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AGRESIF PERIODONTITIS

AGGRESSIVE PERIODONTITIS
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OzET

Periodontal hastalik ve dis clriigiu agdiz kavite-
deki iki ana hastaliktir. Bu hastaliklar dis kayiplarinin
da temel iki nedeni olarak kabul edilir. Periodontitis;
periodontal ligament, sement, alveolar kemik disetini
iceren yikicl, inflamatuar ve yaygin bir hastaliktir.
Periodontitisler kronik ve agresif olarak iki major gruba
ayrilmustir.

Agresif periodontitis genellikle 30 yasin altinda
ve sistemik olarak saglikl bireylerin periodonsi-
yumunda gozlenen inflamatuar bir hastaliktir. Agresif
periodontitis,  kronik  periodontitisten;  hastaligin
baslama yasl, hastaligin ilerleme hizi, iliskili subgingival
mikrofloranin yapisi ve kompozisyonu, konak cevabin-
daki dedisiklikler ve ailesel yatkinlik gibi farkliliklariyla
ayrilir. Bu hastalia siyah irkta daha fazla rastlanir.
Agresif periodontitis, daha ©nce erken baglayan
periodontitisler olarak tanimlanan grupta yer alan
prepubertal, juvenil ve hizli ilerleyen periodontitisleri
igerir.

Anahtar Kelimeler: Agresif periodontitis,
klinik bulgular, periodontal tedavi, Aggregatibacter
actinomycetemcomitans.

ABSTRACT

Periodontal diseases and dental caries are
the main diseases of the oral cavity and the
principal causes of tooth loss in humans. Perio-
dontitis is a widespread  destructive inflamma-
tory process affecting the tooth-supporting tissues
including gingiva, cementum, alveolar bone and
periodontal  ligament. Periodontitis is spread two
major group that chronic and aggressive periodontitis.

Aggressive  periodontitis is  inflammatory
disease and generally affects systemically healthy
individuals less than 30 years old. Aggressive
periodontitis may be universally distinguished from
chronic periodontitis by the age, the rapid rate of
disease progression, the nature and composition of
the associated subgingival microflora, alterations host
immune response and a familial aggregation of
disease individuals. Aggressive periodontitis is
widespread black race than white. Agressive
periodontitis describes juvenile, rapidly progressive
and prepubertal diseases formerly classified as “early-
onset periodontitis”.

Key words: Aggressive periodontitis, clinical
finding, periodontal treatment, Aggregatibacter
actinomycetemcomitans.

Periodontal hastalk ve dis c¢urigu adiz
kavitedeki iki ana  hastallktir. Bu hastaliklar dis
kayiplarinin da temel iki nedeni olarak kabul edilir.!
Periodontitis; periodontal ligament, sement, alveolar
kemik, disetini iceren yikici, inflamatuar ve yaygin bir
hastaliktir.? Periodontitisler kronik ve agresif olarak iki
major gruba ayrilmistir.3

Agresif periodontitis genellikle 30 yasin altinda
ve sistemik olarak sadlikli bireylerin periodonsiyu-
munda gobzlenen inflamatuar bir hastaliktir. Agresif
periodontitis, kronik periodontitisten; hastaligin basla-
ma yasl, hastalidin ilerleme hiz, iligkili subgingival mik-
rofloranin yapisi ve kompozisyonu, konak cevabindaki
dedisiklikler ve ailesel vyatkinlk gibi farkliliklariy-
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la ayrilir. Bu hastaliga siyah irkta daha fazla rastlanir.
Agresif periodontitis, daha 6nce erken baslayan perio-
dontitisler olarak tanimlanan grupta yer alan prepu-
bertal, juvenil ve hizli ilerleyen periodontitisleri icerir.*®

TARIHGESI

Generalize agresif periodontitis 20.y.y. son
dénemlerine kadar tam olarak tanimlanmamistir.
Bununla beraber G.V. Black’ alveolar kemikte hizli
yikim go6zlenen hastaliklari tanimlarken phagenic
pericementitis yada kronik supuratif peri sementitis
terimlerini  kullanmistir. Yine bu dénemde vyazarlar
geng bireylerde gdzlenen generalize periodontal yikimi
tanimlarken rapid progresive generalize juvenil yada
basitce severe periodontotis gibi gok gesitli terimler
kullanmiglardir.®

Juvenil periodontitis terimi ilk defa, Chaput ve
arkadagslari ve Butler tarafindan kullaniimistir. 1971'de
Baer, juvenil periodontitisi; “diger yonlerden tamamen
sadlikli adolesanlarda, daimi dentisyondaki birden fazla
disin etkilendigi alveolar kemigin hizli rezorpsiyonu ile
karakterize olan bir periodontal hastallk” olarak
tanimlamigtir. Ayrica, gorilen yikim miktari, lokal
eklenti birikimi ile iliskili olmadidi da belirtilmistir.

