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Bulasic1 olmayan kronik hastaliklar sadece gelismis tilkeler degil gelismekte olan
tilkeler de dahil olmak {izere tiim diinyada 6liim nedenleri arasinda basi ¢gekmektedir.
Bunlarin nedenlerinin ¢ok faktorlii olusu nedeniyle, siklig1 azaltmak i¢in dnlenebilir
nedenleri belirlemenin 6nemli oldugu vurgulanmalidir. Burada en sik 6liim nedenleri
arasinda yer alan 3 hastalik grubu, 1. Kardiyovaskiiler Hastaliklar, 2. Diabetes Mellitus

ve 3. Kanserler incelenecektir.

Bulasict olmayan hastaliklar 6liim nedenleri arasinda 6nemli bir yer kaplamaktadir.
Literatiirde bu hastaliklarin ortaya ¢ikisinda ya da engellenmesinde etkili olabilecek

nedenler arasinda agiz, dis saglig1 hizmetleri bulunmaktadir.

Tez’in birincil amaci bulasict olmayan hastaliklar ile diseti hastaliklar1 ve dis
clirigli arasindaki iligki olup olmadigini arastiran literatiirii inceleyerek, agiz sagligi
hizmetlerinin bu hastaliklarin 6nlenmesi ve ortaya cikisinin geciktirilmesindeki
Oonemini vurgulayarak saglik yoneticilerinin ag1z sagligina yonelik koruyucu ve tedavi

edici uygulamalarin 6nemine dikkatini ¢cekmektir.

Kardiyovaskiiler sistemde meydana gelen hastaliklarda oral patojen bakterilere
rastalanilmas1 sonucu; kotii agiz hijyeni eksik dis, periodontal hastaliklar arasinda
iliski iizerinde durulmustur. Calismalar, glisemik kontrol yoklugunun dis ¢iiriigliniin
olugsmas1 ve ilerlemesi iizerinde biiyiik bir etkisi oldugunu, dis ¢lriigl riskini ve

cliriglin siddetini artirdigin1 gostermektedir. Kanseri tedavi etmek amaciyla verilen



radyoterapi ve kemoterapi 0zellikle bas boyun kanserlerinde, oral dokular travmaya

kars1 daha duyarli olmalar1 sebebiyle hasara yol agabilir.

Ag1z hastaliklar diinya ¢capinda 6nemli bir halk saglig1 yiikii olmaya devam etmesi
nedeniyle agiz sagligini, kiiresel risk giindemine ortak risk faktorii yaklagimiyla
entegre etmek biiyiik 6nem tagimaktadir. Kardiyovaskiiler hastalik, diyabet, kanserler
ile dis ¢iirtigli ve periodontal durum arasindaki iliskiyi arastiran ¢alismalar daha genis

populasyonlarda ve uzun siireli olarak yapilmalidir.

Anahtar kelimler: dis ¢iirigii, periodontitis, gingivitis, kardiyovaskiiler hastalik,
diabetes mellitus, kanser
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Non-communicable chronic diseases are leading not only in developed countries
but also in leading causes of death all over the world, including leading countries. The
reasons for these are multifactorial, and the reasons for avoiding the frequency are
decisive. The three most common causes of death are group, 1. CVD, 2. diabetes

mellitus and 3. cancers.

Non-communicable diseases occupy an important place among the causes of death.
Oral, dental health services are among the reasons that may be effective in the

emergence or prevention of these diseases in the literature.

The primary aim of the thesis is to examine the literature investigating the
relationship between non-communicable diseases and gingival  diseases and
dental caries, and emphasizing the importance of oral health services in the prevention

and prevention of these diseases.

As a result of oral pathogenic bacteria in diseases occurring in cardiovascular
system; The relationship between poor oral hygiene and missing teeth, periodontal
diseases is emphasized. Studies show that the absence of glycemic control has a major
impact on the formation and progression of dental caries, increasing the risk of tooth
decay and the severity of caries. Radiotherapy and chemotherapy for the treatment of



cancer, especially head and neck cancer, oral tissues are more sensitive to trauma can

cause damage.

Since oral diseases continue to be an important public health burden worldwide, it
Is of utmost importance to integrate oral health into the global risk agenda with a
common risk factor approach. Studies investigating the relationship between
cardiovascular disease, diabetes, cancers and tooth decay and periodontal status should

be performed in larger populations and for longer periods.

Key words: dental caries, periodontitis, gingivitis, cardiovascular disease, diabetes

mellitus, canser
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Bu tezin birincil amaci bulasici olmayan hastaliklar ile diseti hastaliklar1 ve dis
clirigli arasindaki iligki olup olmadigini arastiran literatiirii inceleyerek, agiz sagligi
hizmetlerinin bu hastaliklarin 6nlenmesi ve ortaya c¢ikisinin geciktirilmesindeki
Oonemini vurgulayarak saglik yoneticilerinin agiz sagligina yonelik koruyucu ve tedavi
edici uygulamalarin 6nemine dikkatini ¢cekmektir.
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ayrica emegi gecen tim Saghik Yonetimi Anabilim Dali ¢alisanlarina sonsuz

tesekkiirlerimi sunarim.
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1. GENEL BiLGILER
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Sekil 1.1 Disin Yapisi

1.1.1 Mine Dokusu

Mine dokusu ektodermal epitel dokusundan kaynak alan ameloblast hiicreleri
tarafindan olusturulur. Mine sert, hiicresiz ve cansiz bir dis sert dokusudur. Mine
viicudun en sert dokusu olmakla birlikte igerisinde bulunan ve agirligmin %95’ini
hacminin de yaklasik %87’sini olusturan kristallerin 6zel diziligleri sebebiyle mine
cigneme fonksiyonu esnasinda meydana gelen asir1 basinglara kolaylikla kars:

koyabilmektedir. (Crawford, 2007)

Mine dokusunun agirlik olarak % 96’s1 inorganik olup en fazla hidroksi apatit (HA)
barindiran mineralize yapidir. HA kristalleri kimyasal olarak kalsiyum karbonat ve
kalsiyum hidroksitten olugsmustur. Ayrica kalsiyum, fosfat, sodyum ve magnezyum da
bulunur. Mine dokusunun %1’inden azi organik matriks %3-4’li sudur. Organik

matriks aminoasit, ¢oziilebilen ve ¢ozililemeyen proteinlerden olusur. (Cerny, 1996)



Elektron mikroskop ¢aligmalarinda insan minesinin kesitlerinde birbirine
kenetlenmis mine prizmalar1 tespit edilmistir. Mine prizmalar1 bircok HA kristalinin
birlesmesi ile olugmaktadir. Mine prizmalar1 bir bag ve bir kuyruk kismindan
olusmaktadir. (Horuztepe, 2014) Bu yap1 genel olarak yuvarlak bas kismi1 okluzal veya
insizal yonde konumlanirken; kuyruk kismi ise servikal yonde uzanir. Kristaller
prizmalarin bas kisminda prizma uzun aksina dik, kuyruk kisminda ise ag¢ili olarak
seyretmektedir. Bu durumun prizmalarin demineralizasyona direngleri ile alakali
oldugu distiniilmektedir. Bu sebeple minede demineralizasyon bas kisminda baglar.

Kuyruk kisminda daha direnglidir. (Yavuzer, 2013)

Mine dokusu kendini yenileme yeteneginden yoksun bir dokudur. Mine olusumunu
saglayan ameloblast hiicreleri formasyon siirecinde tiim mine yiizeyini kaplarlar,
ancak dis agiz boslugunda yer alir almaz kaybolurlar. (Busch, 2004) Ameloblastlarin
sonradan ortadan kaybolmasi cansiz bir yapit olusumuna sebep verir. Geligimini
tamamlamis mine dokusu dis kuronlarinin okluzal ve insizal bolgelerinde kalin olarak
sekillenir, servikale dogru incelir ve mine sement siirinda servikal c¢izgiyi

sekillendirerek sonlanir. (Gezgin, 2015)

Ameloblastlar kalsifikasyon evresinde bir etkene maruz kalirlarsa organik matriks
salgilayamaz ve mine hipoplazisi meydana gelir ancak kalsifikasyon evresinde hasar
goren ameloblastlar etkenin ortadan kalkmasi ile kendilerini tamir edebilirler ve
sonucunda defektli minenin mineralizasyonu tamamlanir. Fakat, etken ortadan
kalkmaz ya da kendi kendini tamir edemezlerse mine defektleri olusmaktadir. (Kanat,
2013)

1.1.2 Dentin Dokusu

Dentin dokusu mezensimal bag dokusundan kdken alan odontoblast hiicreleri
tarafindan olusturulan dis sert dokusudur. Dentin kron bdlgesinde minenin altinda, kok
bolgesinde sementin altinda yer alir ve disin asil kiitlesini olusturur. Dentin pulpay1
saran, damarsiz, sarimsi beyaz renkte, yar1 gegirgen sert bir dokudur. (Bozok, 2010)
Minenin ameloblastlar tarafindan olusturulmasindan hemen sonra, odontoblastlar
dentin {iretimine baglar. Dentinogenezis, odontoblastlarin bir kollajen matriks
igerisinde mine-dentin bilesiminden pulpaya dogru hareket etmesiyle baslar. Kollajen

matriksin salgilanmasini asama agama mineralizasyon takip eder. Dentinin %70’1
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inorganik yapida olup; kalsiyum fosfat ve kalsiyum hidroksit bilesimindeki hidroksi
apatitden olusur. Dentindeki hidroksi apatit kristalleri minedekilerden daha kiigiik
boyutta olup daha az kalsiyum ve karbonat icerirler. Dentinin %20’si olusturan organik
yapida tip I kollajen, mukopolisakkaridler, proteinler, yaglar ve biiyiime faktorleri
olusturur. Dentinin %10’unu da sudur. (Linde, 1993)

Canliligin1 koruyan bir diste hayat boyu dentin olusumu devam eder. Dentin
olusum evrelerine gore farkli adlarla adlandirilmaktadir. Disin ve pulpanin ilk seklini
olusturan dentin dokusuna “primer dentin” denir. Primer dentin disin gelisimi sirasinda
apeksin kapanisina kadar yapilir. Dolayisiyla primer dentin yapimi ortalama 3 yil
stirer. (Teke, 2007) Disin gelisimini tamamlamasindan sonra yavas bir tempo ile hayat
boyu yapilan dentine “sekonder dentin” denir. Sekonder dentin dis okluzale gelince
olugmaya baglar. Dentinin en i¢ boliimiinii (pulpa ylizeyi) olusturan, primer veya
sekonder dentine komsu olan tam kireglenmemis tabakaya ise “predentin” denir.
Heniiz mineral igermeyen ve rezorbsiyona karsi direngli bu tabakanin varligi dentin

biitiinligiiniin korunabilmesi agisindan 6nemlidir. (Smith, 1995)

Siddetli bir stimulusun etkimesiyle etkilenen alana bagli olarak lokalize veya genis
bir alana odontoblastlar tarafindan daha hizli yapilan dentine “tamir dentini” denir.
Tamir dentinine tersiyer dentin, reaktif dentin, diizensiz sekonder dentin de
denilmektedir. Sekonder ve primer dentinle kiyaslandiginda tamir dentini sadece
uyaranin dogrudan etkiledigi hiicreler tarafindan olusturulmaktadir. (Ozgobanoglu,
2013) Tamir dentininde dentin kanal sayisi1 daha az olup ¢aplari dar ve diizensizdir.
Dolayisiyla bakteri istilas1 ¢ogu defa tamir dentini sinirinda sona erer. Bu ylizden bu

dentine koruyucu dentin de denir. (Glingodr, 2018)

Normal dentinden daha fazla mineral igeren dentine “sklerotik dentin” denir. Yasin
ilerlemesi ile odontoblastlar ve odontoblast uzantilar1 yagh dejenerasyona ugrar ve

zamanla dentin kanallar1 kalsifiye materyal ile dolup tikanir. (Celik, 2009)

1.1.3 Sement
Ektomezengimal orijinli bir doku olan sement disin kok dentinini kaplayan 6zel bir
dis sert dokusudur. Dis sert dokular1 arasinda kimyasal ve fiziksel ozellikleri

bakimindan kemige en yakin olanidir. Sement bir tarafta kok dentini ile diger tarafta



periodontal ligamentle iligkilidir. Sement igerisinde damar ve sinir yapisi goriilmez.

