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1. OZET

Agiz saglhigi, genel saghk ile yakindan iligkilidir. Bu ylizden agiz sagliginin
korunmasi, agiz hastaliklarinin erken teshisi ve hastalarin dis hekimine yonlendirilmesi;
sistemik saglik i¢in 6nem arz eder. Periodontitis, diinyada ve tilkemizde en sik goriilen,
bulasict olmayan kronik hastaliklardan biridir. Periodontitisin erken teshisi ve tedavisi,
koruyucu agiz saghgi uygulamalariyla miimkiindiir. Hastalarin ¢ogu, dis hekimi
muayenehanelerinden daha sik olarak, medikal nedenlerle hastanelere bagvurmaktadirlar.
Bu sebeple, tip doktorlar1 pek ¢ok olas1 agiz sagligi probleminin erken teshisi noktasinda
hastalarin yonlendirilmesi agisindan 6nemli bir konuma sahiptirler. Bu baglamda, hem
periodontal hastaliklarin hem de bunlarin ¢esitli sistemik durumlar ile iliskisinin; tip
doktorlar1 ve 6zellikle i¢ hastaliklar1 uzmanlari tarafindan yeterli diizeyde bilinmesi 6nem
arz eder. Bu calismanin amaci, i¢ hastaliklari uzmanlart ve uzmanlik 6grencilerinin
periodontal saglik, hastalik ve bunlarin sistemik durumlarla olan iliskileri ile ilgili bilgi
diizeylerini degerlendirmektir. Karsilastirma yapabilmek adina, dis hekimlerinden
olusturulan bir kontrol grubu ile kiyaslama yapilmigtir. Elde edilen verilere gore, ic
hastaliklar1 uzmanlart ve uzmanlik 6grencilerinin; periodontal saglik, hastalik ve
periodontal hastaliklarin sistemik hastaliklarla iliskisi ile ilgili bilgi diizeylerinin dis
hekimlerine kiyasla istatistiksel olarak yeterli seviyede olmadigi goriilmiistiir. Bu bilgiler
1s5181inda, i¢ hastaliklar1 uzmanlart ve uzmanlik 6grencilerinin periodontal saglik ve
hastalik ile ilgili bilgi diizeylerinin arttirilmasinin, koruyucu agiz saglhigi uygulamalarina

katkis1 olacagini diisiinmekteyiz.

Anahtar Sozciikler: i¢ hastaliklart uzmanligi, koruyucu dis hekimligi, periodontal

farkindalik, periodontal bilgi diizeyi



2. SUMMARY

Oral health is closely related to general health. Therefore, maintaining oral health,
early diagnosis of oral diseases and directing patients to the dentist are important for
systemic health. Periodontitis is one of the most common non-communicable chronic
diseases in the world and in our country. Early diagnosis and treatment of periodontitis is
possible with preventive oral health practices. Most of the patients are admitted to
hospitals for medical reasons more frequently than to dental offices. For this reason,
medical doctors have an important position in guiding patients for the early diagnosis of
many possible oral health problems. In this context, it is important that periodontal
diseases and their relationship with various systemic conditions are adequately known by
medical doctors and especially internal medicine specialists. The aim of this study is to
evaluate the knowledge levels of internal medicine specialists and residents about
periodontal health, disease and their relations with systemic conditions. In order to make
a comparison, a comparison was made with a control group consisting of dentists.
According to the data obtained, it was seen that the knowledge levels of internal medicine
specialists and residents about periodontal health, disease and the relationship between
periodontal diseases and systemic diseases were not statistically sufficient compared to
dentists. In the light of this information, we think that increasing the knowledge level of
internal medicine specialists and residents about periodontal health and disease will

contribute to preventive oral health practices.

Key Words: internal medicine, preventive dentistry, periodontal awareness,
periodontal knowledge



3. GIRIS VE AMAC

Periodontal hastalig1 da igeren bazi agiz hastaliklarinin, diabetes mellitus, koroner
arter hastaligi, olumsuz gebelik sonuclar1 ve romatoid artrit (RA) gibi bir ¢ok sistemik
durum ile iliskili oldugu bildirilmistir.(1-4). Inflamatuar bir hastalik olan periodontitisin;
hastalik ile iliskili baz1 oral mikroorganizmalarin, bakteriyel virulans faktorlerinin ve
proinflamatuar molekiillerin viicudun farkli bolgelerine ulagmasi ile bazi kronik sistemik
durumlara ve enfeksiyon hastaliklarina katkida bulunabilecegi one siiriilmiistiir (5).
Ornegin, dnemli bir periodontopatojen olan Porphyromonas gingivalis’in, bazi vaskiiler
ve aterosklerotik degisikliklere etki ederek kardiyovaskiiler hastalik etiyolojisinde rol

oynayabilecegi belirtilmistir (6).

Benzer sekilde, RA hastalarinin sinoviyal s1vi 6rneklerinde periodontal patojenlere
rastlanmasi, bu bakterilerin RA etiyolojisindeki roliinii ortaya koymaktadir (7).
Periodontal hastalik ile diabetes mellitus arasinda cift yonli bir iliski vardir. Buna gore,
diyabet periodontal hastalik igin 6nemli bir risk faktorii olmakla beraber, periodontal
hastalik varligi diyabetik bireylerde glisemik kontrolii bozabilir ve insiilin direncini
artirabilir. (2). Bununla birlikte, periodontal tedavinin diyabetik hastalarda glisemik

kontrolii iyilestirdigi gosterilmistir (8).

Periodontitis kiiresel olarak en yaygin altinci hastaliktir. Siddetli formlar1 yetiskin
popiilasyonunun %11,2'sini etkilemekle beraber, hafif formlar1 yetiskinlerin yaklagik
%45-50’inde goriiliir. 65 yas stii kisilerde bu oran %60'1n {izerine ¢ikar (9). Siddetli
periodontitis, siddetli periodontal yikimlar ile karakterize olmakla beraber; tedavi
edilmedigi durumlarda; siklikla dis kaybina ve bunun sonucunda ¢igneme fonksiyonunda
bozulmaya, konugsmanin degismesine, diisiik 6z saygiya ve genel olarak daha kotii bir
yasam kalitesine yol agar (10). Bu nedenle, periodontitis; saglik hizmeti yiikiinii, sosyal

ve ekonomik yiikii artirir ve diinya ¢apinda sosyal esitsizlige sebep olur (11).

Gecmiste tip ve dis hekimliginin birbirinden ayrilmasi; tibbin daha ¢ok viicudun
ag1z dis1 bolgelerini ele almasina ve dolayisiyla dis hekimliginin yogunlukla dislerin ve
ag1z bolgesinin hastalik ve yaralanmalarina odaklanmasina neden olmustur. Bu ayrim, tip
ve dis hekimligi arasindaki sinerjik etkilesimi biiyiik 6lciide engelleyen bir is birligi

yoksunluguna sebep olmaktadir. Ancak, pek ¢ok sistemik hastaligin agiz i¢i bulgusu



olabildigi gibi, baz1 agiz hastaliklarinin sistemik etkilere yol acabildigi de bilinmektedir.
Kronik bobrek hastaligi, kardiyovaskiiler hastalik, endokrin bozukluklar ve periferik
damar hastaligr hem tibbi hem de disle ilgili komplikasyonlara neden olabilen sayisiz
hastaliktan birkagidir. Bu tiir kronik hastaliklarin yayginligi ve getirdikleri muazzam mali
ve sosyal yik, tip ve dis hekimliginin hastalara daha kapsamli bir tedavi saglama

cabalarini koordine etmesini gerektirir (12).

Pek cok iilkede, i¢ hastaliklart uzmanlarinin periodontal saglik, hastalik ve sistemik
hastaliklarla iligkisine dair farkindalik ve bilgi diizeylerini degerlendiren g¢esitli
arastirmalar yiritilmistir (13-17). Aym1 zamanda, farkli ilkelerdeki, aile hekimligi
(18), jinekoloji (19) gibi farkli tibbi branslardaki hekimlerin, periodontal saglik ve
hastaliga dair bilgi ve farkindalik diizeylerini 6lgen ¢alismalar rapor edilmistir. Literatiir
incelendiginde, lilkemizde i¢ hastaliklar1 uzmanlarinin da dahil oldugu periodontal saglik,
hastalik ve sistemik hastaliklarla iliskisi ile ilgili bilgi diizeyini 6l¢en bir ¢alismanin
yapilmis oldugu (20), ancak periodontal saglik ve hastalik ile ilgili ayrintili bir

degerlendirmenin ger¢eklestirilmedigi goriilmistiir.

Yukarida belirttigimiz iizere, periodontal hastalik ve sistemik hastaliklar arasindaki
iligki ile ilgili 6nleyici yaklasimlarda potansiyel olarak 6nemli bir role sahip olan ig
hastaliklar1 uzmanlarinin, periodontal saglik ve hastaliga dair bilgi diizeyi ve tutumu
hakkinda literatiirde yeterli sayida calisma bulunmamaktadir. Bu calismanin amaci,
tilkemizdeki i¢ hastaliklart uzmanlar1 ve uzmanlk 6grencilerinin periodontal saglik ve
hastalik ile ilgili bilgi diizeyi ve tutumlarmin dis hekimleri ile karsilastirmali

degerlendirilmesidir.



4. GENEL BILGILER
4.1. Periodonsiyum

Periodonsiyum, disleri fonksiyonda tutmak i¢in gerekli destegi saglayan yapilar
biitiiniidiir. Dort ana bilesenden olusur: diseti, periodontal ligament, sement ve alveolar
kemik. Bu periodontal bilesenlerin her biri konumu, doku yapist ve biyokimyasal
Ozellikleri bakimindan farklidir. Ancak bu bilesenlerin tiimii birlikte tek bir birim olarak

islev goriir (21).
4.1.1. Diseti
Oral mukoza asagidaki ii¢ bolgeden olusur:

1. Diseti ve sert damagi olusturan ¢igneyici mukoza
2. Ozellesmis mukoza ile kapl dilin dorsumu

3. Agiz boslugunun geri kalanini déseyen agiz mukozasi (22)

Bir yetiskinde saglikli diseti, alveolar kemigi ve dis kokiinii mine-sement
birlesiminin hemen koronal seviyesine kadar kaplar. Diseti anatomik olarak serbest diseti,

yapisik digeti ve interdental diseti olmak tizere 3 bolgede incelenir (23).

Diseti dokusunun ortalama kalinlig1 yaklasik 1 mm’dir (24). Diseti miktari ise 1-9
mm arasinda degiskenlik gostermektedir. Genellikle en genis oldugu yer iist kesici
dislerin bukkali ve en dar oldugu yer ise alt kesici diglerin lingualidir. Disetinin genisligi,
disin alveol kret lizerindeki konumuna bagli olarak sekillenir. Buna bagl olarak dis labial
yonde konumlandiginda diseti genisligi azalir, lingual/palatal yonde konumlandiginda ise

artar (25).

Serbest diseti, disleri yaka seklinde ¢evreleyen diseti boliimidiir (26). Olgularin
yaklagik %50'sinde serbest diseti, serbest diseti olugu adi verilen s1g bir dogrusal ¢okiintii
ile yapisik disetinden ayrilir (26). Serbest diseti genellikle yaklasik 1 mm genisligindedir
ve diseti olugunun yumusak doku duvarini olusturur. Bir periodontal sond ile dis

yiizeyinden bir miktar ayrilabilir (22).

Yapisik diseti, serbest disetinin devamini olusturur. Rezilyansi yiiksek olan yapisik

digeti alveolar kemigi kaplayan periosteum dokusuna sikica baglidir. Yapisik disetinin



apikal siniri; nispeten gevsek ve hareketli olan alveolar mukozaya kadar uzanir. Bu
baglantiya mukogingival birlesim adi verilir (22). Yapisik disetinin  genisligi;
mukogingival birlesim ile diseti oluk veya periodontal cebin apikal hizas1 arasindaki
mesafedir ve 6nemli bir klinik parametredir (23). Keratinize disetinin genisligi ile
karistirllmamalidir. Keratinize diseti genisligine serbest diseti miktar: da dahildir. Fasiyal
yiizeydeki yapisik disetinin genisligi agzin farkli bdolgelerine gore degisiklik
gostermektedir (27). Keratinize diseti miktar1 genellikle kesici disler bolgesinde en genis

olmakla beraber posterior bolgede ise daha dardir (26).

Interdental diseti, dislerin aproksimallerinde kontak noktalarinin apikalinde yer
alan “embrasiir” ad1 verilen anatomik bosluklar1 doldurur. interdental diseti genellikle
anterior bolgede piramidal bir morfolojiye sahip iken, posterior bolgede bir “col”
formasyonu gosterir. Interdental diseti piramidal formda iken, papilin u¢ kismi, temas
noktasinin hemen altinda sonlanir. “Col” formasyonunda ise, interdental digetinin fasiyal
ve lingual papili, kontakt noktasinin bukkal ve linguline uzanacak sekilde bir vadi benzeri
¢okiintii bicimi alir. (28). Interdental boslukta disetinin morfolojisi, bitisik disler
arasindaki temas noktasinin varligina veya yokluguna, temas noktas: ile alveol Kkreti
arasindaki mesafeye (29) ve bir dereceye kadar ¢ekilmenin varligina veya yokluguna gore

degisiklik gosterir (22).
4.1.2. Periodontal Ligament

Periodontal ligament, dis kokiinli ¢cevreleyen ve disi alveolar kemige baglayan,
yogun kolajen, vaskiiler ve hiicresel elemanlardan olusan siki bir bag dokusudur (30).
Diseti bag dokusu ile siireklilik gosterir ve kemikteki vaskiiler kanallar araciligiyla kemik
iligi bosluklartyla iletisim halindedir. Periodontal ligament araliginin ortalama 0.2 mm
oldugu belgelenmis olmasina ragmen, bazi varyasyonlar da rapor edilmistir. Fonksiyonda
olmayan ve siirmemis dislerde periodontal aralik daha azdir, ancak hiperfonksiyona

maruz kalmis dislerde bu aralik daha fazladir (22).
Periodontal ligamentin fiziksel islevleri:

1. Disin etrafinda bulunan damar ve sinir yapilarini, mekanik kuvvetlerin olumsuz
etkilerinden korumak

2. Okluzal kuvvetleri kemige iletmek



3. Disleri kemige baglamak
4. Diseti dokularinin, dislerle dogru iligkisini korumak
5. Sok absorbsiyonu 6zelligi ile, ani okluzal kuvvetlerin etkisine direng

gostermektir (22).
4.1.3. Sement

Sement, anatomik kokiin dis kismini olusturan kalsifiye, avaskiiler mezenkimal bir
dokudur (31). Iki ana sement tiirii bulunmaktadir; bunlar, aseliiler (birincil) ve seliiler

(ikincil) sementtir. Her ikisi de kalsifiye interfibriler matris ve kolajen fibrillerden olusur
(22).

Aseliiler sement, olusan ilk sementtir; kokiin servikalde yaklasik olarak ticte birini
veya yarisini kaplar ve hiicre icermez. Bu sement, dis okluzal diizleme ulasmadan 6nce
olusur ve kalinlig1 30 ila 230 um arasinda degisir (32). Sharpey lifleri, disi desteklemede
temel rolii olan aseliiler sementin yapisinin ¢cogunlugunu olusturmaktadir. Liflerin ¢cogu
kok yiizeyine dik aciya yakin olarak yerlesir ve semente derinlemesine niifuz eder.

Boyutlari, sayilari1 ve dagilimlari iglevle birlikte artar (33).

Dis okluzal diizleme ulastiktan sonra olusan seliiler sement, daha diizensizdir.
Seliiler sement, kanalikiil sistemiyle birbirleriyle iletisim kuran, lakuna adi verilen

alanlarda bulunan sementosit hiicrelerini igerir.

Seliiler sement, aseliiler sementten daha az kalsifiyedir (34). Sharpey lifleri;
aseliiler semente kiyasla, seliler sementin daha az bir boliimiinii kaplar ve kok ylizeyine
paralel veya rastgele diizenlenmis diger fibril gruplarindan ayrilir. Sharpey lifleri,
tamamen veya kismen kalsifiye olabilir veya kalsifiye bir sinir ile ¢evrelenmis, merkezde

kalsifiye olmamis bir ¢ekirdege sahip olabilir (35,36).
4.1.4. Alveolar Kemik

Alveolar kemik, maksilla ve mandibulada dislerin yer aldig1 kemik prosesidir (22).
Alveolar kemik modelasyonu, lizerine gelen ¢igneme kuvvetlerinden etkilenen dinamik
bir siiregtir (37). Bu nedenle, dislerin boyutu, sekli, yeri ve islevi alveolar kemik

morfolojisini etkiler. Cene kemiklerinin biiylimesi ve gelisimi, dislerin konumunu



belirler. Fakat okliizal kuvvetler araciligiyla ve ortodontik prosediirlerle dislerin belirli

bir derecede repozisyonu saglanabilir (38).
4.2. Periodontal Saghk ve Hastahik
4.2.1. Periodontal Saghk

“Saglik, yalnizca hastalik ve sakatligin olmayis1 degil, ayn1 zamanda fiziksel, ruhsal
ve sosyal yonden tam bir iyilik halidir’(39). Diinya Saglik Orgiitii'niin (DSO) bu tanimina
gore periodontal saglik, bireyin ge¢irilmis herhangi bir hastaliga bagli zihinsel veya
fiziksel islev bozuklugu olmadan, normal sekilde hayatini siirdiirmesine izin veren,

inflamatuar periodontal hastaliktan uzak bir durum olarak tanimlanmalidir (40).

Bu genel saglik cergevesi baz alarak; periodontal saglik, klinik olarak
degerlendirildigi gibi, gingivitis, periodontitis veya diger periodontal durumlarla iligkili
hastalik olmamasina dayandirilmalidir (40). Ayni zamanda periodontal saglik, basarili bir
sekilde tedavi edilen gingivitis veya periodontitis dykiisii olan hastalar1 veya klinik
gingival inflamasyon belirtileri olmadan dislerini koruyan diger periodontal durumlar: da
icerebilir (40). Buna bagli olarak, bolge diizeyinde klinik diseti sagligi su sekilde
smiflandirilabilir (40):

1. Saglam (intact) bir periodonsiyumda klinik diseti sagligi
2. Azalmis (reduced) periodonsiyumda klinik diseti sagligi
a. Stabil periodontitis hastasi

b. Periodontitis olmayan hasta

Saglam bir periodonsiyumdaki klinik diseti sagligi, sondlamada kanama (SK),
eritem ve 0dem, hasta semptomlari, atasman ve kemik kaybi olmamasi ile karakterizedir.
Azalmis bir periodonsiyumda klinik diseti saglhigi, azalmis klinik atagsman ve kemik
seviyeleri varliginda sondlamada kanama, eritem, ddem ve hasta semptomlarinin
olmamasi ile karakterizedir. Bununla birlikte, basarili bir sekilde tedavi edilen ve stabil
periodontitis hastalarinin, periodontitisin tekrarlayan progresyonu acisindan artmis risk
altinda oldugu kabul edilmelidir. Periodontitis olmayan hastalarda, periodontitis riskinin

arttigina dair mevcut bir kanit bulunmamaktadir (40).



