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OZET

Ag1z mikroflorast son derece karmasik ve essizdir. Yeni sekanslama teknolojisine gore >19,000 filotip barindirmaktadir.
Bunlarmn ¢ogu kommensal tiirlerdir ve karmagik biyofilmler olustururlar. Son derece dinamiktirler ve ¢ok cesitli gevrelere
adapte olabilirler. Cevresel degisikliklere yanit olarak eksprese ettikleri gen profilini degistirerek patojen hale gelebilirler.
Agizin hem infeksiyon hem inflamasyona ve dolayisiyla genel saglik ve iyilik haline katkisi ok onemlidir. Periodontitis bir
bakteri infeksiyonu olarak baglayan, lokal, kronik inflamatuvar hastaliktir. Periodontitisin sistemik inflamatuvar yaniti
artirdigt ve ateroskleroz ve kardiovaskiiler hastaliklarin olasi bir risk faktorii oldugu konusunda son on yildir kanitlar
artmgtir. Agiz sagligi ve genel saglik iliskisi konusunda hem kisisel hem toplumsal diizeyde farkindalik artirilmas
yasamsaldir.

Anahtar sozciikler: agiz mikroflorasi, inflamasyon, kardiovaskiiler hastalik, periodontitis
SUMMARY
The Effect of Oral Microbiota on General Health

The oral microflora is extremely diverse and unique. According to new sequencing technology, it harbors >19,000
phylotypes. They are mostly commensal species and form mixed biofilms. Their behavior can be very dynamic, adapting to a
wide range of environments. They can become pathogenic by changing profiles of expressed genes in responses to environmen-
tal changes. The mouth is a significant contributor to both the total burden of infection and the total burden of inflammation
and, hence, to overall health and well-being. Periodontitis is a bacterially induced, localized, chronic inflammatory disease.
Periodontitis has been widely reported to be associated with an increase in the systemic inflammatory response, and has
emerged as a possible risk factor for atherosclerosis and cardiovascular diseases over the last decade. It is vital in raising the
awareness of oral health and general health issues at both individual and community levels.

Keywords: cardiovascular disease, inflamation, oral microflora, periodontitis

Ag1z mikroflorasi rak farkli dort ana ekosistemdir. Supragingival
cevre (dis etinin tstiinde kalan dis ytizeyleri)
Agiz boslugu, hem yumusak hem kati tiikiiriik ve yiyecek iceceklerle yikanir ve cigne-
ylizeyleri birlikte barindirmasi, yiizeyleri yika- me gibi mekanik etkilere maruz kalirken sub-
yan tiikiiriik ve dis eti oluk sivisinin varligi ve gingival cevre (dis etinin altinda kalan dis eti
dis ortama acik olmasi Ozellikleriyle essiz bir oluklar1 ya da periodontal cepler) dis eti oluk
yapidir. Ekolojik olarak ¢ok farkli mikrogevre- swvist ile yikanir. Agizda bulunan mikroorganiz-
lerden olusur; bu nedenle ¢ok cesitli mikroflora- malarin ¢ogu, biyofilm olarak adlandirilan bir
lar igerir®. Yanak epiteli, dil sirt1, supragingival yiizeye yapisik mikroorganizma topluluklarina
ve subgingival ¢evreler birbirinden belirgin ola- aittir®.
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Ag1z boslugunda mikroorganizmalarin
yerlesmesi ve iiremesini etkileyen faktorler fizi-
kokimyasal (yiizey, sicaklik, pH, Eh gibi), konak
(ag1z bakimi, sigara igme, genetik durum gibi)
ve bakteriyel (enzimler, fimbria gibi) faktorler-
dir. Konak mikrofloray: etkileyecegi gibi mikro-
flora da konag: lokal ve belki sistemik olarak
etkiler. Bir biyofilmdeki bakteri tiirlerinin kendi
aralarinda ve bulunduklarn fiziksel ve kimyasal
ortamla aralarindaki etkilesimler son derece
dinamiktir®.

