd ArtrUt TeşhUsU ve KlUnUk Bulguları 

 

Eklemlerde kron_k ve progres_f sey_rde _lerleyen RA k_ş_den k_ş_ye veya hastalığın seyr_ 

sırasında çeş_tl_ kl_n_k bulgu ve semptomlar göster_r. Sabah tutukluğu, eklemlerde ağrı, 

hassas_yet ve ş_şl_k; el eklemler_nden başlayıp zamanla artar ve d_z, d_rsek, omuz g_b_ 

vücuttak_ büyük eklemlere yayılab_l_r. Başlangıçta bel_rt_ler haf_f _lerlerken s_nov_t_n akt_f 

dönem_nde ş_ddetl_ hale geleb_l_r.  

 

Amer_kan Romatoloj_ B_rl_ğ_ romato_d artr_t teşh_s_ koyab_lmek _ç_n; 

• El eklemler_nde artr_t 

• En az 3 eklemde artr_t 

• En az 1 saat süren sabah katılığı 

• S_metr_k eklem tutulumu ve ş_şl_k 

• Der_ altı nodüller_ 

• T_p_k radyoloj_k bulgular 

• Romato_d faktör poz_t_fl_ğ_ 

kr_terler_nden en az 4 tanes_n_n hastada bulunması gerekmekted_r. Aynı zamanda _lk dört 

madden_n en az 6 hafta devam etmes_ gerekmekted_r (67,84). 

Romato_d artr_tte eklem dışı bulgulara da rastlanmaktadır. RA’_n eklem dışı bulguları; 

-  Göz kuruluğu ve gözde yabancı cisim varmış hissi 

-  Hematolojik bir bulgu olarak anemi ve trombositoz 

-  Deride romatoid nodülleri 

-  Kardiak bir bulgu olarak perikardit ve nadir olarak miyokardit 

-  Kan damarlarının çevresinde meydana gelen vaskülit 

-  Kas güçsüzlüğü şeklindedir (85). 
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Bazı hastalarda ateş ve kilo kaybı olduğu da gözlenmiştir. Hareketlerde kısıtlanma ve ağrı 

hastalarda en çok şikâyet edilen belirtilerdir. Temporomandibular eklemde (TME) de 

görülebilen erozyonlar ve dejenerasyonlar radyografilerde kondil bölgesinde 

görüntülenebilir. Hastalarda ağız açıklığında kısıtlanma, TME’den krepitasyon sesi 

gelmesi, açık kapanış gibi klinik tablolar diş hekimleri için önemlidir (8). 

Romatoid artrit hastalarında şiş ve hassas eklem sayısı, hastanın genel sağlığı, ESH, CRP 

değerlendirilerek hastalık aktivitesini belirlemek için Hastalık Aktivite İndeksi (DAS 28) 

geliştirilmiştir (86). Hastalık aktivitesinin belirlenmesi, hastalığın takibinde ve hastanın 

tedaviye cevap verip vermediğinin anlaşılmasında kullanılmaktadır (39,87). 

Tablo 2.4. DAS28 Skoru _le Hastalık Akt_v_tes_n_n Bel_rlenmes_ (39) 
Hastalığın Aktivitesi DAS 28 Skoru 

Remisyon ≤ 2,6 

Düşük Şiddetli Hastalık >2,6- ≤ 3,2 

Orta Şiddetli Hastalık >3,2- ≤ 5,1 

Çok Şiddetli Hastalık >5,1 

Hasta şikayetleri ve klinik semptomların yanı sıra birçok biyokimyasal testin 

kombinasyonu RA teşhisinde hekime yol gösterir (67,88). Klinik muayene ile birlikte 

bakılması gereken biyokimyasal testler hastalığın karakteri ve seyri hakkında bilgi 

vermektedir. Romatoid faktör (RF), Antinükleer antikor (ANA), C-reaktif protein (CRP), 

Eritrosit sedimentasyon hızı (ESR), Antisiklik sitrülinlenmiş peptid (Anti-CCP) gibi bazı 

parametreler RA teşhisinde hasta semptomlarına ek olarak değerlendirilmektedir (88,89). 

2.8.2 RomatoUd ArtrUt Erken TeşhUsUnde DeğerlendUrUlen Parametreler 

 

2.8.2.1. RomatoUd Faktör (RF) 

 

İmmünoglobül_n G’n_n Fc kısmına karşı oluşan ant_korlardır. IgG, IgA ve çoğunlukla 

IgM formunda olab_l_r. Romato_d artr_t_ olan hastaların %70-80’_nde poz_t_ft_r. Ancak 

romato_d artr_te özgü ve kes_n tanı koydurucu b_r değer değ_ld_r. İlerleyen yaşla b_rl_kte 

sağlıklı k_ş_lerde, oto_mmün hastalıklarda, enfeks_yon hastalıklarında, B lenfos_t 

anomal_ler_nde veya d_ğer romatoloj_k hastalıklarda (s_stem_k lupus er_tamatozus, 
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s_stem_k skleroz, sjögren v.b) RF poz_t_fl_ğ_ görüleb_l_r. Oto_mmün hastalıklarda tanıyı 

destekley_c_d_r (10,90,91). 

 

2.8.2.2. AntUnükleer AntUkor (ANA) 

 

Ant_korlar vücutta yabancı c_s_m (ant_jen) veya enfeks_yon varlığında savunma sağlayan 

vücudu dış etkenlere karşı koruyan prote_n yapılarıdır. Ancak bazen vücut kend_ 

hücreler_n_ tanımayıp ant_jen olarak algılar ve ant_kor üretmeye başlar. Vücudun kend_ne 

karşı _mmün yanıt oluşturmasına oto_mmün_te den_r, bu şek_lde oluşan hastalıklar da 

oto_mmün hastalıklardır.  ANA da hücren_n kend_ çek_rdeğ_ndek_ h_ston, DNA g_b_ 

yapılara a_t gel_şen ant_kordur (9). 

 

Lupus, skleroderma, sjögren g_b_ oto_mmün hastalıklarda poz_t_fleş_r. Lupus _ç_n 

duyarlılığı %100’e yakındır ancak b_rçok hastalık _ç_n ANA poz_t_fl_ğ_ tek başına tanı 

koydurucu değ_ld_r. Sağlıklı k_ş_lerde de poz_t_fl_k görüleb_l_r. Kl_n_k bulgu ve 

semptomlarla beraber yorumlanarak değerlend_r_l_r. Tak_p gerekt_ren hastalarda bel_rl_ 

aralıklarla yapılan testler tekrarlanab_l_r (9). 

 

ANA değer_ farklı yöntemlerle araştırılab_l_rken en çok kullanılan ve altın standart olarak 

kabul ed_len _nd_rekt _mmünfloresans ant_kor test_d_r. Bu yöntemde boyanma şekl_ne göre 

hastalık tay_n_, ANA t_tres_ne göre poz_t_fl_k durumu bel_rlen_r.  D_ğer b_r yöntem _se 

ELİSA test_d_r. İmmünfloresan yöntem_ uygulamada daha çok tecrübe gerekt_rmekted_r 

ve duyarlılığı uygulayan k_ş_n_n tecrübes_yle orantılı olarak artar (9,92).  

 

2.8.2.3. AntUsUklUk SUtrülUnlenmUş PeptUd (AntU-CCP)  

 

Romato_d artr_t _ç_n romato_d faktörden daha spes_f_k tanı koydurucu (%97) b_r 

parametred_r. Sağlıklı b_r vücutta s_trül_nasyon ölmekte olan hücrede gerçekleşen 

f_zyoloj_k b_r süreçt_r. Bu nedenle bağışıklık s_stem_ s_trül_nlenm_ş b_r prote_nle 

karşılaşmamaktadır. Oto_mmün hastalıklarda _se bu durum ters_ne döner ve bağışık yanıt 

oluşur. Flagr_n ve s_trül_n _çeren prote_nlere karşı oluşan ant_kor genelde IgG sınıfındadır.   

Ant_-CCP hastalık kl_n_k olarak tam bel_rlenmed_ğ_nde b_le önceden hastalık hakkında 

f_k_r ver_r ve erken teşh_se yardımcı olur. D_ğer oto_mmün hastalıklardak_ RF poz_t_fl_ğ_n_ 

romato_d artr_tten ayırt etmek _ç_n _y_ b_r testt_r (10).  
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Referans değer 5 ru/ml olmakla b_rl_kte altındak_ değerler negat_f, üstündek_ değerler _se 

poz_t_f olarak değerlend_r_l_r. Ant_-CCP düzeyler_ arttıkça eklemlerde daha fazla 

deform_teye rastlanmıştır (9,93). 

 

2.8.2.4 C-ReaktUf ProteUn (CRP) 

 

Karac_ğerden _nflamasyon, h_poks_, travma g_b_ durumlarda sentezlenen b_r akut faz 

reaktanıdır. Vücuda dışardan gelen ant_jen_ algılayarak savunma s_stem_n_ klas_k yoldan 

akt_ve ederek dokuları korur. Özell_kle bakter_yel enfeks_yonlarda CRP düzey_ çok hızlı 

artar. Aynı zamanda v_ral enfeks_yonlarda da düzeylerde artış görülür. Normalde kandak_ 

düzey_ 100 μgr/l’n_n altındayken vücutta akut faz cevabı olan durumlarda 1000 kat 

artab_l_r (94,95). 

 

Per_odont_t_s ve RA patogenez_nde CRP’n_n de rol oynadığı b_l_nmekted_r. Kron_k 

per_odont_t_s_ olan hastalarda _nflamatuar med_atörler (IL-1, IL-6, TNF-α) salınır ve 

hepatos_tlerden CRP salgılanması uyarılır. Bu durumda per_odont_t_sl_ hastalarda CRP 

düzeyler_ daha yüksek bulunmuştur. Aynı zamanda CRP’n_n kem_k rezorps_yonlarıyla 

_l_şk_l_ olduğu b_l_nmekted_r (67,96). Akut faz cevabının artmasını gösteren ve tak_b_ 

yapılab_len _k_nc_ parametre _se er_tros_t sed_mentasyon hızıdır (ESH). 

 

2.8.2.5 ErUtrosUt SedUmentasyon Hızı (ESH) 

 

Hek_mler _ç_n tanıya yardımcı, uygulanab_l_rl_ğ_ kolay, özgünlüğü ve duyarlılığı n_speten 

düşük b_r kan test_d_r. Hastadan alınan venöz kan örneğ_ tüpün _çer_s_ne alınır ve tüp d_k 

b_r şek_lde yerleşt_r_l_r. Er_tros_tler d_k tüpün _ç_nde d_be çökme eğ_l_m_ göster_rler. Bel_rl_ 

b_r sürede ölçülen er_tros_t çökme mesafes_ er_tros_t çökme hızı (ESH) olarak adlandırılır. 

Sed_mentasyon tüpü, oda sıcaklığı, plazma v_skoz_tes_ g_b_ b_rçok faktörden etk_lenerek 

yavaşlayab_l_r veya hızlanab_l_r. Ölçümünde en sık kullanılan ve en b_l_nen yöntem 

Westerngren yöntem_d_r. Bu yöntem düşük ve yüksek değerl_ ayırt etmede en _y_ sonucu 

ver_r. 50 yaş üzer_ndek_ kadınlarda 0-30 mm/saat, erkeklerde 0-20 mm/saat normal değer 

kabul ed_l_rken, 50 yaş altındak_ kadınlarda 0-20 mm/saat, erkeklerde 0-15 mm/saat 

normal değerd_r. Hasta ş_kâyet_ veya semptomu yoksa ESH tanı koydurucu değ_ld_r (97).  
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ESH; 

• Var olan hastalığın tak_b_n_ yapmada 

• Tedav_ye cevabın değerlend_r_lmes_nde 

• Kl_n_k bulgusu olan hastalarda tanıya yardımcı olarak kullanılır. 

ESH yükselmes_ genelde b_r nedene bağlı ve anlamlıyken; düşmes_n_n kl_n_k olarak b_r 

önem_ ve anlamı yoktur. Romato_d artr_t, hodgk_n, tüberküloz, osteomyel_t g_b_ 

enfeks_yonlarda hastanın tak_b_nde kullanılır (98–100). 

 

2.8.3. RomatoUd ArtrUt PatogenezU 

 

Romato_d artr_t patogenez_ henüz tam olarak açıklanamamış b_r mekan_zmaya 

dayanmaktadır. Ancak ortak görüş b_rçok s_tok_n ve _nflamatuvar med_atörler_n eklem ve 

kıkırdak hasarında etk_l_ olduğu yönünded_r. Bunların başında TNF-α, IL-1ß ve IL-6 

gelmekted_r. 

 

Hastalığın başlangıcında herhang_ b_r ant_jene karşı oluşan T hücre yanıtı _le CD4 

salgılanır ve çeş_tl_ pro_nflamatuar s_tok_nler ortaya çıkar. Ant_jen uyarısı ve oto_mmün 

yanıt _le beraber hastaların eklemler_nde Th1 b_r_k_m_ meydana gel_r. Th1 akt_ve 

olduğunda sayısı artan enflamatuvar s_tok_nler (TNF-α, IL-1ß, IL-6, IFN-γ) osteoklast ve 

MMP salgılanmasına yol açarlar. Sonuçta kem_k ve kıkırdak dokuda _nflamasyonu 

tak_ben yıkım başlar (81,101). 

 

Romato_d artr_tte zaman _lerled_kçe T hücre akt_vasyonu B hücre akt_vasyonuna dönüşür 

ve spes_f_k otoant_kor oluşumu başlar. B hücreler_n_n b_r alt grubu tarafından, RA 

patogenez_nde öneml_ olan romato_d faktör salınımı gerçekleşt_r_l_r (101). 

 

2.8.4. RomatoUd ArtrUt TedavUsU 

 

Romato_d artr_t tedav_s_nde günümüzde ben_msenen bakış açısı hastalığın rem_syonunu 

hedeflemekted_r. Tam rem_syon sağlanamayan durumlarda _se sert dokuda meydana gelen 

yıkımları yavaşlatmak, hastanın ağrı ve fonks_yon kısıtlaması g_b_ semptomlarını ortadan 

kaldırarak hastanın hayat kal_tes_n_ arttırmak hedeflenmekted_r. Bu bakış açısı _le 

günümüzde romato_d artr_t tedav_s_nde non-stero_d ant__nflamatuar _laçlar (NSAİİ), 
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kort_kostero_dler, hastalığı mod_f_ye ed_c_ _laçlar (DMARD) ve b_yoloj_k ajanlar 

kullanılmaktadır (102).  

 

Son yıllarda tedav_ yaklaşımı, erken ve agres_f tedav_ olarak DMARD grubu _laçlarla 

(metotreksat, sülfasalaz_n, D-pen_s_lam_n vb.) başlamaktadır. Hastada semptomların 

ortaya çıkmasıyla b_rl_kte bu _laçların kullanımına başlanması geç dönem agres_f tedav_ 

uygulanmasına göre radyoloj_k olarak eklemde görülen erozyonları daha hızlı azaltmış 

ve hastalığın akt_v_tes_n_ öneml_ derecede yavaşlatmıştır (103,104).  

 

Günümüzde en yaygın kullanılan DMARD grubu FDA (Amer_kan İlaç ve Gıda Da_res_) 

onaylı _laç metotreksatlardır. Tedav_ sürec_nde tekl_ _laçların etk_s_n_n yeters_z olduğu 

tesp_t ed_ld_ğ_nde komb_ne DMARD tedav_s_n_n daha başarılı sonuçlar verd_ğ_ de yapılan 

çalışmalarla bulunmuştur (103,104). 

 

2.9. PerUodontal Hastalıklar ve RomatoUd ArtrUt İlUşkUsU 

 

Her _k_ hastalıkta da ant_-_nflamatuar ve pro-_nflamatuar s_tok_n _l_şk_s_nde düzens_zl_k 

görüldüğü _ç_n patoloj_k olarak benzer mekan_zmaya sah_plerd_r. Bağışıklık s_stem_ndek_ 

düzens_zl_kler ve bakter_yel b_r_k_mlerden dolayı yumuşak ve sert dokularda erozyonlar, 

rezorps_yonlar görülür. Kem_k yapım ve yıkımındak_ med_yatörler_n denges_ndek_ 

bozulma sonucu kem_k sev_yes_nde azalma görülür. Yapılan b_rçok çalışmada g_ng_v_t_s 

bulgularından sondalamada kanama RA gruplarında kontrol gruplarına göre yüksek 

bulunmuştur. Aynı zamanda kl_n_k ataşman sev_yes_nde azalma RA _le doğru orantılı 

olarak artmıştır (105,106). 