(Kanat, 2016)

Sement, agik sar1 renkte olup, dentinden biraz daha agik renk tonuna sahiptir. Tiim
mineralize dokular iginde en fazla fluorid igeren dokudur. Sement periodontal
ligament liflerine yapigsma ortami saglayarak disi sokette tutar. ilerleyen yasla birlikte
periodontal ligamentteki fibroblastlar sementoblastlara farklilasir ve bunun sonucunda
ozellikle apikal bolgede olmak {izere sement olusumu artar. Hipersementozus hayat

boyu devam eden bir siirectir. (Keklikoglu, 2010)

Sementin %65°1 inorganik materyal olup hidroksiapatitten meydana gelmistir.
Sementin %23l organik materyaldir ve kollajen, ekstraselliiler matriks proteinleri ile

hiicrelerden olusur. Sementi %12’si de sudur. (Apaydin, 2014)

Sement kok dentini olusumu sirasinda distan hertwig epitel kilifiyla dis
folikiiliinden ayrilir ve hertwig kilifi pargalanir. Bunu takiben mezodermal folikiiliin
damardan zengin i¢ yiizii dentinle temas eder ve folikiil hiicreleri sementoblastlara
farklilasir. Ve sement olusumu kok dentin olusumuna eslik eder. ilk olusan sement
hiicresizdir ve kokiin servikal 1/3’{inde yer alirlar. Dis okluzala geldikten sonra hiicreli

sement olusur ve kokiin apikal 1/3’iinde yer alir. (Zeichner-David, 2003)

Daimi dislerde fizyolojik olarak rezorbsiyon gostermez. Ancak ortodontik
kuvvetler, kist, malpoze dislerden kaynaklanan basing, gomiilii disler, periodontal
hastaliklar, abrazyon, erozyon gibi nedenlerle mikroskobik veya belirgin diizeyde

rezorbsiyon goriilebilir. (Gezgin, 2015)

1.1.4 Periodontal Ligament
Sement ve alveoler kemik dokusu arasinda kalan fibroz bag dokusuna periodontal
ligament denir. Dislere uygulanan her cesit kuvveti absorbe etmek ve alveol kemige

iletmek en 6nemli gorevidir. (Yakar, 2017)

Kron olusumu tamamlandiktan sonra dis oral kaviteye dogru stirmeye basladiginda
periodontal ligamentin olusumu da baglamis olur. Disi alveol soket igerisinde tutar,
disin beslenmesine katkida bulunur, sement birikimi ve alveol remodelasyonu i¢in
gerekli prekursor hiicreleri bulundurur. Bu dokunun yapisi; hiicreler, kan ve lenf
damarlar1, sinir fibrilleri, kollajen lif demetleri ve bir ekstraseliiller matriksten
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olugsmaktadir, kalinlig1 0.25 mm’dir. Bu aralik disler lizerine gelen kuvvetler siddet ve
yonlerine gore degisiklik gosterir. Ayrica patolojik olaylar da periodontal aralik
miktarini etkiler. (Apaydin, 2014)

1.1.5 Pulpa

Pulpa noral kresten kaynak alan ektomezensimal hiicrelerden kdken alan bir bag
dokusudur. 12-13. embriyonel haftada dental papilladan gelisir. Geng pulpanin %90°’1
su olup igerisinde; arteriol ve veniiller, sinir fibrilleri, bag doku fibrilleri, hiicreler arasi
stvi, odontoblastlar, fibroblastlar, immiinsistem hiicreleri, hiicresel komponentler

bulunur. (Kahraman, 2015)

Pulpa bu icerigi sayesinde gelisimsel, fizyolojik ve patolojik uyaranlara cevap verir.
Pulpa arteriol ve veniillerden olusan bir dolasima sahiptir. Ve bu dolagimi yasla birlikte
azalir. Dis gelisiminin tamamlanmasindan sonra pulpa 0miir boyu dentin yapimina
baslar. Bu 6zellik sayesinde pulpa mekanik yaralanma veya hastaliklara kars1 kendini

korur. (Ertiirk, 2006)

1.2 Dis Ciiriigii
Dis ciirligii; dis yiizeyinde biriken bakteri plaklar1 icerisinde mikroorganizmalarin
agizdaki gida artiklarinin fermente edilmesi sonucunda aciga ¢ikan asidin dis sert

dokusunda olusturdugu yikimdir. (Ilhan, 2012; Soylev, 1978)

Dis ciiriigii patolojik ve ilerleyici bir durumdur. Kontrol altina alinamadig
durumlarda lezyonun boyutlarmin biiylimesine bagli olarak agri, enflamasyon ve

pulpanin devitalizasyonuna kadar siiren bir siireci igerir. (Avci, 2009)

Yapilan tanimlamadan da anlasilacag: gibi ¢iiriigiin olusabilmesi i¢in ¢iiriik yapici
mikroorganizma, tiikiiriik ve disler, gida artiklar1 ve zaman gerekmektedir. Bu dort
etkenin bir arada olmas1 kosuluyla ciiriik olusumu gergeklesebilir. Ilk {i¢c unsur yeterli

bir zaman siirecinde bir arada bulunmalidirlar. (Koganali, 2014)



Sosvoexonomik
Durum

Davrans

Sekil 1.2 Ciiriigiin olusumuna ait Venn Diagrami (Amerongen, 2001)

Dis ciirtigii 1846 ayda g¢iiriik kavitasyonu oldugu bilinmektedir. Clirtiglin akut veya
kronik olmasina gore siire degismektedir. Ancak agiza siirmiis olan dislerin 3 y1l sonra

yeni lezyonlara insidansi en ytliksek olur. (Karabekiroglu, 2017)

Disin anatomik ve histolojik 6zellikleri dis ¢iiriiklerinin olusmasinda etkilidir. Yap1
olarak kivrimli, girintili alanlara sahip disler daha kolay c¢iiriirler. Molar ve premolar
dislerin fissiir ve pitleri, kesici dislerin derin palatal yivleri ¢iiriik i¢in riskli alanlardir.

(Zhu, 2018)

Dis ile ¢evresindeki dokular ve tiikiiriik arasinda iyon alisverisini dengeleyen bir
sistem mevcuttur. Dis ile onu ¢evreleyen organik icerikli bakteri plaklar1 arasindaki
karsilikli  dengenin bozulmasi sonucu dis sert dokularindan bazi iyonlarin

coziinmesiyle dekalsifikasyon alanlar1 olusur. (Kalender, 2017)

Kemikler veya dis kokleri dokular arasindaki (interstisyel) siviya komsudurlar.
Interstisyel sividaki kalsiyum iyonlar1 ile kat1 ortamdaki kalsiyum iyonlari denge

halindedirler. Ancak disin gingiva lizerindeki boliimii tiikiiriik ile temas halindedir.
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Dolayisiyla tiikiiriik iyon rezervuart olarak gorev goriir ve iyon konsantrasyonu

dengeyi koruyacak sekilde olmalidir. (Berber, 2015)

Fizyolojik sinirlar igerisinde dis sert dokular ile tiikiiriik arasinda siirekli bir iyon
aligverisi vardir. H iyonu konsantrasyonu artmasi sonucu ortam asidik oldugunda dis
sert dokularindan kalsiyum ve fosfat gibi iyonlar ¢oziiniir. Bu olaya demineralizasyon
denir. Ortam nétr ya da alkali oldugunda ise iyonlarin dis sert dokularina ¢okmesine

remineralizasyon denir. (Berber, 2015)

Tiikiiriik i¢inde, sivi1 fazda bulunan kalsiyum ve fosfat iyonlar1 azaldiginda kati
taraftaki kalsiyum ve fosfat deposu olan hidroksi apatit tiikiiriik icerisine ¢oziiniir.
Demineralizasyon (dekalsifikasyon) sonucu konsantrasyon artar ve denge saglanir.
Ciiriik gelisimi, birbiri ardina gelen demineralizasyon ve remineralizasyon olaylarinin

sonucudur. (Piwat, 2015)

Bu nedenle tiikiirik igerisindeki kalsiyum, fosfat ve hidroksil iyonlarinin
konsantrasyonlar1 dnemlidir. Tiikiiriik yeterli konsantrasyonda bu iyonlardan birini ya
da hepsini igermezse konsatrasyonu dengelemek i¢in eksik olan iyon ya da iyonlar1 dis

minesinden karsilayacaktir. (Piwat, 2015)

Dis ciirigli multifaktoriyel bir hastaliktir. Etyolojik etkenlerin (dental plak, agiz
ortami, konaga ait faktorler) yani sira dis (beslenme, sosyoekonomi) ve i¢ (tiikkriigiin
Ozellikleri, kronik hastaliklar, dise ait 6zellikler) etkenler ile birlikte zaman ¢iiriik

olusumunu belirler. (Ilhan, 2012)

Eski insanlarin beslenme aliskanliklarina bagh olarak dis ciiriigii daha ¢ok mine-
sement siirina veya semente goriilmekte iken giinlimiiz insaninda fissiir ve pitler ile
ara ylizlerde daha sik goriilmektedir. Ciinkii eski insanlar hem protein agirlik
besleniyor olmalari hem de yiyecekler: daha fazka ¢ignemeleri gerektigi i¢in dislerdeki
fissiir ve pitler asinmaya bagl siliniyordu. Ozellikle sanayi devriminden sonra
yiyeceklerin hem islenebiliyor olmas1 hem de daha iyi pisirilebiliyor olmasi ¢igneme
fonksiyonunu azaltti. Dolayisiyla ¢iirtigiin lokalize oldugu alanlar da degisti. (Kamay,
2015)



1.3 Ciiriigiin Kimyasi

Kimyasal bir reaksiyonda, reaksiyona giren madde (asit), reaksiyon ortami ve
sartlar1 (plak sivisi-dis) ile reaksiyon iiriinii s6z konusudur. Eger kimyasal olayda geri
donlis s6z konusu ise reaksiyon reversible, geri doniis soz konusu degilse
irreversibledir. Dis ¢iirligiiniin olusabilmesi i¢in olusan asidin veya agiz ortamindaki
asidin belli bir siire dis ile temasta olmas1 gerekir. (Kukul, 2013) Temas sonucu dis
clriigii reversible bir reaksiyon olarak baslar. Asitin dis sert dokularu ile temasinin
devamlilig1 artarsa dis c¢lirigli irreversible bir reaksiyon olur. Mine ve dentindeki

inorganik yapi asitlerle harap olurken organik yap1 fermentlerle yikilir. (Cebe, 2011)

Fermentler ise kismen agiz bakterileri kismen de dis sert dokularinin kendinden ve

diseti ile tlikiiriikten kaynaklanirlar. (Bolgiil, 2004)

Asitler agiz igerisinde ¢esitli nedenlerle olusurlar. Karbonhidratlarin agiz
igerisindeki bakterilerce parcalanmasi sonucu. (Sari, 2007) Meslekleri dolayisiyla (pil
fabrikasi ¢alisanlari, laborant, kimyager, vb.) asitlerle siirekli temasta olan kimseler.
Hava kirililigine bagli olarak asitli hava solunmasi. Cignenerek alinan asit karakterli
bazi ilaglar. (Diindar, 2012) Asit bazli icecekler. Hamilelik ve kronil alkoliziste sik

kusma yaganmasi. Reflii hastalarinda mide 6z suyunun agza gelmesi. (Cengiz, 2008)

1.4 Ciiriik Mirobiyolojisi

Ciiriik mikrobiyolojisi lizerine yapilan ¢alismalarda bazi sonuglara varilmistir;

1. Bakteri enfeksiyonu olmayan mikropsuz hayvanlarda veya slirmemis insan

dislerinde ¢iiriik gelismez.

2. Insan ve hayvanlarda ¢iiriigiin azalmasinda antibiyotikler etkilidir.

3. Agiz bakterileri in vitro olarak mineyi demineralize edebilir ve dogal ¢liriige

benzer lezyon olusturur.

4. Ciiriik lezyonlarinin iistiindeki plaktan spesifik bakteriler izole edilebilir ve

tanimlanabilir.

Ciirtik mine ve dentinde histolojik olarak mikroorganizma istilas1 kanitlanmistir.
Sekerli gidalarla alinan siikroz ve agiz igerisindeki bakterilerin olusturdugu asit mine
demineralizasyonuna sebep olur. Ilerleyen asamalarda bakteriler mine igerisinden
dentin tiibiillerine niifuz eder. 1890 yilinda Miiller, streptokoklarin oral kavitede dis

clirligline sebep oldugunun buldu. 1924’te Clarke ¢iiriikk kavitesinde Streptokokkus
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Mutans’1 belirledi. Daha sonra Streptokokkus Mitis, Streptokokkus Salivarius ve
Streptokokkus Sanguinis’in de ¢iiriik olusumunda etkin role sahip olduklar1 bulundu.

(Ayhan, 2000)

Bakteri plagi olusmaya basladigi andan itibaren bakterilerin sayilarinda oldugu gibi
tiirlerinde de degisiklikler olur. Ancak genelde floraya hakim olan mikroorganizmalar
streptokoklar, laktobasiller, aktinomigesler, fuzobakteriler, neisserialar, veilonella,
difteroidler, rothia ve candidalardir. Bu mikroorganizmalar igerisinde clriikten

sorumlu olanlar streptokoklar, laktobasiller ve aktinomigeslerdir. (Aydin, 2012)

Tablo 1.1 Avrupa bolgesi 12 ya grubu DMFT indeksi

Ulke Yil DMFT
Tirkiye 1988 2.7
2004-2005 1.9

Tablo 1.2 DSO Bélgeri 12 yas grubu DMFT Indekskleri

) DMFT

DSO Bolgeleri

2004 2011 2015
Afrika 1.15 1.19 1.06
Amerika 2.76 2.35 2.08
Dogu Akdeniz 1.58 1.63 1.64
Avrupa 2.57 1.95 1.81
Gtliney Bat1 Asya 1.12 1.87 2.97
Bat1 Pasifik 1.48 1.39 1.05
Global 1.61 1.67 1.86



https://www.mah.se/CAPP/Country-Oral-Health-Profiles/AMRO/
https://www.mah.se/CAPP/Country-Oral-Health-Profiles/EURO/
https://www.mah.se/CAPP/Country-Oral-Health-Profiles/SEARO/

Sekil 1.3 Periodontal saglik ve hastalikta dental plak mikroorganizmalar1 (Marsh,

2009)

Mikroorganizmalarin enfeksiyon ajani olarak dis ciiriigiinde etkili olabilmesi i¢in
bazi ortak Ozelliklerinin bulunmas1 gerekir. Monosakkaritleri enzimleri ile
parcalayarak laktik asit, asetik asit gibi organik asitlere doniistiirebilirler, dolayisiyla
asidojeniktirler. Asidiirik olmalar1 gerekir, ortamin pH’s1 4.5-5 gibi asidik oldugunda
stirdiirebilirler ve iiremelerini devam ettirebilirler. Diger plak bakterilerine gore
sekerleri daha hizli tasityabilmelidirler. Hiicre i¢i (intraselliiler) veya hiicre dist
(ekstraselliiler) polisakkarit sentezi yapabilmelidirler. Intraselliiler polisakkaritleri
sentezleyebilirlerken bunlar da ortamda karbonhidrat bulunmadiginda enerji kaynagi

olarak kullanilabilmektedir. (Mese, 2016)

Gegmis yillarda bakterilerin tek basina planktonik olarak yasadiklari tahmin
ediliyordu. Gelisen teknoloji ile birlikte bakterilerin tek baslarina degil bir yiizeye
tutunarak topluluk halinde yasadiklari ¢oziimlenmistir. Polisakkarit bir matriks
igerisinde, farkli yapida mikroorganizmalar1 igeren, ylizeylere tutunabilen, kendi

aralarinda iletisim kuran ve haberlesen, kompleks yapidaki bu mikrobiyal topluluga
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biyofilm denilmektedir. (Giidiik, 2016) Film sozciigii yiizeyi kaplayan ince bir
tabakay ifade etmektedir. Tabakay1 olusturan maddenin biyolojik olmasindan dolay1
biofilm denilmistir. Mikrobiyal biyofilm ise yiizeye tutunan biyolojik materyalin
mikrobiyal Ortiisii oldugu anlamina gelmektedir. Anton von Leewenhook kendi
disinden aldig1 birikintileri incelemesi sonucu ilk kez 17. yiizyilda
mikroorganizmalardan bahsedilmistir. Biofilm terimini ise ilk 1978 yilinda Casterton

kullanmistir. (Hepdeniz, 2017)