Diseti dokularin saglig1 veya inflamasyon varligi, en iyi SK parametresi ile tespit
edilir (41). SK ile iliskili diseti dokularinin histolojik 6zellikleri degerlendirilmistir (42).
Dokulara uygulanan hafif basingla (0.25 N) yapilan sondlamanin ardindan kanayan
bolgeler, 6nemli Ol¢iide hiicreden zengin ve kolajeni azalmis bag dokusu artisi ile
iligkilidir. Ancak kanama egilimini hakli ¢ikaracak vaskiilarite veya damar limen
boyutunda artig goriilmemistir. Ayrica, klinik ve histolojik veriler, kanamanin,
inflamasyonun kizariklik ve sislik gibi gorsel belirtilerinden daha erken bir diseti

inflamasyonu belirtisi oldugunu gostermektedir (42).

S1g ceplerin saglikla ve derin ceplerin hastalikla ilgili oldugu diisiiniilse de, bunun
her zaman dogru olmayabilecegini gdsteren ¢ok sayida kanit mevcuttur. Ornegin derin
cepler, 6zellikle destekleyici periodontal bakim saglandiginda ¢ok uzun siireler boyunca
inflamasyon belirtisi gostermeden stabil halde kalabilirler (43,44) ve bunun sonucunda,

saglikli cepler olarak adlandirilabilirler (45).

Radyografik degerlendirme, periodonsiyumun klinik degerlendirmesinin kritik bir
bilesenini olusturur. Anatomik olarak saglam bir periodonsiyumun radyografisinde, hem
lateralde hem de alveolar krette saglam bir lamina duranin oldugu, furkasyon alanlarinda
kemik kaybimin olmadig: ve alveolar kemik kretinin en koronal kismindan mine sement
birlesimine ortalama olarak 2 mm'lik bir mesafe oldugu goriiliir (45). Saglikli bireylerde
mine sement sinirindan alveolar krete olan mesafe 1,0 ila 3,0 mm arasinda degisebilir
(46,47). Hastanin yasi, dis tipi, dislerin agis1 ve siddetli atrizyon gibi faktorlerin hepsi bu
yiiksekligi etkileyebilir (45).

Periodontitis hastalar1 periodontal tedaviden sonra, tam dis eti sagligi durumuna
erisemeyebilir (40). Bununla birlikte, kanitlar bir hastanin periodontal stabiliteye
ulasabilecegini gostermistir. Periodontal stabilite, lokal ve sistemik risk faktorlerinin
kontrolii ve basarili bir tedavi ile karakterizedir; bu da minimal SK (alanlarin <% 10)
(48), SK olan 4 mm veya 4 mm’den fazla sondlama derinligi olmamasi, diger klinik

parametrelerde optimum iyilesme ve progresif periodontal yikim olmamasidir (49).



4.2.2. Gingivitis

Genel olarak iki diseti hastalig1 kategorisi vardir (40):

* Dental plak biyofilmine bagli gingivitis

* Dental plak biyofilmine bagli olmayan diseti hastaliklar
4.2.2.1. Dental Plaga Bagh Gingivitis

Dental plak kaynakli gingivitis, dis etinde lokalize olan ve dislerde mikrobiyal bir
biyofilmin birikmesiyle baslayan cesitli inflamasyon semptomlar1 gosteren diseti
hastaligidir (50). Gingivitis; dental plak, giinler veya haftalar boyunca bozulmadan veya
kaldirilmadan biriktiginde, biyofilm ve konagin immiin-inflamatuar yanit1 arasindaki
simbiyozun kaybolmasi ve yeni baslayan bir disbiyozun gelismesi nedeniyle baslar.
Endokrinopatiler, hematolojik durumlar, diyet ve ilaglar gibi cesitli sistemik faktorler

immiin-inflamatuar yanit1 degistirebilir (51,52).

Epidemiyolojik veriler, plak kaynakli gingivitisin her yasta yaygin oldugunu
gostermekle beraber (53-59), bu hastalik periodontal hastaligin en yaygin sekli olarak
kabul edilir (60). Sagliktan, plak kaynakli gingivitise kadar olan ilk degisiklikler klinik
olarak tespit edilemeyebilir (61). Bununla birlikte, bu hastaligin daha yerlesik formlarina
dogru ilerledikge klinik belirti ve semptomlar belirginlesir. Plak kaynakli gingivitis diseti
kenarinda baglar ve buradan yayilabilir. Hastalar plaga bagl gingivitiste; dis fircalama
sirasinda kanama, tiikiiriikte kan goriilmesi, disetlerinde sislik, kizariklik ve agiz kokusu

gibi sikayetler belirtebilir (62).

Dental plaga bagl gingivitis basgligi altinda ele alinan; hormonal diizensizlikler,
ilaglar, sistemik hastaliklar ve yetersiz beslenme ile iliskili gingivitis belirli birkag temel
ozellik sergiler. Bunlar: serbest ve yapisik diseti ile sinirli olan ve mukogingival hatti
agsmayan bolgelerde inflamasyonun Klinik belirtiler; biyofilmi kaldirarak inflamasyonun
tersine gevrilebilirligi; yiiksek bakteri plag: yiikiiniin varligi; atasman veya alveolar kemik
kayb1 yasayan veya yasamamis olan bir periodonsiyum iizerinde stabil atagman
seviyeleridir (50). Gingival inflamasyon, daha sonra olusabilecek periodontitisin gelisimi

ve dislerin etrafindaki atasman kayb1 i¢in gerekli bir 6n kosul olarak kabul edilir (63). Bu
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nedenle gingivitisin tedavisi, periodontitis i¢in temel bir birincil 6nleyici strateji ve

periodontitisin tekrarlamamasi igin ikincil bir 6nleyici stratejidir (64,65).

Hem saglam, hem de azalmis bir periodonsiyum varliginda; 3 mm’ye kadar
sondlama derinliklerinin bulunmasi ve periodontal alanlarin %10’dan daha fazlasinda
sondlamada kanama varlig1 gingivitis olarak ifade edilir. Bununla beraber lokalize
gingivitis %10 ila %30 arasi; generalize gingivitis % 30’dan fazla sondlamada kanama

goriilen bolgelerin varliginda teshisi konan hastaliklardir (40).

Dental plak biyofilminin neden oldugu gingival inflamasyonun saglam veya
azalmis bir periodonsiyumda m1 yoksa periodontitis tanisi konan bir hastada m1 olduguna

bagli olarak, gingivitis ayrica su sekilde siniflandirilabilir (40):
* Saglam bir periodonsiyumda gingivitis
* Periodontitis olmayan bir hastada azalmis periodonsiyumda gingivitis
(6rn. diseti ¢ekilmesi, kron boyu uzatma)

* Basartyla tedavi edilen bir periodontitis hastasinda azalmis bir periodonsiyumda

gingival inflamasyon

Gingival inflamasyonu indiiklemek icin gerekli plak birikimi esigi ve hastaligin
ilerleme hiz1 tizerindeki etkisi, hem predispozan faktorler olarak bilinen lokal risk
faktorlerine hem de modifiye edici faktorler olarak adlandirilan sistemik risk faktorlerine

gore degisiklik gosterir (40).
1. Lokal risk faktorleri

Gingivitis i¢in lokal risk faktorleri, giinlik agiz hijyeni uygulamalar1 sirasinda
plagin uzaklastirilmasini engelleyerek ve/veya biyolojik bir nis olusturarak belirli bir

bolgede plak birikimini tesvik eden faktorlerdir (50). Bu faktorler sunlardir:

a. Dental plak biyofilm retansiyon faktorleri; dis anatomisindeki varyasyonlar,
hatali restorasyonlar, caprasiklik vb. gibi plak birikimini kolaylastiran, biyofilmin
yapismasini  ve olgunlagmasini saglayan unsurlardir. Mekanik olarak plagin

uzaklastirmasini zorlastirirlar (66,67).
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b. Agi1z kurulugu, genellikle kserostomi semptomlariyla iligkili klinik bir durumdur.
Tiikiirtik akist eksikligi veya tiikiiriik kalitesinde degisiklikler olarak ortaya ¢ikan ve dis
ylzeylerinin temizliginin azalmasina yol agan agiz kurulugu, azalmis dis plak

biyofilminin uzaklastirilmasi ve gingival inflamasyonun artmasi ile iliskilidir (68).
2. Sistemik risk faktorleri

Sistemik risk faktorleri veya modifiye edici faktorler, bir kiside mevcut olan ve
dental plak biyofilmine karsi bagisiklik-inflamatuar yanitinin abartili 0lmasina neden

olan ozelliklerdir.

a. Sigara kullanimz1: Periodontitis i¢in temel davranigsal risk faktorlerinden biridir.
Ayni zamanda diseti dokular1 iizerinde olumsuz etkileri vardir. Sigara dumani
bilesenlerinin sistemik dolagima karigsmasinin yani sira, lokal temasinin mikrovaskiiler
Olgekte vazokonstriiksiyon ve fibrozisi indiikledigi bildirilmektedir. Bu vazokonstriiktif
etki, mevcut olan siddetli inflamatuar arka plana ragmen, sondlamada kanama gibi klinik

gingivitis belirtilerini maskeleyebilir (69).

b. Metabolik faktorler: Diyabetes mellitus hastasi olan veya prediyabetik kisilerde
hiperglisemi metabolik faktorler 6rnek olarak gosterilebilir. Fazla glikoz toksiktir ve
cesitli proinflamatuar siirecleri aktive edebilen inflamatuar hiicrelerde mitokondriyal
aktiviteyi ve oksidatif stresi artirir. Ileri glikasyon son iiriinleri (AGE, advanced glycation
end products) olusumu ve AGE'nin proinflamatuar olaylar1 aktive eden hiicre yiizeyi
reseptoriine (RAGE, receptor for advanced glycation end products) baglanmasi ile

sonuglanabilir (2).

. Beslenme faktorleri: Siddetli C Vitamini eksikligi veya iskorbiit 6rnek olarak
verilebilir. Onemli bir antioksidan olan askorbik asitin yani C vitamininin eksikligi
oksidatif strese karsi, doku savunmasinin bozulmasina neden olur. Ayrica bu eksiklik
kolajen sentezini olumsuz yonde etkileyerek kilcal damar duvarlarinin zayiflamasina ve

bunun sonucunda digeti kanamasinin artmasina neden olur (70).

d. Farmakolojik ajanlar: Gingivitise duyarlilig1 artirabilecek ¢esitli mekanizmalar

yoluyla hareket edebilir. Bu ajanlar, tiikiiriik akisini azaltan ilaglari, endokrin fonksiyonu
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etkileyen ilaglari, diseti biiylimesine ve yalanci cebe neden olabilecek ilaglari igerebilir
(40).

e. Seks hormonlarindaki yiikselmeler: Ergenlik doneminde, hamilelik sirasinda
veya birinci nesil oral kontraseptif kullanimi1 sonrasinda gingival inflamasyon yaniti
degisebilir. Seks hormonu sevilerindeki bu degisim, nispeten az plak seviyelerinde dahi
beklenenden daha fazla bir inflamatuar yanit olusumuna sebep olur. Bununla birlikte,
modern oral kontraseptif dozajlar azaltilmistir ve bu tiir ilaglarla ilgili plaga abartili diseti

inflamatuar yanitlari i¢in ¢ok az kanit vardir (71).

f. Hematolojik durumlar: Lésemi gibi kan maligniteleri veya miyelodisplazi gibi
premalign durumlar, asir1 plak biyofilm birikimi olmadan siddetli gingival inflamasyon
belirtileri ile iligkilidir. Belirtiler arasinda, 16semik hiicre infiltrasyonuna bagl sismis,
mor veya bazen soluk diseti, trombositopeni ve/veya pihtilagsma faktor eksikliklerinden
dolay1 dental plak biyofilm birikimi seviyeleri ile tutarsiz olan diseti kanamasi sayilabilir

(72).
4.2.2.2. Dental Plaga Bagh Olmayan Gingival Hastaliklar

Dental plaga bagli olmayan diseti hastaliklari, plaktan kaynaklanmayan ve
genellikle plak uzaklastirildiktan sonra ¢6ziilmeyen gesitli durumlari kapsar. Bu lezyonlar
sistemik bir durumun belirtileri olabilir veya agiz bosluguna lokalize olabilir (73). Bu
lezyonlar dental plak biyofilminden kaynaklanmasa da, klinik belirtilerin siddeti

genellikle plak birikimine ve daha sonra gingival inflamasyona baglidir (74).
Dental plaga bagli olmayan gingival hastaliklar su sekilde siniflandirilir (73):

1) Genetik/gelisimsel bozukluklar

a) Herediter gingival fibromatozis

b) Spesifik enfeksiyonlar: Bakteri orijinli, viral orijinli, fungal orijinli
2) Iinflamatuar ve immiin kosullar

a) Hipersensitif reaksiyonlar

b) Deri ve miik6z membranin otoimmiin hastaliklar

¢) Graniilomatdz inflamatuar lezyonlar (orofasiyal graniillomat6z)
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3) Reaktif proses: epiilisler (fibroz epiilis, kalsifiye fibroblastik graniiloma, vaskiiler
epiilis, periferal dev hiicreli graniiloma)
4) Neoplazmalar
a) Premalign: 16koplaki, eritroplaki
b) Malign: skuamoz hiicreli karsinoma, 16semi hiicre infiltrasyonu, lenfoma
(Hodgkin, non-hodgkin)
5) Endokrin, nutrisyonel ve metabolik hastaliklar
a) Vitamin eksiklikleri: C vitamini eksiligi (iskorbiit)
6) Travmatik lezyonlari
a) Fiziksel/mekanik travma
b) Kimyasal (toksik) yaralanma
c) Termal travma: diseti yaniklari
7) Gingival pigmentasyon: melanoplaki, sigara melanozisi, ilaca bagli pigmentasyon,

amalgam tattoo.
4.2.3. Periodontitis

Periodontitis, disbiyotik dental plak biyofilmleri ile iliskili ve dis destek dokularinin
ilerleyict yikimi ile karakterize kronik ¢ok faktorlii inflamatuar bir hastaliktir. Birincil
ozellikleri arasinda, klinik atasman kayb1 (KAK), radyografik olarak degerlendirilebilen
alveolar kemik yikimi, periodontal cep olusumu ve diseti kanamasinin vardir.
Periodontitis; prevalansinin yiiksek olmasi, dis kaybina yol agmasi, ¢igneme
fonksiyonunu ve estetigi olumsuz etkilemesi, toplumsal esitsizlik kaynagi olmasi ve
yasam kalitesini bozmasi nedeniyle 6nemli bir halk sagligi sorunudur. Periodontitis,
digsizlik ve ¢igneme disfonksiyonunun 6nemli sebeplerinden biridir, nemli dis bakimi
maliyetlerine neden olur ve genel saglik iizerinde olumsuz bir etkiye sahiptir (75). 2010
yilinda siddetli periodontitis, diinya ¢apinda insanlarin yaklasik %10,8’ini (743 milyon)
etkileyen, diinyanin en yaygin 6. saglik durumuydu. 1990 ve 2010 yillar1 arasinda, siddetli
periodontitisin kiiresel yaga gore standartlastirilmis prevalansinin %11,2 oldugu tahmin

edilmistir (76).

Son 30 yilda, periodontitis siniflandirmasi, yeni ortaya ¢ikan bilimsel kanitlarla
uyumlu hale getirilmek amaciyla bir ¢ok kere degistirilmistir. 2017 Periodontal ve Peri-
Implant Hastaliklart ve Durumlari Smiflamasi Diinya Calistayi’nda, patofizyoloji
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hakkindaki mevcut bilgilerle uyumlu olarak, periodontitis ti¢ formda tanimlanmustir.
Bunlar; nekrotizan periodontitis (77), sistemik hastaligin bir belirtisi olarak periodontitis
(78) ve daha once “kronik” veya “agresif’ olarak ifade edilen terimler terk edilerek
bunlarn yerine yalnizca “periodontitis” ifadesi benimsenmistir (75,79-82). Ilgili Calistay
Siniflandirmayi revize ederken, yeni kanitlar ortaya ¢iktik¢a zamanla uyarlanabilecek ¢ok
boyutlu bir evreleme ve derecelendirme sistemine dayali olarak periodontitis i¢in bir

smiflandirma ¢ergevesi ilizerinde anlagsmaya varmistir (82).
Periodontitis su sekilde siniflandirilir (83):

1) Nekrotizan Periodontal Hastaliklar
a) Nekrotizan Gingivitis
b) Nekrotizan Periodontitis
c) Nekrotizan Stomatitis
2) Sistemik Hastaliklarin Belirtisi Olarak Periodontitis
3) Periodontitis
a) Evreler: (Hastaligin ciddiyetine ve hastalik yonetiminin karmasikligina bagl
olarak)
Evre I: Baslangi¢ Periodontitis
Evre II: Orta Derecede Periodontitis
Evre I1I: Dis Kayb1 Potansiyeli Olan Siddetli Periodontitis
Evre IV: Dentisyon Kayb1 Potansiyeli Olan Siddetli Periodontitis
b) Kapsami ve Dagilimi: Lokalize, Generalize, Molar-Kesici Dagilimli
c) Derecelendirme: (Hizli ilerleme belirtisi veya riski, beklenen tedavi yaniti)
Derece A: Yavas ilerleme
Derece B: Orta Derecede Ilerleme
Derece C: Hizl Ilerleme

4.2.3.1. Nekrotizan Periodontal Hastaliklar

Nekrotizan gingivitis, interdental papillada nekroz/iilser, dis eti kanamas1 ve agri
ile karakterize diseti dokularinin akut inflamatuar bir siirecidir. Bu durumla iligkili diger
semptomlar, agiz kokusu, psddomembranlar, bolgesel lenfadenopati, ates ve cocuklarda

siyaloredir (75).
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Nekrotizan periodontitis, nekrotizan gingivitiste goriilen belirtilere ek olarak hizli
kemik kaybi ile karakterize periodonsiyumun inflamatuar bir siirecidir. Bu durumla

iliskili diger semptomlar psddomembran olusumu, lenfadenopati ve atestir (75).

Nekrotizan stomatitis, periodonsiyum ve agiz boslugunda yumusak doku nekrozu,
genis osteitis alanlar1 ve kemik sekestrumunun olusumu ile kemigin agiga ¢ikabildigi
siddetli bir inflamatuar durumudur. Tipik olarak ileri derecede sistemik problemleri olan
hastalarda ortaya c¢ikar. Oncesinde nekrotizan gingivitis/periodontitis lezyonlar

goriilmeden nekrotizan stomatitisin gelisebilecegi atipik vakalar da bildirilmistir (75).
4.2.3.2. Sistemik Hastaliklarin Belirtisi Olarak Periodontitis

Periodontal hastaliklarin patogenezi, immiin yanit, anatomik faktorler gibi cesitli
konake1 faktorlerden etkilenir. Bu faktorlerin ¢cogu, konagin genetigi tarafindan belirlenir;
cevresel ve konagin davranigsal faktorleri tarafindan degistirilebilir. Periodontal
hastaliklar ve belirli sistemik bozukluklar benzer genetik ve/veya cevresel etiyolojik
faktorleri paylasir; bu nedenle etkilenen bireyler her iki hastaligin belirtilerini
gosterebilir. Periodontal doku kaybi, bazi sistemik hastaliklar i¢in 6nemli tanisal degeri

ve terapOtik etkileri olabilen yaygin bir belirtidir (78).

