Hiv-enfekte bireylerde oral bulgular
Oral Candidiasis

Nermal florada var olan firsatgi enfeksiyondur. Kandida tiirleri igerisinde en sik rastlonan ve en énemlisi candida

albicans tir. AIDS' te en yaygin gérilen oral lezyondur. AIDS'i hastalann cogunda gériiliir. 4 tipi vardir.

» Teshis; doku érnedi veya kazima ile elde edilmis materyalde klinik dederlendirme, kiltir veya mikroskobik
degerlendirme ile yapilabilir. Predispozan faktér olmaksizin oral candida saptandiginda klinisyen AIDS'den
siiphelenmelidir.

Pseudomembranéz kandidiazis (pamukeuk): Bukkal ve labial mukoza ylizeyinde, dil ve damokto uzaklostinlabilen
beyaz, stitkesigl, gérintusiinde plaklorile karakterizedir. Ciddi olgularda yanma, hassasiyet ve yutma gligligl varchr.
Eritemotdz (atrofik) kandidiazis: HIV (+) toblosundan AlDS'e dogru gegiste pseudomembrandz kandidiazisi
takip eder. En cok etkilenen balgeler palatinal mukeza, dil sirti ve alveolar kret gelir. Dil sirtinda ve kenarlarinda
papillalarda silinme ve dekeratinizasyon alanlar gelisir. Mukozada yaygin, kirmizi, kadifemsi gériintii vardir.
Anguler selitis: Dudak késelerinde tek veya cift tarafl, erozyonlu evya erozyonsuz kirmizi fissiirler seklinde izlenir.
Hiperplastik kandidiazis: En az gérilen formudur. Diger tiirlere gére kazimaya karg: direnglidir. Kabank plaklar
seklinde olan lezyonlar cogunlukla asemptomatiktir. Hiperplastik kandidiazisin klinik gériiniimii killi 5koplaki ile
kanstirlabilir. Ayrim histolojik incelemede hiperkeratinizasyon ve mantar hiflerinin varlgi ile gerceklestirilebilir.

Oral Tiiyki Lokoplaki (killi 6koplaki)

HIV + ya da immunsistemisiklikla baskilanmis kisilerde sukhikla dilin lateral kissimlaninda, genellikle bilateral tutulum

gosterir. Etkeni Epstein-Barr viriisdiir.

Koposi's Sarkoma

Vaskiiler endotelyumdan kaynaklanir. Nadir gériilen malign multifokal sistem hastaliidir. Genelde HVenfekte
bireylerde garilliir. Virtisli alan AlDS olmayanlarda da gériilebilir{ HIV+te 7000 kat daha fazla). Etyolojik ajani
human herpes virus-8'dir (HHV-8). HIV+ hastalarda CD+ ve Tlenfosit sayisi 200mm*in altina diistiginde garilir.
En sik deride gbriiliir. mitkdz membran, lenfatik sistem tutulumuda olabilir. Timér siklikla damak ya da diseti
yerlesimli, ilk zamonlarda mor ya da kirmizimsi makil geklindedir. Zamanla nodiiler yapi kazanir. Ayirici tanida
hemanjiyom, hematom, pyojenik grantloma atipik pigmentasyon, sarkoidoz, bacillary angiomatesis, anjiyosarkom
ile yapilir, histolojik yolla tan konur. Lokalize oldugunda radyoterapi ve kemoterapiye iyi cevap verir.

Non-Hedgkin's Lenfoma

Lenfoid hicrelerin proliferasyonu ile karakterize malign durumdur. Cral lezyonlar genelde eritematéz, agnsiz
bilyimelerdir. Travma ile tilsere olabilir. Gingiva, sertdamak ve alveol mukozay: tutabilir, Teshiste fiziksel muayene,
tam kan sayimi, biyopsi degerlendirilmelidir.

Basiller (Epiteloid) Anjiomatosis

Enfeksiysz vaskiiler proliferasyondur. Etken fakiiltatif Gr(-) mobil basillerdir (Bartonella ve Rickets tiirleri). Klinik
histolojik yénde kaposi sarkoma benzer. Kirmizi, mavimsi mor, dematéz yumusak doku lezyonlarina yol agar,
periodontal ligament ve kemik yikimina neden olabilir. Koposi sorkomdan histolojik elarak * akut inflomatuar
hiicrelerin infiltrasyonuyla karakterize anjiojenik epiteloid profliferasyonuyla’ ayrilir.

Oral Hiperpigmentasyon

HIVenfekte bireylerde adiz ici pigmente schalararastionabilir. Ziduvudine, ketocanazole, clofazimine, adrenckortikoid
gibiilaglann uzun siire kullariimasi ile olusur. Zidovudine trnaklarda ve deridede pigmentasyon yapar.

Atipik Ulserasyonlar

HIV enfekte bireylerde herpetik lezyon insidansinda artig tipiktir. Epstein barr virls ve sitomegalovirislere bagl
olarak ortaya gikabilir. Tedavide esiklovir kullanilir. Direngli sular foscarnet, ganciclovir veya valacyclovir hidroklorid
ile tedavi edilir. 1 ay siireyle iyilesmeyen herpetik lezyon varhi§inda AIDS derecesi ileridir.
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Histopatoloji

NUG lezyonlan, histopotolojik olarak epitelde ve bag dokusunun yiizey tabakasinin nekrozuyla olugan tilserasyon
ve akut, spesifik olmayan inflomatuar recksiyonla karokterize olmuslardir. En 8nemli durum mikroerganizmalann
sadece nekrotik doku igerisinde dedil ayni zamanda canli epitel ve bag dokusu igerisinde de olmasidir. Lezyonun
tabanindaki canli bad dokusu, parcalanmis hiicreler, spiroket ve fusiform bakterilerle karakterize nekrotik dokuyla
cevrelenmistir. Bozulmamis doku pargasi ile karakterize canli bag dokusunun (st kisminda dokunun icine
spiroket girmis ancak baska bakteri gériilmemistir.
Etiyoloji
Etiyolojide baskin bakteri tiir fusiform basiller ve spiroketlerdir. Sabit flora esas olarak (Lindhe 6. baski);

» Treponema tiirleri

» Selenomonas tiirler!
» Fusobaocterium tiirleri ve

+ P.intermedia (Eskiden bacteriodes intermedius) icerir.
IgG ve IgM antiker diizeylerinde yiikselme gtriiliir. Pintermedia‘ya karsi Serum IgG titresi artar.