1.4.1 Oral Streptokoklar
Oral streptokoklar, supra gingival plakta %28, gingival cepte %29, dilde %45 ve
tilkiiriikte %46 oraninda bulunurlar. Oral streptokoklardan mutans streptokok adi

verilem grup insanlarda olusan ¢liriiklerden sorumludur. (Yaprak, 2010)

Streptokokkus Mutans
Gram pozitif koktur. Cap1 yaklasik olarak 0.5-0.75 um’dir. Genellikle a veya -

hemolitiktirler, ancak bazi B-hemolitik suslar1 vardir. Kanli agarda, anaerobik
sartlarda, 48 saatte beyaz veya gri renkte, bazen oldukga sert ve besiyeri iizerinde
yapisik koloniler olustururlar. Kati besiyerinde 1.5-3.0 um boyunda kisa ¢omaklar
seklinde iirerler. Hareketsiz ve kapsiilsiiz mikroorganizmalardir. S. mutans kanl
agarda anaerobik sartlarda 2 giin boyunca inkiibe edildiginde beyaz veya gri, dairesel
veya diizensiz, 0.5-1 mm ¢apinda koloniler seklinde tirerler. Optimum {ireme 1s1s1 37

°C’dir. Oldiiriicii pH 4.0- 4.3°diir. (Sneath, 1986)

Yenidoganlarda ve dissiz kisilerin oral floralarinda bulunmazlar. Dislerin pit, fissiir
vb. retansiyon alanlarinda ve ¢iiriik kavitelerinde bulunurlar. Oral kolonizayon i¢in
dislere gereksinimleri vardir. Streptokokkus mutans’in ¢iiriikle iligkilendirilmis cesitli

serotipleri mevcuttur. (Teke, 2007)

1924 yilinda J.K. Clarke tarafindan Ingiltere’ de insan ciiriik lezyonlarindan izole
edilmigtir. S. mutans’larin dis ¢iiriigiine neden olan organik asitleri fazla {liretmeleri
bakimindan, 6zellikle baslangi¢ c¢iirigli lezyonlarindan sorumludurlar. S. mutans
tarafindan iiretilen glikozil tranferaz enzimi dis ¢iiriigii ile iliskili en etkili faktordiir.

Bu enzim S. mutans’in sukrozu par¢alamasina yardimci olur. (Cokiik, 2007)
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1.4.2 Laktobasiller

Gram pozitif, fakiiltatif anaerob, spor olusturmayan ¢ubuk seklinde bakterilerdir.
Oral mikrofloranin %]1’inden az kismini olusturan laktobasiller, genellikle agiz
boslugundan izole edilirler. Asidofilik ve asidojeniktirler. insan oral kavitesi dahil
olmak {izere diisiik pH’a sahip cesitli ekosistemlerde yasayabilmektedirler. Cogu
Laktobasil homofermentatiftir. Yani fermentasyonlar1 sonucunda metabolik son {iriin

olarak laktik asit olustururlar. (Yiiksekdag, 2003)

Laktobasiller saglikli agizda bulunmakla birlikte ¢iiriiklii agizda ise tiikiiriikte, dilin
dorsumunda, vestibiiler mukozada ve sert damakta yiiksek miktarda; dis yiizeyinde ise

az miktarda bulunurlar. (Badet, 2008)

Goriilme siklhigr ciiriik lezyon sayisina ve retansiyon yerine bagli olarak artis
gosterir. Ornegin besinlerin tutunmast i¢in retansiyon bdlgelerinin bulunmadig1 digsiz
agizlarda laktobasil sayist ¢ok az veya hi¢ yoktur. Ancak eriskin bireye protez
uygulandiktan sonra ya da ¢ocukta disler siirdiikten sonra laktobasil sayisi artig

gosterir. (Gokyar, 2012)

Dis yiizeyinde kavitasyon oldugunda, plak toplulugu icin daha retantif yiizey
meydana gelir. Bu ylizey bolgesi, laktobasiller gibi yapisma kapasitesi zayif olan
filamentdz bakterilerin lezyonda yerlesmesine izin verir. Cliriikte en fazla goriilen L.
Casei ve L. Acidophilusdur. Tiikiiriik icindeki laktobasil miktarinin artist
hiposalivasyonun gostergesidir. (Almstahl, 2010)

1.5 Diseti Hastahiklar:

1.5.1 Periodonsiyum

Dis destek dokularinin (diseti dokusu, alveoler kemik, periodontal ligament ve

sement) tlimiine periodonsiyum denir. (Yigit, 2010)

Periodonsiyumda goriilen iltihabi hastaliklarin patogenezini anlayabilmek i¢in
farkli yaklagimlarla pek ¢ok ¢alisma yapilmistir. Farkli yaklasimlar klinik gézlemleri,
yapisal analizleri, deneysel ¢aligmalar1 ve sayisal dlgiimleri icermektedir. Hastaligin

klinik semptomlarin1 belirlemek, siniflandirmak, etyolojik faktorleri saptamak, tedavi
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icin teknik gelistirmek bu c¢alismalarin amacini olusturmustur. Bu c¢alismalar

sonucunda periodontal hastalikla ilgili ortak noktalar tespit edilmistir;

1. Hastalik homojen degildir.
2. Sistemik ve lokal nedenler etkilidir.
3. Hastaligin ileri asamalarinda alveoler kemik kayb1 ve pli olusumu goriiliir.

(Yigit, 2010)

1.5.2 Periodontal Hastalik Patogenezi

Dort asama vardir;

1. Kolonizasyon
2. Invazyon

3. Doku yikimi
4

Iyilesme ve fibrozis

Kolonizasyon

Dis minesi ve sement iizerine pellikil birikir. Kisa bir siire sonra buna
mikroorganizmalar (streptokoklar ve aktinomigesler) kolonize olurlar. Plak bakteriyel

cogalma ve hareketli bakterileri apikale gocii ile biiyiir ve gelisirler. (Loe, 1965)
Invazyon

Mikroorganizmalar bu asamada kendileri veya {irlinleri cep epiteli yoluyla bag

dokusu derinliklerine hatta alveoler kemik ylizeyine ulasabilirler. (Jensen, 1966)
Doku yikim

Mikroorganizmalar veya {irlinleri dokuya penetre olduklarinda doku yikimi
gerceklesebilir. Doku yikimindan sorumlu tutulan iki mekanizma vardir. Bunlar;
direkt bakterilerin ve tiriinlerinin etkileri ve indirekt veya konaga bagh etkiler. (Davies,

1970)
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Iyilesme ve Fibrozis

Plak bakterileri cok miktarda antijen igerir. Antijenler diseti bag dokusuna ait T ve
B lenfositleri stimiile ederek ¢ogalmasini saglar. Bu sekilde humoral ve hiicresel

immiin cevabin gelismesine yardimeci olurlar. (Genco, 1984)

PMN
Sltoklnl
Antikor ‘
—
—
Virulans I
Fak.

Sekil 1.4 Periodontal hastalik patogenezi

11

1.5.3 Periodontal Hastaliklarin Histopatogenezi

Saglikli periodontal dokularda dentogingival birlesim alaninda plak birikimi
engellendiginden, gingival sulkus, birlesim epiteli ve diseti bag dokusunda ¢ok az
sayida 16kosit izlenir. Plagin olmadig1 gingival sulkus son derece sigdir. Saglikli

dokuda birlesim epitelinde retepegler gozlenmez ve oldukga iyi organize olmus

kollajen fibril demetleri bulunmaktadir. (Brill, 2009)

Gingivitis
Gingivitiste patolojik degisimler, gingival sulkustaki mikroorganizmalarin varligi

ile iligkilidir. Mikroorganizmalardan salinan kollejenaz, hyaliironidaz, proteaz,
14



kondroidin siilfetaz ve endotoksinler epitelyum hiicrelerini yikima ugratirlar.
Bakteriyel ataklar ile bakterilerden salinan enzim ve toksinler birlesim epitel hiicreleri

arasinda mesafe olusmasina neden olmaktadir. (Odevoglu, 2006)

Ayn1 zamanda mikroorganizmalarin iiriinleri ndtrofil ve makrofajlar1 aktive ederek
bag dokusu ekstraselliiler matriksin yikimina neden olan proenflamatuar sitokin ve
mediatorlerin salinmasina neden olur. Boylece bakteriler ve iirtinleri bag dokusuna

gecis yapmaktadir. Gingivitis olusumu ii¢ asamada gercgeklesir;

1. Baslangi¢c Lezyonu
2. Erken Lezyon
3. Yerlesmis Lezyon (Yildirim, 2013)

Baslangic Lezyonu

Temizlenmis dislerin lizerinde plak birikimini takiben 2-4 giinde gelisir. Diseti cebi
alanina gelen kemotaktik ve antijenik maddelere karsi olusan bir yanittir. Subgingival
plak birikimini takiben bir iki giin i¢cinde basta lipopolisakkaritler (LPS) olmak iizere
bakteriye ait hastalik yapict 6zellikler “viriilans faktorleri” epitel hiicrelerinin ylizey
reseptorleri ile (CD14) etkilesime girerler. Bu bakteriyel viriilans faktorlerinin takip

eedecegi bir sonraki yol diseti bag dokusudur. (Payne, 1975)

Epitel hiicrelerinin birbirleri ile baglantilarinin  gevsemesi ve aralarinin
genislemesiyle diseti iltihabinin erken sathalarinda 6nce zarar verici bakteri tirtinleri
bag dokusuna girerler. Diseti bag dokusuna ulastiktan sonra bakteriyel viriilans
faktorleri endotel hiicreleri, fibroblastlar be 16kositlerle etkilesime girebilirler. (Page,

1986)

Bakteriyel plakta bulunan mikroorganizmalar kollejenaz, hyaliironidaz, proteaz,
kondroitin siilfataz, gibi baz1 maddeleri sentezlerler. Bu maddeler epitel hiicreleri, bag
dokusu hiicreleri ve hiicreler aras1 maddeye zarar verirler. Mikrobiyal iiriinler, epitel
hiicreleri, monosit ve makrofajlar1 aktive ederler. Bu hiicrelerden PGE2, interferon,

TNFa ve IL-1 gibi vazoaktif maddelerin salgilanmasina neden olurlar. (Beltran, 2015)

Bu yolla antijenik maddelerin geldigine dair bilgilendirici mesajlar en erken iltihabi
cevabi baslatmak i¢in damarsal yapiya ulasirlar. Dolayisiyla baglangi¢ lezyonunun ilk

bulgularindan olan kapiller damarlarin genislemesi ve kan akisinin artmasi s6z konusu
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olur. Bunun sonucunda vaskiiler eksuda ile birlikte PMNL’lerin marjinasyonu ve
damar disina gogii baslar. Sivi ve PMNL’ler birlikte sulkusa go¢ ederler ve gelismekte

olan plagi temizlemeye gayret ederler. (Oredugba, 2012)

Mikroskobik olarak, birlesim epitelinin hemen altinda akut enflamasyon bulgular
vardir. Konak cevabin karakteri ve yogunlugu, baslangi¢ lezyonunun hizla ¢oziiliip
dokularin tamiri ile mi yoksa kronik iltihabi lezyona m1 doniisiicek belirler. Eger
kronik iltihabi lezyona doniislirse makrofaj ve lenfoid hiicrelerin birka¢ giin i¢inde
infiltrasyonu gerceklesir. Baslangi¢ lezyonunda birlesim epitelinin bir kismi, diseti

cebi epiteli ve bag dokusunun en koronal kismi etkilenmistir. (Schroeder, 1973)

Erken Lezyon

Basglangic lezyonundan sonra gelisir ancak ikisini birbirinden ayiran net bir sinir
yoktur. Baslangi¢ lezyonunun oldugu bolgede plak birikiminin baglamasindan 4-7 giin
sonra ortaya cikar. Erken lezyonun baglica 6zelligi diseti bag dokusu i¢ine yogun

lenfoid hiicre infiltrasyonu olugmasi ve devam etmesidir. (Hatipoglu, 2011)

Birlesim epiteli ve diseti cebinde 16kosit say1s1 artmistir. Inflamasyon bélgesindeki
fibroblastlarda sitopatik degisiklikler vardir. Baglangi¢ lezyonundaki erken konak
yanitimikrobiyal plaga kars1 yeterli korunmayr yapmayabilir. PMNL’lerin gogii ile
matriks yitkiminin en erken sathasi olusur ve bag dokusuna hiicre gogii ve birikimine
neden olur. Erken lezyon yogunluk olarak lenfositlerden (%74) olusur. Az sayida

plazma hiicresi var olup cogunlugu T hiicresidir. Diislik miktarda da B hiicresi bulunur.
(Seymour, 1979)

Bag dokusunda fibroblastlar, PMNL’ler, monositler, makrofajlar, plazma hiicreleri,
lenfositler (en fazla) ve mast hiicreleri bulunur. Kollajen yikiminda artis vardir.
Enflamatuar hiicrelerin ve doku sivilarinin toplanmaya baslamasiyla disetinde klinik
olarak gozlenebilen semptomlar ortaya c¢ikar. Gingivada eritem gozlenir ve

sondlamada kanama olabilir. (Cooper, 1983)
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Yerlesmis Lezyon

Yerlesmis lezyon 2-3 haftalik plak birikimi sonrasi ortaya ¢ikar. Etkilenen bag
dokusunda enflamatuar plazma hiicreleri baskindir. Bag dokusu ve birlesim epitelinde
immiinglobiilin mevcuttur. Birlesim epitelinin proliferasyonu, apikale gocii ve laterale
genislemesi s6z konusudur. Birlesim epiteli cep epiteline donmeye baslamistir. (Bayat,

2016)

Digeti cebinde plak birikimi devam ettik¢e bag dokusundaki iltihabi cevabin siddeti
de artar. Bu asamada bag dokusunda lenfosit ve makrofaj yogunlugu vardir. Lenfosit
infiltrasyonunun ¢ogunlugunu B ve T hiicreleri olusturur. Ve plazma hiicreleri de

baskindir. Plazma hiicreleri IgG1 ve IgG3 iiretirler. (Cekici, 2014)

Lenfosit ve makrofajlarin sayisi arttik¢a sitokin, kemokin, lenfokin, enzim ve diger
iltihabi iiriinlerin yogunlugu da artar. Iltihabi iiriinlerin en énemlileri olarak IL-1, TNF-
a, IL-8, MCP-1 (monosit kemotaktik protein), INF-y, olarak sayilabilir. Sitokinler
(6zellikle IL-1 ve TNF-a) epitel hiicreleri, monositler ve fibroblastlardan PGE2
salinimini arttirir. (Matsuki, 1992)

Matriks metalloproteinaz (MMP) gibi kollajen yikict medyatorlerin konsantrayonu
artmistir. Bu nedenle bag dokusunda 6nemli derecede yikim vardir. Ancak kemik

kayb1 yoktur. Dolayisiyla mevcut olaylar disetine lokalizedir. (Orozco, 2006)

Ilerlemis Lezyon (Periodontol Cep)

Periodontal cep, gingival sulkusun patolojik olarak derinlesmesidir. Lezyon alani
bliylimiistiir. Cep epitelinin uzantilar1 bag dokusunun derinliklerine ilerler. Kollajen lif
demetlerinde ve disetinde ileri derece yikim vardir. Plazma hiicreleri baskindir.
Vaskiiler kanal bolgelerinde olmak iizere alveol kret rezorbsiyonu meydana gelir.