 

Per_odont_t_s_n vücutta _nflamatuar reaks_yonlara sebep olması sonucunda RA gel_ş_m_ 

_ç_n zem_n hazırlayab_leceğ_ düşünülmekted_r (105). Per_odont_t_s_ tak_p eden süreçte RA 

hastalarında d_ş kaybının daha fazla olduğu görülmüştür. Aynı zamanda per_odont_t_s 

sonucu bağışıklık toleransının bozulmasıyla hastaların genet_k olarak romato_d artr_te 

yatkınlık göstereb_leceğ_ düşünülmekted_r. Per_odont_t_ste _nflamatuar med_atör 

sev_yeler_ndek_ artış sürekl_ veya aralıklarla gel_şen bakter_yem_lere sebep olarak s_stem_k 

sonuçlara neden olab_lmekted_r (107). 
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Gram negat_f anaerob_k bakter_lerden olan P. G_ng_val_s per_odontopatojenler_n başında 

gelmes_yle d_ş et_ hastalıkları _ç_n öneml_d_r. B_r çalışmada per_odontopatojenler_n 

DNA’larının s_nov_yal sıvıdak_ m_ktarının serumdak_nden fazla olduğu tesp_t ed_lm_şt_r. 

Romato_d artr_t hastalarının eklemler_ndek_ _nflamasyonlu s_nov_yadan _zole ed_len P. 

G_ng_val_s’_n d_ş et_ oluğu sıvısında da bulunması RA ve per_odont_t_s arasındak_ _l_şk_y_ 

güçlend_rm_şt_r ve bu konu b_rçok araştırmacı tarafından _ncelenm_şt_r (67,108). RA 

patogenez_nde rol oynayan s_trül_nlenm_ş pept_tler prote_ne bağlı arg_n_n_n, pept_d_l 

arg_n_n de_m_naz (PAD) enz_m_ tarafından mod_f_kasyonu _le üret_l_r. P. G_ng_val_s’_n 

PAD üretme özell_ğ_ RA gel_ş_m_nde akt_f rol oynayab_leceğ_n_ düşündürmüştür (109). 

Başka b_r açıdan bakıldığında P. G_ng_val_s ürett_ğ_ enz_mle oto_mmün_tey_ akt_ve ederek 

hastalık gel_ş_m_n_ etk_leyeb_lmekted_r (108,109). P. G_ng_val_s enfeks_yonları genet_k 

yatkınlığı olan hastalarda otoant_korların (Ant_-CCP ve RF) üret_m_n_ tet_klemekted_r. 

Tanı değer_ olan bu ant_korlar hastalığın kl_n_k başlangıcından 2-4 yıl önce b_le tesp_t 

ed_leb_lmekted_r (110). Başka b_r araştırmada _se per_odontal hastalığın akt_f dönem_nde 

d_şet_ oluğu sıvısında, tükürükte ve subg_ng_val plakta romato_d faktör bulunmuştur 

(67,111). 

 

Tedav_ ed_lmeyen per_odontal hastalıklarda ortaya çıkan bakter_ toks_nler_ s_nov_yal 

sıvıdak_ _nflamasyonu tet_kleyeb_lmekted_r. Bu kapsamda per_odontal tedav_ler_n 

s_stem_k _nflamasyon üzer_ndek_ etk_s_ önemsenmel_ ve tedav_ler_ gec_kt_r_lmemel_d_r 

(112,113).  

 

RA hastalarında eklemdek_ hareket kısıtlılığı oral h_jyen uygulamalarında man_pülasyon 

kab_l_yet_n_ sınırlandırab_l_r. Bu durumda d_ş hek_m_ hastalara uygun fırçayı önermel_ ve 

fırçalamayı kolaylaştıracak tavs_yelerde bulunmalıdır. Koruyucu d_ş hek_ml_ğ_ 

uygulamaları RA hastalarında önem kazanmaktadır. Standart mekan_k tem_zl_ğ_n yanı sıra 

koruyucu önlemler, ev t_p_ _rr_gasyonlar, gargaralar hastaların per_odontal sağlıklarını 

_dame ett_rmek _ç_n d_ş hek_m_ ve hastalar tarafından önemsenmes_ gereken noktalardır 

(114). 

 

Per_odont_t_s ve s_stem_k hastalıklar arasındak_ _l_şk_lerle _lg_l_ çok sayıda çalışma 

mevcuttur (19,37,52,115). Çalışmalarda RA ve per_odont_t_s _ç_n benzer patoloj_k 

unsurlardan, bağışık yanıtın ürett_ğ_ ant_korlardan, benzer s_tok_n sev_yeler_nden 

bahsed_lmes_ ç_ft yönlü _l_şk_y_ destekler n_tel_kted_r (77). Sonuçta yapılan araştırmalarda 
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romato_d artr_t ve per_odont_t_s arasında b_rçok yönden _l_şk_ kurulab_lm_şt_r. Ancak hala 

kanıta dayalı olmayan ve daha fazla araştırma gerekt_ren noktalar vardır (107). 

 

Tablo 2.5. Per_odont_t_s ve Romato_d Artr_t Arasındak_ Ç_ft Yönlü İl_şk_(109) 

ROMATOİD 

ARTRİT 

Ortak R_sk Faktörler_ 
S"gara 

M"krob"yal Maruz"yet 

F"z"kososyal Faktörler 

Yaş 

PERİODONTİTİS 

Ortak İmmünogenet_k 
HLA Pol"morf"zmler" 

P. G_ng_val_s Enfeks_yonu 
PAD Ekspresyonu ve S"trül"n"zasyon 

Ant"-CCP Ant"korları ve Artan Oto"mmün"te 

Romato_d Faktör/ Süperant_jenler/ Isı Şok 

Prote_nler_ 
Artan Oto"mmün"te 

Ortak Doku Yıkım Mekan_zmaları 
RANK/RANKL/OPG/TRAİL s"stem" 

Pro"nflamatuar S"tok"n ve MMP’ler"n Salınımı 

Kem_k ve Doku Yıkımı 

Fonks_yon Kaybı 

 

Çalışmaların b_rçoğu romato_d artr_t teşh_s_ koyulmuş hastalarda per_odontal durum 

anal_z_ yaparak _k_ hastalık arasındak_ _l_şk_y_ kanıtlamıştır. Bu çalışmamızda _se s_stem_k 

olarak sağlıklı olduğu düşünülen b_reylerde per_odontal muayene ve kl_n_k tanı 

sonrasında RA varlığının ve RA _le _l_şk_l_ değerler_n araştırılması _le erken teşh_se 

yardımcı olunup hastaların b_l_nçlend_r_lmes_n_ ve RA farkındalığının arttırılmasını 

amaçladık.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

 

Çalışmamız Gaz_antep Ün_vers_tes_ D_ş Hek_ml_ğ_ Fakültes_ Per_odontoloj_ A.B.D.’na 

rut_n kontrol ve tedav_ler_ _ç_n gelen, s_stem_k açıdan sağlıklı, gönüllü ve çalışma 

kr_terler_ne uygun hastalar _le yapılmıştır. Çalışma dah_l_nde 30 s_stem_k ve per_odontal 

açıdan sağlıklı, 30 s_stem_k açıdan sağlıklı ve plağa bağlı g_ng_v_t_s, 30 s_stem_k açıdan 

sağlıklı ve per_odont_t_s şekl_nde 3 grup ve toplamda 90 hasta bulunmaktadır. Çalışmamız 

Gaz_antep Ün_vers_tes_ Kl_n_k Araştırmalar Et_k Kurulu (Ek-4) ve Gaz_antep İl Sağlık 

Müdürlüğü (Ek-3) tarafından onaylanmıştır. Çalışmaya katılan her b_rey çalışma 

hakkında b_lg_lend_r_l_p b_reylerden yazılı gönüllü onam formu alınmıştır. 

 

3.1. Çalışmaya DahUl EdUlme KrUterlerU 

 

1. Bireyin gönüllü olması. Çalışmadan önce tüm bireylere hastalıkları ile ilgili ve 

yapılacak işlemler hakkında bilgi verilerek onayları alınmıştır.  

2. Hastanın sistemik olarak herhangi bir hastalığının bulunmaması 

3. 18-65 yaş arası çalışmaya dahil edilmiştir. 

4. Hastaların son 6 ay içinde periodontal tedavi görmemiş olması 

5. Hastaların son 6 ay içinde antibiyotik kullanmamış olması 

6. Hastaların hamile ya da emzirme döneminde olmaması 

                                 

3.2. Çalışmaya DahUl EdUlmeme KrUterlerU 

 

1. Hastaların gönüllü olmaması 

2. Hastanın s_stem_k olarak herhang_ b_r hastalığının bulunması 

3. Hastaların 18 yaş altı veya 65 yaş üstü olmaları 

4. Hastaların son 6 ay _ç_nde per_odontal tedav_ görmüş olması 

5. Hastaların son 6 ay _ç_nde ant_b_yot_k kullanmış olması 

6. Hastaların ham_le ya da emz_rme dönem_nde olması 
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Bel_rt_len kr_terler göz önünde bulundurularak s_stem_k herhang_ b_r hastalığı olmayan 

hastalara yapılacak per_odontal ölçüm ve anal_zler hakkında genel b_lg_ ver_lerek yazılı 

onamları alınmıştır.  

 

3.3. Çalışma grupları 

 

Çalışma kapsamındak_ hastalar; 

1) S_stem_k açıdan sağlıklı, per_odontal açıdan sağlıklı (S) 

2) S_stem_k açıdan sağlıklı, plağa bağlı g_ng_v_t_sl_ (G) 

3) S_stem_k açıdan sağlıklı, per_odont_t_sl_ (P)  

olarak 3 grup hal_nde kategor_ze ed_lm_şt_r. 

 

1) SUstemUk Açıdan Sağlıklı PerUodontal Açıdan Sağlıklı (S) (116) olarak 

tanımladığımız b_r_nc_ grupta 2017 sınıflamasına göre bozulmamış per_odons_yumda 

sağlık ve azalmış per_odons_yumda sağlık olarak teşh_s koyulmuş hastalar bulunmaktadır. 

30 per_odontal açıdan sağlıklı hastanın 18’_ bozulmamış per_odons_yumda sağlık, 12’s_ 

azalmış per_odons_yumda sağlık teşh_s_ koyulmuş hastalardır. 

 

2) SUstemUk Açıdan Sağlıklı Plağa Bağlı GUngUvUtUs (G) (116) olarak tanımladığımız 

_k_nc_ grupta _se 2017 sınıflamasına göre sadece plağa bağlı oluşan g_ng_v_t_s hastaları 

bulunmaktadır. Sadece dental plağa bağlı olarak gel_şmeyen; s_stem_k ve lokal faktörlerle 

mod_f_ye olan g_ng_v_t_s hastaları ve _laçlara bağlı d_ş et_ büyümeler_ görülen hastalar 

çalışmaya dah_l ed_lmem_şt_r. Hastalarda d_ş et_ _lt_habına sebep olab_lecek subg_ng_val 

protet_k restorasyonlar veya d_ş et_ altına uzanab_len dolgular bulunmamaktadır. Hasta 

seç_m_ yapılırken plak retans_yonuna sebep olab_lecek lokal faktörler el_m_ne ed_lerek 

yalnızca plak _le _l_şk_l_ g_ng_v_t_s görülen hastalar çalışmaya dah_l ed_lm_şt_r. 

 

3) SUstemUk Açıdan Sağlıklı PerUodontUtUs (P) (50) tanımladığımız üçüncü grupta _se 

2017 sınıflamasına göre per_odont_t_s teşh_s_ koyulan hastalardan oluşmaktadır. 

Sınıflamaya göre nekrot_zan hastalıklarla ve s_stem_k hastalıklarla _l_şk_l_ per_odont_t_s 

hastaları çalışmaya dah_l ed_lmem_şt_r. Per_odont_t_s grubu _ç_n grade (derece) 

değerlend_r_lmes_ yapılmamış olup yalnızca stage (evre) d_kkate alınmıştır. 30 

per_odont_t_s hastasından 3 k_ş_ Stage 1, 11 k_ş_ Stage 2, 10 k_ş_ Stage 3, 6 k_ş_ _se Stage 

4 olarak bel_rlenm_şt_r. 
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Çalışmamız kapsamındak_ hastaların per_odontal muayeneler_ tamamlanıp rut_n yapılan 

ölçümler ve değerlend_rmeler kayded_ld_kten sonra romatoloj_k muayene ve tetk_kler _ç_n 

Dr. Ers_n ARSLAN Eğ_t_m ve Araştırma Hastanes_ Mücah_tler Ek B_na Romatoloj_ 

bölümüne yönlend_r_lm_şt_r. Rut_n romatoloj_k tetk_kler yapıldıktan sonra hastaların 

tetk_k sonuçlarının değerlend_r_lmes_ ve kl_n_k muayeneler_ Dr. Fat_h ALBAYRAK 

tarafından yapılmıştır. 

 

3.4. KlUnUk PerUodontal Ölçümler 

 

Per_odontal muayene sırasında hata payını en aza _nd_rmek _ç_n bütün ölçümler aynı k_ş_ 

tarafından ve W_ll_ams Sondu _le per_odontoloj_ kl_n_ğ_nde yapılarak aynı anda hasta kayıt 

formuna ve anketlere kayded_lm_şt_r. 

 

3.4.1. SondalanabUlUr Cep DerUnlUğU (SCD) 

 

Serbest d_ş et_n_n marj_n_ _le per_odontal cep tabanı arasında ölçülen mesafed_r. Her d_ş_n 

bukkal ve l_ngual/palat_nal yüzeyler_nde mez_al, orta ve d_stal olmak üzere 6 bölgeden 

ölçüm yapılmıştır. Per_odontal sond d_ş_n uzun eksen_ne paralel tutulup vert_kal olarak 

cebe yerleşt_r_l_r. Sondun kend_ ağırlığı kadar kuvvet uygulanır. Fazla kuvvet uygulaması 

cep tabanını penetre ederek b_rleş_m ep_tel_ne zarar vereb_l_r (18,67). 

 

3.4.2. GUngUval İndeks (Gİ) 

 

D_ş et_ndek_ enflamasyonunun b_r sınıflandırması olarak Löe ve S_lness’ın g_ng_val 

_ndeks skorları kullanılmıştır. D_ş et_ndek_ renk, kıvam değ_ş_kl_ğ_ ve kanama eğ_l_m_ 

değerlend_r_lerek hazırlanmıştır. Bu sınıflamaya göre 0,1,2,3 olmak üzere 4 skor _le 

enflamasyon dereces_ bel_rlen_r. 

 

0: Sağlıklı d_ş et_, enflamasyon bulgusu yok 

 

1: Haf_f enflamasyon, haf_f renk değ_ş_kl_ğ_ ve ödem var, sondalamada kanama görülme 

 

2: Orta derecede enflamasyon, d_ş et_ kırmızı, parlak ve ödeml_, sondalamada kanama var 
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3: Ş_ddetl_ enflamasyon, d_ş et_ koyu kırmızı ve ödeml_, spontan kanama var (117)  

 

3.4.3. Plak İndeksU (Pİ) 

 

Löe ve S_lness kurutulmuş d_ş yüzey_ndek_ m_krob_yal dental plak m_ktarını 0,1,2,3 

skorları _le sınıflandırmışlardır.  

 

0: D_ş et_ kenarında gözle görülen veya sondla tesp_t ed_len plak varlığının olmaması 

 

1: Gözle görülmeyen ancak sond yardımıyla tesp_t ed_leb_len plak varlığı 

 

2: D_ş et_ kenarında gözle görülen orta yumuşaklıkta plak varlığı 

 

3: D_ş et_ kenarına komşu veya cep _çer_s_nde görülen yoğun m_ktarda plak veya d_ş taşı 

varlığı (117) 

 

3.4.4. KlUnUk Ataşman SevUyesU (KAS) 

 

Kl_n_k ataşman sev_yes_ (KAS) m_ne-sement sınırından cep tabanına kadar ölçülen 

mesafed_r.  Per_odontal hastalıklarda kl_n_k ataşman kayıpları görüleb_l_r veya mevcut 

kayıp m_ktarı artab_l_r. Kl_n_k ataşman kaybı per_odont_t_s teşh_s_ _ç_n öneml_ b_r 

parametred_r. 