Herpetic gingivostomatit ile ayine: tanisi yapiimalidir. NUG gingivada gézlenirken, akut herpetic gingivostomatit
agzin her tarafinda gériilebilir,

Bakterilerin karakteristik lezyonlarla iliskisi
NUG gingival lezyonunun bakteri ile iligkisinde 4 tabaka vardir:
Bakteriyel tabaka: Lékosit ve bakterilerden olusur (Spiroketler)

Nétrofilden zengin tabaka: Bakteri tabakasini tokip eder. Cok sayida Iskosit icerir. Hiicrelerin cogunun iginde
spirokette vardir.

Nekrotik tabaka: Bozulmus doku hiicreleri ve spiroketler vardir. Az sayida diger organizmalarda vardir.
Spiroketal infiltrasyon tabakas:: Spiroketler vardir, Diger organizmalara rastlanimaz.

Nekrotizan iilseratif periodontitis

Kazanlmis immun yetmezlik sendromuyla iliskili olarak ki NUP tamimlanmistir.
1. AIDS tipi elmayan NUP

2. AIDSle iliskili NUP
1-AIDS tipi olmayan NUP

Gelismemis Ulkelerdeki cocuklarda yetersiz/kétiibeslenmeye bagli olarak bu tiir lezyenlanin llerlemesiyle gangrenéz
stomatite (Noma) dénistig vakalar bildirlimistir. Aynca alveolar kemidin agida ¢iktid) ve sekestrizasyon gbrilen
vakalarda bulunmaktadir.

diseti lezyonlannin iilseratif ve nekrotizan karakterine bagl disetlerinde cekilme gériiliir. NUP lezyonlarina bagh
olarak ileri kemik kaybi gériiliir. Béylece dislerde mobilite ve dis kaybina yol agar.

2-AIDS'le iliskili NUP

HIV enfeksiyonu viicuttaki T helper hiicrelerine saldirarak Th1/Th2 oraninda ciddi degisimlere sebeb olcrak konagin
enfeksiyona kars: direncini bozar. Béylece Periodontal hestoliklann seyri HIV viriistintin varli§inda bariz degisime ugrar
ve gorillme sikligh %5'e varabilir. HIV'e eslik eden periodontal hastaliklar lineer gingival eritem, NUG ve NUPtur.
AIDS hastaleninda gingival ve periodontal lezyonlar sik gérilir. Bu lezyonlar HIV {-) hastalarda gérilen lezyonlarla
benzerdir ancak HIV+ hastalarde yumusak doku nekrozuyla birlikte alveolar kemik adiz ortamina expoze olur ve
kemik parcalan sekestrizasyona ugrar.
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« Ogleden sonra randevular tercih edilmelidi

= 1/100.000 oranindan fazla epinefrin igeren lokal anestezikler kullanilmamalidir

* Anestezi yoparken aspirasyon kritik &nem tagir.

* Miimkiin oldugunca derin anestezi saglanarak endojen epinefrin tiretimi azaltimaya calisimalidir.
Antihipertansif ilag kullanan hastalorda postural hipotansiyon riskine karsi dikkatli olunmalidir,

= Sistollk kan basinci 2180 mmHg — Sadece acil tedaviler ve konsiiltasyon

Akut eklem romatizmasi (AER)
* Bakterlyemi riski,
» AER'de re-aktivasyon riski,
o Infektif endokarditis riski

+ Antibiyotik profilaksi

infektif endokardit
Mikroorganizmalarin defektif kalp kapaklarinda cogalmasidir.
AHA (Amerlkan Kalp Birligi), sadece yiiksek risk tosiyan hastalarda IE icin profilaksi nermektedir.
» Yiiksek riskli hastalarda mukezay: perfore eden tiim islemlerden énce profilaksi uygulanmas: gerekir.
» Agiz hijyeni iyi olmayan ve dnemli derecede periadontal iltihabin meveut oldugu kisilerde dental islemler
olmoksizin da bakteriyemi meydona gelebilir.
= Buyiizden AHA kurallanina gére, [E riski tastyan kisilerde potansiyel bakteri kaynagim azaltmak icin, miimkiin
olan en iyi a§iz saghdinin soglonmas: ve stirdiir lilmesi gerekir.
iE igin Yiiksek Risk Tasiyan ve Profilaksi ©nerilen Hasta Grubu
1. Protez kapak bulunan yo da kalp kapag onanminda protez materyali kullamlmig hastalar
2. Dahe énce IE gegirmis hastalar
3. Dogumsal kalp hastaligi olanlor
a. Cerrahi onanm uygulanmamis, palyatif santlar ya da kondiiitler bulunan siyanotik dogumsal kalp hastaligi
b. Protez materyali kullanilarak cerrahi girisimle ya da perkiitan teknikle tam cerrahi ananm uygulanmis
dogumsal kalp hastalig bulunanlarda girisimden sonra 6 aya kadar
¢. Kardiyak cerrahi ya da perkiitan teknikle protez materyali ya da cihaz yerlestirilen alanda rezidiiel

