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Ozet

Periodontitis, dis ¢evresindeki destekleyici dokularin kronik inflamatuvar bir hastaligidir ve dis kaybinin 6nemli bir
nedenidir. Periodontitis neden oldugu bakteriyemi, sistemik enflamatuvar cevap veya otoimmiin reaksiyonlarin
gelismesindeki etkisi ile diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar, olumsuz gebelik sonuglari, kronik obstruktif akciger
hastaligi, romatoid artrit, Alzheimer gibi problemler icin bir risk faktorii olarak gosterilmektedir. Sistemik hastalik-
periodontal hastalik iliskisinin arastirildigi c¢alismalarda periodontitisin yol ac¢tigt inflamatuvar yiikiin
degerlendirilmesi gerekir. PIYA periodontal hastalikla iliskili inflamatuvar yiikiin hesaplandigi bir indeks olarak
tanimlanabilir. Bu derlemede sistemik hastalik-periodontal hastalik cift yonlii iliskisini degerlendiren ¢alismalarda
PiYA’'nin sistemik duruma olan katkisinin degerlendirilmesi amaglandi.

Anahtar Kelimeler: Periodontitis, Sistemik inflamasyon, Periodontal inflame ytizey alani

A Periodontal Inflammatory Load Indicator in The Relationship between Systemic
Disease-Periodontal Disease: PISA

Abstract: Viral Periodontitis is a chronic inflammatory disease of the supporting tissues surrounding the tooth and
is an important cause of tooth loss. Bacteriemia caused by periodontitis is shown as a risk factor for the development
of systemic inflammatory response or autoimmune reactions and problems such as diabetes, cardiovascular diseases,
negative pregnancy outcomes, chronic obstructive pulmonary disease, rheumatoid arthritis, Alzheimer's. Studies
investigating systemic disease-periodontal disease involvement require assessment of inflammatory burden caused
by periodontitis. The PISA can be defined as an index of inflammatory load associated with periodontal disease. In this
review, it was aimed to evaluate the contribution of the PISA to the systemic state in the studies evaluating the bi-
directional relationship between systemic disease and periodontal disease.
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1. GIRiS

Periodontitis, dis c¢evresindeki destekleyici dokularin
kronik inflamatuvar bir hastaligidir ve dis kaybinin
(Yoshida ve ark, 2001).
Periodontal hastalifin baslangici ve ilerlemesi, kisisel
davraniglar ve sistemik risk faktorlerden etkilenen
konak yaniti ile infeksiydz ajanlar arasindaki karmasik
etkilesimler tarafindan diizenlenir = (Bergstrom ve
Preber, 1994).

onemli bir nedenidir

Geleneksel olarak, periodontal hastaliklar klinik atagman
diizeyine gore simiflandirilir (Armitage, 1999; Geurs N,
2015; Page ve Eke, 2007). Klinik atagman diizeyi mine-
sement sinir1 ile diseti cebi tabani arasindaki mesafeyi
ifade eder ve alveoler kemik kaybina bagh olarak artar.
Diseti cekilmesi boélgenin ge¢misteki inflamasyonunu
gosterirken, artmis diseti cebi derinligi
inflamasyona isaret eder. Buna gore Kklinik atagman

mevcut

diizeyi, gecmisteki ve giinlimiizdeki inflamatuvar
durumu yansitir ve dislerin prognozunun
belirlenmesinde yarar saglayan bir parametredir

