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Periodontoloji Anabilim Dali
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2016

Bu calismanin amaci Tiirk toplumunda Parkinson’lu bireylerin periodontal durum ve
tedavi ihtiyaglarini CPITN (Community periodontal index of treatment need)
bulgularina gore belirlemek ve saglikli bireylerle ve hastaligin cesitli asamalarina

gore kiyaslamaktir.

Calismamiza 70 adet Parkinson hastast1 ve 70 adet kontrol grubu olmak iizere
toplamda 140 birey dahil edildi. Parkinson hastalarinda CPITN bulgularina ilaveten
hastaligin derecelendirilmesi amaciyla modifiye Hoehn&Yahr evrelemesi, Schwab
England giinliik yasam etkinlikleri 6l¢ce§i ve mental durumlarmi degerlendirmek
amaciyla standardize mini mental test (SMMT) ve saat ¢izme testi sonuglari
kaydedildi. Ayrica hastalarin egitim diizeyleri, sigara aligkanliklari, dental protez
kullanimlari, oral hijyen aliskanliklar1 ve dis hekimine gitme sikliklar ile ilgili

bilgiler de kayit edildi.

CPITN skorlar1 hastalar arasinda cinsiyet, yas, dental ziyaret siklif1 ve protez
kullanimi ile tek tek incelendiginde anlamli bir iligki gézlenmedi (p>0.05). Buna
ragmen Parkinson hastalarinda egitim durumlar1 ile CPITN degerleri arasinda her
bolge icin ve toplam CPITN skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
gbzlenmistir (p<0.05). Benzer sekilde dis fircalama siklig1 ile CPITN skorlar1 her
bolge icin anlamli bulunmustur (p<0.05). CPITN degerlerinin Parkinson hastalarinda
kontrol grubuna kiyasla her bolgede ve toplam skorlamada istatistiksel olarak
anlaml 6lc¢lide daha yiiksek oldugu gozlenmistir (p<0.05). Ayrica, deney grubunda
CPITN degerleri ile Hoehn&Yahr evremelesi, Schwab-England giinlik yasam

etkinlikleri Glgegi, SMMT ve saat ¢izme testi bulgulari arasindaki korelasyon



Vi

incelendiginde, Hoehn&Yahr evreleri ile CPITN bulgular arasinda 6zellikle 26-27
ve 46-47 bolgelerinde, Schwab-England degerleri ile CPITN bulgular1 arasinda 16-
17 ve 26-27 bolgelerinde pozitif bir korelasyon izlenmistir. Ayrica SMMT ve saat
cizme testi sonuglar1 ile toplam CPITN degerleri arasinda da pozitif yonde

korelasyon bulunmustur.

Sonug olarak, Tiirk toplumundaki Parkinson hastalarinin periodontal durumlarmin
benzer yas grubundaki genel popiilasyona kiyasla daha kotii oldugu goézlenmistir.
Ancak bu sonuglar1 yalnizca Parkinson hastaligina baglayabilmek i¢in diger biitiin
risk faktorlerinin elimine edildigi genis hasta gruplar {izerinde kontrollii ¢aligmalara
gereksinim vardir. Parkinson hastalarinda gbzlenen yaygin periodontal problemlerin
Oniine gecmek tiizere bu hastalarin daha sik dis hekimi kontrollerine gitmeleri,
periodontal saglik agisindan farkindaliklarinin artirilmasi ve oral hijyen prosediirleri

acisindan motivasyonlarinin yiiksek tutulmasi biiyiik bir dnem arz etmektedir.

Anahtar kelimeler: Periodontal saglik, Parkinson Hastaligi, Toplumun Periodontal

Tedavi Gereksinimi Indeksi (CPITN), oral hijyen
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ABSTRACT

DETERMINATION OF THE PERiIODONTAL TREATMENT NEEDS OF
PATIENTS WITH PARKINSON’S DIiSEASE

Dt. Zeliha Muslu
Expertise Thesis
Department of Periodontology
Supervisor: Prof. Dr. Hakan Develioglu
2016

The aim of this study is to determine the periodontal status and treatment needs of
people with Parkinson's disease at Turkish society, according to the individual
findings CPITN Index and to compare these people with healty individuals and to

compare the various stages of the disease.

Seventy individuals with Parkinson's disease, and 70 healthy individuals as a control
group ,total 140 people were included to our study. In addition to CPITN Index
findings; The Schwab and England scale of everyday life activities and
The Hoehn and Yahr scale findings were added for evaluation of patients to assess
the severity of Parkinson's disease and mini-mental state examination (MMSE) and
clock drawing test findings were added for evaluation of mental status of patients.
Besides the educational status of the patients, smoking habits, use of dental
prostheses, information about oral hygiene habits and the frequency of going to the

dentist were also recorded.