defektin siirmesi durumunda
aksl p
Dental Prosediir Rejimi icin Antibiyotik Rejimleri: Prosediirden 30 ila 60 Dakika Once Tek Doz
Rejim Ajan Yetiskin Cocuk
Oral Amoxicillin 2g 50 mg/kg
Oralilag alomayan hastalar — Ampicillin OR IgIMorV  50mgfkgIMorlV
Cefazolin or ceftriaxone 1gMor iV 50 mg/kg IM or IV
Amaksisilin veya penisilin Cephalexin + CR 2g 50ma/kg
alerjisi olanlar Azithromycin or clarithromycin OR 500 mg 15 mglkg
Doxycycline 100 mg <45 kg, 2.2 mg/kg
=45 kg, 100 mg/kg
Oralilog alomayan ve penisilin - Cefazolin or ceftriaxonet 1gMorlV. 50mglkg IMor IV
alerjisi clan hastalar
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Down sendromu
Trizomi 21 olarok adlandinlan down sendromlu bireyler anatomik ve fizyolojik, hofif ve orta diizeyde mental gelisim
bozukluklan géistermektedir. Down sendromlu bireyler periodontal hastahigo yatkindir. Down sendromunda siit
dislerinde giriilen ve eriskin dénemde de devam eden yaygin periodontitis tablosu vardir. En sik etkilenen blgeler
kesici ve molar dis bélgeleridir. Periodontal hastaliginin etiyolojisi kesin bilnmemekle beraber;

* Matriks metalloproteinaz enzim bozuklugu

* Thiicre immun yetmezligi
Nétrofil hiicrelerinde gériilen kemotaksis ve fagositoz bozukluklan oldugu diisiintilmektedir.

lermegd

Papillon-Lefevre sendromu (Palmoplantar keratodermal bozukluk)
* PLS, 11. kromozomda yer alan Cathepsin C genindeki mutasyon senucu gériiliir.

PLS, hiperkeratotik derl lezyonlari ve siddetli periodontal yikimlarla karakterize, otozomal resesif gecls gbsteren
bir hastaliktir.

Avug igi, atak tabani, dizler ve dirseklerde hiperkeratoz ve iktiyozis (balik pulu gériinimi) tespit edilir.
Hastaligin dagilimi cinslyetler aras farklilik gdstermez.

Boz vakalardo durado kalsifikasyon do goriiliir.

Deri ve periodonsiyumda dedisiklikler genellikle dért yasindan &nce gbriiliir. Periodonslyumdoki iltihabi
dedisiklikler alveoler kemik kaybi ve dislerdeki spontan eksfoliasyonlara neden olur. Primer dentisyondaki
dislerin hepsi 5-6 yasina kadar kaybedilir.

Sekonder dentisyona ait disler sorunsuz siirer, ancak birkac yil icerisinde bu dislerde siddetli yikim g6riiliir ve 15
yasina kadar tiim disler kaybedilir.

* Bu hastalardakafaidi kalsifikasyonlar, |&kesit fonksiyon bozukluguna bagli pyojenik deri enfeksiyonlar gériiliir.

-- ‘..

4 yas erkek hasto

» Chédiak-Higashi sendromu, organellerin tiretimini etkileyen nodir bir hastaliktr.
« Codunluklc melanositleri, trombositleri ve fagositleri etkiler
= Parsiyel albinizm, hofif kanama bozukluklari ve tekrarlayan bakteriyel enfeksiyonlara neden olur.

« Natrofiller, anormal, dev lysasomlan icerir ki bunlar fagosom ile birlesebilir, ancak iceriklerini salma
yetenekleri bozulmustur. Bu nedenle, mikroorganizmalarin ldiiriilmesi gecikir.

« Ciddi ve yagami tehdit eden tekrarloyan enfeksiyonlara karsi hassastir,
= Bu hastolarda periodontitis evre 3 veya 4, derece C (agresif periodentitis) tarumlanmistir

Lazy Lékosit Sendromu
* Mikrobiyal enfeksiyonlara duyarllik, nétropeni, nétrofillerin kemotaktik yomitinde bozukluk ve anormal
inflamatuar yanit ile karakterizedir.

* Kemik tahribati ve erken dis kaybiyla birlkte C dereceli periodontitise (agresif perfodontitis) yatkindir.
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Merkel hilcreleri: Epitelin derin katmanlarinda bulunurlar. Sinir uzantilari ile iliski igindedir. Temas alglayici (tactile
receptor) reseptérleri bulunur. Desmozomlor arociligyla komsu hiicrelerle boglant kurarlar.
Gingiva epiteli
1. Oral epitel
2. Ginglval sulkus epiteli
3. Junctional epitel
Olarak 3 e ayrilir.

1-Oral (Outer) epitel

Serbestve yapisik disetinin lizerini Srten epitel dokusudur. Yaklasik olarak 0.2-0.3 mm kalinligindadir. Parakeratinize
{¢ogunlukla) yo da ortokeratinize yapisinda cok katli yassi squome epiteldir. Epitelin bog dokusu le lligkisi altinda
ki bazal membren aracihidyla olur.

Epitelin bazal membran lle bag dokusu icerisine yaptidh girinti gikintilara rete peg denir. Rete pegler vasitasiyla
damar ve sinir igermeyen epitelin bag dokusundaki kapiller damar aglan arcciligiyla beslenmesi ve 2 doku
arasindaki madde aligverisi kolayea saglanir. Inflamasyon durumunda rete peg formasyonunda artis olur.
Stratum bazale hiicreleri birbirlerine desmozomlarla, bazal membrana ise hemidesmozom tiirii baglantilarla
baglamir. Desmozomlor tonofilomanlarla destekli baglant plakalarindan yapilidir, D nlar hiicreleri bir
arada tutarak mekanik destek saglar.

2- Gingival sulkus epiteli

Gingival sulkusu kaplar. Birlesim epitelinin keronalinden gingival marjinin tepe noktasina kadar uzanir.
Non-keratinizedir. Stratum corneum ve granulosum tabakalarini icermez. Rete-peg'sizdir. Merkel hiicrelerini
icermez. Birgok hiicre, hidropik dejenerasyona ugramis olarak gérilir.

Bakteriyel uyaran timiyle ortadan kalkarsa veyo ofiz ortomina agilirsa keratinize olabilir. Aksine, epitel disle
temas ettiginde keratinizasyonunu kaybeder.

