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OZET

Kardiyovaskiiler hastalik ve periodontal hastalik eriskinlerde diinya capinda en yaygin rastlanan hastaliklardir.
Periodontitis, subgingival bakteri biyofilmi ile baslayan lokal ve kronik bir inflamatuvar hastaliktir. Son yillarda periodontiti-
sin sistemik inflamatuvar yaniti artirdig ve aterosklerotik kardiovaskiiler hastaliklarin olast bir risk faktorii oldugu konusun-
da kanitlar artmigtir. Bu iki hastali§in bircok risk faktorii ortaktir. Bu iliskinin daha iyi anlagilmast ve son bilgi dogrultusun-
da periodontitisli hastalarda birincil ve ikincil aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltacak bir yaklagim saglamak
amactyla Amerikan Kardiyoloji Dergisi ve Periodontoloji Dergisi 2009 Temmuz sayilarmda bir ortak goriis makalesi yayim-
lanugtir. Periodontal muayene sirasinda kisisel periodontal risk degerlendirmesi ve tibbi izleme, risk durumlaridan habersiz
olan kisilerin bu iki hastalik yoniinden erken tani ve uygqun tedavisini kolaylastirabilir.

Anahtar sozciikler: biyofilm, inflamasyon, kardiovaskiiler hastalik, periodontitis, risk degerlendirmesi
SUMMARY
Risk Assesment for Cardiovascular Disease in Dentistry

Cardiovascular disease (CV D) and periodontal disease are among the most prevalent conditions affecting adults all over
the world. Periodontitis is a localized, chronic inflammatory disease induced by subgingival bacterial biofilm. 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 atherosclerotic cardiovascular diseases. These two diseases has shared many risk factors. A concensus report was
published in July 2009 of the American Journal of Cardiology and the Journal of Periodontology for a better understanding of
the link between atherosclerotic CVD and periodontitis and, on the basis of current information, an approach to reducing the
risk for primary and secondary atherosclerotic CVD events in patients with periodontitis. Personalized periodontal risk assess-
ment and medical screening during the periodontal examination may facilitate the early identification and appropriate treat-
ment of people who are unaware of their risk status for these diseases.

Keywords: biofilm, cardiovascular disease, inflammation, periodontitis, risk assessment

Kardiyovaskiiler hastaliklar

Kardiyovaskiiler hastaliklar koroner kalp
hastalig, ateroskleroz, akut miyokardiyal infek-
siyonlar, inme gibi cesitli kalp ve damar ile ilgili
durumlar igerir. Olgularin ¢ogunda altta yatan
neden aterosklerozdur. Kardiyovaskiiler hasta-
liklar, diinya ¢apinda Oliimlerin en basta gelen
nedeni olarak yaklasik % 30’undan sorumlu-
dur® Diinya Saglk Orgiitii (DSO) 2009 rapo-
runda kardiyovaskiiler hastalik i¢in sekiz risk
faktorii siralamistir: Alkol kullanimi, sigara
igme, yiiksek kan basinci, yiiksek viicut kitle
indeksi, ytiksek kolesterol, ytiksek kan sekeri, az