(Tiild, 2017)

Baslangig, erken ve yerlesik lezyonlar farkli siddetlerde gingivitisi ifade ederken;
ileri lezyon periodontitis olarak kabul edilir. Evreler hastalik ilerleyisinde devamlilik
gosterir fakat her evreye ait olaylar diger sathaya gecilmeden 6nce tamamlanmak
zorunda degildir. Periodontitisten dnce mutlaka gingivitis meydana gelir ancak tedavi

edilmeyen her gingivitis periodontitise donlismez. (Murray, 1980)
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1.6. Bulasic1 Olmayan Kronik Hastahklar

Bulasici olmayan kronik hastaliklar sadece gelismis iilkeler degil gelismekte olan
tilkeler de dahil olmak iizere tiim diinyada 6liim nedenleri arasinda basi1 ¢cekmektedir.
Bunlarin nedenlerinin ¢ok faktorlii olusu nedeniyle, sikligi azaltmak i¢in onlenebilir
nedenleri belirlemenin 6nemli oldugu vurgulanmalidir. Burada en sik 6liim nedenleri
arasinda yer alan 3 hastalik grubu, 1. Kardiyovaskiiler Hastalik (KVH), 2. Diabetes

Mellitus ve 3. Kanserler incelenecektir.

Tiirkiye'de Oliim Oranlari

Bulasici, maternal, Yaralanmalar
perinatal ve 6%
beslenme kosullari
4%

Diger Bulagici
Olmayan Kronik
Hastaliklar
21%
Kardiyovaskiiler
Hastaliklar
34%

Diabetes Mellitus

5%

Kanserler
23%

Kronik Solunum Yolu
Hastaliklari
7%

Sekil 1.5 Tirkiye verileri. Bulagic1 olmayan kronik hastaliklarin tiim dliimlerin %

89'unu olusturdugu tahmin edilmektedir. (WHO, 2018)

KVH'ler diinya genelinde 1 numarali 6liim nedenidir: her yil KVH'lerden diger
nedenlerden daha fazla insan Olmektedir. 2016'da, tiim kiiresel 6liimlerin %31'in1
temsil ettigi tahmin edilen 17,9 milyon insan KVH'lerden 6lmiistiir. Bu oliimlerin
%85'1 kalp krizi ve fel¢ nedeniyledir. 2015 yilinda bulasict olmayan hastaliklar
nedeniyle meydana gelen 17 milyon erken 6liimden (70 yas alt1), %82'si diisiik ve orta
gelirli tilkelerde, % 37'si KVH'lerden kaynaklanmaktadir. (WHO, 2017)

Diinya c¢apinda 2012'de meydana gelen yaklasik 17,5 milyon 6liimiin % 80'i kalp

krizi ve felg nedeniyledir ve dortte liglinden fazlasi1 diigiik ve orta gelirli iilkelerde
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goriilmektedir. 2012'de KVH oliimlerinin %344 70 yasin altindaki insanlarda
meydana gelmistir. KVH'ler orantisiz sekilde diisiik ve orta gelirli iilkeleri
etkilemektedir ve bir¢ok iilkede ekonomik ve sosyal yiik, yoksul ve dezavantajli

gruplar arasinda en yiiksektir. (WHO, 2016)

Global Oliimler (toplam 6liim yiizdesi), her yas ve
cinsiyete gore,

Kardiyovaskiler
Hastahklar; 31

Sekil 1.6 Diinya verileri. Bulasict olmayan kronik hastaliklarin tim 6liimlerin % 71'ini

olusturdugu tahmin edilmektedir. (WHO, 2018)

KVH i¢in risk faktorleri arasinda altta yatan sosyal belirleyiciler ile baglantili
olarak tiitiin kullanimi, sagliksiz beslenme, alkoliin zararli kullanimi ve yetersiz
fiziksel aktivite gibi davranigsal faktorler ve yiiksek kan basinci (yiliksek tansiyon),
yiiksek kan kolesterolii ve yiiksek kan sekeri veya glikoz gibi fizyolojik faktorler
bulunur. Hipertansiyon, global olarak KVH'nin temel bir risk faktorii ve ana faktoriidiir
ve 2010 yilinda 9,4 milyon 6liime neden oldugu tahmin edilmektedir, ancak genis
olgtide tespit edilmeyen, tedavi edilmeyen ve kotii kontrol edilen bir durumdur. (WHO,
2016)

Tiirkiye’de 6liim nedenleri arasinda koroner kalp hastaligina bagli 6liim birinci
sirada gelmektedir. TEKHAREF (Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri
Siklig1) calismasinin 1990-2008 yillarin1 kapsayan takip sonuglarina gore, 45-74 yas
kesiminde koroner kalp hastaligir kdkenli 6limler erkeklerde 1000 kisi-yilinda 7.64,
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kadinlarda 3.84 diizeyindedir ve Avrupa’da en yiiksek olan tilkelerden biridir. (Abaci,
2011)

Tablo 1.3 TUIK dolasim sistemi hastaliklar1 6liim nedeni istatistikleri 2017

Dolasim sistemi hastaliklari 2016 2017
(%)
Iskemik kalp hastaligt %40,6 %39,7
Serebro vaskiiler hastalik %23,5 %22,9
Diger kalp hastaliklar %22,3 %23,4
Hipertansif hastaliklar 9%08,8 %8,9
Diger %4,9 %)5,1

Diabetes Mellitus (DM) Tiirkiye’de 20 yas iizeri niifusta 1997 yilinda %7 iken 2009
yilinda %13; 2003 yilinda DM tanis1 oldugunu belirtenler %5 iken 2009 yilinda bu
rakam %9 olmustur. 35 yas iistii niifusta ise %11,3 ve 14,5 (2009) olarak belirtilmistir.
DM, Tiirkiye’de ulusal diizeyde 6liime neden olan ilk 10 hastalik arasinda %2,2 ile 8.
siradadir. Cinsiyetler arast dagiliminda ise erkeklerde 11., kadinlarda ise 7. siradadir.
Yas gruplarinda ise, 15-59 yas grubunda 6., 60 yas ve iizerinde ise 8. sirada yer alan
6liim nedenidir. (Erkog, 2011)

. Avrupa'da, 6 yasindaki ¢ocuklarin% 20 - 90"inda dis ¢iiriigii vardir.

. 12 yasinda, ortalama 0,5-3,5 dis dis ciiriglinden etkilenir ve yetiskinlerin
yaklasik% 100" hastalik deneyimine sahiptir.

. Siddetli periodontal (dis eti) hastaligina Avrupa'daki orta yash (35-44 yas)
yetiskinlerin% 5-20'sinde ve yaslilarin% 40'na (65-74 yas) rastlanmaktadir.

. Dis ¢iiriigii ve agir periodontal hastalik, dogal dis kaybina 6nemli bir katkida
bulunur. 65-74 yaglari arasindaki Avrupalilarin yaklagik% 30'unun islevlerini ve
yasam kalitesini azaltan dogal disleri yoktur.

. Avrupa'da, oral kanser insidans1 100.000 kisi basina 5 ila 10 vaka arasinda
degismektedir.
. Oral kanser prevalansi erkeklerde, yaslilarda ve diisiik egitim ve diistik gelirli

insanlar arasinda nispeten yiiksektir.

. Ozellikle Dogu Avrupa ve Orta Asya, HIV / AIDS prevalansi yiiksek oldugunu
gostermektedir. HIV pozitif olan kisilerin yaklasik yaris1 (% 40-50) oral mantar,
bakteri veya viral enfeksiyonlara sahiptir.
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. Avrupa tilkelerinde, dis travmasi, giivensiz oyun alanlari, giivensiz okullar, yol
kazalar1 veya siddet nedeniyle okul ¢cocuklarinin% 40'n1 etkileyebilir.

. Yarik dudak ve damak gibi dogum kusurlari, tim dogumlarin yaklasik 500—
700"inde birinde meydana gelir. Bu oran, farkli etnik gruplar ve cografi bolgelerde
biiyiik 6l¢iide degigsmektedir.

. Bir biitiin olarak Avrupa Bolgesi'nde, 12 yasindan kiigiik ¢ocuklardaki dis
clirtigiinden etkilenen ortalama dis sayis1 1990'da 3,0'dan 2015'te 1,8'e diigmiistiir.

. Bununla birlikte, iilkeler arasinda ve Bolge genelinde oral hastalik yiikiinde
hala esitsizlikler bulunmaktadir. 6 yas alt1 ¢cocuklarda dis ¢iiriigii prevalansi en diisiik
oran1% 17, en yliksek oran1% 94'tiir. Tiim dogal dislerini kaybetmis yash kisilerin (65-
74 yas) prevalans1% 5 ile% 51 arasinda degigmektedir.

Tablo 1.4 TUIK maling neoplazm 6liim nedeni istatistikleri 2017

Neoplazm 6liim nedenleri (%) 2016 2017
Girtlak ve :;Egig;ﬁgﬁi 1Ve Akciger %311 %31.0
Mide malign neoplazmlari %8,6 98,4

Lenfoid ve hematopoetik malign neoplazmlar %8,1 %8,0
Kolon malign neoplazmlari %7,3 %7,6
Pankreas malign neoplazmlari %6,0 %6,2

Diger malign neoplazmlar %38,9 %38,8

Tiiik verilerine gore iilkemizde malign ve bening neoplazmlara bagli 2016 ve 2017

yillarinda sirastyla 6liim oranlar1 %19,4 ve %19,6 dur.

Ozetle bulasict olmayan kronik hastaliklar 6liim nedenleri arasinda énemli bir yer
kaplamaktadir. Literatiirde bu hastaliklarin ortaya ¢ikisinda ya da engellenmesinde
etkili olabilecek nedenler arasinda agiz, dis saglig1 hizmetleri bulunmaktadir. Yukarida
sayilan gerekgelerle sunulan tez’in birincil amaci bulagici olmayan hastaliklar ile diseti
hastaliklar1 ve dis ¢iirigli arasindaki iligki olup olmadigini arastiran literatiirii
inceleyerek, agiz sagligi hizmetlerinin bu hastaliklarin 6nlenmesi ve ortaya ¢ikiginin
geciktirilmesindeki onemini vurgulayarak saglik yoneticilerinin agiz sagligina yonelik
koruyucu ve tedavi edici uygulamalarin nemine dikkatini ¢cekmektir. Boylelikle genel
bakisla agiz ve dis sagligr hizmetlerinin bilinen onemine ek olarak giiniimiiziin
salginlart olarak degerlendirilen bulasict olmayan hastaliklarla ve onlarin olumsuz
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etkileriyle miicadelede (uzun ve yipratici tedavi siireclerinin oniine gecilmesi, yasam
kalitesinin yiikseltilmesi, erken oOliimlerin engellenmesi, tedavi maliyetlerinin

diisiiriilmesi vb.) saglik yonetcilerinde farkindalik olusturulmasi hedeflenmistir.