Bakteriyel driinlerin do doku sivisinin ise sulkusa asine zin veren bir membran gibi davranir.

3-Birlesim epiteli (Junctional epitel, ba§lant: epiteli)

Her digin boyun kismini cevreleyen cok katl keratinize elmayan bir dokudur. Dis ile digeti, baglant epiteli araciligi
ile birbirine baglanir, bu sisteme epitelyal atacman denir. Uzunlugu 0.25-1.35 mm’dir. Dis erlipslyonu sirasinda
oral epitel ve azalmis mine epitelinin birlestigi yerde olusur.

Saghkh durumlarda mine-sement siniri izerinde oldugu kabul edilen epitelyal atagman, dig siirmesi sirasinda
mine iizerinde clobilir ya da diseti gekilmesi veya periodontitis nedeni ile sement lizerinde clabilir.

Birlesim epiteli ile altta yatan bag dokusu arasindaki sinir gizgisi inflame olmadikga epitelyal rete peglere sahip
degildir. Cok katli epitelin hizla cogalip alttan iiste diger bélgelere gére doha hizli yassilastig icin hiicre arasi
baglantilar zayif; hiicreler arasi bosluklar genistir. Kolay zedelenir. Sonda ile 8lgtm yapilirken dikkatli olunmalidir.
Birlesim epiteli hiicrelerinin hilcre brani, hemidesmozemlan mineye ve ba§ dokusuna dogru tasir. Bu nedenle
mine lle birlesim epiteli arasindaki ara ylizey, epitel ve bag dokusu arasindaki ara yiizeye benzer. Birlesim epitelinde
birisi dise tutunan internal bazal laming, dieri bag dokusuna tutunan eksternal bazal lamina clmak tizere 2 ayn
bazal lamina vardir. internal bozal laming, lomina densa (mineye kemsu ) ve lomina lucidadan (hemidesm I
buraya tutunur) olusur. Yani birlesim epiteli sodece mine ile temas etmez, hemidesmozomlan vasitastyla dise
fiziksel olarak baglanir. Internal bazal lamina diger bazal laminalardan farkh olarak Tip IV kallejen igermez.
Erken dénemde 3-4 tabaka olan birlesim epiteli hiicreleri yas arttikca 10-20 taboka olabilir. Bu hiicreler iki tabaka
halinde gruplandinlabilir. Bag dokusuna bakan bazal tabaka ve dise dodru bakan suprabasal tabaoka. Birlesim
epiteli hiicreleri, laminin iireterek odhezyon mekanizmasinda rol oynarlor.
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Sulkiiler epitel ile oral epitelin, birlegim epitelinden belirgin farklar vardir;
+ Birlesim epitelindeki hiicrelerin boyutlan doku hocmine gére oral epiteldeki hiicrelerden daha biiyiktiir.
+ Birlesim epitelindeki hiicre ici bosluk, doku hacmine gére oral epiteldekinden daha genistir.

+ Desmozom sayisi birlesim epitelinde oral epitelden daha azdir.

firlesim Epitell Fonksiyonian

» Dis ylizeyine sikica baglidr.

+ Bakteriye kars epitelyal bariyer saglar.

» Diseti olugu sivis, hiicreler, konak savunma bilegenlerinin gegisine izin verir.

* Hizh turnover't konak-parazit dengesinin alusmasini ve hizli tamirini saglar.

» Makrofaj ve nétrofillerdeki gibi endositik kapasiteye sahiptir.

Diseti Epiteli Kisimlaninin Kargilagtirilmas:
‘ORAL EPITEL CEP EPITELI BIRLESIM EPITELI
Kerctinize veya parakeratinize Non-keratinize Non-keratinize
Rete peg VAR Rete peg YOK Rete peg YOK
Tek bazal lamina Tek bazal lamina 2 bazal laminas: (internal ve
Eksternal) )
Str. Corneum ve 5tr. Str. C ve Str. Granul YOK
Granulosum YOK
Hiicreler arasi alan az Hiicreler arasi alan oz Hiicreler arasi alan fazla
Desmosomlar oz ve zayif

Epitel Hiicre-hiicre Baglantilan: Desmozom, Adherens junction, Tight junction, Gop junction

Slk| %‘él«“h
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Pek cok patojen proinflamatuar sitokin salimini stimiile ederek bélgeye PMNL gégliniin olmasina neden olur.
P. Gingivalis ise epitel hiicrelerinden IL-8 salimini inhibe eder, PMNL kaynakl mikroorganizma élimiini
engeller.

Bakteriyel iiriinler

Mikroorganizma kaynakli bazi enzimler konak dokuda dogrudan destriiksiyon yaparlar . Ornegin;

= P.Gingivalis Grettigji proteaz, kollagenaz.

Bazilar ise konak dokudan biyolojik mediatsrlerin salimini saglayarak, bu vasitayla konak doku destriiksiyonu yaparlar.
* Baokteriyel proteaz = doku hasan = konak kaynakl proteaz olusumu (elastaz, MMP),

* Makrofaj ve PMNLlerden IL-1, TNF alfa, prostoglandinler; bakteriyel endotoksinler nedeniyle ekspoze olurlar.

Bu konak kaynakh mediatdrler kemik rezorpsiyonunu stimiile eder. Diger konak hikrelerini stimiile eder.

Lipopolisakkaritler; Gram () bokterilerin dis membraninda bulunan endotoksinlerdir. Immun sistemde tool like

Lipoteikoik asit
* Lipoteikoik asit (LTA), Gram-pozitif bakterilerin hiicre duvarlanimin bilesenidir.