Periodontal dokular etkileyen sistemik hastaliklarin ve durumlarin siniflamasi su

sekildedir (78):

1) Periodontal inflamasyonu etkileyerek periodontal doku kaybi iizerinde etkisi olan
sistemik bozukluklar
a) Genetik bozukluklar
i) Immiinolojik bozukluklarla iliskili hastaliklar (Down sendromu, lékosit
adezyon eksikligi sendromlari, Papillon-Lefévre sendromu, Haim-Munk
sendromu, Chediak-Higashi sendromu, siddetli ndtropeni, primer immiin
yetmezlik hastaliklari ve Cohen sendromu)
i) Agiz mukozasmi ve diseti dokusunu etkileyen hastaliklar (Epidermolizis
biilloza, Plazminojen eksikligi)
iii) Bag dokularmi etkileyen hastaliklar (Ehlers-Danlos sendromu, anjiyo6dem,

sistemik lupus eritematozus)
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2)

3)

b)

iIv) Metabolik ve endokrin bozukluklar (Glikojen depo hastaligi, Gaucher
hastaligi, hipofosfatazi, hipofosfatemik rasitizm, Hajdu-Cheney sendromu,
Diabetes mellitus (tip 1 ve tip 2), obezite, osteoporoz)

Edinilmis immiin yetmezlik hastaliklar

1) Edinilmis nétropeni

i) HIV enfeksiyonu

Inflamatuar hastaliklar

i) Edinsel epidermolizis biilloza

i) Inflamatuar bagirsak hastalig:

1ii) Artrit (romatoid artrit, osteoartrit)

Periodontal hastaliklarin patogenezini etkileyen diger sistemik bozukluklar

i) Duygusal stres ve depresyon
i) Sigara (nikotin bagimlilig1)
iii) Tlaclar

Periodontitisten bagimsiz olarak periodontal doku kaybina neden olabilen sistemik

bozukluklar

a)

b)

Neoplazmalar

1) Periodontal dokunun primer neoplastik hastaliklar
i) Oral skuamoz hiicreli karsinom

iii) Periodontal dokunun sekonder metastatik neoplazmalari
Periodontal dokuyu etkileyebilecek diger bozukluklar

1) Wegener graniilomatozu

i) Langerhans hiicreli histiyositoz

iii) Dev hiicreli graniilomlar

iv) Hiperparatiroidizm

v) Sistemik skleroz (skleroderma)

vi) Kaybolan kemik hastalig1 (Gorham-Stout sendromu)

4.2.3.3. Periodontitis

Periodontitis, mikrobiyal ve konak aracili inflamasyon sonucu periodontal kemik

kaybina neden olan inflamatuar bir durumdur. Kemik kaybi, siirmiis dislerin mine-sement
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birlesimi referans alinarak, standart bir periodontal sond ile KAK belirlenerek saptanir
(75).

Klinik olarak, periodontitis tanist asagidaki durumlarda konur (75):
1. Bitisik olmayan iki veya daha fazla sayidaki diste interdental KAK varsa, veya;

2. Iki veya daha fazla disin bukkal ve lingual bélgelerinde 3 mm ve daha fazla KAK

ve periodontal cep varlig1

Ancak periodontitis varligindan s6z etmek igin; tespit edilen KAK periodontitis ile
iligkili olmayan nedenlerle iliskili olmamalidir (75), 6rnegin: 1) travmatik kokenli dis eti
cekilmesi; 2) disin servikal bolgesinde uzanan dis ciiriikleri; 3) {¢ilinci molarin
malpozisyonu veya ekstraksiyonu ile iliskili ikinci molarin distal yiiziinde KAK varligi;
4) marjinal periodonsiyumdan drene olan endodontik bir lezyon; 5) dikey bir kdk

kiriginin varlig.

Evreleme, biiyiik 6l¢iide hastaligin siddeti ve hastalik yonetiminin karmagsikligina
baglidir. Derecelendirme, hastaligin gecmisteki ilerleme hizi, ilerleme riskinin
degerlendirilmesi ve tedavinin beklenen sonuglari gibi hastaligin biyolojik 6zellikleri
hakkinda bilgi saglar (75,82). Evreleme dort kategoriyi igerir (evre 1 ila 4). Klinik
atagsman kaybi, kemik kaybinin miktar1 ve yiizdesi, sondlama derinligi, agisal kemik
defektlerinin varligi, furkasyon tutulumu, dis mobilitesi ve periodontitise bagh dis kaybi
gibi cesitli degiskenler g6z onilinde bulundurulduktan sonra belirlenir. Derecelendirme,
ti¢ seviyeyi igerir (derece A: diisiik risk, derece B: orta risk, derece C: ilerleme igin yiiksek
risk). Periodontitis ilerlemesine ek olarak, genel saglik durumu, sigara igme veya

diyabette metabolik kontrol diizeyi gibi diger etkenlerle iliskilidir (83).
4.3. Periodontitis I¢in Risk Faktorleri

Risk, bir bireyin belirli bir donemde belirli bir hastalifa yakalanma olasiligidir.
Hastaliga yakalanma riski kisiden kisiye degisir (22). Risk faktorleri, mevcut
olduklarinda bir kisinin hastalifa yakalanma olasiligini artiran ¢evresel, davranissal veya
biyolojik unsurlardir. Risk faktorleri, arastirilan hastaliga sahip hastalarin boylamsal
(longitudinal) ¢alismalariyla belirlenir. Risk faktorlerine, zaman i¢inde tek veya birden

fazla seferde maruz kalinabilir. Ancak etkenin bir risk faktorii olarak tanimlanabilmesi
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i¢in, hastalik baslamadan Once kisinin bu etkene maruz kalmasi gerekir. Bazi risk
faktorlerine miidahale edilebilir ve bu miidahaleler, risk faktorlerinin degistirilmesine

yardimci olabilir (22).
4.3.1. Modifiye Edilemeyen Risk Faktorleri
4.3.1.1. Yas

Yasla birlikte periodontal hastaligin hem prevalansi hem de siddeti artar (84—86).
Yaslanmaya bagli dejeneratif degisiklikler, periodontitise yatkinlig1 artirabilir. Bununla
birlikte, yasli bireylerde goriilen atasman ve kemik kaybi, diger risk faktorlerinin
kiimiilatif bir etki yaratmasi sonucu olarak da ortaya ¢ikabilir. Bu teoriyi destekleyen
calismalarda, koruyucu programlarla takip edilen yaslanan dencklerde, yasamlari
boyunca minimum atagsman kaybi oldugunu gosterilmistir (87,88). Bu nedenle
periodontal hastalifin yaslanma siirecinin kaginilmaz bir sonucu olmadigr ve
yaslanmanin hastalik duyarliligini tek basina artirmadigi ileri siiriilmektedir. Ayni
zamanda, yaslanmayla birlikte ila¢ alimi, azalmis bagisiklik fonksiyonu ve degisen
beslenme durumu gibi degisiklikler de goriilmektedir. Bu degisikliklerin, periodontitis
duyarliligini artirmak i¢in iyi tanimlanmis diger risk faktorleriyle etkilesime girip

girmedigi heniiz bilinmemektedir (22).
4.3.1.2. Cinsiyet

Cinsiyet, periodontal hastalikta rol oynar (89). 1960'dan beri Amerika Birlesik
Devletleri'nde yiiriitiilen arastirmalar, erkeklerin kadinlardan daha fazla atagsman kaybina
sahip oldugunu gostermektedir (90-92). Ayrica, yapilan ¢alismalarda erkeklerde daha
fazla plak ve dis tasinin bulunmasi, kadinlardan daha kot agiz hijyenine sahip oldugunu
gosterir (92-94). Bu nedenle periodontitisin prevalansi ve siddetindeki cinsiyet
farkliliklari, herhangi bir genetik faktorden c¢ok, koruyucu uygulamalarla iliskili

goriinmektedir.
4.3.1.3. Etnik Koken

Ulkeler ve kitalar arasinda periodontitis prevalansinda farkliliklar oldugu
gosterilmistir (59,76,95), ancak yas ve agiz hijyeni gibi ortak degiskenler hesaba
katildiginda 1rksal/etnik gruplar arasinda tutarlilik olmadigi tespit edilmistir (96).
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Bununla birlikte, irk/etnik koken; saglik hizmetlerine erisim, statii ve maddi kaynaklarla
ilgili bir dizi firsat1 belirleyen sosyal bir yapidir ve diger risk faktorlerini etkileyebilir
(97-99). Sonug olarak, irk/etnik koken ve sosyoekonomik statii giiglii bir sekilde i¢ ige
gecmistir. Bu noktay1 dogrulayan bir ¢alismada, Afro-Amerikanlarin periodontal saglik
durumu acisindan Meksikali-Amerikali ve Kafkasyali akranlarina gore egitim ve gelirden
daha az yararlandiklart bildirilmistir (100). Bu bulgular, irksal/etnik gruplar arasindaki
sosyoekonomik farkliliklarin olgiilebilir olmadigini, muhtemelen, belirli irk gruplar

arasindaki tarihsel esitsizligin sonuglarini yansittigini gostermektedir (101,102).
4.3.1.4. Gen Polimorfizmleri

Genetik yatkinliklarin periodontitis fenotipinin dnemli belirleyicileri olduguna dair
kanitlar ilk olarak bir dizi klasik ikiz (103) ve aile ¢calismasinda (104,105) belgelenmistir.
O zamandan beri yiiriitiilen genetik ¢alismalardan elde edilen toplu veriler, kalitmin
periodontitis gelisimi iizerine olan etkisinin %50’ye kadar c¢ikabilecegi tahmin
edilmektedir (106). Ancak yakin tarihli bir sistematik incelemenin sonuglarina gore;
kalitimin periodontitis lizerindeki bu etkisinin diisiiniilenin aksine daha diisiik oranlarda
olabilecegi durumu ortaya ¢cikmistir. Buna gore ikiz ¢alismalarinda %38, diger aile
caligmalarinda %15 ve genom calismalarinda %7°1lik bir iliski olabilecegi sonucuna
ulagilmistir (107). Sonug olarak, gen polimorfizmini periodontitis i¢in gergek bir risk

faktorii olarak ortaya koyan yeterli epidemiyolojik kanit yoktur.
4.3.2. Cevresel, Kazamilmis ve Davranigsal Risk Faktorleri
4.3.2.1. Sigara

Sigara igenlerde plak birikimine bagli olusan gingival inflamasyon, sigara
icmeyenlere kiyasla azalmig gibi goriiniir. Fakat ¢ok sayida kanit sigaranin periodontal
yikimin prevalansini ve siddetini artirmada 6nemli bir risk faktorii olduguna isaret
etmektedir. Coklu kesitsel ve boylamsal c¢alismalar, sigara i¢en hastalarda sigara
icmeyenlere gore cep derinligi, atagsman kaybi1 ve alveolar kemik kaybinin daha yaygin

ve siddetli oldugunu gostermistir (108-111).

Eski sigara icenler, halen sigara igenlere gore daha az periodontitis riski tasirlar,

ancak igcmeyenlere gore daha fazla risk tasirlar. Sigaray1 biraktiktan sonra gegen yil sayisi
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arttikca periodontitis riski azalir (112). Bu, sigaranin konak iizerindeki olumsuz
etkilerinin sigaray1 birakma ile tersine ¢evrilebilecegini ve bu nedenle sigaray1 birakma
programlarinin periodontal egitim ve tedavinin ayrilmaz bir pargasi olmasi gerektigini

gostermektedir (22).
4.3.2.2. Diyabet

Diabetes mellitus (DM), uzun yillardir periodontal hastaliklar i¢in 6nemli bir risk
faktorii olarak kabul edilmistir ve 6nemli 6l¢iide daha yiiksek periodontitis prevalansi ve
siddeti ile iliskilendirilmistir (113). Veriler, kronik hiperglisemi ile siddetli periodontitis
prevalansi arasinda anlamli bir iligki oldugunu dogrulamistir (114,115). Bu kanitin
ozellikle tip 2 DM'nin etkilerine odaklanmasina ragmen, etki tip 1 DM'de daha az

arastirilmis olsa da benzer gériinmektedir (116-118).

Hipergliseminin periodontitis {izerindeki etkilerinden sorumlu patojenik
mekanizmalar literatiirde kapsamli bir sekilde gozden gecirilmistir (119-122).
Calismalar, hiperglisemi varhiginda, notrofil kusurlari, hiperinflamatuar yanit veren
monositler, proinflamatuar sitokinlerin artan salinimi, oksidatif stres reaksiyonlar1 ve
iyilesmenin bozulmasi dahil olmak iizere konakg¢ida bir dizi degisiklige yol agabilir (119).
Bu tepkileri yonlendirebilen 6nemli bir faktér, AGE'lerin birikmesi ve bunlarin ayni
kokenli reseptorleri olan RAGE'ler ile etkilesimidir. Periodontitisli DM'li bireylerde hem
dolasimdaki AGE'ler hem de RAGE'lerin lokal ekspresyonu yiikselir (120).
Porphyromonas gingivalis ile enfekte diyabetik farelerde hizlanmis alveolar kemik
kaybinin gelistigi gosterilmistir. Bunun sonucuna dayanarak, RAGE aktivasyonunun

hiperglisemili kisilerde periodontitis patogenezine katkida bulundugu belirtilmistir (123).
4.3.2.3. Ag1iz hijyeni

Gingival marjinde bakteri plaginin birikmesinin gingivitis gelisimi ile sonuglandigi
ve gingivitisin agiz hijyeni onlemlerinin uygulanmasiyla tersine ¢evrilebilecegi iyi
bilinmektedir (65). Bu calismalar, bakteri plaginin birikmesi ile gingivitis arasinda
nedensel bir iliski oldugunu gostermektedir. Bununla birlikte, plak birikimi ve
periodontitis arasinda nedensel bir iliski kurmak daha zor olmustur. Cogu zaman, ciddi
atasman kaybi olan hastalarda, etkilenen dislerde minimum diizeyde bakteri plagi

bulunur, bu da plak miktarinin hastalik siirecinde ¢ok oOnemli olmadigini gosterir.
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Bununla birlikte, plagin miktar: riski gostermese de, plak biyofilminin bilesiminin veya

kalitesinin 6nemli olduguna dair kanitlar vardir (22).

Periodontitis etiyolojisinde, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, P. gingivalis
ve Tannerella forsythia’nin 6n planda rol oynayan bakteriler arasinda yer aldigi
bildirilmistir (124). Kesitsel ve boylamsal calismalar, bu ii¢ bakterinin periodontal

hastalik i¢in risk faktorleri olarak tanimlanmasini desteklemektedir (125).

Bakteri plagi i¢in bir rezervuar gorevi goren dis taginin varligi periodontitis i¢in bir
risk faktorii olarak One siiriilmistiir. Rutin dis hekimi kontrollerine giden saglikli
bireylerde dis taglarmin varligi énemli derecede atagman kaybi ile sonuglanmayabilir.
Diizenli bakim almayanlar ve kotii kontrollii diyabet hastalar1 gibi diger hasta gruplarinda

dis taslarinin varliginin periodontal saglik tizerindeki etkisi negatif olabilir (126).
4.3.2.4. Stres

Duygusal stres normal bagisiklik fonksiyonunu etkileyebilir (127,128) ve
dolagimdaki hormon diizeylerinin artmasina neden olabilir, bu da periodonsiyumu
etkileyebilir (129). Yas ve bosanma gibi stresli yasam olaylarinin periodontal hastalik
prevalansinda yiikselmeye yol agtigi goriilmektedir (130). Psikososyal faktorler ile sigara,
kotii agiz hijyeni gibi risk davraniglart ve kronik periodontitis arasinda acik bir iliski
vardir (131). Yetiskin hastalarda tedaviye direngli periodontitisli kisiler tedaviye yanit
verenlere gore daha streslidir (132). Maddi sikinti, {iziintii, depresyon veya yetersiz basa
¢ikma mekanizmalar1 olan bireylerde daha ciddi atagsman kaybi vardir (133). Stres ve
periodontal hastalik arasindaki iligkiye dair epidemiyolojik veriler olmasina ragmen, bu

veriler sinirhidir. Stres periodontitis igin varsayilan bir risk faktorii olabilir (134).
4.4. Periodontal Enfeksiyonlarin Sistemik Saghga Etkisi
4.4.1. Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Epidemiyolojik ¢calismalardan elde edilen veriler, periodontitis hastalarinin belirgin
endotelyal disfonksiyon, arteriyel sertlik, karotis intima-mediada 6nemli Olgiide

kalinlasma ve yiiksek arteriyel kalsifikasyon skorlar1 sergilediklerini gdstermektedir

(135).
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Hem kardiyovaskiiler hastaliklar hem de periodontitis, ¢oklu inflamatuar
sitokinlerin, lipidlerin, trombotik ve hemostatik faktorlerin yiiksek serum seviyeleri ile
karakterize edilen inflamatuar durumlardir. Periodontitis ve kardiyovaskiiler hastaligi
olan hastalarda, saglikli kontrollere kiyasla, bu inflamatuar belirte¢lerin daha yiiksek
seviyelerde olmasi, her iki hastalik arasindaki iligkiyi destekler. Ayrica periodontal
tedavinin bu belirteglerin serum seviyelerini azalttigina dair kanitlar vardir. Bununla
birlikte, periodontitis tarafindan indiiklenen sistemik inflamatuar mekanizmanin,
kardiyovaskiiler hastaliga sebep olup olmadigi veya bu hastaligi siddetlendirip
siddetlendirmedigi hala belirsizdir (136).

4.4.2. Diabetes Mellitus

Diyabet, periodontitis i¢in en 6nemli risk faktorlerinden biridir (137). Diyabetli
bireylerde, diyabetleri kontrol altina alinmadiginda veya yetersiz kontrol edildiginde,
artan siddette periodontitis goriilme olasilig1 daha yiiksektir. Bu anlamda periodontitis
glinlimiizde diyabetin bir komplikasyonu olarak kabul edilmektedir (113). Prediyabet ve
erken diyabet etkili bir sekilde tedavi edilirse, hipergliseminin ilerlemesi 6nlenebilir veya

geciktirilebilir. Bu da nihayetinde periodontitisin ilerlemesinde azalmaya yol agabilir
(138).

Hem tip 1 DM hem de tip 2 DM, iki ana periodontal hastalik olan gingivitis ve
periodontitisi etkiler. Calismalarin ¢ogu, yetiskinlerde ve tip 1 diyabetli ¢ocuklarda
gingivitis oraninin anlamli olarak daha yiiksek oldugunu gostermektedir (139,140) ve
ortalama diseti indeksi bu hastalarda daha yiiksektir (139). Tip 1 diyabet, normoglisemik

kontrollere kiyasla periodontitis prevalansini 4 kat artirmaktadir (141).

