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Özet 
 
Periodontitis, diş çevresindeki destekleyici dokuların kronik inflamatuvar bir hastalığıdır ve diş kaybının önemli bir 

nedenidir. Periodontitis neden olduğu bakteriyemi, sistemik enflamatuvar cevap veya otoimmün reaksiyonların 

gelişmesindeki etkisi ile diyabet, kardiyovasküler hastalıklar, olumsuz gebelik sonuçları, kronik obstruktif akciğer 

hastalığı, romatoid artrit, Alzheimer gibi problemler için bir risk faktörü olarak gösterilmektedir. Sistemik hastalık-

periodontal hastalık ilişkisinin araştırıldığı çalışmalarda periodontitisin yol açtığı inflamatuvar yükün 

değerlendirilmesi gerekir. PİYA periodontal hastalıkla ilişkili inflamatuvar yükün hesaplandığı bir indeks olarak 

tanımlanabilir. Bu derlemede sistemik hastalık-periodontal hastalık çift yönlü ilişkisini değerlendiren çalışmalarda 

PİYA’nın sistemik duruma olan katkısının değerlendirilmesi amaçlandı. 

  

Anahtar Kelimeler: Periodontitis, Sistemik inflamasyon, Periodontal inflame yüzey alanı 

 

 
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. GİRİŞ 

Periodontitis, diş çevresindeki destekleyici dokuların 

kronik inflamatuvar bir hastalığıdır ve diş kaybının 

önemli bir nedenidir  (Yoshida ve ark., 2001). 

Periodontal hastalığın başlangıcı ve ilerlemesi, kişisel 

davranışlar ve sistemik risk faktörlerden etkilenen 

konak yanıtı ile infeksiyöz ajanlar arasındaki karmaşık 

etkileşimler tarafından düzenlenir  (Bergström ve 

Preber, 1994).  

Geleneksel olarak, periodontal hastalıklar klinik ataçman 

düzeyine göre sınıflandırılır  (Armitage, 1999; Geurs N, 

2015; Page ve Eke, 2007). Klinik ataçman düzeyi mine-

sement sınırı ile dişeti cebi tabanı arasındaki mesafeyi 

ifade eder ve alveoler kemik kaybına bağlı olarak artar. 

Dişeti çekilmesi bölgenin geçmişteki inflamasyonunu 

gösterirken, artmış dişeti cebi derinliği mevcut 

inflamasyona işaret eder. Buna göre klinik ataçman 

düzeyi, geçmişteki ve günümüzdeki inflamatuvar 

durumu yansıtır ve dişlerin prognozunun 

belirlenmesinde yarar sağlayan bir parametredir  

(Gilbert ve ark., 2002; McGuire ve Nunn, 1996). Ancak 

dişetinde ödem, kanama, renk değişikliği, dişeti cebi 

derinliğinde artma, alveoler kemik kaybı ve klinik 

ataçman kaybı gibi patolojik bulgu ve parametreler ile 

mevcut periodontal hastalık aktivitesini saptamak 

oldukça zor olmaktadır. Bu durum kolay, güvenli ve hazır 

bir yöntem ihtiyacını belirginleştirmektedir  (Kuboniwa 

ve ark., 2016). Periodontitiste inflamatuvar periodontal 

doku miktarını nicel olarak göstermek periodontitise 

bağlı inflamatuvar yükü değerlendirmeyi sağlayacaktır. 

Bu amaçla yapılan değerlendirmelerde dişeti cebi 

derinliği ya da klinik ataçman kaybı ortalamaları 

inflamatuvar periodontal doku miktarını nicel olarak 

göstermez ve özellikle aktif inflamatuvar durumu 

niteleyen sondalamada kanama gibi parametrelerin 

değerlendirilmesi gerekir  (Nesse ve ark., 2008). Bu 

derlemede sistemik hastalık-periodontal hastalık çift 

yönlü ilişkisi üzerine yapılan çalışmalarda, PİYA’nın 

sistemik duruma olan katkısının değerlendirilmesi 

amaçlandı. 

 

2. Periodontal İnflamatuvar Yüzey Alanı: 

(PİYA) 