• 1-2 mm kl_n_k ataşman kaybı haf_f  

• 3-4 mm kl_n_k ataşman kaybı orta 

• 5 mm ve üzer_ kl_n_k ataşman kaybı ş_ddetl_ per_odont_t_s olarak tanımlanmıştır (118). 

 

3.4.5. MobUlUte 

 

Kl_n_kte _k_ adet el alet_n_n sap kısmı _le d_ş_n bukkal ve l_ngual bölgeler_nden d_ş 

tutularak bukko-l_ngual yönde kuvvet uygulanır. 0.2 mm’y_ geçmeyen mob_l_teler 

f_zyoloj_kt_r, d_ş per_odontal l_gament_n _z_n verd_ğ_ ölçüde yer değ_şt_reb_l_r. Kem_k 

kaybı, per_odontal hastalık, enfeks_yon varlığı, travma g_b_ durumlarda artan mob_l_te d_ş 

kaybı _le sonuçlanab_l_r (119). 
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3.5. BUyokUmyasal DeğerlendUrme 

 

Hastalardan ster_l_zasyon kurallarına uygun şek_lde kan alınarak serum örnekler_ ELISA 

yöntem_ _le rut_n hastalık teşh_s_ _ç_n laboratuvarda _ncelenm_şt_r. ELISA, b_rçok 

enfeks_yon hastalığının tanısında kullanılan b_r yöntemd_r. Romato_d Faktör, Ant_nükleer 

Ant_kor, Ant_s_kl_k S_trül_nlenm_ş Pept_d’_n bakıldığı rut_n testler _lg_l_ bölümde 

değerlend_r_lm_şt_r. 

 

 
Res_m 3.1. B_yok_myasal Değerlend_rme İç_n Kan Alma 

 

3.6. İstatUstUksel AnalUz 

 

Çalışmadan elde ed_len ver_ler_n tanımlayıcı _stat_st_kler_ sayısal değ_şkenler _ç_n 

ortalama, standart sapma, medyan, 1. Çeyrekl_k (Q1) ve 3. Çeyrekl_k (Q3) _le kategor_k 

değ_şkenler _ç_n frekans ve yüzde anal_z_ _le ver_lm_şt_r. Sayısal değ_şkenler_n normal 

dağılıma uygunluğu Shap_ro W_lk test_ _le değerlend_r_lm_şt_r. Bu değ_şkenler_n çalışma 

gruplarına göre karşılaştırılmasında Kruskal Wall_s test_ veya Varyans anal_z_ (ANOVA) 

kullanılmıştır. Gruplar arası farklılığın hang_ gruptan kaynaklandığını bel_rlemek _ç_n 

posthoc (çoklu karşılaştırma) testler_nden Dunns’ test_ veya Tukey test_ kullanılmıştır. 

Ayrıca kategor_k değ_şkenler arasındak_ farklılıklar _se K_-kare anal_z_ _le test ed_lm_şt_r. 

Buna ek olarak sayısal değ_şkenler arasındak_ _l_şk_ler Spearman korelasyon anal_z_ _le 

_ncelenm_şt_r. Anal_zler SPSS 22.0 programı yardımıyla gerçekleşt_r_lm_şt_r. p<0,05 

anlamlılık sev_yes_ seç_lm_şt_r. 
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4. BULGULAR 
 

 

4.1. SosyodemografUk Bulgular 

 

Tablo 4.1. Sosyodemograf_k Bulguların Gruplar Arası Dağılımı 

 
Sağlıklı GUngUvUtUs PerUodontUtUs 

p 
N (%) N (%) N (%) 

 C)ns)yet (%) Kadın 18 (60) 16 (53,33) 16 (53,33) 

0,545 
Erkek 12 (40) 14 (46,67) 14 (46,67) 

 Eğ)t)m Durumu(%) İlkokul 5 (16,67) 4 (13,79) 16 (53,33) 

0,001* Orta-L"se 9 (30) 13 (44,83) 11 (36,67) 

Yüksekokul 16 (53,33) 12 (41,38) 3 (10) 

 D)ş Hek)m)ne 
 G)tme Durumu(%) 

Evet 28 (93,33) 28 (93,33) 28 (93,33) 

1,000 
Hayır 2 (6,67) 2 (6,67) 2 (6,67) 

 Fırçalama  
 Alışkanlığı(%) 

Yok 4 (13,33) 7 (23,33) 15 (50) 

0,004* Günde 1  13 (43,33) 12 (40) 13 (43,33) 

Günde 2  13 (43,33) 11 (36,67) 2 (6,67) 

 S)gara (%) Var 9 (30) 12 (40) 11 (36,67) 

0,712 
Yok 21 (70) 18 (60) 19 (63,33) 

*p<0,05; K_-kare test_ 

 

Çalışmamızda _nceled_ğ_m_z sağlıklı, g_ng_v_t_s ve per_odont_t_s gruplarının c_ns_yet, 

eğ_t_m durumu, d_ş hek_m_n_ g_tme durumu, fırçalama alışkanlığı ve s_gara g_b_ 

sosyodemograf_k ver_ler_n_n dağılımı Tablo 4.1’ de ver_lm_şt_r. 
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4.1.1. SosyodemografUk Bulgular 

 

4.1.1.1. CUnsUyet  

 

Çalışmamızın c_ns_yet dağılımları açısından gruplar arası değerlend_r_lmes_nde 

_stat_st_ksel olarak anlamlı b_r farklılık olmadığı tesp_t ed_lm_şt_r (p>0,05). Per_odontal 

olarak sağlıklı grupta 30 hastanın 18’_ (% 60) kadın, 12’s_ (% 40) erkeklerden 

oluşmaktadır. G_ng_v_t_s grubunda 30 hastanın 16’sı (% 53,33) kadın, 14’ü (% 46,67) 

erkeklerden oluşmaktadır. Per_odont_t_s grubunda da 30 hastanın 16’sı (% 53,33) kadın, 

14’ü (% 46,67) erkeklerden oluşmaktadır. (Tablo 4.1.) 

 

4.1.1.2. EğUtUm DüzeyU 

 

Çalışmamızın eğ_t_m düzey_ açısından gruplar arası değerlend_r_lmes_nde _stat_st_ksel 

olarak anlamlı b_r farklılık olduğu tesp_t ed_lm_şt_r (p<0,05). Per_odontal olarak sağlıklı 

gruptak_ 30 hastadan 5’_ (% 16,67) _lkokul, 9’u (%30) ortaokul-l_se, 16’sı (% 53,33) 

yüksekokul düzey_nde eğ_t_m almıştır. G_ng_v_t_s grubundak_ 30 hastadan 4’ü (% 13,79) 

_lkokul, 13’ü (% 44,83) ortaokul-l_se, 12’s_ (% 41,38) yüksekokul düzey_nde eğ_t_m 

almıştır. Per_odont_t_s grubundak_ 30 hastadan 16’sı (% 53,33) _lkokul, 11’_ (% 36,67) 

ortaokul-l_se, 3’ü (% 10) yüksekokul düzey_nde eğ_t_m almıştır. Per_odont_t_s grubunun 

eğ_t_m düzey_ sağlıklı ve g_ng_v_t_s grubuna göre anlamlı derecede düşük bulunmuştur.  

(Tablo 4.1.)  

 

4.1.1.3. DUş HekUmUne GUtme Durumu 

 

Çalışmamızın d_ş hek_m_ne herhang_ b_r sebepten g_tme durumu açısından gruplar arası 

değerlend_r_lmes_nde _stat_st_ksel olarak anlamlı farklılık olmadığı tesp_t ed_lm_şt_r 

(p>0,05). Sağlıklı, g_ng_v_t_s ve per_odont_t_s gruplarının her b_r_nde 30’ar hastadan 28’_ 

(% 93,33) d_ş hek_m_ne g_tm_şt_r, 2’s_ (% 6,67) d_ş hek_m_ne g_tmem_şt_r. (Tablo 4.1.) 

 

4.1.1.4. Fırçalama Alışkanlığı 

 

Çalışmamızın fırçalama alışkanlıkları açısından gruplar arası değerlend_r_lmes_nde 

_stat_st_ksel olarak anlamlı farklılık olduğu tesp_t ed_lm_şt_r (p<0,05). Sağlıklı grubundak_ 
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30 hastadan 4’ü (% 13,33) d_şler_n_ fırçalamamaktadır, 13’ü (% 43,33) günde b_r defa 

fırçalamaktadır, 13’ü (% 43,33) günde _k_ defa fırçalamaktadır. G_ng_v_t_s grubundak_ 30 

hastadan 7’s_ (% 23,33) d_şler_n_ fırçalamamaktadır, 12’s_ (% 40) günde b_r defa 

fırçalamaktadır, 11’_ (% 36,67) günde _k_ defa fırçalamaktadır. Per_odont_t_s grubundak_ 

30 hastadan 15’_ (% 50) d_şler_n_ fırçalamamaktadır, 13’ü (% 43,33) günde b_r defa 

fırçalamaktadır, 2’s_ (% 6,67) günde _k_ defa fırçalamaktadır. Sağlıklı ve g_ng_v_t_s 

gruplarında fırçalama alışkanlığının per_odont_t_s grubuna göre daha fazla olduğu 

göster_lm_şt_r. (Tablo 4.1.) 

 

4.1.1.5. SUgara 

 

Çalışmamızın s_gara kullanımları açısından gruplar arası değerlend_r_lmes_nde 

_stat_st_ksel olarak anlamlı farklılık olmadığı tesp_t ed_lm_şt_r (p>0,05). Sağlıklı 

grubundak_ 30 hastadan 9’u (%30) s_gara kullanmaktadır, 21’_ (%70) s_gara 

kullanmamaktadır. G_ng_v_t_s grubundak_ 30 hastadan 12’s_ (%40) s_gara kullanmaktadır, 

18’_ (%60) s_gara kullanmamaktadır, per_odont_t_s grubundak_ 30 hastadan 11’_ (% 36,67) 

s_gara kullanmaktadır, 19’u (%63,33) s_gara kullanmamaktadır. (Tablo 4.1.) 

 

4.1.1.6. Yaş 

 

Çalışmamızın yaş dağılımları açısından gruplar arası değerlend_r_lmes_nde _stat_st_ksel 

olarak anlamlı farklılık olmadığı tesp_t ed_lm_şt_r (p>0,05). Sağlıklı gruptak_ 30 hastanın 

med_an değer_ 34, g_ng_v_t_s grubundak_ 30 hastanın med_an değer_ 36, per_odont_t_s 

grubundak_ 30 hastanın med_an değer_ _se 38’d_r. (Tablo 4.2.) 

 

Tablo 4.2. Gruplar Arası Yaş Dağılımı 

 

Sağlıklı GUngUvUtUs PerUodontUtUs 
p 

 Med/an (Q1-Q3)  Med/an (Q1-Q3)  Med/an (Q1-Q3) 

Yaş  34 (28-37)  36 (31-40)  38 (34-45) 0,07 

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

 

Çalışmamızda _nceled_ğ_m_z sağlıklı, g_ng_v_t_s ve per_odont_t_s gruplarının yaş 

ver_ler_n_n dağılımı Tablo 4.2’de ver_lm_şt_r. 
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4.2. Oral Bulgular 

 

Tablo 4.3. Oral Bulguların Gruplar Arası Dağılımı 

 
Sağlıklı GUngUvUtUs PerUodontUtUs 

p 
N (%) N (%) N (%) 

D)ş Et) Kanaması 
(%) 

var 10 (33,33) 26 (86,67) 24 (80) 
0,001* 

yok 20 (66,67) 4 (13,33) 6 (20) 

Hassas)yet 
var 15 (50) 23 (76,67) 21 (70) 

0,077 
yok 15 (50) 7 (23,33) 9 (30) 

Ağız Kokusu 
var 5 (16,67) 13 (43,33) 22 (73,33) 

0,001* 
yok 25 (83,33) 17 (56,67) 8 (26,67) 

Mob)l)te 
var 0 (0) 1 (3,33) 11 (36,67) 

0,001* 
yok 30 (100) 29 (96,67) 19 (63,33) 

*p<0,05; K_-kare test_ 

 

Çalışmamızda _nceled_ğ_m_z sağlıklı, g_ng_v_t_s ve per_odont_t_s gruplarındak_ hastaların 

_fadeler_ doğrultusunda kayded_len d_ş et_ kanaması, d_ş hassas_yet_, ağız kokusu, mob_l_te 

g_b_ subjekt_f bulguların dağılımı Tablo 4.3’te ver_lm_şt_r. 

 

4.2.1. Oral Bulgular  

 

4.2.1.1. DUş EtU Kanaması 

 

Çalışmamızın d_ş et_ kanaması ş_kâyet_ olan hastalar açısından gruplar arası 

değerlend_r_lmes_nde _stat_st_ksel olarak anlamlı farklılık olduğu tesp_t ed_lm_şt_r 

(p<0,05). Sağlıklı grubundak_ 30 hastadan 10’u (% 33,33) d_ş et_ kanaması olduğunu, 

20’s_ (% 66,67) d_ş et_ kanaması olmadığını bel_rtm_şt_r. G_ng_v_t_s grubundak_ 30 

hastadan 26’sı (% 86,67) d_ş et_ kanaması olduğunu, 4’ü (% 13,33) d_ş et_ kanaması 

olmadığını bel_rtm_şt_r. Per_odont_t_s grubundak_ 30 hastadan 24’ü (% 80) d_ş et_ 

kanaması olduğunu, 6’sı (% 20) d_ş et_ kanaması olmadığını bel_rtm_şt_r. Per_odont_t_s ve 

g_ng_v_t_s gruplarındak_ hastalarda sağlıklı grubuna göre d_ş et_ kanaması anlamlı 

derecede yüksek bulunmuştur. (Tablo 4.3.) 
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4.2.1.2. HassasUyet 

 

Çalışmamızın hassas_yet açısından gruplar arası değerlend_r_lmes_nde _stat_st_ksel olarak 

anlamlı farklılık olmadığı tesp_t ed_lm_şt_r (p>0,05). Sağlıklı grubundak_ 30 hastadan 15’_ 

(% 50) hassas_yet ş_kayet_ olduğunu, 15’_ (% 50) hassas_yet ş_kayet_ olmadığını 

bel_rtm_şt_r. G_ng_v_t_s grubundak_ 30 hastadan 23’ü (% 76,67) hassas_yet ş_kayet_n_n 

olduğunu, 7’s_ (% 23,33) hassas_yet ş_kayet_n_n olmadığını bel_rtm_şt_r. Per_odont_t_s 

grubundak_ 30 hastadan 21’ (% 70) hassas_yet ş_kayet_n_n olduğunu, 9’u (% 30) hassas_yet 

ş_kayet_n_n olmadığını bel_rtm_şt_r. (Tablo 4.3.) 

 

4.2.1.3. Ağız Kokusu 

 

Çalışmamızın ağız kokusu açısından gruplar arası değerlend_r_lmes_nde _stat_st_ksel 

olarak anlamlı farklılık olduğu tesp_t ed_lm_şt_r (p<0,05). Sağlıklı grubundak_ 30 hastadan 

5’_ (% 16,67) ağız kokusunun olduğunu, 25’_ (% 83,33) ağız kokusunun olmadığını 

bel_rtm_şt_r. G_ng_v_t_s grubundak_ 30 hastadan 13’ü (% 43,33) ağız kokusu olduğunu, 

17’s_ (% 56,67) ağız kokusu olmadığını bel_rtm_şt_r. Per_odont_t_s grubundak_ 30 hastadan 

22’s_ (% 73,33) ağız kokusu olduğunu, 8’_ (% 26,67) ağız kokusu olmadığını bel_rtm_şt_r. 

Per_odont_t_s grubunda ağız kokusu ş_kayet_n_n sağlıklı grubuna göre daha fazla olduğu 

tesp_t ed_lm_şt_r. (Tablo 4.3.) 

 

4.2.1.4. MobUlUte 

 

Çalışmamızın mob_l_te açısından gruplar arası değerlend_r_lmes_nde _stat_st_ksel olarak 

anlamlı farklılık olduğu tesp_t ed_lm_şt_r (p<0,05). Sağlıklı grupta h_çb_r hastada mob_l_te 

gözlenmem_şt_r. G_ng_v_t_s grubundak_ 30 hastadan 1’_nde (% 3,33) travmaya bağlı 

mob_l_te varken, 29’unda (% 96,67) mob_l_te yoktur. Per_odont_t_s grubundak_ 30 

hastadan 11’_nde (% 36,67) mob_l_te varken, 19’unda (% 63,33) mob_l_te yoktur. 

