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Kronik obstriiktif akciger hastaligi ve periodontal hastalk iliskisi

Association between chronic obstructive pulmonary disease and periodontal disease

Abdulsamet Tanik!, Fatih Demirci2, M. Sinan Dogan’, Arzum Giiler Dogru'

OzZET

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) morbiditesi ve
mortalitesi ylksek ve artmakta olan bir hastaliktir. Sigara
tiketimine bagli olarak KOAH tiim dinyada 6zellikle ge-
lismekte olan Ulkelerde giderek artan bir salgin hastalik
haline gelmektedir. Kirk yasin Ustlinde, topluma katkida
bulunan eriskin niifusu etkilemektedir. KOAH zararli gaz
ve partikillere, 6zellikle sigara dumanina kargl olusmus
akcigerlerde hava yollarini, interstisyum ve damar yata-
gini etkileyen anormal inflamatuvar cevapla karakterize
sistemik bir hastaliktir. Birgok ¢alismada, KOAH gibi sis-
temik durumlar periodontitis igin bir risk faktéri oldugu
saptanmistir. Bakterilerle yapilan birgcok ¢alismada, akci-
ger enfeksiyonu yapan mikroorganizmalar ile oral kavite-
de yasayan mikroorganizmanin ayni oldugu ispatlanmis-
tir. Bu nedenle bu konu ile ilgili, daha uzun sireli, genig
populasyonlar Uzerinde yapilan, klinik mikrobiyolojik ve
epidemiyolojik ¢calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Kronik obstriktif akciger hastaligi,
respiratuvar enfeksiyonlar, periodontitis.

GIRIS

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) zararh
gaz ve partikiillere, 6zellikle sigara dumanina karsi
olugmus akcigerlerde hava yollarini, interstisyum
ve damar yatagini etkileyen anormal inflamatuvar
cevapla karakterize sistemik bir hastaliktir. Akci-
ger tutulumu ilerleyici hava yolu obstriiksiyonu ile
karakterizedir. Onlenebilir ve tedavi edilebilir bir
hastaliktir [1]. KOAH inflamatuvar bir hastaliktir,
bu inflamasyonda c¢ok sayida hiicre (epitel-endo-
tel hiicreleri, makrofajlar, nétrofiller, CD8+ T-len-
fositleri, hatta eosinofiller, CD4+ T-lenfositleri ve
mast hiicreleri), hiicre tiriinleri (TNF-a, IL-8, 1L-6,

ABSTRACT

Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) morbid-
ity and mortality is high and increasing levels of a disease.
COPD is becoming a growing epidemic due to smoking
consumption especially in developing countries all over
the world. Above the age of forty, affects adult population
contributing to the community. COPD is characterized by
a progressive, irreversible limitation of airflow associated
with an abnormal inflammatory response to noxious par-
ticles or gases. It is caused primarily by smoking. In many
studies, systemic conditions such as COPD were found
to be a risk factor for periodontitis. In many studies with
bacteria, has proven to be the same microorganisms in
the oral cavity with microorganisms which lung infection.
Therefore, on this subject, longer, with the large popula-
tions, clinical, microbiological and epidemiological studies
are needed.

Key words: Chronic obstructive pulmonary disease, re-
spiratory infections, periodontitis

TGF-B, IFN-y, fibrinojen ve CRP, vb.) rol oyna-
maktadir [2,3].

KOAH’ da ekspiratuar akim kisitlanmasini
temelde etkileyen faktorler periferik kiiciik hava
yollarindaki kronik obstriiktif bronsiyolit ve paran-
kimdeki destriiksiyon (alveol duvarinda hava yolu
acikligimi saglayan tutamaklarin kaybi, amfizem)
komponentleridir.