There was no statistically significant differences21 between the groups in the CPITN
index scores and gender, age, frequency of dental visits and presence of prosthesis.
Although, there was a statistically significant relation observed between CPITN
index scores and educational status for all the regions and total scores (p<0.05).
Similarly there was a significant relation observed between CPITN index scores and
the frequency of tooth brushing (p<0.05). The CPITN index scores of the test group

was significantly higher than the control group for each region and the total scores
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(p<0.05). Furthermore considering the corelation between CPITN index scores and
Hoehn&Yahr stages, Schwab-England scale of everyday life activities, MMSE and
clock drawing test findings, a positive corelation was observed especially at 26-27
and 46-47 region about Hoehn&Yahr with CPITN findings, at 16-17 and 26-27
region about Schwab-England and CPITN findings. Additionally a positive

correlation was found between MMSE, clock drawing and total CPITN scores.

In conclusion, the present results indicate that the periodontal status of Parkinson’s
disease in Turkish population was worse than the age-matched control group. On the
other hand to clarify this link, studies which has been eliminated of all other risk
factors on population based case-control design are needed. It is of great importance
more frequent dental visits, increasing the awareness for periodontal health and keep
motivation high in terms of oral hygiene procedures for avoid the common

periodontal problems observed in Parkinson’s patients.

Key words: Periodontal health, Parkinson’s Disease, Community Periodontal Index

of Treatment Needs (CPITN), oral hygiene
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AKVH : Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar
BPHDO : Birlesik Parkinson Hastalig1 Degerlendirme Olgegi
CPITN : Community Periodontal Index of Treatment Needs
DMFS : Ciiriik, kayip, dolgulu yiizeyler indeksi

DMFT : Ciirtik, kayip, dolgulu disler indeksi
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IL : Interldkin

LPS : Lipopolisakkarit

MMSE : Mini-mental state examination

MPTP : 1,2,3,6-metil-fenil-tetrahidropiridin

PI : Plak Indeksi

PH : Parkinson hastalig1

ROS : Reaktif oksijen tiirleri

SMMT : Standardize mini mental test

SNe¢ : Substantia nigra pars compacta

TNF : Tiimor nekroz faktor

TN : Treatment need

WHO : World Health Organization
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1. GIRIS

Periodontitis, dis destek dokularinin kronik enfeksiy6z proses ile periodontal

ligament ve alveolar kemigin yikimi ile karakterize multifaktoriyel hastaligidir (1).

Sistemik hastaliklar ve durumlar periodontitis i¢in risk faktorii oldugu gibi
periodontitis de genel saglik iizerinde Oonemli etkilere sahiptir. Bu nedenle son
yillarda periodontal ve sistemik saglik arasindaki iki yonlii iliski artan bir ilgiyle

arastirilmaktadir (2).

Epidemiyolojik ve deneysel caligmalar periodontitis i¢in ¢esitli risk
indikatdrleri ve risk faktorleri tanimlamiglardir. Sigara i¢imi, demografik faktorler,
sosyo-ekonomik durum, bazi sistemik hastaliklar ve durumlar ile psikolojik stres
bunlardan bazilaridir. Bu bilgiler 1518inda son zamanlarda sistemik faktorlerin ve
durumlarin periodontal hastaligin goriilmesi ve ilerlemesindeki 6nemi {izerinde daha

fazla durulmaktadir (1,4).

Periodonsiyumun dinamiklerini; sistemik sirkiilasyon, hormonal degisimler
ve immiin yanit mekanizmalarinin {iriinleri olusturmaktadir. Sistemik saglikta
meydana gelen degisimler bu faktorlerin birini veya bazilarin1 degistirerek

periodontal saglig1 etkileyebilmektedir (3).

Periodontal hastaliklar periodontal dokularla smirli kalmayip, ¢ok genis
sistemik etkileri olabilen hastaliklardir. Periodontal hastaliklarin enfeksiyoz ve
kronik tabiatta olmasi nedeniyle patojenlere karsi lokal ve sistemik konak yanitini
etkilemesi sonucu genel saglig1 ve bazi sistemik hastaliklarin seyrini etkileyebilecegi

ileri siirtilmiistiir (4).

Periodontal hastalik tanis1 ve tedavisi yalnizca dogal dentisyonun fonksiyon
ve estetiini saglamakla kalmaz; aym1 zamanda bireyin genel sagligini korumak

tizerinde de olumlu etkiler saglamaktadir (6,8).

Parkinson hastalarinda periodontal sagligin bozuldugunu gosteren bazi
caligmalar bulunmaktadir (6-13). Ayrica, Kaur ve ark. bu iki hastalik arasindaki
iliskinin iki yonlii olabilecegini bildirmistir (14).



