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PERIODONTAL SAGLIK, : - PERIODONSIYUMU
GINGIVAL HASTALIKLAR PERIODONTITIS ETKILEYEN DIGER
VE DURUMLAR DURUMLAR

e Periodontal Ve Gingival e Nekrotizan Periodontal e Periodontal Destek

Saghk Hastaliklar Dokular Etkileyen
e Plaga Baglh Gingivitis e Periodontitis Sistemik Hastaliklar Ve
e Plaga Bagli Olmayan e Sistemik Durumlar
Gingivitis Hastaliklarinin e Periodontal Apseler Ve
Gostergesi Olan Endo-perio Lezyonlar
Periodontitis e Mukogingival
Deformiteler Ve
Durumlar
e Travmatik Okliizal
Kuvvetler

e Dis Ve Protez Kaynakl
Durumlar



1. Periodontal Ve Gingival Saghk 3,
A.

B.

PERIODONTAL SAGLIK, GINGiVAL
HASTALIKLAR VE DURUMLAR

Saglam bir periodonsiyumunda
klinik diseti saghgi
Azalmis periodonsiyumda
klinik diseti saghgi

a. Stabil Periodontitis Hastasinda

b. Periodontitisi Olmayan hastada
(diseti cekilmesi, kron boyu
uzamis hastalar)

2. Plaga Bagh Gingivitis

A.

B.

C.

Yalnizca Dental Plak Iliskili
Gingivitis

Sistemik Ve Lokal Faktor Iliskili
Gingivitis

[laglara Bagh Diseti Biiyiimeleri

Plaga Bagli Olmayan
Gingivitis
A.  Genetik veya Kazanilmis
Deformiteler
B. Spesifik Enfeksiyonlar
C. Enflamatuar ve Immiin
Durumlar
D. Reaktif Olusumlar
E. Neoplaziler
F. Endokrin, Beslenme Ve
Metabolik Hastaliklar
G. Travmatik Lezyonlar
H. Diseti Pigmentasyonlari



1.Periodontal saglik
Periodontal saglik kisaca klinik olarak
saptanabilir enflamasyonun yoklugu

Klinik diseti sagligi, saglam bir periodonsiyumda
ya da

hastasinda gozlemlenebilir.
Saglam bir periodonsiyumda klinik diseti saglhgi,
sondalamada kanama, eritem, 0dem, hasta

semptomlarinin ve atacman ve kemik kaybinin
olmamasiyla karakterizedir.

Fizyolojik kemik seviyesi, mine sement sinirinin
1.0- 3.0 mm apikalinde izlenir.
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2. Plaga bagli gingivitis

Atacman kaybi1 olmaksizin diseti dokusunda
sinirh olan plak birikimine bagli nonspesifik
enflamatuar reaksiyon

Saglam bir periodonsiyumda gingivitis
Periodontitis olmayan bir hastada azalmis bir
periodonsiyumda gingivitis (orn. cekilme, kron
boyunda uzama)

Basaril bir sekilde tedavi edilen periodontititis

hastasinda azalmis bir periodonsiyumda
gingivitis gozlemlenebilir.



* Epidemiyolojik verilere gore, plaga bagli
gingivitisin dental popiillasyonda her yasta
yaygin oldugunu ve bu hastaligin en yaygin
periodontal hastalik sekli olarak kabul
edilmistir.

* Gingivitis, periodontitis icin onemli bir risk
faktorudur ve gerekli bir 6n kosul olarak kabul
edilir. Gingivitisin yonetimi bu nedenle
periodontitis icin birincil o0nleme stratejisidir.



Diseti iltihabinin gelisme hizinin
belirleyicileri nelerdir?

* Lokal risk faktorleri(predispozan faktorler)
Gunluk agiz hijyeni uygulamalarinda plagin
uzaklastirilmasini engelleyen veya bir biyolojik
aralik olusturarak plak birikimini artiran
faktorlerdir.

» Sistemik risk faktorleri(modifiye edici
faktorler) Bireyde mevcut olan ve belirli bir
dental plak yukune karsi immiin enflamatuar
yaniti olumsuz etkileyen, abartilmis veya
“hiper”inflamasyona neden olan o6zelliklerdir.



Bir gingivitis vakasinin tani élgttleri
nelerdir?

* Kilinik olarak gingivitis belirtileri:
— Sislik, bigak kaybi olarak gorulen diseti kenari ve papillalarin
kiintlenmesi
— Hassas sondalamada kanama
— Eritem
— Hassas sondalamada rahatsizhik
* Bir hastanin rapor edebilecegi semptomlar:
— Dis eti kanamalar1 (metalik / degistirilmis tat)
— Agn
— Ag1z kokusu
— Yemek yemede zorluk
— Sismis kirmiz dis etleri
— Azaltilmis yasam kalitesi

» Radyografiler, gingivitisi teshis etmek icin kullanilamaz.