EPIDEMIiYOLOJi

KOAH tiim diinyada giderek artan énemli bir mor-
bidite ve mortalite nedenidir. Diinya Saglik Orgiitii
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(DSO) verilerine gore 1998°de diinyada 600 milyon
KOAH’ It hasta bulunmaktadir ve her yil KOAH
nedeniyle 2.3 milyon kisi 6lmektedir. Giiniimiizde
ise her yil KOAH’ tan 2.74 milyon kisi 6lmektedir
[3]. KOAH, 1990°da tiim diinyada en sik goriilen
6.61iim nedeni iken, 2020°de 3. Oliim nedeni olma-
st beklenmektedir. Sigara tiilketimine bagli olarak
KOAH tiim diinyada o6zellikle gelismekte olan iil-

kelerde giderek artan bir salgin hastalik haline gel-
mektedir [4].

KOAH genellikle sosyoekonomik durumu dii-
siik toplumlarin hastaligidir. Ek olarak semptomlar
ile hava akimi obstriiksiyonunun siddeti arasinda-
ki iliski zayiftir. Bu nedenle hastaligin prevalansini
saptamak zordur.

Tablo 1. Kronik obstriktif

| faktorl
akciger hastaliginda risk Gevresel faktorler

Konakgi ile ilgili faktorler

faktorleri Sigara igimi
Aktif sigara icimi
Pasif sigara icimi Alfa-1 antitripsin eksikligi
Annenin sigara igimi . "
. Genetik faktorler
Mesleki kargilagsmalar PR
s Aile dykusu
Hava kirliligi . -
Etnik faktorler
Dis ortam Ya
Ig ortam Ha?/a olu agiri yanitlihgi
Sosyoekonomik faktorler/yoksulluk Ato iy sy 9
Diyetle ilgili faktdrler o
. . Dusuk dogum agirhigi
Yuksek tuzlu diyet Semptomlar (asiri mukus yapimi vb)
Diyette antioksidan vitaminlerin azligi P s yap
Diyette doymamis yag asitlerinin azhigi
Enfeksiyonlar
RISK FAKTORLERI ledigi gosterilmistir. Evlerde 1sinma ve yemek pi-

KOAH gelisiminde 6nemli risk faktorleri sigara
kullanimi, mesleki maruziyet ve alfa-1 antitripsin
(AAT) eksikligidir. Tablo 1’de KOAH’ taki risk fak-
torleri goriilmektedir.

Titlin iirtinlerinin 6zellikle en sik kullanilan
sigaranin KOAH olusmasindaki rolii %80-90°dur.
Sigara kullananlarin yaklasik yarisinda oksiiriik
ve balgam c¢ikarma ile karakterize kronik bronsit
olurken, genetik duyarlilik ve olumsuz cevre fak-
torlerinin karsilikli etkilesimi sonucu %15-20’sinde
KOAH gelismektedir. Annenin sigara i¢cimi ve pasif
sigara i¢imi de dnemli bir risk faktorii olusturmak-
tadir [5].

Meslek nedeniyle toz, duman ve gazlar gibi
irritanlara maruz kalmak KOAH olusmasinda et-
kilidir. Silika, komiir ve kadmiyum gibi maden ve
metal isciligi, ulasim sektorii, odun /kagit iiretimi,
¢imento Uretimi, tahil, pamuk ve yiin is¢iligi en
onemli risk gruplarindandir.

I¢ ve dis ortam hava kirliliginin rolii sigaraya
gore olduk¢a azdir. Kentlerdeki hava kirliliginin
akciger ve kalp hastaliklarini olumsuz yonde etki-