Kiilttirden bagimsiz molekiiler yontemler-
le tim ag1z boslugunda bulunan yaklasik 10'
bakterinin >700 filotip {iyesi oldugu saptanmis-
tir; bunlarin 400 kadar subgingival drneklerden
tanimlanmistir®®. Geri kalan 3004 dil, agiz
mukoza membranlari, ¢liriik lezyonlar1 ve endo-
dontik infeksiyonlar gibi diger agiz bolgelerin-
den tanimlanmisglardir. Hentiz kiiltiir edilmemis
filotiplerin bazilarmin metanojenik arkaea’lar
oldugu saptanmustir. Herhangi bir kisinin bu
700 tirtin yaklasik 100-200"tiine sahip oldugu
diistiniilmektedir. Cok temiz olmayan bir agiz-
da bir disteki bakteri say1s1 100 milyon - 1 milyar
arasindadir®.

Ag1z mikroflorasiin normal olarak siirek-
li bulunan yiiksek sayilardaki mikroorganizma-
lar toplulugu, biiyiik dlciide kommensal bakte-
rilerden ve az sayidaki mayalardan olusur.
Bunlar ig¢inde sayica az ek mikroflora olarak
tanimlanan tiirler de bulunur. Bu tiirler ¢evre
kendilerine uygun olarak degistiginde endojen
mikrofloraya dahil olabilirler. Kommensal tiir-
ler, cevredeki degisiklikler ya da kisinin yetersiz
ag1z hijyenine bagh olarak patojen hale gelebilir-
ler. Ag1z mikroflorasi ile konak arasindaki amfi-
biyoz iliski olarak adlandirilan bu iligski konak
icin zararhi (hastalikli) ya da yararli (saglikl)
olabilir®.

Ag1z mikroflorasinin topluluk dengesini
kolonizasyon direnci saglar. Dengenin bozul-
mast sonucu ekolojik kayma olur. Agiz dis
hastaliklarinin biiyiik ¢cogunlugu agiz biyofilm-
lerindeki ekolojik kaymadan kaynaklanir.
Mikrofloranin saglikli durumdan hastalikli
duruma gecmesine yol acan degisiklikler farkh
bakterilerin varlig1 ve Gram pozitif bakterilerin
Gram negatiflere oranmin degismesi, 6zel tiirle-
rin artmasi, bakterilerin virulans faktorlerini

138

degistirmesi, genetik duyarlik nedeniyle kona-
g immun yanitindaki degisiklikler, cevresel
faktorler ya da yas olarak siralanabilir.
Bakterilerin biyofilmlere neden girdigi ve cikti-
g1, kommensal halden patojen hale ge¢cmelerini
neyin tetikledigi sorular1 hala ortadadir.

Son yillarda metagenomik yaklasimla (bir
laboratuvarda {iretilen tek bir bakteri sus geno-
munun incelenmesi yerine dogal ¢evrelerinden
alinan bir biitlin olarak mikrop topluluklarinin
genomlariin incelenmesiyle) ekosistemlerin
karmasik mikrofloralar1 kompozisyonlar,
evrimsel ve metabolik 6zellikleri yontinden
sorgulanmaktadir®. Normal viicut mikroflora-
larinin insanin saglik ve hastalik durumundaki
roliinii aydinlatmak amaciyla ABD’de National
Institutes of Health tarafindan desteklenen
Human Microbiome Project (HMP) calismasi
baslatilmistir®. Bu kapsamda ilk ele alinan agiz
mikroflorasidir. Human Oral Microbiome
Database (insan agiz mikrop veritabani) proje-
sinde ag1z boslugunda kiiltiir edilebilen ve edi-
lemeyen bakteri profili mikroarray teknolojisi
ile saptanmaktadir®. Boylece saglik ve hastalik-
la ilgili tiirler karsilastirilabilecek, tedavinin agiz
ekolojisi iizerine etkisi izlenebilecek ve mikrobi-
yal kayma calismalari yapilabilecek ve ayrica
agiz mikroflorasinin sistemik saglikla iligkisi
daha iyi anlagilabilecektir®.

Ag1z mikroflorasi, mikrop topluluklarimin
kapsamli sekanslamasina ytiiksek islem hacmi
ve maliyet etkin olarak olanak veren bir gelecek
nesil sekanslama teknigi (next-generation sequ-
encing) olan masif parelel pirosekanslama (mas-
sively paralel pyrosequencing) ile de incelen-
mistir. Ag1z mikrop gesitliligi bu teknikle >19,000
filotip olarak daha o6nce tanimlanandan g¢ok
daha biiytik cesitlilikte saptanmigtir®?.