Gingivitisi siniflandirmali miyiz?

Gingivitis tanimlama yontemleri sunlari icerebilir:

Yuzdelerin tanimlanmasi (0r. hafif <% 10, orta % 10
-% 30, siddetli 2% 30 bolgede BOP +)

Hafif klinik enflamasyonun, poptilasyonun yaklasik
% 95'ini etkiledigi bildirilmistir; bu deger, bir
hastalik olmaktan ziyade klinik saglik bir
varyasyonu olarak dusuntilebilir. Ancak tedavi
edilmezse hizla lokalize gingivitise dontusebilir.

Derecelendirme (6rnegin, BOP + olan her % 20'lik
bolge icin grade 1 -5).



Epidemiyolojik amaclar icin bir
gingivitis vakasini nasil tanimlariz?

Saglam bir periodonsiyum tlizerinde gingivitis;
<3 mm cep derinlikleri

=910 kanama alanlari

Lokalize gingivitis %10 -%30 kanama alani

Generalize gingivitis >%30 kanama alanlar1 olarak
tanimlanmaktadir.

Sadece epidemiyolojik amaclar icin, bir periodontitis vakasi
eszamanli olarak bir gingivitis vakasi olarak tanimlanamaz. Bu
nedenle, gingival inflamasyonu olan stabil periodontitis 6ykiisu
olan bir hasta, halen periodontitis vakasidir.

Ancak klinik degerlendirmelerde <3 mm olan ceplerde

>% 10 kanama alanlar1 bulunuyorsa azalmis periodontal doku
uzerinde gingivitis gelistigini kabul ederiz.




Saglam bir
periodonsiyum Gingivitis

Atagman kaybi

Cep derinlikleri <3 mm <3 mm

Sondalamada kanama Minimal < %10 Evet = %10

Radyolojik kemik kaybi yok Yok



Azalmis bir

periodonsiyum Gingivitis
Periodontitisi olmayan
hasta

Atagman kaybi

Cep derinlikleri <3 mm <3 mm

Sondalamada kanama Minimal < %10 Evet = %10

Radyolojik kemik kaybi Miimkiin Mimkiin



Stabil bir periodontitis
hastasi Gingivitis

Atagman kaybi

Cep derinlikleri <4 mm (tedavi sonrasi <3 mm
klinik fenotiplerin farkl
olacagi dustintilerek bu
sekilde kabul edilmis.)

Sondalamada kanama < %10 Evet = %10

Radyolojik kemik kaybi Evet Evet



Periodontal hastaliklarin histopatolojisi

* Gingivitis; dis yuzeyinde biriken bakteri
plagina karsi konagin ilk savunma
mekanizmasi olan iltihabi cevabi vermesi
sonucu olusur.

 Konak cevabi ve cevresel faktorler onemli
olmasina ragmen bakteri olmadan gingivitis
baslamaz. Diger taraftan bakteri olsa da
konagin iltihabi cevabi1 olmaksizin hastalik
ilerlemesi icin uygun ortami bulamamis olur.






* Kolonizasyon; dis yuzeyinde pelikil birikir.
Kisa suire sonra buna mikroorganizmalar
kolonize olurlar. Plak bakteriyel cogalma ve
hareketli bakterilerin apikale goct ile buytr
ve gelisir.

e [nvazyon; mikroorganizmalar ve triinleri
bag dokusu derinliklerine hatta alveol
kemik yuzeyine ulasabilirler.




* Doku yikimi; mikroorganizmalar ve urtinleri
dokulara penetre olduklarinda direkt veya
konaga bagh etkiler sonucu izlenir.

» lyilesme ve fibrozis; plak bakterilerinin
antijenleri T ve B lenfositlerini stimule
ederek cogalmasini saglarlar. Boylece
humoral ve hiicresel immun cevap baslar.



* Gingivitiste patolojik degisimler gingival
sulcustaki bakterilerin varligi ile iligkilidir.
» Bakterilerden salinan kollejenaz, hyliironidaz,

proteaz, kondroitin sulfetaz ve endotoksinler
epitel hiicrelerini yikima ugratir.

* Bakteri urtnleri notrofil ve makrofajlari aktive
ederek bag dokusu ekstraselliler matrisin
yikimina neden olan proenflamatuvar sitokin
ve mediatorlerin salinmasina neden olur.