Parkinson hastalig1 (PH); yavas ilerleyen, geri doniisiimsiiz, ndrodejeneratif
bir hastaliktir (15). Substantia nigra ve basal gangliondaki dopaminerjik néronlarin
dejenerasyonu hastaligin altinda yatan temel patolojiyi olusturmaktadir. Tremor
(istemsiz titremeler), bradikinezi (hareketlerde yavasglama), rijidite (kas katilig1),
postiir ve ylirime bozuklugu hastaligin karakteristik bulgularidir. Hastalarda tipik
olarak ifadesiz "maske yiiz", azalmig g6z kirpma, artmis salya akisi, monoton ve zor
anlasilir konusma, disfaji (yutma giicliigii), istirahat tremoru, yavas yanit ve tepkiler,
kisa ve yerde siiriiyerek adim atma ve dengesiz yiiriiylis goriilmektedir (10). Ayrica
hastalarda depresyon goriilme insidansi artmistir ve kognitif (bilissel) yetersizlik
cogunlukla hastaliga eslik eder. Hastalik genellikle 40 yasindan sonra baslar ve yasla

beraber insidans artmaktadir (16).

PH olan bireyler motor yetersizlik, disfaji, apati (kayitsizlik), depresyon,
demans (bunama), hipersalivasyon, kserostomi ve medikasyon gibi birka¢ faktor
sebebiyle oral hijyen prosediirlerini yerine getirmekte gilicliik ¢ekebilirler (8). PH
olan hastalarda dental sagligin kotii oldugunu gosteren calismalar bulunmaktadir
(18,20).

Literatiirdeki mevcut bilgiler, PH ve periodontal hastalik arasinda iki yonlii
bir iliski oldugunu gostermektedir. Bu konuda yapilmis arastirmalar kisitlidir.
Diinyada olmasina karsin iilkemizde yapilmis Parkinsonlu bireylerin periodontal
durum ve tedavi ihtiyacini arastiran bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bu yiizden
caligmamizda, Tirk toplumundaki Parkinsonlu bireylerin periodontal durum ve

tedavi ihtiyaglarini belirlemeyi hedefledik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Periodontal hastahk

Periodontal hastalik; etiyolojisinde lokal etkenler, konak yaniti, ¢cevresel ve
genetik faktorler ve alinan medikal tedavilerin rol oynadigi, kompleks bir patogeneze
sahip olan eko-genetik bir hastaliktir (18). Periodontitisin gelisimi bakteriler ile
konagin etkilesimi ve bireyin genetik yatkinliklarinin eslik ettii bir seri olaylar
dizisini kapsamaktadir. Bakteriyel ataga kars1 disetinde gelisen enflamasyon;
baslangi¢ lezyonu, enflamasyonun yayginlasmasi ve siirekli hale gelmesi ile erken
lezyon ve yerlesmis lezyon izlenmekte, devam eden siirecin sonunda enflamasyonun
alveolar kemigi de etkilemesi sonucu patolojik periodontal cep formasyonu
gozlenmektedir. Kemigin etkilendigi ve patolojik periodontal cebin olustugu lezyon

ilerlemis lezyon olarak adlandirilmaktadir (19).

Periodontal hastalik enfeksiyoz bir hastaliktir. Bununla beraber c¢evresel,
fiziksel, sosyal ve konakgiya ait faktdrler de periodontal hastalik iizerinde etkilidir.
Baz1 sistemik hastaliklarin gingivitis ve periodontitis olusumunu ve ilerlemesini

etkiledikleri bilinmektedir (20).

2.2. Periodontal hastalik ve sistemik hastalhiklar

1980’lerin sonu ve 1990’larin basinda birka¢ Finlandiyali arastirmaci, dental
saglik ile aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar (AKVH) arasindaki olast iliskiyi
ilk kez rapor etmislerdir (21,22). 1997'de Amerika’da diizenlenen sempozyumda
periodontitisin; tip 1 ve tip 2 diabet, aterogenez ve AKVH, bobrek disfonksiyonu,
prematiire veya dismature bebek veya diger hamilelik komplikasyonlari, respiratuvar
enfeksiyonlar ve osteoporozis gibi sistemik hastalik ve/veya durumla iligkisinin
ikinci derece kanitlardan ¢ok daha fazlasi oldugu acikliga kavusmustur (23). Bu
sempozyumda "periodontal tip" kavrami tanimlanmis ve gittikce artan siklikta
kullanilagelmistir. Periodontal tip kavrami genel saglik ve periodontal hastaliklar

arasindaki iki yonlii iliskiyi tanimlamaktadir (26,27).