1.6.1 Kardiyovaskiiler Hastaliklar
Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH'ler) kalp ve kan damarlar hastaliklar1 grubudur
ve bunlar icerir; (WHO, 2017)

-koroner kalp hastaligi- kalp kasini besleyen kan damarlarinin hastaligi;
-serebrovaskiiler hastalik- beyni besleyen kan damarlarinin hastaligs;
-periferik arter hastaligi- kol ve bacaklari besleyen kan damarlarinin hastaligi;

-romatizmal kalp hastaligi- streptokokal bakterilerin neden oldugu romatizmal atesten

kaynaklanan kalp kas1 ve kalp kapakgiklarina;
-dogustan kalp hastaligi- dogumda mevcut kalp yapisinin malformasyonlart;

-derin ven trombozu ve pulmoner emboli- bacak damarlarinda kan pihtilasmasi,

yerinden ¢ikip kalbe ve akcigerlere hareket edebilen kan pihtilari

Kalp krizleri ve felgler genellikle akut olaylardir ve temel olarak kanin kalbe veya
beyine akmasini dnleyen bir tikanmadan kaynaklanir. Bunun en yaygin nedeni, kalbi
veya beyni besleyen kan damarlariin i¢ duvarlarinda yag artiklari birikmesidir.
Inmeler ayrica beyindeki bir kan damarindan veya kan pihtilarindaki kanamadan da
kaynaklanabilir. Kalp krizi ve felg nedeni genellikle tiitiin kullanimi, sagliksiz
beslenme ve obezite, fiziksel hareketsizlik ve alkoliin zararli kullanimi, hipertansiyon,

diyabet ve hiperlipidemi gibi risk faktorlerinin bir arada bulunmasidir. (WHO, 2017)

Mevcut egilimler devam ederse, KVH'den kaynaklanan yillik 6liim sayis1 2012'de
17,5 milyondan 2030'a kadar 22,2 milyona ¢ikacaktir. KVH'den 6len bes kisiden dordii
kalp krizi veya inme ile dliirken bu 6liimlerin ligte biri 70 yasin altindaki insanlarda
gortliir. Bu 6liimlerin dortte ticlinden fazlasinin meydana geldigi, 6zellikle diisiik ve

orta gelirli iilkelerde, topluma 6nemli bir maliyet getirmektedir. (WHO, 2017)
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1.6.2 Diabetes Mellitus

Diabetes mellitus (DM), kronik bir hastalik olup, diinya ¢apinda %38,5’lik niifusu
etkileyen bir halk saglig1 problemidir. DM'li yetiskin sayis1 1980'de 108 milyondan
2014'te 422 milyona yiikselmistir. 2012 yilinda 1.5 milyon kisi DM nedeniyle 6liirken
ve yiiksek kan glikoz diizeyi nedeniyle kardiyovaskiiler ve diger sistemik hastaliklara
neden olan 2.2 milyon 6liim daha oldu. DM hastalara, ailelerine ve saglik sistemlerine
bliyiik ekonomik kayip getiriyor. Kiiresel olarak, DM'nin maliyeti 2015'te 131 trilyon
ABD dolar1 olmustur. Diabetes mellitus (DM), kandaki anormal derecede yiiksek
glikoz seviyeleri ile taninan, heterojen bir klinik ve genetik metabolik bozukluklar
grubudur. Yaygin olarak iki tiire ayrilir - diabetes mellitus tip 1 (DM 1) ve diabetes
mellitus tip 2 (DM II). DM I'de B-hiicreli yikima bagl olarak insiilin sekresyonunda
kesin bir azalma vardir. Insiiline bagimli olmayan olarak da bilinen DM 1I, insiilin
sekresyonunda ilerleyen bir kusur ve / veya insiilinin etkilerine karsi direngten
kaynaklanan en yaygin DM seklidir. DM 1 ve II i¢in yayginlik i¢in ayr1 kiiresel
tahminler mevcut degildir, ¢ilinkii her iki durumu birbirinden ayirmak i¢in karmasik

laboratuar testleri gereklidir. (Nazir, 2018; Rosas, 2018)

DM 1, otoimmiin bir hastaliktir; bu nedenle viicudun kendi bagisiklik sistemi,
viicudun enfeksiyonlardan ziyade kendi konak dokularina saldirir. Geng yasta ortaya
¢ikma egilimindedir ve insiilinle tedavi edilmesi esastir. DM II, DM I'den 8-9 kat daha
yaygindir. Insiiline cevap eksikligi (insiilin direnci) ve insiilin {iretimi eksikligi
kombinasyonunun bir sonucu olarak ortaya ¢ikar. Daha sonraki yagamda ortaya ¢ikma
egilimindedir ve erken asamalarda oral ilacla tedavi edilebilir. Yiiksek glikoz
seviyeleri, korliik, bobrek yetmezligi ve hem yasam tarzi degisikligi hem de ilag
kombinasyonu ile diisik glikoz seviyelerini koruyarak Onlenebilecek dizi
komplikasyonla iligkilidir. Ek olarak, DM, miyokard enfarktiisii, fel¢ ve periferik
vaskiiler hastalik gibi vaskiiler komplikasyon riskinin artmasiyla da iligkilidir. (Aiuto,

2017)

DM, zamanla kalbe, kan damarlarina, gozlere, bobreklere ve sinirlere ciddi zararlar
veren ylksek kan sekeri diizeyleri (veya kan sekeri) ile karakterize kronik, metabolik
bir hastaliktir. En sik goriileni DM 11, genellikle yetiskinlerde, viicut insiiline direngli
hale geldiginde veya yeterince insiilin yapmadiginda ortaya ¢ikar. Son otuz yi1lda, DM
I prevalansi tiim gelir diizeyindeki iilkelerde garpici bir sekilde artmistir. Bir zamanlar

cocuk diabetes mellitusu veya insiiline bagli diabetes mellitusu olarak bilinen DM 1,
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pankreasin kendi basina az veya hig insiilin tiretmedigi kronik bir durumdur. DM ile
yasayan insanlar icin insiilin dahil uygun tedaviye erisim sagkalimlari igin kritik

oneme sahiptir. (WHO, 2016)

Diinya Saglik Orgiitii'niin DM hakkindaki ilk raporu, DM ile yasayan yetiskin
sayisinin 1980'den bu yana 422 milyon yetiskinle neredeyse dort katina ¢iktigini
gosteriyor. 2012 yilinda sadece DM 1.5 milyon 6liime neden oldu. Komplikasyonlari
kalp krizi, felg, korliikk, bobrek yetmezligi ve alt ekstremite amputasyonuna neden

olabilir. (WHO, 2016)

1.6.3 Kanser

Kanser, anormal hiicrelerin normal siirlarinin 6tesinde biiylimesiyle karakterize
edilen ve daha sonra viicudun bitisik kisimlarini istila edebilen ve/veya diger organlara
yayilabilen genis bir hastalik grubu i¢in genel bir terimdir. Kullanilan diger yaygin
terimler malign tiimdrler ve neoplazmalardir. Kanser viicudun hemen her boliimiinii
etkileyebilir ve her biri 0zel yonetim stratejileri gerektiren bir¢ok anatomik ve
molekiiler alt tipe sahiptir. Kanser, diinyadaki ikinci 6nde gelen 6liim nedenidir ve
2018'de 9,6 milyon 6liime neden oldugu tahmin edilmektedir. Kanser 6liimlerinin
yaklasik % 70" diisiik ve orta gelirli iilkelerde goriiliir. Akciger, prostat, kolorektal,
mide ve karaciger kanseri erkeklerde en sik goriilen kanser tiirii iken meme, kolorektal,
akciger, serviks ve tiroid kanseri kadinlar arasinda en yaygin olanidir. Mevcut
kanitlara gore, kanser 6liimlerinin % 30 ile % 50'si, tiitiin iirinlerinden kaginmak, alkol
tiiketimini azaltmak, saglikl1 bir viicut agirligin1 korumak, diizenli egzersiz yapmak ve
enfeksiyonla ilgili risk faktorlerini ele almak dahil olmak tizere kilit risk faktorlerini

degistirerek veya dnleyerek onlenebilir. (WHO, 2018)
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2. YONTEM

Cagimizda diabetes mellitus, kalp damar hastaliklar1 ve kanserler toplumlari
etkileyen ii¢ bulasici olmayan kronik hastaliktir. Uzun siiredir yapilan birgok
epidemiyolojik aragtirma sonucu bu hastaliklar ile periodontitis gibi oral yumusak
doku hastaliklar1 ve dis c¢lrgl gibi dis sert dokular1 arasinda iliski oldugu
vurgulanmaktadir. Sistemik hastaliklarin 200°den fazla bulgusuna oral dokularda

karsilasilmaktadir.

Literatiir derlemesi olarak planlanan ¢alismamizin 6rnekleminin tamami
PUBMED’te 2009-2019 wyillar1 arasinda ‘dis ¢iiriigii’, ‘periodontal hastalik’,
‘kardiyovaskiiler hastalik’, ‘diabetes mellitus’ve ‘kanser’ anahtar kelimeleri ile

yapilan arama sonucunda elde edilen makaleler olusturmaktadir.

Elde edilen makalelerin sirasiyla anahtar kelimeleri, basliklar1 ve Ozetleri
okunmustur. Calisgmamiza ii¢ bulasict olmayan kronik hastalik ve dis ¢liriigii ile
periodontal hastalik arasindaki iliskiyi inceleyen “kohort calismasi”, “kesitsel

29 <

calisma”, “vaka raporu” ve “derleme” yayimlari1 dahil edilmistir.

2009-2019 yillarin arasinda kardiyovaskiiler hastalik-dis ¢iiriigli aramasi sonucu
244 makaleden 24’1, kardivaskiiler hastalik-periodontal hastalik aramasi sonucu elde
edilen 100 makaleden 6’s1, diabetes mellitus-periodontal hastalik-dis ¢iiriigii taramasi
sonucu ulagilan 90 makaleden 16’s1, kanser- periodontal hastalik-dis ¢iirligii aramasi

sonucu 176 makaleden 5’s1 ¢alismamiza dahil edilmistir.
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3. BULGULAR

3.1 Kardiyovaskiiler Hastahklar

Amerikan Kalp Birligi, 2012 yilinda yayinlanan bir bilimsel bildiride “g6zlemsel
caligmalarin bilinen dolandiricilardan bagimsiz olarak periodontitis ile ateroskleroz

arasindaki iliskiyi destekledigi” sonucuna varmistir. (Lockhart, 2012)

Diinya saglik orgiitii verilerine gére 2008 yilindaki 6liimlerin %30’unun nedeni
kardiyovaskiiler sistem (KVS) hastaliklaridir ve 2020 yilina gelindiginde de
gelismekte olan iilkelerdeki oliimlerin %75°ni olusturacagi tahmin edilmektedir.
Tiirkiye’de ise 1989°daki oOliimlerin %40’ min, 1993’te %45’inin, 2009°da ise
%40’ 1min nedeni kardiyovaskiiler sistem hastaliklaridir. (Vural, 2016)

Dis ¢iiriigii ve periodontitisin sadece dis ve dis destekleyici dokular tizerinde lokal
etkileri yoktur, aym zamanda bir ¢ok sistemik durumu da etkileyebilir. Ornegin,
bakterilerin ¢iirlik lezyonlardan dis pulpalarina gectigi ve oradan kan dolasimina
girebilecegi bilinmektedir. Oral bakteriler, kana iilserasyonlu periodontal cepler
yoluyla da girebilir ve dogrudan organlari enfekte edebilir veya ateroskleroz
(miyokard enfarktiisii ve inme gibi sekel), diabetes mellitus, sekel, burun kanamasi
gibi sekonder c¢esitli sistemik hastaliklarin ilerlemesini etkileyebilecek enflamatuar

reaksiyonlar1 uyarabilir. (Frank, 2016)

Yine angina pektoris ile dis ¢iirligli arasinda iliski oldugunu gosteren kohort
calismalari mevcuttur. Ciiriik disi olan bireylerin aterogenezis riski altinda oldugunu
gosteren calismalar sinirhidir. Calismalarin bir kisminda angina pektoris ile eksik dis
sayist arasindaki iligki anlamli bulunmamakla birlikte cogunda dissizlik/eksik dis
sayist ile (6zellikle posterior bolgede) kardiovaskiiler hastaliklar arasinda iliski oldugu
vurgulanmaktadir. Yine bir diger calismada eksik dis sayisi ile ana karotis arterdeki
intima media kalinligindaki artiglar arasinda iliski bulunmustur. Caligmalardaki
farklilik yasam kosullarinin, yas gruplarinin, meslegin vb. faktorlerin standardize
edilememesinden kaynaklanabilir. Ancak c¢aligma sonucunda kotii agiz saghig ve
kardiovaskiiler hastaliklar arasinda pozitif bir iliski oldugu yaklagimi kabul edilmistir.

(Vural, 2016)
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Bazi ¢alismalar dis saglhigi ve kalp hastaligi arasinda pozitif bir iliski oldugunu
gostermistir, ancak KVS hastalarinda agiz sagligi durumu hakkinda c¢ok az sey
bilinmektedir. Ek olarak, bu hastalarin agiz sagligi ve tedavi ihtiyaglar1 ile ilgili
davranigsal yonleri ve tutumlar1 heniiz kesfedilmemis bir konudur. Mikrobiyal
enfeksiyon, periodontal patojenlerle baglantili olan kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in
onemli bir risk faktoriidiir. Koren ve ark aterosklerotik plaklardaki Veillonella ve
Streptococcus'un bollugunun agiz boslugu igindeki bollugu ile iliskili oldugunu

gostermistir. (Koren, 2011)

Oral enfeksiyon, koroner kalp hastaligina katkida bulunabilir. Oral enfeksiyon ve
ozellikle periodontal hastalik karotis arter intima media kalinlig1, inme, koroner kalp
hastalig1, aterosklerotik vaskiiler hastalik ve diger kardiyovaskiiler hastaliklarla
iligkilidir. Periodontal hastalik ayn1 zamanda kardiyovaskiiler 6liim ile de iligkilidir.

(Suematsu, 2016)

Damar sertligi (ateroskleroz) koroner kalp hastaliginin esas nedenidir.
Aterosklerozun olugsmasinin bir ¢ok nedeni vardir. Bu nedenler arasinda enfeksiyonun
ve enflamasyonun aktif rol aldigi hipotezini destekleyen calismalar giderek
artmaktadir. Baglica iki farkli dis enfeksiyonundan bahsedilir; periodontal hastalik ve
periapikal periodontitis. (Diilger, 2011)

Aterosklerotik plaklarda P. gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans
(A. actinomycetemcomitans), T. forsythia, E. corrodens, F. nucleatum ve

Campylobacter rectus gibi bazi oral mikroplar tespit edildi. (Figuero, 2011)

Aarabi ve ark yayimladiklar1 derlemede, periodontal girisimlerin aterosklerozu
onleyebilecegi veya sonuglarin uzun vadede degistirilip degistirilemeyecegi belirsiz
oldugundan, kanitlar1 nedensel bir iliskiyi desteklememistir. Potansiyel olarak dahil
olan mekanizmalara iligkin son gelismelere ragmen, bu sinirlamalarin hala mevcut

oldugunu vurgulamaktadirlar. (Aarabi, 2018)

Baz1 risk faktorlerinin bireyleri kardiovaskiiler hastaliklara daha yatkin hale
getirdigi bilinmektedir. Tiitlin kullanimi, yetersiz beslenme, obezite gibi risk
faktorlerine son yapilan caligmalarla dis ¢iiriigii ve kotii agiz hijyeni de eklenmistir.
Streptokokkus mutans karyojenik dental bir patojendir ve insan aterosklerotik

plaklarindan izole edilmistir. Deney fareleri iizerinde streptokokkus mutans’in
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aterosklerotik plak olusumu ve inflamatuar hiicre invazyonunu hizlandirdig

gosterilmistir. (Vural, 2016)