Per_odont_t_s grubundak_ mob_l_te m_ktarı d_ğer gruplara göre anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur. Sağlıklı ve g_ng_v_t_s grupları arasında mob_l_te açısından anlamlı farklılık 

tesp_t ed_lmem_şt_r. (Tablo 4.3.) 
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4.3. PerUodontal KlUnUk Bulgular 

 

Tablo 4.4. Kl_n_k Per_odontal Parametreler  
 Sağlıklı GUngUvUtUs PerUodontUtUs 

p 
 Med/an (Q1-Q3)  Med/an (Q1-Q3)  Med/an (Q1-Q3) 

SCD 
 

1,65 (1,54 - 1,88) b  1,8 (1,52 - 1,94) b  2,67 (2,28 - 3,17) a 0,001* ‡ 

KAS 
 

1,67 (1,54 - 1,9) b  1,81 (1,63 - 2,07) b  2,9 (2,34 - 3,24) a 0,001* ‡ 

Pİ 
 

1,31 (1,25 - 1,47) c  1,69 (1,48 - 1,96) b  1,94 (1,79 - 2,25) a 0,001* ‡ 

Gİ 
 

1,17 (1,13 - 1,23) c  1,38 (1,22 - 1,49) b  1,83 (1,7 - 1,98) a 0,001* ‡ 

BOP 
 

8,26 (7,67 – 9,23) c  32,41 (25,36 - 45,14) b  67,11 (58,74 - 77,46) a 0,001* ‡ 

*p<0,05; ‡Kruskal Wall_s test_; §Varyans anal_z_ (ANOVA); a,b,c:Farklı harfler gruplar 

arasındak_ farklılığı tems_l etmekted_r (Dunn’s test) 

 

Çalışmamızda _nceled_ğ_m_z sağlıklı, g_ng_v_t_s ve per_odont_t_s gruplarındak_ hastaların 

sondlanab_l_r cep der_nl_ğ_ (SCD), kl_n_k ataşman sev_yes_ (KAS), plak _ndeks_ (Pİ), 

g_ng_val _ndeks (Gİ), sondlamada kanama _ndeks_ (BOP) g_b_ kl_n_k per_odontal 

parametreler_n dağılımı Tablo 4.4’te ver_lm_şt_r. 

 

4.3.1. PerUodontal KlUnUk Bulgular 

 

4.3.1.1. SCD Gruplar Arası DeğerlendUrme 

 

Çalışmamızın SCD açısından gruplar arası değerlend_r_lmes_nde _stat_st_ksel olarak 

anlamlı farklılık olduğu tesp_t ed_lm_şt_r (p<0,05). Sağlıklı grubundak_ 30 hastanın SCD 

med_an değer_ 1,65’t_r. G_ng_v_t_s grubundak_ 30 hastanın SCD med_an değer_ 1,8’d_r. 

Per_odont_t_s grubundak_ 30 hastanın SCD med_an değer_ _se 2,67’d_r. Per_odont_t_s 

grubundak_ SCD m_ktarı g_ng_v_t_s ve sağlıklı gruplarındak_ne oranla daha yüksek 

bulunmuştur. Sağlıklı ve g_ng_v_t_s grupları arasında SCD açısından anlamlı farklılık 

gözlenmem_şt_r. (Tablo 4.4.) 
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Şek_l 4.1. SCD Gruplar Arası Dağılımı 

 

4.3.1.2. KAS Gruplar Arası DeğerlendUrme 

 

Çalışmamızın KAS açısından gruplar arası değerlend_r_lmes_nde _stat_st_ksel olarak 

anlamlı farklılık olduğu tesp_t ed_lm_şt_r (p<0,05). Sağlıklı grubundak_ 30 hastanın KAS 

med_an değer_ 1,67’d_r. G_ng_v_t_s grubundak_ 30 hastanın KAS med_an değer_ 1,81’d_r. 

Per_odont_t_s grubundak_ 30 hastanın KAS med_an değer_ 2,9’dur. Per_odont_t_s 

grubundak_ KAS m_ktarı g_ng_v_t_s ve sağlıklı gruplarındak_ne oranla daha yüksek 

bulunmuştur. Sağlıklı ve g_ng_v_t_s grupları arasında KAS açısından anlamlı farklılık 

gözlenmem_şt_r. (Tablo 4.4.) 

 

 
Şek_l 4.2. KAS Gruplar Arası Dağılımı 
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4.3.1.3. Pİ Gruplar Arası DeğerlendUrme  

 

Çalışmamızın Pİ açısından gruplar arası değerlend_r_lmes_nde _stat_st_ksel olarak anlamlı 

farklılık olduğu tesp_t ed_lm_şt_r (p<0,05). Sağlıklı grubundak_ 30 hastanın Pİ med_an 

değer_ 1,31’d_r. G_ng_v_t_s grubundak_ 30 hastanın Pİ med_an değer_ 1,69’dur. 

Per_odont_t_s grubundak_ 30 hastanın Pİ med_an değer_ 1,94’tür. Per_odont_t_s grubundak_ 

plak _ndeks_ değer_ g_ng_v_t_s ve sağlıklı grubuna göre anlamlı derecede yüksekt_r. 

G_ng_v_t_s grubunun plak _ndeks_ de sağlıklı grubuna göre yüksek bulunmuştur. Her üç 

grup arasında Pİ açısından anlamlı farklılık bulunmuştur. (Tablo 4.4.) 

 

 
Şek_l 4.3. Pİ Gruplar Arası Dağılımı 

 

4.3.1.4. Gİ Gruplar Arası DeğerlendUrme  

 

Çalışmamızın Gİ açısından gruplar arası değerlend_r_lmes_nde _stat_st_ksel olarak anlamlı 

farklılık olduğu tesp_t ed_lm_şt_r (p<0,05). Sağlıklı grubundak_ 30 hastanın Gİ med_an 

değer_ 1,17’d_r. G_ng_v_t_s grubundak_ 30 hastanın Gİ med_an değer_ 1,38’d_r. 

Per_odont_t_s grubundak_ 30 hastanın Gİ med_an değer_ 1,83’tür. Per_odont_t_s grubundak_ 

g_ng_val _ndeks değer_ g_ng_v_t_s ve sağlıklı grubuna göre anlamlı derecede yüksekt_r. 

G_ng_v_t_s grubunun g_ng_val _ndeks_ de sağlıklı grubuna göre yüksek bulunmuştur. Her 

üç grup arasında Gİ açısından anlamlı farklılık bulunmuştur. (Tablo 4.4.) 
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Şek_l 4.4. Gİ Gruplar Arası Dağılımı 

 

4.3.1.5. BOP Gruplar Arası DeğerlendUrme 

 

Çalışmamızın BOP değer_ açısından gruplar arası değerlend_r_lmes_nde _stat_st_ksel 

olarak anlamlı farklılık olduğu tesp_t ed_lm_şt_r (p<0,05). Sağlıklı grubundak_ 30 hastanın 

BOP med_an değer_ 8,26’dır. G_ng_v_t_s grubundak_ 30 hastanın BOP med_an değer_ 

32,41’d_r. Per_odont_t_s grubundak_ 30 hastanın BOP med_an değer_ 67,11’d_r. 

Per_odont_t_s grubundak_ BOP değer_ g_ng_v_t_s ve sağlıklı grubuna göre anlamlı derecede 

yüksekt_r. G_ng_v_t_s grubunun BOP değer_ de sağlıklı grubuna göre yüksek bulunmuştur. 

Her üç grup arasında BOP değer_ açısından anlamlı farklılık bulunmuştur. (Tablo 4.4.)  

 

 
Şek_l 4.5. BOP Gruplar Arası Dağılımı 
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4.4 RomatolojUk KlUnUk Bulgular 

 

Çalışmamız dah_l_ndek_ hastaların Dr. Ers_n ARSLAN Eğ_t_m ve Araştırma Hastanes_ 

Mücah_tler Ek B_na Romatoloj_ bölümünde yapılan rut_n kl_n_k muayeneler_ sonucunda 

per_odontal olarak sağlıklı grubunda yer alan b_reylere RA teşh_s_ koyulmamıştır. Buna 

bağlı olarak sağlıklı grubunda DAS28 skoru bel_rlenemem_şt_r. G_ng_v_t_s grubunda 

DAS28 skoru 3,0 olarak bel_rlenm_ş _ken per_odont_t_s grubunda _se 3,3 olarak 

bel_rlenm_şt_r. 

 

4.5. BUyokUmyasal Bulgular 

 

Tablo 4.5. B_yok_myasal Parametreler_n Dağılımı 

 
Sağlıklı GUngUvUtUs PerUodontUtUs 

p 
Med/an (Q1-Q3) Med/an (Q1-Q3) Med/an (Q1-Q3) 

RF 8,3 (6,4 - 9,6) 8,15 (6,7 - 9,7) 7,7 (6,9 - 15,2) 0,594 ‡ 

Ant/-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* ‡ 

Sed/m 5,5 (4 - 10) 9,5 (4 - 17) 9,5 (4 - 16) 0,338 ‡ 

TSH 2,44 (1,67 - 504) 1,74 (1,36 - 3,2) 2,78 (1,45 - 842) 0,066 ‡ 

Ant/ 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 - 3,25) 0,435 § 

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 Wall_s test_; §Varyans anal_z_ (ANOVA); a,b,c:Farklı harfler gruplar 

arasındak_ farklılığı tems_l etmekted_r (Dunn’s test) 

 

Çalışmamızda _nceled_ğ_m_z sağlıklı, g_ng_v_t_s ve per_odont_t_s gruplarındak_ hastaların 

b_yok_myasal bulgularından RF, Ant_-CCP, CRP, Sed_mentasyon, TSH, Ant_ TPO, ST3, 

ST4 değerler_n_n dağılımı Tablo 4.5’te ver_lm_şt_r. 
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4.4.1. BUyokUmyasal Bulgular 

 

4.4.1.1. RF Gruplar Arası DeğerlendUrme  

 

Çalışmamızın RF değer_ açısından gruplar arası değerlend_r_lmes_nde _stat_st_ksel olarak 

anlamlı farklılık olmadığı tesp_t ed_lm_şt_r (p>0,05). Sağlıklı grubundak_ 30 hastanın RF 

med_an değer_ 8,3’tür. G_ng_v_t_s grubundak_ 30 hastanın RF med_an değer_ 8,15’t_r. 

Per_odont_t_s grubundak_ 30 hastanın RF med_an değer_ 7,7’d_r. (Tablo 4.5.) 

 

 
Şek_l 4.6. RF Gruplar Arası Dağılımı 

 

4.4.1.2. AntU-CCP Gruplar Arası DeğerlendUrme  

 

Çalışmamızın Ant_-CCP değer_ açısından gruplar arası değerlend_r_lmes_nde _stat_st_ksel 

olarak anlamlı farklılık olmadığı tesp_t ed_lm_şt_r (p>0,05). Sağlıklı grubundak_ 30 

hastanın Ant_-CCP med_an değer_ 1’d_r. G_ng_v_t_s grubundak_ 30 hastanın Ant_-CCP 

med_an değer_ 1,15’t_r. Per_odont_t_s grubundak_ 30 hastanın Ant_-CCP med_an değer_ 

1’d_r. (Tablo 4.5.) 
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Şek_l 4.7. Ant_-CCP Gruplar Arası Dağılımı 

 

4.4.1.3. CRP Gruplar Arası DeğerlendUrme  

 

Çalışmamızın CRP açısından gruplar arası değerlend_r_lmes_nde _stat_st_ksel olarak 

anlamlı farklılık olduğu tesp_t ed_lm_şt_r (p<0,05). Sağlıklı grubundak_ 30 hastanın CRP 

med_an değer_ 0,91’d_r. G_ng_v_t_s grubundak_ 30 hastanın CRP med_an değer_ 1,09’dur. 

Per_odont_t_s grubundak_ 30 hastanın CRP med_an değer_ 1,94’tür. Per_odont_t_s 

grubundak_ CRP m_ktarı g_ng_v_t_s ve sağlıklı gruplarındak_ne oranla daha yüksek 

bulunmuştur. Sağlıklı ve g_ng_v_t_s grupları arasında anlamlı farklılık gözlenmem_şt_r. 

(Tablo 4.5.) 

 

 
Şek_l 4.8. CRP Gruplar Arası Dağılımı 
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4.4.1.4. SedUmentasyon Gruplar Arası DeğerlendUrme  

 

Çalışmamızın sed_mentasyon değer_ açısından gruplar arası değerlend_r_lmes_nde 

_stat_st_ksel olarak anlamlı farklılık olmadığı tesp_t ed_lm_şt_r (p>0,05). Sağlıklı 

grubundak_ 30 hastanın Sed_mentasyon med_an değer_ 5,5’t_r. G_ng_v_t_s grubundak_ 30 

hastanın Sed_mentasyon med_an değer_ 9,5’t_r. Per_odont_t_s grubundak_ 30 hastanın 

Sed_mentasyon med_an değer_ 9,5’t_r. (Tablo 4.5.) 

 

 
Şek_l 4.9. Sed_mentasyon Gruplar Arası Dağılımı 

 

4.4.1.5. TSH Gruplar Arası DeğerlendUrme  

 

Çalışmamızın TSH değer_ açısından gruplar arası değerlend_r_lmes_nde _stat_st_ksel olarak 

anlamlı farklılık olmadığı tesp_t ed_lm_şt_r (p>0,05). Sağlıklı grubundak_ 30 hastanın TSH 

med_an değer_ 2,44’tür. G_ng_v_t_s grubundak_ 30 hastanın TSH med_an değer_ 1,74’tür. 

Per_odont_t_s grubundak_ 30 hastanın TSH med_an değer_ 2,78’d_r.  (Tablo 4.5.) 

 

4.4.1.6. AntU TPO Gruplar Arası DeğerlendUrme  

 

Çalışmamızın Ant_ TPO değer_ açısından gruplar arası değerlend_r_lmes_nde _stat_st_ksel 

olarak anlamlı farklılık olduğu tesp_t ed_lm_şt_r (p<0,05). Sağlıklı grubundak_ 30 hastanın 

Ant_ TPO med_an değer_ 12,45’t_r. G_ng_v_t_s grubundak_ 30 hastanın Ant_ TPO med_an 

değer_ 10,45’t_r. Per_odont_t_s grubundak_ 30 hastanın Ant_ TPO med_an değer_ 9,02’d_r. 
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Sağlıklı grubunda g_ng_v_t_s ve per_odont_t_s grubuna göre daha yüksek sonuçlar 

bulunmuştur. G_ng_v_t_s ve per_odont_t_s grupları arasında anlamlı fark gözlenmem_şt_r. 

(Tablo 4.5.) 

 

4.4.1.7. ST3 Gruplar Arası DeğerlendUrme  

 

Çalışmamızın ST3 açısından gruplar arası değerlend_r_lmes_nde _stat_st_ksel olarak 

anlamlı farklılık olmadığı tesp_t ed_lm_şt_r (p>0,05). Sağlıklı grubundak_ 30 hastanın ST3 

med_an değer_ 3’tür. G_ng_v_t_s grubundak_ 30 hastanın ST3 med_an değer_ 3,02’d_r. 

Per_odont_t_s grubundak_ 30 hastanın ST3 med_an değer_ 2,97’d_r. (Tablo 4.5.) 

 

4.4.1.8. ST4 Gruplar Arası DeğerlendUrme  

 

Çalışmamızın ST4 açısından gruplar arası değerlend_r_lmes_nde _stat_st_ksel olarak 

anlamlı farklılık olmadığı tesp_t ed_lm_şt_r (p>0,05). Sağlıklı grubundak_ 30 hastanın ST4 

med_an değer_ 1,21’d_r. G_ng_v_t_s grubundak_ 30 hastanın ST4 med_an değer_ 1,24’tür. 

Per_odont_t_s grubundak_ 30 hastanın ST4 med_an değer_ 1,21’d_r. (Tablo 4.5.) 