2012 yilinda Avrupa Periodontoloji Federasyonu ve Amerikan Periodontoloji
Akademisi, periodontitis ve sistemik hastaliklar iizerinde uluslararas1 bir ¢alistay
diizenlemis ve periodontal hastaliklar ile sistemik hastaliklar arasindaki iliskide rol
alan mevcut kanitlarn degerlendirmeyi amaclamislardir. Calistayda, sistemik
hastaliklar ile periodontitis arasindaki iliskiler 4 grup altinda incelenmistir: 1.
AKVH, 2. diabet, 3. hamilelik komplikasyonlari, 4. diger sistemik hastaliklar.
Periodontitis ile AKVH, diabet ve hamilelik komplikasyonlar arasindaki iligkiler 20
yildan fazladir bilinmektedir. Diger sistemik hastaliklar ile iligkiler ise son
zamanlarda aragtirllmaya baslanmistir (25). Linden ve ark. ayrica; periodontitis ile
kanser, metabolik sendrom, obezite, kronik bobrek hastaliklari, romatoid artrit ve

kognitif yetersizlikler ile iliskilerini degerlendirmistir (26).

2.3. Periodontal hastalik ve Parkinson hastahig iliskisi

PH, genellikle primer olarak hareket bozuklugu olarak tanimlansa da PH olan
bireyler motor olmayan semptomlardan da yakinmaktadirlar. Son on yilda
Parkinsonun motor olmayan semptomlar iizerinde daha fazla durulmaktadir. Ayrica
oral kavite problemlerinin de goézardi edilmemesi gerektigi bildirilmistir (27). Bu
problemler arasinda artmig gingivitis ve periodontitis prevalansi, dilirnal ve nokturnal
siyalore ve salya akmasi, kserestomi, orofasiyal agri, yanan agiz sendromu ve

bruksizm yer almaktadir (28).

Dahas1 Parkinson hastaliginin ilerlemesinde gingivitis gibi periferal
enflamasyonun etkilerini gosteren kanitlar artmaktadir. Periferal enflamasyon;
Alzheimer hastaligi, multiple sklerozis, prion hastaliklar1 ve PH gibi nérodejeneratif

hastaliklarda beyindeki hasarini siddetlendirmektedir (29).

Bunun yaninda Adam ve Preston'un caligmalarinda, azalmis motor
becerilerin oral hastaliklar i¢in risk faktorii oldugu bildirilmistir. Bu da oral
saghgin; kognitif ve motor beceriler, yas ve hastalik gibi degiskenlerden
etkilendigini gostermektedir (30). Parkinson hastalifinda biitiin bu degiskenler
olumsuz yonde ilerlemektedir. Gegmis caligmalarin bulgular1 da bu bilgileri
destekler niteliktedir. Yapilan ¢alismalarda PH olan bireylerin benzer yas

grubundaki kontrol gruplarima gore daha fazla oral problemlere sahip olduklari,



daha ¢ok periodontal hastaliga, daha ¢ok c¢iiriik ve daha ¢ok sayida dis kaybina
rastlandig1 bildirilmistir (7,9-14,20,31-37)

2.4. Parkinson Hastahg

Parkinson hastaligi; hareket, kas kontrolii, denge gibi motor fonksiyonlari
etkiledigi kadar, cesitli non-motor fonksiyonlar1 da etkileyen ilerleyici
norodejeneratif bir bozukluktur (13,40). Parkinson hastalifi en sik goriilen
hareket bozuklugu ve Alzheimer hastaligindan sonra en sik goriilen ikinci
norodejenaretif bozukluktur (12). Hastalarda tremor, bradikinezi (hareketlerde
yavaslama) , kas rijiditesi, postiir ve ylirlime bozuklugu karakteristiktir (39).
Shaking palsy olarak da bilinen bu hastalik ismini hastaligin semptomlarin ilk
kez 19. yy’ da tanimlayan Londra’ da pratisyen bir hekim olan James Parkinson’
dan almaktadir. Parkinson hastaligin1 tamimlayan semptomlardan M.O 5000
yilinda Hindistan’ da bulunan tibbi yazilarda ve yaklasik 2500 yil 6ncesinde
Cin’deki yazilarda bahsedildigi bildirilmistir (12).