Hem tip 1 hem de tip 2 diyabet, insan periodontal dokularinda inflamatuar sitokin
ekspresyonunda artisa yol agar (121,142,143). Ornegin, iki diyabet tipinde de
deneklerinin diseti olugu sivisinda interlokin-18 ve prostaglandin E2'de artiglar
bulunmustur (144,145). Cesitli ¢alismalar, diyabetik insanlarin disetlerinde veya
diyabetik hayvan modellerinde tiimor nekroz faktorii, interlokin-1B, interlokin-17,
interl6kin-23 ve interlokin-6 ekspresyonunun arttigini bildirmistir (144,145). Inflamatuar
sitokinlerin artan ekspresyonu, vaskiiler gecirgenligin artmasma ve inflamatuar

hiicrelerin toplanmasina yol agarak (146,147), daha yliksek RANKL (Receptor activator
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of nuclear factor kappa-B ligand) veya azalmis osteoprotegerin ekspresyonu ile birlikte
artan rezorpsiyonu uyarir (142,148). Artan inflamasyon ayrica matriks
metalloproteinazlarin daha fazla iiretimini ve aktivasyonunu, bag dokusu yikimini, ayrica
fibroblastlar ve osteoblastlar gibi matriks iireten hiicrelerin apoptozunu indikler
(149,150). Diyabetik hastalardaki periodontal ~dokularda, biiylime faktorii
ekspresyonunun azalmasina bagli olarak anabolik aktiviteler azalir. Anabolik

aktivitelerdeki bu azalma yumusak dokunun ve kemigin onarimini daha da smirlandirir

(151-153).
4.4.3. Hamilelik

Periodontal hastaliklar preeklampsi (154), gestasyonel diyabet (155), erken dogum

(156) ve gestasyonel yasa gore kiigiik bebekler (157) gibi olumsuz gebelik sonuglari ile
iligkilidir.

Periodontal hastalik preeklampsi riskini artirabilir. Bu hipertansif bozukluk,
gebeliklerin yaklasik %5 ila %10'unu etkiler; perinatal ve maternal morbidite ve
mortalitenin 6nemli bir nedenidir. Preeklampside, plasentadaki vaskiiler degisiklikler
aterosklerozda goriilenlere benzerdir. Preeklampsi, bu vaskiiler degisiklikleri de igeren
bircok potansiyel etiyolojiye sahiptir. Hamilelik sirasinda periodontitis varligi veya
hamilelik sirasinda periodontal hastaligin kotiilesmesi, preeklampsi igin riski 2 kat ila 2.5
kat artirir (158). Bir ¢alismada verilen verilere gore, siddetli preeklampsili kadinlarin
yaygin periodontal hastaliga sahip olma olasilig1, normotansif kadinlara gére 3.8 kat daha
fazladir. Hafif preeklampsili kadinlarin, yaygin periodontal hastaliga sahip olma olasiligi
normotansif kadinlara gore 2.4 kat daha fazladir (159). Bir sistematik derlemede,
incelenen 12 ¢alismanin 8'inde periodontal hastalik ile preeklampsi riski arasinda anlaml
bir iligki bulunmustur (160). Bir bagka biiyiik sistematik derlemede, periodontal hastaligin
preeklampsi riskinde genel olarak %76'lik 6nemli bir artisla iligkili oldugu bulunmustur
(161).

Prematiire bebekler 37. gebelik haftasim1 tamamlamadan dogarlar. Prematiire
bebekler dogum agirliklarma gore, ¢ok diisiik dogum agirlikli (<1500 gr) veya orta
derecede diisiik dogum agirlikli (1500 gr ile 2500 gr arasi) olarak siniflandirilabilir (162).

Erken dogum bebek morbiditesine ve 6liime neden olabilir. Erken dogum sonrasinda
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solunum sikintis1 sendromu, serebral palsi, patolojik kalp rahatsizliklari, epilepsi, korliik

ve ciddi 6grenme sorunlari gibi bir dizi akut ve kronik bozukluk goriilebilir (163).

Bakteriyel vajinozis gibi genitoiiriner sistem enfeksiyonlari ve bu enfeksiyonlardan
kaynaklanan inflamatuar mediyatorlerin erken dogum patogenezinde rol oynadigi
belirlenmistir (162). Bununla birlikte, erken dogum yapan kadinlar her zaman pozitif
amniyotik siv1 kiiltiirleri gostermezler. Bu da, sistemik dolasimdaki bakteri, bakteriyel
vezikiiller ve lipopolisakkaritlerin translokasyonu sonucu olusan uzak enfeksiyonlarin
dolayli olarak erken doguma aracilik edebilecegi hipotezine yol acar (164). Periodontal
enfeksiyonlarin dogum sonucunu olumsuz yonde etkileyebilecek bu tiir maternal
enfeksiyonlar olusturma olasiligi ilk kez 1980'lerin sonlarinda giindeme getirildi (165).
inflame diseti olan kisilerde gegici bakteriyemiler yaygin olarak meydana gelir (166); bu
bakteriler plasentaya ulasip inflamasyonu artirabilir ve bu da dogumu indiikte edebilir
(167). Bu baglamda yapilan bir ¢alismada, vajinozisli kadinlardan alinan amniyotik sivi
kiiltirleri, vajinal kanalda bulunan bakterileri nadiren igerdigi belirtilmistir. Ancak
periodontal mikrobiyotanin bilesenleri olan fusobakterileri siklikla barindirdigt
bildirilmistir (168). Bu nedenle, oral bakterilerin amniyotik sivilara ulasabilecegi,
hematojen yayilim yoluyla maternal fetal dokular1 etkileyebilecegi One siiriilmiistiir

(168).
4.4.4. Romatoid Artrit

Romatoid artrit (RA), kronik inflamasyona ve eklem yikimina neden olan, sinovyal
stvilar, eklem kikirdagini ve kemik biitlinliiglinti tehlikeye atan kronik bir otoimmiin
hastaliktir (169,170). RA, romatoid faktor ve anti-sitriiline protein / peptid antikorlarinin
(ACPA, Anti-citrullinated protein antibodies) varlig ile karakterizedir (171).

RA'min etiyolojisi belirsizligini korumaktadir, ancak periodontal patojenlerin
aktivitesi RA otoantikorlarinin iiretimiyle iligskilendirilmistir (172). Baz1 ¢aligmalar, risk
faktorleri, immiinogenetikler ve doku yikimi yollarindaki ortak 6zellikler ve benzerliklere
dayali olarak, periodontitis ve RA arasinda potansiyel bir iligkiye isaret etmistir. Esasen
bu hastaliklar farklilik gosterir (173-181). RA bir otoimmiin hastalik iken periodontitis
enfeksiy6z bir hastaliktir (182).
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Spesifik bir hipotez, belirli oral bakterilerin, hem Porphyromonas gingivalis hem
de inflamatuar hiicrelerde bulunan peptidil arginin deiminaz enziminin etkisiyle protein
sitriilinasyonunu indiikleyebilecegini ileri siirmektedir. Bu nedenle P. gingivalis, konakg1
proteinlerin sitriilinasyonunu indiikleyerek onlari otoantijenlere doniistiirlip immiinolojik
toleransin kirilmasinda 6nemli bir rol oynayabilir (181). Ortak bir immiinojenik arka plan
altindaki bu modifiye edilmis proteinler, bagisiklik sistemi tarafindan taninabilir ve her
iki hastaligin klinik belirtileri ile baglantili bir inflamatuar siireci tetikler (181).
ACPA’lar, RA'y1 izlemek i¢in en uygun biyobelirteglerdir, ayn1 zamanda periodontitiste
de yaygin bir serolojik bulgudur (181,183,184).

4.4.5. Naglar

Sistemik ilaglar plak birikimine karsi degisen diseti tepkilerinin iyi bilinen bir
nedenidir. Aspirin gibi antikoagiilan 6zellikleri olan ilaglar diseti kanamasini
siddetlendirebilir (185-188). Endokrin hormon preparatlar1 ve diseti inflamasyonunu
azaltabilen steroidal veya steroidal olmayan anti-inflamatuar ilaglar, diseti tepkilerini
degistiren ilaglara 6rnek gosterilebilir (189-192). Plak kaynakli gingival inflamatuar
yanit1 spesifik bir sekilde siddetlendiren birkag ilag tanimlanmustir; bunlar ciddi diseti
biiyiimesine neden olurlar (193,194). Diseti biiylimesine neden olan ilaglar arasinda,
nifedipin gibi antihipertansif kalsiyum kanal blokerleri (195,196), fenitoin gibi
antikonviilsanlar (197) ve siklosporin gibi immiinosupresanlar (196,198) bulunmaktadir.
Bu ilaclarin biiylimeye yol actigi mekanizmalar tam olarak aydinlatilamamis olsa da,
diseti bag dokusu hiicreleri, 6zellikle de fibroblastlar iizerindeki dogrudan ve dolayli

etkilerin bu tepkilerde rol oynadigi agiktir (194,199-201).

Malign hastaliklarin tedavisinde kullanilan bir dizi ilag da periodontal dokular
etkileyebilir. Sitotoksik kemoterapi, cesitli malignitelerin tedavisinde yaygin olarak
kullanilmaktadir. Bu ilaglar intravendz infiizyonla verilir ve boliinen hiicreleri hedef alir.
Tipik olarak oral dokular dahil bir dizi akut etkiye sahiptirler (202) ve siklikla gegici
notropeniye neden olurlar. Bu da mevcut periodontal hastaligi belirgin sekilde

siddetlendirebilir (203,204).

Antirezorptif ajanlarin, 6zellikle bifosfonatlarin veya vaskiiler endotelyal biiylime

faktori (VEGF, Vascular endothelial growth factor) reseptorlerini hedefleyen
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monoklonal antikorlar gibi antianjiyojenik ajanlarin devam eden kullaniminin varliginda
cenelerin ilagla iligkili osteonekrozu (MRONJ, medication related osteonecrosis of the
jaw) meydana gelmektedir. MRONJ, mandibula ve/veya maksillada tipik olarak 6-8
haftalik bir siire i¢inde iyilesmeyen ekspoze kemik alani ile karakterize ciddi bir klinik
durumdur (205). MRONJ’nin 6zellikle ¢eneleri tutmasinin sebepleri arasinda, degismis
kemik “remodeling”i veya kemik rezorpsiyonunun baskilanmasi, anjiyogenez
inhibisyonu, devam eden mikrotravma, bagisikligin baskilanmasi, D vitamini eksikligi,

yumusak dokuda bifosfonat toksisitesi ve inflamasyon veya enfeksiyon bulunmaktadir

(206-211).
4.4.6. Solunum Hastaliklar:

Kotl agiz sagligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi ve bakteriyel pndmoni gibi
solunum yolu hastaliklari ile iliskilendirilmistir (212). Oral bakterileri bu solunum yolu
hastaliklariyla iligkilendiren mekanizmalar, agiz ve solunum yolu patojenlerinin aspire
edilmesi, periodontal dokulardan kaynakli inflamatuar sitokinlerin solunum epitelini
etkilemesidir (213).

Yapilan caligmalar, artan atasman kaybinin kronik obstriiktif akciger hastalig
riskini artirdigin1 ve azalmis akciger fonksiyonu igin egilim yarattigini belirtmistir. Plak
kontroliiniin, hastane kaynakli pndmoni insidansin1 ve ventilatorle iliskili pnémoni

olusumu riskini azalttig1 bildirilmistir (214-216).
4.4.7. Sigara

Sigaraya bagli olusan azalmis ndtrofil ve fibroblast fonksiyonu, azalmis IgG
tiretimi, artmig periodontopatojen prevalansi, biiylime faktori tiretimindeki azalma gibi
etkiler, sigaranin periodonsiyuma olan etkilerini ortaya koymaktadir (217,218). Sigaranin
prostoglandin E2 ve interlokin-18 gibi kemik rezorbsiyonunu gésteren mediyatorlerin
salinimint arttirarak kemik metabolizmasini etkiledigi ve bdylece periodontal hastaliga
yatkinligr arttirdigi rapor edilmistir (219). Yapilan ¢aligmalarda nikotinin IL-6, IL-7, IL-
8, IL-10 ve IL-15 salinimini arttirdigi bildirilmistir (220,221). Sitokinlerin artis1, matriks
metalloproteinaz (MMP) ekspresyonunu etkileyebilmekte ve direkt veya indirekt doku
yikimina neden olabilmektedir (222,223).
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Sigara i¢imi sirasinda, agiz i¢i oksidatif potansiyelin azalmasina bagli olarak
anaerobik bakterilerin sayisinda artis olabilecegi diisliniilmiistiir. Sigara igen ve
igmeyenlerde subgingival bolgedeki bakteri kolonizasyonunu degerlendiren ¢aligsmalara
gore sigara igen bireylerde subgingival bolgedeki Tannerella forsythia, Parvimonas,
Fusobacterium, Camphylobacter rectus, Bacteroides, Treponema denticola ve
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Tannerella

forsythia, Escherichia coli, Candida albicans oranlar1 yiiksek bulunmustur (224,225).

Nikotinin vazokonstriiktif etkisi mikrodolasima sahip dokularda beslenme
yetersizligine neden olmaktadir. Nikotin, kan akimina karisip adrenal bezlerden epinefrin
salinmasina yol agarak vazokonstriiksiyona neden olmaktadir.  Sigaranin
vazokonstriiksiyon etkisine bagl olarak gingival kan akimini azalttig1 ve birakilmasin

takiben 3-5 giin sonra gingival kan akiminin arttig1 rapor edilmistir (226).

Nikotine maruz kalan gingival fibroblast hiicrelerinde kolajenaz iiretiminin arttigi
ve Kkollajen iretiminin azaldigi ortaya konulmustur (227). Ayrica, bakteriyel
lipopolisakkaritlerin nikotin ile birlestigi zaman inflamatuar mediyatérlerin indiiklendigi

rapor edilmistir (219).
4.5. Ag1z ve Dis Saghgimin Korunmasi ve Hastahklarin Onlenmesi

Ag1z hastaliklar1 diinya ¢capinda en yaygin hastaliklardan biridir ve hastanin yasam
kalitesini azaltir. Onlenebilir bir hastalik olmasma ragmen tedavi edilmedigi taktirde
saglik yiikiinii ve ekonomik yiikii artirir. Agiz hastaliklar1 6zellikle diisiik ve orta gelirli
iilkelerde daha sik goriiliir. Bu durum, bu iilkelerde agiz hastaliklarinin gelismesini
onlemek i¢in uygulanan koruyucu yaklagimlarin ve bu yaklasimlara ayrilan fonun yeterli
olmamasina baglanabilir (228). Saglik politikas1 ve hizmeti sistemlerindeki gelismelere

ragmen agiz sagligina yeterli 6nem verilmemektedir (229).

Agiz hastaliklari, bulasici olmayan kronik hastaliklardir ve sosyo-ekonomik
duruma bagli olarak dagilim gosterebilir. Yoksul ailelerin ¢ocuklart ve yasl bireyler agiz
hastaliklarindan en ¢ok etkilenen gruplardir ve tedaviye erisimleri siirlidir. Tedavi
edilmemis agiz hastaliklarinin sonuglar1 genellikle siddetlidir ve araliksiz agri, sepsis,

diisiik yasam kalitesi, sosyal yasantida aksama ve is verimliliginde diisiis seklinde
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gozlenebilir. Tedavi maliyetleri ailelere ve saglik sistemlerine biiyiik ekonomik ytikler

getirir (228).

Agi1z hastaliklarinin topluma getirdigi ekonomik yiik; tedavi giderleri gibi dogrudan
maliyetleri, verimlilik kaybi nedeniyle olusan dolayli maliyetleri, sosyal yasantiy1
etkileyen maddi olmayan maliyetleri kapsar (230). Dental hastaliklar, sistemik
hastaliklarin yiikiinli ve sonu¢ olarak ekonomik yiikii artirabilir. Periodontitis
Onlenebilen, teshisi kolay ve tedavi edilebilir bir hastaliktir. Uygun tedavi yaklasimi ve
takiple kontrol altinda tutulabilir (231). Periodontal hastaliklar ve DM arasindaki iliskide
periodontal tedavinin diyabet regiilasyonunu kolaylastirmasiyla beraber hem toplam
maliyetin hem de diyabetle iliskili saglik bakim maliyetinin azaldig1 gosterilmistir

(2,232).
4.6. Periodontal Saghk ve Hastalikla Ilgili Farkindalik

Periodontitis 6nlenebilen, kolaylikla teshis edilebilen ve basariyla tedavi edilebilen
bir hastaliktir. Uygun tedavi yaklagimiyla ve takiple kontrol altinda tutulabilir.
Gilinlimiizde, bireylerin koruyucu uygulamalara ulasamamasinin sebepleri arasinda gesitli
kiiltiirel ve sosyo-ekonomik durumlar sayilabilir. Bu sebepler ayn1 zamanda, bireylerin

periodontal sagliga kavusmasina ve var olan saglig1 siirdiirmesine engel olur (231).

Periodontitis son asamasma geldiginde dislerin kaybiyla sonuglanir.
Baglangicindan itibaren sonucuna kadar olan bu siire ortalama 10 yil siirmektedir.
Hastaligin ilk asamalarinda tedaviye baslanmasi, ¢ogu zaman ileri cerrahi tedavi ihtiyact
olmadan, daha az siire ve maliyetle tedavinin basariyla gerceklestirilmesini saglayabilir.

Bu yiizden hastalarin erken teshisi kritik 6nem arz etmektedir (233).

Diseti kanamasi; periodontal hastaliklarin ilk klinik semptomudur ve hastanin
hekime basvurmasini saglayan en Onemli belirtidir (234). Bu yiizden periodontal
hastaliklarin gelismesini engellemek amaciyla toplumdaki kisilerin periodontal saglik ve

hastalik ile ilgili bilgilendirilmesi gereklidir (235).
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4.6.1. Hekimlerin Periodontal Saghk ve Hastahk ile Tlgili Bilgi Diizeyleri ve

Tutumlar

Hastalarm dis hekimlerinden ¢ok tip hekimlerine bagvurmalari sebebiyle
periodontal hastalifa sahip hastalarin dis hekimlerine hastaligin erken doneminde
yonlendirilmesinde tip hekimleri kritik bir 6neme sahiptir. Bu yiizden tip hekimleri;
periodontal saglik, hastalik, periodontal hastaliklarin sistemik hastaliklarla iligkisi ve

dental muayenenin 6nemi hakkinda bilgilendirilmelidir (236).