1989 yilinda klinik periodontoloji alaninda ya-
pilan workshopda lokalize juvenil periodontitisin, erken
baslayan periodontitis grubunda yer alan bir hastalik
oldugu kabul edilmis ve bu siniflamada hastaligin
baslama yasi ve lezyonlarin dagiimi esas alinmistir.>®
1999 yilinda, periodontal hastalik ve durumlarin sinif-
lamasi ile ilgili olarak diizenlenen uluslar arasi
toplantida lokalize juvenil periodontitis 6zelliklerini
gosteren vakalar lokalize agresif periodontitis olarak
adlandiriimigtir,

AGRESIF PERIODONTITISIN TESHIiS VE
SINIFLANDIRILMASI

International Academy of Periodontology
(1999) siniflamasinda erken baslayan periodontitisler
agresif periodontitis baglidi altinda yer almaktadir.
Agresif  periodontitis lokalize ve generalize agresif
periodontitis olarak alt iki gruba ayrilmistir.***

I. LOKALIZE AGRESIF PERIODONTITIS

1. Klinik 6zellikler

Lokalize agresif periodontitis kronik periodon-
titise gore gok daha erken yagslarda bagslar, fakat sabit
bir yas sinirlamasina da gidilmesi dogru dedildir.
Hastaligin baslama vyasi iki grup arasinda teshis
koymada bize yardimc olabilir.® Lokalize agresif
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periodontitis genel olarak puberte ¢aginda baslar. Bu
dénemde sit mix dentisyonu etkiler. Nadir olarak
gozlenen bir erken donem hastaligidir. Cocuklar
herhangi bir yagta etkilenebilirler. Dislerin ilk sirmeye
basladigi 1-3 yastan 10-12 yasa kadar veya tamamen
daimi dentisyona gecene kadar devam eder.

Lokalize agresif periodontitis hastalarinda
kaydadeder supgingival ve supragingival distas
yoktur. Lezyonlar daha gok biyofilm tabakasi ile

iliskilidir. Lokalize agresif periodontitis formunda az
yada hi¢ diseti inflamasyon yoktur.*'?> Bu dénemde
plaga ve dis tasina bagl biiyiimeler azdir.*

Agresif periodontitis birinci molar ve kesicilerde
hizl kemik kaybi ile karakterizedir.® Bu hastalikta biri
birinci molar olmak lizere en azindan iki daimi diste
tutulum vardir ve olay birinci molar ve kesiciler disinda
en fazla iki disi daha etkileyebilir.°> 1999'da yapilan
workshopa gore tutulum %30 dan az ise hastalk
lokalize fazla ise generalize olarak degerlendirilir.®
Hastallk slresince kesiciler ve birinci  molar
bélgesindeki kemik kayiplari simetriktir. '3

21-35 yaglar arasinda gozlenen lokalize agresif
periodontitisli hastalar daha dnceden teshis konulma-
mis ve tedavi almamis bireylerdir. Hastaligin siddetine
ve daha oOnceki tedavilere bagl olarak da bu
hastalarda; dis kayiplari, kemik defektleri ve diseti
cekilmeleri gozlenir.*®

Lokalize agresif periodontitiste lezyonlarin sinirli
kalmasi ile ilgili asagidaki nedenler ileri siriilmistir.”

1) Aggregatibacter actinomycetemcomitans
(A.a.) birinci molar ve kesicilerde kolonize olduktan
sonra konak cevabini birgok yolla etkiler:

_A.a. Polimorfonukleer Iokosit (PMNL) kemo-
taksisini inhibe eden bir faktor salgilar.

_A.a. endotoksin, kollajenaz ve lIékotoksin gibi,
bakterilerin periodontal cep icinde kolonize olmalarini
kolaylastiran ve periodontal dokularda yikima neden
olan faktorleri salgilar.

2) A.a. ile antogonistik bakteriler periodontal
dokularda kolonize olur ve bu bakteriler A.a’nin agzin
baska bdlgelerinde kolonize olmasini engeller. Bu
durum A.a. enfeksiyonunun ve doku yikiminin lokalize
olmasina yol agar.

3) Bilinmeyen nedenlerle A.a. I6kotoksin
Uretme yetenegini kaybedebilir. Bu durumda hastaligin
ilerlemesi durur veya yavasglar ve yeni bodlgelerin
kolonizasyonu engellenir.
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4) Sement formasyonunun defektif olma
ihtimali de lezyonlarin lokalize olmasina neden olabilir.
Lokalize agresif periodontitisi olan hastalardan gekilmis
olan diglerde yapilan incelemelerde hipoplastik veya
aplastik sement gériilmiistiir.®

Lokalize agresif periodontitis hizl ilerler ve
kemik kaybi kronik periodontitise kiyasla tig dort kat
daha fazladir.