 

4.4.2. RF, ANA, AntU-CCP, CRP, SedUmentasyon ParametrelerUnUn Referans 

DeğerlerUne Göre PozUtUflUk Oranları 

 

Tablo 4.6. B_yok_myasal Bulguların Çalışma Gruplarındak_ Poz_t_fl_k Oranları 

*p<0,05; K_-kare test_ 

 
Sağlıklı G)ng)v)t)s Per)odont)t)s 

p 
N (%) N (%) N (%) 

RF 
Poz$t$f 0 (0) 2 (6,67) 8 (26,67) 

0,001* 
Negat$f 30 (100) 28 (93,33) 22 (73,33) 

ANA 
Poz$t$f 4 (13,33) 2 (6,67) 5 (16,67) 

0,484 
Negat$f 26 (86,67) 28 (93,33) 25 (83,33) 

Ant)-CCP 
Poz$t$f 1 (3,33) 1 (3,33) 5 (16,67) 

0,084 
Negat$f 29 (96,67) 29 (96,67) 25 (83,33) 

CRP 
Poz$t$f 1 (3,33) 2 (6,67) 11 (36,67) 

0,003* 
Negat$f 29 (96,67) 28 (93,33) 19 (63,33) 

Sed)m 
Poz$t$f 4 (13,33) 9 (30) 10 (33,33) 

0,164 
Negat$f 26 (86,67) 21 (70) 20 (66,67) 
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Şek_l 4.10. B_yok_myasal Parametreler_n Poz_t_fl_k Oranlarının Grup _ç_ ve Gruplar arası 
Dağılımı 
 

Çalışmamızın CRP, ANA, Ant_-CCP, Sed_mentasyon, RF parametreler_n_n; sağlıklı, 

g_ng_v_t_s, per_odont_t_s gruplarındak_ poz_t_f oranlarının dağılımı Şek_l 4.10’da 

ver_lm_şt_r. 

 

Çalışmamız kapsamında yer alan; sağlıklı grubunun %3,33’ünün, g_ng_v_t_s grubunun 

%6,67’s_n_n, per_odont_t_s grubunun _se %36,67’s_n_n CRP poz_t_f olduğu tesp_t 

ed_lm_şt_r. 

 

Sağlıklı grubunun %13,33’ünün, g_ng_v_t_s grubunun %6,67’s_n_n, per_odont_t_s 

grubunun %16,67’s_n_n ANA poz_t_f olduğu tesp_t ed_lm_şt_r. 

 

Sağlıklı grubunun %3,33’ünün, g_ng_v_t_s grubunun %3,33’ünün, per_odont_t_s grubunun 

%16,67’s_n_n Ant_-CCP poz_t_f olduğu tesp_t ed_lm_şt_r.  

 

Sağlıklı grubunun %13,33’ünün, g_ng_v_t_s grubunun %30’unun, per_odont_t_s grubunun 

%33,33’ünün sed_mentasyon poz_t_f olduğu tesp_t ed_lm_şt_r.  

 

Sağlıklı grubunda RF poz_t_f hasta olmamakla b_rl_kte, g_ng_v_t_s grubunun %6,67’s_n_n, 

per_odont_t_s grubunun %26,67’s_n_n RF poz_t_f olduğu tesp_t ed_lm_şt_r. 

3,33

13,33

3,33

13,33

0

6,67 6,67

3,33

30

6,67

36,67

16,67 16,67

33,33

26,67

0

5

10

15

20

25

30

35

40

CRP ANA CCP Sedim RF

Sağlıklı Gingivitis Periodontidis
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4.4.2.1. RF’nUn Referans Değere Göre Gruplar Arası DeğerlendUrmesU  

Çalışmamızın RF referans değerlerine göre pozitif-negatiflik durumu açısından gruplar 

arası değerlendirilmesinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık olduğu tespit edilmiştir 

(p<0,05). RF’nin sağlıklı bireylerde referans aralığı 0-14 IU/mL’dir. Çalışmamızda 14 

IU/mL’den küçük değerler negatif; büyük değerler ise pozitif olarak kabul edilmiştir. 

Sağlıklı grubundaki 30 hastadan 30’u (% 100) RF negatiftir. Gingivitis grubundaki 30 

hastadan 2’si (%6,67) RF pozitif, 28’i (%  93,33) RF negatiftir. Periodontitis grubundaki 

30 hastadan 8’i (% 26,67) RF pozitif, 22’si (%73,33) RF negatiftir. Periodontitis 

grubundaki RF pozitif hastaların oranı sağlıklı ve gingivitis gruplarına göre anlamlı 

derecede yüksek bulunmuştur. (Tablo 4.6.) 

 
Şek_l 4.11. RF Poz_t_fl_k Oranının Gruplar Arası Dağılımı 

 

4.4.2.2. ANA’nın Referans Değere Göre Gruplar Arası DeğerlendUrmesU 

 

Çalışmamızın ANA referans değerler_ne göre poz_t_f-negat_fl_k durumu açısından gruplar 

arası değerlend_r_lmes_nde _stat_st_ksel olarak anlamlı b_r farklılık olmadığı tesp_t 

ed_lm_şt_r (p>0,05). ANA t_tres_n_n sağlıklı b_reylerde 1/40 ve altında olması beklen_r. 

Çalışmamızda 1/40 t_tren_n üstündek_ değerler poz_t_f olarak kabul ed_lm_şt_r.  

Sağlıklı grubundak_ 30 hastadan 4’ü (% 13,33) ANA poz_t_f, 26’sı (% 86,67) ANA 

negat_ft_r. G_ng_v_t_s grubundak_ 30 hastadan 2’s_ (% 6,67) ANA poz_t_f, 28’_ (%93,33) 

ANA negat_ft_r. Per_odont_t_s grubundak_ 30 hastadan 5’_ (% 16,67) ANA poz_t_f, 25’_ (% 

83,33) ANA negat_ft_r. (Tablo 4.6.) 
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Şek_l 4.12. ANA Poz_t_fl_k Oranının Gruplar Arası Dağılımı 

 

4.4.2.3. AntU-CCP’nUn Referans Değere Göre Gruplar Arası DeğerlendUrmesU  

 

Çalışmamızın Ant_-CCP referans değerler_ne göre poz_t_f-negat_fl_k durumu açısından 

gruplar arası değerlend_r_lmes_nde _stat_st_ksel olarak anlamlı b_r farklılık olmadığı tesp_t 

ed_lm_şt_r (p>0,05). Ant_-CCP’n_n sağlıklı b_reylerde 5 RU/ml’n_n altında olması 

beklen_r. Çalışmamızda 5 RU/ml’n_n üstündek_ değerler poz_t_f olarak kabul ed_lm_şt_r.  

Sağlıklı grubundak_ 30 hastadan 1’_ (% 3,33) Ant_-CCP poz_t_f, 29’u (% 96,67) Ant_-CCP 

negat_ft_r. G_ng_v_t_s grubundak_ 30 hastadan 1’_ (% 3,33) Ant_-CCP poz_t_f, 29’u (% 

96,67) Ant_-CCP negat_ft_r. Per_odont_t_s grubundak_ 30 hastadan 5’_ (% 16,67) Ant_-CCP 

poz_t_f, 25’_ (%83,33) Ant_-CCP negat_ft_r. (Tablo 4.6.) 

 

 
Şek_l 4.13. Ant_-CCP Poz_t_fl_k Oranının Gruplar Arası Dağılımı 
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4.4.2.4. CRP’nUn Referans Değere Göre Gruplar Arası DeğerlendUrmesU 

 

Çalışmamızın CRP referans değerler_ne göre poz_t_f-negat_fl_k durumu açısından gruplar 

arası değerlend_r_lmes_nde _stat_st_ksel olarak anlamlı farklılık olduğu tesp_t ed_lm_şt_r 

(p<0,05). Sağlıklı b_reylerde CRP’n_n referans aralığı 0-5 mg/L’d_r. Çalışmamızda 5 

mg/L’den yüksek değerler poz_t_f; düşük değerler _se negat_f olarak kabul ed_lm_şt_r. 

Sağlıklı grubundak_ 30 hastadan 1’_ (% 3,33) CRP poz_t_f, 29’u (% 96,67) CRP negat_ft_r.  

G_ng_v_t_s grubundak_ 30 hastadan 2’s_ (% 6,67) CRP poz_t_f, 28’_ (% 93,33) CRP 

negat_ft_r. Per_odont_t_s grubundak_ 30 hastadan 11’_ (% 36,67) CRP poz_t_f, 19’u (% 

63,33) CRP negat_ft_r. Per_odont_t_s grubundak_ CRP poz_t_f hastaların oranı sağlıklı ve 

g_ng_v_t_s gruplarına göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur.  (Tablo 4.6.) 

 

 
Şek_l 4.14. CRP Poz_t_fl_k Oranının Gruplar Arası Dağılımı 

 

4.4.2.5. SedUmentasyonun Referans DeğerUne Göre Gruplar Arası DeğerlendUrmesU  

 

Çalışmamızın Sed_mentasyon referans değerler_ne göre poz_t_f-negat_fl_k durumu 

açısından gruplar arası değerlend_r_lmes_nde _stat_st_ksel olarak anlamlı b_r farklılık 

olmadığı tesp_t ed_lm_şt_r (p>0,05). Sağlıklı b_reylerde erkekler _ç_n sed_m referans değer_ 

15; kadınlar _ç_n referans değer_ 20’d_r. Çalışmamızdak_ erkek b_reylerde 15’_n üstündek_ 

değerler poz_t_f; altındak_ değerler negat_f olarak kabul ed_lm_şt_r. Çalışmamızdak_ kadın 

b_reylerde 20’n_n üstündek_ değerler poz_t_f; altındak_ değerler negat_f olarak kabul 

ed_lm_şt_r. Sağlıklı grubundak_ 30 hastadan 4’ü (%13,33) Sed_m poz_t_f, 26’sı (% 86,67) 
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Sed_m negat_ft_r. G_ng_v_t_s grubundak_ 30 hastadan 9’u (% 30) Sed_m poz_t_f, 21’_ (% 

70) Sed_m negat_ft_r. Per_odont_t_s grubundak_ 30 hastadan 10’u (% 33,33) Sed_m poz_t_f, 

20’s_ (% 66,67) Sed_m negat_ft_r. (Tablo 4.6.) 

 

 
Şek_l 4.15. Sed_mentasyon Poz_t_fl_k Oranının Gruplar Arası Dağılımı 

 

4.4.3. Parametreler Arası Korelasyon Bulguları 

 

Tablo 4.7. KAS ve Gİ Parametreler_n_n B_yok_myasal Değerlerle İl_şk_s_  
 AntU-CCP RF ANA 

KAS r -,150 ,058 -,035 

p ,159 ,587 ,741 

N 90 90 90 

Gİ r -,019 ,102 -,031 

p ,860 ,338 ,774 

N 90 90 90 

Spearman korelasyon anal_z_ (p<0,05) 

 

Çalışmamızın KAS ve Gİ değerler_n_n Ant_-CCP, RF ve ANA değerler_ _le aralarındak_ 

korelasyon anal_z_ Tablo 4.7’de ver_lm_şt_r. Değerler arasında _stat_st_ksel olarak anlamlı 

b_r _l_şk_ olmadığı tesp_t ed_lm_şt_r (p>0,05). 
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5. TARTIŞMA 

 
 

Per_odontal hastalıklar toplumda yet_şk_nlerde çok yaygın olmakla b_rl_kte bütün yaş 

gruplarında görülen mult_faktör_yel et_yoloj_s_ olan enfeks_yoz d_ş ve destek doku 

hastalıklarıdır. Temel etken b_yof_lm yapısındak_ m_krob_yal dental plaktır. Yapısında 

b_rçok bakter_ bulunan plak, konak _mmün yanıtını akt_ve ederek bulunduğu bölgede b_r 

reaks_yon başlatır. Oral kav_tedek_ per_odontal denge bakter_ler yönünde bozularak flora 

patojen_k hale gel_r. Bağ dokudan salgılanan doku yıkımı yapan enz_mler ve enflamatuar 

med_atörler sağlıklı dokularda kontrol altındayken per_odontal _nflamasyon varlığında 

doku yıkımını başlatırlar. Etken ortadan kaldırılmadığı sürece yıkım _lerleyerek devam 

eder. Bağ dokuda ve kem_kte meydana gelen bu yıkım _le d_şler _ç_n destek dokuların 

kaybına sebep olur ve mob_l_te _le b_rl_kte d_ş kaybı meydana gel_r. Per_odontal hastalıklar 

sonucu hem fonks_yonel hem de estet_k sorunlar meydana geleb_l_r (24,39). 

 

Yumuşak dokularla sınırlı kem_k kaybının olmadığı _nflamatuar durum per_odontal 

hastalıklardan en haf_f_ olan g_ng_v_t_s olarak tanımlanır. G_ng_v_t_ste d_ş et_nde kanama, 

ödem, kızarıklık g_b_ kl_n_k bulgular görülür. Lokal ve s_stem_k faktörler de bu bel_rt_ler_n 

ş_ddet_nde ve hastalığın seyr_nde bel_rley_c_ rol oynar (66). 

 

Yıkım _lerled_ğ_nde alveolar kem_kte ve ataşman sev_yeler_nde ger_ dönüşümsüz kayıp, 

d_ş et_ çek_lmes_, patoloj_k cep oluşumu görülür. İnflamasyonun kem_ğ_ etk_led_ğ_ bu 

durum per_odont_t_s olarak adlandırılır. Hastalığı etk_leyen kr_terler de göz önünde 

bulundurularak per_odontal hastalıklar 2017 yılında tekrar sınıflandırılmıştır. Hastalığın 

ağız _ç_ndek_ yayılımı, _lerleme hızı, s_stem_k faktörlerle _l_şk_s_ sınıflamada yer 

almaktadır (66). 

 

Yapılan çalışmalarda per_odontal doku hastalıklarında görülen enflamasyon _le 

s_tok_nlerde, akut faz prote_nler_ndek_ artışların kontrol gruplarına göre anlamlı derecede 

yüksek olduğu bulunmuştur. CRP ve ESH düzeyler_ndek_ artışlar lokal _nflamasyonun 

s_stem_k etk_ler_n_n olduğunun kanıtı n_tel_ğ_nded_r (120,121). Freder_ckson ve ark. 

çalışmalarında per_odont_t_s hastalarında nötrof_l ve lökos_t sayısının arttığını ve konak 

cevabının değ_şt_ğ_n_ bel_rtm_şlerd_r. Aynı çalışmada CRP, IL-6, nötrof_l sev_yeler_ndek_ 
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artışın per_odont_t_stek_ bakter_yel kompoz_syondan meydana gelen ürünler_n dolaşıma 

sızması sebeb_yle olduğunu savunmuşlardır. Sonuçta lokal_ze _nflamasyonun farklı 

yollarla s_stem_k dolaşıma dah_l olab_ld_ğ_ ve per_odontal doku hastalıklarının d_ğer 

hastalıklar _ç_n zem_n hazırlayıcı olab_ld_ğ_ b_l_nmekted_r (122). 

 

Lokal ve s_stem_k b_rçok faktöre bağlı olarak per_odont_t_stek_ doku yıkımı ve hastalığın 

seyr_ değ_şeb_l_r. Bu durum per_odontal hastalıkları yalnızca oral kav_tede değ_l hastanın 

genel sağlık durumuyla b_rl_kte değerlend_rmey_ gerekt_rmekted_r. Per_odont_t_s _le artan 

_nflamatuar s_tok_n sev_yeler_ bakter_yem_ye sebep olab_leceğ_ _ç_n per_odont_t_s_n 

s_stem_k etk_ler_n_n de olduğu söylenmekted_r (107). Per_odontal hastalıklar; 

kard_yovasküler s_stem hastalıkları, romatoloj_k hastalıklar, d_yabet g_b_ b_rçok s_stem_k 

hastalıkla ç_ft yönlü olarak _l_şk_l_ bulunmuştur (36,39). 

 

Romato_d artr_t, eklemlerde görülen henüz et_yoloj_s_ açıklanmamış kron_k _nflamatuar 

oto_mmün b_r hastalıktır. S_nov_yumun _lt_habı kem_k ve kıkırdak dokusunda 

rezorps_yona sebep olur. Eklem_n yapısındak_ deform_teler sonucu hastalarda hareket 

kısıtlılığı ve eklem katılığı meydana gel_r. Romato_d artr_tte enflamasyon, vücut genel_nde 

görüldüğü _ç_n eklem dışı patoloj_ler_n oluşmasına da sebep olab_l_r. Der_ altı nodüller_, 

per_kard_t, nöropat_ler, vaskül_t g_b_ durumlar RA’_n eklem dışı bulgularına örnek 

ver_leb_l_r (123). 

 

Per_odont_t_s et_yoloj_s_ b_l_nmekted_r ancak RA et_yoloj_s_ net olarak açıklanamamıştır. 