Cin’de yapilan, dis hekimleri ve endokrinologlarin DM ve periodontitis iligkisi
hakkindaki bilgi diizeylerini ve uygulamalarina olast etkilerini degerlendiren bir
caligmada; dis hekimlerinin bilgi diizeylerinin daha iyi oldugu, endokrinologlardan ise
deneyim siiresi daha uzun olanlarin daha bilgili oldugu goriilmiistiir. Katilimcilarin ¢ogu
tip ve dis hekimligi arasindaki is birliginin giiclendirilmesi gerektigini belirtmislerdir.
Ancak endokrinologlarin yarisindan azinin (%48,8) DM'li hastalar1 dis probleminden
bahsettiginde siklikla agiz muayenesi yaptiklarimi bildirmislerdir, endokrinologlarin
sadece %26,6'st DM'li hastalarini siklikla dis hekimine yonlendirdiklerini ve yaklasik
%40,4'i hastalarin1 artan periodontitis riski hakkinda siklikla bilgilendirdiklerini
belirtmislerdir (16).

Nijerya’da i¢ hastaliklar1 uzmanlik 6grencilerinin periodontal hastalik ve sistemik
hastaliklarla iligskisi hakkindaki bilgilerini ve hastalarin periodontal sagligina yonelik
tutumlarmi degerlendiren ¢alismada; katilimcilarin %70,1'1 "periodontal hastalik"
teriminin dis eti hastalig1 ile esanlamli oldugunu bilmesine ragmen, sadece %11,2’si dis
eti kanamasinin periodontal hastaliklarin en erken semptomu oldugunu bildigi
goriilmiistiir. Genel olarak, i¢ hastaliklar1 uzmanlik 6grencilerinin sadece %28,4'liniin
periodontal hastalik hakkinda yeterli bilgiye sahip oldugu, ¢ogunlugunun bilgisinin
yetersiz oldugu belirtilmistir. i¢ hastaliklar1 uzmanlik 6grencilerinin periodontal hastalik
ve bir¢ok sistemik hastalik icin bir risk faktorii olarak 6nemi konusunda yetersiz bilgiye
sahip oldugu gosterilmistir. Bununla birlikte, katilimecilarin, hastalarini diizenli dental

muayene i¢in yonlendirmeye karsi olumlu bir tutuma sahip oldugu bildirilmistir (15).

30



Hekimlerin agiz sagligi ve genel saglik arasindaki iligki hakkindaki bilgilerini
artirmak (237), hastalara bilgi vermek ve gerektiginde dis hekimine yonlendirmek igin

egitilmesi gerekmektedir (238). Ayrica bu bilgiler tip egitiminin i¢inde olmalidir (239).
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5. GEREC VE YONTEM

Bu arastirma, tanimlayici tipte bir epidemiyolojik anket ¢alismasidir. Arastirma,
Nisan 2021 ila Aralik 2021 tarihleri arasinda gergeklestirilmistir. Aragtirmamiz Kocaeli
Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun GOKAEK-
2021/6.03 numarali karar1 ile 18.03.2021 tarihinde onaylanmistir. Calismanin giderleri
aragtirmacilar tarafindan karsilanmis olup, hi¢bir kurumdan maddi destek talep
edilmemistir. Arastirmada Tiirkiye’de calisan i¢ hastaliklart uzman ve uzmanlik

ogrencileri ve dis hekimlerine ulagilmasi hedeflenmistir.

Google Forms ile hazirlanan anket formlari internet ortaminda doldurulmak tizere
cesitli sosyal medya (WhatsApp, Facebook vb.) ortamlarindan dis hekimleri, i¢

hastaliklar1 uzmanlar1 ve uzmanlik 6grencilerine ulastirilmistir.

Bilgilendirme Google Anket formunun ilk sayfasinda yer almaktadir. Bilgilendirme
sonrasinda anket doldurulmaya devam edildiginde onam verildigi kabul edilmistir.
Ankette 7 adet sosyo-demografik sorular, 29 adet periodontal saglik ve hastalik

hakkindaki bilgi ve tutumlar1 ile ilgili sorular bulunmaktadir.

Kalitimcilar egitim durumu agisindan; i¢ hastaliklart uzmani ve uzmanlik 6grencisi

ile dis hekimi olarak 2 gruba ayrilarak degerlendirilmistir.

Katilimcilara periodontal saglik ve hastalik hakkindaki bilgi ve tutumlar ile ilgili
sorulan 29 sorudan 26’s1 ¢oktan se¢meli, 3’ ¢oklu se¢melidir. Coklu se¢meli sorulara
birden fazla sik isaretlenebilecegi ve i¢ hastaliklar1 uzman ve uzmanlik 6grencilerini
ilgilendiren sorulara ise sadece i¢ hastaliklar1 uzmanlari ve uzmanlik G6grencilerine

yonelik bir soru oldugu notlar diisiilmiistiir.

Katilimcilara periodontal hastaligin tanimi, ortaya ¢ikisindaki etkenleri, klinik
belirtileri, sistemik hastaliklarla, hamilelikle, ilaglarla ve sigara kullanimi ile iliskisi
sorulmustur. Katilimeilarin dental enfeksiyon siiphesi ile bagvuran hastalar1 dis hekimine
yonlendirip yonlendirmedikleri, hastaya dis hekimi bilgisi disinda antibiyotik ya da
antiseptik gargara Onerip Onermedikleri, hangi durumlarda hastalarim1 dis hekimine
yonlendirme ihtiyaci duyduklari sorulmustur. Katilimcilarin hastalarina agiz bakimi

hatirlatmalar1 yapip yapmadiklart sorusu yonelmistir.
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Katilimcilarin periodontal saglik ve hastalikla ilgili bilgilerini anket oncesi ve
sonras1 anketteki bilgiler 1s131nda 1-10°dan 6lgekle degerlendirmeleri istenmistir. Olgekte
1 hig bilgisi olmadigi, 5 orta diizeyde bilgiye sahip oldugu ve 10 yeterli bilgisi oldugunu
aciklayan not diigtilmiistiir. Katilimcilarin periodontal saglik, hastalik ve tedavisi ile ilgili

bilgilerinin kaynag1 sorulmustur.

I¢ hastaliklar1 uzmanlar1 ve uzmanlik 8grencileri (IHU) ve dis hekimleri, 2 ayr1 grup
olarak ele alinip, demografik veriler, periodontal saglik ve hastalik ile ilgili bilgi diizeyini
ve tutumlarini anlamaya yonelik sorulardan elde edilen veriler birbirleriyle

karsilastirilmis ve istatistiksel analizleri yapilmistir.

Bu calismada elde edilen veriler, elektronik ortamda toplanmis ve sonrasinda
Google Forms’dan Excel ve IBM Statistical Package for the Social Sciences (SPSS)
Statistics Version 20.0 paket programlarina aktarilarak analiz edilmistir. Aragtirmada
tanimlayici istatistikler olarak sayi, yiizde, ortalama standart sapma, ortanca, ¢eyrekler
aras1 genislik, %25 ve %75’e tekabiil eden degerler ile en kiiciik ve en biiylik degerler
kullanilmistir. Ortanca degerler, ortanca (%25; %75) olarak ifade edilmistir. Kategorik
degiskenler arasinda gozlenen farklarin istatistiksel agidan anlamli olup olmadigi
degerlendirilirken, non parametrik veriler i¢cin Ki-kare (chi-square) testi ve Kruskal-
Wallis testi, parametrik veriler igin t-testi kullanilmistir. Sonuglar yorumlanirken
anlamlilik diizeyi olarak 0,05 kullanilmis olup; p<0,05 olmasi durumunda anlamli bir
iligkinin oldugu, p>0,05 olmasi durumunda ise anlamli bir iligkinin olmadig1 kabul

edilmistir.
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6. BULGULAR

Calismamizda yer alan ankete toplam 245 kisi katilmistir. Katilimcilardan 5 kisi dis
edilmemistir. Katilimeilardan %19,6’s1 (n=47) i¢ hastaliklari uzmani, %251 (n=60) i¢
hastaliklar1 uzmanlik 6grencisi, %55,4’1 (n=133) dis hekimidir.

6.1. Katiimcilarin Bazi Demografik Ozellikleri

Katilimcilarin %69,6’s1 (n=167) kadin, %30,4’i (n=73) erkektir. Katilimcilardan
%40’1 (n=96) evli olup, %60°1 (n=144) bekardir. Kadin katilimcilarin %34,1°1 (n=57)
evli, %65,9’u (n=110) bekardir. Erkek katilimcilarin %53,41 (n=39) evli, %46,6’s1
(n=34) bekardir. Kadin katilimcilardan %17,4’1 (n=29) i¢ hastaliklar1 uzmani, %23,4’
(n=39) i¢ hastaliklar1 uzmanlik 6grencisi, %59,3’1 dis hekimidir. Erkek katilimcilardan
%24,7’s1 (n=18) i¢ hastaliklar1 uzmani, %28,8°1 (n=21) i¢ hastaliklar1 uzmanlik 6grencisi,
%46,6’s1 (n=34) dis hekimidir.

Katilimcilarin yaslarmin ortancasi 28 (25; 32,75) bulunmustur. Katilimcilardan
%14,2’sinin (n=34) mezuniyet y1l1 2010 ve oncesi olup, %85,8’inin (n=206) mezuniyet
yili1 2011 ve sonrasidir. I¢ hastaliklari uzmanlarinin ¢alisma siiresinin ortancasi 42,5
(26,5;105) ay olarak belirlenmis olup, en uzun ¢alisma siiresi 480 ay olarak kayda
gecmistir. I¢ hastaliklari uzmani katilimeilarindan 30’unun yan dali bulunmaktadir. 6
kisinin endokrinoloji ve metabolizma hastaliklarinda, 3 kisinin gastroenterolojide, 8
kisinin hematolojide, 1 kisinin nefrolojide, 7 kisinin romatolojide, 5 kisinin tibbi

onkolojide yan dal1 bulundugu tespit edilmistir.
6.2. Katihmcilarin Periodontal Hastalikla ilgili Bilgi Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Anketimizde katilimcilarin  periodontal hastalikla ilgili bilgi diizeylerini
degerlendiren 29 soru bulunmaktadir. 1. soruda katilimcilara ankete baslamadan once
periodontal saglik ve hastaliklarla ilgili bilgi diizeylerini 0’dan 10’a kadar bir degerle
degerlendirmelerini istedik. Verilen degerlerin ortalamasi IHU’larda 4,02, dis
hekimlerinde ise 8,11 olarak ¢ikmistir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmaktadir. IHUlar bilgi diizeylerini istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
daha diisiik degerlendirmislerdir (p<0,001).
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2. soruda yer alan “Periodontal hastalik (periodontitis) nedir?” sorusuna dogru
cevap olan “Disi destekleyen yapilar olan periodontal ligament, sement ve alveolar
kemigin inflamatuar hastalig1” yanitin1 verenler katilimcilarin %83,8’ini (n=201), yanhs
cevap verenler ise %11,6’sin1 (n=28) olusturmaktadir. Katilimcilarin %4,6’s1 (n=11) ise
“Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.” sikkim isaretlemistir. IHU’larmn
%65,4’1 (n=70) dogru yanit, %24,3’l (n=26) yanlis yanit vermistir, %10,3’1i (n=11) ise
“Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.” sikkini isaretlemistir. Dis
hekimlerinin %98,5’1 (n=131) soruya dogru yanit, %1,5’i (n=2) ise yanlis yanit vermistir.
[HU’larn, dis hekimlerine gore istatistiksel olarak anlaml1 derecede daha az oranda dogru

yanit verdigi bulunmustur (p<0,001).

3. soruda yer alan “Periodontitisin klinik bulgular1 disetlerinde kanama, dislerin
sallanmasi ve diseti ¢ekilmesidir.” ifadesi dogrudur. Katilimcilarin %77,1°1 (n=185) bu
soruya dogru, %12,9’u (n=31) yanlis cevap vermistir, %10’u (n=24) ise “Bu konu
hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.” sikkim isaretlemistir. IHU larin %66,4’
(n=71) dogru, %11,2’si (n=12) yanlis cevap vermistir, %22,4’ii (n=24) ise “Bu konu
hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.” sikkini isaretlemistir. Dis hekimlerinin
%85,7’si (n= 114) dogru, %14,3’ii (n=19) ise yanls yanit vermistir. IHU larm, dis
hekimlerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha az dogru yanit verdigi
bulunmustur (p<0,001).

4. soruda bulunan ‘“Periodontitis agizdaki biitiin dislerin kaybina yol acabilir”
ifadesi dogru bir ifadedir. Katilimeilarin %78,3°i (n=188) dogru, %7,9’u (n=19) yanlis
cevap vermistir, %13,8’1 (n=33) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.”
sikkini isaretlemistir. IHU larin %60,7’si (n=65) dogru, %9,3’{i (n= 10) yanlis yanit
vermistir, %29,9°u (n=32) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.” sikkini
isaretlemistir. Dis hekimlerinin ise %92,5’1 (n=123) dogru, %6,8’1 (n=9) yanlis cevap
vermistir, %0,8’1 (n=1) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.” sikkini
isaretlemistir. IHU lar, dis hekimlerine gore istatistiksel olarak anlaml1 derecede daha az

dogru yaniti isaretlemistir (p<0,001).

5. soruda “Diseti kanamasi periodontal hastalik i¢in dnemli bir bulgudur” ifadesi
yer almaktadir, bu ifade dogrudur. Katilimeilarin %90,8’1 (n=218) dogru, %2,9’u (n=7)
yanlis cevap vermistir, %6,3’1 (n=15) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip
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degilim.” cevabim isaretlemistir. IHU’larin %86°s1 (n=92) dogru, %0,9’u (n=1) yanls
cevabi isaretlemistir, geri kalan %13,1°1 (n=14) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye
sahip degilim.” yanitim1 vermistir. Dis hekimlerinin ise %94,7’si (n=126) dogru, %4,5’1
(n=6) yanlis sikk1 isaretlemistir, %0,8’1 (n=1) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye
sahip degilim.” sikkini isaretlemistir. IHU’lar, dis hekimlerine gore istatistiksel olarak

anlamli derecede daha az dogru sikki isaretlemistir (p<0,001).

6. soruda yer alan “Periodontal hastalik uzun siire herhangi bir subjektif bulgu
olusturmadan da ilerleyebilir.” ifadesi dogrudur. Katilimcilarin %81,7’si (n=196) dogru,
%10’u (n=24) yanlis cevabi isaretlemistir, %8,3’ii (n=20) ise “Bu konu hakkinda kesin
bir bilgiye sahip degilim.” yanitin1 vermistir. [HUlarin %80,4°ii (n=86) dogru, %6,5’i
(n=7) yanlis cevabi, %13,1°1 (n=14) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip
degilim.” cevabimi isaretlemistir. Dis hekimlerinin %82,7°si (n=110) dogru, %12,8’1
(n=17) yanlis sikk1, %4,5’1 (n=6) “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim”
sikkini isaretlemistir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur.

[HU’lar istatistiksel olarak anlaml1 derecede daha az dogru yanit vermistir (p=0,023).

7. soruda bulunan “Periodontitisin teshisinde radyografik inceleme 6nemli bir yer
tutar” ifadesi dogru bir ifadedir. Katilimcilarin %65,4°1 (n=157) dogru, %13,3’1 (n=32)
yanlis cevap vermistir, %21,3’li (n=51) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip
degilim” sikkini isaretlemistir. IHU larin %37,4’{i (n=40) dogru, %17,8’i (n= 19) yanls
yanit vermistir, %44,9’u (n=48) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim”
sikkini isaretlemistir. Dis hekimlerinin ise %88,8’1 (n=117) dogru, %9,8’1 (n=13) yanlis
cevap vermistir, %2,3’ti (n=3) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim”
sikkini isaretlemistir. IHU’lar, dis hekimlerine gére istatistiksel olarak anlamli derecede

daha az dogru yanit1 isaretlemistir (p<0,001).

8. soruda yer alan "Agiz bakim (dis firgalama vb.) yetersizlikleri ve bunun
sonucunda gelisen bakteri plag1 ve dis taslar1 periodontal hastaligin ortaya ¢ikisinda rol
oynayan etkenlerdir” ifadesi dogrudur. Katilimeilarin %95,4’4 (n=229) dogru, %0,8’i
(n=2) yanlis cevap vermistir, %3,8’1 (n=9) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip
degilim” sikkini isaretlemistir. IHU’larin %91,6°s1 (n=98) dogru, %0,9°u (n= 1) yanls
yanit vermistir, %7,5’i (n=8) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim”
sikkini isaretlemistir. Dis hekimlerinin ise %98,5’i (n=131) dogru, %0,8’i (n=1) yanlis
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cevap vermistir, %0,8’1 (n=1) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim”
sikkini isaretlemistir. IHU’larin istatistiksel olarak anlaml1 derecede daha az bilgi sahibi

oldugu belirlenmistir (p=0,024).

9. sorudaki “Dislerde mobilite (dislerin sallanmasi), dis kayiplar1, apse formasyonu,
yluzde sislik, dis hassasiyeti ve agiz kokusu periodontitisin neden oldugu agiz igi
problemleri arasinda sayilabilir” ifadesi dogrudur. Katilimeilarin %95°1 (n=228) dogru,
%2,1’1 (n=5) yanlig cevap vermistir, %2,9°’u (n=7) ise “Bu konu hakkinda kesin bir
bilgiye sahip degilim” sikkini isaretlemistir. IHU larin %91,6’s1 (n=98) dogru, %1,9’u
(n=2) yanlis yanit vermistir, %6,5’i (n=7) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip
degilim” sikkini isaretlemistir. Dis hekimlerinin ise %97,7’si (n=130) dogru, %2,3’i
(n=3) ise yanlis cevap vermistir. I[HU’lar istatistiksel olarak anlamli derecede daha az

dogru sikki isaretlemistir (p=0,011).
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Tablo 1. Periodontal hastalikla ilgili bilgi diizeyini degerlendiren sorular

Dis Hekimleri HU p-degeri
n (%) n (%)
S2. Periodontal hastalik nedir?
Disi destekleyen yapilar olan periodontal ligament, 131 (98,5) 70 (65,4) <0,001
sement ve alveolar kemigin inflamatuar hastaligi (D)
S3. Periodontitisin klinik bulgular: disetlerinde 114 (85,7) 71 (66,4) <0,001
kanama, dislerin sallanmas1 ve diseti ¢ekilmesidir.
D)
S4. Periodontitis agizdaki biitiin dislerin kaybina yol 123 (92,5) 65 (60,7) <0,001
acabilir. (D)
S5. Digeti kanamasi periodontal hastalik i¢in onemli 126 (94,7) 92 (86) <0,001
bir bulgudur. (D)
S6. Periodontal hastalik uzun siire herhangi bir 110 (82,7) 86 (80,4) 0,023
subjektif bulgu olusturmadan da ilerleyebilir. (D)
S7. Periodontitisin teshisinde radyografik inceleme 117 (88,8) 40 (37,4) <0,001
6nemli bir yer tutar. (D)
S8. Agiz bakim (dis firgalama vb.) yetersizlikleri ve
bunun sonucunda gelisen bakteri plag: ve dis taslar
periodontal hastaligin ortaya ¢ikisinda rol oynayan 131 (98,5) 98 (91.6) 0,024
etkenlerdir. (D)
S9. Dislerde mobilite (dislerin sallanmasi), dis
kayiplari, apse formasyonu, ylizde sislik, dis
130 (97,7) 98 (91,6) 0,011

hassasiyeti ve agiz kokusu periodontitisin neden

oldugu ag1z i¢i problemleri arasinda sayilabilir. (D)

10. soruda bulunan “Diabetes mellitus, periodontitis olusumu igin bir risk
faktoriidiir” ifadesi dogrudur. Katilimeilarin %92,9’u (n=223) dogru, %4,6’s1 (n=11)
yanlis yanit vermistir, %2,5’i (n=6) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip
degilim.” sikkin1 isaretlemistir. IHU larin %93,5°i (n=100) dogru, %1,9’u (n= 2) yanlis
yanit vermistir, %4,7°si (n=5) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim”
sikkini isaretlemistir. Dig hekimlerinin ise %92,5’i (n=123) dogru, %6,8’1 (n=9) yanlis
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yanit vermistir, %0,8’1 (n=1) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim”
sikkini isaretlemistir. IHU’lar, dis hekimlerine gére istatistiksel olarak anlamli derecede

daha fazla dogru sikki isaretlemistir (p=0,034).