Lokalize agresif periodontitisin dider klinik
Ozellikleri; Ust kesici diglerin distolabial migrasyonlari
ve sonucta diestema olusmasi, birinci molarlarda artan
mobilite, ciplak kok ylizeylerinde hassasiyet, cineme
sirasinda hissedilen uzun siirmeyen her yone yayilan
derin adrilar olarak sayilabilir. Bu safhada periodontal
apseler ve dolayisiyla bolgesel lenf adenopati
goriilebilir.>*

2. Radyolojik Ozellikleri

Lokalize agresif periodontitisin klasik Ozelligi,
puberte doneminde olan ve dider yonlerden saglikli
gocuklarda, birinci molar ve kesici diglerde alveolar
kemikte goriilen vertikal kayiptir.'> Radyolojik olarak,
ikinci premolarin distal yizeyinden ikinci molarin
mezial ylzeyine kadar uzanan ark seklinde alveolar
kemik kaybi gérilir.*?

3. Hastaligin Yas ve Cinsiyetle ile iliskisi

Farkli cografik bolgelerden elde edilen verilere
gore lokalize agresif periodontitisin goérilme sikligi
%1'in altindadir. Raporlarin biiylik kismi yaklagik %
0.2 gibi distik bir orani gdstermektedir. Siyahlarda
hastalik riski, beyazlara gére daha fazladir. Lokalize
agresif periodontitis, hem kadin hem erkekleri etkiler
ve bu hastalik genellikle puberte ile 20 yas civarinda
gorilur.®

II. GENERALIZE AGRESIF PERIODONTITIS

1. Klinik Ozellikleri

Generalize agresif periodontitis, genel olarak 30
yasin altindaki bireyleri etkilemekle birlikte bazen daha
bliyik olan kisilerde de goriilebilir. Birinci molar ve
kesiciler disinda en az {ic daimi dis daha etkilenir.*®
Interproksimal alanda kemik kaybi ile karakterizedir.
Horizontal kayiplar yaygindir ve yikim tarzi epizodiktir.
Siddetli yikim donemlerini haftalar ya da aylar
siirebilen sessiz bir dénem izler.’

Generalize agresif periodontitis hastalarinda iki
tip diseti cevabi gorilir. Birinde akut ve siddetli
inflamasyon o6zellikleri vardir. Diseti ates kirmizisi
renktedir, proliferasyon ve (lserasyon gozlenir. Hafif
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bir stiimiilasyonla veya spontan olarak diseti kanamasi
gorilebilir ve supurasyon olabilir. Dider tip cevapta ise
diseti dokulari pembedir, inflamasyon yoktur ve gok
nadir olarak da disetinde pdrtiiklilik vardir. Ayrica
sondlamada derin cepler gériiliir.>®

Puberte donemindeki generalize formda akut,
ates kirmizisi biiyimelerle birlikte alveolar kemik yikimi
da gozlenir. Hastalar mix dentisyon déneminde tim
dislerini kaybetmis olabilir.*

Oral inflamasyonlar; orta kulak iltahabi, Ust so-
lunum yolu enfeksiyonlar ve baz sistemik hastaliklar
ile kombine hale gelebilir. Bazi hastalarda kilo kaybi,

mental depresyon ve halsizlik gibi belirtiler de
goriilebilir.®

2. Radyolojik Bulgular

Generalize agresif periodontitiste radyolojik

goriiniim; dentisyondaki dislerin biytk kismini etkile-
yen ileri kemik kaybi ile karakterize olan bir durum
veya az sayida disin ve ¢ok siddetli kemik kaybinin
bulundudu bir tablo goriiliir. Genelde horizontal kemik
kaybi vardir.*>1>

3.Hastaligin Yas ve Cinsiyetle liskisi

Agresif periodontitisin yayginhdi ile ilgili din-
yada birgok epidemiyolojik calisma yapilmistir. izlenen
populasyonun yasina ve oranina bagh olarak cok farkli
sonuglar elde edilmistir. Yapilan bir galismada hasta-
din yayginhidi gelismis irklarda < %1 gelismekte olan
irklarda %5 oldugu gériilmistiir.'® Erken dénem calis-
malarda lokalize agresif periodontitisin bayanlarda
erkeklere oranla daha yaygin oldugu ortaya cikmistir.
Cinsiyete bagh ortaya cikan bu farkliik calismadaki
populasyonun yas ortalamasindan da etkilenebilir.!”

