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0z
Periodontitis, konak-bakteri arasindaki etkilesimler sonucunda ortaya c¢ikan periodonsiyumun kronik
yikimla karakterize hastalididir. Oral hijyen ve periodontal sagligin KOAH olusumunda ve/veya
ilerlemesinde etkili olabilecegi pek ¢ok ¢alismada belirtiimistir. Bununla birlikte respiratuar patojenlerin de
oral kavitedeki kolonizasyonunun respiratuar hastaliklarin gelisimi i¢in bir risk faktéri olmasi ve periodontal
tedavilerin de respiratuar hastaliklarin insidansi ve siddeti Uzerine olan etkisi arastiriimaktadir. Bu
derlemenin amaci kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) ile zayif oral hijyen, mikrobiyal dental plak ve
periodontal hastaliklar arasindaki potansiyel iliskinin degerlendiriimesidir. Periodontal saglik ile KOAH
arasindaki iligkinin yapisi halen tam olarak anlasilamamis olmakla birlikte; tip ve dig hekimliginin ortak
calismalari ile aradaki bu baglantinin mekanizmasi daha iyi anlasilarak hastalarin yasam kalitelerinde
iyilesme elde edilebilir.

Anahtar Kelimeler: KOAH, periodontitis, dental plak, agiz hijyeni

ABSTRACT

Periodontitis is characterized by the destruction of the periodontium that occurs as a result of interactions
between the host and the bacteria. Several recent studies provide evidence that oral hygiene and
periodontal health may influence the initiation and/or progression of COPD. However, the oral cavity
colonization of respiratory pathogens may be a risk factor for development of respiratory diseases and the
effects of periodontal treatments on the incidence and severity of respiratory diseases are under
investigation. This paper's goal is to review the potential relationship between chronic obstructive
pulmonary disease (COPD) and poor oral hygiene, microbial dental plaque and periodontal disease. The
link between periodontal disease and COPD remains unclear. However, we believe that with cooperation
between medicine and dentistry, the nature of this connection can be better understood and improvement
in the quality of life of patients can be achieved.
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GIiRiS

Periodontal hastaliklarin  baglangicinda ve klinik
ilerleyisinde primer etiyolojik faktdriin mikrobiyal
dental plak oldugu bilinmekle birlikte gilinimiizde;

son yillarda dikkat ¢ekici bir konu olarak karsimiza
¢ikmaktadir.22?2  Yapilan mikrobiyolojik, epide-
miyolojik ve immiinolojik ¢aligmalar sonucunda;

plaga karst konak cevabini degistiren genetik ve
cevresel risk faktorlerinin de etkili oldugu kabul
edilmektedir. Genetik risk faktorleri; ailesel gegis,
genetik polimorfizm ve major histokompatibilite
kompleksi, cevresel risk faktorleri ise; zayif agiz
bakimina bagli artmis mikrobiyal dental plak birikimi,
sigara kullanimi, stres ve sistemik hastaliklar olarak
tanimlanmaktadir. *1° Periodontal enfeksiyonlarin
sistemik hastaliklar i¢in bir risk faktorii olusturmasi
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kardiyovaskiiler hastaliklar (koroner kalp hastaligi,
yuksek tansiyon, akut miyokard enfarktlsi, anjina
pektoris, periferik damar hastaliklar1 ve felg), diabetes
mellitus, erken dogum, diisiik dogum agirligi, romatoid
artrit ve solunum yolu hastaliklarinin (pnémoni ve

kronik  obstruktif akciger hastaligt (KOAH))
periodontal  hastaliklar ile iliskili  olabilecegi
bildirilmistir. *-2
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Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi

KOAH; kismi geri doniisim gosteren hava akim
kisitlanmasiyla karakterize, 6nlenebilir ve tedavi edilebilir
bir durum olarak tanimlanmaktadir.”” KOAH’ da izlenen
hava akim kisitlanmasinin kronik ve ilerleyici tarzda
oldugu ve akcigerlerin basta sigara dumani olmak tizere
zararli partikiil ve gazlara kars1t verdigi anormal iltihabi
cevabi sonucunda gelistigi bildirilmistir.?”

Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’ niin raporuna gére, KOAH
dunyadaki 4. 6lim nedenidir ve Oniimiizdeki yillarda
KOAH’a bagli morbidite ve mortalite prevalansinda artig
beklenmektedir.?” Saglik Bakanligi ve DSO' niin birlikte
yiriittiigli Ulusal Hastalik Yiki ve Maliyet Etkililik
Caligmasinda ise KOAH Tiirkiye'de 3. 6lim nedeni
olarak bulunmustur (Tim OJlimlerin %5.8'). Hastalik
erkeklerde 3. 6lim nedeni (tum oOlumlerin %7.8'),
kadmlarda ise 5. 6lim nedenidir (tim 6limlerin %3.5'%).
Hastalik kentlerde yasayanlarda 4. Sliim nedeni iken,
kirsal alanlarda yasayanlarda 3. 6liim nedenidir. Yine ayn1
calismanin verilerine goére sigara kullanimmin KOAH
gelisiminde; erkeklerde %70, %20
oraninda (ortalama %52) oldugu bildirilmistir. Bu veriler
ilkemizde KOAH nedeniyle her yil yaklasik 26 bin
kisinin oldigiinii gostermektedir. Bu bulgular 1s1g8inda,
sigaranin birakilmasi ile 12482 erkegin ve 421 kadinin
KOAH nedeniyle 6limiiniin onlenebilecegi
bildirilmistir.?® Aralik 2003- Ocak 2004 doneminde
Adana ilinde yapilan “Obstriiktif Akciger Hastaliginin
YUkt (Burden of Obstructive Lung Disease-BOLD)
caligmasinda da bu ilde yasayan 40 yas iistii niifusta
KOAH prevalansi, hastalik gelisimini etkileyen risk
faktorleri ve hastalik yiikii arastirilmistir. Bu ¢aligmanin
ilk sonuglari;; Adana ilindeki 40 yas iistii yetiskinlerde
KOAH prevalansinin =~ %19.2  (erkeklerde  %29.3,
kadinlarda %9.9) oldugunu gostermektedir.?

KOAH’ 1n en ciddi komplikasyonlarindan biri olan akut
ataklarin; hastanin nefes darligi (bazal dispne), oksiiriik
ve/ veya balgam miktarlarindaki artigla karakterize; ek
tedavi gerektirebilen bir durum oldugu ve bu akut
ataklarin 6nemli derecede morbidite ve mortaliteye neden
oldugu bildirilmistir.?” 30 31 KOAH ataklarinm en sik
gorilen nedeninin alt solunum yolundaki enfeksiyonlar
oldugu, bununla birlikte akut ataklarin yaklasik olarak
licte birinin nedeninin tam olarak anlagilamadigi rapor
edilmistir.’  Bunun yani sira yapilan bronkoskopik
caligmalarda hastalarin %350’ sinde atak sirasinda alt
solunum yolunda yiksek konsantrasyonlarda bakteriyel
kolonizasyonun varlig bildirilmistir.%?

KOAH igin belirlenmis 6nemli risk faktorleri; sigara,
dumanli, tozlu ortamda ¢aligma gibi mesleki maruziyetler,

kadinlarda ise

sosyo-ekonomik durum, cinsiyet, yas, oksidatif stres,
solunum sistemi hastaliklari, yetersiz beslenme ve
kalitimsal yatkinliktir. Sigara kullanimmin KOAH ig¢in
diinya genelinde en biiyiik risk faktorii oldugu ve sigara
kullaniminin  artmasi ile paralel olarak KOAH
insidansinda da artis goriildiigii bildirilmistir. 2

Sigara hem periodontal hastaliklar hem de KOAH igin
ortak risk faktorii olarak belirlendigi i¢in bu iki hastalik
arasindaki olasi iligkiyi aragtiran ¢aligmalarda sigaranin
etkisi de degerlendirilmistir. Sigaranin; halen kullanan
veya kullanip birakmis bireylerde periodontal hastaliklar
ile KOAH arasindaki iliskide yardimci bir faktor
olabilecegi bildirilmistir.3*-%

