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Stres ve Periodontal Hastaliklar

Semih Alperen Bostan'

Ozet

Periodontal hastaliklar, dis destek dokularinin enflamasyonu ile baglayan ve
tedavi edilmedigi takdirde hastaligin ilerlemesi ile birlikte atagman, kemik ve
sonug olarak dig kaybina neden olabilmektedir. Bunun yani sira periodontal
hastaliklarin yalmzca agiz saghgini etkilemekle kalmayip, kardiyovaskiiler
hastaliklar, diyabet ve romatoid artrit gibi sistemik hastaliklarin yani sira
hamilelik siireci ve sonuglarim da etkiledigi agik¢a gosterilmistir. Her ne
kadar periodontal hastaliklarin primer etiyolojik faktorii mikrobiyal dental
plak (MDP) olsa da klinik olarak gozlenen doku yitkiminin biiyiik bir boliimii
proinflamatuar konak cevabindan kaynaklanmaktadir. Stres, yeni durumlarla
kargilagildiginda kiginin bedensel ve ruhsal sinirlarinin zorlanmast sonucu
viicutta ortaya ¢ikan bazi mekanizmalarla kendini gosteren bir uyum saglama
reaksiyonudur. Psikolojik stresin kardiyovaskiiler, metabolik ve romatolojik
hastaliklardaki rolii yani sira otoimmiin ve neoplastik etiyolojiye sahip
kronik hastaliklarda da inflamatuar cevabi provoke edici 6nemli bir gevresel
risk etkeni oldugu bilinmektedir. Bu baglamda psikolojik stres, periodontal
hastaliklarin patogenezi ve klinik sonuglar: tizerinde etkilidir.

1.Periodontal Hastaliklar

Periodontal hastalik, dis ve digleri destekleyen dokulari (digeti, periodontal
ligament, alveolar kemik ve bag dokusu) etkileyen infeksiyoz kaynakli
kronik enflamatuar bir hastaliktir.! Enflamasyon, periodontal hastaligin
primer patolojik 6zelligidir. Mikrobiyal dental plak ve oral florada bulunan
cesitli spesifik patojen mikroorganizmalar enflamasyonun gelismesinden
sorumlu primer etiyolojik faktorlerdir.? Periodontal hastaligin olusmasi igin
patojen mikroorganizmalarin varhigr gereklidir, ancak tek baglarina yeterli
degildir. Periodontal hastaligin baglamasi ve ilerlemesi, bu patojenlere karg
konagin olugturdugu immiin yanitin siddetine baghdir.? Insanlarda bulunan
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en yaygin periodontal hastaliklar gingivitis ve periodontitistir.* Gingivitis,
digler tizerinde dental biyofilm birikimi ile baglayan, disetinde kizarikligin,
sondlama sonrasinda veya spontan kanamanin, digeti olugu sivisinda artigin,
disetinde 6demin oldugu, radyografik kemik kaybinin olmadig1 periodontal
bir hastaliktir. Sondlamada kanama ve digeti olugu sivisi artig1 hastaligin
en erken iki bulgusudur.® Ik olarak mikrobiyal dental plaga cevap olarak
baslayan gingivitis oral hijyen iglemleri uygulandiginda geri doniigiimii olan
iltihabi bir siirectir. Ancak tedavi edilmedigi siiregte kronik digeti iltihab1
geri doniisiimsiiz periodontitis agamasina gegebilir.® Periodontitis, disi
destekleyen periodontal atagmanin yikimi ile karakterize polimikrobiyal,
multifaktoriyel, kronik inflamatuar bir hastaliktir.” Mikrobiyal dental
plak, periodontal hastalik geligimi igin birincil etiyolojik ajan olarak kabul
edilmekle birlikte, periodontitisin siddeti, paterni ve ilerlemesi, sadece
mevcut olan plak miktar: ile agiklanamaz. Periodontopatojenlere kargt
inflamatuar sitokinlerin tiretimi ile karakterize konak immiin-inflamatuar
yanit gevresel ve kazanilmig risk faktorlerinden etkilenerek bireylerin
periodontal hastalik duyarliligini ve hastalik semptomlarint biiyiik 6lgiide
belirler.®

1.1.Periodontal ve Peri-Implant Hastaliklarin Siniflandiriimast

Periodontal ve peri-implant hastaliklar ve durumlar i¢in siniflandirma
ihtiyaci, klinisyenlerin hastaliklar1 dogru sekilde teshis ve tedavi etmelersi,
ayrica hekimlerin periodontal ve peri-implant hastalik ve durumlarin
etiyoloji, patogenez, tarih ve tedavilerini aragtirmast igin gereklidir.