Loée ve arkadaslan tarafindan Sri Lanka'da
yapilan bir calismada populasyonun %8‘inde yilda 0.1
ile 1mm arasinda dedisen atasman kaybi ile karak-
terize oldugu gozlenmistir. Ayrica siyahlarin agresif
periodontitisin her iki tipi icin beyazlardan daha fazla
risk tasididi ve erkeklerde generalize agresif periodon-
titisin, kadinlara oranla daha sik goérildigu de rapor
edilmistir. '8

AGRESIF PERIODONTITIS ICiN RiSK
FAKTORLERI

1. Mikrobiyolojik Faktorler

Oral mikroflora kompleks ve dinamik bir sistem
olup lokal cevreden ve konak tarafindan diizenlenen
faktorlerden etkilenmektedir. Oral kavitede bilinen 300
den fazla bakteri tipi mevcuttur.'® Hastalarda bakteri
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populasyonu, ilk defa Newman tarafindan kanitlan-
mistir ve bir cok calismada %78 gram negatif
comaklarin oldugu ortaya cikarimistir.* Bu tiirlerin
bazilari periodontitisin baglamasinda ve ilerlemesinde
etkilidir.'® Periodontal patojenleri belirlenmesi icin
Socransky 5 kriter belirlemistir. Bunlar;

1) patojenin hastalikla olan iligkisi,

2) organizmanin eliminasyonu,

3) konak yaniti,

4) patojenite,

5) patojenite mekanizmalaridir.'?

Lokalize agresif periodontitisi olan hastalarda
cok gesitli mikroorganizmalar (A.a., Capnocytophaga
suglari, Eikenella corrodens, Prevotella intermedia (P.
Intermedia) Campylobacter rectus) bulunmasina rag-
men, bu hastalikla iligkili primer patojenler olarak A.a.,
P. intermedia, Tannerella forsythia (T. forsythia)
gosterilmistir.*>*° A.a. bircok konak dokusuna sikica
bagdlanir potent bakteriosinler meydana getirir. Fibrob-
lastlarin 6limiine neden olan isiyla degisen sitoletal
toksin dretir. Ayrica konak nétrofil ve makrofajlarini
yikima ugratan lokotoksinlerin kaynagidir.!? 8 yil takip
edilen geng hastalarda yapilan bir calismada yeni
kemik yikimi olan bdlgelerin %50’sinde A.a. saptan-
mistir.! Yeni siniflamada ise Porphyromonas gingivalis
(P. gingivalis) agresif periodontitis igin etyolojik ajan
olarak kabul edilmektedir. Socranskynin 5 kriterine
1996 Workshop’unda 6. kriter eklenmistir: Hastaligin
ilerlemesinden 6nce m.o.'nin  saptanmasi  kabul
edilmistir. Bu kriter sonuclarina gére A.a., P. Gingivalis
ve T. Forsythia’nin konak hiicrelerde olan patojenler
olduguna karar verilmistir.?® Simdiye kadar higbir
sekilde sorgulanmasa da vyapilan calismalarda P.
gingivalisin agresif periodontitisle iliskili oldugu
polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ve enzim ilintili
immun test (ELISA) testleri ile tespit edilmistir.*°

Elektronmikroskobik galismalar, lokalize agresif
periodontitiste bag dokusu iginde kemik yiizeyine
kadar uzanan bakterilerin bulundugunu goéstermek-
tedir. Daha ileri tekniklerle incelendiginde ise A.a.,
Capnocytophaga sputigena, Mycoplasma suslari ve
spiroketlerin varligi tanimlanmistir.” Agresif periodon-
tititis hastalarinin %90 da A.a.’ ya rastlanmistir.’

Lokalize agresif periodontitisten etkilenen
cekilmis dislerde elektronmikroskobu ile yapilan
incelemelerde kok ylizeyinde bulunan mevcut biofilm
tabakasinda gr(-) kok flementéz bakteriler ve diger
m.o. oldugu gosterilmistir.® Aktif herpes enfeksi-
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yonunun ve sitomegaloviriisiin yikici periodontal
hastaliklar icin risk faktérii oldugu kabul edilmistir. !