Baslangic lezyonu

* Disler uzerinde plak birikimini takiben 2-4
gun icinde olur.

e Ozellikle lipopolisakkaritler olmak tizere
bakteriyel komponentler epitel htlicrelerinin
yuzey reseptorleri (CD14) ile etkilesime
girerler.

* Bakteri urunleri epitel hucrelerinin
gevsemesi sonucu bag dokusuna ulasirlar.



Baslangic lezyonu

* Mikrobiyal Grunler epitel hiicreleri, monosit
ve makrofajlar1 aktive ederler ve bu
hucrelerden PGE2, interferon, TNF-alfa ve
IL-1 gibi vazoaktif maddelerin salinmasina
neden olurlar.




Baslangic lezyonu

* Baslangic lezyonun ilk bulgulari kapiller
damarlarin genislemesi ve kan akisinin
artmasidir.

* Bununla birlikte vaskuler eksuda ile
PMNLlerin marjinasyonu ve damar disina
gocu baslar.



Erken lezyon

* Baslangic lezyonunda etkilenen dokular
birlesim epitelinin bir kismi, gingival sulcus
epiteli ve bag dokusunun en koronal
kismidir.

* Perivaskiler kollajen kayb1 soz konusudur.



Erken lezyon

* Plak birikiminin baslamasindan 4-7 giin
sonra baslar.

* Bag dokusu icinde yogun lenfoid hucre
infiltrasyonu izlenir.

* Birlesim epiteli ve diseti cebinde 10kosit
Sayi1S1 artmistir.



Erken lezyon

* Erken lezyonda baskin hiicreler
lenfositlerdir. Bunlarinda buyuk kismi T
hucreleridir.

* Bag dokusundaki hiicre kompozisyonu;
fibroblastlar, PMNL'ler, monositler,
makrofajlar, plasma hicreleri, lenfositler ve
mast hucreleri sekilndedir.

* Lenfoid hucrelerle etkilesime giren
fibroblastlarda sitopatik degisiklikler izlenir.



Erken lezyon

* Baslangic lezyonuna gore gorulen bulgular
artmistir.

» Kollajen liflerde yikim izlenir.

* Birlesim epiteli notrofillerle infiltre
durumdadir ve birlesim epitelinde retepeg
olusumu izlenir.



Yerlesmis lezyon

2-3 haftalik plak birikimi sonucu ortaya
cikar.

Bag dokusunda hakim hticreler plazma
hucreleridir.

Periodontal ligament ve alveoler kemikte
degisiklik yoktur.
Diseti cebindeki plak birikimi devam ettikce

bag dokusundaki iltihabi cevabin siddeti de
giderek artar.



Yerlesmis lezyon

* Plazma hticreleri daha cok Ig1 ve Ig3
uretirler.

* Lenfosit ve makrofajlarin sayisi arttikca
sitokin, kemokin, lenfokin ve diger iltihabi
urunlerin de yogunlugu artar.

* Yerlesmis lezyonda IL-1, TNF-q, IL-8, MCP-1
(monosit kemotaktik protein) ve INF-gama
onemli iltihabi urunlerdir.




Yerlesmis lezyon

* Bu sathada sitokinler epitel hiicreleri,
monosit ve fibroblastlardan PGE2'nin
salinmasini arttirir. MMP gibi kollajen yikici
mediyatorlerin konsantrasyonu artmistir.

* Yerlesik lezyonda bag dokusunda onemli
derecede yikim s0z konusudur. Ancak heniiz
kemik kaybi1 yoktur. Bu satha kronik
gingivitis olarak adlandirilir.

* Birlesim epiteli cep epiteline donmektedir.



llerlemis lezyon

* Bu evrede gingival sulcusun patolojik olarak
derinlesmesi ve alveoler kemik
rezorpsiyonu soz konusudur.

e Lezyon alani buyumustir. Cep epitelinin
uzantilar: bag dokusunun derinliklerine
ilerler. Kollajen lif demetlerinde ileri
derecede yikim vardir.



llerlemis lezyon

* Bu evrede gingival sulcusun patolojik olarak
derinlesmesi ve alveoler kemik
rezorpsiyonu soz konusudur.

e Lezyon alani buyumustir. Cep epitelinin
uzantilar: bag dokusunun derinliklerine
ilerler. Kollajen lif demetlerinde ileri
derecede yikim vardir.



* Lezyon ilerledikce alveoler kemik kaybi da
gorunur hale gelir. Ancak infiltre olmamis
fibroz bant krestal kemigin bitisiginde
kalmaya, ilerleyici lezyonu sarmaya ve cevre
dokulardan ayirmaya devam eder.

» Altta kalan kemigin ve periodontal
ligamentin inflame olmadan kalir.