Avrupa Periodontoloji birligi ve Amerikan Periodontoloji Akademisi’nin
ortak caligmasiyla 1999 yili Periodontal Hastalik Simiflamasi degistirilmig
ve ‘Periodontal ve Periimplant Hastaliklar ve Durumlarin Siniflamasi 2017
baghgi ile yeni bir siniflama tanimlanmistir.

2017 yilinda yapilan son simflandirma; periodontal saglik, gingival
hastalik ve durumlari, periodontitis ve periodonsiyumu etkileyen diger
durumlar olmak {izere {i¢ ana baghk altinda toplanir. Periodontitisin
siniflandiriimasi ise hastaligin patofizyolojisine uygun olarak 3 baglik altinda
incelenir. Bunlar; periodontitis (1999 yilinda kabul edilen eski siniflamadaki
agresif ve kronik formlar kaldirilip tek gat1 altinda toplanmuistir), nekrotizan
periodontitis  ve sistemik hastaliklarin - belirtisi olarak periodontitis
seklindedir. Ayrica peri-implant hastaliklar1 ve durumlari ise periimplant
saghkli, periimplant mukozitis, periimplantitis, periimplant yumugak ve sert
dokudaki yetersizlikler olarak incelenmistir(Tablo 1).°
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Tablo.1. Periodontal ve Peri-implant Hastalk ve Durumlarmmn Smiflandwidmase

Periodontal ve Peri-implant Hastalik ve Durumlarinin Siniflandirilmasi

Periodontal Hastaliklar ve Durumlar

Periodontal saglik, Periodontitis Periodonsiyumu etkileyen diger
gingival hastaliklar ve durumlar
durumlar

Nekrotizan periodontal hastaliklar
Periodontal apseler ve endodontik

durumlarin periodontal destek
periodontal lezonlar

Dis ve protezle iliskili faktorler

Sistemik hastaligin bir belirtisi

Dental biyofilmle iligkili gingivitis
Dental biyofilmle iligkili olmayan

Periodontal saglik ve gingival

Mukogingival deformiteler ve
Travmatik okliizal kuvvetler

Sistemik hastaliklarin veya
durumlar

gingival hastaliklar

Periodontitis

olarak periodontitis
dokular: etkilemesi

saglik

Peri-implant Hastaliklar ve Durumlar

Peri-implant saglk Peri-implant Peri-implantitis | Peri-implant yumusak ve
mukozitis sert doku eksiklikleri

1.2. Periodontal Saglik

Periodontal = saglk, inflamatuar periodontal hastaligin olmamas:
durumudur ve bu durum klinik olarak degerlendirildiginde gingivitis veya
periodontitisten kaynakli enflamasyonun bulunmamasidir.’® Literatiirde
periodontal saglik ile ilgili mutlak periodontal saglik ve klinik saghk olmak
tizere 2 farkli tanimlama yapilmaktadir. Mutlak periodontal saglik klinik ve
radyografik olarak tani parametrelerinin negatif oldugu, periodonsiyumda
anatomik degisikligin gortilmedigi ve histolojik olarak enflamasyonun
bulunmadigr durum olarak agiklanmaktadir. Mutlak periodontal saglik pek
miimkiin olmamakla birlikte, klinik saglik terimi daha sik kargilagtigimiz bir
durumdur. Klinik saglik, sondlamada kanamanin goriilmedigi, az sayida lokal
alanlarda dis eti enflamasyonunun bazi bulgularinin goriilebildigi bir durum
olarak tanimlanir. Bununla birlikte klinik gingival saglik terimi 2 alt baghiga
ayrilmaktadir. Bozulmamig periodonsiyum iizerinde klinik gingival saglik;
enflamasyon bulgularinin olmadig: ya da ¢ok az oldugu, klinik atagman kayb1
ve kemik kaybinin bulunmadig: durumdur. Azalmig periodonsiyum tizerinde
klinik gingival saglik; enflamasyon bulgularinin olmadigi periodontitis
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olmaksizin dig eti gekilmesi veya kron boyu yiikseltmesi sebebiyle klinik
atagman kaybi ve kemik kaybinin bulundugu bir durumu tarif eder.!

1.3. Gingivitis
Son vyapilan smiflandirmaya gore gingival hastaliklar iki alt baglikta

incelenmektedir: dental biyofilm tarafindan indiiklenen gingivitis ve dental
biyofilm tarafindan indiiklenmeyen gingival hastaliklar.'?