Japonlar Uzerinde yapilan bir calismada agresif
periodontitis vakalarinda biylk oranda P. gingivalis
saptanmistir. A.a.’nin orani ise daha diisiik bulunmus-
tur. Ilave olarak da T. forsythia, C. rectus, Treponema
denticola (T. denticola) go6zlenmistir. Ayrica bu
vakalarda IgG titresinin saglikl bireylere gore oldukca
yiiksek oldugu tespit edilmistir.*

2. Immiinolojik Faktorler

Sistemik  faktorler, agresif periodontitisin
etyolojisinde ve patogenezinde rol oynar.*

Agresif periodontitis hastalarinda doku yikimi
direkt kok yuizeyindeki bakterin akiimilasyonu ile ilgili
dedildir. Yikim siddetinde kigisel immiin cevap major
rol oynar.?* inflamatuar mediatérler destek dokularda
geri donusiimsiiz yikimlar yaparlar.?? IL-6, IL-1B ve
TNFa yikim prosesinde rol oynayan en &nemli
proinflamatuar mediatérlerdir.”> Rascala ve arkadas-
larinin®* yaptiklar calismada; IL-1B, IL-2, IL-8, IFN-y
oranlarinin agresif periodontitis hastalarinda yliksek
oldugu saptanmistir.

PMNL immin sistemin ©6nemli bir kompo-
nentidir. Clinkl bakterilere karsi primer konak cevabini
sadlarlar. Cok sayidaki calisma; agresif periodontitisi
olan hastalarda PMNL'lerde, monositlerde ve bazen de
her iki hiuicre grubunda birden fonksiyonel bozukluk
oldugunu géstermektedir.*>> Bu bozukluklar, PMNL’ -
lerin enfeksiyon bdlgesine kemotaksisi ile ilgili
olabilecedi gibi, bakterilerin hiicre igine alimimi ve
dldiiriilmesi ile de ilgili olabilir.>*® Devam eden calis-
malarda PMNs reseptorlerinin azaldigi hiicreler arasi
sinyal sisteminin degistigini, hiicre igi fagositoz yapan
patojenlerin azaldigini gdstermistir.?

Diger yandan sirekli kontrolsiiz bir periodontal
infeksiyonun nétrofilleri aktive ederek daha etkin bir
bicimde mikrobial ataklara karsi koymak Uzere uyaril-
mis hala getirmektedir. Dolayisiyla agresif periodonti-
tisteki notrofil fonksiyonlarindaki farkliliklarin  bazila-
rinin genetik ve kazanilmig 6zelliklerin bir kombinas-
yonu oldugu distintilmektedir.?

Ayrica son vyillarda lokalize agresif periodontitisi
olan hastalarda monositlerin, liposakkarite (LPS) kars
asin prostoglandin E2 (PGE2) cevabi verdidini goster-
mektedir. Boyle asin cevap veren monosit fenotipi,
katabolik faktorlerin asiri yapimina neden olarak bag
dokusu ve kemik yikimini da artirir.”
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Insan I6kosit antijenleri (Human leukocyte
antigen: HLA) immin cevabi reglile eden antijenlerdir.
HLA-9 ve HLA-15 antijenlerinin agresif periodontitisle
iliskili oldugu gdsterilmistir.> %

Yapilan bagka bir calismada HLA class I, HLA
class II antijenleri ile periodontal hastalik arasinda
iliski oldugunu gdsterilmistir.® Agresif periodontitis ile
HLA-A2 ve HLA-B5 arasinda ise negatif iliski vardir.?®
IgA savunma sisteminde lokal olarak énemli rol oynar
ve tikrikte dominant olarak bulunur. IgA antiinflama-
tuar fonksiyonundan dolayi énemlidir ve IgG ve IgM
Uretimini engelleyerek inflamasyon olusumunu azaltir.
Yapilan calismalarda agresif periodontitisli bireylerde
IgA oraninin énemli derecede azaldigi goriilmistiir.*

3. Genetik Faktorler

1999 siniflamasindan 6nceki galismalar ciddi
genetik rahatsizliklarin periodontal hastaliklarla iligkili
oldugunu gostermistir. Bu sistemik rahatsizliklarin en
bliyik o0zelligi plaga karsi verilen konak cevabinin
bozulmasi siddetli kemik kaybu ile birlikte dis kaybinin
gorilmesidir. Bu grup rahatsizliklar arasinda; nétro-
peni, hipofosfatazya, lokosit adezyon eksiklidi,
papillon-lefevre, histiyositozis ve agraniilositozis sayila-
bilir.? Sistemik hastaliklar ve bunlarin tedavisi
periodontal hastalik igin predispozan faktdr olarak
tanimlanmistir. Genetik defektler konak dokularini da
ierebildigi gibi savunma sisteminin cevabini da etki-
leyebilir. Immun cevabi; nétropeni, chediak higashi
sendromu ve diabet gibi rahatsizliklar etkileyebilir.
Kollojen yapisindaki defektler (Ehler- danlos send-
romu) ve epitel yapisindaki defektler (papillon-lefevre
sendromu) periodontal hastalik Uzerinde predispozan
etki gosterebilir. Ayrica siklik noétropeni ile birlikte
generalize tarzda kemik yikimlari gozlenir. Erken do-
nemdeki agresif periodontitis ile hipofosfatazya ve
epitel yapisinda sapma ile karakterize olan papillon-
lefevre sendromu arasinda da iliski oldugu saptan-
mistir.?