Sekiz yiiz altmig bireyin 3 yil siire ile izlendigi ‘Health,
Aging and Body Composition (Health ABC)’ ¢alismasi
verilerine gore sigara igip birakmis bireylerin plak
indeks, gingival indeks, sondalama derinligi ve atagman
kayb1 skorlar1 hig sigara igmemis bireylere ve sistemik
saglikli bireylere gore daha kotli bulunmustur. Bu
¢alismanin bulgulari 1s18inda arastirmacilar periodontal
hastaliklar ile sigara igip birakmis KOAH hastalar
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski rapor
etmislerdir.%

Mikrobiyal Dental Plak, Zayif Agiz Bakimi - KOAH
Tliskisi

Yapilan caligmalarda periodontal hastalikli ve/veya
zayif agiz bakimina sahip bireylerde mikrobiyal dental
plagin solunum sistemi patojenleri i¢in kaynak gorevi
gorebilecegi bildirilmistir.364?

Literatiirde solunum sistemi hastaliklarinin gelisiminin
ya da ilerlemesinin 6nlenmesinde orafarengiyal
dekontaminasyonun etkisini arastiran ¢aligsmalar da
bulunmaktadir.*3**® Bu ¢alismalarda Polimiksin B stlfat,
neomisin sulfat, vankomisin hidroklorid, klorheksidin
diglukonat (%0.12) gibi ajanlar ile yapilan orofarengiyal
dekontaminasyonun,  bakteri  kolonizasyonunu  ve

sistemik antibiyotik tedavi gereksinimini azalttig
gosterilmigtir. 434

Mikrobiyal dental plak kaynakli oral
mikroorganizmalarin da alt solunum yolunda enfeksiyon
gelistirebildigi belirtilmistir.4-4° Bu
mikroorganizmalarin ~ solunum  yoluna  tikiiriigiin

aspirasyonu sonucunda ulasabilecegi rapor edilmistir.>

Huxley ve arkadaslar1 20 saglikli birey ile 10 bilinci
kapali hastay1 karsilagtirdiklari ¢aligmalarinda saglikli
bireylerin %45’ inin, hastalikli bireylerin ise %70’ inin

uykular1 sirasinda  tiikiiriiklerini  aspire ettiklerini
gostermigler ve tiikiirik aspirasyonunun sadece
solunumu baskilanmig bireylerde degil saglikh

bireylerde de siklikla gergeklestigini bildirmislerdir.5!
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Periodontal hastaliga sahip veya kotii oral hjyeni olan
bireylerde aspirasyon sonucu gelisen solunum yolu
enfeksiyonu ile ilgili 4 olasi mekanizma ortaya
atilmustir.5°

a) Dental plak solunum sistemi patojenleri icin kaynak
gorevi gorebilir.

b) Dental plak kaynakli oral patojenler (or:
Porphyromonas gingivalis (P.gingivalis), Bacteriodes
gracilus (B. gracilus), Bacteriodes oralis (B. oralis),
Eikenella corrodens (E.corrodens), Fusobacterium
nucleatum (F.nucleatum), Aggregatibacter
actynomycetemcomitans (A. actynomycetemcomitans)
tilkiirige dokiilmektedirler, bu tiikiiriglin aspirasyonu
sonucunda, igerigindeki bu patojenler alt solunum yolu ve
akcigerlerde direkt olarak enfeksiyonu uyarabilir.

c) Periodontal hastaliklar sonucu salinan ve/veya miktar
artan hidrolitik enzimler digeti olugundan tiikiiriige
dokiilmektedirler. Bu tiikiiriigiin aspirasyonu sonucunda,
icerigindeki solunum yolu mukozal
ylizeyinin yapisini bozarak solunum sistemine olan
patojen adezyonunu ve kolonizasyonunu arttirabilir ve bu
solunum sistemi patojenlerinin aspirasyonu da alt
solunum yolunda solunum sistemi patojenleri kaynakli
enfeksiyon gelisimine neden olabilir.