Ag1z mikroorganizmalar1 ve sistemik
hastalik arasindaki iliski yollar

Ag1z mikroflorasinin bukalemun mikroplar:
Agiz mikroorganizmalar1 agiz hijyen
islemleri, dis islemleri, yaralanmalar ya da agiz
yumusak doku infeksiyonlari ile genel dolasima
girebildikleri gibi gerek agizda gerek stirekli
yutularak ulastiklar1 barsaklarda lokal immun
sistem tarafindan yonlendirilerek ve tagmarak



da genel sisteme girebilirler. Ag1z bakterileri kan
ya da diger doku sivilarma girdiginde agiz bos-
lugundaki dinamiklerden farkl bir yeni cevre
ile karsilasirlar. Ag1z bakterilerinde gen ekspres-
yonu sicaklik, pH, iyon konsantrasyonu, osmo-
larite, oksijen diizeyi ve metabolik substratlar
gibi bircok cevresel stresle yeniden diizenle-
nebilir®.

Ornegin agzin ¢ogu bolgesi pH 6 civarmn-
da hafif asittir; hatta dis plak biyofilmi pH 5’in
altinda olabilir. Bununla birlikte gogunlukla kan
ve doku siwvilarindaki pH 7.4 seklinde nétrale
yakindir. Ag1z streptokoklar1 pH 6.5-7.0’de bir
histon benzeri protein (HIpA) salarken pH 6.0
ve altinda salgilamaz. HIpA, eriyebilir lipoteiko-
ik asit ile kompleks yaparak 6zel antikoru ile de
immun kompleks olusturdugunda inflamasyo-
nu uyarir ve bakterilerin patojenitesini artirir®.
pH'nin 5.5’den 7.5’e yiikselmesi, ortamin gide-
rek alkaliye kaymasi agiz streptokoklarmin
trombine benzer aktivite ekspresyonunu artira-
rak trombojenik olmalarima yol agar. Ag1z strep-
tokoklarmnin trombositojenitesi, infektif endo-
karditte kalp kapaklarinda infeksiyon ve lezyon
olusumunu  kolaylastirir®.  Streptococcus
gordonii'nin msrA (metionin sulfoksid rediiktaz
enzimi kodlayan gen) ekspresyonu pH 6.2’den
7.3’e yilikseldiginde artar. Metionin sulfoksid
rediiktaz, bakteriyi oksidatif zarardan korur ve
tiremesini artirir®. Infektif endokarditte mrsA
ekspresyonundaki artis, cevresel pH'nin asitten
alkaliye kaymasiyla uyumludur®.

Is1 sok proteinleri (heat shock proteins-HSP)
Kommensal bakterilerin sistemik hastali-
ga katkisi olabilecegini gosteren en sasirtici
mekanizma molekiiler benzerliktir®. Bakteriler,
mantarlar ve memeli konak hiicreleri normal
iireme sirasinda hemen hemen eg primer amino-
asit sekanslar1 olan HSP’ler yaparlar. Sicaklik ve
diger gevresel streslerle yapim artar. Istenmeyen
protein agregasyonlarinin onlenmesi, uygun
protein konformasyonunun saglanmas: ve kis-
men katlanmayan proteinlerin hiicreye trans-
portuna yardimci olma gibi diger proteinlerin
hiicre i¢i saperonu (koruyuculuk amaciyla refa-
katcisi) olarak ig gorebilir. Immun sistem konak
ve yabanci HSP antijenlerini ayirt edemeyebilir.
HSP ailesinin en taninmiglart HPS60, HPS70 ve
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HPS90’dur.

Agiz bakterilerinin HSPlerindeki lokal
artiga yanit olarak yapilan anti-HSP antikorlar
dolasima girebilir; kendi HSP antikorlariyla ¢ap-
raz reaksiyonla immun kompleksler olusabilir
ve viicudun farkli dokularinda depolanabilir;
kompleman aktivasyonuyla sistemik inflamas-
yona yol agabilir. HSP benzerligi arteriyel duvar-
larda ateroskleroz, eklemlerde artirit ya da
mukoza membranlarinda Behget Hastaligina
katkida bulunabilir®.