Dental biyofilmin neden oldugu gingivitiste, inflamatuvar lezyon
periodontal atagmana (sement, periodontal ligament ve alveolar kemik)
uzanmaz. Karakteristik oOzellikleri, diseti kenarinda plak gozlenmesi,
digetinin belirli boliimlerinde eritem, digeti olugu sivisinda artig, sondalama
veya spontan kanama, sulkuler sicaklik artig1, atagman ya da kemik kaybinin
olmamasi ve hastaligin digeti kenarindan baglamasidir.'* Sondalamada kanama
ve digeti olugu sivist miktarinda artig gingivitisin en erken iki bulgusudur.®
Gingivitis, oral hijyen islemlerinin uygulanip plagin uzaklagtirilmasiyla
geri doniisiimii olan enflamatuar bir siiregtir, bu siirecin periodontitise
ilerlememesi igin gingivitis hastalarinin plak kontroliiniin saglamasi ve oral
hijyen konusuna dikkat etmeleri gerekir.'*

Dental biyofilm tarafindan indiiklenmeyen gingival hastaliklar,
biyofilmden kaynaklanmayan ve uzaklastirildiktan sonra genellikle geri
doniisimii olmayan cgesitli lezyonlar1 igermektedir. Bu lezyonlar siklikla
sistemik bir durumun belirtileridir ve gingival dokularda sinirli patolojik
degisiklikler gosterirler. Bu lezyonlarin kaynag:i biyofilm olmasa da
gosterdikleri klinik belirtilerin derecesi ¢ogunlukla biyofilme bagldir.'®
Lezyonlarin etiyolojisine dayanarak; enflamatuvar ve immiin durumlar,
genetik / gelisimsel bozukluklar, belirli enfeksiyonlar, reaktif lezyonlar;
neoplazmlar, endokrinal bozukluklar, beslenme ve metabolik hastaliklar,
travmatik lezyonlar ve gingival pigmentasyon bagliklar altinda bir siniflama
yapilmugtir. '

1.4. Periodontitis

Periodontitis, dig destek dokularin enflamasyonu ile baglayan ve tedavi
edilmedigi takdirde hastaligin ilerlemesi ile birlikte atagman ve kemik
kaybiyla karakterize inflamatuar, multifaktoriyel, kronik bir hastaliktir.!”

Geligmesinden ve ilerlemesinden dental biyofilm sorumlu olmakla
beraber patogenezinde konak yaniti1 da 6nemli bir rol oynar.'® Periodontitis
gesitli yag gruplarinda goriilebilir, ancak hastaligin prevalans ve siddeti yagla
beraber artar.'®
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Periodontitis, gingivitisin devamu olarak distintilebilir fakat gingivitis
olan tiim vakalar periodontitise ilerlemez. Periodontitis gelisgimi psikolojik
stres,diyabetes mellitus, sigara kullanimi, beslenme gibi birgok sistemik ve
lokal hazirlayici faktore bagl olan bir siiregtir.*

Amerikan Periodontoloji Akademisi ve Avrupa Periodontoloji
Federasyonu’ nun 2017 Diinya Calistayr’ nda peridontitis; nekrotizan
periodontitis, sistemik hastaliklarin belirtisi olarak periodontitis ve 1999
siniflamasindan farkli olarak kronik ve agresif periodontitis yerine sadece
periodontitis olarak 3 boliimde adlandirilmis, sadece periodontitisi ise siddet
ve tedavi kompleksligine gore evrelere (Evre 1-4) ve ¢abuk ilerleme riski ve
tedaviye tahmini yanita gore agamalara (Derece A-C) ayirmugtir.®°

Bu yapilan son siniflamaya gore periodontitis tanimi; komgu olmayan iki
veya daha fazla diste interdental klinik atagman kayb: (KAK) ya da iki veya
daha fazla diste 3mm’ den fazla periodontal cep ile oral ya da bukkal klinik
atagman kaybinin 3mm veya daha fazla olmasidir.”

Periodontitisin  teshisinde kullanllan KAK  6lgtimiine, periodontal
olmayan nedenlerle olugan kayiplar dahil edilmez. Bunlar, travma kaynakli
dig eti gekilmesi, servikal bolgeye uzanan dig glrtikleri, tigiincii molarin
malpozisyonu veya ekstraksiyonu ile iligkili olarak ikinci molarin distalinde
KAK varlig1, marjinal periodonsiyumdan direne olan bir endodontik lezyon,
vertikal kok kiriginin meydana geldigi durumlardir.”

Evreleme sistemi hastaligin giddetine, boyutuna ve dagilimimna ayrica
hastalig1 yonetmenin kompleksligine gore yapilir. Hastaligin siddeti, bireyde
olusan periodontitis kaynakli mevcut periodontal bozulmanin derecesini
temsil eder ve vaka tanimlamada kilit rol oynar. Hastaigin siddetinin
belirlenmesi  hastaligi  yonetmenin kompleksligini anlamada, boyut ve
dagilimini belirmede ilk basamaktir. Hastaligi yonetmenin kompleksligi
periodontitis igin gerekli olan tedavi ihtiyacini belirlemeye ve bu tedaviden
optimum sonuglar elde etmek igin ihtiyag duyabilecek yetkinlik ve deneyim
diizeyini tanimlamaya yardimcr olur. Hastaligin boyutu ve dagilimi 1999
siniflamasinda mevcut digler igerisinde yiizdelik dilimlerle etkilenen dig
sayist olarak kullanilmigtir.?! Yapilan son simiflamada da tespit edilebilir
periodontal bozulma ile dig sayis1 ve dagilimi siniflandirma sisteminin bir
pargast olmusgtur.”