Periodontal inflamatuvar yüzey alanı (PİYA) 

sondalamada kanama gösteren, ülserleşmiş periodontal 

cep alanının periodontal epitelyal yüzey alanına (PEYA) 

dayanılarak hesaplanmasıdır. PİYA’nın hesaplanmasında, 

inflamatuvar yüke katkıda bulunduğu için sadece 

kanama gösteren PEYA kısmı dikkate alınır. PİYA, 

sondalamada kanama gösteren patolojik periodontal 

ceplerle ilişkili inflamatuvar yükün hesaplanmasına izin 

verir. PİYA hesaplamasında, klinik ataçman seviyesi, 

dişeti çekilmesi ve sondalamada kanama verilerinin 

kullanılarak, www.parsprototo.info web sitesinden 

ulaşılabilen bir Microsoft Excel tablosundan 

yararlanılabilir  (Nesseve ark., 2008). Ortalama cep 

derinliği 2,18 mm ve klinik ataçman seviyesi 3,14 mm, 

sondalamada kanama yüzdesi % 14 olan kronik 

periodontitisli bir hastada, bu tablodan yararlanarak 

PEYA 1306,95 mm2, PİYA 193,70 mm2 şeklinde 

hesaplanır (Şekil 1). PİYA’nın periodontal inflamasyonu 

nicel bir şekilde belirtmesi aktif inflamatuvar 

dentisyonlu bireyleri, inflamasyonsuz veya iyileşmiş 

dentisyonlu olanlardan ayırt etmek için kullanılabileceği 

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

Periodontitiste kollajen kaybı ve epitel bütünlüğünün 

bozulup geçirgenliğin artmasıyla patojen 

mikroorganizmalar ve ürünleri dokuya ve dolaşıma 

geçerler  (Page ve Schroeder, 1981). Artan inflame 

periodontal doku miktarı periodontitisin yol açtığı 

bakteriyemi, sistemik enflamatuvar cevap ve otoimmün 

reaksiyonların gelişmesindeki etkinin artması anlamına 

gelmektedir  (Nesseve ark., 2008). Periodontitis neden 

olduğu bakteriyemi, sistemik enflamatuvar cevap veya 

otoimmün reaksiyonların gelişmesindeki etkisi ile 

(diyabet  (Grossi ve Genco, 1998), kardiyovasküler 

hastalıklar  (Tonetti ve Dyke, 2013), olumsuz gebelik 

sonuçları  (Dasanayake, 1998), kronik obstruktif akciğer 

hastalığı  (Scannapieco ve Cantos, 2016) ) gibi 

problemler için bir risk faktörü olarak gösterilmektedir. 

Araştırmalar fokal enfeksiyonlar gibi nedenler ile oluşan 

düşük düzeydeki inflamatuvar durumun sistemik 

inflamatuvar fenotip gelişiminde etkili olabileceğine 

işaret etmektedir. Fokal bir enfeksiyon olan 

periodontitiste yükselen C reaktif protein ve fibrinojen 

gibi sistemik inflamasyon belirteçleri, kardiyovasküler 

hastalıklar gibi bazı sistemik hastalıkları olan 

periodontitisli bireylerde periodontitisi olamayan 

bireylere kıyasla çok daha yüksek düzeylerde 

saptanmıştır  (Joshipura ve ark., 2004; Loos, 2005; 

Moutsopoulos ve Madianos, 2006). Dolayısıyla fokal bir 

enfeksiyon olarak periodontitisin, sistemik sağlığa olan 

etkisi ile lokal bir hastalık modeli olduğu 

düşünülmektedir  (Amar ve Han, 2003). Bu noktadan 

çıkışla sistemik hastalık-periodontal hastalık ilişkisinin 

araştırıldığı çalışmalarada periodontitisin yol açtığı 

inflamatuvar yükün değerlendirilmesi gerekmektedir. 

PİYA birçok çalışmada diyabetes mellitus  (Nesse ve ark., 

2009), kronik böbrek hastalığı  (Iwasaki ve ark., 2012), 

kardiyovasküler hastalıklar  (Punj ve ark., 2017), 

hamilelik  (Kaur ve ark., 2014) ve romatoid artrit  

(Garner ve ark., 2016) gibi sitemik hastalıklar ile ilişkili 

inflamatuvar periodontal yükün belirlenmesinde 

değerlendirilmiştir. 

Diyabetes Mellitus (DM) insülin salımının ve/veya 

etkisinin azaldığı, karbonhidrat, protein ve yağ 

metabolizmasında bozukluklara yol açan, kronik bir 

metabolizma rahatsızlığıdır  (Altuntaş, 2001).  
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Şekil 1. Periodontal inflamatuvar yüzey alanı hesaplama 

 

Epidemiyolojik çalışmalar DM ile periodontal hastalık 

arasında bir ilişki varlığını göstermektedir  (Taylor ve 

Borgnakke, 2008). Sistemik inflamasyonun, insülin 

duyarlılığı ve glukoz dinamiğinde büyük rol oynadığı 

bilinmektedir  (Dostou ve Gerich, 2001). Diğer taraftan 

DM’un periodonsiyuma olan etki mekanizmalarının çoğu, 

mikrovasküler ve makrovasküler diyabetik 

komplikasyon mekanizmalarına benzemektedir  (Mealey 

ve Rose, 2008). İnflamasyon, Tip2 DM oluşumunu 

başlatan önemli bir faktör olarak kabul edilmektedir  (Hu 

ve ark., 2004; Pradhan ve ark., 2001) ve glisemik 

kontrolü olumsuz etkiler  (Schmidt ve ark., 1999). 