d) Periodontal hastaliklar kaynakli salinan sitokinler

enzimler alt

solunum sistemi epitelinin yapisini bozarak bu bolgelere

solunum sistemi patojenlerinin tutulumunu
kolaylastirabilir.
A.actinomycetemcomitans’in  pndémoni gibi anaerobik

akciger enfeksiyonlarinda tespit edilmis Onemli bir
patojen oldugu ve A.actinomycetemcomitans’in hastalik
boélgesinden izolasyonunun etkin antimikrobiyal tedavinin
belirlenmesi i¢in dnem arz ettigi, daha once yapilmis
galismalarda  belirtilmistir.5%  Enfekte  akciger
sivilarindan izole edilmis diger oral fakiiltatif anaerob
tirler ise P. gingivalis, B. gracilus, B. oralis, E.
Corrodens, F. nucleatum olarak bildirilmistir. 46-4% 56
Yogun bakimda yatan KOAH hastalarinin
degerlendirildigi c¢alismalarda dental plak orneklerinde
Staphylococcus aureus (S. aureus), Pseudomonas
aeruginosa (P. aeruginosa) gibi Gr(-) solunumsal
patojenleri 6zellikle yogun bakimda gelisen nozokomiyal
enfeksiyon (hastane enfeksiyonu) ile iligkili bulunmustur.
Caligmanin sonucunda yetersiz dental plak kontrolii ve
KOAH varliginin nozokomiyal enfeksiyon igin bir risk
faktorii olabilecegi rapor edilmistir, 34!

Sumi ve arkadaslari total protez kullanan total digsiz

hastalarda yaptiklar1 g¢aligmalarinda bu  hastalarin
faringeal mukozalarinda ve protez yiizeylerinde
Streptococcus, candida ve neisseria tirleri izole

etmislerdir. Bu sonug da yetersiz agiz bakimina sahip
bireylerde protez yiizeyindeki plagin 6zellikle farinkse
oranla daha stabil bir kaynak olabilecegini
gostermistir.*

Imsand ve arkadaslar1 20 bronkopndmoni hastasinin
bronkoalveaolar lavaj (BAL) sivisim agiz bakimu, ¢iiriik
ve periodontal hastalik agisindan mikrobiyolojik olarak
degerlendirdikleri ¢aligmalarinda, total digsiz hastalarin
BAL sivilarinda artmis oranda S.aureus, P.aeruginosa,
disli bireylerde ise artmis oranda Veilonella suslari,
P.aeruginosa ve S.aureus izole etmislerdir.>” Bu sonug
da Sumi ve arkadaslarinin ¢alismalarinin sonucunu
destekler niteliktedir.*?

Bu calismalarin sonucunda, protez ve periodontitis ile
iligkili dental plagin solunumsal patojenler i¢in kaynak
gorevi gorebilecegi ve bu patojenlerin aspirasyonunun
aspirasyon pndmoni gelisiminde etkili olabilecegi
bildirilmistir.

Nelson ve arkadaslar1 yaptiklar: deneysel ¢alismalarinda
fareleri intratrakeal olarak P.gingivalis ile enfekte
etmislerdir. Histopatolojik hayvanlarin
%?37’sinde akut, siddetli ve nekrotizan pndmoni ve
pulmoner apseler bulgulamislardir. Bu sonu¢ da
P.gingivalis’in akciger enflamasyonu, pnomoni ve
akciger apseleri gelisiminde etkili olabildigini destekler
niteliktedir.*’

Terpenning ve arkadaslar1 oral ve dental faktorlerin
(periodontal hastalik, dental plak ve tiikiiriikteki
periodonto-patojen bakteri kolonizasyonu, ¢lirik dis
sayisl) aspirasyon pnomonisi gelisimi icin bir risk
faktori olabilecegini rapor etmislerdir.*?