2.4.1. Epidemiyoloji

Ulusal Parkinson Vakfi, Parkinson hastaliginin diinya {tzerindeki
prevelansini dort ila alti milyon olarak tanimlamistir (40). 2005 yilinda yapilan bir
calismada en kalabalik bes Bati Avrupa iilkesinde ve diinyanin en kalabalik on
ilkesinde Parkinson hastaliginin prevalanst incelenmistir. Total prevelans 50
yasin tlizerinde 4.1 - 4.6 milyon insanin Parkinson teshisi aldigin1 ve bu
prevelansin 2030 yilinda iki katma (8.7 - 9.3 milyon) ulasacag tahmin
edilmektedir (41). Calismalar erkeklerde PH insidansinin daha yiiksek oldugunu
gostermislerdir (42). Hastaligin baslama yas1 ortalama 57dir; ancak 40 yasindan
once ve 85 yasindan sonra tam1 konmus az sayida olgu da bildirilmistir. Fakat
olgularin sayis1 60 yasindan sonra siddetli bir artis gostermektedir. 50 yasindan
once rapor edilmis olgular cogunlukla genetik ile iligkili iken, gec¢ yasta

baslayanlar siklikla ¢evresel faktorler ile iliskilendirilmistir (43,44).

Parkinson hastalifi Hoehn&Yahr skalasina gore bes evreye ayrilmistir

(Tablo 2.1). Bu evreler: hafif/erken diizey (evre 1: viicudun sadece bir yarisi



etkilenmistir, genellikle minimum diizeyde fonksiyon bozuklugu vardir veya hig
yoktur; ve evre 2: viicudun her iki yaris1 etkilenmistir fakat postiir ve denge
normaldir) orta diizey (evre 3: viicudun her iki yaris1 etkilenmistir ve ayakta
dururken veya yiirlirken hafif diizeyde denge bozuklugu vardir) ve ileri diizey (
evre 4: viicudun her iki yaris1 etkilenmistir ve ayakta durma ve yiiriime esnasinda
denge saglanamaz yani hasta yardima ihtiya¢ duyar ve tek basina yasayamaz ve
evre 5: hastalik artik son evrededir hasta ¢ogunlukla kasektik ve yatalaktir veya
yardim edildigi stirece tekerlekli sandalyeye bagimlidir) (6).

Tablo 2.1: Hoehn &Yahr skalasi: Parkinson hastaliginin beg evresi

Evreler Semptomlar \

1 ( hafif/ erken siddetli hastahk ) Viicudun sadece bir yaris1 etkilenmistir
(6rnegin tek uzuvda tremor varligi ),
genellikle minimum diizeyde fonksiyon
bozuklugu vardir veya hi¢ yoktur.

2 Viicudun her iki yaris1 etkilenmistir fakat
postiir ve denge normaldir.

3 (orta siddette hastahk) Viicudun her iki yaris1 etkilenmistir ve ayakta
dururken veya yliriirken hafif diizeyde denge
bozuklugu vardir.

4 (ileri siddette hastalik ) Viicudun her iki yaris1 etkilenmistir ve ayakta

durma ve ylirlime esnasinda denge
saglanamaz yani hasta yardima ihtiya¢ duyar
ve tek basina yasayamaz.

5 Hastalik artik son evrededir, hasta gogunlukla
kasektik ve yatalaktir veya yardim edildigi
siirece tekerlekli sandalyeye bagimlidir.

2.4.2. Etiyoloji

2.4.2.1. Cevresel Faktorler

PH’nin spesifik etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Epidemiyolojik
caligmalar bir grup faktoriin PH gelisiminde riski artirabilecegini gostermistir
(44). Su, bocek ilaci, endistriyel kimyasallar, ¢ift¢ilik ve kirsal alanda yasamin
etyolojik bir faktor olabilecegi bildirilmistir. Bazi eksojen toksinler (metaller,
siyaniir, tiner, organik solventler, karbon monoksit ve karbon disiilfit)
parkinsonizm gelisimiyle iligkilidir. Bunlarin yaninda tetrahidroisokinolinler ve

beta karbolinler gibi endojen toksinlerin de rolii oldugu disiliniilmektedir. Buna



ragmen PH’ 11 hastalarin beyninde spesifik bir toksin giliniimiize kadar
bulunmamistir. Birgok durumda toksinlere bagli parkinsonizmde tipik “Lewy
cisimcikleri” bulunmaz. Parkinson hastaligindaki c¢evresel faktorlerin en giiclii
kanmit1 1,2,3,6-metil-fenil-tetrahidropiridin (MPTP) isimli toksinin varligidir.
MPTP yasadist iiretilen sentetik meperidinin bir yan {riiniidiir. MPTP kullanan
ilag bagimlilarinda hem klinik hem de patolojik olarak parkinson tablosu
izlenmistir (45). MPTP metabolize olurken dopaminerjik noronlar tarafindan
alimarak PH’ daki gibi mitokondriyal kompleks I defektine sebep olur. Bu
bulgular PH i¢in c¢evresel faktorlerin olast sebepleri arasinda oldugunu

gostermektedir.