* LPS'den doha az potent yapidadir.
® LTA, TLR-2 aracihgyla sinyal verir.
Diger mikrobiyal viriilans faktérleri:
* Ekzotoksinler
* Baokteriyel metabolik artiklar
* Mikrobiyal invazyon
* Fimbria
» Bakteriyel DNA ve Hiicre Digi DNA
~ Periodontal hastalik patogenezinde immun sistemin rolu
+ Kompleman; dokudaki l8kositler, mast hiicreleri, endoteli uyararak inflamasyonu baslatrr.
+ Akut inflamatuar hiicreler mikroorganizmalon kentrol ederek lokal dokuyu korur.
¢ Kronik inflamatuar hiicreler lokal enfeksiyonun sistemik hale gelmesini engeller.
Nétrofiller esas antimikrobiyal hiicrelerdir. Fagositoz islemi nedeniyle ortama saldig enzimlerle lokal doku
degisikliklerine katkida bulunur.
Kronik inflamatuar hiicreler adaptif cevab diizenlerler. Periodontal enfeksiyon ve tamir iyillesme ile oclusan
bag dokusu dedisikliklerini diizenler. Spesifik opsonik antibodyler treterek nétrofillerin bakteriyel enfeksiyonu
kentroliinde yardimer olurlar.
Tiim bunlar sonucunda periedontal destriiksiyon olusur. Periodensiyumdak| konak cevaby, sonucu enfeksiyonun
ilerleyen yayilimi engellenir ve lokal doku ylkimiyla sinirlanir.
innat faktsrler (dogal faktsrler)
Inflamasyonun baslomasi; bakteriyel enfeksiyona karsi kompleman aktivasyonu seklinde olusan cevapta C3a
ve C5a anaflatoksinleri rol oynar. Bunlar dokuda meveut [skositlerin ve mast hiicrelerinin degranilasyonunu
saglayarak vaskiiler degisiklikleri stimiile ederler.
* Mast hiicreleri esas olarak TNF alfa, TGF beta, IL-4, IL-6 y1 kopyalar. Stimiile olduklarnda IL-1, IL-6, interferon
goma gibi proinflamatuar sitokinlerin olusumunu artinr.
+ Endotel hiicreleri IL-1 beta, TNF alfa ve bakteriyel LPS ile stimiile oldugunda luminal yiizeylerinden selektinler
eksprese olur.
= Endotel hiicrelerinden kemokinler salinir = Lakositin transendotelial migrasyonu
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f. Besinler

Supragingival biyofilm ve mukoza ylizeylerindeki mikroorganizmalar besinlerini tiikiiriikten; subgingival
biyofilm ya da periodontal cep mikroflorasi mikroorganizmalan ise DOS'dan saglar. Agiz icinde besinler,
eksojen olarak sakkaroz ve nisasta gibi diyet artiklan seklinde bulunur. Asil 8nemlisi endojen olarak tiikiirik ve
DOS'nin igeriklerinden kaynaklanan besinlerdir.

Diseti olugu derinlestikce, subgingival cevrede nétral pH ve anaerop kosullar olusmaya baslar. Bu kosullar
nedeniyle asakkaroelitik, anaerop ve proteolitik bakterilerin (Fusebacterium, Eubacterium, Campylebacter,
Prevotella ve Porphyromonas) sayisi artar.

Besin olarak P. intermedia ve F. Nucleatum &zellikle amincasitler], P. Gingivalis ise daha cok dipeptidleri tercih
eder. Kendi bagina proteinleri peptidlere parcalayabilmesi ve ortaya cikan peptidler hemen igine alabilmesi
nedeniyle beslenme agisindan P. Gingivalis kendisine avantaj saglar.

Proteolitlk bakteriler ayni zamanda nenproteolitiklere peptid ve amincasit saglarlar ama Fusobacterium gibi
asakkarolitik bakteriler bunu yapamazlar. Aminoasit metabolizmasinin son iriinleri de diger bokteriler igin
besindir. Agizdaki Treponema turleri treme icin zorunlu clarak isobtirik aside bagimlidir. Bu bulgular hem metabolik
rekabet hem metabolik ig birliginin subgingival ekosistemde yeri oldugunu gésterir. Bu aroda bakterilerin kisa zincirli
yad asitleri (propionik, butirik, isobiitirik ve isovalerik asitler), amonyak ve siilfiir bilesikleri (hidrojen siilfit ve metil
merkaptan) gibi metabolik son Griinleri, konak hiicre fonksiyonlanni ve buna bagl olarak da kenak savunmasini bozar.

2. Konak faktérleri

Konaga liskin faktdrler mukoza yiizey
a. Mukoza yiizeyleri

Mukoza yiizeylerinden cignemenin abraziv kuvetlerine maruz kalan serbest ve yapisik diseti, sert damak ve dil sirts
keratinizedir. Agzin geri kalan nonkeratinize ¢ok katli skuaméz epitelle kapldir.

Tim epitel dokulannda oldugu gibi agiz epiteli de immun sistem hiicreleri ile ortak calisarak Toll-like reseptarler
eksprese ederler, Toll like reseptérler (TLR), patojen mikroorganizmalar lizerinde evrimsel olarak korunmug
molekiiler yapilan (pathogen-associated molecular patterns=PAMP) taniyip sinyal ileten reseptér grubudur.
Nonkeratinize epitelin yaptdi bir antimikrebiyal protein kalprotektindir; kalsiyum ve cinkeyu baglar. Cinkeyu
baglayarak mikroorganizmalan bu gerekli iyondan yoksun birakarok antibakteriyel ve antifungal etki yaratir.
Kalprotektin nétrofiller, monositler ve makrofajlann sitoplazmalannda da bulunur. inflamasyon srasinda DOS'da
ve dolayh olarak da tikiiriikteki miktan da artar.