meyva ve sebze yeme ve hareketsiz yasam. Bu
risk faktorlerine bagli kardiyovaskiiler olim
oranlari, orta gelirli Avrupa iilkelerinde % 72
orani ile en yiiksektir. Kardiyovaskiiler dliimler,
yliksek gelirli iilkelerde diisiik ve orta gelirli
iilkelere gore daha ileri yaslarda goriliir.
DSO'niin 2005 yilinda yayimlanan Kalp Hastalig1
ve Inme Atlasi'nda Tiirkiye de verileriyle yer
almaktadir®. Ornegin Tiirkiye’de her bin kisi
i¢in koroner kalp hastaligia bagl olarak kaybe-
dilen saglikli yasam yil (Disability-adjusted life
years=DALYs) orani 16’dir. Bu oran yiiksek
gelirli ya da diisiik gelirli tilkelerin iki katidur.
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Tiirkiye’de 1990 yilinda baglamis ve diizenli
olarak siirdiiriilen essiz bir kardiovaskiiler tip
projesi olan Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastalig1
ve Risk Faktorleri (TEKHARF) calismalarina
gore iilkemizde yasi 20'nin iizerinde olan her
bin erkekten 90'ninda ve kadinlarin da 71'inde
kalp ve damar hastaligi mevcuttur. Kalp damar
hastaligit dagiliminda Karadeniz ve Dogu
Anadolu bélgelerinin bas1 gektigi; genetik fak-
torlerden ¢ok beslenme aligkanliklarinin bu
dagilimda etken oldugu; sigara i¢me, yiiksek
kolesterol diizeyi, yiiksek tansiyon, diyabet,
obezite, hareketsiz yasam tarzi, kotii beslenme
aliskanliklar gibi risk faktorlerinin kontrol alti-
na almmasiyla kalp damar hastaliklarmin gelisi-
minin engellenebilecegi ya da en azindan yavas-
latilabilecegi bildirilmistir®. TEKHARF c¢alig-
malarinin toplum genelinde diinyada ilk kez
saptanan carpict bir sonucu halk arasinda iyi
kolesterol olarak bilinen kronik hastaliklardan
koruyucu proteinlerin baginda gelen yiiksek
yogunluklu lipoprotein (HDL-kolesterol){in
iltihap ve damar sertligine kars: islevlerinin
hayli zayifladig1 ve erkekleri diyabetten, kadin-
lar1 koroner kalp hastaligindan koruyamadig:
gozlemidir®. HDL parcaciklarinin bu islev
bozuklugu kronik diisiik diizeyli inflamasyon
artisina baglanmistir®). Periodontal hastalik
diisiik diizeyli kronik inflamasyonlardan birisi-
dir. TEKHAREF kalp damar saglig1 onerileri igin-
de agiz dis saglig ile ilgili oneriler bulunma-
maktadr.

Periodontal hastalik prevalansi

Diinyada oldugu gibi Tiirkiye’de de perio-
dontal hastalik prevalansi yiiksektir. Periodontal
hastalik yasla artar. Erigkin dis kayiplarinin bas-
lica nedenidir®. 2004 yih Tiirkiye agiz dis saglh-
g1profiline gore 35-44 yas grubunun % 15.7’sinin,
65-74 yastakilerin % 14.3'iniin periodontal
dokular1 saglam; 35-44 yas grubunun % 2.6’smin
ve 65-74 yasindakilerin ise yarisina yakini (% 48)
digsizdir. En dikkat ¢ekici bulgu, bireysel hijyen
ahigkanliklarinin yetersiz oldugunun agik bir
gostergesi olarak her iki grupta ¢ok yiiksek (%
62.6 ve % 54.8) dis tas1 olmasidir®.

Periodontitis siklikla belirtisiz seyreder ya
da disetleri siskin, soluk, hassas ve spontan ya
da fircalama sirasinda kanar; disetleri ¢ekilmis
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oldugundan disler uzamis goziikiir; disler ara-
sindaki agiklik artmistir; dis ve diseti arasinda
cerahat vardir; disler sallanarak kaybedilir; dis
sallanmasi nedeniyle 1sirmada dis algis1 degisir;
kotii tat duyusu ve halitosis (ag1z kokusu) var-
dir®. Periodontitisin klinik tanisindaki kanitlar
diseti inflamasyonu, bir periodontal sonda ile
olciilerek degerlendirilen digleri saran konnektif
doku kayb1 ve radyografi ile saptanan kemik
kaybidir®?.