Bununla b_rl_kte romato_d artr_t ve per_odont_t_ste hastalığın mekan_zması, patoloj_s_, 

artan s_tok_nler, kompleman akt_vasyonu benzerl_k göstermekted_r. Kron_k _nflamatuar 

karakterl_ her _k_ hastalıkta da benzer _nflamatuar s_tok_nlerdek_ (IL–1, TNF-α, PGE2) 

artış kem_k dokuda yıkıma sebep olur (124). RA görülen hastalarda yükselen CRP ve ESH 

düzeyler_ per_odont_t_stek_ kem_k kaybı ve rezorps_yonları _le _l_şk_l_ bulunmuştur. 

Yapılan çalışmalarda romato_d artr_t hastalarında per_odont_t_s r_sk_n_n 4 kat daha fazla 

olduğu aynı zamanda romato_d artr_tl_ hastalarda görülen kem_k kaybının kontrol 

gruplarına göre daha fazla m_ktarda görüldüğü tesp_t ed_lm_şt_r (11). Per_odont_t_s ve RA 

ortak patogenez_nde MMP’lardak_ artış _le bağ dokusunda da yıkım görülür. Her _k_ 

hastalık _ç_n de pro_nflamatuar ve ant__nflamatuar s_tok_nler arasındak_ denge hastalığın 

seyr_n_ ve sonucunu etk_lemekted_r (123,125).  Çevresel faktörler (s_gara vb.) ve gen 

pol_morf_zmler_ her _k_ hastalık _ç_n de r_sk faktörü olarak b_l_nmekted_r (124). 
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Per_odontal hastalıklarda öneml_ b_r yere sah_p bakter_lerden P. G_ng_val_s PAD enz_m_ 

_le konak doku prote_nler_n_ s_trül_nleyerek prote_nler_n otoant_jen g_b_ davranmasına 

sebep olmaktadır. Sonuçta konak savunması otoant_jenlere karşı otoant_kor (Ant_-CCP) 

üret_m_ne başlar ve üret_len otoant_kor _se RA patogenez_nde etk_l_d_r. P. G_ng_val_s 

aracılığıyla her _k_ hastalık b_rb_r_yle daha yakında _l_şk_l_ hale gelmekted_r (126). 

 

Rodr_guez ve ark. çalışmalarında lokal ve s_stem_k faktörler el_m_ne ed_ld_ğ_nde RA ve 

PH arasında anlamlı b_r _l_şk_ olduğunu ve per_odontal parametreler_n RA hastalarında 

anlamlı derecede daha yüksek olduğunu bel_rtm_şlerd_r (127). Mercado ve ark. _se RA 

hastalarında kontrol grubuna göre daha fazla d_ş eks_kl_ğ_ ve daha der_n cep oluşumu 

gözlemlem_şlerd_r. Çalışmadan çıkarılan başka b_r sonuç _se kem_k kaybı yüzdeler_n_n 

RA akt_v_tes_n_n gösterges_ olan ş_şm_ş eklem sayısı, CRP, ESH düzeyler_ _le _l_şk_l_ 

olduğudur (78). L_teratürde ağız h_jyen_ eks_kl_ğ_ne bağlı ataşman kaybının RA 

hastalarında sağlıklı b_reylere göre artmış olduğunu b_ld_ren çalışmalar mevcuttur (39). 

RA hastalarının el ve b_lek eklemler_ndek_ artr_t sebeb_yle yaşadıkları fonks_yon kaybı 

oral h_jyen uygulamalarında eks_kl_klere sebep olmaktadır. Bazı çalışmalarda Pİ 

açısından hastalar arasında fark bulunamamıştır ancak l_teratürde RA hastalarında Pİ 

değer_n_n yüksek olduğunu söyleyen çalışmalar da vardır (125). 

 

Per_odontal hastalıklar _le RA, gel_ş_m_ ve _lerley_ş_ açısından b_rb_r_n_ etk_led_ğ_ g_b_ 

tedav_ süreçler_nden de b_rb_rler_nden etk_leneb_lmekted_rler. L_teratür _ncelend_ğ_nde 

per_odontal tedav_ler_n RA hastalık parametreler_n_ _y_leşt_r_c_ etk_ göstereb_ld_ğ_ 

kanıtlanmıştır. Tersten bakıldığında _se RA tedav_s_n_n per_odontal _nflamasyon 

sev_yeler_n_ azalttığı görülmüştür (124). Al-Katma ve ark. cerrah_ olmayan per_odontal 

tedav_ler uyguladıkları per_odont_t_s hastalarında kontrol grubuna göre RA skorlarının 

_y_leşt_ğ_n_, DAS28 ve ESH sev_yeler_nde anlamlı derecede azalma olduğunu 

bel_rtm_şlerd_r (113). Benzer b_r çalışmada _se cerrah_ olmayan per_odontal tedav_ler 

sonucu aynı sonuçlar bulunmuş olup CRP ve TNF-α düzeyler_nde de azalma olduğu 

bel_rt_lm_şt_r (128). Ort_z ve ark. RA tedav_s_nde kullanılan Ant_ TNF-α alan hastalarda 

BOP, Gİ, KAK sev_yeler_nde _y_leşme görüldüğünü rapor etm_şlerd_r (129). Bıyıkoğlu ve 

ark. per_odont_t_s_ olan RA hastaları ve s_stem_k olarak sağlıklı hastalarda per_odontal 

tedav_ uygulayıp 1, 3 ve 6. ay kontroller_n_ yapmışlardır. Sonuçta her _k_ grupta da benzer 

tedav_ yanıtı ve _y_leşme gözlemlem_şlerd_r (130). 
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İk_ hastalık arasındak_ bu benzerl_kler aralarında _l_şk_ olup olmadığı sorusunu akla 

get_rm_şt_r. L_teratürde bu konuyu araştıran b_rçok çalışma mevcut olmakla b_rl_kte 

çalışmamız s_stem_k olarak sağlıklı b_reylerde g_ng_v_t_s ve per_odont_t_s_n romato_d 

artr_t_n erken teşh_s_nde değerlend_r_len parametreler üzer_ne etk_s_n_ araştıran _lk çalışma 

özell_ğ_ taşımaktadır.  Bununla b_rl_kte daha yüksek hasta sayıları _le yapılan çok sayıda 

çalışmaya _ht_yaç duyulmaktadır. Bütün bu b_lg_ler ışığında çalışmamızın amacı s_stem_k 

açıdan sağlıklı olduğu düşünülen b_reylerde per_odontal hastalıkların, RA erken 

teşh_s_nde kl_n_k bulgularla b_rl_kte değerlend_r_len parametreler (RF, ANA, Ant_-CCP, 

CRP, ESH) üzer_ndek_ etk_s_n_n varlığını araştırmaktır.  

 

5.1. Çalışma Gruplarının Tartışılması 

 

Çalışmamızda Gaz_antep Ün_vers_tes_ D_ş Hek_ml_ğ_ Fakültes_ Per_odontoloj_ A.B.D’na 

s_stem_k açıdan sağlıklı rut_n muayene ve tedav_ler _ç_n gelen hastalardan 2017 Avrupa 

Per_odontoloj_ Federasyonu/ Amer_kan Per_odontoloj_ Akadem_s_ (EFP/APP) Per_odontal 

Hastalık Sınıflaması’na göre sağlıklı, g_ng_v_t_s, per_odont_t_s teşh_s_ koyulmuş hastalar 

dah_l ed_lm_şt_r. 

 

Per_odontal hastalıklar mult_faktör_yel et_yoloj_ye sah_p olmakla b_rl_kte b_rçok s_stem_k 

faktörden etk_leneb_lmekted_r. D_yabet, kard_yovasküler s_stem hastalıkları, böbrek 

hastalıkları, osteoporoz, gen pol_morf_zmler_ g_b_ s_stem_k hastalıklar konağı per_odontal 

hastalıklara karşı daha duyarlı hale get_rmekted_r (131). Bu kapsamda çalışmaya dah_l 

ed_lecek hastaların s_stem_k açıdan sağlıklı olması kr_ter_ d_kkate alınmıştır.  

 

Per_odontal hastalıklar _ç_n yapılan en güncel sınıflama 2017 yılında yayınlanmıştır. 

Çalışmamıza dah_l ed_len hasta grupları bu sınıflama göz önünde bulundurularak 

oluşturulmuştur.  

 

Çalışmamızın per_odontal açıdan sağlıklı grubu bozulmamış per_odons_yumda sağlık ve 

azalmış per_odons_yumda sağlık teşh_s_ koyulmuş hastalardan oluşmaktadır. Azalmış 

per_odons_yumda sağlık, hasta semptomlarının olmadığı ancak geçm_şte per_odont_t_s 

hastası olan başarılı tedav_ sonucu _y_leşm_ş hastaları tanımlamaktadır. Bu hastalarda 

kem_k kaybı g_b_ ger_ dönüşümsüz durumlar mevcuttur ve hastalar yen_den 

per_odont_t_s_n akt_f hale geleb_lme _ht_mal_ne karşı sürekl_ tak_p ed_lmel_d_r (31). 
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G_ng_v_t_s grubunda dah_l ed_len hastaların herhang_ b_r s_stem_k sağlık sorunu 

bulunmadığı _ç_n _laç kullanımına bağlı görülen d_ş et_ büyümeler_ ve lokal-s_stem_k 

faktörler_n sebep olduğu g_ng_v_t_s hastaları çalışmaya dah_l ed_lmem_şt_r. Çalışmamızda 

g_ng_v_t_s_n temel sebeb_ olan sadece MDP’a bağlı oluşan g_ng_v_t_s hastalarına yer 

ver_lm_şt_r. Hastalarda yalnızca plak-konak etk_leş_m_ sonucu meydana gelen 

enflamasyon durumu mevcuttur. G_ng_v_t_s; hormonal durum, beslenme, kullanılan 

farmakoloj_k ajanlar, hematoloj_k hastalıklar, s_gara g_b_ çok sayıda faktörden 

etk_leneb_lmekted_r (31). G_ng_v_t_s_n seyr_n_ ve semptomların ş_ddet_n_ değ_şt_reb_lecek 

lokal ve s_stem_k r_sk faktörler_ el_m_ne ed_lerek çalışma sonuçlarının daha güven_l_r 

olması hedeflenm_şt_r.  

 

Çalışmamızın per_odont_t_s grubundak_ hastalarında s_stem_k hastalıklara bağlı oluşan 

per_odont_t_s hastaları bulunmamaktadır. CRP, ESH g_b_ parametreler romato_d artr_t 

dışında d_ğer hastalıklardan da etk_leneb_leceğ_ _ç_n hasta grupları oluşturulurken s_stem_k 

açıdan sağlıklı b_reyler seç_lerek çalışma sonuçlarının doğruluğu ve güven_rl_l_ğ_ 

arttırılmıştır. Çalışmamız per_odont_t_s grubunda 2017 sınıflamasına göre derece (grade) 

sınıflaması d_kkate alınmamıştır. Derece (grade) sınıflaması yapılırken son 5 yıldak_ 

kem_k kaybı bel_rley_c_ olmaktadır ve b_rey_n s_stem_k durumu _le per_odontal hastalık 

yatkınlığı arasındak_ _l_şk_ değerlend_r_lmekted_r (31). Ancak b_z_m çalışmamızda 

s_stem_k açıdan sağlıklı b_reyler ele alınmıştır ve çalışma kes_tsel (cross-sect_onal) 

n_tel_kte bel_rl_ b_r zaman d_l_m_ndek_ toplumun _ncelenmes_ ve ver_ler_n kayded_lmes_ 

şekl_nde yürütülmüştür. 

 

Per_odontal hastalıklar _ç_n r_sk faktörü olarak görülen yaş kr_ter_n_n çalışma sonuçlarını 

etk_lememes_ _ç_n hasta grupları oluşturulurken yaş ortalamaları yakın tutulmuştur. 

Sertpoyraz ve ark. RA teşh_s_nde bakılan RF poz_t_fl_ğ_n_n yaş _le orantılı olarak 

artab_leceğ_n_ bel_rtm_şlerd_r (10). Daltaban ve ark. yaptıkları çalışmada toplumda 

per_odont_t_s görülme oranının yaş _lerled_kçe arttığını ve s_stem_k hastalıkların etk_s_yle 

b_rl_kte per_odont_t_s_n ş_ddet_n_n de yaşla orantılı olarak arttığını bel_rtm_şlerd_r (41). Yaş 

faktörünün etk_ler_ d_kkate alındığında çalışmamızda yaş açısından gruplar arası 

ortalamalar b_rb_r_ne yakın ve _stat_st_ksel olarak anlamlı fark yoktur. 

 

L_teratürde per_odontal hastalık ve c_ns_yet arasındak_ _l_şk_ye bakıldığında erkeklerde 

görülme _ns_dansı ve ş_ddet_n_n daha fazla olduğu tesp_t ed_lm_şt_r. Chatzopoulos ve 
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ark.’nın yaptığı çalışmada per_odontal tedav_ _ht_yacının erkeklerde daha fazla olduğu 

tesp_t ed_lm_şt_r (41). Özer ve ark. romato_d artr_t_n _se dünya genel_nde kadınlarda daha 

çok görüldüğünü ve kadınların hastalığa yakalanma r_sk_n_n erkeklere göre daha fazla 

olduğunu rapor etm_şt_r (39). Çalışmamız hasta gruplarında romato_d artr_t ve per_odontal 

hastalıkları etk_leyeb_lecek c_ns_yet faktörü el_m_ne ed_lm_şt_r. Hasta grupları arasında 

c_ns_yet dağılımı açısından fark olmadığı _ç_n daha güven_l_r sonuçlar elde ed_lm_şt_r.  

 

Ertümer ve ark. eğ_t_m durumu ve sosyoekonom_k düzey_n hastaların oral h_jyen 

b_l_nc_yle orantılı olduğunu çalışmalarında bel_rtm_şlerd_r. Haas ve ark. düşük eğ_t_m 

düzey_n_n per_odontal hastalık ve d_ğer dental problemler_n gel_ş_m_nde etk_l_ olduğunu 

düşünmekted_r (132). L_teratürle uyumlu olarak çalışmamızda per_odont_t_s grubu 

hastalarının eğ_t_m düzey_ sağlıklı ve g_ng_v_t_s gruplarına göre daha düşük sev_yede 

bulunmuştur.  

 

Yılmaz ve ark. çalışma sonuçlarına göre b_reylerde per_odontal hastalıklar bulgu verene 

kadar hastalar d_ş hek_m_ne g_tmemekted_r. Per_odontal hastalıklar çoğu zaman kron_k ve 

semptomsuz _lerler. Düzenl_ dental kontroller yapıldığında hek_mler erken evrede hastalık 

teşh_s_ koyarak tedav_ başarısını arttırab_lmekted_r (118). Çalışmamızdak_ hastalardan 

sadece 6’sı daha önce d_ş hek_m_ne g_tmem_şt_r ve gruplar arasında d_ş hek_m_ne g_tme 

açısından fark bulunmamaktadır.  

 

Per_odont_t_s grubu hastalarında fırçalama alışkanlığı sağlıklı ve g_ng_v_t_s gruplarına 

göre daha düşük bulunmuştur. L_teratürde d_ğer çalışmalarda benzer sonuçlar elde ed_lm_ş 

olup günlük oral h_jyen uygulamalarının azalmasının per_odont_t_s gel_ş_m_nde etk_l_ 

olduğu bel_rt_lm_şt_r. Daltaban ve ark. per_odontal hastalıklarda en öneml_ tedav_ 

yöntem_n_n oral h_jyen uygulamaları ve fırçalama alışkanlığı olduğunu bel_rtm_şlerd_r 

(41). L_teratürle uyumlu olarak çalışmamızda oral h_jyen alışkanlığı olan hastalarda 

per_odontal hastalık daha az görülmüştür. 

 

S_gara per_odont_t_s _ç_n en öneml_ r_sk faktörler_nden b_r_d_r. Dem_r Kodalak ve ark. 

çalışmalarında s_garanın hem hastalığın görülme oranının hem de ş_ddet_n_n artmasında 

etk_l_ olduğunu, s_gara _çenlerde per_odontal hastalık görülme _ht_mal_n_n 3-6 kat daha 

yüksek olduğunu bel_rtm_şlerd_r (65). M_rza ve ark.’nın çalışmasında s_gara _çen 

_nsanlarda _çmeyenlere göre romato_d artr_t görülme yaşının daha erken olduğu ve s_gara 
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_çenler_n hastalığı daha akt_f ve ş_ddetl_ geç_rd_ğ_ sonucu bulunmuştur (133). S_gara 

faktörü her _k_ hastalık açısından da çalışmamızın sonuçlarını etk_leyeceğ_ _ç_n çalışma 

gruplarımızda s_gara kullanımı açısından anlamlı fark bulunmamaktadır.  