(Gilbert ve ark., 2002; McGuire ve Nunn, 1996). Ancak
disetinde 6dem, kanama, renk degisikligi, diseti cebi
derinliginde artma, alveoler kemik kaybi ve Kklinik
atagman kaybi gibi patolojik bulgu ve parametreler ile
mevcut periodontal hastalik saptamak
oldukea zor olmaktadir. Bu durum kolay, giivenli ve hazir
bir yontem ihtiyacini belirginlestirmektedir (Kuboniwa
ve ark, 2016). Periodontitiste inflamatuvar periodontal
doku miktarini nicel olarak gdstermek periodontitise
bagh inflamatuvar yiikii degerlendirmeyi saglayacaktir.
Bu amagla yapilan degerlendirmelerde diseti
derinligi ya da klinik atagman kaybi ortalamalar
inflamatuvar periodontal doku miktarini nicel olarak
gostermez ve oOzellikle aktif inflamatuvar durumu
niteleyen sondalamada kanama gibi parametrelerin
degerlendirilmesi gerekir (Nesse ve ark, 2008). Bu
derlemede sistemik hastalik-periodontal hastalik cift
yonlii iliskisi iizerine yapilan calismalarda, PiYA'nin
sistemik duruma olan Kkatkisinin degerlendirilmesi

aktivitesini

cebi

amaglandi.

2. Periodontal inflamatuvar Yiizey Alan:
(PiYA)

yiizey (PiYA)
sondalamada kanama gosteren, lilserlesmis periodontal
cep alaninin periodontal epitelyal yiizey alanina (PEYA)
dayanilarak hesaplanmasidir. PIYA'nin hesaplanmasinda,
inflamatuvar yiike katkida bulundugu icin sadece
kanama gosteren PEYA kismi dikkate alinir. PiYA,
sondalamada kanama gosteren patolojik periodontal
ceplerle iliskili inflamatuvar yiikiin hesaplanmasina izin
verir. PIYA hesaplamasinda, klinik atacman seviyesi,
diseti ¢ekilmesi ve sondalamada kanama verilerinin
kullanilarak, www.parsprototo.info

Periodontal inflamatuvar alam

web sitesinden

ulasilabilen  bir = Microsoft  Excel tablosundan
yararlanilabilir ~ (Nesseve ark., 2008). Ortalama cep
derinligi 2,18 mm ve klinik atagman seviyesi 3,14 mm,
sondalamada kanama yiizdesi % 14 olan kronik
periodontitisli bir hastada, bu tablodan yararlanarak
PEYA 1306,95 mm2, PIiYA 193,70 mm2 seklinde
hesaplanir (Sekil 1). PIYA'nin periodontal inflamasyonu
sekilde aktif
dentisyonlu bireyleri, inflamasyonsuz veya iyilesmis
dentisyonlu olanlardan ayirt etmek i¢in kullanilabilecegi

fikrini akla getirmistir (Park ve ark., 2017).

nicel bir belirtmesi inflamatuvar

Periodontitiste kollajen kayb1 ve epitel biitiinliigiiniin
bozulup gecirgenligin patojen
mikroorganizmalar ve firiinleri dokuya ve dolasima
gecerler (Page ve Schroeder, 1981). Artan inflame
periodontal doku miktar1 periodontitisin yol actig
bakteriyemi, sistemik enflamatuvar cevap ve otoimmiin
reaksiyonlarin gelismesindeki etkinin artmasi anlamina
gelmektedir (Nesseve ark., 2008). Periodontitis neden
oldugu bakteriyemi, sistemik enflamatuvar cevap veya
reaksiyonlarin gelismesindeki etkisi ile
(diyabet (Grossi ve Genco, 1998), kardiyovaskiiler
hastaliklar (Tonetti ve Dyke, 2013), olumsuz gebelik
sonuglar1 (Dasanayake, 1998), kronik obstruktif akciger
hastalig1 (Scannapieco ve Cantos, 2016) ) gibi
problemler i¢in bir risk faktorii olarak gosterilmektedir.