Periodontal hastalik

Periodontal hastalik, disleri destekleyen
kemik ve diseti dokularinin yikima ugradigi
kronik bir inflamasyondur®. Periodontal hasta-
lik ayn1 zamanda bir biyofilm infeksiy6z hasta-
111 olarak kabul edilir®. Periodontal hastaliklar-
la iliskili bakteriler periodontal ceplerde ve
sement ylizeylerinde subgingival plak biyofilmi
olusturur. Subgingival plakta yaklasik 500 farkl
bakteri tiirii bulunabilecegi hesaplanmigtir.
Gingivitis periodontal hastaligin en hafif bigimi-
dir; alttaki destek dokular etkilemez ve geri
dontistimliudiir. Gingivitisle iliskili bir disteki
bakteri ytikii 10,000 - 1,000,000 iken periodonti-
tise gegiste bu ytiik 100,000 - 100,000,000 olur®.
Periodontal hastaliklarla iligkili bakteri tiirleri
ve birliktelikleri ¢ok sayida oldugundan renk
kodlariyla tanimlanmaktadir®. Subgingival
biyofilmde baslangi¢ kolonizasyonu Actino-
myces tlrleri ile birlikte sirasiyla sari, yesil ve
mor birlikteliklerden olusur. Turuncu ve kirmizi
birliktelikler gingivitis ve periodontitisle iligkili-
dir. Periodontal hastalik siddetiyle en yiiksek
iligkili bulunanlar Porphyromonas gingivalis,
Tannerella forsythia ve Treponema denticola kirmizi
birliktelik olarak adlandirilir®. Subgingival
mikroflora konagin dogal ve edinsel immun
sistemi tarafindan etkilenebilecegi gibi mikro-
flora da konag: lokal ve belki sistemik olarak
etkiler™®. Bakterilere karsi inflamatuvar yanut,
genetik ve cevresel faktorler (sigara igme, diyet,
hijyen gibi) ile biytik Ol¢ide degisir®.
Periodontitis, sistemik inflamasyon diizeylerin-
de artisa yol acar®¥?V. Ayrica bakteriler ve
drtinleri kan dolasimu ile (bakteremi) ya serbest
ya da monositler ya da nétrofiller gibi dolasan
hticreler iginde kalp dokular1 gibi uzak yerlere
taginabilirler™. P.gingivalis gibi bazi periodontal



patojenler fagositik hiicreler i¢cinde 6ldiirtilmeye
direngli olarak sistemik dolasima katilabilir. Is1
sok proteinleri (HSPs) gibi bakteri antijenleri
konak molekiilleri ile capraz reaksiyon veren
0zel bir antikor olusmasina neden olabilir-
ler®230),

Agzimiz yiiregimizde

Son yillarda periodontal hastaliklar ve
ilgili patojenlerin kardiyovaskiiler hastalik,
inme, prematiire ya da diisiik kilo agirlikh
bebekler, pulmoner infeksiyonlar, diyabet, oste-
oporoz, sismanlik, romatoid artrit, renal hasta-
liklar ve hatta Alzheimer hastalig: gibi sistemik
durumlarla iligkili oldugu gosterilmigtir.
Periodontitis ile basta kardiyovaskiiler hastalik-
lar olmak tizere sistemik iliski, baslangigta lokal
bir inflamatuvar saldir1 olarak baslayan sistemik
bir inflamasyondur®.

Periodontal hastaliklarin baslica nedeni
kétii agiz hijyenidir. Agiz digi risk faktorleri
sigara icme, diyabet, genetik, mental anksiyete,
depresyon, obesite ve hareketsiz yasamdir.
Duyarli bir kiside iki ilgisiz inflamatuvar hasta-
lik olarak duran periodontitis ve kardiyovaskii-
ler hastalik risk faktorleri ortaktir®.