Periodontitis evreleme sistemi hafiften giddetliye dogru dort boliimden
(I- IV) olugur. Evre; sondalama derinligi, KAK, kemik kaybinin miktari,
ylizdesi ve tipi, dis mobilitesi, agisal kemik defektlerinin varhigi ve siddeti,
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turkasyon tutulumu ve periodontitise bagl dig kaybi gibi degiskenlere
bakilarak belirlenmektedir.”17-2?

Hastaligin siddet skoru, esas olarak interdental KAK’a dayanmaktadir
(eger bu veri mevcut degilse radyografik kemik kayb1 kullaniimalidir) ancak
marjinal kemik kaybr ayirici tanimlayici olarak dahil edilmektedir. Hastaligin
siddeti, prognozu en kotii dise dayanarak belirlenmektedir. Karmagiklik
skoru, vertikal defektlerin varligi, furkasyon tutulumu, dig hipermobilitesi,
dig malpozisyonu, dis kaybi, kret defektleri ve cigneme islevi kaybr gibi
faktorlerin degerlendirilmesini igermektedir.”

Evre I Periodontitis: Hastaligin gingivitisten periodontitise ayrildig
bir siur evresidir. Gingivitis ve biyofilm disbiyozunun devamliligi sonucu
yanit olarak periodontitis geligmistir. Bu evre ayrica KAK’in baglangig
asamasini temsil eder. Evre T periodontitisin klinik 6zellikleri; Interdental
klinik atagman kaybi en fazla 1-2 mm’dir. Radyografik kemik kayb1
(genellikle horizontal) koronal tigliide %151 gegmez. Periodontitis kaynaklt
dig kaybr bulunmamaktadir. Sondlama derinligi 4mm ya da daha azdir.”
Periodontal sondlama, erken KAK’1 belirlemede yetersiz kalabilmektedir;
tiikiiriik biyobelirtegleri ve/veya yeni goriintiileme teknolojileri kullanimi
evre I periodontitisin erken saptanmasini saglayabilir. Hastaligin bu evredeki
tedavisi igin subgingival alandan bakteriyel yigilmanin ve dig taglarinin
kaldirilmasi takiben etkili bir plak kontrolii saglanmalidir (Tablo 2).7:

Evre II Periodontitis: Periodontitisin dig destek dokularinda yaptig
hasar1 tanimlayan vyerlesik sathasi yapilan son siflamadaki evre II
periodontitisi temsil eder. Bu evrenin klinik bulgulari; interdental KAK en
tazla 3-4 mm*dir ve radyografik kemik kayb1 (genellikle horizontal) koronal
tigliide %15-33 arasindadir. Periodontitis kaynakli dig kaybi gozlenmez.
Sondlama derinligi en fazla 5mm’dir. Hastalik siirecinin bu agamasinda, etkili
bir plak kontrolii ve standart cerrahisiz tedavi prensiplerinin uygulanmasi
ile hastaligin ilerlemesinin durmasi beklenir fakat Evre II hastanin standart
tedavi protokollerine cevabinin dikkatle degerlendirilmesi ve tedavi sonrasi
takip 6nemlidir, hastaligin derecesi ve verdigi tedavi yanitina gore daha ileri

tedavi protokolleri uygulanabilir (Tablo 2).”

Evre III Periodontitis: Dig destek dokularinin ileri derecede yikimiyla
karakterize bu evrede, belirgin atagman kayiplart mevcuttur. Kendisinden
onceki evrelerin aksine periodontitis kaynakl dig kayiplart izlenir ve ileri
tedavi protokolleri uygulanmadiginda kayiplarin sayisinda artig goriilebilir.
Evrenin klinik 6zellikleri; KAK 5 mm veya daha fazladir. Sondalama derinligi
6 mm veya daha fazla, kemik kayb1 ise 3 mm veya daha fazladir. Kokiin orta
kismina veya apikal iigliistine uzanan derin kemik i¢i defektler mevcuttur.
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Furkasyon tutulumu (sinuf II ve IIT) vardir. Periodontal kaynakli en fazla 4
olacak sekilde dig kayb1 Oykiisii ve lokalize kret defektlerinin bulunmasi ile
komplike hale gelen derin periodontal lezyonlarin varlig: ile karakterizedir.
Dis kayb1 olmasina ragmen ¢igneme fonksiyonu korunmugtur (Tablo 2).7