 

Çalışmamızda per_odontal muayenen_n ardından romatoloj_k muayene _ç_n hastalar 

grupsuz ve sırasız olarak yönlend_r_lm_şt_r. Romatoloj_ bölümündek_ rut_n muayenelerde 

hastaların per_odontal durumları hakkında herhang_ b_r b_lg_ paylaşımı yapılmamıştır. 

Çalışmamız tek kör şek_lde planlanmıştır. Per_odontal muayene sırasında kayded_len 

ver_lere göre hastalar kategor_ze ed_l_p romatoloj_k ver_ler_ de daha sonra kayıtlara 

eklenm_şt_r. 

 

5.2. KlUnUk Bulguların Tartışılması 

 

Ölçümler ve per_odontal kl_n_k muayene standard_zasyon sağlanması _ç_n aynı k_ş_ 

tarafından, mm c_ns_nden kal_bre ed_lm_ş W_ll_ams sondu _le yapılarak hata payı en aza 

_nd_rgenm_şt_r. Per_odontal teşh_s sırasında değerlend_rd_ğ_m_z kl_n_k bulgular SCD, 

KAS, Pİ, Gİ, BOP olarak bel_rlenm_şt_r. Uygulaması kolay, yaygın kullanılan ve objekt_f 

bulgular olması sebeb_yle çalışmamızda hastaları kategor_ze ederken bu kl_n_k ölçümler 

kullanılmıştır. Gİ, d_ş et_n_n kal_tes_n_n ve sadece yumuşak dokuyla sınırlı _nflamasyona 

bağlı kanamanın değerlend_r_lmes_nde kullanılmıştır. Pİ, d_ş yüzey_ndek_ eklent_ler_n 

m_ktarının ve konumunun bel_rlenmes_nde değerlend_r_len _ndeks s_stem_d_r (134). SCD, 

tanı aracı olarak kullanılan per_odontal sond _le ölçülen değere göre d_ş et_n_n sağlıklı 

veya yıkıma uğrayan dokularını, d_ş et_n_n konumundak_ değ_şmeler_ _fade eder (135). 

BOP, uyaranla b_rl_kte d_ş et_ _nflamasyonunun ş_ddet_yle _l_şk_l_ kanamayı _fade eden b_r 

parametred_r (136). KAS, per_odontal hastalığın seyr_n_ ve tedav_ sonuçlarını 

değerlend_rmede en öneml_ parametrelerden b_r_s_d_r (137).  

 

Per_odontal muayene sırasında yapılan ölçümler_n ve per_odont_t_s bulgularının RA’l_ 

hastalarda daha yüksek görüldüğü çalışmalar l_teratürde mevcuttur (5). 

 

Wong ve arkadaşlarının çalışmasında d_ş et_ kanamasının per_odont_t_s, g_ng_v_t_s, eks_k 

fırçalama alışkanlığı g_b_ farklı sebepler_ olab_leceğ_ bel_rt_lm_şt_r (138). B_z_m 

çalışmamızda da d_ş et_ kanaması ş_kâyet_ olan hastaların anlamlı b_r çoğunluğu g_ng_v_t_s 
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ve per_odont_t_s grubunda bulunmaktadır. Per_odontal açıdan sağlıklı grubunda d_ş et_ 

kanaması anlamlı derecede düşük bulunmuştur.  

Güngör ve ark.’nın çalışma sonuçlarına göre d_ş hassas_yet_ bulunan hastalar plak 

el_m_nasyonunda daha başarısız olmuşlardır. Bu nedenle per_odontal hastalık gel_ş_m_ 

artmıştır. Per_odontal hastalık sonucu _se d_ş et_ çek_lmeler_ meydana gelm_ş ve daha fazla 

hassas_yet görüldüğü b_ld_r_lm_şt_r. B_z_m çalışmamızda hasta grupları arasında 

hassas_yet açısından anlamlı fark bulunmamıştır (139). 

 

Ağız kokusu ş_kayet_n_n çoğunlukla oral kav_teyle _lg_l_ olduğu b_l_nmekted_r ancak m_de, 

böbrek, solunum yolu rahatsızlıkları g_b_ ağız dışı sebeplerden dolayı da görüleb_ld_ğ_ 

Eltas ve ark. tarafından b_ld_r_lm_şt_r. Ağız kokusunun temel sebeb_n_n per_odontal 

hastalıklardak_ bakter_ler tarafından üret_len b_leş_kler olduğu bel_rt_lm_şt_r. Sonuçta 

per_odontal hastalıklar doğrudan ağız kokusuyla _l_şk_l_d_r (140). Özkan ve ark. _se 

çalışmalarında ağız kokusunun; g_ng_v_t_s, per_odont_t_s, kötü ağız h_jyen_, der_n çürükler, 

protezler, oral stomat_tler g_b_ sebeplerden oluştuğunu bel_rtm_şt_r (141). Çalışmamızda 

l_teratürle uyumlu olarak per_odont_t_s grubu hastalarında ağız kokusu anlamlı derecede 

yüksek bulunmuştur. 

 

Yılmaz ve ark. hastaların d_şlerde sallanma _le b_rl_kte per_odontal hastalık b_l_nc_ne 

vardığını bel_rtm_şlerd_r. Başlangıç aşamasındak_ yıkım _lerleyerek d_şlerde mob_l_te 

görülür ve mob_l_ten_n m_ktarı per_odont_t_s_n ş_ddet_ hakkında f_k_r ver_r (118). 

Çalışmamızda da çoğunlukla per_odont_t_s hastalarının mob_l_te ş_kayetler_n_n olduğu 

sonucuna varılmıştır.  

 

Çalışmamız kapsamındak_ hastaların per_odontal durumunu bel_rley_p grupları 

oluşturmak _ç_n kullandığımız parametrelerden b_r_s_ sondalama cep der_nl_ğ_d_r. 

Per_odontal dokulardak_ enflamasyona bağlı yumuşak doku yıkımı sonucu f_zyoloj_k 

boyutta olan cepler der_nleş_r ve bu durum per_odont_t_s _ç_n öneml_ b_r teşh_s kr_ter_d_r 

(123). Erc_yas ve ark. per_odontal cep der_nl_kler_n_n per_odont_t_s vakalarında sağlıklı 

b_reylere göre daha fazla olduğunu b_ld_rm_şt_r (5). SCD, per_odontal dokulardak_ yıkımın 

kl_n_k tesp_t_nde kullanılmıştır. L_teratürle benzer şek_lde çalışmamız per_odont_t_s 

grubunda sondalamada ölçülen cep der_nl_kler_ d_ğer gruplara göre daha yüksek 

bulunmuştur.  
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Laç_n ve ark. per_odontal hastalık teşh_s ve tedav_ tak_b_nde kullanılan en öneml_ 

parametreler_n SCD ve KAS olduğunu b_ld_rm_şlerd_r (36). Per_odontal hastalık ş_ddet_n_, 

doku yıkımının m_ktarını bel_rlemek _ç_n ve per_odont_t_s teşh_s_ koymak _ç_n benzer 

olarak çalışmamızda da KAS değer_ d_kkate alınmıştır.  

 

Plak _ndeks_ d_ş yüzey_ndek_ MDP m_ktarının bel_rlenmes_nde kullanılmıştır. Per_odontal 

hastalıklar _ç_n pr_mer et_yoloj_k faktör olan Pİ skoru l_teratürle uyumlu olarak sağlıklı 

grubunda en düşük _ken g_ng_v_t_s grubunda daha yüksek, per_odont_t_s grubunda _se en 

yüksek düzeyde tesp_t ed_lm_şt_r. 

 

Çalışmamızda d_ş et_ _lt_habının b_r gösterges_ olarak g_ng_val _ndeks skorları 

kullanılmıştır. Plağa bağlı oluşan enflamasyon sondalama sırasında d_ş et_nde kanamaya 

sebep olur. Kanama m_ktarına göre skorlandırma yapılmıştır. Bu skorlandırma _le 

hastaların d_ş et_ sağlığı kl_n_k olarak değerlend_r_l_p hasta grupları oluşturulmuştur. Bu 

kapsamda en yüksek Gİ skorları per_odont_t_s grubunda; en düşük skorlar _se sağlıklı 

grubunda bulunmuştur. 

 

L_teratürde per_odontal hastalık teşh_s_nde ve tedav_ tak_b_nde kullanılan parametrelerden 

b_r_s_ de BOP’tur. BOP hem d_ş et_n_n yüzeysel enflamasyonlarında hem de _lerlem_ş 

per_odont_t_s vakalarında kl_n_k durumu bel_rlemede kullanılır (142). L_teratürle uyumlu 

olarak çalışmamızda en yüksek BOP değerler_ per_odont_t_s grubunda görülmüştür. 

G_ng_v_t_s grubunda görülen BOP sağlıklı grubundak_ne göre anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur.  

 

5.3. BUyokUmyasal Bulguların Tartışılması 

 

L_teratürde b_rçok araştırmacı RA ve per_odontal hastalıklar arasındak_ benzerl_kler_ ve 

_l_şk_y_ araştırmıştır. Her _k_ hastalıkta da mult_faktör_yel et_yoloj_ye sah_p, artmış 

enflamatuar s_tok_nler, değ_şm_ş _mmün yanıt, yumuşak ve sert doku yıkımları g_b_ ortak 

özell_kler bulunmaktadır. Benzerl_kler_n dışında RA ve per_odontal hastalıkların 

b_rb_r_n_n etk_s_n_ arttırdığı veya zem_n hazırlayıcı olab_ld_ğ_n_ kanıtlayan çalışmalar 

l_teratürde mevcuttur (39). 
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De Pablo ve ark. romato_d artr_tl_ hastalarda per_odontal hastalık ş_ddet_n_n ve d_ş 

kayıplarının kontrol gruplarına göre daha fazla olduğunu bel_rtm_şt_r (115). Mercado F ve 

ark. romato_d artr_t hastalarında per_odont_t_s görülme _ht_mal_n_n 4,7 kat fazla olduğunu 

bulmuşlardır (78). Esen ve ark. çalışmalarında RA’l_ hastalarda sağlıklı b_reylere göre 

alveolar kem_k yıkımının daha hızlı ve agres_f _lerled_ğ_ sonucuna ulaşmışlardır (85). 

Başka b_r açıdan bakıldığında per_odont_t_s_n romato_d artr_te yatkınlığı arttırab_leceğ_ 

düşünülmekted_r. Per_odont_t_stek_ lokal_ze _nflamasyonun kan yoluyla vücuda yayılması 

_le s_stem_k enflamatuar bel_rteçler_n m_ktarında artma görülür. İmmün yanıt cevabının 

değ_şmes_ _le hasta RA’e yatkın hale geleb_l_r (Slade ve ark.) (67). L_teratürde per_odontal 

parametreler (Pİ, KAS, SCD) _le ant_-CCP ve RA akt_v_tes_ arasında poz_t_f korelasyon 

olduğunu bel_rten çalışmalar vardır (143). D_sale ve ark. RF poz_t_fl_ğ_ artışından KAK 

sev_yeler_n_n de arttığını bel_rtm_şlerd_r (39). B_z_m çalışmamızda Gİ ve KAS _le 

romatoloj_k b_yok_myasal parametreler arasında b_r _l_şk_ bulunamamasının sebeb_ hasta 

sayısının yeters_zl_ğ_ ve s_stem_k olarak sağlıklı olduğu düşünülen hastaların 

değerlend_r_lmes_ olab_leceğ_ düşünülmekted_r. Yapılan çalışmalarda RA hastalarında 

görülen _y_leşme KAK, BOP, Gİ değerler_n_ de _y_leşt_rm_şt_r (113,129).  

 

Çalışmamız dah_l_ndek_ hastaların romatoloj_k durumlarını bel_rlerken kullandığımız 

testler romato_d artr_t erken teşh_s_nde öneml_ olan ve kl_n_k muayene sonuçları _le b_rl_kte 

değerlend_r_len parametrelerd_r. Bu parametrelerden bazıları RF, Ant_-CCP, ANA, ESH, 

CRP olmakla b_rl_kte hem RA teşh_s_nde hem de hastalığın tak_b_nde kullanılırlar (144). 

RF, IgM yapısında b_r ant_kordur. Romat_zmal hastalıklarda poz_t_f olab_lmekted_r. RA 

hastalarında _se %75-80 poz_t_f olduğu b_l_nmekted_r. Ant_-CCP, romato_d artr_t_n erken 

tanısında kullanılan en öneml_ ant_kordur. RA _ç_n özgüllüğü yüksek ve hastalığın ş_ddet_ 

_le _l_şk_l_ bulunmuştur (144). ESH, er_tros_tler_n çökme hızını ölçen akut faz cevabında 

_lk bakılan parametrelerden b_r_d_r. RA’da hastalıktan etk_lenen eklemler_n sayısı _le 

_l_şk_l_ olduğu b_l_nmekted_r (145). CRP, vücutta enflamasyon varlığını gösteren ve RA’da 

hastalık akt_v_tes_n_ tay_n etmek _ç_n kullanılan b_r değerd_r (146). ANA, hücrelerde 

çek_rdeğ_n kend_ yapılarına karşı oluşturduğu otoant_korlardır. Romat_zmal hastalığı 

bulunan b_reylerde sıklıkla terc_h ed_len b_r testt_r (147). 

 

L_teratüre bakıldığında b_rçok çalışmada romato_d faktörün RA _ç_n tanı koydurucu 

olmadığı sonucuna ulaşılmıştır. Bazı araştırmacılar kl_n_k bulgulardan önce RF varlığının 

hastalığa yatkınlığın veya hastalığın başlangıcının b_r gösterges_ olab_leceğ_n_ 
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savunmuşlardır (84). C_c_oğlu ve ark. çalışmalarında romato_d faktörün tanıda öneml_ 

olduğunu ancak RA _ç_n özgüllüğünün düşük olduğunu bel_rtm_şlerd_r (148). Santos-

Moreno ve ark. RF _le radyograf_lerdek_ artmış kem_k yıkımı ve hastalığın ş_ddet_ 

arasında b_r korelasyon olduğunu bel_rtm_şlerd_r (149). Özer ve ark. romato_d artr_tl_ 

hastalarda per_odontal durum ve RF arasındak_ _l_şk_y_ _ncelend_ğ_nde anlamlı olmamakla 

b_rl_kte per_odont_t_s hastalarında RF değer_n_ daha yüksek bulmuşlardır (39). Akgün ve 

ark. çalışmalarında RF poz_t_fl_ğ_n_n sağlıklı grubunda, per_odont_t_s ve g_ng_v_t_s 

grubuna göre anlamlı derecede düşük olduğunu bulmuşlardır (67). Garg_ulo ve ark. b_rçok 

çalışmanın per_odont_t_s hastalarında RF değer_n_n poz_t_f olması sonucuna vardığını 

bel_rtm_şt_r (67). L_teratürde yapılan b_r çalışmada d_ş et_nde, tükürükte, subg_ng_val 

plakta ve kron_k per_odont_t_s hastalarının serumunda RF bulunduğu kanıtlanmıştır 

(150,151). L_teratürle uyumlu olarak çalışmamızda RF’n_n sayısal değer_ per_odont_t_s 

grubunda yüksek olmakla b_rl_kte gruplar arasında _stat_st_ksel olarak anlamlı fark tesp_t 

ed_lemem_şt_r. Ancak referans değere göre RF poz_t_f-negat_f oranı _ncelend_ğ_nde 

per_odont_t_s grubundak_ fark anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Çalışmamızın bu 

sonucu per_odont_t_s_n romato_d artr_t _ç_n r_sk faktörler_nden b_r_ olab_leceğ_ _ht_mal_n_ 

düşündürmekted_r. Ancak moleküler temell_ tak_p gerekt_ren çok merkezl_ çalışmalara 

_ht_yaç duyulmaktadır. 

 

Mandıroğlu ve ark. Ant_-CCP’n_n RA _ç_n tanı koydurucu ve sjögren, hepat_t g_b_ 

hastalıklardan ayırmada kullanıldığını bel_rtm_şlerd_r. Özgüllüğü yüksek olan bu test_n 

RA kl_n_k bulgularının gel_ş_m_nden önce erken teşh_ste kullanıldığı b_l_nmekted_r (144). 

Satış ve ark. RA tanısında b_rçok parametren_n kullanıldığını ancak en öneml_s_n_n Ant_-

CCP olduğunu bel_rtm_şlerd_r (152). Ant_-CCP poz_t_f olan hastalarda hastalık 

akt_v_tes_n_n arttığı ve eklem hasarının daha ş_ddetl_ görüldüğü rapor ed_lm_şt_r (153). 