2.4.2.2. Genetik Faktorler

PH etiyolojisinde genetik faktorler belirgin bir role sahiptir. Hastalarin
yaklasik %5-10" u otozomal dominant gegisli parkinsonun ailesel formuna
sahiptir. Genetik faktorler Ozellikle erken yasta goriilen parkinson ile

iliskilendirilirken, sporadik PH’da 6nemli bir rol oynamamaktadir (46).

2.4.3. Patogenez

Parkinson hastaliginin altinda yatan temel patoloji yiizyilldan fazladir
substantia nigra pars compactadaki (SNc) noéronlarin kaybi olarak bilinmesine
ragmen, 1958' de memeli beynindeki dopaminin kesfi ile hastaligin patofizyolojisi

daha iyi anlagilmaya baslanmistir.

Daha sonra, SNc¢’ daki ndronlarin nigrostriatal dopaminerjik yolu
olusturdugu anlasilmis ve bu bulusla da iki 6nemli sonuca varilmistir. Birincisi bu
ndronlarm kaybir syriatal dopamin yetersizligine sebep olmaktadir. Bu dopamin
yetersizligi Parkinson hastaliginin majér semptomlaridan sorumludur. ikincisi
ise, dopamin prekiirsorii olan levadopanin (L-3.4-dihidroksifenilalanin) oral
yoldan alimi ve striatal dopaminin yerine konmasi ile bu semptomlarin azaldig:

goriilmektedir (47).



Sinir hiicresi

Parkinson Saghkh

: * %% » Dopamin
W W
Zayif Gucli

Sekil 2.1. Saglikli ve Parkinson durumunda dopamin transmisyonlari —

Carranza ve ark.’dan (48)

Parkinson hastaliginin tanisi; detayli bir anemnez, fizik muayene ve bazi
durumlarda da dopaminerjik ilaglara verilen pozitif cevapla konur. Laboratuvar
testleri ve goriintiileme calismalar1 rutinde kullanilmamaktadir (49). Kesin tani

ancak postmortem dogrulama ile miimkiindiir.



2.4.4. Semptomlar

Parkinson hastalig1 motor ve motor olmayan semptomlar sergiler (Tablo

2.2)(50).

Tablo 2.2: Parkinson hastaliinin motor ve motor olmayan belirtileri-

Aygiin ve ark.” dan

Motor belirtiler Motor olmayan belirtiler \

Duyusal belirtiler *
Olfaktor islev bozuklugu
Hissizlik (duyu kaybr)
Gerilme hissi
Karincalanma (parestezi)
Yanma-iisiime
Agri-aci
Oral agr1
Genital agr1
Ekstremite agrisi

Uyku bozukluklari*

Uyku boliinmesi

Uykusuzluk

Hizli g6z hareketleri
davranis bozuklugu ( RDB )

Huzursuz bacak sendromu

Uykuda periyodik uzuv hareketleri

Giin i¢i asir1 uykululuk

Degismis uyku- uyaniklik dongtisii

uykusu

Akatizi (yerinde duramama)

Anormal duyular (tanimlanamayan )

Otonom islev bozuklugu***
Ortostatik hipotansiyon**
Bradikardi
Aritmi
Kabizlik*

Fekal inkontinens

Idrar yapma kusurlari**
Cinsel islev bozukluklar®*
Terlemede artma

Ciltte yaglanma artig1

Sicak veya soguk intoleransi

Psikiyatrik bozukluklar *

Duygu durum bozukluklari

Depresyon

Anksiyete

Apati

Kisilik degisikligi

Korkaklik, kendine glivenememe,
kararsizlik

Kompleks davranig bozuklugu

Dopamin disregiilasyon sendromu

Amagsizca tekrarlanan ugraslar

Psikoz

Zihinsel iglev bozuklugu**
Bilissel islev bozuklugu
Demans
Davranis bozuklugu

Diger
Kilo kaybi1
Yorgunluk veya cabuk yorulma (%50)

**: Hastaligin ilerleyen evrelerinde goriiliir.

*: Hastaligin erken evresinde veya motor belirtilerden 6nce gortiliir.




2.4.4.1. Motor Semptomlar

Parkinson tremoru ¢ogunlukla bir elde para sayma hareketi seklinde baslar.
Tremorlar daha sonra bacaklara, yiiz, dil ve mandibulaya yayilabilir. Bunlar
genellikle istirahat tremorlar1 olup istemli hareketlerde siddeti azalmaktadir (51)
Bradikineziye ek olarak hastalarda akinezi goriiliir. Akinezi; yiizde ifadesizlik,
g0z kirpma ve yutkunmada azalma, giyinme, yikanma ve sandalyeden kalkmada
zorluk, yorgunluk ve tiilkenmislik hissi olarak goriiliir. Iskeletsel kaslardaki tonus
artis1 nedeniyle diz ve bilek gibi eklem etrafindaki pasif ekstremite hareketlerine

kars1 direng olusur (51,52).