Evre IV Periodontitis: Bu evrede periodontitis kaynakli dig destek
dokularinda meydana gelen yikimin uygun tedavi ve protokoller
uygulanmadiginda dentisyon kaybina déniismesi sz konusudur. Onemli
sayida dis kaybmnin gozlendigi evre ¢igneme fonksiyonunun kaybiyla
sonuglanabilir. Diglerde hipermobilite ve sekonder okluzal travma siklikla
gozlenir. Periodontitisin bu evresinde vaka yonetimindeki asil amag
¢ignemenin stabilizasyonu ve restorasyonudur. Evrenin klinik ozellikleri;
Interdental klinik atagman kaybi 5 mm veya daha fazladir ve radyografik kemik
kayb1 kokiin orta veya apikal iigliistine kadar uzanmaktadir. Periodontitis
kaynakli en az 5 dis kayb: vardir. Hastalarda ¢igneme disfonksiyonu
mevcuttur ve diglerde sekonder okluzal tramvaya bagl dis mobilitesi s6z
konusudur (Tablo 2).”
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Tablo 2. Periodontitis Evveleri

Periodontitis Evre Evre 1 Evre IT Evre 11T Evre IV
En Fazla
Kayip
Bolgesinde
Interdental 1-2 mm 3-4 mm =5 mm >5 mm
Klinik
Atagman
Kayb
Hastalik Lo ” "
. . Kok Kok
Sidded Yiizeyinin Yiizeyinin
Radyografik | Koronal 1/3 | Koronal 1/3 orta /:pikal orta /zpikal
] 0, 0, _0
Kemik Kayb: <%15 %15-%33 1/3iine 1/3iine
uzanan uzanan
. .. B . |Periodontitise|Periodontitise
Dis Kayb1 PerIOd(I)?:lE?ngligh Dis Baglh Dig Bagl Dig
Y Kayb1 <4 Kayb1 =5
Evre IIle ek
olarak:
Kompleks
Evre IT’ye ek |rehabilitasyon
olarak: gereken du-
rumlar;
Sondlama |Cigneme Dis-
Maksimum | Maksimum Derinligi = 6| fonksiyonu
mm Sekonder Ok-
Sondlama Sondlama .
s . Vertikal luzal travma
Derinligi <4 | Derinligi <5 . . -
. Kemik Kayb | (dis mobilite
Kompleksite Lokal .
. . > 3 mm derecesi =2
Genellikle Genellikle . .
. . Siuf 1T veya | Siddetli Kret
Horizontal | Horizontal .
. . Suf TIT Defekti
Kemik Kaybi | Kemik Kaybi
Furkasyon | Kapanig bo-
Problemi zuklugu
Orta Diglerde
Derecede Striiklen-
Kret Defekti | me(Drifting)
ve Alevlenme
(Flaring)
20°den az dig
Tanimlayict Her Bir Evre Igin Dagilimin, Lokalize (<%30),
Kapsam ve . L o
) Olarak Generalize veya Molar / Insizor Karakterde Oldugu
Dagilim e
Eklenecek Belitilir
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Derecelendirme sistemindeki esas amag periodontitisin gegen zamanla
birlikte ne gekilde ilerledigini saptamaktir. A, B, C alt baghiklara ayrilan sistem
hastaligin ilerleme hizini ve yapilan standart tedaviye yaniti degerlendirerek
gelecek riski belirler. Tedavinin olas1 kotii sonuglarinin analizi ve ayni zamanda
periodontitis ile sistemik saghk arasindaki iliskinin degerlendirilmesi de
dahil olmak {izere biyolojik 6zellikler hakkinda daha kapsamli bilgi igerir.”
Bu derecelendirme sistemi hasta ile ilgili risk faktorlerinin siniflamaya
dahil edilmesine imkan verir. Hastada hastalik ilerleyigini arttiran veya
tedaviye yaniti azaltan risk faktorleri (sigara, diyabet) varsa, risk faktoriine
ait bilgiler hastaligin gelecek donemdeki prognozunu tahmin etmek icin
kullanilabilmektedir. Bu nedenle, risk faktorii varliginda derece skoru yiiksek
bir degere taginmalidir.”

Derece A: Periodontitisin ilerleme hizi yavastir. 5 yildan fazla stirede
klinik atagman kaybi ve radyografik kemik kaybi olmamalidir. Kemik kaybi
ylizdesinin yasa orani 0.25’ten azdir. Fazla miktarda biyofilm bulunmasina
ragmen diisiik seviyede yikim s6z konusudur. Hastalarda DM ve sigara
kullanim oykiisii yoktur. Yiiksek duyarhlikli C reaktif protein (hsCRP)
seviyesi 1 mg/I‘den azdir (Tablo 3).7

Derece B: Periodontitisin, ilerleme hizi orta derecedir. Uzun donem
verilere gore, 5 yildan fazla stirede 2 mm’den az klinik atagman kayb1 veya
radyografik kemik kaybi goriilmelidir. Kemik kayb1 yiizdesinin yaga orani
0.25-1.0 arasindadir. Biyofilm birikimi ile yikim orantihdir. Bireylerin
giinliik sigara kulanim1 10 adedin altindadir. DM hastalarinda hemoglobin
Alc (HbAIc) %7°den diigiiktiir. Yiiksek duyarhlikli hsCRP seviyesi 1-3mg/
L arasindadir (Tablo 3).”