Brook ve arkadaslant 197 amfizem hastasin
degerlendirdikleri  retrospektif ¢alismalarinda oral
anaerobik bakteriler (Prevotella, Porphyromonas ve
Fusobacterium turleri) ile predominant solunumsal
aerob (Streptococcus pneumonia (S. Pneumonia), S.
aureus, Haemophilus influenza ve Escherichia coli)
bakterileri ~ aspirasyon  pnomonisi ile  iliskili
bulmuglardir.*®

E.corrodens normal erigkin oral florasinin bir iiyesidir.
Arastirmacilar bu bakterinin 6zellikle bagisiklik sistemi
baskilanmis bireylerde pnémoni ve akciger apseleri
gelisimi ile iliskili oldugunu gdstermislerdir.*® 56
Periodontal Hastaliklar- KOAH Iliskisi

Literatiirde periodontal hastaliklarin KOAH
patofizyolojisini etkiledigine dair herhangi bir ¢alisma
bulunmamakla birlikte, bu iki hastalik arasindaki
istatistiksel iligkiyi degerlendiren calismalara
rastlanmaktadir. Bu iligkiyi agiklamaya yonelik yapilan
calismalarda zayif agiz bakimi ve radyografik alveoler

incelemede
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kemik kaybimin, sigara basta olmak iizere diger
belirlenmis risk faktorleri ile birlikte, KOAH gelisim ve
ilerleme riskini arttirabilecegi rapor edilmistir.26: 33 3537, 58,
59

Hayes ve arkadaslar1 baslangigta sistemik saglikli olan
1231 erkek bireyi 25 yil izledikleri ¢aligmalarinda;
radyografik alveoler kemik kaybinin solunum yolu
hastalig1 gelisim riskini arttirdigini ve bu kaybin KOAH
icin bagimsiz bir risk faktori olarak
degerlendirilebilecegini rapor etmislerdir. 2

Zhou ve arkadaslari; 306 KOAH hastasini, hayat kalitesi
(St George’s Respiratory Questionnaire (SGRQ) indeksi
ile) ve periodontal saglik (plak indeks ve dis kaybi
degerlendirilmistir) yoniinden degerlendirdikleri
caligmalarinda daha zayif periodontal sagliga sahip
bireylerin SGRQ indeks degerlerini periodontal agidan
saglikli bireylere nazaran daha diisiik bulmuslardir. Bu
veri 15181nda KOAH hastalarina verilecek dental tedavinin
bu hastalarin  hayat olumlu  ydnde
etkileyebilecegini rapor etmislerdir.%®

Sharma ve arkadaglar1 akut solunum yolu hastalig
sikayeti (pnomoni, akut bronsit, akciger apsesi ve KOAH
akut atag1) ile hastaneye yatmis 100 hasta (deney grubu)
ve solunum yolu hastalifi agisindan sagliklt 100 bireyi
(kontrol grubu) karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda plak
indeks, gingival indeks, sondalama derinligi ve klinik
atagman seviyelerini degerlendirmislerdir. Caligmalarinin
sonucunda plak indeks, gingival indeks, sondalama
derinligi ve klinik atagsman seviyeleri deney grubunda
kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak anlamli daha
yiiksek rapor edilmistir.5°

Scannapieco ve arkadaslari ¢alismalarinda, 1971-1975
yillar1 arasinda yapilan ve 23.808 bireyin dahil edildigi
‘National Health and Nutrition Examination Survey |
(NHANES 1) verilerini solunum sistemi hastaliklari-
periodontal hastalik iligkisi yoniinden
degerlendirdiklerinde, 386 bireyde solunum yolu hastalig1
stiphesi tespit edilmibaglangicstir. Caligma biinyesinde
akut solunum yolu hastaliklari; akut {ist solunum yolu
hastaliklari, pnomoni, akut bronsit ve grip ve kronik
solunum yolu hastaliklari; kronik bronsit, amfizem ve
KOAH olarak belirtilmistir. Degerlendirilen
parametreler ise dogal dis sayisi, clirik dis sayisi,
supragingival distasi miktar1 ve agiz bakimi indeksidir
(OHI). Arastirmacilar gingivitis ile akut solunum yolu
hastaliklar1 arasinda herhangi bir korelasyon tespit
etmemislerdir. Bununla birlikte sigara igmeyen kronik
solunum yolu hastaliklarina sahip bireylerde sistemik
saglikli bireylerle karsilastirildiginda, daha fazla distasi,
daha zayif agiz bakimi, daha az sayida dogal dis ve daha