11. soruda yer alan ‘“Periodontitis, diyabetik bireylerde, glisemik kontrolii-
diyabetik regiilasyonu zorlastirir” ifadesi dogru bir ifadedir. Katilimeilarin %80,8’i
(n=194) bu soruya dogru, %5,8’1 (n=14) yanlis cevap vermistir, %13,3’li (n=32) ise “Bu
konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” cevabini isaretlemistir. IHU’larm %80,4 i
(n=86) dogru, %6,5’1 (n=7) yanlis cevabi, %13,1’1 (n=14) ise “Bu konu hakkinda kesin
bir bilgiye sahip degilim” sikkini isaretlemistir. Dig hekimlerinin ise %81,2°s1 (n=108)
dogru, %5,3’1 (n=7) yanlis sikki, %13,5’i (n=18) “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye
sahip degilim.” sikkin1 isaretlemistir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunamamistir (p=0,914).

12. sorudaki “Periodontal hastaligin tedavisi, diabetes mellitus hastaliginin
prognozuna olumlu katki saglar” ifadesi dogru bir ifadedir. Katilimcilarin %72,1°1
(n=173) dogru, %12,9’u (n=31) yanlis, %15’1 (n=36) ise “Bu konu hakkinda kesin bir
bilgiye sahip degilim” yanitini isaretlemistir. IHU’larin bu soruya %66,4’ii (n=71) dogru,
%14’ (n=15) yanlis cevap vermistir, %19,6’s1 (n=21) “Bu konu hakkinda kesin bir
bilgiye sahip degilim” yanitin1 isaretlemistir. Dis hekimlerinin %76,7’si (n=102) dogru,
%12’s1 (n=16) yanlis, %11,3’li (n=15) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip
degilim” sikkini isaretlemistir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

goriilmemistir (p=0,148).

13. soruda bulunan “Diabetes mellitus disinda; koroner arter hastaliklari,
serebrovaskiiler hastaliklar, periferal arter hastaliklar1 ve romatoid artritin periodontal
hastaliklarla iligkili oldugu disiiniilmektedir.” ifadesi dogrudur. Bu soruya katilimeilarin
%78,8’1 (n=189) dogru, %5°1 (n=12) yanlis cevap vermistir, %16,3’1i (n=39) ise “Bu konu
hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkini isaretlemistir. THU’larin %68,2’si
(n=73) dogru, %3,7’si (n=4) yanlis cevap vermistir, %28’i (n=30) ise “Bu konu hakkinda
kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkini isaretlemistir. Dis hekimlerinin ise %87,2’si
(n=116) dogru, %6’s1 (n=8) yanlis yanit vermistir, %6,8’1 (n=9) ise “Bu konu hakkinda
kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkini isaretlemistir. IHU’lar, dis hekimlerine gore

istatistiksel olarak anlamli derecede daha az oranda dogru yaniti isaretlemistir (p<0,001).
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Tablo 2. Periodontal hastaliklarin sistemik hastaliklarla iligkisini degerlendiren sorular

Dis Hekimleri HU p-degeri
n (%) n (%)
S10. Diabetes mellitus, periodontitis olusumu igin 123 (92,5) 100 (93,5) 0,034
bir risk faktoriidiir. (D)
S11. Periodontitis, diyabetik bireylerde, glisemik 108 (81,2) 86 (80,4) 0,914
kontrolii - diyabetik regiilasyonu zorlastirir. (D)
S12. Periodontal hastaligin tedavisi, diabetes 102 (76,7) 71 (66,4) 0,148
mellitus hastaliginin prognozuna olumlu katki
saglar. (D)
S13. Diabetes mellitus disinda; koroner arter
hastaliklari, serebrovaskiiler hastaliklar, periferal
116 (87,2) 73 (68,2) <0,001

arter hastaliklar1 ve romatoid artritin periodontal

hastaliklarla iligkili oldugu diisiiniilmektedir. (D)

14. soruda yer alan “Periodontal hastaliga sahip hamile bireylerde; erken dogum,
diisiik dogum agirlig1 ve abortus gibi komplikasyonlarin gériilme riski, periodontal olarak
saglikli bireylere kiyasla daha fazladir” ifadesi dogru bir ifadedir. Katilimcilarin %71,3’1
(n=171) dogru, %3,3’t (nN=8) yanlis sikk1 isaretlemistir, %25,4’i (n=61) ise “Bu konu
hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” cevabini vermistir. I[HU’larmn %46,7’si (n=50)
dogru, %4,7’si (n=5) yanlis cevap vermistir, %48,6’s1 (n=52) ise “Bu konu hakkinda
kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkini isaretlemistir. Dis hekimlerinin ise %91°i (n=121)
dogru, %2,3’li (n=3) yanlis yanit vermistir, %6,8’1 (n=9) ise “Bu konu hakkinda kesin bir
bilgiye sahip degilim” sikkini isaretlemistir. Gruplar arasinda anlamli bir fark
bulunmaktadir. THU’lar istatistiksel olarak anlamli bir sekilde dis hekimlerinden daha az

dogru yanit vermistir (p<0,001).

15. sorudaki “Hamile bireylerde bazen, mevcut periodontal tablo siddetlenip bazi
durumlarda siddetli inflamatuar diseti biiyiimeleri s6z konusu olabilir” ifadesi dogrudur.
Katilimcilarin %87,9’u (n=211) dogru, %1,7’si (n=4) yanlis sikki, %10,4’4 (n=25) ise
“Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkini isaretlemistir. IHU larin
%74,8’1 (n=80) dogru, %2,8’i (n=3) yanlis cevap vermistir, %22,4’i (n=24) ise “Bu konu
hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkini isaretlemistir. Dis hekimlerinin ise
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%98,5’1 (n=131) dogru, %0,8’1 (n=1) yanlis yanit vermistir, %0,8’1 (n=1) ise “Bu konu
hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkini isaretlemistir. IHUlar, dis hekimlerine

gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha az dogru yanit1 isaretlemistir (p<<0,001).

16. soruda yer alan “Hamile bireylerdeki dis kayiplarinin sebebi, annenin
dislerindeki minerallerin bebege aktarilmasidir” ifadesi yanlistir. Katilimeilarin %65,4’1
(n=157) dogru, %15,8’1 (n=38) yanlis cevap vermistir, %18,8’1i (n=45) ise “Bu konu
hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkini isaretlemistir. IHU larin %34,6’s1
(n=37) dogru, %29’u (n=31) yanlis cevap vermistir, %36,4’i (n=39) ise “Bu konu
hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkini isaretlemistir. Dig hekimlerinin ise
%90,2’si (n=120) dogru, %5,3’l (n=7) yanlis yanit vermistir, %4,5’i (n=6) ise “Bu konu
hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkimi isaretlemistir. IHU’lar istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde dis hekimlerinden daha az dogru yanit vermistir (p<0,001).

17. soruda “Dental prosediirler i¢in hamile bireylerin yonlendirilebilecegi en iyi
zaman hangi trimesterdir?” sorusu yer almaktadir. Dogru cevap “ikinci trimester”
sikkidir. Katilimeilarin %69,2’si (n=166) dogru, %22,1°i (n=53) yanlis cevabi, %8,8’i
(n=21) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkini isaretlemistir.
[HUlarin %41,1°1 (n=44) dogru, %43’ii (n=46) yanlis cevap vermistir, %15,9’u (n=17)
ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkini isaretlemistir. Dis
hekimlerinin ise %91,7°si (n=122) dogru, %5,3’i (n=7) yanlis yanit vermistir, %3l
(n=4) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkini igaretlemistir.
[HU’lar, dis hekimlerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha az dogru yaniti

isaretlemistir (p<0,001).
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Tablo 3. Periodontal hastaliklar ile hamilelik arasindaki iliskiyi degerlendiren sorular

Dis Hekimleri HU p-degeri
n (%) n (%)
S14. Periodontal hastaliga sahip hamile bireylerde;
erken dogum, diisiik dogum agirlig1 ve abortus gibi
komplikasyonlarin goriilme riski, periodontal 121(31) 50 (46.7) <0,001
olarak saglikli bireylere kiyasla daha fazladir. (D)
S15. Hamile bireylerde bazen, mevcut periodontal
tablo siddetlenip bazt durumlarda siddetli
inflamatuar dis eti biiylimeleri s6z konusu olabilir. 131 (98,5) 80(748) <0,001
(D)
S16. Hamile bireylerdeki dis kayiplarinin sebebi, 120 (90,2) 37 (34,6) <0,001
annenin  diglerindeki  minerallerin ~ bebege
aktarilmasidir. (Y)*
S17. Hamilelerin, dental prosediirler igin
yonlendirilebilecegi en iyi zaman hangi trimestirdir?
122 (91,7) 44 (41,1) <0,001

Ikinci trimestir (D)

*Yanlis sikkini isaretleyenler

18. soruda yer alan “Bazi ilaglar (kalsiyum kanal blokerleri, immiinsiipresanlar ve
antikonviilsanlar) dis eti biiyiimesine neden olabilmektedir.” ifadesi dogrudur.
Katilimcilarin %91,3’t (n=219) dogru, %2,1°i (n=5) yanlis cevabi isaretlemistir, %6,7’si
(n=16) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” yanitin1 vermistir.
[HU’larin %84,1°1 (n=90) dogru, %2,8’i (n=3) yanlis cevap vermistir, %13,1°i (n=14) ise
“Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkini isaretlemistir. Dis
hekimlerinin ise %97’si (n=129) dogru, %1,5’1 (n=2) yanlis yanit vermistir, %1,5’1 (n=2)
ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkini isaretlemistir. IHU lar
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde dis hekimlerinden daha az dogru yanit vermistir

(p<0,001).

19. sorudaki “Kemik metabolizmasini etkileyen bazi ilaglar (bifosfonatlar,
antianjiyojenikler, RANK ligand inhibitorleri) ¢ene kemiklerinde spontan olarak veya
bazi dental islemler sonrasinda nekrozlara yol acabilir” ifadesi dogru bir ifadedir.

Katilimcilarin %94,2°si (n=226) dogru, %0,8’1 (n=2) yanlis sikkini, %5°1 (n=12) ise “Bu
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konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkin1 isaretlemistir. [HU’larin %88,8’i
(n=95) dogru, %0,9’u (n=1) yanlis cevap vermistir, %10,3’i (n=11) ise “Bu konu
hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkini isaretlemistir. Dis hekimlerinin ise
%98,5’1 (n=131) dogru, %0,8’1 (n=1) yanlis yanit vermistir, %0,8’i (n=1) ise “Bu konu
hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkini isaretlemistir. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur. IHUlar, dis hekimlerinden daha az

dogru yanit vermistir (p=0,003).

20. soruda bulunan “Kemik metabolizmasini etkileyen bazi ilaglar (bifosfonatlar,
antianjiyojenikler, RANK ligand inhibitorleri) ile tedavisi planlanan bir hastada, tedavi
oncesi gerekli tim dental islemlerin tamamlanmasi anlamli olabilir” ifadesi dogrudur.
Katilimeilarin %92,9°u (n=223) dogru, %1,7’si (n=4) yanlis sikk1, %5,4’li (n=13) ise “Bu
konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkini isaretlemistir. IHU larin %86’s1
(n=92) dogru, %2,8’i (n=3) yanlis cevap vermistir, %11,2’si (n=12) ise “Bu konu
hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkini isaretlemistir. Dig hekimlerinin ise
%98,5’1 (n=131) dogru, %0,8’1 (n=1) yanlis yanit vermistir, %0,8’1 (n=1) ise “Bu konu
hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkini isaretlemistir. IHU’lar istatistiksel

olarak anlamli derecede daha az dogru yaniti isaretlemistir (p<<0,001).

21. soruda yer alan “Organ nakli planlanan bir hastada, nakil dncesi tiim dental
islemlerin tamamlanmasi enfeksiyon kontrolii agisindan gereklidir” ifadesi dogru bir
ifadedir. Katilimcilarin %92,9°u (n=223) dogru, %2,5’1 (n=6) yanlis, %4,6’s1 (n=11) ise
“Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkini isaretlemistir. IHU larin
%86’s1 (n=92) dogru, %4,7’si (n=5) yanlis cevap vermistir, %9,3’i (n=10) ise “Bu konu
hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkini isaretlemistir. Dis hekimlerinin ise
%98,5’1 (n=131) dogru, %0,8’1 (n=1) yanlis yanit vermistir, %0,8’1 (n=1) ise “Bu konu
hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkini isaretlemistir. IHU lar istatistiksel

olarak anlamli derecede daha az dogru yanit1 igaretlemistir (p<<0,001).

22. sorudaki “Sigara kullanimi periodontal yikimlar1 hizlandirir ve diseti
kanamasini baskilar.” ifadesi dogrudur. Katilimcilarin %80,8° (n=194) dogru, %6,7’si
(n=16) yanlis sikki, %12,5’i (n=30) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip
degilim” sikkini isaretlemistir. IHU’larin %59,8’i (n=64) dogru, %12,1°i (n=13) yanls
cevap vermistir, %28’i (n=30) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim”
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sikkini isaretlemistir. Dis hekimlerinin ise %97,7’si (n=130) dogru, %2,3’ (n=3) yanlis
yanit vermistir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur. iHU’lar

dis hekimlerinden daha az dogru yanit vermistir (p<<0,001).

23. sorusunda bulunan “Periodontal hastaliklar implantlarda da goriilebilir” ifadesi
dogru bir ifadedir. Katilimeilarin %78,8’1 (n=189) dogru, %5,8’i (n=14) yanlis sikki,
%15,4’0 (n=37) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkini
isaretlemistir. IHU larin %60,7’si (n=65) dogru, %>5,6’s1 (n=6) yanlis cevap vermistir,
%33,6’s1 (n=36) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkini
isaretlemistir. Dis hekimlerinin ise %93,2’si (n=124) dogru, %6’s1 (n=8) yanlis yanit
vermistir, %0,8’1 (n=1) ise “Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim” sikkini
isaretlemistir. Dis hekimlerine gore IHU lar istatistiksel olarak anlaml1 derecede daha az

dogru yanit1 isaretlemistir (p<0,001).
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Tablo 4. Ilaglarin ve sigaranin periodontal dokulara etkisini, organ nakli gereken hastaya

yaklasimi ve periodontal hastaliklar ile implantlarin iliskisini degerlendiren sorular

Dis Hekimleri [HU p-degeri

n (%) n (%)

S18. Bazi ilaglar (kalsiyum kanal blokerleri,

immiinsiipresanlar ve antikonviilsanlar) dis eti

biiylimesine neden olabilmektedir. (D) 129 (97) 90 (84,1) <0,001

S19. Kemik metabolizmasini etkileyen bazi ilaglar

(bifosfonatlar, antianjiyojenikler, RANK ligand

inhibitorleri) ¢gene kemiklerinde spontan olarak 131 (%8,5) 9 (88,8) 0,003
veya bazi dental islemler sonrasinda nekrozlara yol

acabilir. (D)

S20. Kemik metabolizmasini etkileyen bazi ilaglar
(bifosfonatlar, antianjiyojenikler, RANK ligand
inhibitorleri) ile tedavisi planlanan bir hastada, o (&) %) <0,001
tedavi Oncesi gerekli tiim dental islemlerin

tamamlanmasi anlamli olabilir. (D)

S21. Organ nakli planlanan bir hastada, nakil 6ncesi 131 (98,5) 92 (86) <0,001
tim dental islemlerin tamamlanmasi enfeksiyon

kontrolii agisindan gereklidir. (D)

S22. Sigara kullanimi periodontal yikimlar1 130 (97,7) 64 (59,8) <0,001

hizlandirir ve diseti kanamasini baskilar. (D)

S23. Periodontal hastaliklar implantlarda da 124 (93,2) 65 (60,7) <0,001
goriilebilir” (D)

I¢ hastaliklar1 uzmanlari ve uzmanlik grencilerine ydnelik olan 24. soruda yer alan
dental enfeksiyon siiphesiyle bagvuran hastaya, antibiyotik ilag veya antiseptik gargara
recete edilmeden dis hekimine yonlendirilmesi istenen cevaptir. Soruda birden fazla sik
isaretlenebilmektedir. THU larin %23,4’ii (n=25) antibiyotik veya antiseptik gargara
recete etmeden dis hekimine yonlendiririm sikkini isaretlemistir. %30,8’1 (n=33)
antibiyotik recete edip dis hekimine yoOnlendirecegini belirtmistir. %58,9’u (n=63)

“antiseptik gargara yazar ve dis hekimine yonlendiririm” sikkini isaretlemistir. %12,1°1
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(n=13) sadece antibiyotik, %15,9’u (n=17) sadece antiseptik gargara yazacagini

belirtmistir.

Tablo 5. Agiz bakimi 6nerisiyle ilgili tutumlar1 ve dental enfeksiyon siiphesiyle bagvuran

hastalara yaklasimi degerlendiren sorular

Dis Hekimleri [HU p-degeri
n (%) n (%)

S24. Dental enfeksiyon siiphesiyle basvuran hastaya

antiseptik gargara/antibiyotik recete edilmesi;

i. Antiseptik gargara recete ettikten sonra dig

hekimine yonlendirenler i 63 (58.9)

ii. Antibiyotik recete ettikten sonra dis hekimine 33 (308)

yonlendirenler

iii. Antiseptik gargara/antibiyotik recete etmeden dis 25 (23,4)

hekimine yonlendirenler

S25. Periodontal hastaligin tedavisinde; gerekli 128 (96,2) 96 (89,7) 0,112

durumlarda antibiyotik kullaniminin zamanlamasi

6nemlidir. (D)

S27. Hastalarina agiz bakimi i¢in ¢ogu zaman 115 (86,5) 27 (25,2) <0,001

onerilerde bulunan/ hatirlatma yapanlar

25. soruda “Periodontal hastaligin tedavisinde; gerekli durumlarda antibiyotik
kullaniminin zamanlamasi énemlidir” ifadesinin dogru olup olmadigi sorulmustur. Bu
ifade dogru bir ifadedir. Katilimcilardan %93,3’ii (n=224), IHU’lardan %89,7’si (n=96),
dis hekimlerinden ise %96,2’si (n=128) bu soruya dogru cevap vermistir. Gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamstir (p=0,112).