Derece C: Periodontitis, hizl ilerlemektedir. Uzun donem verilere gore,
5 yildan fazla siirede klinik atagman kaybi ve radyografik kemik kayb1 2 mm
ve iizerindedir. Kemik kaybi yiizdesinin yaga orani 1’den fazladir. Biyofilm
birikimine oranla yikim beklenenden fazladir. Hizli ilerleyen kemik yikimi
mevcuttur. Bireylerin giinliik sigara kullanimi 10 adedin tizerindedir. DM
hastalarinda HbAlc %7°de fazladir. Yiiksek duyarhlikli hsCRP seviyesi 3
mg/Lden fazladir (Tablo 3).”7
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Tablo 3. Periodontitisin devecelendivilmesi

Periodontitis Derecesi Derece A Derece B | Derece C
Longitudinal
Ilerlemenin | Veriler |5 yilin {izerinde | 5 yihin 5 yilin
Direkt  |(Radyografik| kayip bulgusu | {izerinde iizerinde
Kanitlart | Kemik Kayb: yok <2 mm =2 mm
veya KAK)
. . % Kemik
Primer Kriter Kaybi / Yag <0.25 0.25-1.0 > 1.0
Il;rlerpcnm Biyofilm B}yoﬁlm B%yoﬁlm
Indirekt mikarna edre miktarryla | miktarina
Kanitlar1 - [Vaka Fenotipi 5 dokularda gore
dokularda yikim
o yikim dokularda
diigiik
orantili | yikim fazla
Sigara Sigara Slgarg‘ <10/ S1gara“2 10/
Kullanmayan giin giin
Dereée. . RISk . Normoglisemik/ HgAle < | HegAle =
Belirleyicisi | Faktorleri Diabet Diabet Teshisi %7 %7
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2.Stres

Stres kelimesi Latince “estrica” ve eski Fransizca “estrece” kelimelerinden

tiiretilmis olup baski ve zorlanma anlamlarina gelmektedir. Tlk kez Hans Selye
tarafindan stres kelimesi degisen ¢evre kogullarina uyum saglama ve tistesinden
gelme miicadelesinde canl organizmalar tarafindan deneyimlenen zorluklar
ve zorlanmalari tanimlamak i¢in kullanilmigtir?* Canlida stres olusturan
etmenler stresorler olarak adlandirilir ve bu etmenler fiziksel, emosyonel,
psikolojik, sosyal birgok faktoriin etkisi altindadir. Ancak stresoriin tiiriinden
bagimsiz olarak viicutta bir stres yamiti meydana gelmektedir. Stresle
kargilagildiginda ilk degerlendirme neokorteks ve limbik sistem tarafindan
yapilir. Hazirlanan cevap hipotalamusa gonderilir. Hipotalamusun temel
islevi uyaranlara karg1 viicudun tetikte kalmasini saglamaktir. Stresore kargt
verilen cevap uzun veya kisa olmasina gore hipotalamustan baglayan farklt