kalitelerini

oral

fazla ¢iiriik dis sayis1 bulgulamislardir. Maksimum OHI
skoruna sahip bireylerde kronik solunum yolu
hastaliklar1 gelisme oraninin OHI skoru 0 olanlara gore
4.5 kat daha fazla oldugu bulgulanmistir. Bu ¢aligmanin
sonucuna gore; sigara ve zayif agiz bakiminin kronik
solunum yolu hastaliklari i¢in istatistiksel olarak anlaml
risk faktorleri olarak kabul edilebilecegi rapor
edilmistir.%®

Yine ayn1 grubun yiiriittiigii bir diger ¢alismada; bu kez
1988-1994 yillar1 arasinda 13.792 hastanin genel saglik
ve beslenme durumlarmin degerlendirildigi NHANES
IIT ¢aligsmasi verileri degerlendirilmis ve anamnezlerinde
KOAH hikayesi olan bireylerde saglikli bireylerle
karsilastirildiginda daha fazla atagman kaybi oldugu ve
baglangigta sistemik saglikli olan bireyler arasinda, daha
fazla atagman kaybi izlenen kisilerde KOAH goriilme
riskinin daha yiliksek oldugu bildirilmistir. Ayni
caligmada akciger fonksiyonlari ile periodontal veriler
iligki de degerlendirilmis,
atasman kaybi ile iliski bulunmustur. Atagman kaybi
artarken akciger fonksiyonlarinda azalma izlenmistir.
Calismanin sonucunda, zayif agiz bakimi ve periodontal
hastaliklarin tek baglarina KOAH olusumuna ve/veya
hastaligin ilerlemesine neden olamayacagi, fakat diger
belirlenmis risk faktorleri (yas, cinsiyet, egitim, alkol
aligkanligi, dental hikaye ve diabet hikayesi) ile birlikte
hareket ederek KOAH ve/veya akut
ataklarinda etkin olabilecekleri bildirilmistir.*”

Garcia ve arkadaglart KOAH ile periodontal saglik
arasindaki  potansiyel iliskiyi  degerlendirdikleri
sistematik derlemelerinde bu iki durum arasinda
istatistiksel olarak anlamli epidemiyolojik bir iliski
rapor etmislerdir. Bununla birlikte gozlem sonucuna

arasindaki olasi sadece

ilerleyisi

sigara ve diger yardimci risk faktorlerinin de etkisinin
olabilecegini  bulgulamislardir. Periodontal saglik
durumu ile KOAH riski arasindaki nedensel iliskiyi
degerlendiren ileri c¢aligmalara ihtiyag duyuldugunu
bildirmislerdir.3®

Kii¢iikcogskun ve arkadaslarinin 40 KOAH hastasinda
periodontal tedavinin KOAH akut atak sayisi {izerine
etkisini prospektif olarak degerledirdikleri
calismalarinda bir yilin sonunda baslangi¢ periodontal
tedavinin akut atak sayisini istatistiksel olarak anlaml
bir sekilde azalttig1 gdsterilmistir.®

Agado ve arkadaglarinin 30 KOAH ve kronik
periodontitis hastasinda baglangi¢ periodontal tedavinin
KOAH akut atagi ve yasam Xkalitesi ilizerine etkisini
degerlendirdikleri benzer ¢alismalarinda ise periodontal
tedavinin olumlu bir etkisi saptanamamstir.5!
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Yildirim ve arkadaslar1 36 KOAH hastasi ile 20 saglikli
kontroli serum ve tukdriik matriks metalloproteinaz
(MMP)-8 ve 13 ve doku matriks metalloproteinaz
inhibitéri-1 (TIMP 1) yoniinden karsilastirdiklar1 vaka
kontrol ¢aligmalarinda KOAH ile periodontal hastaliklar
arasindaki iliskiyi destekler nitelikte bir sonug tespit
edememislerdir.?