Postural bozukluk denge kaybi hissi yaratir. Yiiriime bozuklugu; kambur
postiir, basin viicuda gore ilerde konumlanmasi, dizlerin biikiik olmasi ve kol
hareketlerinin azalmis olmasi seklinde goriiliir. Parkinson hastalar1 yliriimeye
baslamada zorluk ¢eker, kisa adimlarla ve ayaklarini siiriikleyerek yiiriirler. Ancak
yiiriimeye basladiklarinda diismemek i¢in hizli adimlarla yiirimeye meyillidirler.
Doniigleri tek bir manevra yerine kisa adimlarla birkac¢ harekette bitirirler. Bu
hastalarda goriilen postiir bozuklugu ve yiiriime giicliigii onlarin diiserek
yaralanmalaria yol agar (orofasiyal yaralanmalar dahil) ve hasta 6zgiirligiini

kisitlar (48,51).

2.4.4.2. Motor Olmayan Semptomlar

Parkinson hastalar1 ayni zamanda genis bir non-motor semptomlar
spektrumuna sahiptir. Kan basincindaki degisiklikler, o6zellikle de ortostatik
hipotansiyon, kardiyak disritmiler, asir1 terleme ve idrar, diskilama ve seksiiel
disfonksiyonlarla kendini gdsteren otonomik disfonksiyonun bu hastalarin
yarisindan ¢ogunda goriildiigii rapor edilmistir (53). Insomnia (uyuyamama
hastalig1), uyku apnesi ve uyku bdliinmelerini i¢ceren uyku bozukluklar1 yaygindir

ve bu da giin i¢inde uykulu olmaya sebep olur (54).

2.4.4.3. Davramissal Semptomlar

Parkinson hastaliginda; depresyon, kavramsal zayiflik ve demans gibi

primer olarak hastaliktan kaynaklanan bir¢ok davranigsal bozuklugun yanmi sira
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dopaminerjik ilaglarin sebep oldugu psikoz da goriilebilmektedir (55). Cesitli
derecelerde depresyon (major depresyon, minor depresyon veya melankoli)
hastalarin neredeyse yarisin1 etkilemektedir; fakat hastalardaki hareketlerde
yavaslama, yiizde ifadesizlik, uykusuzluk hali, kilo ve enerji kayb1 gibi bulgular
hem Parkinson hastalifi hem de depresyon bulgularinda ortak oldugu ig¢in
depresyonun tanist zorlagmaktadir (10). Hastalarin neredeyse tamami orta
derecede kavramsal eksiklik gosterir c¢ilinkii bu, hastaligin siklikla erken
evrelerinde goriilmektedir. Hastaligin ileri evrelerinde; planlama, siralama, gorsel
motor beceriler, uzaysal algida bozukluk ve sozlii veya sozlii olmayan komutlara
yanitta ve akict konugsmada aksamalar gibi demans kriterleri hastalarda %10 -30
oraninda gozlenmektedir (56). Ilag kaynakli psikoz hastalarin yaklasik olarak
dortte birini etkilemektedir ve bu ¢cogunlukla gorsel halisiinasyonlarla (siklikla bir
yabancinin onu sessizce izledigi seklinde) baglar (57). Psikozlar, eslerinin onlar
aldatmasi veya parasini ¢almasi gibi paranoyakca kuruntular seklinde ilerleyebilir.
Israrc1 psikotik semptomlar hastalarin yakinlar1 veya bakicilar1 iizerine agir bir

sorumluluk yiiklemektedir.

2.4.5. Oral Bulgular

PH olan Dbireylerde oral bulgular cesitli sekillerde karsimiza
cikabilmektedir. Orofasiyal bdlgede parkinson tremoru dil ve/veya dudaklari
etkileyerek; ¢igneme, yutkunma ve konusma gibi fonksiyonlari bozabilir (36).
Ayrica, hastaligin tedavisinde siklikla kullanilan dopaminin yan etkisi olarak dilde
( fly-catching) ve dudaklarda (pursing) diskinetik hareketler goriilebilir. Parkinson
hastalarinin yiizleri tipik olarak ifadesiz "maske yiiz" seklindedir (57,58).

Parkinson hastalarinda en sik rastlanan oral bulgular; oral hijyen
uygulamalarinin zorlasmasi, kserestomi, yanan agiz/mukozitis, yutkunma zorlugu
ve salya akisidir. Oral bulgularin ¢ogu hastaligin kendisinden degil, hastalarin
kullandig ilaglara bagh tiikiiriik akisindaki degisimlerden kaynaklanmaktadir. Bu
hastalarda dental girisimlerde dikkat edilmesi gereken hususlar1 Friedlander ark.