Periodontitis ile kardiyovaskiiler hastalik
iligkisini destekleyen kanitlarmn ¢ogu epidemi-
yolojik calismalardan edinildiginden iliskinin
nedensel mi yoksa ortak hazirlayici ya da
durumsal bir faktérden mi kaynaklandig: anla-
silamamaktadir”?2%, Bununla birlikte perio-
dontal hastalik ya da patojenler ile sistemik
hastalik arasinda dogrudan nedensel iligkiyi
mekanizma temelinde acgiklayacak deneysel
calismalar da yapilmaktadir®®*49. Pgingivalis,
T.forsythia, Fusobacterium nucleatum, Prevotella
intermadia ve Aggregatibacter actinomycetemcomi-
tans gibi periodontal bakteriler karotis, koroner
ve aort ateromatdz plaklarinda saptanmakta-
dir®. P.gingivalis’in apolipoprotein E(apoE-/-)
eksik fare modelinde aterosklerotik lezyonlari
artirdig1; in-vitro olarak endotel hiicrelerine
yayilabildigi ve canhligini siirdiirebildigi; ate-
roskleroz igin karakteristik pro-inflamatuvar ve
pro-trombotik bir ortam olusumuna o&nciiliik
eden pro-inflamatuvar sitokinlerin sekresyonu-
nu baslatabildigi ve hiicre adhezyon molekiilleri
(CAMs) ve Toll-like reseptorleri (TLRs) nin eks-
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presyonu diizenleyebildigi; diisiik yogunluklu
lipoprotein (LDL) varhiginda aterosklerozun
erken isareti olan makrofajlarin kopiik hiicre
olusumunu indiikledigi; trombiis ve emboli
olaylarina yol acan trombosit kiimelesmesini
indiikleyebildigi gosterilmistir®1213232550)  Hem
periodontal hastalik hem kardiyovaskiiler has-
talikta serum C-reaktif protein(CRP) diizeyi
yiikselir. CRP kopiik hiicre, damar riiptiirii ya
da erozyonu sonrasi trombositten zengin trom-
biis olusumu ile iliskili oldugundan damar
endoteline bakteriyel zarar olmaksizin perio-
dontal hastalik ve kardiyovaskiiler hastalik ara-
sinda bir iligki saglayabilir®. Ayrica periodontal
tedavinin, inflamasyonun sistemik gostergeleri-
ni ve 1s1 sok proteinlerine antikor yanitini azalt-
t181, damar disfonksiyonunu iyilestirdigi goste-
rilmistir®?®. Bununla birlikte bu sonuglarin uzun
vadeli miyokardiyal infarkt ya da inme riski
tizerine etkisi heniiz bilinmemektedir.

Periodontal hastalik ve kardiyovaskiiler hasta-
lik

Periodontitis ve aterosklerotik kardiyo-
vaskiiler hastalik iligkisi tzerine Amerikan
Kardiyoloji Dergisi ve Periodontoloji Dergi-
si'nde 2009 yilinda bir ortak rapor yayimlanmuis-
tir. Bu uzlas1 raporunda orta ve ciddi perio-
dontitisli hastalarmin kardiyovaskiiler hastalik-
larin artan olasi riskleri konusunda bilgilendiril-
meleri ve birden ¢ok risk tastyanlarin tibbi yon-
den degerlendirilmeleri o6nerilmistir. Infla-
masyon hipotezi, periodontitis ve ateroskleroz
iliskisi icin akla yatkin ve cekici bir agiklama
olmasina karsin bu iki hastaligin mekanizmasi-
nin tanimlanmasi ve peridodontitisli hastalarin
kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmak igin
en iyi nasil tedavi edilebilecegi konularinda aga-
gidaki on soruya yanut verecek daha fazla aras-
tirma gerekmektedir®”:

1. Periodontitis, aterosklerotik kardiyovas-
kiiler hastalik i¢in bagimsiz bir risk fakto-
rii miidiir ?

2. Eger periodontitis kardiyovaskiiler hasta-
lik i¢in bagimsiz bir risk faktorii ise atero-
jenezin hangi evrelerinde onemlidir ve
iligkinin mekanizmas1 nedir ?

3. Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik
i¢cin bagimsiz risk faktorii olduguna bakil-



maksizin kardiyovaskiiler hastalik risk
faktorleri periodontitisli hastalarda daha
farkli m1 tedavi edilmelidir ?

4. Periodontal tedavi infeksiyon ve infla-
masyon kontrolii saglayarak dogrudan
aterosklerotik plak gelisme oranimi ve
akut miyokardiyal infarkt ve inme gibi
komplikasyonlar1 azaltiyor mu ?

5. Toplumda periodontitis tanis1 konmamig
ve tedavi edilmemis primer ve sekonder
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik
durumlari i¢in artan riskteki kisilerin sap-
tanmast ve tedavisi hangi onlemlerle arti-
rilabilir ?

6. Kardiyovaskiiler hastalik riskine eklene-
bilecek 6zel agiz patojenleri var m1 ve
antibiyotik tedavisi i¢in hedeflenmeli mi?

7. Infeksiyonun neden oldugu periodontal
inflamasyonun olast roliine ek olarak
sekonder endotoksemi, periodontitis ve
aterojenik kardiyovaskiiler hastalik ara-
sinda nedensel bir rol oynuyor mu ?