Periodontal hastalik ile kardiovaskiiler (ateroskleroz, miyokard infarkti, inme)
hastaliklar arasindaki iligkiyi aciklayan en kabul gormiis hipotez sistemik
inflamasyondur. Periodontal hastalik direkt ya da dolayli olarak endotel hiicrelerinin
disfonksiyonunu etkiler. Kronik periodontitisli hastalarda endotel fonksiyonlarinin
baslangi¢ periodontal tedavisi ile iyilestigini gosteren ¢alismalarin varligi bu hipotezi
destekler. Apikal periodontitis, dis c¢liriigiinii takiben gelisen pulpitisin disin
endodonsiyumunu (pulpa ve kok kanal sistemi) etkileyerek; viriis ve mantarlarin da
katilmasi ile olusan bakteriyel plagin bu alanlar1 kaplamast ile ortaya ¢ikar. Yani apikal
periodontitis endodontik enfeksiyonun bir sonucu konagin verdigi yanittir. (Diilger,

2011)

Pulpa iltihab1 ve apikal periodontitisle kardiyovaskiiler hastalik arasindaki iligkiyi
inceleyen calismalar az olmakla birlikte; ¢iiriik, periapikal lezyon, kanal tedavili dis
sayist gibi etkenler degerlendirildiginde agiz saglhigi ve kardiyovaskiiler hastalik
arasinda ve apikal periodontitisle inme arasinda bir iliski gosterilmistir. Caplan ve ark
periapikal lezyon sayis1 fazla olan erkeklerin kardiyovaskiiler hastaliga yakalanma
olasilig1 daha fazla olacagi hipotezini arastirmislardir. Bu amagcla her 3 yilda olmak
tizere 32 yi1l boyunca uzun dénem dis muayenesi ve tibbi inceleme yapilmistir. Sonug
olarak hastalarin %35’inde en az bir periapikal lezyonlu dis ve bunlarin %23 {iniin
sonrasinda kardiyovaskiiler hastalik tanisi aldigi saptanmistir. Sonu¢ olarak hem
endodontik hem de periodontal hastaliklarin kardiyovaskiiler hastalik gelistirme riski

vardir. (Diilger, 2011)

Periodontitis ve kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki iliskiyi agiklamak igin
cesitli olast mekanizmalar Onerilmistir. Genel olarak, periodontal patojenlere uzun
siire maruz kalmasi sonucu olusan konake1 tepkisi, ana faktor olarak kabul edilir.
Mikroorganizma dolasim sistemine oral doku yoluyla erisir ve enflamatuar
mediatorleri salgilanmasi sonucu, vaskiiler endotel hasari, trombosit agregasyonu, diiz
kas proliferasyonu ve lipid birikimi gibi kardiyovaskiiler komplikasyonlara neden
olur. (Zhang, 2018)

Apikal periodontitis, pulpa ve periodontal ligamentte lokal enflamasyon olarak

baglar ve bliylir. Periapikal dokularin tahrip edilmesi ile karakterize histopatolojik
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biiyliik bir lezyondur. Apikal periodontitis, basarisiz endodontik tedaviyi takiben
dislerde biiyiik oranda %17 ile %65 arasinda degisen popiilasyonlarda bir enfeksiyon
yiikiinii temsil eder. Agiz kaynakli bakteriyemi, ¢igneme ve dis fircalama gibi giinliik
aktivitelerle ortaya ¢iktig1 gibi daha siklikla gingivitisli ve periodontitisli hastalarda
dis cekimi, detertraj, dis kok yiizeyinin kiiretaj1 ve kanal tedavisini takiben de ortaya
cikabilir. Herhangi bir bagisiklik yaniti olmayan hastalarda 15-30 dakika i¢inde
bakteriyemi saptanabilir. Bunula birlikte apikal periodontitis hastalarinda
bakteriyeminin daha sik olup olmadigi bilinmemektedir. Kalic1 kronik enflamatuar
durum kardiyovaskiiler sistemi etkileyerek hastaliga yol acabilir. Calisma sonuglari
kardiyovaskiiler hastaliklarin apikal periodontitisli hastalarda daha yaygin oldugu
yoniindedir. Genel olarak kotii agiz sagligi, kok kanal tedavilerinin varligi, endodontik
enfeksiyonlar, kardiyovaskiiler hastaliklar ve ozellikle koroner arter hastaligi ile

istatiksel olarak iligkilidir. (Virtanen, 2017)

Kotlii agiz sagligi, bagimsiz olarak kardiyovaskiiler olaylar ve mortalite ile
iligkilendirildi. Periodontitis 6zellikle kardiyovaskiiler morbidite ile iliskilendirildi.
Periodontitis endotel disfonksiyonu ile iliskili subklinik aterosklerozun markeri olup
periodontitisin tedavisi, enflamatuar mediatorleri azalttifi ve endotel fonksiyonunu

diizelttigi goriilmiistiir. (Lee, 2019)

Lefon ve ark yaptiklar1 meta-analiz sonucu periodontitisli hastalarda inme riskinin
daha yiiksek oldugu sonucuna varilmistir. (Lefon, 2014) Dai ve ark bir sistemik
derleme c¢alismasinda inme gegirmis hastalarda dis ¢lirligliniin belirgin olarak ytiksek
oldugunu vurgulamislardir. (Dai, 2015) iliskinin nedensel mi yoksa rastlantisal mi
oldugu heniiz belli olmasa da, odontojenik odaklar ile KVH arasinda bir iliski oldugu
bildirilmistir. Epidemiyolojik kanitlar periodontitisin gelecekteki KVH i¢in artmis bir
risk ile iligkili oldugunu ortaya koymustur. Hollanda'da 60,174 katilimcidan olusan
biiyiik bir kohortun kesitsel bir analizi, periodontitis ile aterosklerotik KVH arasinda
bagimsiz bir iliski oldugunu gostermistir. (Beukers, 2017) 5297 kisiyi iceren Isvecli
bir calisma, periodontal tedaviye iyl cevap vermeyen bireylerin gelecekteki KVH
(miyokard enfarktiisii, inme ve kalp yetmezligi) agisindan yiiksek risk tasidigini
bildirdi. (Holmlund, 2017) 13 yillik takip siiresine sahip 8446 kisiden olusan bir
Finlandiya popiilasyonuna dayal1 anket, bes veya daha fazla dis eksikliginin% 60-140
oraninda artmis koroner kalp hastalig1 olaylar1 ve akut miyokard enfarktiisii riski ile
iligkili oldugunu bildirmistir. (Liljestrand, 2015)
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Infektif endokarditten sorumlu mikroorragnizmalar;
. Streptokokkus

. Staphylokokkus

. Gram (-) gomaklar

. Mantarlar

. Diger mikroorganizmalar
. Kiiltiir

Yapilan bir ¢alismada infektif endokardit vakalarinda mikrobiyal kaynagi kesin
olarak saptananlarin %47,5’inden oral streptokoklar sorumludur. Oral streptokoklar,
genellikle kolonize olmak i¢in dis yiizeyi ve oral mukozalari tercih ederler. Viicudun
bagka bir boliimiine kolonize olmazlar. Ornegin streptokokkus sangiusa’nin neden
oldugu bir bakteriyemide, bakteri dolagimina katilmak i¢in agzi kullanir. Dolayisiyla
infektif endokardite sebep olan mikroorganizmalar i¢in en 6nemli rezervuar agizdir.
Nakona ve ark kardiyovaskiiler hastaliklarda oral bakterilerin roliinii inceleyen bir
arastirma yapmislardir. Arastirmacilarin deneklerden alinan 35 kalp kapagi ve 27
ateromatdz plak Ornegini aymi deneklerden alman 32 dental plak Ornegi ile
karsilastimislardir. Stretokokkus mutans’in kalp kapagi dokusunda %68,6, ateromatoz
plakta %74,1, dental plakta %88,9-100 oraninda bulundugu saptanmustir.
Streptokokkus sanguinis’in ise dental plakta %77,8-85,7, kalp kapaginda %17,1 ve
ateromatdz plakta %25,9 oraninda bulundugu tespit edilmistir. Periodontal
bakterilerden T.denticola kalp kapaginda %40, ateromat6z plakta %44,4 oraniyla en
sik goriilen mikroorganizma oldugu, A.actinomycetemcomitans’in ise kalp kapaginda
%?25,7 ve ateromatdz plakta %25,9 oranmiyla en sik goriilen ikinci mikroorganizma

oldugu tespit edilmisti. (Aktoren, 2011)

Kardiyovaskiiler hastaliklar ile periodontal hastaliklar arasindaki iligki goz ardi
edilemez. Yapilan caligmalarda koroner arter hastalifi olan bireylerin ¢ogunda
periodontal bakteriyel DNA saptanmasi, bu bakterilerin ateroskleroz gelisiminde ve
ilerlemesinde rol oynayabilecegini diislindiirmektedir. Bu nedenle, koroner ve internal
torasik arterlerdeki periodontal mikroorganizmalarin, kalp kapak lezyonlarina ek
olarak ateroskleroz gelisimi ve ilerlemesi ile iliskili olabilecegi tartisilmaktadir.

(Karami, 2018)
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Periodontal hastalik ve KVH arasindaki derin baglantilar birka¢ ¢alismada iyi
belgelendirilmis olsa da, apikal periodontit / endodontik hastaligin potansiyel
kardiyovaskiiler hastalik (KV) sonuglar1 biiyiik o0lgiide bilinmemektedir ve
tartismalidir. Bu konu yalnizca son zamanlarda ele alindi1 ve apikal periodontitis ile
koroner risk arasinda ve diger olumsuz veya sonugsuzlar arasinda pozitif bir
korelasyon lehine olan calismalarla karisik sonucglar verdi. Ne yazik ki, periapikal
lezyonlarin varlhigr ile KV riski arasindaki iliskiyi daha iyi anlamak i¢in gerekli
bilimsel titizlik her zaman uygulanmadi. Zamanla birbirini takip eden denemelerde,
zayif kontrol risk parametreleri kullanilmisg, karsilastirilmasi zor, farkli yaslardan
birkag popiilasyon ¢alisilmig ve kontrol gruplari hi¢bir zaman temin edilememistir. Bu
nedenle, gelecekteki KVH arastirmalarinda dental enfeksiyonu bagimsiz bir degisken

olarak kullanmak 6nemlidir.

Yapilan aragtirmalar sonucu kardiyovaskiiler hastaliklar ile periodontal
enfeksiyonlar arasindaki iliskide bazi tutarsizlar vardir. Bu tutarsizliklarin nedeni
calisma tasarimlarindaki farkliliklardan ve periodontal enfeksiyonlarin tanimlarinin
farkli yapilmasindan kaynaklanabilir. Ayrica sosyoekonomik statii de arastirmanin bir
pargasidir ve farkliliklarin sebebi olabilir. Yine yas ayarlamasi da dikkatli
yapilmalidir; ¢linkii periodontitis tedavisine bagli yasanan dis kayiplar1 yasa gore

farklilik gosterir.

Tablo 3.1 Segilen ¢aligsmalarin bildirilen 6zellikleri ve temel bulgular

Yazar, Yil, Ulke Caligmanin amaci, yontemi Ana klinik bulgular

Ali ve ark, 20186, Kronik Kalp Hastalig1 olmayan ¢ocuklar
Norveg (n=182) ile Kronik Kalp Hastal1g1 olan
(n=111) ¢ocuklar grubu arasinda analitik
bir kesitsel ¢aligmadir.

Anlaml fark yok, fakat KKH
vakalarinda c¢iiriik ve
gingivitis orani daha yiiksek.

Vaka raporu.

Birlutiu ve ark, 2018, | Son 2 aydir var olan eklem agrilar1 sikayeti Sabit ortodontik cihazla iliskili

Romania ile enfeksiyon hastallklarlﬁklinigine oral streptokoklara balt
bagvuran 22 yasinda beyaz, gogmen, kadin . L
hasta endokardit gelismistir.

Bu ¢aligma periodontitisin
konsantrik sol ventrikiil
remodelingi ve
kardiyovaskiiler olaylarin bir
ongorii endeksi ile iligkili

Nibali.ve ark, 2018, Bu kesitsel ¢alisma.
Ispanya

Periodontitis olan ve olmayan Metabolik
Sendrom'lu hastalarda kardiyovaskiiler
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olay ongordiiriiciilerinde hicbir fark
olmadigrydi.

olabilecegini
disiindiirmektedir.

Park ve ark, 2018,
Korea

olmayan 247 696 saglikl yetigkinin

Ulusal Saglik Tarama Kohortundan
¢ikarildi.

Agi1z saglig1 tarama programi uygulanmig
ve 6nemli bir kardiyovaskiiler olay dykiisii

verileri Ulusal Saglik Sigortas1 Sistemi-

Sik dig firgalama ve
profesyonel temizlik i¢in
diizenli dis ziyaretleri gibi ag1z
hijyeni bakimi, saglikli
yetigkinlerde gelecekteki
kardiyovaskiiler olaylarin
riskini azaltmistir.

Sivertsen ve ark,
2018, Norveg,

dogustan kalp defekti nedeniyle yagam
boyu izlemeye ihtiya¢ duyan ¢ocuklar
calismaya davet edildi (n = 119). 2008-
2011 dogumlu ¢ocuklara, bebeklikten 5
yasina kadar agi1z sagligi miidahale
programi uygulandi.

Bu longitudinal ¢aligmada, bati1 Norveg'te

Gruplar arasinda ¢iiriik
prevalansi agisindan bir fark
olmamasina ragmen,
miidahale grubundaki ¢iiriik
etkilenen ¢ocuklari, kontrol
grubundaki ¢ocuklara gore
cuiriiklerden daha az dise
sahipti (p = 0.06).

Inenaga ve ark, 2018,
Japonya

16 Subat 2010 ve 28 Subat 2011 tarihleri

arasinda hastaneye kabul edilen veya
hastaneye bagvuran hastalardan toplam
429 tiikiiriik 6rnegi alinmustir. Calisma

kardiyoembolik inme enfarktiisii olmayan

(n=151), intraserebral kanamali (n=54),

yirtik intrakraniyal anevrizma (n=97),

riiptiire olmus intrakraniyal anevrizma
(n=97) hasta vardi.

kohortunda kardiyoembolik inme (n=151),

Spesifik oral Streptokokkus
Mutans tipleri,
kardiyoembolik enfarktiis,
intraserebral kanama ve
intrakraniyal anevrizma
rliptiirii i¢in bir risk faktorii
olabilir.

Gregory ve ark, 2016,
Amerika

Bu ¢aligma, tibbi ve dental gizelge
incelemesini kullanan ¢ift uyumlu, kesitsel
bir ¢aligma. Apikal Periodontitis grubu (n
= 182), Apikal Periodontitis olmayan grup
(n=182).