Dil sirtindaki papillalann dibindeki von Ebner bezlerinden salgilanan von Ebner bezi proteini bir sistein proteaz
inhibitéridiir. Cok fonksiyonludur; peroksidasyon urlinlerini temizledigi gibi niikleaz aktivitesi ile antiviral etkilidir.

b. Tiikdiriik

Parotis, submandibuler ve sublingual ve gok sayida minér tikiriik bezlerinden, adiz mukozasindan ve digeti
olugundan gelen svilanin bir kangimidir. Mide ve solunum sisteminden komponentler de bulunabilir. Tktiriikteki
bulunan cesitl maddelerin agizdaki bakterilerin yasamini destekleyici ya da dnleyici etkileri vardir. Hem inorganik
hem organik kom ponentler icerir. Baglca inorganik kempeonentler bikarbonat, klor, potasyum ve sodyum iyonlandir.

Dogal bagisikhja katkida bulunan tiikiiriik bilesenleri
» IgA; Bakteriyel tutunma inhibisyonu
* Histatin; LPS ndralizasyonunda ve yikici enzimlerin inhibisyonu
* Sistatin; Bakteriye| blyime inhibisyonnu
* Laktoferrin; Bokterlyel blyiime inhibisyonu
# Lizozim; Bakteri hiicre duvannin parcalonmasi
* Miisin; Bakteriyel tutunma inhibisyonu
* Peroksidaz; Bakteri kaynakli hidrojen peroksit nétralizasyonu
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dokulann kaybina major etkisi olan sistemik

1.1. Genetik hastaliklar
immunolojik hastaliklar ile iliskili hastaliklar
1. Down sendromu
2. Lakosit adezyon yetmezligi sendromu
3. Papillon le fevre sendromu
4. Haim - mumk sendromu
5. Chediok - higashi sendromu
6. Siddetli ndtropeni
* Konjenital nétropeni- kestmann sendromu
* Siklik nétropeni
7. Primer immun yetmezlik hastaliklan
» Kronik graniilomatsz hastal ik
* Hiperimmunglobulin E sendromu
8. Cohen sendromu
— Oral mukoza ve gingival dokuyu etiileyen hastaliklar
1. Epidermolizis biilloza
« Distrofik epidermolizis billloza
* Kindler sendromu
2. Plazminojen eksikligi
Konnektif dokulan etkileyen hastaliklar
1. Ehlers- Danlos sendromu (Tip IV, VIII)
2. Anjiyo sdem (C1 inhibitér eksikigi)
3. Sistemik lupus eritematozus
Metabolik ve endokrin hastaliklar
1. Glikejen depo hastalig
2. Gaucher hastalig
3. Hipofosfatazya
4. Hipofosfatemik rickets
5. Hajdu- Cheney sendromu
1.2, Kazanilmis immun yetmezlik hastaliklan
1. Kazanilmis Nétropeni
2. HIV enfeksiyonu
1.3. inflamatuar hastaliklar
1. Epidermolysis bullosa acquisita
2. Inflammatory bagirsak hastalig
2. Periodontal hastaliklann patogenezini etkileyen diger sistemik diizensizlikler
1. Diabetus mellitus
2. Obezite
3. Osteoporozis
4. Arthritis
* Romatoid artrit
* Osteoaortrit
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* Evreleme tam agiz tanisina dayalidir ve agzin farkl béKimleri icin farkh siddet diizeylerine bélinmez.
Evreleme, hastanin periodontal durumunun ciddiyeti ve karmasikhgina bagh olarak agzin tamami
haklainda bilgi vermek iizere tasarlanmistir

Hafif ila orta dereceli periodentitis vakalannin cogunlugu Evre | veya Evre Il clmasi beklenirken, siddetli
periodontitisin Evre Ill veya Evre IV olmasi beklenir.

Evreleme sistemi, hastanin en ciddi yikim alanlarini (maksimum atasman kaybi veya kemik kaybinin
oldugu bélgeleri) vurgular.

* Dis kaybi sayisinin belirlenmesi, aktif tedavinin bir parcasi olarak periodontitis nedeniyle cekim icin
belirlenen disleri de{umutsuz prognoz) icermelidir.

Komplekslik faktérleri evreyi daha yiiksek bir evreye kaydirabilir (&r; sinif II1-111 furkasyon tutulumu, Evre Il
veya Evre lIl'e kaydirlabilir)

Evre lll ve IV arasindoki ayinm éncelikle komplekslik faktérlerine dayanir.

Genel olarok teshisin daha yiiksek bir evreye kaydinlmasi icin sadece komplekslik faktérii alinir.

* Tedavi sonrasi hastalar icin CAL ve RBL primer evre belirleyicileridir,

Her ne kadar bazi karmasiklik foktarleri (&rn. derin periodontal cepler) tedavi sonrasinda kontrol alting
alinabilse veya ortadan kaldinlabilse de, Evre genellikle daha diisik bir seviyeye gerilemez. Bunun nedeni,
meveut hastalik siddetinin (klinik atasman kaybi ve kemik kaybina dayali olarak) ve &nceki karmasgiklik
faktarlerinin, gelecekteki potansiyel hastalik ilerlemesi ile iligkili olmasicir.

Periodontitis evresi (Stage)  Evre 1 Evre2 Evre 3
Siddet En fazla 1-2mm 3-4mm 25mm 25mm

kayp olan

bélgedeki

interdental

CAL

Radyografik  Koronal Koranal K&kiin ortayada Kdkiin orta ya da apikal

kemik kaybl  lglide <%15 glide %15-  opikal lglistine  liclistine uzanan

%33 uzanan
Dis kaybi Periodontitis kaynakh dis kaybi - Periodontitis Periodontitis kaynakli dis
olmayacak kaynakl dis kaybi kaybi
<4 dis 25dis

Karmagikhk  Lokal Maksimum  Maksimum Evre 2 nin Evre 3'Uin kompleksligine
(komplekslik) sondaloma  sondalama kompleksligine  ilove olarak

derinligi derinligi ilave alarak: Mastikatér disfonksiyon
<4mm <5mm Sondal Sekonder okluzal travma
Cogunlukla  Codunlukla  derinligizémm  (Dis mobilites! derecesi
herizontal horizental Vertikal kemik 22)
kemikkaybi  kemikkaybi  kaybi Siddetli kret defekti
23mm Bite collaps (isirma
Snif2yada3  zoyflig), flaring (agiima),
furkasyon icerigi  migrasyon
Moderate (orta- 20 den az dis kalmasi (10
ihml) kret defekti karsit cift)

Yaygnhkve  Tamimlayici Her bir avre icin

dagilim olarak evreye  Lokalize < % 30
ekle Generalize
Molar/keser dagilim
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Derece (Grade); periodontitis progresyon oranimin bir géstergesi olarak kullanimalichr.

