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Ozet

Periodontitis bir bakteri infeksiyonu olarak baslayan, lokal, kronik inflamatuvar hastaliktir. Peridontal doku yikimi kompleks bir
olaylar zinciri igermektedir. Bakteriyel uyarimlar, inflamatuar mediatérlerin ve immunglobulinlerin salinimi, fagositlerin aktivasyonu
bu zincirinin parcalardir. Periodontal hastaliklarin bir cok sistemik degisiklige yol agabilecekleri gosterilmistir. Periodontal hastaligin
olusmasi icin viicutta inflamasyonun baslamis olmasi gereklidir. Bu inflamasyonun tedavisinde probiotik bakterilerin ve antioksidan
sistemlerin etkileri cok buytiktr.
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Abstract

Periodontitis is a bacterially induced, localized, chronic inflammatory disease. Periodontal tissue destruction involves a complex
chain of events. Bacterial stimulation, the release of inflammatory mediators and immunoglobulins, activation of phagocytes are
part of this chain. Periodontal disease are shown that they can lead to a lot of systemic changes. For the formation of periodontal
disease inflammation in the body has to be started. This probiotic bacterias are and the antioxidant systems have enormous effect

at the treatment.
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Amac

Periodontal hastaliklarin sistemik hastaliklarin olusmasinda-
ki rolii ve probiyotik bakterilerin eksikliginin ve antioksidan
tamponlama sistem zayifliinin periodontitis olusmasindaki
roliiniin incelenmesi.

Girig

Periodontal hastalik, plak biofilmi tarafindan baglatilan ve di-
setinde enflamasyona, periodontal doku yikimina ve alveolar
kemik kaybina neden olan mikrobiyal, kronik, enflamatuar
bir durumdur (10). Bu durum c¢esitli sitokinlerin, kemokinle-
rin ve bilytime faktorlerinin rol aldigi karmasik, ¢ift yonli bir
konak-mikrobiyal etkilesiminin ortaya ¢ikmasina yol agmak-
tadir. Primer etiyolojik ajanin 6zellikle subgingival biofilmde
bulunan Gram negatif anaerob ve fakiiltatif bakteriler olma-
sina karsin (6, 14), yapilan ¢alismalarda periodontal hastalik-
la, enflamasyon ve oksidatif strese ait biyolojik parametreler
arasinda glclii korelasyonlar tespit edilmistir (5). Direkt peri-
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odontal yikim bakterilerin tirettikleri enzimlerledir. Hidrojen
peroksit (H202), hipoklorik asit (HOCL) ve tekli oksijen gibi
hiicre ici ya da hiicre dist ortamlarda radikal olusturabilme
kapasitesine sahip molekiiller olan ‘reaktif oksijen tiirleri’
birgok kronik dejeneratif hastaligin oldugu gibi periodontal
hastaligin patogenezinde de rol oynadigi ve indirekt yikima
neden oldugu gosterilmistir (5, 32). Son zamanlarda bazi ¢a-
ligmalar periodontal patojenlerin hastaligin baslaticilarr mi
yoksa hastaligin sonucu mu olduklar: sorusunu sordurmak-
tadir (33). Bu soru ayni zamanda periodontitis tedavisinin bi-
rincil hedefinde bakteriler mi yoksa inflamasyon mu olmast
gerektigi sorusuna yol agmaktadir (12, 34).

Periodontal Hastaliklarin Sistemik

Hastaliklara Etkisi

Gingivitis ve periodontitis insanlarda en sik gértlen kronik
enfeksiyoz hastaliklardir ve yaklasik 350 bakterinin yer aldig1
bir ortamdir. Agiz kanama ihtimalinin ¢ok fazla oldugu bir
boélge oldugundan bakteriyemi riski ve immiin kompleksle-
rin sistemik yayilimi ¢ok kolay olur. Bu da periodontal has-
taliklarin pek cok sistemik hastaliklarla bir arada gériilme-
sine neden olur. Periodontal hastaliklarla ilgili patojenler
kardiyovaskiiler hastalik, inme, prematiire ya da diistik kilo
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agirlikli bebekler, tist solunum yolu infeksiyonlari, diyabet ve

sismanlik, romatoid artrit, renal hastaliklar gibi sistemik so-

runlara neden oldugu belirlenmistir (20, 24).

1. Periodontitis, plazma CRP, fibrinojen ve lékosit sayisin-
da artisa neden olarak akut faz cevabini indiikleyebilecegi
olas1 bir mekanizmadir(37).