Apikal Periodontitis, KKH,

hiperkolesterolemi, eksik dis,

guiriik ile anlaml1 olarak
iligkili.

Lee ve ark, 2019,
Korea

Dis kaybinin miyokard enfarktiisii, kalp
yetmezligi ile iligkili olup olmadigini
arastirildi. 2016 yilina Kore Ulusal Saglik
Sigortasi tarafindan 2007-2008 yillari
arasinda (n = 4,440,970) rutin dis
muayenesi ve saglik muayenesi yapilan
denekler incelendi.

Kore ¢apinda yapilan bu
biiyiik kohort ¢aligmasinda,
dis kaybinin, Miyokart
infarktiisii, kalp yetmezligi,
iskemik inme ve hepsine bagh
Oliim ile doza bagh bir iligki
gostermistir ve
kardiyovaskiiler hastaliginn iyi
bir dngoriiciisii oldugu
goriildi.

Janket, 2014,
Finlandiya

Kuopio Oral Saglik ve Kalp ¢aligmasi,
1995-1996 yillar1 arasinda ardisik 256
koroner arter hastalig1 hastasi ve 250 yas
ve cinsiyet eslesmeli kontrolden olusan bir

vaka kontrol ¢alismasi baslatti.

Her 10 dissiz durumun bir
artis1, diisiik dereceli sistemik
iltihaptan bagimsiz olarak,%
27'lik bir gelismis
kardiyovaskiiler hastalik
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Kohort ¢aligmast

sagkalimu ile
iligkilendirilmistir.

Glodny, 2013,
Avusturya

Yas ortalamasi 54.1-17.3 y1l olan 292
ardigik hasta, 137 kadin ve 155 erkek.
Ciiriikler, tiim ve periodontitis
degerlendirildi. Kronik apikal periodontitis
varlig1 degerlendirildi ve aort
aterosklerotik yiikii bir kalsiyum skorlama
yontemi kullanilarak belirlendi.

Dis ¢iirtigii, pulpal ¢iiriik ve
kronik apikal periodontitis
aort aterosklerotik yiikii ile
pozitif olarak iligkilendirildi.

Pasqualini ve ark,
2012, italya

Kronik kalp hastalig1 (n =51) ile kontrol
grubu (n = 49) karsilastirilmasi i¢in vaka
kontrollii bir klinik ¢aligma tasarlandi.

Cok degiskenli analiz eksik
disler, kronik periodontitis ve
kronik kalp hastalig1 arasinda

pozitif bir iligki oldugunu

gostermistir. Kronik oral
hastaliklar kronik kalp
hastalig1 riskini artirabilir.

Barrreras ve ark,
2012, Meksika

Vaka-kontrol prospektif ¢alisma. Periferak
arter hastalik'l: 30 hasta ve 30 kontrol
birey seg¢ildi. Klinik atagman kaybz,
sondalama derinligi; ¢iiriimiis, eksik ve
dolu digler (DMFT) indeksi
degerlendirildi.

Atagcman kayb1 ve periferak

arter hastaligina bagl
periodontitis arasinda pozitif
bir iligki vardi.

Sikka, 2011, Yeni
Zellanda

Medikal olarak teshis edilen toplam 100
koroner kalp hastalig1 hastasi, Diinya
Saglik Orgiitii (WHO) ag1z saghigi
degerlendirme formu kullanilarak 100

kontrol ile karsilastirildi.

Bu ¢aligma, koroner kalp
hastalig1 olan hastalarda hafif
periodontal hastalik
diizeyindeki kontrollere
kiyasla hafif bir artis
gostermekte olup, dig ¢lirligi
arasinda anlamli bir fark

yoktur.

Fadel, 2011,

Isvec

Toplam 127 katilimei (54 test ve 73
kontrol) dahil edildi.

siddetli periodontal hastalik

Test ve kontrol gruplarinin
nispeten yiiksek ¢iiriik riski
vardi. Kronik arter hastaligi
olan katilimcilarda daha

gozlendi.

Cantekin, 2015,
Tiirkiye

Dogustan kalp hastalig1 olan ¢cocuklarda
gelisimsel enamel kusurlarini ve dis
tedavisi kosullarini saglikli ¢ocuklarin
kontrol grubu ile karsilastirarak
belirlemektir.

Konjenital kalp hastalig1 olan
cocuklar ile saglikli gocuklar

kusurlarinin prevalansinda
anlamli bir fark olmamasina

hastalig1 olan ¢ocuklarda

arasinda dig ¢liriigl
gelisiminde veya enamel

ragmen, konjenital kalp

bakim puani diisiiktii.
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Caligma grubunun ¢iiriik,eksik

Balmer, 2010, Infektif endokardit veya protez kalp dolgulu dis skorlar1 yiiksek
Ingiltere kapake1g1 olan ¢ocuk grubunun (n=28) dis olmasina ragmen, kalp
sagligim saglikli kontrol grubu (n=28)ile cocuklarinin agiz sagligi ile
kargilagtirmak. saglikli cocuklar arasinda

anlaml bir fark yoktu.

Dis ciirtigii ile kardiyovaskiiler
hastaliklarin 6nlenmesinde
dikkate alinacak konulardan
biri olarak agiz saglhigina daha
fazla dikkat edilmelidir.

Kelishadi, 2010, Bu vaka kontrol ¢alismasinda Ciiriimiis,
eksik ve dolgulu yiizeyler, kardiyovaskiiler
hastalig1 olan (n=61) ve olmayan (n=61)
iki grup karsilastirilmigtir.

ran

3.2 Diabetes Mellitus

Agiz saghigim etkileyen en yaygin iki hastalik dis ¢iiriigii ve periodontitistir. Hem
DM I hem de DM II gec¢miste birgok oral hastalikla iligskilendirilmistir. G6zlem
calismalari, periodontal hastaliklar (peri-implant hastaliklar1 dahil), ¢iirtik (dis kayb1
riski olan), agiz mukozasi hastaliklar1 (agiz yolu enfeksiyonlar1 dahil), agiz kanseri,
tiikiiriik disfonksiyonu ve tat rahatsizliklar1 da dahil olmak iizere agiz temizligi ile
diabet baglarini 6nermistir. Daha ileri klinik ¢aligmalar agiz hastaliklarinin ve 6zellikle
periodontal durumun veya tedavinin rolii ve bunlarin hiperglisemik kontrol tizerindeki
etkileri ve ayrica anti-diyabetik ilaglarin oral dokulardaki roliine odaklanmaktadir.
(Lifshitz,2016) DM’li hastalar, dis ¢liriigii, kserostomi, periodontal hastalik, duyusal
bozukluklar, tat problemleri, tiikiiriik bezi disfonksiyonu ve oral enfeksiyonlar gibi

oral problemlerin yiiksek prevalansini gosterir. (Nazir, 2018)

Periodontal hastalik, disleri gevreleyen bag dokusunun tahrip olmasiyla karakterize
en yaygin kronik enflamatuar durumlardan biridir ve durum giderek dis kaybina yol
acar. Ayrica periodontal enfeksiyon, bireyleri DMnin komplikasyonlarina
yatkinlastirabilir. Giderek artan bir sekilde, geng¢ niifus batililagsmis yasam tarzlari,
zaylf beslenme aligkanliklar1 ve artan obezite prevalanst nedeniyle DM'den

muzdariptir. (Nazir, 2018)

Nakahara ve ark 2017 yilinda DM I ve DM 1I diyabetik kemirgenler iizerinde
yapmis olduklar1 deneysel ¢alisma sonucu, hipergliseminin diyabetik kemirgenlerde
dis ciirtigline neden oldugu ve ciirtik iltihabin diyabetik hayvanlarda periodontal
hastalik gelisimini yorumlarken hatalara yol actigina varilmistir. Ayrica, uzun siireli

hiperglisemi dogal olarak dis ¢liriigiinii indiikledigini, fakat calisilan DM I ve DM 1I
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diyabetik kemirgenlerde periodontal hastaligi tetiklemedigi sonucuna varilmistir.

(Nakahara, 2017)

Yazarlar ¢cocuklarda DM I ve agiz saglig1 arasindaki iliskiye kapsamli bir genel
bakis saglamak i¢in en son ve daha eski ¢aligmalar1 kullanmiglardir. Dishekimliginde
yaymlanan bu konuda ¢ok sayida calisma yapilmistir; ancak, sadece DM ve
periodontal hastaliklar arasindaki iligkiyle ilgili kesin sonuglara varilmamistir. Bazi
arastirmalar hem yetiskinlerde hem de DM I'li cocuklarda yiiksek miktarda dis plagi
ve kronik gingivit insidansinin arttigini géstermistir. Cocuklarda periodontitis hem
saglikli deneklerde hem de DM TI'li ¢ocuklarda nadirdir. Yine de iyi yapilmis
calismalarin bulgularindan bazilar1t DM I'li cocuklarda periodontitis riskinin yiiksek
oldugunu gostermektedir. Diyabetin dis ¢iiriigi gelisimi tizerindeki etkisine iliskin
olarak, klinik caligmalarin sonuglari tutarsizdir. Bununla birlikte, bazi ¢liriik risk
faktorlerinin, diyabetik bir popiilasyonda, diyabetik olmayan kontrol grubuna kiyasla
daha yaygin oldugu dogrulanmistir. Bireysel ¢alismalarin belirli ayrintili sonuglar
degisse de, diyabetik hastalardaki kantitatif ve kalitatif tiikiiriik degisiklikleri de
dogrulanmistir. Diyabet hastalarinin davranis 6zelliklerine odaklanan agiz sagligi
calismalar1 daha da ilging goriisler ortaya koymaktadir. Son ¢alismalar, DM I’in agiz
saglig1 iizerindeki olas1 dogrudan ve dolayli etkisinin arastirilmasina odaklanma
egilimindedir, ancak bunun tersi, sonuglar1 cogu bakimdan net degildir. Bu nedenle,
cesitli agiz hastaliklari ile nedensel faktorleri ve DM I arasindaki iligkiler gelecekte

yogun bir arastirma konusu haline gelmelidir.
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Tablo 3.2 Segilen ¢alismalarin bildirilen 6zellikleri ve temel bulgulari

Yazar, Y11, Ulke

Calismanin amaci, yontemi

Ana Klinik bulgular

Coelho, 2018,

Portekiz

Bir grup tip 1 diabetik ¢ocuk ve diabetsiz
bir grup cocuk (kontrol grubu)
olusturuldu. Oporto Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi dis kliniginde tiim
¢ocuklara muayene edildi. Her diabet
hastasi, ayni cinsiyet ve yas i¢in ilgili bir
kontrole sahipti.

Tip 1 diabetik ¢cocuklarin
periodontal hastalik ve dis
cliriigii ile ilgili baz1 risk
faktorleriyle iligkili oldugunu
gosterilmistir.

Vidya, 2018,

Gtiney Hindistan

8-16 yasinda, tip 1 diabetli gocuk (n=87),
hastalarin agiz sagligi, dis ¢iirligi, diseti
indeksi ve plak indeksi 6lgiildii Olgiimler,
Amerikan Diyabet Birligi tarafindan
verilen diyabetiklerde glisemik kontrol
esaslarina gore, kontrol edilen (<6.99%
[HbAlc]) ve kontrolsiiz (>7% HbAlc)
diabet olarak iki gruba ayrildi.

Veriler, metabolik kontroliin,
kalic1 diglerin durumunda, bu
hastalarin dis ¢iirigii prevalansi
ve dis eti saglig1 izerinde bir
etkisi oldugunu gostermektedir.
Glisemik kontrol
zayifladiginda, ¢iiriik
prevalanst ve digeti iltihab1
artmistir.

Ismail, 2017,

Cin

Karsilagtirmal bir ¢aligsma.

tip 1 diabeti olan (n=32) ve kontrol
(n=32). Dis ¢lirigii, dolgulu ve kayp dis
indeksi kullanildi, plak, dis eti iltihabi, dis
eti kanamasi ve tas indeksleri kullanilarak
periodontal parametreler degerlendirildi.

iki grup arasinda dis ciiriigii,
dolgulu ve kayip dis indeksi,
ortalama kanama indeksi,
hesap indeksi ve diseti indeksi
agisindan anlamli fark
bulunmadi.

Yonekuro, 2017,

Japonya

Tip2 diabetli (n=108) Japon hastasina ait
verilerin retrospektif analizleri. HbAlc'ye
gore hastalar iki gruba ayirdik: HbAlc
seviyesi >75mmol / mol (% 9.0) kotii
kontrol edilen T2DM ve HbA ¢ diizeyi
<75mmol / mol (% 9.0) kontrol grubu
olarak.

Dis ¢lirtigii, Tip 2 diabetli kotii
kontrollii hastalarda kontrol
grubuna kiyasla daha yiiksek
oldugu gosterildi. Dis ¢liriigi,
Tip 2 diabetli hastalarda
HbAlc ile iligkiliydi.

Rafatjou, 2016,

Iran

Vaka kontrol ¢aligmasinda, Besat
Hastanesi Hamadan Iran 2013-2014
Pediatrik Endokrin Klinigi'ne bagvuran tip
1 diabetes mellituslu (n=80) ¢ocuk ve
ergen (5-18 yas) periodontal saglik ve
hijyen ve (n=80) diabetik olmayan kontrol
grubu klinik olarak degerlendirildi.

Oral ve periodontal hastalik
siklig1 diyabetik hastalarda
saglikli deneklere gore farkli
degildi. Bu ¢alismanin
bulgulari diabetin oral ve
periodontal hastalik riskini
arttirmada 6nemli bir etkisini
desteklemekte yetersiz
kalmaktadir.

Bissong, 2015,

Giineybati
Kamerun

Kamerun Giineybat1 Bolgesi'ndeki
hastanelerden alinan (n=149) diabetik
hastay1 ve genel popiilasyondan alinan

(n=102) diabetik olmayan kontrolii

kapsayan gozlemsel bir calismadir.
Calisma katilimcilar: 18 yas ve stii idi.

Diabetiklerde oral hastalik
prevalansi diabetik olmayan
kontrollere gore anlamli
derecede yiiksekti ve
hiperglisemi, ¢aligma
alanindaki diabetik hastalarda
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oral sagliga katki yapan major
etken olarak belirlendi.