Derecelendirme, hastanin bireysel &zelliklerini tani ve ilgill tedawvi planlarina dahil etmelerini saglar. Bunlar arasinda
gecmis verilere dayali ve/veya beklenen periodontitis ilerleme hizy, risk faktérlerinin varligi , genel saghg:
etkileyen durumlar yer alir

Radyografik kemik kaybi ya da klinik atasman kaybi orani (dereceyi belideyen birincil kriterler), longitudinal
radyografik degerlendirme veya ardisik muayenelerden elde edilen klinik &lclimlerin gdzden gegirilmesi yoluyla
dogrudan degerlendirilekilir. Periodontitisin derecelendirilmesinde altin standart yaklogimdir

Derece A et
Periodontitis derecesi (Grade) O itk Ortu ek Yiksek risk
Yavas hizda Orta hizda Hech ilerk
ilerleme ilerleme
Primer llerlemenin  Longitudinal data 5 yildan fozla <2mm z2mm
kriter direktkani  {RBL veya CAL) kayip yok Syldanfozla 5 yldon fazla
llerlemenin % kemik kaybi/ yas <0.25 0.25-1 >1
indirekt kanit
Fenotip Fazla biyofilm Biyofilm Biyofilm depezitini
deporzitiileyavas depozitleriile  asanyikim
yikim uyumlu yikim Hizh ilerleyen ve/
veya erken boslayan
hastaligin spsifik klinik
paterni (8rn, molar-
kesici paterni, standart
tedaviye beklenen
‘yanitin olmamasi)
Derece  Risk foktdrleri Sigara Sigaraicmeyen  Giinde 10'dan  glinde210sigara icen
modifiye oz
ediciler diabet Normmoglisemik/  HbAlc <%7 HbA1C 2%7 olan
diobet teshisi olan dicbet diabet hastalan
olmayan hastalan

RBL: Radyografik kemik kaybi, CAL: Klinik atagman kaybi

Sistemik Hastaliklarin Periodontal Belirtileri
* Altta yatan hastaligin majér predispozan faktdr cldugu ve lokal faktérlerin (&rn. biiylik miktarda plak ve dis tasi)
acikea belli olmadid veya bunlann varignin tek bagina hostahgin ilerlemesini yeterli acikdayamadid durumlardir.
+ Butonim, periodonsiyum iizerinde derin bir yikici etkiye sahip oldugju belgelenen beliri bir hastalik ve sendrom
grubu igin aynilmigtir. Sistemik ana etkisinin, immun yanittaki degisiklikler yoluyla gerceklesir.
» Bu tilr vakalarda geleneksel periodontal tedavinin bir pargas: olarak lokal faktérlerin ortadan kaldinlmasi,
sistemik etki nedeniyle periodantal yikimin durdurumasinda siklikla yetersiz kalir.
Nekrotizan Periodontal Hastaliklar
* Nekponfoav seprodoviad naotadlkieply (NITA) xhuvax DCedlaxiem apaclvio;
+ (icepe me vExpoTiK namiicp
+ ZopCps eyl ey ypuiot fip nelbopepfpavie kandd pappival 60 en
o [lomiiede xOviiedue we xpateplelus
& Tovilopaso KoVoua ME GROVIEY KOVEU,
+ ADp0 we wllel kokvio vedes YOpORTp.
* Atel, noicilik we Aevadevonan el edefiiip.
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DiSETi BUYUMELERI VE TEDAVISI
iltihaba bagh biiyimeler

* Kronik iltihab: buyuimeler

= Akutiltihab: biiylimeler

floca bagh biiyiimeler

* Anti-konviilsanlar

» Immiinsiipresifler

* Kalsiyum kanal blokerleri

Sistemik durumlara bagh bilylimeler
* Duruma bagh bilylimeler
* Hamilelik
* Puberte
» Cuviteksikligi
= Non-spesifik bilyiimeler (pyojenik granilloma)
+ Sistemik hastaliklara iliskili biiyiime
* Lésem|
= Gronilomatéz hostaliklar (Wegener graniilomatozisi, Sarkoidozis)
Neoplastik diseti biiyimeleri
» Kbtl huylu diseti blylimeleri
* lyi huylu diseti biiyiimeleri
Gergek olmayan biiylimeler
Digeti bilylimelerinin Siddeti
» Derece O. Digeti biiylimesi yok
e Derece 1. Diseti biiylimes| sadece Interdental papili kapsiyor
» Derece 2. Digeti biiyiimesi papil ve diseti kenarin kapsar
» Derece 3. Diseti biiyimesi kronun 3/4'iinii yada daha fazlasini kapsar.
iitihabi diseti biiyiimeleri
« Kronik iltihabi diseti bilyiimeleri
« Interdental papilde veya diseti kenannda (marjinal) gérilliir. Erken dénemde can simidi benzerl gériinti
olusturarak disi sarar ve kronu t 1 kaplayacak sekilde biiyiiyebilir.
* Lokalize veya generalize olabilir, agrisiz devam etse de, akut bir enfeksiyon durumunda agri baslayabilir.
* Agizdan selunum yopan bireylerde de kronik iltihabi biiylimeler gézlenir.