Kalpak ve arkadaslar1 arastirmalarinda; 501 Kkisiyi
solunum fonksiyon testi ve periodontal indeksler (plak
indeks, gingival indeks, sondalama derinligi ve klinik
atagman seviyesi) acisindan degerlendirmisler ve nedensel
iligkiyi tam olarak tespit edememis olmakla birlikte
periodontal hastaliklar ve kotii agiz bakimi ile KOAH
arasindaki iliskinin dogma degil bilimsel bir gercek
oldugunu savunmuslardir.5

Literatirde KOAH’in periodontal saglik tizerine olan
olasi etkisi de aragtirilmis, eksik dis sayisi ve diseti olugu
stvist C-reaktif protein seviyelerine KOAH’1in olumsuz
etkisi oldugu gosterilmistir. Bu konuda ileri ¢aligmalara
ihtiyag duyuldugu belirtilmistir.5

Prasanna ve arkadaslar1 da literatiirdeki diger ¢aligmalarla
uyumlu olarak periodontal hastaliklarin ve zayif agiz
bakiminin KOAH igin bir risk faktorii oldugunu
belirtmislerdir.®® Yan Si ve arkadaslarmin Cin halkinda
yaptiklar1 benzer ¢alismada da periodontitis ile KOAH
arasinda, ozellikle plak indeks parametresinde giiglii bir
iliski gdsterilmistir.%

Te-Chun Shen ve arkadaslar1 retrospektif kohort dizayna
sahip calismalarinda “National Health Insurance (NHI)”
Tayvan veri tabanini kullanarak KOAH teshisi konulmus
periodontal hastalik nedeni ile periodontal tedavi almis
olan ve periodontal hastaligi olmayan toplam 11124
hastay1 5 y1l boyunca takip etmislerdir. iki grupta yer alan
hastalar akut atak, pndémoni, ve akut solunum sistemi
yetmezlik riskleri agisindan karsilastirilmistir. Periodontal
tedavi almis olan grupta diger gruba gore arastirilan
risklerin anlamli olarak azaldigi ve 6liim oraninin daha
disik oldugu rapor edilmistir. Periodontal bakimin
periodontal hastaliga sahip KOAH hastalar1 i¢in 6nemli
oldugunu, acil servis kullanimi, hastaneye gitme
gereksinimi ve yatarak tedavi gibi gereksinimlerde de
azalma saglayacagini bildirmislerdir.5’

Tan L. ve arkadaslar1 ¢alismalarinda ciddi derecede akut
atak geciren 53 KOAH hastasina ait subgingival plak ve
trakeal aspirat orneklerini elde ederek her hasta igin
eslestirilen Orneklerde 16S r-DNA tabanli metagenomik
analizini yapmiglardir. Caligmada yer alan hastalar orta
veya ciddi seviyede periodontitise sahiptirler. Caligmanin
amaci dental plakta yer alan bakteri tiirleri ile trakeal
aspiratta var olan tilirler arasindaki baglantinin ortaya

¢ikartilmasidir. Oral kavitede yer alan patojenler
akcigerlerdeki patojenler igin rezervuar gorevi gorebilir.
Eslestirilen trakeal aspirat ve dental plaga ait 6rnekler
16S r-DNA sekansi i¢in %97-100 oraninda benzerlik
gostermistir.  Dental  plakta yer alan tiirler
A.actinomycetemcomitans, C. Sputigena, P. gingivalis,
Tannerella forsythia ve Treponema denticola iken
akciger patojenleri Acinobacter baumannii, Klebsiella
pneumaniae, P.aeruginosa ve Streptococcus pneumoniae
olarak bildirilmis, 16S r-DNA “Ger¢ek Zamanl
Polimeraz Zincir Tepkimesi” (Real-Time polymerase
chain reaction) P. aeruginosa ve P. gingivalis dental
plak kolonizasyonunun eslestirilen trakeal aspirat
orneklerine goére daha diisiik seviyelerde oldugunu
gostermistir. Caligma sonucuna goére dental plakta yer
alan bakterilerin KOAH hastalarindaki ciddi akut
ataklarin patolojisine katk1 saglayabilecegi
bildirilmistir.