Ag1z bakterileri tarafindan neden olunan ken-
dini yanitlama

Mikroorganizmalar kendi yapisal protein-
lerini taklit eden antijenler eksprese edebilirler.
Mukozal ya da sistemik immun sistemle karsi-
lastiklarinda bu molekiiler benzerlik dogal ola-
rak kendi antijenlerine yanitsiz olan T hiicreleri-
ni aktive eder. Bu aktive olmus T hiicreleri salt
kan ve lenfoid dokular arasinda degil ayn
zamanda periferal dokulara dogru yeniden
dolasima girebilir. Periferal dokularda aktive
olmus T hiicreleri kendi antijenlerine kars: oto-
immun yaniti baslatabilir®. Ornegin bazi
Streptococcus sanguinis (eski ad1 S.sanguis) susla-
rinin trombosit aggregasyonu ile iliskili prote-
in (PAAP) icinde tip II kollagenin artritojenik
epitopuna kismen homolog bir epitop bulun-
maktadir. Duyarl: farelerde PAAP pozitif S.san-
quinis kolonizasyonun kendini yanitlamaya ve
otoimmun artrite yol actig1 gosterilmigtir®.

Genel saglik ve agiz saglig iliskisi

Diinya Saglk Orgiitii'niin genislettigi
tanima gore saglik, salt hastalik yoklugu degil
fiziksel, zihinsel ve sosyal tam bir iyilik halidir.
Iyilik hali icine agiz saghg da girmektedir.
Bununla birlikte diinyanin en yaygin infeksiyon
hastaliklar dis ¢lirtigii ve periodontal hastalik-
lardir; bu da ag1z hastaliklar: ve yetersizlikleriy-
le ilgili durumlarin 6nemsenmedigini goster-
mektedir. Ornegin Gokalp ve ark.(%"'nin
Tiirkiye agiz dis saglig: profiline gore 35-44 yas
grubunda ciiriik prevalans1 % 73.8 ve dis tas1
% 62.0 oranindadir.

Amerikan Genel Saglik Servisi'nin 2000
yili Ag1z Sagligi Raporu’'nda ilk kez ag1z sagligi-
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nin saglikh dislerden fazlasi demek oldugu ve
agiz saghgmin genel saghgin bir parcas: olarak
degerlendirilmesi gerektigi vurgulanmigtir®.
Diinya Saglik Orgiitii son bes yilda diinya
capinda agiz saghg: farkindaligini artirmak icin
biiytik caba harcamaktadir®?.

Ag1z saglhigimin genel saglikla iliskilendi-
rilmesinin gegmisinde, Ingiltere’de Hunter tara-
findan 1900’lerde ortaya atilan ve dis hekimligi-
nin bir meslek olarak onanmasina yol agan fokal
infeksiyon teorisi vardir®. Bu teoriye gosterilen
abartili ilgi insanlar1 dissiz birakmis; endodonti
bilimi, diger dis tedavileri ve koruyucu yaklasi-
min da gelismesini engellemistir. Bu teorinin
bilimsel elestirisi, calismalarin pek azinin kont-
rollii caligmalar oldugunu ve ¢ogunlukla kulak-
tan dolma 6ykiilere dayandigini gostermistir®??.
Zamanla ag1z mikrobiyolojisi, immunolojisi ve
son olarak molekiiler biyolojideki ilerlemeler
agiz fokal infeksiyonlarinin daha gercekci ve
¢ok yonlii degerlendirilmesini saglamigtir.

Son yillarda periodontal hastaliklarla ilgili
patojenlerin kardiyovaskiiler hastalik, inme,
prematiire ya da diisiik kilo agirlikli bebekler,
tist solunum yolu infeksiyonlari, diyabet ve sis-
manlik, romatoid artrit, renal hastaliklar gibi
sistemik durumlarla iligkili oldugunu gosteril-
mistir.

Periodontitis-inflamasyon-kardivovas-
kiiler hastalik

Periodontitis, disi destekleyen kemik ve
konnektif dokuyu etkileyen bir bakteri infeksi-
yonu olarak baglayan lokal kronik inflamatuvar
hastaliktir®. Siklikla belirtisizdir. Ozgiil olma-
yan belirtileri ise soyle siralanabilir: Dis etleri
siskin, soluk, hassas ve spontan ya da fircalama
sirasinda kanar; dis etleri ¢ekilmis oldugundan
disler uzamis goziikiir; disler arasindaki agiklik
artmistir; dis ve dis eti arasinda cerahat vardir;
disler sallanarak kaybedilir; dis sallanmasi nede-
niyle 1sirmada dis algis1 degisir; kotii tat ve hali-
tosis (ag1z kokusu). Periodontitisin klinik tani-
sindaki kanitlar dig eti inflamasyonu, bir perio-
dontal sonda ile dlciilerek degerlendirilen disle-
ri saran konnektif dokunun kaybi ve radyografi
ile saptanan kemik kaybidir.