2. Periodontal enfeksiyon sirasinda olusan distik diizeyde
bakteriyemi (bakteriyel LPS) konak cevabini uyararak;
endotel biitiinligiintiin bozulmasina, trombosit fonksiyo-
nunun degismesine ve tromboembolik olayin gelismesine
neden olabilir.

3. Periodontal mikroorganizmalar, kalp dokusuyla ¢apraz
reaksiyona giren proteinler icerebilirler (37).

4. IL-1, TNF-a, IL-6, prostoglandin E2 (PGE2) gibi enflama-
uar sitokinlerin salinimi, damar endotelinin uyarilmasini
ve aterom formasyonunu indiikleyebilir (15, 36).

Periodontal Hastalik ve Diseti Kanamalarinin
Olusum Mekanizmalari

Ekstraseliiler matriksin (ESM), hiicrelerin biiylime, protein
sentezi, salgi ve goc gibi ¢esitli fonksiyonlarinin yonlendi-
rilmesinde ¢ok 6nemli rol oynadig: bilinmektedir. ESM'nin
saglikli olmasi dokularin normal gelisimi, kollagen ve fonk-
siyonlar1 icin gereklidir. Kollagenler esas yap1 elemanlarini
olugturur. Kollagen sentezi ¢esitli bitytime faktorleri, hor-
monlar, sitokinler ve lenfokinlerden etkilenir. Periodontal
hastalik varliginda kollagen yapim ve yikiminin arttigi bil-
dirilmistir. Ekstraseltiler matrikste toksin birimi kollogen
olusumunu olumsuz olarak etkiler ve katabolik faaliyetlerin
anabolik faaliyetlere iistiin gelmesine neden olabilir.

Periodontal hastaliklarinin ve periodontal kanamalarinin
farkli sebepleri olabilir. Bunlar i¢inde sistemik hastaliklar, ge-
belik, hormonal bozukluklar, kullanilan ilaglar, alerjiler, me-
tal entoksikasyonlar1 da olmasina ragmen en sik gortlenleri
hijyen eksikligi ve bagirsak floras1 bozukluguna bagli metabo-
lik bozukluklar nedeniyle olanlardir.

Tartar birikimi de diseti kanamasina neden olur. Mg az-
lig1, paratiroit disfonksiyonu, fosfor yiiksekligi ve katabolik
stres yanitina neden olur. Bu durumda metabolizma Mg ser-
bestlestirme ihtiyaci duyar. Mg serbestlendiginde antagonisti
olarak Ca’a da ihtiya¢ duyulur. Boylece serumda, idrarda ve
tukirikte Ca serbestlenir ve birikerek arterial plaklar, bobrek
taglar1 ve tartarlar olusur. Tartarlarin tizerine de bakteri pla-
g1 kolayca yapisir. Tartarlarin etrafinda kronik inflamatuar
yanit goriilmesine ragmen her zaman bariyer kayb: olmaz.
Ancak katabolik faaliyetler anabolik faaliyetlere tistiin gel-
diginde hiicresel bagisiklik diiser ve kollajen bariyer kirilir.
Biz dis hekimleri tartarlari hep diseti hastalig1 nedeni olarak
goriirliz, oysa subgingival tartar inflamasyona kars: viicudun
son savunma mekanizmasidir.

Bazi mikroorganizmalar konagin, immiin sistemin uyaril-
masini engelleyecek enzimler salarlar. Bu durumda konagin
immiin sisteminde bir yanitsizlik olusur. Actinobacillus ac-

tinomycetemcomitansin ekstraseliiler proteinleri konak do-
kuda Th1 ve Th2 tizerinde duyarsizlik olusturur, ayrica, IL-2,
IL-4, IL-5, IFN-gama ve diger sitokinlerin salinimini durdu-
rarak hem humoral hem de hiicresel immiin cevabi engeller
(Ochiai ve Ochiai, 1996). Actinobacillus actinomycetemco-
mitans periodontitlerinde ne 6dem, ne hiperemi ve ne de
kanama olmadan, dogrudan periodontal kemik kayb: ve dis
sallanmalarinin baglamasinin sebebi; konak immiin sistemini
baskilayabiliyor olmasi ve yikici inflamasyonun iistiin gelme-
si nedeniyledir.

Viicutta toksisitenin varligi antioksidan tamponlama sis-
teminin titkenmesine ve yikici inflamatuar yanitin baglama-
sina neden olur. Mg, Zn, Cu, Mn, Se, Vit. E, stlftr iceren
aminoasitler ya da Vit. C, Vit A'nin folik asit, vit. B12, vit. K
disiik miktarlarda bulunmasi hiicrelerin yapisal biitiinliigii-
nlin bozulmasina, membranlarin tahribine ve alveol kemigi-

nin yikilmasina neden olur.