Semih Alperen Bostan | 57

mekanizmalart olugur. Hipotalamus kisa siireli yanit igin otonom sinir
sistemini uyararak bobrek istii bezlerinin adrenal medullasindan adrenalin
ve noradrenalin salinmasini saglar. Uzun siireli yanitta ise hipotalamustan
salgilanan kortikotropin serbestlestirici faktor (CRF) hipofiz 6n lobundan
adrenokortikotropik hormon (ACTH) salgilatir ve bu hormonun etkisiyle
bobrekiistii bezi korteksinden kortizol saliniminda artiy olur. Kortizol
salinimi viicut iizerinde glikojenolizin artmasina, karaciger diginda protein
sentezinin azalmasina ve yikimimnin artmasmna, karacigerde ise plazma
proteinlerinin artigina, yag depolarindan yag asitlerinin mobilizasyonuna
sebep olur. Yiiksek miktarlarinda l6kosit diapedezini, eozinofil ve histamin
miktarin1 azaltir. Lenfoid dokuda atrofiye sebep olarak immunoglobin
miktarini azaltir. Katekolaminlerin etkilerini arttirir. Gergeklesen tiim bu
etkiler organizmanin immiin cevabinin baskilanmasina sebep olur.®*® Akut
stres durumunda oldugu gibi kronik stres durumunda da yiiksek diizeyde
salinan kortizol, akut durumda gosterdigi immiinsiipresyon etkisinin aksine
kronik stres durumunda gelisen reseptor rezistansi sebebiyle immiin cevabi
regiile edemez ve proinflamatuar sitokinlerin agirt salinimu ile karakterize
yikict konak yanitini siddetlendirir.??” Farkli stresorlerin viicutta olugturdugu
stres cevabr ayni mekanizmaya sahip olsa da, stresore magruz kalinan siire
stresin cevabini degistirir. Ani bir uyaranla meydana gelen akut stres viicut
tizerinde hemostatik durumu kisa siireligine de olsa degistirerek etki eder,
uzun siireli olugan kronik stres ise etki bakimindan akut strese gore diigiik
seviyeli olmasina ragmen etkisinin kiimilatif bir 6zellik tagimasiyla viicut
tizerinde olumsuz etkiler birakabilir.?®* Selye, stresle kargilagildiginda
olusturulan yaniti genel adaptasyon yaniti (GAS) olarak tanimlamig ve
¢ doneme ayrrmugtir; alarm evresi, direnme ya da adaptasyon evresi ve
tiltkenme evresi.*® Stres belirli seviyeye ulagtiginda viicut alarm evresine
geger ve ilk yanmiti olusturur, hipotalamo-hipofizer sistem ve otonom
sempatik sistem uyarihir. Uyarilan sempatik sistemin etkisiyle katekolamin
seviyelerinde artig, kalp atim hiz1 ve kan basincinda yiikselme, papilerde
vazodilastayon, tiikriik sekresyonunda azalma, bogaltim sisteminde gevseme
gibi fizyolojik olaylar meydana gelir. Bu fizyolojik olaylar viicudun ‘savag
ya da kag’ tepkisini vermesine sebep olur. Olusan strese kargi adaptif cevap
gelismeye bagladiginda alarm evresinde sempatik sistem tarafindan bozulan
hemostatik denge parasempatik sistemin etkileri ile dengelenmeye ¢aligilir.
Alarm metabolizmasi katabolik reaksiyonlardan olusurken direnme donemi
anaboliktir. Direng stresin giiciine, viicudun adaptasyon kabiliyetine ve
enerjisine bagli olarak degisir ve viicut stres etkeniyle en yiiksek seviyede
miicadele halindedir. Bu miicadele adaptif yanit lehine sonuglanirsa olugan
etkiler ortadan kalkar fakat stres etkeni ortadan kalkmaz ve devamliligini
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stirdiiriirse tilkenme evresine gegilir. Bu evrede ise adaptif yanitin giderek
azalmast sonucu viicut her tiirli psikolojik ve fizyolojik hastahiga agik
hale gelir ve stres hastaliklar olugur ancak adaptif yanit tamamen ortadan
kalktiginda 6liim gergeklesir.?! Yapilan hayvan deneylerinde olusturulan stres
sonucu anlatilan evreler benzer sekilde gelisir; alarm donemini izleyen direng
evresi deneysel olarak olugturulan stresin devamliligiyla yerini hastaliklara
yatkin olan titkenme evresine birakir.??

3. Periodontitis ve Stres

Periodontitis kronik enflamatuar, polimikrobiyal bir hastalik olup gingival
dokularda yikim ve alveol kemiginde rezorbsiyonla karakterizedir.** Yapilan
caligmalarda popiilasyonun yaklagik %15-17"inde yikic1 periodontal hastalik
gozlenmektedir.?* Periodontal hastaliklarin etiyolojisi multifaktoriyeldir.
Hastalik etiyolojisinde bakteriler etkin bir rol oynasa da doku yikimindan tek
bagina sorumlu degildir, sigara ve DM gibi gevresel risk faktorleri hastaligin
ilerlemesine katkida bulunmaktadir.®® Stres, anksiyete ve depresyon
gibi diger faktorler ise mutlak risk faktorii olmamakla birlikte yapilan
caliymalarda periodontal hastaliklar i¢in potansiyel risk faktorii olabilecegi
bildirilmistir.***” Yapilan galismalarda depresyon ve stres etkenlerine magruz
kalmak immiin sistemi olumsuz etkileyerek periodontal sagligin bozulmasina
yol agar.®®3¥ Dsikolojik stresin hiicresel immiin yaniti 3 mekanizma ile
baskiladig1 gosterilmistir.*# Tlk mekanizma stres kaynakli olusan yanit
hipotalamopitiier aks aksin1 baglatir, hipofiz bezinden kortikotropin
serbestlestirici hormon salinimini ve bobrekiistii bezinin korteksinden
glukokortikoid hormon salinimini tegvik eder. Suprarenal bolgeden salgilanan
glukokortikoid proenflamatuar sitokinlerin (interlokinler, prostoglandinler,
tumor nekroz faktor) iiretimini azaltir. Tkinci mekanizmada ise magruz
kalinan stresorler sempatik sinir sistemini stimiile eder, adrenal medulladan
adrenalin ve noradrenalin salinimini arttirir. Boylece hem kan akig hizinda
hem de viicut savunmasinda gorev alan kan elemanlarinda azalma olur.
Bunun sonucunda immiin baskilayic1 bir etki olugur. Bu etki dolayl olarak
periodontal doku yikimma katkida bulunur.*** Son mekanizmada ise
stres duyusal sinir liflerinden noéropeptid salimini tetikler. Noropeptidlerin
varlig sitokin salinimini uyarir ve damar gegirgenligini arttirir. Noropeptid
kaynakli enflamasyon dokularda yikima sebep olur.** Sonug olarak stresin
immiin sistem tizerine olan genis etkisi, kronik enflamatuar bir hastalik
olan periodontitisi de benzer sekilde etkileyebilir. Glukokortikoidler IL-
1,IL-2,IL-3, IL-6, TNE IFN-gamma, graniilosit ve monosit koloni uyarici
faktorlerin iiretimini inhibe ederler. Glukokortikoidler ayrica aragidonik
asit metaboliti ve proenflamatuar mediyatorler olan prostoglandinler ve
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lokotrienleri inhibe eder.*s