sirme amactyla kullanilan odun, kdmiir gibi bitkisel
ve tezek gibi hayvansal yakitlar karbonmonoksit
ve nitrik oksitin aciga ¢ikmasina neden olur. Hava-
lanmanin yetersiz oldugu durumlarda ev i¢i ortam
kirliligine yol agarak KOAH gelisiminde rol oy-
nayabilirler. Bu yakitlardan ev igine yayilan kar-
bonmonoksit, kiikiirt dioksit, azot oksit ve dioksit
basta olmak iizere birgok gazin veya partikiillerin
akcigerlerde onemli hasar yaptigi bilinmektedir.
Yasamin ilk yilinda gegirilen akciger infeksiyonlar
ozellikle adenovirus enfeksiyonlart, ilerleyen yillar-
da KOAH’ a yol agabilir [6,7]. Ozellikle cocukluk
caginda astim gegiren hastalarin 40 yasindan sonra
KOAH olugma oranmin yiiksek oldugu belirtilmis-
tir [8]. Bu nedenlerden dolay1 KOAH olusumunu
Oonleme programlarinin ¢ocukluk c¢aginda teshis
edilen solunum sistemi hastaliklarinin 6nemini or-
taya ¢ikarmaktadir [9]. Fakat daha sonraki yillarda
gecirilen akciger enfeksiyonlarimin bu yondeki rolii
net olarak bilinmemektedir [6,7]. Ayrica D vitamini
eksikligi ile KOAH olusumu arasinda iligki oldugu
belirtilmigtir [10].
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Alfa-1 antitiripsin (AAT), KOAH’ a neden ol-
dugu bilinen tek genetik anormalliktir. AAT, prote-
olitik enzimlerin major inhibitorii olup, alt solunum
yollarinda kuvvetli bir doku yikic1 proteaz olan not-
rofil elastazin akciger dokusunda yaratacagi yikimi
onler. Bazi ailelerde AAT eksikligi bulunmaksizin
amfizemin daha sik gorildiigii gozlenmektedir.
Genetik faktorlerin ontimiizdeki yillarda daha net
anlasilacagi kesindir. KOAH’ I1 hastalarin ¢ogun-
da havayolu hiperaktivitesi vardir. Kronik havayo-
lu obstriiksiyonunun temelinde “Astmatik biinye”
(atopi, IgE ve eozinofil yiiksekligi) bulundugunu,
bununla birlikte sigara i¢iminin etkisiyle de kro-
nik havayolu obstriiksiyonunun ortaya c¢iktig1 ile-
ri siiriilmektedir. Bir risk faktorii olarak cinsiyetin
KOAH gelisimindeki rolii iyi bilinmemektedir [11].

Gegmiste yapilan ¢alismalarin gogunda KOAH
prevalansi ve mortalitesinin kadinlara goére erkek-
lerde daha yiiksek oldugu saptanmistir. Son yillarda
gelismis tilkelerde yapilan calismalar hastalik pre-
valansinin kadin ve erkeklerde birbirine yakin oldu-
gunu gostermektedir. Bu durum muhtemelen sigara
icme davraniglarindaki degisikligi yansitmaktadir.
Bununla birlikte bazi ¢aligmalarda kadinlarin erkek-
lerden daha fazla sigara dumanindan etkilendikle-
ri ileri strilmektedir. Bu durum, kadinlar arasinda
sigara i¢enlerin oraninin hem gelismis, hem de ge-
lismekte olan iilkelerde giderek artmasi nedeniyle
o6nemli bir sorun olusturmaktadir [12].

Dogal Seyir

KOAH’ It hastalarda FEV1 hastadan hastaya de-
gismekle birlikte, genellikle yilda 50 ml’ den ¢ok
azalir. Normalde ise bu azalma 18-30 ml kadardir.
Fletcher ve Peto’nun c¢aligmalari [13], sigara igen-
lerin yalmiz %10-20’sinin sigaraya duyarli oldugu-
nu ortaya koymustur. Igilen sigara miktar arttikga
mortalite artmaktadir. Sigaray1r birakanlarda ise
akciger fonksiyonlarindaki azalma normal hizina
diismektedir. Bu sonuclar, ABD’de yapilan akciger
sagligi ¢aligmasi ile dogrulanmistir.

SEMPTOM VE BULGULAR

KOAH’ nin en belirgin semptomlar1 olan 6kstiriik
ve balgam ¢ikarma, hastaligin baslangicindan beri
mevcuttur. Ancak siddeti hafif oldugundan baslan-
gicta hasta tarafindan 6nemsenmez ve sigara igi-

mine baglanir. Balgam ¢ikarma baglangigta sadece
sabahlar1 s6z konusu iken, zamanla giiniin diger sa-
atlerinde de goriilmeye baslar [14].