Periodontitisin baslangi¢ ve ilerlemesinde
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esas olan disler tizerindeki bakteri biyofilmidir.
Bu biyofilm 6zgiin olarak Gram pozitif fakiilta-
tif anaeroplardan (Streptococcus anginosus ve
Actinomyces naeslundii) ibarettir; ancak diizenli
olarak kaldirilmazsa ekolojik degisikliklere bagh
olarak Gram negatif tiirlerin (Porphyromonas gin-
givalis, Treponema denticola, Tannerella forsythia ve
Aggregatibacter actinomycetemcomitans) sayisi
artar. Bu bakteriler periodontal patojen olarak
kabul edilmistir; konak immunoinflamatuvar
yanit yollarini aktive ederler ve konak bakteri
temizlik mekanizmalarini bozarlar. Sigara igme,
diabetes mellitus, romatoid artrit, sismanlik,
hareketsizlik, depresyon gibi edinilen risk fak-
torleri yaninda cevresel ve genetik faktorlerin de
periodontitiste inflamasyonu artiric1 etkisi var-
dir. Periodontitisi bakteriler baglatmasina karsmn
konag1 modifiye eden risk faktorleri hastaligin
siddetini etkiler. Bununla birlikte son zamanlar-
da bazi calismalar periodontal patojenlerin has-
taligin baslaticilar1 m1 yoksa hastaligin sonucu
mu olduklar1 sorusunu sordurmaktadir®. Bu
soru ayni zamanda periodontitis tedavisinin
birincil hedefinde bakteriler mi yoksa inflamas-
yon mu olmas:t gerektigi sorusuna yol
agmaktadir®®. Yeni kanitlar konak inflamatu-
var yanitinin biyofilm kompozisyonunu belirle-
digini gostermektedir.

Periodontal inflamasyon dis eti dokusun-
da biyofilme yanit olarak baslar. Gingivitis kan
akisinda artig, artan damar gecirgenligi, perife-
ral kandan dis eti oluk sivisina nétrofiller ve
monosit-makrofajlarin girisiyle karakterizedir.
Daha sonra infeksiyon alaninda T ve B hiicreleri
goriiliir. Bu hiicreler IL-1p, IL-6, TNF-a gibi pek
¢ok sitokin ve bir antijene 6zel yanit olarak
immunglobulinlerin yapimina yol agcar.
Baslangicta doku yikimu epitel hiicreleri ve kon-
nektif dokudan kollagen liflerine sinirhdir; inf-
lamasyonun periodontal destek dokularina
ulasmasi kemik yikimmma neden olur.
Fibroblastlar ve polimorf ¢ekirdekli l6kositler-
den (PMN) matriks metalloproteinazlar (MMP)
salinir; bunlar giiglii kollagen yikim enzimleri-
dir. Hastalikli bélgede TNF-o, IL-1 ve NF-xB
(niikleer faktor-kappaB) ligand reseptor aktiva-
torti (RANKL) miktarlarinin artmasi kemik yiki-
minda 6nemli rol oynar. Dis eti oluk sivisinda
kemik resorpsiyonuna 6zel doku yikim goster-



geleri saptanabilir.

Periodontal hastaliklarla iliskili istiin bak-
teriler Gram negatif olduklarindan dis eti olugu
lipopolisakkarit (LPS)’'den zengindir. LPS ve
diger toksinler dis eti oluk epiteline yayilirlar.
Bakteri varligi ilk savunma hatt1i olarak
PMN’lerin kemotaksisine neden olur. LPS’le
aktive olan monosit ve makrofajlar kemik yiki-
mu ile ilgili TNF-o ve IL-1f gibi sitokinler salar.
Aktive olan monositlerden lokal en kiigtik
damarlarda vazodilatasyonu artiran prostoglan-
din E, (PGE,) de salinir. IL-18 ve TNF-a endotel
hiicreler tarafindan hiicresel adhezyon molekiil
ekspresyonunu da artirir. TNF-a ve IL-1f"nin
lokal konsantrasyonlar: arttiginda genel dolasi-
ma girerler ve karacigerin C-reaktif protein
(CRP) dahil akut faz proteinleri yapmasina
neden olurlar (Sekil). CRP 6zellikle bakteriler ve

Lokal bakteriler

Sistemik yanit

makrofajin lipid almas:

makrofajdan IL-1p ve TNF-a
salgilanmasi

damar intimasinda diiz kas
hiicre proliferasyonu

C-reaktif proteinin
koagtilasyon basglatmasi

Sekil. Periodontal inflamasyonun aterosklerotik lezyonla iligkisi*.
* Kaynak 5'den modifiye edilerek ¢izilmistir.