Bagirsak Florasi ve Probiotik Bakterilerin

Agizla iligkisi

1. Agizdan baglayarak antise kadar giden viicuttaki biitiin
bosluklar miikéz membranla kaplidir. Bu membranlarda
yasayan mikroorganizmalar yer yer farkhiliklar gosterse
de biiytik oranda aynidir. Bagirsak floras: degisikliginde
agzin da floras: etkilenir. Agiz florasi degistiginde zararl
bakteriler burada yasamaya baslar, agzin savunma siste-
mi zarar goriir ve periodontal hastaliklar, dis ¢iirtigi, dis
taslar1 gibi istenmeyen etkiler ortaya ¢ikar. Yeni yapilan
bir calismada saglikli bireylerde 6zellikle L. gasseri and
L. fermentum gibi laktobasillerin agiz boslugunda goriil-
me siklig1 kronik periodontitis hastalarindan daha fazla-
dir (18). Bir¢ok calismada laktobasillerin P. gingivalis, P.
Intermedia ve A. actinomycetemcomitans iceren perio-
dontopatojenlerin tiremesini ¢nleyici kapasiteleri rapor
edilmistir (29, 18). Bununla birlikte bu gozlemler agiz
boslugu icerisinde laktobasillerin varliginin agiz igerisi
cevresel dengesinin saglanmasinda énemli rol oynadigini
ileri stirmektedir. Krasse ve arkadaslar1 L. reuteri’nin gin-
givitis tizerine faydali etkinliginin olup olmadigini arastir-
muslar ve ag1z icerisinde siddetli gingivitis problemi olan
hastalarda 14 giin probiyotik iceren sakiz kullanimindan
sonra L. reuteri’ nin agiz icerisine kolonize oldugunu ve
plak indeksinin diistigiinii gézlemlemislerdir (19) Ikinci
sebep L. reuteri, dis sert dokularina gii¢lii yapimsa kapasi-
tesi sebebiyle patojenik mikroorganizmalarla yarisir. Son
olarak L. reuteri antienflamatuar etkisi sebebiyle bagirsak
ve ag1z mukozasi tizerinde enflamatuar sitokinlerin salgi-
lanmasini 6nleyerek periodontal hastalikli bireylere fay-
dali etki saglayabilme potansiyeline sahiptir (21, 27).

2. Biitln vitaminlerin emiliminde azalma olabilir.
a. Probiyotik bakterilerin azalmasinda pihtilasma faktor-

leri i¢in gerekli olan C vitamini tutulumu azalir. C vi-
tamini bag dokusundaki pek ¢ok komponentin sentezi
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ve yapisal biitiinligii ve kollejen sentezi icin gereklidir.
C vitamini yetersizliginin prolin hidroksilasyonunun
etkilenmesine bagl olarak kollajen formasyonunun
bozulmasina ve oral mukozanin endotoksinlere karsi
gecirgenliginin artmasina sebep oldugu gosterilmistir.
C vitamini yetersizliginin azalmig kemik dansitesiyle
iligkili oldugu tespit edilmistir. C vitamininin in vitro
olarak P. gingivalisin sitotoksik ve apoptotik etkilerini
azalttig gosterilmistir. Blittin bu 6zellikleri nedeniyle
C vitamini tutulumunun yetersizligi periodontal has-
talik riskinin artmasinda etkilidir.

b. Probiyotik bakterilerin azalmasinda gastrointestinal
flora tarafindan sentezlenen vitamin K ve vitamin
B’nin azalmasi periodontal kanamalarina neden olur.

c. A vitamini kollajen metabolizmasinda rol almaktadir.
A vitamini yetmezliginde gingival epitelde hiperkera-
tozis, cep olusumu, sement rezorbsiyonu ve osseoz
degisiklikler, dentin tabakasinda daralma ve diizensiz-
lik, ameloblast ve odontoblastlarin farklilagsmasinda ve
kalsifikasyonlarinda bozuklukla beraber mine hipop-
lazileri, sementte kalinlasma, periodontal ligamentte
daralma ve diizensizlik, alveolar periostta ve alveol
kemiginde kalinlasma tespit edilmistir.

d. E vitamini ve selenyum kombinasyonunun kollajen
yikimini azalttif tespit edilmistir. Ayrica E vitamini
desteginin gingival yara iyilesmesini hizlandirdig1 bu-
lunmustur. Emilim bozuklugu dolayisiyla olusan ek-
sikliginde diseti problemleri goriilebilir.4-Tikirtgin
icindeki IgA bagirsak florasinin degisimiyle birlikte
degisir. Bu da agzin savunma mekanizmasinda degi-
siklik yapar ve patojen bakterilerin sayisi artar.