artmasiyla

otoimmiin

Arastirmalar fokal enfeksiyonlar gibi nedenler ile olusan
diisik diizeydeki sistemik
inflamatuvar fenotip gelisiminde etkili olabilecegine
isaret Fokal bir enfeksiyon
periodontitiste yiikselen C reaktif protein ve fibrinojen
gibi sistemik inflamasyon belirtecleri, kardiyovaskiiler
hastaliklar gibi baz1 sistemik hastaliklar1 olan
periodontitisli  bireylerde periodontitisi
bireylere kiyasla ¢ok daha yiiksek dizeylerde
saptanmistir ~ (Joshipura ve ark., 2004; Loos, 2005;
Moutsopoulos ve Madianos, 2006). Dolayisiyla fokal bir
enfeksiyon olarak periodontitisin, sistemik sagliga olan
etkisi ile lokal bir hastalk modeli oldugu
diisiiniilmektedir (Amar ve Han, 2003). Bu noktadan
cikisla sistemik hastalik-periodontal hastalik iligkisinin
arastirlldifl ¢alismalarada periodontitisin yol agtif1
inflamatuvar yiikiin degerlendirilmesi gerekmektedir.
PiYA bir¢ok calismada diyabetes mellitus (Nesse ve ark.,,
2009), kronik bobrek hastaligi (Iwasaki ve ark, 2012),
kardiyovaskiiler hastaliklar ~ (Punj ve ark, 2017),
hamilelik  (Kaur ve ark, 2014) ve romatoid artrit
(Garner ve ark., 2016) gibi sitemik hastaliklar ile iligkili
inflamatuvar  periodontal yiikiin
degerlendirilmistir.

inflamatuvar durumun

etmektedir. olan

olamayan

belirlenmesinde

Diyabetes Mellitus (DM) insiilin saliminin ve/veya
karbonhidrat, protein ve yag
metabolizmasinda bozukluklara yol agan, kronik bir
metabolizma rahatsizligidir (Altuntas, 2001).

etkisinin  azaldig,
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Sekil 1. Periodontal inflamatuvar yiizey alan1 hesaplama (PiYA)

Epidemiyolojik c¢alismalar DM ile periodontal hastalik
arasinda bir iliski varligim1 gostermektedir (Taylor ve
Borgnakke, 2008). Sistemik inflamasyonun,
duyarhiligr ve glukoz dinamiginde biiyiik rol oynadigi
bilinmektedir (Dostou ve Gerich, 2001). Diger taraftan
DM’un periodonsiyuma olan etki mekanizmalarinin ¢ogu,
mikrovaskiiler makrovaskiler diyabetik
komplikasyon mekanizmalarina benzemektedir (Mealey
ve Rose, 2008). inflamasyon, Tip2 DM olusumunu
baslatan 6nemli bir faktor olarak kabul edilmektedir (Hu
ve ark, 2004; Pradhan ve ark, 2001) ve glisemik
kontrolii olumsuz etkiler (Schmidt ve ark, 1999).
Saglikli bireylerde yas, cinsiyet ve sigara i¢imi gibi

insilin

ve

periodontitisin inflamatuvar bir yiik olusturmasindan
dolay1 CRP ve PiYA'nin da HbAlc icin bir gésterge
olabildigi bildirilmistir. (Susanto ve ark., 2012). Tip2
DM’li bireylerde diger faktorlerin etkisinden bagimsiz
olarak, PiYA ile HbAlc diizeyleri arasinda doz-yanit
iligkisi oldugu, PiYA'da 333 mm2lik artisin, HbAlc'de 1.0
puanhk bir artisa yol acabildigi rapor edilmistir
(Nesseve ark, 2009). Tip2 DM hastalarinin PIiYA
degerlerine gore diisiik (250-850 mm2), orta (851-1250
(1251-2500 mm?2)
calismada,  ylksek

mm2) yliksek olarak
gruplandirldigit  bir PiYA
grubundakilerin HbA1c degerlerinin diisiik ve orta PIYA

ve

gruplarindakilere goére anlamli yiiksek ve Tip2 DM’la
iligkili daha fazla komplikasyona sahip olduklari
bildirilmistir (Khanuja ve ark., 2017).