ﬁ

Bakteri toksinleri
LPS disetine diftize
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mantarlarin bir membran komponenti olan
C-polisakkarite baglanir ve bir opsonin gibi ig
gorerek makrofajlarin fagositoz yapimini artirir.
CRP ayn1 zamanda zarar gormdiis hiicrelere de
baglanarak komplemani aktive edebilir.
Makrofajlar CRP tarafindan uyarildiklarinda
pihtilasma (koagiilasyon) baslaticis1 olan bir
doku faktorii yaparlar. Serum CRP diizeyi
viicutta infeksiyon ve inflamasyonun bir goster-
gesidir. CRP, endotel hiicre disfonksiyonu ve
aterom plaklarinin olusmasinda rol oynar.
Kronik periodontitiste ve kardiovaskiiler hasta-
liklarda CRP diizeyi yiiksektir. Aterosklerotik
plaklarin olusmasinda damar intimasina infiltre
olan ve lipidleri fagosite ederek kopiik (foam)
hiicreye déniisen monositlerin can alic1 bir rolii
vardir. IL-18 ve TNF-a varligi bu monositlerin
daha ¢ok lipid almasina ve iltihap sitokinleri
salgilamalarina neden olur. IL-1f'nin diiz kas

Lokal yanit

oluk
epiteli

diseti
olugu

' baglant1
olur

IL-1B, TNF-a. sistemik dolasima girer,
karacigerin akut faz proteinleri
yapmasina neden olur
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hiicre proliferasyonunu artirabilmesi damar
duvarlarimi kalinlastirir. Kopiik hiicreler damar
duvarlarindaki ekstraselliiler matriks kompo-
nentlerini pargalayan matriks metallo preteinaz-
lar salarlar. Bu zarar goren yerdeki kolesterol
plaklar: yirtilabilir®.

Periodontal hastaliklar ile kardiovaskiiler
hastaliklar (ateroskleroz, miyokard enfarktiisii
ve inme) arasindaki iliskiyi agiklamada en gozde
hipotez sistemik inflamasyondur. Periodontal
hastalik tek basina dogrudan ya da dolayh
endotel hiicre disfonksiyonunu etkiler. Bu hipo-
tezi destekleyenilk ¢calismalardan biri Tiirkiye’de
yapilan kronik periodontitisli hastalarda endo-
tel fonksiyonlarinin baslangi¢ periodontal teda-
visi ile iyilestigini gosteren ¢alismadir(?.

Bununla birlikte infeksiyonun bakteriyel
HSP’lere kars1 immun yanit yoluyla da aterosk-
lerozu baslatabilecegi ve ilerlemesini kolaylasti-
rabilecegi ileri siirtilmektedir®. Bakteriyel LPS,
sitokinler ve mekanik stres gibi faktorler endotel
hiicrelerinde konak hHSP60 ekspresyonunu
uyarilabilir. Yapisal benzerlik nedeniyle konak
hHSP'nin bakteriyel HSP olan GroEL’e karsi
olusmus antikorlarla ¢apraz reaksiyonu endotel
disfonksiyonu ve ateroskleroz gelismesine yol
acar™. Ayrica periodontal lezyonlarda, periferal
kanda ve aterosklerotik lezyonlarda GroEL'e
0zgii T hiicre varligr ve T hiicre reseptor beta
zincir genlerinin GroEL ve hHSP60’a es niikleo-
tid sekanslari oldugundan hHSP60’la c¢apraz
reaksiyonu gosterilmistir®™. Aterosklerozun bir
deney hayvani modelinde yinelenen P. gingivalis
inokiilasyonlar1 kontrol grubuna gore daha hizl
gelisen ve ilerleyen aterosklerotik lezyonlara
neden olmus ve buna parelel olarak anti-GroEL
antikor diizeyleri de artmigtir®.