8. Akut miyokardiyal infarkt ve inme gibi
akut olaylar periodontitisin kétiilestigi
donemlerde artiyor mu?

9. Kalsiyum kanal blokerlerinin baz1 kisiler-
de gingival hiperplaziye neden olmasin-
dan baska periodontitis iizerine yan etkisi
var m1? Eger varsa bu etki ne boyutta ?

10.Kalsiyum kanal blokerlerine ek olarak
diger kardiyovaskiiler ila¢ tedavilerinin
periodontitise olumsuz etkisi var m1?

Risk degerlendirmesi

Onleyici ve kanita dayali tip ve dig hekim-
liginin ortaya ¢ikmasiyla tip ve dis hekimleri
“hastalik ve sonuglarini tedavi etmek” yerine
olmasi gerektigi gibi “hastalig1 nlemeye” yonel-
mislerdir® Kanita dayali yaklasim hastanin ris-
kine dayanan koruyucu ve tedavi edici dneriler
saglar®. Periodontal risk degerlendirmesi sade-
ce hastalik yoniinden degil risk faktorleri kisiler
arasinda degistiginden “kisiye 6zel yaklasim”
saglar. Giiniimiizde kardiyak hastalik igin perio-
dontal riski azaltma standarti, cerrahi olmayan
periodontal tedavi yani kiiretaj ve kok ytlizeyi
diizlestirme yontemidir®™. Mekanik yaklasim
yaninda lokal ya da sistemik doku yikici enzim-
leri 6nleyen subantimikrobiyal doz doksisiklin/
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minosiklin periodontal hastalik iyilestirilmesin-
de anlamli yarar saglar®'¥. Bazi durumlarda
bakteriyel kontrolii kolaylastirmak ve diglere en
azindan biraz destegi yeniden kazandirmak igin
kemik ve yumusak doku rejenerasyonu sagla-
yan cerrahi yaklasim gerekir. Hastanin antikoa-
gililan tedavisinin kesilmesini gerektirmeyen
cerrahi sistemler de piyasaya ¢ikmigtir®).

Her hastada periodontal muayene yapil-
malidir. Muayene basit ve sonucu hasta tarafin-
dan da kolayca anlasilabilecek bir formata
dontistirtilmelidir. Hastalar risk faktorleri ve
tibbi Oykiilerinin de katildig: bir puanlamayla
degerlendirilebilir®. Hasta ile de paylasilan tip
ve dis hekimi arasindaki yazili iletisimle hasta
uzun siire saglikli kalabilir. Ateroskleroz icin
bilinen risk faktorlerinin iki ya da daha ¢oguna
sahip olan periodontitisli kisiler dis hekimi tara-
findan fiziksel muayene ve yillik kan basinci ve
kan lipid profili 6l¢timii ile tip hekimine yonlen-
dirilmelidir. Periodontitisli ve yiiksek duyarliklh
CRP (hsCRP) diizeyi orta diizey (1.0 mg/L ve 3
mg/L) olan hastalar ya da her ikisine sahip has-
talarda kardiyovaskiiler hastalik riskini azalt-
mak i¢in ¢ok yonlii yasam tarzi degisiklik 6neri-
leri biiyiik 6nem tasir. Periodontitisli tiim hasta-
lara sigara birakmalari dnerilmelidir. Kan basin-
a yiiksek olan (>140/90 mmHg) periodontitisli
tiim hastalar standart hipertansiyon tedavi pro-
tokollerine gore tedavi edilmeli ve kilo verme,
tuz kisitlamasi dahil uygun yagsam tarz: degisik-
likleri 6nerilmelidir®®'. Dis hekimligi klinigin-
de kan basinc 6l¢iimii yaninda hasta bas1 hsCRP
testi yapilmasi kardiyovaskiiler hastaliklarin
birincil 6nlenmesinde ¢ok degerli olabilir®.
Klinik belirtiler olmadan Framingham risk
degerlendirmesi gibi global risk degerlendirme-
si ile bir kiginin kardiyovaskiiler risk skoru (on
yil iginde kardiyovaskiiler hastalik gelisme ola-
silig1) diisiik (<% 10), orta (% 10-% 20) ve yiiksek
(>% 20) olarak belirlenebilir®. Orta risk grubu-
nu daha ileri siniflandirmak amaciyla yapilan
yeni bir ¢alismada risk faktorleri arasina perio-
dontal hastalik da eklenmis; ancak rutin kullani-
ma uygun bir sonug alinamamistir®™®. Yurt disin-
da periodontoloji uzmanlik derneklerinin web
sitelerinde toplumun bilgilendirilmesi ve kisisel
olarak periodontal hastalik riskini hesaplama
testleri bulunmaktadir®. Kardiyovaskiiler has-