Glukokortikodler lipokortinlerin  olugmasini
stimiile ederek fosfolipaz A2’yi inhibe eder ve eikasanoidlerin olugmasini
engeller.*  Glukokortikoidler ~makrofaj antijen sunumunu, lenfosit
proliferasyonunu, sitotoksik ve yardimct T lenfositlere farklilagmay1 6nler.*”
Glukokortikoidler kortizol dahil olmak iizere immiinitede gorevli olan IgA,
IgG ve notrofil fonksiyonlarini baskilayarak periodontopatojenlere karg
olusturulan koruyucu iglevi aksatir. IgA sekresyonu periodontopatojenlerin
baglangi¢ kolonizasyonlarin1 azaltarak koruyucu etki yapar. IgG ise
opsonizasyonda gorev alip notrofillerin periodontopatojenleri fagositozuna
yardimci olur. IgA ve IgG’nin baskilanmasi periodontal enfeksiyonlarin
yikici periodontitise doniigmesine sebep olur.*® Olusan stresin kroniklesmeye
baglamasiyla yiiksek diizeyde salinan kortizol, akut stres durumdaki
immiinsiipresif fonksiyonunun aksine reseptorlerde olugan rezistans sebebiyle
immiin yamit1 regiile edemez ve proinflamatuar sitokinlerin asir1 salinimu ile
karakterize yikici konak yanitini giddetlenir.?%?” Adrenal korteksten salinan
adrenalin ve noroadrenalin (katekolaminler) prostoglandin ve proteazlar
aracihgiyla periodontal yikimi arttirir.*

Paik ve ark.*” yaptiklari galigmada akademik stres altindaki bireylerde
serum IL-1b , IL-6 ve IL-10 seviyelerinin arttigt IFN gamma iiretiminin
ise azaldigini bildirmislerdir. Maes, Goebel ve ark.5**! yaptiklari ¢aligmalarda
travma sonrast stresi olan hastalarda serumda IL-6 seviyesinin artti1
gozlenmistir. Genco ve ark.>? stres ve periodontal hastalik arasindaki iligkinin
stres hormonlarina bagimhi bir dongii igerisinde gergeklestigini rapor
etmiglerdir. Deinzer ve ark.®® yapuiklari ¢aligmada akademik stres altinda
bulunan ve gingivitisi olan bireylerde alinan DOS 6rneklerinde kontrol
grubuna gore IL-1f seviyelerinin 2 kat daha fazla oldugu bildirmiglerdir. Bu
sonug periodontal hastaligin ilerleyisinde stresin 6nemli bir etken oldugunu
diigiindiirmektedir. Peruzzo ve ark.>* ratlarda tizerinde yaptiklar1 galigmada
kronik stresin periodontal hastaliklarla olan iligkisini aragtirmiglardir.
Restraint stres uygulanarak kronik stres olugturulan deneysel periodontitisli
ratlarin, stres altinda olmayan deneysel periodontitisli ratlara ve kontrol
grubuna gore belirgin bigimde daha fazla alveolar kemik kaybi oldugu,
lokal olarak proinflamatuvar ve prorezorptif faktorlerin arttigy bildirilmistir.
Deneysel**5+5556 ye epidemiyolojik®*! ¢alismalar gostermistir ki; psikolojik
faktorler periodontitis gelimesine olan yatkinligi arttirabilir. Bu konu
tizerine yapilan ¢aligmalarla stres ya da psikolojik faktorler ile periodontal
hastaliklar arasinda pozitif iliski saptanmistir. 36-5455.36
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