Agiz bakterileri Ozellikle Streptococcus
mutans, A.actinomycetemcomitans, T.denticola ve
P.gingivalis aterosklerotik plaklar, kalp kapakla-
r1, aort anevrizmalari, beyin apsesi ve eklemler-
de gosterilmistir®2?. Bakteremi konusunda asil
kayg: dis hekimligi girisimleri ile ilgili olmasina
karsin ¢igneme ve dis fircalama gibi giinliik
olaylar sirasindaki bakteremi 6zellikle aterosk-
leroz yontinden dikkate alinmalidir®.
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Tip-dis hekimligi is birligi

Diinya 6lceginde kalp hastaliklar1 6liim
nedenleri arasnda birinci sirada geldiginden
tim diinyada agiz-genel saglik iliskisi biiyiik
ilgi gormektedir. Kardiyoloji ve periodontoloji
calisanlar birlikte degerlendirmeler yapmakta-
dir®. Toplumun bilgilendirilmesi ve kisisel ola-
rak periodontal hastalik riskini hesaplama test-
leri yaymlanmaktadir®. Boyle bir test tabloda
Ozetlenmistir (Tablo).

Tiurkiye’de 1990 yilinda baslamis ve
diizenli olarak stirdiiriilen esgsiz bir kardiovas-
kiiler tip projesi olan Tiirk Eriskinlerinde Kalp
Hastalig1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF) calis-
malarma gore {ilkemizde yas1 20'nin iizerinde
olan her bin erkekten 90'ninda ve kadinlarin da
71’inde kalp ve damar hastalig1 mevcuttur. Kalp
damar hastalig1 dagiliminda Karadeniz ve Dogu
Anadolu bolgelerinin basi cektigi; genetik fak-
torlerden ¢ok beslenme aliskanliklarinin bu
dagilimda etken oldugu; sigara igimi, yiiksek
kolesterol diizeyi, yiiksek tansiyon, diyabet,
obezite, hareketsiz yasam tarzi, kotii beslenme
aliskanliklar1 gibi risk faktorlerinin kontrol alti-
na almmasiyla kalp damar hastaliklarmin gelisi-
minin engellenebilecegi ya da en azindan yavas-
latilabilecegi bildirilmistir®. Kalp saglig1 oneri-
lerinin tilkemizde agiz dis sagligina da katkisi
olacagi acgiktir. TEKHAREF calismalarinda sorgu-
lanan risk faktorleri arasina periodontitis de
katilmalidar.

Agiz saghginin saglanmas: ve siirdiiriil-
mesi icin hastalar periodontal infeksiyonlarm
kardiovaskiiler sistem {izerine etkileri konusun-
da bilgilendirilmeli ve tedavi edilmelidir. Bu
konunun can alict boyutu tip doktorlarinin dis
hekimleri ile is birligi yapmalarinin saglanma-
sidir.
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Tablo. Kisisel periodontal hastalik risk degerlendirme testi.

Ka¢ yasindasiniz?
Periodontal hastalik gelisme sansiniz yaslandikga artar. Calismalar periodontal hastalik oranlari en yiik-
sek olanlarm yaslilar oldugunu ve iyi bir ag1z bakimma daha gok gereksinimleri oldugunu gostermistir.

Cinsiyetiniz?

Calismalar kadmlar ve erkekler arsinda dis eti hastalig1 gelisme riskini etkileyecek genetik farkliliklar
gostermistir. Kadinlar erkeklere gore agiz bakimina daha ¢ok 6nem veriyor goziikmelerine karsin kadinlarin
ag1z saglig erkeklerinkinden daha iyi degildir. Bunun nedeni kadmlarin yasamindaki hormonal dalglanma-
larin dis eti dokusu dahil bir¢ok dokuyu etkilemesidir.

Dis etleriniz kaniyor mu?

Dis etlerinin kanamasi dis eti hastalig1 isaretlerinden birisidir. Dis eti dokusunu elinizin tizerindeki deri
olarak diistiniin. Elleriniz yikadigimizda kaniyorsa bir seyin yanlis oldugunu bilirsiniz. Bununla birlikte eger
sigara icen biriyseniz dis etleriniz kanamayabilir.

Disleriniz sallaniyor mu?