Carneiro, 2015,
Brazilya

87 ¢ocuk ve ergeni (n=59 kiz, n=28
erkek) kapsayan bir kesitsel ¢aligma.
Katilimeilar ii¢ gruba ayrildi: HbAlc <%
8,% 8 <HbAlc <% 10 ve HbA1c>% 10
Basitlestirilmis Agiz Hijyeni Endeksi;
Topluluk Periodontal indeksi; Ciiriimiis,
Eksik veya Dolu Disler Endeksi; ve
uyarilmus tiikriik akig hiz1 (SSFR) 6lciildii.

Yiiksek HbAlc
konsantrasyonlari ile temsil
edilen tatmin edici olmayan

glisemik kontrolii olan
cocuklar ve ergenler daha
yiiksek ciiriik ve dis eti iltihab1
siklig1 ve tiikiiriik akisinda bir
azalma sergilemistir.

Kogawa, 2015,
Brazilya

Bu kesitsel ¢alismada, kontrollii Tip 2
diyabetli (n=32) hasta, kotii kontrol
edilmis Tip 2 diyabetli (n=31) hasta ve
diyabetik olmayan (n=37) denege klinik
ve periodontal inceleme uygulandi.

Bulgular, Tip 2 diyabetli
hastalarinin periodontal doku
hasarina, ¢iiriik riskinden daha
fazla egilimli oldugunu
gosterdi.

Arheiam, 2014,

Tip 1 diabetli (n=70) ¢ocuk ile (n=70)
kontrol grubu ¢ocuk yas ve cinsiyet

Tip 1 diabetli gocuklarin dis
¢lirigii ve periodontal hastalik

Libya acisindan eslestirilerek, dis ¢liriigl ve gelisimi agisindan daha yiiksek
periodontal tedavi gereksinimlerinin risk altinda oldugunu
kesitsel bir ¢aligsmayla karsilagtirildi. gostermektedir.

Diabetes mellitus, diyabetli
Caligmaya (n=30) diabetes mellituslu ve cocuklarda gingivit ile ilgili
Wang, 2013, (n=60) sagikli, 7-15 yas aras1 ve yas ve baz tiikiirtik faktorlerinin
cinsiyet uyumlu ¢ocuk dahil edildi. Ciiriik degismesine neden olabilir.
Cin ve periodontal indeksler kaydedildi ve Diabetes mellituslu ¢ocuklar ve

tikiirlik ile ilgili faktorler analiz edildi

ergenler periodontal hastalik
riskini daha yiiksek olabilir.

Commisso, 2011,

Diabet merkezindeki (n=118) hastaya
plak, tas, dis hareketliligi, ¢liriik ve dis eti

Diabetik popiilasyonda zayif
agiz saglig1 bakimi gozlendi.

tal % 60 di
talya iltihabinin varligint degerlendirmek i¢in Hastalavrm yalldas.l kA) 60 dis
P plag1 ve diseti iltihab1
s0zlii inceleme yapildi. L
goriiyordu.
Tip 1 diabetli 259 ergende, yas ve cinsiyet
uyumlu metabolik olarak saglikli Zayif glisemik kontrol ve
kontrollerle karsilastirildiginda klinik bir diyabetin erken baglamasi dis
Miko, 2010, inceleme yapildi. DM vakalari, ciirligii riskini artirabilir, ancak
ingiltere postprandiyal kan glukozu ve HBAlc tatmin edici metabolik kontrol

seviyeleri, hastaliklarin siiresi,
baglangigtaki yas ve kontrol diizeyi ile
karakterize edildi. Ciiriik, kayip ve
dolguludis indeksi kullanilarak dis ¢liriigii
degerlendirildi.

ile birlikte ag1z hijyenini uygun
hale getirmek, tip 1 diabetli
ergenlerde dis ¢iiriigii
olusumunu dnleyebilir.

38




3.3 Kanserler

2010 yilinda Global Hastalik Yiikii Calismasindan elde edilen sozlii veriler,
curiiklerin, periodontal hastaliklarin, edentiilizmin, agiz kanseri ve yarik dudak /
damaklarin kolektif olarak 18814.000 sakatliga gore ayarlanmis yasam yilim
olusturdugunu; ve periodontal hastalik, agiz kanseri ve ¢liriiklerin kiiresel yiikii, diabet
gibi bulasici olmayan baslica hastaliklara paralel olarak 1990'dan 2010'a kadar% 45,6
oraninda belirgin bir artig gostermistir. Agiz hastaliklart ve bulasici olmayan
hastaliklar, ortak risk faktorlerini (6rnegin asir1 seker tiikketimi ve tiitiin kullanimi)
paylasma ve altta yatan enfeksiyon / iltithaplanma yollar1 ile birbirine baghdir. (Jin,

2016)

Tablo 3.3 Segilen ¢alismalarin bildirilen 6zellikleri ve temel bulgulari

Yazar, Yil, Ulke Calismanin amact, yontemi Ana Klinik bulgular

Kesitsel galisma.

80 kadin meme kanseri i¢in kemoterapi Kanser hastalari, eksik disler
sonrasi incelendi ve saglikl yasta icin (p <0.001) ve apikal
Willershausen. eslestirilen 80 kadin ile karsilastirildi., dig lezyonlar (p <0.0041), &zellikle
2019, Almanya sayisi, ¢liriik siklig1 ve periodontal de kok kanal dolgusu olmayan
hastaliklarin varligi incelendi. Bu endodontik kokenli olanlar (p =
caligmanin temel amac1 meme kanseri 0.0046) icin kontrol grubuna
kemoterapisi ile agiz saglig1 arasindaki gore daha yiiksek risk
iliskiyi, eksik dis sayilar1 ve apikal gbstermistir.
lezyonlar ve genel iyilik halini
degerlendirmektir.

Antineoplastik tedaviden sonra
bireylerden (n = 30) olusan ¢alisma
grubuna ayrilan ve 37 ila 79 yaslari

arasinda kanser 0ykiisii olmayan (n = 45)
kontrol grubu olan 75 hasta. Agiz sagligi
durumu; ¢iiriimiis, kaybedilmis veya
dolgulu daimi disler, topluluk periodontal
indeksi ve protez kullanimi
degerlendirildi.

Topluluk periodontal indeksi
¢alisma grubunda kontrol
grubu ile karsilagtirildiginda
daha yiiksekti (p <0.0001).

Quispe, 2018,
Portekiz

Salazar ve ark 2013 yilinda yayimladiklari makalede ilk kez oral patojenlerin DNA
seviyeleri ile gastrik prekanserdz lezyonlarin varligi arasindaki iliskileri arastirdilar.

Bu ¢alismada periodontal hastalikla iligkili etiyolojik olarak secilen bakteriyel tiirlerin
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DNA diizeyleri ile gastrik prekanser6z lezyonlarin varligi arasinda tutarli bir iligki
bulunamamastir. Yiiksek periodontal hastalik seviyesine sahip olanlar arasinda, plakta
Olctilen periodontal patojenler, cinsiyet, yas, irk, sigara igme durumu, egitim durumu,
BKI ve H. pylori durumundan bagimsiz olarak, mide prekanser lezyonlarinin varlig
ile pozitif olarak iliskiliydi. Bulgular, mide kanseri gelisiminde periodontal hastalik ve
periodontal enfeksiyonun spesifik belirtilerinin roliinii desteklemektedir. (Salazar,
2013)

Son zamanlarda bakterilerin oral kanserdeki roliinii diisiindiiren kanitlar
artmaktadir. Nitekim, eger mikroplar kan dolasimina erisirse veya yerel olarak
yayilirsa, oral kanser ve bitisik dokulara yayilma riskini arttirdigr belirtilmistir.
Ornegin, dis kayb1 veya periodontal hastalig1 olan hastalarda yapilan ¢alismalar, dil,
gastrointestinal veya pankreas kanseri gelisme riskinin arttigin1 gosterir. Ayrica, bazi
yazarlar oral kanserli hastalarda oral dysbiosis tarif etmis, baz1 tiirlerin oral kanserin

erken tespiti i¢in tiikiiriik markeri olarak kullanilabilecegini 6ne siirmiislerdir.

(Sampaio-Maia, 2016)
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4. SONUC

Bulasic1 olmayan kronik hastaliklara daha c¢ok ekonomik doniisiim, hizh
sehirlesme, kalitim, yas, cinsiyet, egitim, yasam tarzi, sigara icme, diyet ve obezitenin
neden oldugu bildirilmektedir. Bunlar arasinda 21. yiizy1l yasam tarzlarinin yaygin
Ozellikleri olan dort davranigsal risk faktorii olan tiitiin kullanimi, sagliksiz beslenme,

fiziksel aktivite eksikligi ve asir1 alkol kullanimi1 6ne ¢ikmaktadir.

Agiz hastaliklart en yaygin bulasici olmayan hastaliklardir ve yagamlar1 boyunca
insanlari etkiler; agri, rahatsizlik, sekil bozuklugu ve hatta 6liime neden olur. Diinya
Saglik Orgiitii'niin 2016 yili Kiiresel Hastalik Yiikii Caligmasi, agiz hastaliklarmin,
diinya niifusunun yarisini (3.58 milyar kisi) etkiledigi ve dis ¢iirigi (dis ¢ilirlimesi)
kalic1 dislerde en sik goriilen durum oldugunu belirtti. Dis kaybina neden olabilecek
siddetli periodontal (dis eti) hastaliginin, diinya genelinde en yaygin 11. hastalik
oldugu tahmin ediliyor. Siddetli dis kayb1 ve dogal dis yoklugu baz1 yiiksek gelirli
iilkelerde Engelli Yasanan Yillar (Years Lived with Disability-YLD) en biiyiik on
nedeninden biri olarak kabul ediliyor. Dis tedavisi pahalidir ve ¢ogu yiiksek gelirli
tilkede toplam saglik harcamalarinin % 5'i ve cepten yapilan saglik harcamalarinin %
20'sini olugturur. Ag1z saglig1 hizmeti talepleri, cogu diisiik ve orta gelirli iilkede saglik
hizmeti sistemlerinin kapasitelerinin 6tesindedir. Ag1z saghigi esitsizlikleri, diinyadaki
farkli popiilasyon gruplar1 arasinda ve tiim yasam seyri boyunca mevcuttur. Sosyal
belirleyicilerin agiz saghgi iizerinde giiglii bir etkisi var. Oral hastaliklar igin
davranigsal risk faktorleri, serbest sekerler acisindan yliksek sagliksiz beslenme, tiitiin
kullanim1 ve alkoliin zararli kullanimi gibi diger ana bulasici olmayan kronik

hastaliklar ile paylasilmaktadir.

Agi1z hastaliklar1 diinya ¢apinda 6nemli bir halk saglig: yiikii olmaya devam etmesi
nedeniyle agiz saghigini, kiiresel risk giindemine ortak risk faktorii yaklasimiyla
entegre etmek biliyilk 6nem tagimaktadir. Kiiresel agiz sagligi i¢in uzun vadeli
stirdiiriilebilir strateji, etkili multidisipliner ekip c¢aligmasi ile saghigin tesviki ve

gelistirilmesine odaklanmalidir.
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Diinya Saglik Orgiitiiniin 2013 yili verilerine gore bulasict olmayan kronik
hastaliklar diinya genelindeki 6liimlerin %71’inden sorumludur. (41 milyon insan).
Her 2 saniyede bir 30 ila 70 yaslar1 arasindaki bireyler bulasici olmayan kronik

hastaliklardan 6lmektedir.

Saglik yoneticisi, saglik hizmetlerinin amaglara uygun olarak her ne kadar bulasici
olmayan sistemik hastaliklarla oral yumusak ve sert doku hastaliklar1 arasinda kesin
bir iligki kurulamasa da agiz ve dis saglhigina yonelik erken donemde koruyucu ve geg
donemde tedavi uygulamalar ile, bulasici olmayan sistemik hastaliklarin goriilme
sikliginin veya siddetinin azalmasini saglayabilir. Ayrica saglik harcamalarindaki

giderlerin azalmasi saglayabilir.

Kardiyovaskiiler hastalik, diyabet, kanserler ile dis ¢liriigli ve periodontal durum
arasindaki iligkiyi arastiran caligsmalar daha genis populasyonlarda ve uzun siireli
olarak yapilmalidir. Bulasici olmayan sistemik hastaliklarla oral yumusak ve sert doku
hastaliklar1 arasindaki patolojik mekanizma tam olarak acikliga kavusturulursa, hem
bulasict olmayan sistemik hastaliklardan kaynaklanan periodontitisin ve dis
clirigliniin onlenmesinde ve tedavisinde, hem de kotii agiz hijyeninin tetikledigi
bulasici olmayan sistemik hastaliklarin 6nlenmesinde olumlu sonuglar doguracaktir.
Bu nedenle bu konu ile ilgili, daha uzun siireli, genis popiilasyonlar {izerinde yapilan,
klinik mikrobiyolojik ve epidemiyolojik ¢aligmalara ihtiya¢ vardir. Bu miidahaleler,
DSO verilerine gore fakir iilkelerde 8,2 milyon hayat kurtarabilir ve 2030 yilina kadar
ekonomik biiylimede 350 milyar ABD dolar1 degerinde gelir elde edilmesini
saglayabilir.

Ag1z ve dis sagligi hizmetleri iilkemizde 2. ve 3. basamak saglik hizmetleri
kapsaminda sunulmaktadir. Fakat kisilerin agiz sagligi konusunda bilgilenmeleri ve
bu konuda tutum kazanbilmeleri i¢in bu hizmetin 1.basamak saglik hizmetlerine

entegre edilmesi faydali olabilir.

DSO verileri iilkelerin veri tabanlarindan toplamaktadir. Fakat iilkemizde agiz
sagligr konusunda elde edilen veriler yetersiz ve kisithdir. Veri toplanmasin
yayginlastirilmast ve sistemik olarak toplanabilmesi ig¢in siirveyans sistemi
olusturulmasi icin caba sarfedilmelidir. Bu amagla DSO tarafindan 2013 yilinda

yayimlanan Oral Health Surveys Basic Methods kitabindan faydalanilabilir.
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DSO’niin ilgili strateji ve eylem planlarina paralel ve giiniimiiziin miicadele
tekniklerine uygun olarak saglik yonetcisi ulusal saglik verileri 15181nda sosyo kiiltiirel

yapisina uygun saglik politikalar1 gelistirebilir.
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