Hastalarda baslangigta agir eforlarda, daha son-
ralar1 giinliik yasantisinda ortaya ¢ikan nefes darligi
vardir. KOAH’ da higiltili (wheezing) solunum go-
riliir. Higiltili solunum ve dispne yanliglikla astma
olarak degerlendirilebilir. Hastalik ilerledikge yillik
atak sayisi artar. ileri asamalarda hipokseminin so-
nucu olarak siyanoz gelisir. Bronsitin egemen oldu-
gu olgularda hipoksemi ile birlikte hiperkapni de
olusur. Sabahlar ortaya ¢ikan bas agrisi hiperkap-
niyi diigiindiirmelidir. Hipoksemik ve hiperkapnik
hastalarda sag kalp yetmezligi ve 6dem gelismek-
tedir [15].

KOAH’1n stabil ve akut alevlenme donemle-
rinde C-reaktif protein (CRP), beyaz kiire (BK), in-
terlokin-6 gibi sistemik inflamasyonu gosteren ce-
sitli belirteglerin artmis oldugu gosterilmistir [16].

KOAH VE PERIODANTAL DURUM ILiSKiSi

Periodonsiyum ile ilgili olarak meydana gelen ¢e-
sitlikli bozukluklar i¢inde en ¢ok karsilasilan gin-
givitis ile periodontitis olup, bu hastaliklar kronik
enfeksiyoz hastaliklardir. Periodontal hastaliklarin
nedenleri arasinda konaga ait faktorler ile bakteri-
yel ve cevresel faktorlerin karsilikli etkilesimleri
sayilabilir. Sistemik hastalik, yas, immiin sistemin
durumu, okliizal travma ve stres gibi konaga bagh
faktorler periodontal hastaligin seyrini etkileyebilir.

Mikrobiyal dental plak ile dis protezlerinde
biriken plagin kompozisyonu farklidir. Dis pro-
tezlerdeki plak ve kotii protez hijyeni de potansi-
yel enfeksiy6z patojenler i¢in bir rezervuar olarak
hizmet edebilir. Protezlerde biriken plaktaki mikro-
organizmalar; dis ¢iiriigii, periodontitis, bakteriyel
endokardit, aspirasyon pnomonisi, gastrointestinal
enfeksiyonlart ve KOAH i¢in bir depo vazifesini
gormektedir. Etkili bir agiz hijyeni uygulamasi ile
protezlerdeki plak biyofilmi kontrol etmek 6nemli-
dir [17].

KOAH, popiilasyonun biiyiik bir kismin1 etki-
leyen respiratuvar bir hastaliktir. Son yapilan galig-
malarda respiratuar hastaliklarla periodontal hasta-
liklar arasindaki iliskiyi destekleyen bulgulara ula-
silmistir [18]. Dis ve periodonsuyum, respiratuvar
enfeksiyonlar igin bir rezervuar olarak diistiniilmek-
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tedir. Dental plagin, pndmoni ve diger respiratuvar
enfeksiyonlarin etiyolojisinde rol oynayan anaero-
bik patojenler i¢in énemli bir lokal kaynak oldugu
disiiniilmektedir. Biiyiik oranda geri doniisiimsiiz
ve hava yolu kisitlamasi ile karakterize ilerleyici
tarzda bir hastalik olan KOAH’1n kronik bronsit ve
amfizem olarak adlandirilan iki 6nemli komponenti
bulunmaktadir [19] .

Respiratuvar enfeksiyonlarin patogenezinde
oral bakterilerin etkisi ile ilgili olas1t mekanizmalar
sOyle siralanmaktadir.

Oral patojenlerin akcigere aspirasyonu

Salyada bulunan periodontal hastalikla iligkili en-
zimlerin , mukozal yiizeyleri modifiye ederek res-
piratuvar patojenlerin adezyon kolonizasyonunu
artirmasi.

Periodontal hastalikla iligkili salyadaki enzim-
lerin salivar pellikilli yikarak , respiratuvar patojen-
lere kars1 spesifik olmayan konak defansin koruyu-
culugunu azaltmasi .

Periodontal dokulardan kaynaklanan sitokinle-
rin ( IL-1a ,IL-1b, IL-6 , IL-8 , ve TNF-a ) respira-
tuvar epiteli degistirerek , respiratuvar patojenlerin
kolonizasyonuna yatkin hale getirmesi [20] .