Kronik bobrek hastaliginin en sik rastlanan nedenleri

diyabet, gromerulonefrit ve hipertansiyondur (Porter ve
ark, 2004). Son yillarda kronik bobrek hastalig ile
periodontitis arasinda bir iligki oldugu bildirilmektedir
(Iwasakive ark. 2012). Kronik bobrek hastaliginin ve
periodontal hastaligin karsilikl etkilerinin
degerlendirildigi  bir = ¢alismada, kotii  bobrek
fonksiyonlar ile iligkili serum sistatin C seviyeleri ile
PiYA arasinda anlaml iliskili bulunmustur (Yoshihara ve
ark, 2016).

Fokal bir enfeksiyon olarak periodontitis koroner arter
hastaligt gibi kardiyovaskiiler hastaliklar ile de
iliskilendirilmektedir (Schenkein ve Loos, 2013). Kronik
periodontitisi olan bireylerde saglikli kontrollere kiyasla
daha yiiksek PIYA degerleri ve endotel disfonksiyonunun
miyokard enfarktiisii gecirmis bireylerdekine benzer
oldugu bildirilmistir (Punjve ark., 2017).

Romatoid artrit (RA) ve periodontitis, sert ve yumusak
dokulara zarar veren kronik inflamatuvar hastaliklardir
(Culshaw ve ark., 2011). iki hastalik da episodik olarak
ortaya ¢ikar cok faktorli hastaliklar
tanimlanirlar (Page ve Kornman, 1997). Saglikli kontrol
gruplarina kiyasla RA'l1 hastalarda siddetli periodontitis
ve eksik dis prevalansinin daha yiiksek oldugunu

ve olarak

dogruluyan ¢alismalar bulunmaktadir (De Pablo ve ark,
2009; Joseph ve ark, 2013). Ancak RA’li hastalarin
hastalik aktivite skorlar1 (DAS) ile PIYA arasinda iliski
bildirilmemistir (Monsarrat ve ark., 2014).

PiYA, inflamatuvar periodontal doku miktarin1 ve

BS] Health Sci. / Elif TEKE, Fatma Yesim KIRZIOGLU

19



Black Sea Journal of Health Science

boylece periodontitisin olusturdugu inflamatuvar yiikii
nicelendirir. Internetten indirilebilen bir tablo PIYA'y1
hesaplamak icin kullanilabilir, bu nedenle PiYA kolay ve
genis bir sekilde uygulanabilir. PIYA'nin genis bir sekilde
uygulanmasi, diger hastaliklar i¢in bir risk faktori olarak
periodontitis lizerinde belirleyici sonuglar dogurabilir.
PIYA'nin ek bir avantaji, klinik atagman seviyesi, diseti
cekilmesi ve sondalamada kanama ol¢limlerini iceren
mevcut arastirma verilerini kullanarak retrospektif
olarak hesaplanabilmesidir. PiYA, halihazirda mevcut
periodontal doku
degerlendirilmesi icin en iyi ara¢ olarak diisiiniilse de,
birkag nedenle PIYA yeterli olmayabilir. Birincisi,
PiYA'nin hesaplanmasi icin kullanilan klinik atagman
seviyesi, diseti c¢ekilmesi
Olglimleri her zaman gdzlemci, alet, hasta ve bunlarin
etkilesimleri ile ilgili 6lgiim hatalarimi icerir. Ikinci
olarak, klinik atagman seviyesini ¢ekilme ylizey alanina
doniistiiren formiiller, hem kok yiizey alanlarinin hem de
kok popiilasyona dayali ortalama
degerlerini kullanmaktadir. Béylece, PIYA hesaplanirken,
kok ylizey alanindaki ve koék uzunlugundaki bireysel
degisiklikler ~ dikkate Ugiinciisii, ~ PIYA,
inflamatuvar periodontal doku miktarini iki boyutta
tutarken, periodontitis ¢ boyutlu bir
inflamatuvar stirectir, yani kok etrafindaki bag dokusuna
uzanir. Bu nedenlerden dolayi, PIYA inflamatuvar doku
miktarini tam olarak 8lgmeyebilir. Bununla birlikte, PIYA
her hastaya ait inflamatuvar periodontal doku miktarini,
halihazirda kullanilan herhangi bir smiflamadan daha
dogru olarak ortaya koyar. Bununla birlikte PIYA, yalanci
cep veya diseti bliylimelerinde, diger bir deyisle serbest
diseti kenar1 mine-sement seviyesinin iizerinde ise,
iltihapli periodontal doku miktarini dogru élgemez. PIYA
ile mikrobiyolojik flora degerlendirmesi de yapilmaz.
Asir1  konak yanitinin bulundugu lokalize agresif
periodontitisli hastalarda da PiYA degerleri, gercek
klinik inflamatuvar durumu géstermeyebilir. Ayrica PIYA
ile periodontitisin inflamatuvar periodontal doku miktar1
tam olarak belirlense bile, periodontitisin diger
hastaliklara neden olma ihtimali yeterince tahmin
edilememektedir. Eksik yénlerine ragmen PiYA, fokal bir
infeksiyon olan periodontitisin olusturdugu inflamasyon
siddeti ile iliskili saglamaktadir.
Romatoid artrit, osteoporoz, hiperlipidemi gibi konak