Özer ve ark. romato_d artr_tl_ hastalarda per_odontal durum ve Ant_-CCP arasındak_ 

_l_şk_y_ _ncelem_şlerd_r ancak anlamlı b_r sonuç bulamamışlardır (39). Gonzalez-Febles 

ve ark. romato_d artr_tl_ hastalarda Ant_-CCP ant_koru _le per_odontal durum arasındak_ 

_l_şk_y_ _nceleyen çalışmalarında ş_ddetl_ per_odont_t_s_ olan hastalarda Ant_-CCP değer_n_ 

anlamlı olmamakla b_rl_kte daha yüksek bulmuşlardır. Ayrıca Ant_-CCP poz_t_f olan 

hastalarda negat_f olanlara göre KAK ve Pİ anlamlı derecede daha yüksek değerlerde 

kayded_lm_şt_r (143,154). Yapılan başka b_r çalışmada _se per_odontal hastalıklar üzer_nde 

Ant_-CCP’n_n rolü olmadığı sonucuna varılmıştır (155). D_ss_ck ve ark. RA hastalarında 

per_odont_t_s _le RF ve Ant_-CCP seropoz_t_fl_ğ_n_ _l_şk_l_ bulmuşlardır (156). 
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Çalışmamızda Ant_-CCP sayısal değer_ _ncelend_ğ_nde gruplar arasında anlamlı fark 

gözlenmem_şt_r. Referans değere göre bakıldığında per_odont_t_s grubunda Ant_-CCP 

poz_t_f hasta sayısı d_ğer gruplara göre yüksek bulunmuştur ancak _stat_st_ksel olarak 

anlamlı b_r _l_şk_ bulunamamıştır. L_teratürdek_ anlamlı sonuçlar daha yüksek sayıda hasta 

grupları _le elde ed_lm_şt_r. Çalışmamızda anlamlı sonuç bulunamaması hasta sayısının 

azlığı _le _l_şk_lend_r_leb_l_r. 

 

Çet_n ve ark. RA hastalarında kontrol grubuna göre CRP değer_n_ anlamlı derecede 

yüksek bulmuşlardır dolayısıyla hastalığın akt_v_tes_n_ değerlend_rmede bakılması 

gereken parametrelerden b_r_s_n_n CRP olduğunu bel_rtm_şlerd_r (6). Yapılan çalışmalarda 

CRP’n_n ESH _le karşılaştırıldığında hastalık akt_v_tes_nde daha güven_l_r b_r bel_rteç 

olduğu kanıtlanmıştır (157). Özer ve ark. per_odontal durum ve CRP arasındak_ _l_şk_y_ 

_ncelend_ğ_nde kontrol grubuna göre RA’l_ hastalarda anlamlı olmamakla b_rl_kte CRP 

değer_n_ yüksek bulmuşlardır. RA’l_ grupta g_ng_v_t_s ve per_odont_t_s hastaları arasında 

CRP açısından fark bulunmamıştır (39). Başka b_r çalışmada CRP poz_t_f RA hastalarında 

g_ng_v_t_s ve per_odont_t_s görülme oranının kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu 

bulunmuştur (39). Yetk_n Ay ve ark. RA ve per_odont_t_s hastalarında alveolar kem_k 

kaybı _le CRP arasında _l_şk_ olduğunu bel_rtm_şlerd_r (11). D_sale ve ark. KAK 

sev_yeler_n_n CRP _le poz_t_f anlamda _l_şk_l_ olduğunu bulmuşlardır (39). Akgün ve ark. 

CRP _le Pİ, Gİ, BOP değerler_ arasında korelasyon olduğunu bel_rtm_şlerd_r. CRP ve 

per_odontal _ndeksler arasındak_ bu _l_şk_ oral kav_tedek_ lokal enfeks_yonun s_stem_k 

olarak da etk_ göstereb_leceğ_n_ desteklemekted_r (67). Çalışmamızda l_teratürle uyumlu 

sonuçlar elde ed_lm_ş olup per_odont_t_s hastalarında CRP düzeyler_ anlamlı derecede 

daha yüksek bulunmuştur. D_ş et_nde görülen lokal_ze _nflamasyonun vücut genel_n_ 

etk_led_ğ_ b_l_nmekted_r ve bu durum per_odont_t_s hastalarında CRP yüksekl_ğ_n_ 

açıklamaktadır. 

 

Romato_d artr_t hastalık sürec_nde enflamasyon bel_rteçler_ olarak bakılan 

parametrelerden b_r_s_ ESH’dır. Kılıç ve ark. kontrol grubuna göre hasta grupta ESH 

değer_n_ daha yüksek bulmuşlardır (158). Doğan ve ark. RA hastalarında sağlıklı hastalara 

göre sed_mentasyon değer_n_n daha yüksek olduğunu bel_rtm_şlerd_r (159). Özer ve ark. 

romato_d artr_tl_ hastalarda per_odontal durum ve ESH arasındak_ _l_şk_y_ _ncelem_şlerd_r 

g_ng_v_t_s ve per_odont_t_s grupları arasında anlamlı b_r sonuç bulamamışlardır (39). 

L_teratürde başka b_r çalışmanın sonucuna göre sağlıklı per_odont_t_s hastalarındak_ ESH, 
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romato_d artr_tl_ per_odont_t_s hastalarındak_nden düşük bulunmuştur. Ancak s_stem_k 

olarak sağlıklı, g_ng_v_t_s ve per_odont_t_s grupları arasında ESH açısından fark 

bulunamamıştır. Karapetsa ve ark. RA hastaları _le yaptıkları çalışmada per_odont_t_s ve 

sağlıklı hastalar arasında ESH değer_ açısından anlamlı fark bulamamışlardır (160). 

Yapılan per_odontal tedav_ler_n RA hastalarında ESH sev_yeler_n_ azalttığını b_ld_ren 

çalışmalar mevcuttur (67). Bu ver_ler ışığında ESH artışının lokal b_r enflamasyondan 

çok RA _le _l_şk_l_ s_stem_k enflamasyondan kaynaklandığı düşünülmekted_r (67). 

Çalışmamızda da benzer şek_lde lokal_ze enflamasyon _le ESH arasında korelasyon tesp_t 

ed_lmem_şt_r. Referans değere göre bakıldığında per_odont_t_s grubunda ESH poz_t_f hasta 

sayısı yüksek olmakla b_rl_kte sonuç _stat_st_ksel olarak anlamlı değ_ld_r. Per_odont_t_s ve 

g_ng_v_t_s gruplarında ESH sayısal değerler_ yüksek olmakla b_rl_kte gruplar arasında 

_stat_st_ksel olarak anlamlı b_r fark bulunamamıştır. 

 

Romato_d hastalıklarda ANA poz_t_fl_ğ_ hastalığın başlangıcı _ç_n anlamlı b_r parametred_r 

(161).  ANA oto_mmün hastalıklarda kl_n_kte _lk bakılan parametrelerden b_r_s_ olması 

sebeb_yle RA _ç_n öneml_d_r (90). Ancak l_teratürde ANA _le per_odontal hastalıklar 

arasındak_ korelasyon varlığını _nceleyen b_r çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamız bu 

korelasyonu araştıran l_teratürdek_ _lk çalışmadır. Per_odont_t_s grubunda ANA poz_t_f 

hastaların sayısı fazla olmakla b_rl_kte gruplar arasında ANA açısından _stat_st_ksel olarak 

anlamlı fark yoktur. Daha fazla katılımcıyla yapılacak çalışmalarda poz_t_f hasta sayısı 

artarak _stat_st_ksel olarak anlamlı sonuç elde ed_leb_leceğ_ _ht_mal_ düşünülmekted_r. 

 

Oto_mmün hastalıkların b_rb_r_n_ organ ve s_stem düzey_nde etk_leyeb_ld_ğ_ yapılan 

çalışmalarla kanıtlanmıştır. Oto_mmün b_r hastalık olan RA görülen hastalarda, oto_mmün 

t_ro_d hastalıklarının daha sık görüldüğünü b_ld_ren araştırmalar vardır (162). Bu b_lg_ler 

ışında romato_d artr_t hastalarında t_ro_d fonks_yonlarında bozulmalar olab_leceğ_ _ç_n 

hormon sev_yeler_ de değ_şeb_lmekted_r. T_ro_d fonks_yon değ_ş_kl_kler_n_n RA hastalık 

akt_v_tes_yle _l_şk_l_ olab_leceğ_ düşünülmekted_r. L_teratürde ST3 _le DAS28 skoru 

arasında korelasyon olduğunu b_ld_ren çalışma mevcuttur (163). Başka b_r çalışmada RA 

hastaları ve sağlıklı kontrol grubu karşılaştırıldığında TSH düzeyler_ hasta grupta anlamlı 

derecede yüksek bulunmuştur. Aynı çalışmada Ant_-TPO sev_yeler_ RA grubunda yüksek 

bulunmuştur (164). Araştırmalarda t_ro_d fonks_yon bozuklukları _le per_odontal doku 

hastalıkları arasındak_ _l_şk_ _ncelend_ğ_nde meydana gelen pro_nflamatuar s_tok_nler_n, 

s_stem_k dolaşım yoluyla per_odontal yıkım meydana get_reb_leceğ_ savunulmaktadır 
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(165). T_ro_d fonks_yonlarının vücudun metabol_k faal_yetler_ açısından dengey_ sağladığı 

dolayısıyla yara _y_leşmes_n_ etk_led_ğ_ b_l_nmekted_r. Bu özell_ğ_yle de per_odontal doku 

hastalıklarıyla _l_şk_de olab_leceğ_ düşünülmüştür (166). Çalışmamızda sağlıklı grubunda 

Ant_-TPO değerler_ d_ğer gruplara göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Ek olarak 

romatoloj_ kl_n_ğ_nde bakılan parametreler _le t_ro_d hormonları arasında da herhang_ b_r 

_l_şk_ bulunamamıştır. Çalışmamız s_stem_k açıdan sağlıklı b_reyler _le yürütüldüğü _ç_n 

t_ro_d d_sfonks_yonu mevcut k_ş_ler çalışma dışı bırakılmıştır. Bu kapsamda var olan 

per_odontal doku hastalıkları _le t_ro_d hormonları arasında tesp_t ed_lecek olası b_r _l_şk_ 

değerlend_r_lemem_şt_r. L_teratürde bu konunun aydınlatılması _ç_n çok sayıda katılımcı 

_le yapılacak çalışmalara _ht_yaç vardır.  
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6. SONUÇLAR 

 

 
Per_odontoloj_ kl_n_ğ_m_ze gelen s_stem_k olarak sağlıklı hastalardak_, romato_d artr_t 

teşh_s_nde kullanılan RF, ANA, Ant_-CCP parametreler_n_n _ncelend_ğ_; RA ve 

per_odont_t_s arasındak_ _l_şk_n_n varlığını araştırdığımız ve erken teşh_s _le tedav_lerdek_ 

başarı oranını arttırmayı hedefled_ğ_m_z çalışmamızda elde ett_ğ_m_z sonuçlar; 

 

1. Hastaların gruplar arası c_ns_yet ve yaş dağılımlarının b_rb_r_ne yakın olduğu ve 

anlamlı farklılık olmadığı tesp_t ed_lm_şt_r.  

 

Çalışma gruplarımızdan per_odont_t_s grubundak_ hastaların eğ_t_m düzeyler_, 

sağlıklı ve g_ng_v_t_s gruplarına göre anlamlı derecede düşük bulunmuştur.  

 

Hastaların d_ş hek_m_ne g_tme ve s_gara _çme durumu açısından gruplar arası 

anlamlı farklılık olmadığı tesp_t ed_lm_şt_r.  

 

Çalışma gruplarımızdan sağlıklı ve g_ng_v_t_s gruplarındak_ hastaların fırçalama 

alışkanlıkları, per_odont_t_s grubuna göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. 

 

2. Çalışma gruplarımızdan per_odont_t_s ve g_ng_v_t_s gruplarında, sağlıklı grubuna 

göre d_ş et_ kanaması anlamlı derecede yüksek bulunmuştur.  

 

Hastalarda d_ş hassas_yet_ açısından gruplar arası anlamlı farklılık olmadığı tesp_t 

ed_lm_şt_r.  

 

Çalışma gruplarımızdan per_odont_t_s grubundak_ hastaların ağız kokusu ve 

d_şlerde mob_l_te ş_kâyet_, sağlıklı ve g_ng_v_t_s gruplarına göre anlamlı derecede 

yüksek bulunmuştur. 

 

3. Çalışma gruplarımızdan per_odont_t_s grubundak_ hastalarda SCD ve KAS düzey_ 

sağlıklı ve g_ng_v_t_s gruplarına göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. 
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Çalışma gruplarımızdan per_odont_t_s grubundak_ hastalarda Pİ, Gİ ve BOP değer_ 

sağlıklı ve g_ng_v_t_s gruplarına göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. 

G_ng_v_t_s grubundak_ Pİ, Gİ ve BOP değer_ de sağlıklı grubuna göre yüksek 

bulunmuştur. 

 

4. Çalışma gruplarımız arasında RF sayısal değer_ açısından _stat_st_ksel açıdan 

anlamlı fark tesp_t ed_lmem_şt_r. Referans değere göre RF poz_t_f-negat_f olarak 

değerlend_r_ld_ğ_nde per_odont_t_s grubunda RF poz_t_f hasta sayısının anlamlı 

derecede yüksek olduğu bulunmuştur. 

 

Çalışmamızda CRP’n_n sayısal değer_ ve poz_t_fl_k oranı per_odont_t_s grubunda, 

sağlıklı ve g_ng_v_t_s gruplarına göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. 

 

Ant_-CCP sayısal değerler_ çalışma gruplarımız arasında yakın bulunmuştur ve 

anlamlı fark tesp_t ed_lmem_şt_r. Referans değere göre bakıldığında _se 

per_odont_t_s grubunda d_ğer gruplara göre poz_t_f hasta sayısı yüksek olmakla 

b_rl_kte bu fark _stat_st_ksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 

 

ANA referans değere göre bakıldığında poz_t_f-negat_f hasta sayıları gruplar 

arasında b_rb_r_ne yakın ve _stat_st_ksel olarak anlamlı fark yoktur. 

 

Sed_mentasyon değerler_ ve poz_t_fl_k oranı sağlıklı grubunda daha düşük 

bulunmakla b_rl_kte gruplar arasında _stat_st_ksel olarak anlamlı b_r fark 

bulunmamıştır. 

 

TSH, ST3, ST4 değerler_ açısından bakıldığında hasta grupları arasında elde 

ed_len sonuçların b_rb_r_ne yakın olduğu ve anlamlı farklılık olmadığı tesp_t 

ed_lm_şt_r. 

 

Çalışma gruplarımızdan sağlıklı grubunda, g_ng_v_t_s ve per_odont_t_s gruplarına 

göre Ant_-TPO değer_ anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. 
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8.   EKLER 

 

 
EK-1 
 

  

SOSYO-DEMOGRAFİK VERİLER

1-Hastanın Adı-Soyadı:

Yaş: Cinsiyet:

2-Eğitim Durumunuz:

a) okur-yazar b) ilkokul c) orta-lise d) yüksek okul

3-Daha önce diş hekimine gittiniz mi?:

a) evet b)hayır

4-Diş fırçalama alışkanlığınız:

a)Yok b)Günde 1 defa c)Günde 2 defa d)Günde 3 veya daha fazla

5-Dişlerinizin arasını temizlemek için herhangi bir araç kullanıyor musunuz?

a)Kullanmıyorum b)Diş ipi c)Kürdan d)Diş arası fırçası

6- Ailenizde dişeti hastalığı olan var mı?

a)Evet b)Hayır

7-Daha önce diş eti hastalığından dolayı tedavi gördünüz mü?

a)Hayır b)Diş taşı temizliği c)Küretaj d)Flep operasyonu

8-Sigara kullanıyor musunuz?:

a)Evet b)Hayır

PERİODONTAL HASTA ŞİKÂYETLERİ

Hasta şikâyetleri VAR YOK
1-Dişetlerinde Kanama
2-Dişlerde Hassasiyet
3-Ağız Kokusu
4-Estetik(diş etinde büyüme-çekilme)
5-Mobilite (dişlerde sallanma)
6-Apse

No:

ADI SOYADI: TARİH:

SİGARA: FIRÇALAMA: TEL:
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EK-2 
 
 

 
 
 
 
 
 