Oral kavite akcigerlerle olan anatomik devam-
lilig1 nedeniyle solunum yolu patojenleri i¢in potan-
siyel bir rezervuardir [21,22]. Yapilan birgok mik-
robiyolojik calismada akgiger enfeksiyonu yapan
mikroorganizmalar ile oral kavitede yasayan mik-
roorganizmalarin ayni oldugu saptanmistir [23,24].
Oral kavitede , patojen bakterilerin kolonize olmasi-
nin sonucunda oro-farangeal enfeksiyonlara neden
olabilecegi ve takiben respiratuar hastaliklarin geli-
siminde etkili olabilecegi saptanmigtir [4]. A§zinda
kendi disleri olan bireylerde dissiz bireylere gore
pnomoni ve hava yolu enfeksiyonlar1 gelisme riski
daha yiiksektir. Bakim evlerinde kalan hastalarda
salya ve dental plaktaki karyojenik ve periodontal
potojenlerin aspirasyon pndmonisinde risk olustur-
dugu rapor edilmistir [18,20]. Yogun bakimda yatan
hastalarda uygulanan antiseptik gargara veya oral
antibiyotik kombinasyonlarinin pnémoni olusumu-
nu azalttigini rapor eden ¢aligmalar, bu iliskiyi des-
teklemektedir [23,25].

Respiratuar hastaliklar ve agiz sagligi arasin-
daki potansiyel iliskiye ilk olarak Scannepieco ve

arkadaslarinin ¢alismasinda deginilmistir [18]. Ya-
pilan calismada kronik respiratuar hastalig1 olan bi-
reylerde daha ytiksek oral hijyen skorlar1 ve daha
cok sayida ciiriik tespit edilmistir[26]. Respiratuar
hastalig1 bulunan astimli ¢ocuklarda hem sistemik
durumlart hem de kullandiklar ilaglarin etkisiyle
clirik olusum orani yiiksek oldugu bildirilmistir
[27]. Ayrica KOAH’ I1 hastalarda periodontal atas-
man kaybinin daha fazla oldugu saptanmistir [26].
Bu sonuglar Hayes ve arkadaglarin calismasinda
da desteklenmistir. Periapikal radyografilerle be-
lirlenen alveolar kemik kaybi, yetiskin erkekler-
de KOAH icin risk faktorii olarak belirlenmistir
[22,28-29].

KOAH ve periodontal durum arasindaki ilig-
kiyi arastiran ¢alismalar, kotii oral hijyenin ve pe-
riodontal durumun KOAH olusumunda 6nemli bir
role sahip oldugunu gdstermistir [4,21,26]. Yine bu
calismalarda respiratuar hastaliklarin ve tekrarlayan
ataklarinin 6nlenmesinde, oral kavitenin bir rezer-
vuar gibi ¢aligmasinin Onlenmesi, yani kotii oral
hijyenin diizeltilmesi ve patojen mikrofloranin azal-
tilmasinin 6nemi {izerinde durulmaktadir [22,30].
KOAH’ 11 hastalarda dental islemler sirasinda so-
lunum giiclesebileceginden dik oturtulmasi tavsiye
edilmektedir [31].

SONUC

KOAH ve periodontal durum arasindaki iliski-
yi arastiran caligmalar daha genis popiilasyonlar-
da ve uzun siireli olarak yapilmalidir. iki hastalik
arasindaki patolojik mekanizma tam olarak agikli-
ga kavusturulursa, hem respiratuar hastaliklardan
kaynaklanan periodontitisin 6nlenmesinde ve teda-
visinde, hem de koétii agiz hijyeninin tetikledigi res-
piratuar hastaliklarin dnlenmesinde hem de KOAH
ataklarmin azaltilmasinda olumlu sonuglar dogu-
racaktir. Bu nedenle bu konu ile ilgili, daha uzun
stireli, genis poplilasyonlar {izerinde yapilan, klinik
mikrobiyolojik ve epidemiyolojik ¢aligmalara ihti-
yag vardir.
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