olan inflamtuvar miktarinin

ve sondalamada kanama

uzunluklarinin

alinmaz.

aslinda

siniflandirmasini
duyarlihigl goézlenen hastaliklarin tedavisinde rutin
olarak kullanilan konak modiilatér ajanlar, non-steroid
anti-inflamatuvar ilaglar, bifosfanatlar ve tetrasiklin
tirevlerini icermektedir. Hastalikli periodonsiyumda
olusan patolojik  slirecin  farkl
mekanizmalarini  hedefleyen konak  modiilasyon
tedavileri, periodontal hastaligin klinik goériiniimiinii de

inflamatuvar

maskeleyebilmektedir. Bu konak modiilasyon ajanlarinin
kullanildign  hastaliklarin varhginda PIYA degerleri,
periodontal yikimi dogru yansitamayabilir (Nesseve
ark., 2008).

3. Sonug

Giinlimiizde insan Omriiniin uzamas ile birlikte tibbi
ihtiyac ve harcamalar artmaktadir. Periodontitisin
prevalansi da yasa bagl olarak artar (Burt, 1992).
Yapilan arastirmalar, periodontitisin tibbi harcamalarin
artisina yol actigini gostermektedir (Ide ve ark., 2007).
Japonya’da yash bireylerin saglik sigortasi dosyalari
incelendiginde PIYA degerleri ile toplam tibbi
harcamalar1 arasinda pozitif yonde iliski oldugu
belirlenmistir (Sato ve ark., 2016). Sistemik hastalik
periodontitis iliskisinde, dislerin ¢evresinde yer alan
periodontal ceplerin ylizey alaninin bir elin ayasina (50-
75 cm2) ya da 6n kol i¢ ylizeyine (200 cm2) es deger
oldugu bildirilmistir (Offenbacher ve ark., 1996; Page,
1998). Bu baglamda periodontitis patogenezinde yer
alan mediyatorlerin ve/veya
mikroorganizmalarin diger hastaliklarin gelisimindeki
rollerinin daha iyi aydinlatilmasina ihtiya¢ wvardir.
Ulasilabilir ~ kaynaklar  degerlendirildiginde, ~PIYA
sonuglarinin yer aldigl sistemik hastalik-periodontal
hastalik iliskisini irdeleyen az sayida ¢calisma vardir. PIYA
degerlerinin yer aldigi bir modelin gelistirilmesi ve
ayrica PIYA'min da degerlendirildigi ¢cok merkezli ve
genis populasyonlu calismalar sistemik hastalik-
periodontitis  iliskisine  ydnelik tedavi
prosediirleri i¢in yarar saglayacaktir.

inflamatuvar

tani ve
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