talik ve periodontitis arasindaki iligskinin farkin-
dalig1 ve periodontal hastalik risk degerlendir-
mesi hastalarin tedaviyi kabul etme firsati
artirir®),

Son yillarda kan yerine tiikiiriik testleri
onem kazanmaktadir. Periodontal hastalik ve
kardiyovaskiiler hastaligin inflamasyon, kon-
nektif doku yikimi ve kemik yeniden sekillen-
mesi, kardiyak enzimler, hiicre adhezyonuna
iligkin cesitli biyogostergeleri tiikiiriikte sapta-
nabilmektedir. Tiikiiriik testleri teknolojik ilerle-
meyle hasta basi tami testlerine dontistiirtilme
asamasindadir®.

Kisisel periodontal tip

Giiniimiizde dis hekimi kisisel periodon-
tal tip uygulamasi i¢in en yeni bilgilerle anam-
nez almaysi, periodontal patojenler i¢in mikrobi-
yolojik test istemeyi, patojenleri nicel, nitel ve
birliktelik yoniinden degerlendirebilmeyi, daha
spesifik tani ile basarili peridodontal tedavi yap-
may1 yani bilime dayal karar vermeyi 6gren-
mektedir. Periodontitis ¢ok cesitli faktorlerden
etkilendiginden her hasta igin altta yatan neden
farklidir. Ornegin bir hastanin periodontitis
nedeni, kotii agiz hijyeninden otiirii agiz mik-
roflorasindaki kayma; bir bagkasinda genetik
yatkinliktan 6tiirii yikict immun yanit olabilir.
Basarili tedavi her hastanin 6zel gereksinimleri-
ni karsilanarak saglanabilir®-9.

Bu amagla 1 U Dis Hekimligi Fakiiltesi
Ag1z Mikrobiyolojisi Laboratuvari, subgingival
plak biyofilm ya da tiikiiriik érneklerinden mik-
roarray (DNA ¢ip) teknigi ile 10 ya da 20 perio-
dontal patojen igin semikantitif sonug verebil-
mekte ve PCR’a dayal1 bir testle IL-1 polimorfiz-
mi sonucuna gore periodontal hastalia genetik
yatkinligi belirleyebilmektedir. Gérmek daha
inandirict oldugundan hastalar test yapilmasin-
dan ¢ok memnun kalmakta ve dis hekiminin
evde bakim ile ilgili dnerilerini ya da kontrol
randevularimi aksatmamaktadirlar.

Ancak yeniliklere uyum ¢ogu zaman zor-
dur; risk degerlendirmesi ve hastalig1 6nlemeye
dayal bir saghk stratejisi ve egitim stratejisi
gerektirir. Son yillarda ABD’de ve Avrupa
Birligi'nde dis hekimligi egitiminde ag1z ve sis-
temik hastalik potansiyel riskleri ve tedavi yak-
lagimlar1 6nem kazanmistir®). ABD’de serbest
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calisan dis hekimlerinin hastalari i¢in tibbi tara-
ma konusunda tutum ve davraniglarinin deger-
lendirildigi bir calisma, dis hekimlerinin biiyiik
¢ogunlugunun tibbi tarama ve tip hekimine
sevk konusunda istekli oldugunu gostermis-
tir®”.

Tip hekimlerinin de periodontal hastalik
ve sistemik saghk arasmnda belirlenmis iliski
konusunda hem tip egitimi hem uzmanlik asa-
masinda egitilmeleri Onerilmektedir®-®). Tip
hekimleri dis eti hastaliginin belirtileri ya da
agiklanamayan dis kayiplari olan kardiyovaskii-
ler hastalikli hastalar1 periodontal yonden deger-
lendirmeli ve dig hekimine yénlendirmelidir.
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