Diabetes mellitus (D.M.), insilin yetersizligi
veya bulunmamasindan kaynakl karbonhidrat, yag ve
protein metabolizmasindaki bozukluklar ile karakterize
kronik metabolik bir hastaliktir. Periodontal hastaligin
diabetin bir komplikasyonu oldudu bilinmektedir.
D.M.'lu hastalarin metabolik bozukluklari, periodontal
dokularin enfeksiyona karsi olan direncini azaltir ve

boylelikle periodontal hastaligin  olusmasina ve
ilerlemesine neden olabilir”®> D.M.lu hastalarda
periodontal hastaligin olusma riskinin daha fazla
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oldugu ve ozellikle diabeti kontrol altinda olmayan
hastalarda, periodontal hastalik siddetininin arttigi
cesitli arastirmalarda  gdsterilmistir.!  Hiperglisemi
tablosu TNF-a IL-1B, PGE2 sekresyonunu artirir. PMNL
fonksiyonlarinda degisiklige neden olur. Bu tabloda
atagman ve kemik kaybina neden olur.3* Arastirmalar,
diabetlilerde periodontitis insidansinin, puberteden
sonraki donemde ve diabetin siresi ile arttigini
gostermigtir. Bakteriyolojik faktorler, konak savunma
sistemlerindeki dedisiklikler ve kalitsal faktorler diabet
ile birlikte  gorilen periodontal hastaligin
patogenezinde dnemli bir rol oynayabilir.?>3!

Yapilan calismalarda; alveolar kemik kaybinin
agresif  periodontitisin  ana  belirtisi oldugu ve
inflamatuar periodontal hastaliklar igin bir risk faktori
olusturdugu saptanmistir. *°

Vitamin D reseptéri (VDR) Vitamin D’nin
hormonal fonksiyonlarinin diizenlenmesinde aracilik
eden ve Vitamin D’nin akiskanlidini saglayan gendir.
Bu nedenle de kemik hemostazinin ve kalsiyum
metabolizmasinin saglanmasinda temel rol oynar.
VDR, ayrica Vitamin D’ nin bir diger gorevi olan mono-
sit degisiminin sadlanmasinda da aracilik yapar. VDR
molekiliinde meydana gelen degisiklikler, hiicre ve
doku hemostazinin diizenlenmesinde kritik dederler
olusturarak aksamalara neden olabilir.'®

Cok sayida calisma, bitiin bireylerin agresif
periodontitise yatkinhginin ayni derecede olmadidini
gostermektedir. Hastaliin ortaya c¢ikmasi tamamen
genetik faktorlere bagh degildir, ama genetik faktorler
agresif periodontitisin etyolojisinde 6nemli rol oynar.
Yapllan caligmalarda otozomal dominant gegis
gosteren bir genin bu hastalikta etken olabilecegi
saptanmistir.3?

Sonug olarak agresif periodontitisle ilgili genin
oldugu kabul edilmektedir. Ayrica agresif periodon-
titisle ilgili bazi imminolojik defektlerin de genetik
olabilecedi dusiinilmektedir. Buna ragmen agresif
periodontitiste  goriilen bitiin defektlerin de ayni
genetik orjinli olmasi da olasi degildir.>

4. Cevresel Faktorler

Yapilan calismalarda agresif periodontitis ile
stress arasinda poxzitif iliski oldugu ortaya gikmistir.>
Ayrica plak miktar ile generalize agresif periodontitis
arasinda pozitif, lokalize agresif periodontitis arasinda
ise bir iliski bulunamamustir.3* Sigara agresif periodon-
titis icin bir risk faktoriidiir.?® Sigara aliskanliginin
siiresi ve siddeti genc erigkinlerde goriilen alveolar
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kemik kaybi (izerinde etkilidir. Sigara icen generalize
agresif periodontitis hastalarinda etkilenen dig sayisi ve
atasman kaybi, sigara igmeyen generalize agresif
periodontitis hastalarina kiyasla daha fazladir.>'®