Sağlıklı bireylerde yaş, cinsiyet ve sigara içimi gibi 

periodontitisin inflamatuvar bir yük oluşturmasından 

dolayı CRP ve PİYA’nın da HbA1c için bir gösterge 

olabildiği bildirilmiştir.  (Susanto ve ark., 2012). Tip2 

DM’li bireylerde diğer faktörlerin etkisinden bağımsız 

olarak, PİYA ile HbA1c düzeyleri arasında doz-yanıt 

ilişkisi olduğu, PİYA'da 333 mm2lik artışın, HbA1c'de 1.0 

puanlık bir artışa yol açabildiği rapor edilmiştir  

(Nesseve ark., 2009). Tip2 DM hastalarının PİYA 

değerlerine göre düşük (250-850 mm2), orta (851-1250 

mm2) ve yüksek (1251-2500 mm2) olarak 

gruplandırıldığı bir çalışmada, yüksek PİYA 

grubundakilerin HbA1c değerlerinin düşük ve orta PİYA 

gruplarındakilere göre anlamlı yüksek ve Tip2 DM’la 

ilişkili daha fazla komplikasyona sahip oldukları 

bildirilmiştir  (Khanuja ve ark., 2017).  

Kronik  böbrek  hastalığının  en  sık  rastlanan  nedenleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

diyabet, gromerulonefrit ve hipertansiyondur  (Porter ve 

ark., 2004). Son yıllarda kronik böbrek hastalığı ile 

periodontitis arasında bir ilişki olduğu bildirilmektedir  

(Iwasakive ark., 2012). Kronik böbrek hastalığının ve 

periodontal hastalığın karşılıklı etkilerinin 

değerlendirildiği bir çalışmada, kötü böbrek 

fonksiyonları ile ilişkili serum sistatin C seviyeleri ile 

PİYA arasında anlamlı ilişkili bulunmuştur  (Yoshihara ve 

ark., 2016). 

Fokal bir enfeksiyon olarak periodontitis koroner arter 

hastalığı gibi kardiyovasküler hastalıklar ile de 

ilişkilendirilmektedir  (Schenkein ve Loos, 2013). Kronik 

periodontitisi olan bireylerde sağlıklı kontrollere kıyasla 

daha yüksek PİYA değerleri ve endotel disfonksiyonunun 

miyokard enfarktüsü geçirmiş bireylerdekine benzer 

olduğu bildirilmiştir  (Punjve ark., 2017).  

Romatoid artrit (RA) ve periodontitis, sert ve yumuşak 

dokulara zarar veren kronik inflamatuvar hastalıklardır  

(Culshaw ve ark., 2011). İki hastalık da episodik olarak 

ortaya çıkar ve çok faktörlü hastalıklar olarak 

tanımlanırlar  (Page ve Kornman, 1997). Sağlıklı kontrol 

gruplarına kıyasla RA'lı hastalarda şiddetli periodontitis 

ve eksik diş prevalansının daha yüksek olduğunu 

doğruluyan çalışmalar bulunmaktadır  (De Pablo ve ark., 

2009; Joseph ve ark., 2013). Ancak RA’li hastaların 

hastalık aktivite skorları (DAS) ile PİYA arasında ilişki 

bildirilmemiştir  (Monsarrat ve ark., 2014).  

PİYA, inflamatuvar periodontal doku miktarını ve 

(PİYA) 
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böylece periodontitisin oluşturduğu inflamatuvar yükü 

nicelendirir. İnternetten indirilebilen bir tablo PİYA’yı 

hesaplamak için kullanılabilir, bu nedenle PİYA kolay ve 

geniş bir şekilde uygulanabilir. PİYA'nın geniş bir şekilde 

uygulanması, diğer hastalıklar için bir risk faktörü olarak 

periodontitis üzerinde belirleyici sonuçlar doğurabilir. 