Horacio Pinto ve arkadaglari ¢alismalarinda KOAH ile
benzer klinik 6zellikler gosteren brongektazi hastalig: ile
periodontal tedavi arasindaki iliskiyi arasgtirmislardir.
Calismanin amaci; periodontal tedavi ile tiikiirik ve
serumdaki proenflamatuar sitokinlerde elde edilen
azalmanin tiikiirtik, nazal lavaj ve balgamda brosektazi
ataklari ile iliskili oldugu
mikroorganizmalarin miktarina olan etkisinin tedavi
sonrasi 3 aylik donem i¢in degerlendirilmesidir. Toplam
182 kronik periodontitis hastasi randomize olarak iki
grupta tedavi edilmistir. Grup 1, kontrol grubu;
baslangic periodontal tedavitagiz bakimi egitimi ile
grup 2, test grubu; baslangi¢ periodontal tedavitagiz
bakimi egitimi+metilen mavisi ve kirmiz1 diod lazer ile
fotodinamik terapi ile tedavi edilmislerdir. Tedavi

diistiniilen

oncesinde ve sonrasindaki 3. ayda mikrobiyolojik analiz
icin hastalardan tlukoriok, nazal lavaj ve balgam
ornekleri almmus, tiikiirik ve serumdaki IL-6, IL-1,
TNF-a ve IL-8 sitokinleri degerlendirilmis ayrica
periodontal kayitlart alinarak agiz kokusu oOlciimleri de
yaptlmistir. Caligma sonucunda her iki grupta da P.
gingivalis, S.aureus, P. aeruginosa miktarlar1 tedavi
Oncesine gore anlamli olarak azaldigt grup 2 de bu
iyilesme daha fazla elde edildigi bildirilmigtir. Lokal
sitokin seviyelerinde ¢ok hafif bir azalma oldugu
belirtilmekle birlikte hastalarin var olan sistemik
durumlarinin etkili oldugu da rapor edilmigtir.®°

Zhou X ve arkadaslar1 calismalarinda kronik
periodontitise sahip 60 KOAH hastasin1 3 ayr1 grupta
(periodontal tedavi uygulamadan sadece agiz bakimi
egitimi vererek (kontrol grubu), sadece supragingival
dis ylizey temizligi, supragingival dis yiizey
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temizligi+subgingival kdk yiizeyi diizenlemesi) olacak
sekilde 2 yil siiresince takip etmiglerdir. Hastalarin
spirometre ile solunum sistemi fonksiyonlar1 (FEV1/FVC
ve FEVI1) atak sayisi, periodontal indeks kayitlari
baslangig, 6. ay, 1. ve 2. yil olmak iizere kayit edilmistir.
Tedavi uygulanmayan kontrol grubunda solunum sistemi
parametrelerinin ve atak sikhiginin diger iki gruba gore
anlamhi olarak daha yiikksek bulundugu bildirilmistir.
Yapilan pilot g¢alisgmanin sonucuna gore periodontal
terapinin KOAH hastalarinda akciger fonksiyonlarini
iyilestirdigi ve atak sayisim azalttig: rapor edilmistir.™
SONUC

Tiim bu bilgilerin 15181nda, periodontal hastaliklar ve kotii
agiz bakimmin KOAH akut atak siddeti ve hastalik seyri
icin bir risk faktorii olarak kabul edilebilecegi
hatirlanarak, bu konuyla ilgili yapilacak daha ileri klinik,
mikrobiyolojik ~ ve epidemiyolojik  ¢aligmalarin
sonuglarinin akut atak riski tastyan KOAH hastalar1 igin,
agiz saghgmin ve agiz bakiminin iyilestirilmesi
islemlerini de igeren daha etkin tedavi planlamalarinin
diizenlenmesinde etkili olabilecegi diisiiniilmektedir.
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