GENEL TEDAVI STRATEJiSi

Agresif periodontitis periodonsiyumda  hizli
yikimla seyreden hatta dis kayiplarina neden olan
komplex periodontal bir hastaliktir. Agresif periodon-
titisin etyolojisinde komplex patojenler yer almaktadir.
Bundan dolayi hastaligin tedavisi ve sonuglarin devam
ettirilmesi ~ klinisyenler icin  6nemlidir.®*® Tedavi
protokoliinde su ana kadar yapilan galigmalar baz
alinmaktadir. Hekimler tedavi sirasinda ve sonrasinda
mikrobiyal testlere bagl galisma yaparlarsa, cok etkili
sonuglar elde edebilirler. Ayni klinik &zellige sahip
kisilerin farkl floralar olabilir ya da farkl klinik ozelligi
olan kisiler ayni floraya sahip olabilirler. Klinik
calismalarda klasik periodontal aletler kullanilarak
sondlama derinligi, kanama miktarina bakilarak teda-
vinin basarisi degerlendirilir. Hastalar igin bitin
parametreler degerlendirilmeli ve tedavi sekline karar
verilmelidir.* Agresif periodontitisin tedavisinde cerrahi
ve cerrahi olmayan teknikler uygulanmaktadir.® Agre-
sif periodontitisin teshisi igin hekimin birgok tedaviye
ve degerlendirmeye ihtiyaci vardir. Clnki agresif
periodontitis; spontan remisyonlar ve agizda yanmalar
ile devam eder. Hastallk aktivesinin derecesinin tayini
ve ciddi klinik bulgularin  dékidmantasyonunun
yapilmasi 6nemlidir.*

1. Cerrahi Olmayan Metod

Cerrahi olmayan periodontal yaklasim; perio-
dontal atasman kaybinin oldugu biitiin alanlarda dis
ylzeyi temizligi ve kok yiizeyi dizlestirilmesi iglem-
lerinin yapilmasini igerir. Diger periodontitis tiplerinde
de oldugu gibi agresif periodontitiste de temel pren-
sipler takip edilir. Ayrica bunlarin disinda terapédik
strateji de nemlidir.>”

Agresif periodontitis tedavisinde titiz plak
kontrolli, periodontal patojenlerin uzaklastiriimasi,
sistemik ve lokal antimikrobiyallerin yardimi temel
prensip olmalidir. Yapilan calismalarda sadece mekanik
tedavinin uygulanmasi ile uzun dénemde basaril
sonuglar elde edilememistir. Ciinki yalniz mekanik
tedavi uygulanarak uzun dénem bakterilerin rekoloni-
zasyonu engellenemedidi icin ilave terapodik tedaviye
ihtiyac vardir.3® Sistemik tedavide ilk olarak tetrasiklin
grubu dislnilir. Tek basina dis yizeyi temizligi ve

20

YILDIRIM, ACUN KAYA

kok ylizeyi dizlestiriimesine gore tetrasiklin+distasi
temizligi ve kok ylizeyi dizlestirilmesi A.a. eliminas-
yonu daha etkili olur. Ayrica Slots A.a. tetrasikline karsi
duyarl oldugunu géstermistir.’” Tetrasiklinin antikollo-
nejaz aktivitesinin yara iglesmesinde de vyararl
etkilerinin oldugu bilinmektedir.®® Doksisiklin semisen-
tetik bir tetrasiklindir ve periodontitis tedavisinde
etkilidir. Doksisiklinin daha dislik dozlarda alimi ve
gunlik yiyeceklerle birlikte kullanimi daha kolaydir.
Dider bir avantaji ise bobreklerden degilde kara-
cigerden atihimi olmasidir. A.a.’nin eliminasyonunda
metranidazolde etkilidir. Enfekte olan ceplerde amok-
sisilin ve metranidazol kombinasyonu basarili sonuglari
vermistir.'* Yek ve arkadaslarinin®® yaptiklar calisma-
da; dis yizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestiriimesine
ilave olarak, amoksisilin ve metronidazolun kombine
olarak kullanimi sadece mekanik tedavi uygunlanan
gruba goére cok daha iyi klinik iyilesme gostermistir.
Kombine tedavi uygulanmasi T. Forsytia’nin oraninin
ve uzun donem rekolonizasyonunun kontrol grubuna
gore anlamli bir sekilde azaldigini gostermistir. Sadece
penisilin tirleri ve amoksisilin+klavulanik asit etkili
bulunmamistir.>?

Agresif periodontitisin cerrahi olmayan tedavi-
sinde mekanik tedaviye ilave olarak azitromisin kullani-
minin; cep derinlidini azalmasinda ve klinik atasman
kazancinda etkili oldugu ancak diseti kanamasi ve
plak miktari Gzerinde bir etkisinin olmadigi ileri
siiriilmektedir.>®

Son yillarda lokal salinmli tetrasiklin kullanimi
en etkili yaklagim olarak kabul edilmektedir. Lokal
salinim sistemleri, sistemik yan etkileri olmadan
enfekte cep iginde tetrasiklin fiberler, jeller ve rezorbe
olabilen cipler kullanma imkani yaratmaktadir.3%3®