PİYA'nın ek bir avantajı, klinik ataçman seviyesi, dişeti 

çekilmesi ve sondalamada kanama ölçümlerini içeren 

mevcut araştırma verilerini kullanarak retrospektif 

olarak hesaplanabilmesidir. PİYA, halihazırda mevcut 

olan periodontal inflamtuvar doku miktarının 

değerlendirilmesi için en iyi araç olarak düşünülse de, 

birkaç nedenle PİYA yeterli olmayabilir. Birincisi, 

PİYA'nın hesaplanması için kullanılan klinik ataçman 

seviyesi, dişeti çekilmesi ve sondalamada kanama 

ölçümleri her zaman gözlemci, alet, hasta ve bunların 

etkileşimleri ile ilgili ölçüm hatalarını içerir. İkinci 

olarak, klinik ataçman seviyesini çekilme yüzey alanına 

dönüştüren formüller, hem kök yüzey alanlarının hem de 

kök uzunluklarının popülasyona dayalı ortalama 

değerlerini kullanmaktadır. Böylece, PİYA hesaplanırken, 

kök yüzey alanındaki ve kök uzunluğundaki bireysel 

değişiklikler dikkate alınmaz. Üçüncüsü, PİYA, 

inflamatuvar periodontal doku miktarını iki boyutta 

tutarken, aslında periodontitis üç boyutlu bir 

inflamatuvar süreçtir, yani kök etrafındaki bağ dokusuna 

uzanır. Bu nedenlerden dolayı, PİYA inflamatuvar doku 

miktarını tam olarak ölçmeyebilir. Bununla birlikte, PİYA 

her hastaya ait inflamatuvar periodontal doku miktarını, 

halihazırda kullanılan herhangi bir sınıflamadan daha 

doğru olarak ortaya koyar. Bununla birlikte PİYA, yalancı 

cep veya dişeti büyümelerinde, diğer bir deyişle serbest 

dişeti kenarı mine-sement seviyesinin üzerinde ise, 

iltihaplı periodontal doku miktarını doğru ölçemez. PİYA 

ile mikrobiyolojik flora değerlendirmesi de yapılmaz. 

Aşırı konak yanıtının bulunduğu lokalize agresif 

periodontitisli hastalarda da PİYA değerleri, gerçek 

klinik inflamatuvar durumu göstermeyebilir. Ayrıca PİYA 

ile periodontitisin inflamatuvar periodontal doku miktarı 

tam olarak belirlense bile, periodontitisin diğer 

hastalıklara neden olma ihtimali yeterince tahmin 

edilememektedir. Eksik yönlerine rağmen PİYA, fokal bir 

infeksiyon olan periodontitisin oluşturduğu inflamasyon 

şiddeti ile ilişkili sınıflandırmasını sağlamaktadır. 

Romatoid artrit, osteopöroz, hiperlipidemi gibi konak 

duyarlılığı gözlenen hastalıkların tedavisinde rutin 

olarak kullanılan konak modülatör ajanlar, non-steroid 

anti-inflamatuvar ilaçlar, bifosfanatlar ve tetrasiklin 

türevlerini içermektedir. Hastalıklı periodonsiyumda 

oluşan inflamatuvar patolojik sürecin farklı 

mekanizmalarını hedefleyen konak modülasyon 

tedavileri, periodontal hastalığın klinik görünümünü de 

maskeleyebilmektedir. Bu konak modülasyon ajanlarının 

kullanıldığı hastalıkların varlığında PİYA değerleri, 

periodontal yıkımı doğru yansıtamayabilir  (Nesseve 

ark., 2008). 

 

3. Sonuç 

Günümüzde insan ömrünün uzaması ile birlikte tıbbi 

ihtiyaç ve harcamalar artmaktadır. Periodontitisin 

prevalansı da yaşa bağlı olarak artar  (Burt, 1992). 

Yapılan araştırmalar, periodontitisin tıbbi harcamaların 

artışına yol açtığını göstermektedir  (Ide ve ark., 2007). 

Japonya’da yaşlı bireylerin sağlık sigortası dosyaları 

incelendiğinde PİYA değerleri ile toplam tıbbi 

harcamaları arasında pozitif yönde ilişki olduğu 

belirlenmiştir  (Sato ve ark., 2016). Sistemik hastalık 

periodontitis ilişkisinde, dişlerin çevresinde yer alan  

periodontal ceplerin yüzey alanının bir elin ayasına (50-

75 cm2) ya da ön kol iç yüzeyine (200 cm2) eş değer 

olduğu bildirilmiştir  (Offenbacher ve ark., 1996; Page, 

1998). Bu bağlamda periodontitis patogenezinde yer 

alan inflamatuvar mediyatörlerin ve/veya 

mikroorganizmaların diğer hastalıkların gelişimindeki 

rollerinin daha iyi aydınlatılmasına ihtiyaç vardır. 

Ulaşılabilir kaynaklar değerlendirildiğinde, PİYA 

sonuçlarının yer aldığı sistemik hastalık-periodontal 

hastalık ilişkisini irdeleyen az sayıda çalışma vardır. PİYA 

değerlerinin yer aldığı bir modelin geliştirilmesi ve 

ayrıca PİYA’nın da değerlendirildiği çok merkezli ve 

geniş populasyonlu çalışmalar sistemik hastalık-

periodontitis ilişkisine yönelik tanı ve tedavi 

prosedürleri için yarar sağlayacaktır.  
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