Agiz solunumuy, s
lak ve dematéz olarak (Mek tam olarak acklonamasada agiz selunumuyla beraber diseti

dokulunnm uzun siireli kurdugunun boknﬂyal irritasyona kars doku direncini diistirdiga, tilkirik akisinin azalmast
ile birlikte tiikiiriigiin antibakteriyel atksinin ortadan kalkmasina bagh oldugu distiniilmek tedir. Ancak deneysel
hayvan galismalannda olusturulan yapay kurulukta benzer sonuclar alinamamistir!)
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oldugu varsayilan implantiann etrafindaki sondlama derinligi, tiim ylizeylerin etrafinda yaklasik 3 mm olarak
belgelenmistir. Sondlama sirasinda kanamanin olmamasi, soghgin géstergesi ve periodontal stabilitenin bir
belirleyicisi olarak belirlenmistir. Ayni hastada dis ve implant cevresindeki problomadaki kanamay karsilastiran
calismalar, implantlann cevresinde kanamanin daha sik meydana geldigini bildirmistir.

Periimplant mikrobiyal kompozisyonu, periodontal kempozisyonla benzerlik gésterir.

Implant stabilitesinin veya hareketliliginin degerlendirilmesi, ossecintegrasyonun korunup kerunmadigini
belirlemek icin énemlidir. Degerlendirme icin Periotest (mobilite &lciim cihazi) veya resonans frekans analizi
{RFA) kullanilabilir. Her 2 cihazda neninvazivdir. RFA, Periotest'ten farkli clarak tek yénde &lcim yapmadigindan
dokudaki minimal degisiklikleri teshis edebilir. RFA degerindeki bir artis, implant stabilitesinin arttgim gosterirken,
bir azalma stabilite kaybini gésterir.

implant perkiisyonunda, sclid bir rezonans sesive agn ol genellikle integrasyonu gésterir. Kiint (dull
sound) bir ses implantin fibréz kapsullu oldugunu gasterebilir; tani igin radyografik ve digier klinik indekslere ihtiyag
vardir.

Peri-implant Hostaliklanin Tedavisi

Peri-implant Mukositis

+ Orel hijyen motivasyonu

* Mekanik temizlik yapilir.

* 9%0.12 CHX gargara,

* Lokal CHX jel ve

+ Lokal antibiyotik uygulamasi yapilabilir.
Peri-implantitis

+ Orel hijyen motivasyonu

* Supra ve subgingival temizlik yapilir.

* 9%0.12 CHX gargara,

implant Yiizeyi Detoksifikasyonu

* Mekanik temizlik: Plastik-titanyum-karbon fiber kiiretlerle

* Sitrik asit

* EDTA

* Tetrasiklin

* Lazer uygulamasi

* Steril salin soliisyonu

* Hidrojen peroksit

* CHX
TRy b ey T
* Mobilite varliginda,
» lleri Periimplant kemik kayb:: implant uzunlugunun yorsindan fazla ise,
» Yiklemenin ilk ylinda tokip edilen hizl, ileri kemik yikimi varliginda,
* Cerrahi veya cerrahi olmayan tedaviler kemik kaybini engelleyemiyorsa




immediat implant yerlestirmesi: Dis gekiminden hemen sonra alveolar sokete, implantin yerlestiriimesidir.

Kiigiik bir kemik kayb: gasteren travmatik dis kayiplar: Ka&tii hijyen, asin sigara igme.
Piriilen eksuda ya da seliilit gérillmeyen periapikal patoloji Genel sistemik hastaliklann varlig
nedeniyle dis kayiplan

Endodontik olarak tedavi edilemeyen dislerin cekimi Yetersiz kemik destegi olmasi

Piriilan eksuda icermeyen periodontal kemik kayiplan

Flepless implant cerrahisi( flep kaldinlmadan yapilan): Punch ismi verilen aletlere flep kaldinimadan yumusak
dokunun eksize edilmesi ve implantin yerlestirilmesi esasina dayanir. Flep kaldinlmaz, siitur atlmaoz. Dis cekimi
sonrasi immediat uygulamalarda flebin kaldirimasina bagl clusabilecek alveclar kemik rezorpsiyonunu dnlemek
icin siklikla tercih edilir.

2 asamah implant uygulamas: (submerged): Bu yontemde Implant yerlestinidikten sonra yumusak doku lle
primer kapatilir. Ossecintegrasyon saglandikton sonra iyilesme bashginin takilmasi icin implant aciga ¢ikanlarak
2. bir cerrahi yapilir.
Tek asamal implant uygulamas: (Non submerged): Bu uygulamada 2. bir cerrahi isleme gerek kalmaz.

« implantlar yiiklenmeden &nce kortikal kemikte 2-4 ay, trabekiler kemikte 4-6 ay beklenir.
implantolojide ileri cerrahi teknikler

+ Lokalize kret augmentasyonlan

* Horizental augmentasyon

* Vertikal augmentasyon

Planlanan tedaviye gére sert doku greftleri ve bariyer membranlar kullanilarak ydnlendirimis kemik rejenerasyonu
(YKR) islem prosediirieri uygulanarak yapilr.

Maksiller Siniis elevasyonu
Maksiler sinis fizyclojisi, solunan havanin isiiimasi, sese rezonans verilmesi ve kafatasinin agirhginin azaltimasidir.
Siniis membrani, maksiler siniis kavitesi ince bir zar ile sinirhdir. Bu zar Schneider'in ince zan clarok ta bilinir.
Osteojenik aktivites| vardir. Ortalama 0.8 mm kalinhgindadir.
Maksiller siniisiin operasyon éncesi incelenmesi:

* Panoramik radyograf

* Waters grafisi

o CT

* Cone-beam CT

Siniis Tabammin Yikseltilmesi

Dig cekimi sonras: siniisiin sarkmasi veya alveolar kemik kaybi nedeniyle maksiller posterior balgede implant
yerlestirilecek yeterli vertikal yiikseklik bulunamayabilir. implant yerlestirilmesi ancak siniis tabaninin yikseltiimesi
ve gerekiyorsa greftlenmesi ile yapilir.

Endikasyonlan: Uygulamanin primer endikasyonu kemik yiiksekliginin 7 mm‘den az olmasidir.
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