2. Cerrahi Metod

Derin periodontal defektlerin oldugu vakalar-
da biyofilm tabakasini uzaklagtirmak ve cep derinligini
azaltmakta cerrahi olmayan tedaviler yetersiz sonug
verebilir. Bu durumda kontamine olan kok ylzeyini
degerlendirmek icin cerrahi teknikler tercih edilir.2

Agresif periodontitiste cerrahi prosedir Modi-
fiye Widman flep, rezektif teknikler, rejenerasyon
prosediirleri, ¢ekim ve ototransplantasyona kadar
dedismektedir. Biitin vakalarda sadece cerrahi
teknikler etkili olmayabilir. Tedavi igin her hasta ve her
béliim bagimsizca degerlendirilmelidir®

Agresif periodontitisin tedavisinde cesitli cerrahi
tekniklerle birlikte sistemik antibiotiklerde tercih
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edilir.*® Kornman—Robertson ve arkadaslarinin* yap-
mis oldugu calismada; A.a. ve siyah pigmente bakte-
riodes tdrlerinin yiksek oldugu alanlarda Modifiye
Widman flep ile tetrasiklin uygulamasinin etkili oldugu
sonucunu bulmustur.

Lindhe ve Lilienber** Modifiye Widman flep ve
14 gunlik tetrasiklin tedavisi ile 16 hastayl tedavi
etmiglerdir. 5 yillik takip sonucunda sondlama
derinliginde atasman kazancinda ve radyolojik kemik
dolumunda basarili sonuglar elde edilmistir.

Yukna-Sepe®; osseous defektleri 4/1 oraninda
tetrasiklin toz ve dondurulmus kurutulmus greft kulla-
narak tedavi etmiglerdir. Ayrica yapilan galismalarda,
agresif periodontitisin tedavisinde yonlendirilmis doku
rejenerasyonu uygulanarak ile basarili sonuglar elde
edilmistir.**

Literatiirde; cerrahi, cerrahi olmayan tedavi tet-
rasiklinli, tetrasiklinsiz tedavi rejimleri yapilan
galismalarla karsilastinimistir. Cerrahi tedavi ve sadece
tetrasiklin kullanimi sonucunda; periodontal patojen-
lerde, kanamada, cep derinlijinde azalma oldugu
tespit edilmistir. Bazi arastirmalarda ise; cerrahi ve
lokal tetrasiklin kullamimi ile cerrahi ve plus doksisiklin
kullanimi  karsilastinlmistir.  Sadece  cerrahi+plus
doksisiklin kullanan grupta A.a. eliminasyonunun daha
etkili oldugu saptanmistir.*®

Hastaligin ciddiyetinden ve defektlerden dolayi
rezektif prosediriin uygulanmasi oldukga sinirlidir.
Agresif periodontitiste de terapdtik yaklasim, reje-
neratif periodontal tedavinin basarnsini  etkiler.
Rejeneratif prosedir periodonsiyumun rekonstriiksiyo-
nunu ve korunmasini icermektedir. Rejenerasyona
yardimcl olmasi agisindan konservatif tedavi yon-
temleri de kullanilabilir. Hastalara yonlendirilmis doku
rejenerasyonu uygulanabilir. Kemidin yeniden olusmasi
ve sondlama derinligini azalmasi icin kemik greftleri
kullanilabilir.!* Rejenerasyonda basariy saglamak igin,
tedavi 6ncesinde etkin mikrobiyal kontroliin saglan-
masl Onemlidir. Tedavi sonucunu patojenlerin viru-
lansi, konak cevabi ve tedavinin sikligi etkiler.’

3. Primer Tedavi Sonrasi Bakim

Tedaviyi takip eden ilk 6 aylik siirecte hasta
aylk, daha sonraki donemlerde 3 aylik kontrollere
cagriimalidir. Her kontrol seansinda; sondlama derinligi
ve atasman diizeyi degerlendirilmelidir. Ayrica gerekli
gorildiginde dis yizeyi temizligi ve kok yiizeyi
diizlestirmesi yapilmalidir. Hastaliktan etkilenen her dis
veya alandan yilda bir kez radyograf alinip ayn ayn
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dederlendiriimelidir. Riskli alanlara lokal antibiotik
uygulamasi tercih edilebilir.*® Agresif periodontitisli
dislerin prognozu kayip kemik miktarina, furkasyon
bélgesini icerip icermemesine, kemik defektlerinin
morfolojisine, mobilite derecesine, kron kdk oranina,
okluzal temaslara, oral hijyen ve genel sadlk gibi
bircok faktére baghdir.* Baslangic durumuna gére
tedavi dederlendiriimelidir. Ayrica mimkiinse her
kontrol seansinda mikrobiyal test yapmak 6nemlidir.
Boylece hastaligin aktivasyonu konusunda bir fikir
sahibi olunabilir.*
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