26. soruda i¢ hastaliklar1 uzmanlar1 ve uzmanlik 6grencilerine hangi durumlarda
hastalarin1 dis hekimine yonlendirme ihtiyact duyduklar1 sorulmustur. Siklarda regule

edilemeyen diyabet, fokal odagin agiz i¢cinde oldugundan siiphelenilen durumlar, dental
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enfeksiyonlarla iligkili olabilecegi diisiiniilen siniizit vakalari, hastanin bas boyun
bolgesinde seliilit veya apse varligi, bas boyun bolgesinde lenfadenopati varligi
bulunmaktadir. Soruda birden fazla sik isaretleyebilecekleri belirtilmistir. Tiim siklar
dogrudur. IHU’larin %26,2’si (n=28) regule edilemeyen diyabeti, %86’s1 (n=92) fokal
odagin agiz icinde oldugundan siiphelenilen durumlar, %67,3’ti (n=72) dental
enfeksiyonlarla iligkili olabilecegi diisiiniilen siniizit vakalarini, %42,1’1 (n=45) hastanin
bas boyun bolgesinde seliilit veya apse varligini, %39,3’1 (n=42) bas boyun bolgesinde
lenfadenopati  varligini isaretlemistir. Katilimcilarin %151 (n=16) tiim siklar

isaretlemistir.

27. soruda katilimcilara “Hastalarina agiz bakimi igin 6neride bulunuyor/ hatirlatma
yaptyor musunuz?”’ Sorusu yoneltilmistir. IHU’larmn %25,2’si (n=27) ¢ogu zaman,
%64,5’1 (n=69) bazen oneride bulundugunu ve %10,3’t (n=11) 6neride bulunmadigini
belirtmistir. Dis hekimlerinin %86,5’1 (n=115) ¢ogu zaman, %12’si (n=16) bazen 6neride
bulundugunu ve %1,5’i (n=2) ise oneride bulunmadigmi belirtmistir. IHU’larm

istatistiksel olarak anlamli derecede daha az oranda Oneride bulundugu goriilmiistiir
(p<0,001).

28. soruda katilimcilara anket sonundaki edindikleri bilgiler 1s181inda konu ile ilgili
ankete baglamadan Onceki bilgi diizeylerini 0’dan 10’a kadar bir degerle
degerlendirmelerini istedik. Verilen degerlerin ortalamasi [HU’larda 5,34, dis
hekimlerinde ise 8,41 olarak ¢ikmistir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmaktadir. IHU lar bilgi diizeylerini istatistiksel olarak anlaml bir sekilde
daha diisiik degerlendirmislerdir (<0,001).
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iHU

0 1 2 3 4 5 6 7 8

B Ankete Baslamadan Onceki Ozdegerlendirme B Anket Bitimindeki Ozdegerlendirme

Sekil 1. [HU’larin ve dis hekimlerinin ankete baslamadan &nceki ve sonraki

0zdegerlendirmesi

29. soruda ise IHU’lara periodontal saglik, hastalik ve tedavisi hakkindaki
bilgilerinin kaynagi sorulmustur ve birden fazla sik isaretleyebilecekleri belirtilmistir.
%66,4°1 (n=71) tip egitiminden, %36,4’ii (n=39) dis hekimleri ile bilgi aligveriginden,
%15’1 (n=16) bilimsel makaleler ve kitaplardan, %16,8’1 (n=18) medyadan bilgi
edindigini, %15°1 (n=16) herhangi bir bilgi almadigini belirtmistir.

ic hastaliklari uzmanlari ve uzmanlik grencilerinin
periodontal saglik, hastalik ve tedavisi ile ilgili bilgilerinin
kaynagi
Tip egitimi
Dis hekimleri

Bilimsel yayin (makale, kitap)

Medya

Herhangi bir bilgi sahibi olmayanlar

0,00% 10,00% 20,00% 30,00% 40,00% 50,00% 60,00% 70,00%

Sekil 2. I¢ hastaliklar1 uzmanlari ve uzmanlik dgrencilerinin periodontal saglik, hastalik

ve tedavisi ile ilgili bilgilerinin kaynagi



7. TARTISMA VE SONUC

Periodontitis, kalp hastaligi, diabetes mellitus, kanser ve kronik solunum yolu
hastalig1 gibi baslica bulasici olmayan hastaliklarla; onlarin sosyal belirleyicileri ve risk
faktorlerini paylasan kronik bulasici olmayan bir hastaliktir (240-244). Diinya Saglik
Orgiitii (DSO) tarafindan belirtildigi gibi, periodontal hastaliklar da dahil olmak iizere
ag1z hastaliklari, bireyin genel sagliginin 6nemli bir pargasidir (245). Bu nedenle tip
doktorlar1 sistemik hastaliklarin seyrini degistirmenin yani sira tedavilerini ve
prognozlarint uygun sekilde belirlemek icin bu bilgilere asina olmali ve bu bilgileri

kullanmalidir (238).

I¢ hastaliklar1 uzmanlarmin agiz saghgiyla ilgili bilgi diizeylerini &lgen ve
tutumlarin1 degerlendiren, Cin (16), Nijerya (15), Hindistan (14), Amerika Birlesik
Devletleri (13) gibi iilkelerde ¢alismalar yapilmistir. Ayni zamanda, jinekolog, aile
hekimleri ve pratisyen hekimlerin agiz sagligiyla ilgili bilgi diizeylerini 6lgen ve
tutumlarin1 degerlendiren, Fransa (19), Brezilya (246), Hindistan (247), Iran (239), Cin
(248) ve Kuveyt (249) gibi iilkelerde calismalar yapilmustir. Ulkemizde ise i¢ hastaliklart
uzmanlar1 da dahil olmak iizere uzman tip hekimlerine periodontal durum ve sistemik
hastaliklarla arasindaki iligkiyle ilgili farkindaliklarin1 degerlendiren bir ¢aligma yapilmis
(20), fakat yalnizca i¢ hastaliklari uzmanlarmin dis hekimleri ile karsilastirmali olarak
periodontal saglik, hastalik ve sistemik hastaliklarla iliskisiyle ilgili bilgi diizeyini 6lgen,

farkindalig1 degerlendiren herhangi bir ¢aligmaya rastlanmamustir.

Agiz saghgr ve sistemik saglik arasindaki iligkilerin tip hekimleri tarafindan
bilinmesi, hastalara yeterli diizeyde danigmanlik verme ve hastalari uygun klinige sevk
etme firsatt vereceginden, hastalarin uygun tedaviye ivedilikle ulasabilmesi ig¢in
degerlidir. Dis tedavisine ihtiyag duyan c¢ok sayida hasta genellikle ilk olarak tip
hekimlerine basvurdugundan bu husus 6nem arz etmektedir (250,251). Bu nedenle, i¢
hastaliklar1 uzmanlarinin periodontal saglik ve hastalikla ilgili bilgi diizeylerini ve

tutumlarin1 degerlendirmek amaciyla bu ¢alisma planlanmaistir.

Bu ¢alismada anket sorulari katilimcilara internet ortamindan ulastirilmis olup, bu

tiir internet ortamiyla ulastirilan anket ¢alismalarinin gegerliliginin oldugu literatiirdeki
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benzer aragtirmalarca ortaya konmustur (248,252). Anketteki sorular, literatiirdeki kabul

gormiis ¢alismalar taranarak diizenlenmistir (16,18,19,239,253,254).

Dis hekimleri 133 kisi (%55,4), IHU’lar 107 kisi (%44.,6) olacak sekilde

degerlendirme kriterlerine uygun toplam 240 anket calismaya dahil edilmistir.

Calismamizda, periodontitis tanimini degerlendirdigimiz ilgili soruda, toplam
katihmeilarin - %83,8°i soruya dogru yamit vermistir. IHU’larin  %65,4°ii, dis
hekimlerininse %98,5’1 soruyu dogru yanitlamistir. Yapilan benzer calismalarda
periodontitisin ne oldugu sorusuna daha diisiik oranlarda Nijerya’da (15) ve Hindistan’da
(247) sirastyla %68,8 ile %51,7 oranlarinda dogru yanit verilmistir. Yine Hindistan’da
yapilan baska bir ¢alismada ise calismamizdan daha az olarak katilimcilarin %43,3’i
dogru yanmit vermistir (255). Fransa’da yapilan c¢alismada ise %85,8 oraninda

periodontitisin ne oldugu sorusuna dogru cevap verilmistir (19).

Periodontitisin klinik bulgular1 olan disetlerinde kanama, dislerin sallanmasi ve
diseti cekilmesini katilimcilarin %77,1i dogru cevaplanustir. IHU’larin %66,4’i, dis
hekimlerinin %85,7°si soruya dogru yanit vermistir. Israil’de yapilan calismada
periodontitisin klinik bulgularinin soruldugu soruya i¢ hastaliklar1 uzmanlarinin %91’
dogru yanit vermistir (17). Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan benzer bir ¢alismada
katilimcilarin %981 (256), Tiirkiye’de yapilan ¢alismada da %87’si periodontitisin klinik
bulgularini dogru bilmistir (257). Hindistan’da yapilan ¢alismada ise periodontitisin

klinik belirtilerinin tamamini dogru bilenlerin orani ise %52’dir (255).

Calismamizda periodontitisin agizdaki tiim dislerin kaybina yol acabilecegini
katilimeilarin %78,3’{i dogru bilmistir. IHU larin %60,7’si, dis hekimlerinin %92,5’i
dogru bilirken, Fransa’da yapilan ¢alismada katilimcilarin %21,1°i (19), Hindistan’da
yapilan calismada ise %5,3 1 periodontitisin dis kaybina sebep oldugunu bilmislerdir
(247). Bu caligmalar hekimlerin periodontal hastaligin gec¢ bulgular1 hakkinda bilgi

diizeylerinin diisiik oldugunu gostermektedir.

Diseti kanamasinin periodontal hastalik i¢in en 6nemli bulgulardan biri oldugunu
katilmeilarm %90,8°i, THU larm %86°s1, dis hekimlerinin %94,7’si dogru bilmistir.
Fransa’da yapilan calismada sonuglarimiza benzer sekilde katilimcilarin %87,4’1 diseti

kanamasini dogru isaretlemistir (19). Dogru cevap oranlari Nijerya’da yapilan ¢alismada
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%11 (15), Turkiye’de yapilan benzer bir ¢alismada %59 (257), Hindistan’da yapilan
calismada ise %45,5’tir (247). Bu durum iilkemizdeki i¢ hastaliklar1 uzmanlarinin
periodontal hastaligin en onemli klinik bulgusu hakkinda iyi derecede bilgi sahibi

oldugunu gostermektedir.

Periodontal hastaligin herhangi bir subjektif bulgu vermeden de ilerleyebilecegini
katilimeilarin %81,7’si dogru bilmistir. IHU larin %80,4°1i, dis hekimlerinin ise %82,7’si
dogru bilmislerdir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur.
[HU’lar istatistiksel olarak anlamli derecede daha az dogru yanit vermistir (p=0,023).
Periodontal hastaligin teshisinde radyografik incelemenin Onemli bir yer tuttugu
katihmeilarin - %65,4°i tarafindan dogru isaretlenmistir. IHU’larin  %37,4°#, dis
hekimlerinin %88,8’i soruyu dogru yanitlamistir. IHU’lar, dis hekimlerine gore

istatistiksel olarak anlamli derecede daha az dogru yanit1 isaretlemistir (p<<0,001).

Ag1z bakim yetersizlikleri, bakteri plagi ve dis taginin periodontal hastaligin ortaya
¢ikisinda rol oynayan etkenler oldugunu katilimcilarin ¢ogu (%95,4) dogru bilmislerdir.
Kuzey Carolina’da (13) yapilan bir ¢alismada galismamiza benzer sekilde i¢ hastaliklar
uzmanlarinin %86’s1, Nijerya’da (15) yapilan diger bir ¢alismada ise %53,2’si bakteri
plaginin periodontal hastaligin ortaya ¢ikisinda rol oynayan etken oldugunu dogru
bilmislerdir. Fransa’da yapilan baska bir calismada ise katilimcilarin %78,4°1 kotii agiz

hijyeninin periodontal hastalik igin risk faktorii oldugunu dogru bilmislerdir (19).

Periodontitisin neden oldugu agiz i¢i problemler arasinda dislerde mobilitenin, dis
kayiplarinin, apse formasyonunun, yiizde sisligin, dis hassasiyetinin ve agiz kokusunun
bulundugunu katilimcilarin = %95’ dogru bilmislerdir. IHU’larm  %91,6’s1, dis
hekimlerinin ise %97,7’si soruya dogru yanit1 isaretleyerek, IHU’lar istatistiksel olarak
anlamli derecede daha az dogru yanit vermistir (p=0,011). Calismamiza benzer sekilde,
Hindistan’da yapilan ¢caligmada katilimeilarin %801 periodontitisin neden oldugu agi1z i¢i

problemlerini dogru bilmistir (14).

Diyabetin periodontitis olusumu i¢in risk faktorii oldugunu katilimcilarin %92,9’u
dogru bilmislerdir. THU’larin %93,5’i, dis hekimlerinin ise %92,5’i dogru yaniti
isaretleyerek, IHU’lar istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla dogru yanit

isaretlemistir (p=0,034). Literatiirdeki diger calismalarda; Kuzey Carolina’da (13)
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katilimeilarin %781, Hindistan’da (14) %56,4’#, Urdiin’de (254) %50’si, calismamiza
benzer oranlarda Hong Kong’da (248) %90°1 periodontitis i¢in diyabetin bir risk faktorii

oldugunu bilmislerdir.

Periodontitisin glisemik kontrolii ve diyabetik regiilasyonu zorlagtirdigini
katilimcilarin = %80,8’1 dogru bilmistir ve gruplar arasinda anlamli bir fark
bulunamamistir. Calismamiza benzer sekilde Kuzey Carolina’da (13) ve Hong Kong’da
(248) sirasiyla %82 ve %75,7 oranlarinda periodontitisin glisemik kontrolii zorlastiracagi
dogru bilinmistir. Nijerya’da (%13,7) (15), Kuveyt’te (%44) (249) ve Urdiin’de (%32)
(254) ise oldukga diisiik oranlarda dogru yanit verilmistir.

Periodontal hastaligin tedavisinin diyabetin prognozuna olumlu katki saglayacagini
katihmcilarin %72,1°1 dogru yanitlamistir ve gruplar arasinda anlamli bir farklilik
bulunmamustir. Calismamiza benzer oranlarda Hong Kong’da (248) katilimcilarin
%60,7’si periodontitisin tedavisinin glisemik kontrole olumlu katki saglayacagini
bilmislerdir. Kuzey Carolina’da (13) %49 , Urdiin’de (254) ise %30 oraninda dogru yanit

verilmistir.

Diabetes mellitus disinda; koroner arter hastaliklari, serebrovaskiiler hastaliklar,
periferal arter hastaliklar1 ve romatoid artritin de periodontal hastaliklarla iligkili oldugu
bilgisini katilimeilarin %78,8’i dogru isaretlemistir. IHU larin %68,2’si, dis hekimlerinin
%87,2’si soruyu dogru yanitlamis olup, IHU’lar anlamli derecede daha az dogru yanit
vermistir (p<0,001). Periodontal hastaliklarla sistemik hastaliklar arasindaki iliskiyle
ilgili olarak; Nijerya’da (15) yapilan ¢alismada katilimcilarin %45,9’u koroner kalp
hastaliklarini, %28,4°1i periferal arter hastaliklarini, %9,2°si romatoid artriti dogru
bilmistir. Tiirkiye’de (257) yapilan bagka bir c¢aligmada ise katilimcilarin %51,2’si
kardiyovaskiiler hastaliklarin, %26,6’s1 serebrovaskiiler hastaliklarin periodontal

hastaliklarla iligkili oldugunu dogru bilmistir.

Periodontal hastaliga sahip hamile bireylerde; erken dogum, diisiik dogum agirlig1
ve abortus gibi komplikasyonlarin goriilme riskinin arttigini katilimeilarin %71,3’i dogru
yanitlamis olup, IHU lar (%46,7), dis hekimlerinden (%91) istatistiksel olarak anlamli
derecede daha az dogru bilmistir (p<0,001). Fransa’da (19) yapilan c¢alismada
katihmcilarin  %74,7’si, Brezilya’da (246) %83,6’s1, Hindistan’da (247) %83’1,
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Urdiin’de (258) %54’ii periodontal hastaligin hamilelikte komplikasyon riskini
arttirdigini belirtmistir. Nijerya’da yapilan ¢alismada ise periodontal hastaligin hamilelik
komplikasyon riskini artirdig1 oldukga diisiik oranda (%11) dogru bilinmistir (15).

Hamile bireylerde mevcut periodontal tablonun siddetlenerek bazi durumlarda
siddetli inflamatuar diseti biiyiimelerine neden oldugu, katilimcilarin %87,9’u tarafindan
dogru bilinmistir. IHU’larin  %74,8°i, dis hekimlerinin %98,5’i soruyu dogru
cevaplamistir. IHU’lar dis hekimlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede daha az
bilgi sahibidir (p<0,001). Calismamiza benzer sekilde Hindistan’da %77,6 (247),
Fransa’da %80,4 (19), Urdiin’de %81 (258) oranlarinda dogru yanit verilmistir.

Halk arasinda “Hamile bireylerdeki dis kayiplarinin sebebi, annenin dislerindeki
minerallerin bebege aktarilmasidir” seklinde bilinen bilginin yanlis oldugunu,
katilimeilari %65,4°1 bilmistir. IHU’larin %34,6°s1, dis hekimlerinin ise %90,2’si bu
bilginin yanlis oldugunu bilmislerdir. IHU larm istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
daha az bildigi goriilmiistiir (p<0,001). Urdiin’de yapilan benzer ¢alismada katilimcilarin
%43°1i bu bilginin yanlis oldugunu bilmislerdir (258).

Yapilacak dental prosediirler i¢in hamile bireylerin yonlendirilebilecegi en uygun
donemin ikinci trimester oldugunu katilimeilarm %69,2°si dogru bilmistir. IHU larm
(%41,1), dis hekimlerine (%91,7) gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha az bildigi
goriilmiistiir (p<0,001). Hindistan’da yapilan iki caligmada %84 ile %92 arasinda en

uygun donemin ikinci trimester oldugu bilindigi goriilmustiir (247,259).

Cesitli sistemik hastaliklar i¢in regete edilen, kalsiyum kanal blokerleri,
immiinsiipresanlar ve antikonviilsanlar gibi bazi ilaclarin yan etki olarak diseti
bliylimesine sebep oldugunu, katilimcilarin %91,3’i dogru bilmistir. Dis hekimlerinin
%97’si, IHU’larin ise %84,1°1 bu yan etkiyi dogru bilmistir. I[HUlarm, ilaclarmn diseti
biiylimesi yan etkisini istatistiksel olarak anlamli derecede daha az bildigi goriilmiistiir

(p<0,001).