Periodontal hastalik bir bakteri infeksiyonunun neden oldugu ciddi bir inflamatuvar hastaliktir; disleri
agizinizda tutan destek kemik ve atagsman liflerin yikimina yol agar. thmal ettiginizde disleriniz sallanmaya
baslar ve diiser.

Dis etleriniz ¢ekildi mi?
Dis eti hastaliklarinin uyarici isaretlerinden birisi dis etlerinin ¢ekilmesi ve dislerin daha uzun goztikme-
sidir.

Sigara i¢iyor musunuz?

Arastirmalar periodontal hastalik gelisme ve ilerlemesinde en énemli risk faktorlerinden birinin sigara
igmek olabilecegini gostermektedir. Sigara icenler i¢meyenlerden daha ¢ok dis tas1 olusumu, derin cepler ve
destek doku kaybina ugrarlar.

Son iki yilda dis hekimine gittiniz mi?

Her giin dis firgalamak ve dis ipi kullanmak dis tas1 olusumunu en azda tutar ancak tam olarak énleye-
mez. En az yilda iki kez profesyonel dis temizligi, dis fircas: ve dis ipiyle atladiginiz yerlerdeki dis taslarmnin
kaldirilmasi i¢in gereklidir.

Dis ipi kullanma sikliginiz nedir?

Arastirmalar giinliik ag1z dis bakiminin bir pargas: olarak dis ipi kullanilmasinin dis eti hastaligina neden
olan bakterilerin miktarin1 azaltmaya yardimci oldugunu ve bu sayede saglikli dis ve dis etlerine katkisi
olabilecegini gostermistir.

Asagidaki genel saglik sorunlarindan hangisine sahipsiniz?

Kalp hastaligi, osteoporoz, osteopeni, yiiksek stres ya da diyabet.

Stiren ¢alismalar periodontal hastaliklarin bu kosullarla baglantili olabilecegini goéstermektedir.
Periodontal hastaliklarla iligkili bakteriler kan dolasimina girebilir ve viicudun diger yerleri igin tehdit olus-
turabilir. Saglikl1 dis etleri daha saglikli viicutla sonuglanir.

Dis eti sorununuz oldu mu?

Son yillarda yapilan arastirmalar kronik inflamasyonun dis eti hastaliklarindaki rolii tizerine yogunlas-
mistir. Periodontal hastalik 6ykiisii olanlarin gelecekte 6 kez daha fazla peridontal sorunlar yasayacag: sap-
tanmuastir. Peridodontal hastalik siklikla sesiz seyreder ve hastalik ileri evreye gelinceye dek belirti vermez.

Dis eti hastaliindan dolay1 disiniz ¢ekildi mi?

Dis eti hastaligindan 6tiirti ne kadar yakin zamanda bir dis kayb1 yasadiysaniz o kadar daha ¢ok disinizi
kaybetme riskiniz yiiksektir. Akil disi, ortodontik amagli ya da travma nedeniyle dis ¢ekimi periodontal
hastalik riskini artirmaz.

Ailenizde dis eti hastalig1 olan var m1?

Arastirmalar peridontal hastaliga neden olan bakterilerin tiikiiriik araciligiyla bulasabildigini gostermis-
tir. Bu nedenle ailede yaygin tiikiiriik temasi, cocuklar ve ciftler i¢cin periodontal hastalikli oldugunda bulas-
ma riskini artirir. Ayni zamanda populasyonun % 30'unda dis eti hastaligina genetik olarak duyarl: olabile-
cegi hesaplanmistir. Bu insanlarda ¢ok iyi agiz dis bakimi olsa bile periodontal hastalik riski 6 kez daha gok
olabilir.

<40 (0)
40-65 (1)
>65 (2)

Kadin (1)
Erkek (0)

Evet (1)
Hay1r (0)

Evet (2)
Hayir (0)
Bilmiyorum (1)

Evet (2)
Hayr (0)
Bilmiyorum (1)

Evet (1)
Hayr (0)

Evet (1)
Hayr (0)

Giin (0)
Hafta (1)
Arada sirada (2)

Evet (2)
Hayr (0)
Bilmiyorum (1)

Evet (2)
Hayr (0)
Hatirlamiyorum (1)

Evet (1)
Hay:r (0)

Evet (2)
Hayr (0)
Bilmiyorum (1)

Sonug: 0-5: Diigiik / 6-10: Orta / >11: Yiiksek
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