3. Tikirdgin tamponlayici etkisini saglayan bikarbonatla-
rin orant flora bozuklugunda degisecegi icin agizdaki asi-
dik ortam artar ve daha sik ¢tiriik olusur.

4. Tukuragun icindeki Na, K, Ca, Mg oranlar1 degistiginden
tukirigin yapist degisir. Osteoporozde viicut asidikligi-
nin 6nemi ¢ok buylktir. Beden asidi Ca ile baglayarak
noétralize etmeye calisir. Bag dokusundaki asidiklik or-
tamdaki Ca’dan daha fazla ise kemiklerden Ca cekilerek
asidi baglar ve osteopordze yol agar. Ayni olay alveol ke-
mikleri i¢cin de gecerlidir. Yumusak dokuda enfeksiyon ve
6dem olurken, kemik dokuda da osteopordz gerceklesir.

Periodontal Hastaliklarinin Noralterapi
Yaklasimiyla Tedavisi

Periodontal hastaliklar noralterapi yaklasimiyla bozucu alan-
dir ve tedavi edilmesi gerekmektedir. Fakat periodontal has-
talik olusma nedeni biiyiik oranda sistemik hastalik varlig
oldugundan tedaviye biitiinciil yaklasim gerekir.

Dis hekimi tedavisi:
e Gerekli detertraj ve periodontal operasyonlar yapilir.
o Antibiyotik tedavisiyle bir siireligine patojen mikroorga-

nizmalar 6liip hastalik iyilesmis gibi gériinse de bu gegici
bir iyilesmedir. Antibiyotik patojen mikroorganizmalarla
birlikte probiyotik bakterileri de 6ldiirtir. Bunun sonu-
cunda daha fazla patojen bakteri tirer. (Biiyiik diseti ope-
rasyonlarinda antibiyotik kullanilmasi zorunlu ise destek
olarak probiyotik bakterilerle birlikte verilir. Bu nedenle
antibiyotik tedavisi gegici bir ¢6ziimdiir.

e Agizda disetine zarar veren restoratif uygulamalar diizel-
tilir, agir metaller bedenle daha uyumlu, korozyonu daha
az malzemelerle degistirilir.

Noralterapist tedavisi:
Periodontal hastaliklarda hormonal bozukluklar ve latent
asidoz varlig1 6nemli yer tutar. Bu nedenle tedavide hem n6-
ralterapi yapmak hem de flora diizenlenmesi gerekir.

Noralterapi:

e Lokal agiz ici noralterapi uygulamasi

e Disler icin C1-C4, sempatikleri i¢in T1-T4, bagirsaklar
icin T8-L1 ve S2-S4 segmental terapi

e LV. prokain uygulamasi

e Karinda hopfer tact

e Hormonal aks ve Ganglion ¢élyak uygulamasi

e Mide ¢ukuruna pre-peritoneal enjeksiyon

Flora diizenlenmesi:
e Medikal probiotiklerin kullanilmasi
e Selasyon tedavisi
e Bagirsak temizligi
e Saglkli ve dengeli beslenme

Sonuc¢

Periodontal hastaliklar genis bir otoimmun bozuklugudur
ve hiicresel bagisiklik (TH1) hatas: ve kisinin kendi kontrol-
stiz inflamatuar yanitinin (TH2) neden oldugu durumlar-
dir. Agry, irritasyon, inflamasyon ve emosyonel tepkiler de
bunun bir pargasidir. Serbest oksijen radikallerinin artmasi
kollajen yikimu arttir. Ayni anda periodontal hastaligin ken-
disi de bakterlerin tirettikleri enzimlerle serbest oksijen radi-
kallerinin artmasina neden olur. Periodontal hastalik agizda
artmis patojen bakterilerin viicudun diger bolgeleri icin kay-
nak olustururken bir taraftan da bu bakterilerin artma sebebi
mukozal immiinitenin azalmasi ve floradaki probiyotik bak-
terilerin azalmasinin belirtisidir. Oral kavite saglik veya has-
taligin bir aynasidir, diger doku ve organlarin ¢alismalarinin
kontrolini yapabilmek igin kolay erisilebilir bir bolge ve bir
erken uyari sistemidir. Eger bireyin bir periodontal bir has-
talig1 varsa viicudun diger organ sistemlerinde de benzer bir
hastalik olabilir demektir.
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