Kemik metabolizmasini etkileyen bifosfonatlar, antianjiyojenikler ve RANK ligand
inhibitorleri gibi bazi ilaglarin ¢ene kemiklerinde spontan olarak veya bazi dental islemler
sonrasinda nekrozlara yol agabilecegi bilgisini katilimcilarin  %94,2°si  bilmistir.

[HUlarin %88,8’1, dis hekimlerinin %98,5’i soruyu dogru cevaplamistir. IHU larin dis
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hekimlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede daha az bilgi sahibi oldugu
goriilmiistiir (p=0,003). Birlesik Krallikta yapilan bir ¢alismada katilimcilarin %52’si
¢enelerin ilaca bagli osteonekrozunu (MRONJ) bilmektedir (260). Japonya’da yapilan
calismada ise calismamiza benzer oranlarda doktorlarin %941, dis hekimlerinin %96’s1

MRONJ’u bilmistir (261).

Kemik metabolizmasini etkileyen bu ilaglarla tedavisi planlanan hastalarda, tedavi
oncesi gerekli tim dental islemlerin tamamlanmasinin anlamli olabilecegini
katilimeilarin %92,9’u bilmistir. {HU’lar (%86), dis hekimlerinden (%98,5) anlamli
derecede daha az bilgi sahibidir. Calismamizdan daha az oranlarda Birlesik Krallik’ta
katilimeilarin %32’°si (260), Japonya’da %9’u (261) bu ilaglari regete etmeden dis

hekimine yonlendirmeyi diisiindiigiinii belirtmistir.

Organ nakli planlanan hastada, nakil dncesi tiim dental islemlerin tamamlanmasinin
enfeksiyon kontrolii agisindan gerekli oldugunu katilimeilarin gogu (%92,9) bilmislerdir.
[HU’larin %86°s1, dis hekimlerinin %98,5’i dogru bilmistir. IHU’larn istatistiksel olarak
anlaml1 diizeyde daha az bilgi sahibi oldugu goriilmiistiir (p<0,001).

Sigara kullamimimin periodontal yikimi hizlandirdigini, diseti kanamasim
baskiladigimi katilimcilarin %80,8’i bilmistir. IHU larm sadece %59,8’1, dis hekimlerinin
ise 97,7’si soruyu dogru cevaplamustir. IHU larin sigara kullaniminin periodontal dokular
tizerindeki etkisini, dis hekimlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede daha az

bildikleri goriilmiistiir (p<0,001).

Periodontal hastaliklarin implantlarda da goriilebileceginin katilimeilarin %78,8°1
farkindaydi. IHU’lar %60,7 oraminda, dis hekimleri %93,2 oraminda dogru yanit
vermislerdir. IHU’lar, periodontal hastaliklarin implantlarda da goriilebilecegini

istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha az bilmislerdir (p<0,001).

Periodontal hastaligin tedavisinde, gerekli durumlarda antibiyotik kullanim
zamanlamasinin &nemli oldugunu katilimcilarin %93,3’ii bilmistir. IHU larin %89,7’si
antibiyotik kullaniminin zamanlamasimin 6nemli oldugunu bilmesine ragmen, dental
enfeksiyon siiphesiyle basvuran hastayi, herhangi bir antibiyotik ve antiseptik gargara
yazmadan dis hekimine yonlendirenler IHU larin sadece %23,4’liydii. IHU larin geri

kalan 9%76,6’s1 antibiyotik ve/veya antiseptik gargara yazarak dis hekimine
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yonlendirdigini belirtmistir. Bu veriler dis hekimi ve i¢ hastaliklari uzmanlari arasindaki

iletisim eksikligini gézler oniine sermistir.

[HU’lara hangi durumlarda hastalarmi dis hekimine yonlendirme ihtiyaci
duyduklarimi sordugumuzda ise, %26,2’si regule edilemeyen diyabeti, %86°s1 fokal
odagin agiz i¢inde oldugundan siiphelenilen durumlari, %67,3’1 dental enfeksiyonlarla
iligkili olabilecegi diisiiniilen siniizit vakalarini, %42,1°1 hastanin bas boyun bdlgesinde
seliilit veya apse varligini, %39,3’ii bas boyun bolgesinde lenfadenopati varligini

isaretlemistir. [HUlarin yalmzca %15°1 tiim siklar isaretlemistir.

Hastalarima agiz bakim onerilerinde bulunup bulunmadiklarini sordugumuzda,
[HU’larin  %25,2’si ¢ogu zaman Oneride bulunduklarini, %10,3’ii ise &neride
bulunmadiklarin1  belirtmistir. Fransa’da yapilan ¢alismada ise katilimcilarin,
calisgmamizdan daha az oranda, %10,5’inin ag1z bakim onerisinde bulundugu goriilmiistiir
(19).

Anketimize katilan i¢ hastaliklar1 uzmanlar1 ve uzmanlik 6grencilerine, periodontal
saglik, hastalik ve tedavisi hakkindaki bilgilerinin kaynagi sorulmustur. Cogu (%66,4) tip
egitiminden ve dis hekimleri ile bilgi aligverisinden (%36,4), %151 bilimsel makaleler
ve kitaplardan, %16,8’i medyadan bilgi edindigini, %15’1 ise herhangi bir bilgi
almadigini1 belirtmistir. Bu verilere gore ¢alismamiza katilan i¢ hastaliklar1 uzmanlar1 ve
uzmanlik 6grencilerinin periodontal hastalik ve saglikla ilgili bilgilerini ¢cogunlukla tip

egitiminden aldiklarimi fakat bilgilerinin yetersiz kaldigini1 gérmekteyiz.

Kanada, Iran, Italya, Suudi Arabistan ve ABD gibi farkli iilkelerde hekimlerin agiz
saghg ile ilgili bilgilerinin yeterli diizeyde olmadig1 dnceki ¢alismalarda bildirilmistir
(262-266). Tip miifredatinda agiz saglhigina gerektigi gibi yer verilmediginden, tip
hekimlerinin dis hekimleriyle is birliginin az oldugu bildirilmistir (267). Risk altindaki
bir¢cok hasta diizenli olarak dis hekimine gitmezken, i¢ hastaliklari uzmanlar1 da dahil
olmak {iizere tip hekimlerine daha sik bagvururlar (268). Hekimler igin yapilacak agiz
saglig egitimleri, agiz hastaliklarinin 6nlenmesine ve erken tani konmasina yardimci
olur. ABD gibi iilkelerde pediatristlere agiz sagligi egitimini saglamak igin cesitli

programlar baglatilmistir (269).
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Dis hekimligi ve tip alanlar1 birbiriyle baglantili ve birbirini tamamlayici
niteliktedir. Her iki meslegi de etkileyen hastaliklar1 tanimak, ilgili tiim taraflar i¢in
faydalidir. Spesifik olarak periodontal hastaliklar, yiiksek prevalansi ve ekonomik yiikii
olan aterosklerotik hastaliklar basta olmak tizere sistemik hastaliklar i¢in tedavi edilebilir
ve dolayistyla degistirilebilir bir risk faktoriidiir. Agiz sagliginin genel tibbi saglik i¢in
onemi konusunda bir farkindalik eksikligi vardir. Hastalara optimal diizeyde bakim
saglamak icin hekimlerin diger tibbi uzmanlik dallarinda oldugu gibi dis hekimlerine
bagsvurmaya devam etmesi gerekir. Saglik hizmetlerinin giderek kiiclilen biitgesi ve
periodontal hastaligin kronik hastaliklar tlizerindeki olumsuz etkisi ile birlikte, genel
tibbin icine yerlestirilmis oral-koruyucu programlar, devam eden tip ve dis hekimligi

egitiminde bir sonraki mantikli adimdir (12).
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9. EKLER

9.1 EK 1. “I¢ Hastahklar1 Uzmanlar1 ve Uzmanhk Ogrencilerinin Periodontal Saghk
ve Hastahk ile Tlgili Bilgi Diizeylerinin ve Tutumlarimn Dis Hekimleri ile

Karsilastirmah Degerlendirilmesi” Konu Bashkl Calismanin Anket Ornegi

Bu anket ¢aligmasi, Kocaeli Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Periodontoloji
Anabilim Dali’nda gorev yapan Aras. Gor. Dt. Beyza Cetiner’in uzmanlik tezinde
kullanilmak {izere hazirlanmistir. Bu c¢alismanmn amaci, iilkemizdeki i¢ hastaliklari
uzmanlarinin ve uzmanlik 6grencilerinin “periodontal saglik ve hastalik” hakkindaki
farkindalik, bilgi ve tutumlarinin ne diizeyde oldugunu degerlendirmektir. Bu amagla,
goniilliilerden elde edilen her tiirlii veri, etik kurallar1 ¢ercevesinde sakli tutulacaktir. Elde
edilen istatistiki veriler bilimsel bildiri ve yayin kapsaminda degerlendirilecektir. Anket
icerisinde kimliginizi veya bagli oldugunuz kurumu kaydedecek higbir soru

bulunmamaktadir.

Anketin ilk boliimiinde yas, cinsiyet, mesleki deneyim siiresi ve hangi basamakta
calistiginizi igeren genel bilgi sorular1 yer almaktadir. Bu ve diger boliimlerdeki sorularin

eksiksiz cevaplanmasini rica etmekteyiz.

Bu calisma ile ilgili olarak herhangi bir sorunuz olursa ya da caligmanin
bulgularindan haberdar olmak isterseniz Dog¢. Dr. Emre Yaprak ve Aras. Gor. Dt. Beyza
Cetiner ile asagidaki iletisim bilgileri {izerinden temasa gegebilirsiniz. Ankete vakit

ayirdigimiz igin tesekkiir ederiz.

Iletisim Bilgileri:

Ars. Gor. Dt. Beyza Cetiner

e-posta: beyza.cetiner@kocaeli.edu.tr

Dog. Dr. Emre Yaprak

e-posta: emre.yaprak@kocaeli.edu.tr

Kocaeli Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Periodontoloji ABD

Tel: 0(262) 344 22 22 - 5114
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Kisisel Bilgiler:

Cinsiyet :
1 Kadmn
1 Erkek
. Medeni durumu :
0 Evli
1 Bekar
Egitim durumu :
[ i¢ Hastaliklar1 Uzmamn
[ i¢ Hastaliklar1 Uzmanlik Ogrencisi
[J  Dis Hekimi
'l Diger: ......

I¢ hastaliklar1 uzmanhginda ¢alisma siireniz nedir (ay olarak)?
.................................. (Ic hastaliklari uzmanhk &grencileri liitfen

cevaplamasin)

. Varsa yan daliniz1 isaretleyiniz.

Yok

Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar

Gastroenteroloji

Geriatri

Hematoloji

Immiinoloji ve Alerji Hastaliklar:

Is ve Meslek Hastaliklar

Nefroloji

Romatoloji

T1bbi Onkoloji

O e O e e

Yogun Bakim

Periodontal saghk ve hastalik hakkindaki bilgi ve tutum ile ilgili sorular:
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1. Anketimize baglamadan 6nce, periodontal saglik ve hastaliklarla alakali

bilgilerinizi nasil degerlendirirsiniz?
(0-hig¢ bilgim yok, 5-orta diizeyde bilgi, 10-yeterli bilgiye sahibim.)
0123456738910

2. Periodontal hastalik (periodontitis) nedir?

'] Disin enfeksiyonu

'] Dis etinin enfeksiyonu

'] Disi destekleyen yapilar olan periodontal ligament, sement ve alveoler

kemigin inflamatuar hastalig

"1 Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.
“Periodontitisin klinik bulgular disetlerinde kanama, dislerin sallanmasi ve diseti
cekilmesidir.” ifadesi dogru mudur?

(1 Dogru

(] Yanlis

"1 Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.
“Periodontitis agizdaki biitiin dislerin kaybina yol acabilir” ifadesi dogru mudur?

[} Dogru

(] Yanlis

'] Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.
“Diseti kanamasi periodontal hastalik i¢in 6nemli bir bulgudur” ifadesi dogru
mudur?

(] Dogru

(] Yanlis

'] Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.
“Periodontal hastalik uzun siire herhangi bir subjektif bulgu olusturmadan da
ilerleyebilir” ifadesi dogru mudur?

(] Dogru

(] Yanlis

'] Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.
“Periodontitisin teshisinde radyografik inceleme 6nemli bir yer tutar” ifadesi
dogru mudur?

(] Dogru
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10.

11.

12.

13.

1 Yanlis

'] Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.
“Ag1z bakim (dis fircalama vb.) yetersizlikleri ve bunun sonucunda gelisen
bakteri plagi ve dis taslar1 periodontal hastaligin ortaya ¢ikisinda rol oynayan
etkenlerdir.” ifadesi dogru mudur?

[l Dogru

1 Yanlis

"1 Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.
“Dislerde mobilite (dislerin sallanmasi), dis kayiplari, apse formasyonu, yiizde
sislik, dis hassasiyeti ve agiz kokusu periodontitisin neden oldugu agiz ici
problemleri arasinda sayilabilir.” ifadesi dogru mudur?

'] Dogru

] Yanlis

1 Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.
“Diabetes mellitus, periodontitis olusumu igin bir risk faktoriidiir” ifadesi dogru
mudur?

LI Dogru

(] Yanlis

"1 Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.
“Periodontitis, diyabetik bireylerde, glisemik kontrolii -diyabetik regiilasyonu
zorlastirir” ifadesi dogru mudur?

(] Dogru

(] Yanlis

"1 Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.
“Periodontal hastaligin tedavisi, diabetes mellitus hastaliginin prognozuna
olumlu katki saglar” ifadesi dogru mudur?

(] Dogru

(] Yanlis

"1 Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.
“Diabetes mellitus disinda; koroner arter hastaliklari, serebrovaskiiler hastaliklar,
periferal arter hastaliklar1 ve romatoid artritin periodontal hastaliklarla iliskili

oldugu diisiiniilmektedir.” Ifadesi dogru mudur?
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14.

15.

16.

17.

18.

19.

] Dogru

] Yanlis

"] Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.
“Periodontal hastaliga sahip hamile bireylerde; erken dogum, diisiik dogum
agirhigi ve abortus gibi komplikasyonlarin goriilme riski, periodontal olarak
saglikli bireylere kiyasla daha fazladir.” ifadesi dogru mudur?

] Dogru

1 Yanlig

1 Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.

“Hamile bireylerde bazen, mevcut periodontal tablo siddetlenip bazi durumlarda
siddetli inflamatuar diseti biiylimeleri s6z konusu olabilir” ifadesi dogru mudur?
(] Dogru

] Yanls

"1 Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.
“Hamile bireylerdeki dis kayiplarinin sebebi, annenin dislerindeki minerallerin
bebege aktarilmasidir” ifadesi dogru mudur?

(] Dogru

[J Yanls

"1 Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.
Dental prosediirler i¢in hamile bireylerin yonlendirilebilecegi en iyi zaman hangi
trimesterdir?

'] Birinci

1 Ikinci

1 Uclincii
“Bazi ilaglar (kalsiyum kanal blokerleri, immiinsiipresanlar ve antikonviilsanlar)
dis eti biiyiimesine neden olabilmektedir.” ifadesi dogru mudur?

1 Dogru

[1 Yanls

"1 Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.

“Kemik metabolizmasini etkileyen bazi ilaglar (bifosfonatlar, antianjiyojenikler,
RANK ligand inhibitdrleri) ¢ene kemiklerinde spontan olarak veya bazi dental

islemler sonrasinda nekrozlara yol agabilir.” ifadesi dogru mudur?
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20.

21.

22.

23.

24.

] Dogru

] Yanlis

"] Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.
“Kemik metabolizmasini etkileyen bazi ilaglar (bifosfonatlar, antianjiyojenikler,
RANK ligand inhibitorleri) ile tedavisi planlanan bir hastada, tedavi 6ncesi
gerekli tiim dental islemlerin tamamlanmasi anlamli olabilir.” ifadesi dogru
mudur?

[l Dogru

1 Yanlis

71 Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.
“Organ nakli planlanan bir hastada, nakil dncesi tiim dental islemlerin
tamamlanmas1 enfeksiyon kontrolii agisindan gereklidir.” ifadesi dogru mudur?
"] Dogru

1 Yanls

1 Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.
“Sigara kullanim1 periodontal yikimlari hizlandirir ve diseti kanamasini baskilar.”
ifadesi dogru mudur?
(] Dogru
TJ Yanls
"1 Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.

“Periodontal hastaliklar implantlarda da goriilebilir” ifadesi dogru mudur?

(] Dogru

TJ Yanls

"1 Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.

Dental enfeksiyon siiphesi ile bagvuran hastaya...

(Birden fazla sik isaretleyebilirsiniz.) (Yalmizca dahiliye uzmanlari veya uzmanlik

ogrencileri cevaplayacak.)

J

Antiseptik agi1z gargaras1 yazarim.
Antibiyotik yazarim.
Antiseptik gargara yazar ve dishekimine yonlendiririm.

Antibiyotik yazar ve dishekimine yonlendiririm.

0 I I R

Antibiyotik/gargara yazmadan dishekimine yonlendiririm.
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25. “Periodontal hastaligin tedavisinde; gerekli durumlarda antibiyotik kullaniminin
zamanlamasi 6nemlidir.” ifadesi dogru mudur?
[l Dogru
1 Yanlis
1 Bu konu hakkinda kesin bir bilgiye sahip degilim.

26. Hangi durumlarda hastalarinizi dis hekimine yonlendirme ihtiyaci duyarsiniz?
(Birden fazla sik isaretleyebilirsiniz.)

Regule edilemeyen diyabet
Fokal odagin agiz i¢inde oldugundan siiphelenilen durumlar
Dental enfeksiyonlarla iliskili olabilecegi diisiiniilen siniizit vakas1

Hastanin bas boyun bolgesinde seliilit veya apse varliginda

O o O o o

Bas boyun bolgesinde lenfadenopati varliginda
1 Diger.....
27. Hastalariniza agiz bakimi i¢in 6nerilerde bulunuyor/ hatirlatma yapiyor
musunuz?
1 Oneride bulunmuyorum/ hatirlatma yapmryorum.
"l Bazen oneride bulunuyorum/ hatirlatma yapiyorum.
'] Cogu zaman Oneride bulunuyorum/ hatirlatma yapryorum.
28. Anket sonundaki edindiginiz bilgiler 1s181nda konu ile ilgili ankete baglamadan
onceki bilgi diizeyinizi asagidaki hangi puanla degerlendirirsiniz?
(0-hi¢ bilgim yok, 5-orta diizeyde bilgi, 10-yeterli bilgiye sahibim.)
0 123456728910
29. Periodontal saglik, hastalik ve tedavisi hakkindaki bilgilerinizin kaynag1 nedir?
(Birden fazla sik isaretleyebilirsiniz.)
Tip egitimi
Dis Hekimleri ile bilgi aligverisi
Bilimsel makaleler ve kitaplar
Medya (Televizyon, internet)

Herhangi bir bilgi almadim

I e O O O
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