Tablo 2.3’te gosterildigi sekilde bildirmiglerdir.
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Tablo 2.3: Parkinsonlu hastalarda dental yaklasim ve tedavi

modifikasyonu- Friedlander ve ark.” Dan

[Ik ziyaret ve yeniden ~ Parkinson hastaligiin asamasinin belirlenmesi igin
cagrilma seanslari doktoru ile konsiiltasyon yapilmalidir.
Tedavi planlamasi Major dental miidaheleler hastaligin ilk

asamalarinda yapilmali, ileri agamalarda
konservatif yaklagim uygulanmalidir.

Tedaviye baslama Seanslar kisa tutulmali (45 dakika) ve PH
ilaglarinin alimindan yaklasik 90 dakika sonra
olmali. Agzi agik tutmak i¢in ekartdr kullanilmali,
koltuk 45° egimli olmali, rubber dam ve ytiksek
voliimlii bir aspirator kullanilmalidir.

Lokal anestezik ajan Levadopa ve/veya entacapone kullanan hastalar

kullanim icin 1:100 000’ lik epinefrin iceren %2’ lik lidokain
30 dakikalik periyotlarla, 3 ampiilden fazla
olmayacak sekilde uygulanmalidir. Ayrica
eritromisin ve ampisilin bu hastalara regete
edilmemelidir.

Selegiline alan hastalarda epinefrin iceren ajanlar

kullanilmamalidir.

2.4.5.1. Disfaji

Parkinson hastaliginda normal yutkunma islemi bile bir sorun olusturabilir.
Bu durum hastalarin %75 ini etkiler ve normal tiikiiriigiin yutulma islemi de
etkilenmistir. Hastaligin ilerlemesiyle birlikte en biiylik risk olan “sessiz
aspirasyon” da artmaktadir. Bu durum normal koruyucu refleks mekanizmalarin
yoklugunda kii¢iik miktarda yiyecek veya tilikiiriik aspirasyonuna yol agar.
Parkinson hastalarinda bu sekilde olusan c¢ok sayida pndmoni olgusu rapor

edilmistir (12). Japonya’da yapilan bir ¢alismada, 4mm'den derin cebi bulunan on
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veya daha fazla digse sahip bireyler pnomoniye bagli mortalite agisindan
periodontal cebi bulunmayan bireylere kiyasla 3.9 kat daha fazla risk tasidiklar
bildirilmistir (57). Ayrica, dil de yiyeceklerin geg¢isine izin verecek kadar deprese

olamaz.

2.4.5.2. Siyalore ve Salya Akis1

Siyalore; artmis liretim veya tiirtikiigiin azalmis klerensi sebebiyle tilikiiriigiin
oral kavitede biriken miktarinin artmasi olarak tanimlanmaktadir. Siddetli olgularda
bu artmus tiikiiriik; birgok ndrolojik ve otolaringolojik hastaligin, 6zellikle de PH' nin
yaygin bulgusu olan salya akmasi ile sonuglanabilir. Bu durum da hastalarin yagam

kalitelerini 6nemli 6lgiide etkilemektedir (58).

PH'nda diiirnal ve nokturnal salya akmasi1 arasindaki farklilig1 ve salya akma
siddeti ile fasiyal ve motor yetersizlik (azalmis fasiyal ifade, istemsiz agiz agma ve
yutkunma giicliikleri gibi) siddeti arasindaki iligskiyi arastiran caligmada, diurnal
salya akma PH olan hastalarin yaklasik %28 inde gozlenmistir. Nokturnal salya
akmasi ise (dilirnal salya akmasinin eslik ettigi veya etmedigi) %58 oraninda rapor
edilmistir. Ayrica, salya akmasi sikayeti olmayanlarin olanlara gore; daha yasli, daha
siddetli PH'a sahip, daha uzun siiredir PH'dan muzdarip ve daha koétii disfaji skorlari,
fasiyal ifade ve daha siddetli istemsiz agiz agma sikayetlerine sahip olduklari
gozlenmistir. Dilirnal salya akmasi tipik olarak hastaligin ileri evrelerinde gdzlenir ve

istemsiz agiz agma ve yutkunma bozukluklari ile iligkilidir (59).

Kalf ve ark.” nin 10 arastirmay1 kapsayan meta analizlerinde salya akma
prevalansini hastalik siddeti ve salya akmasinin tanimina gore %32-74 araliginda
oldugunu bildirmislerdir (59). Ayrica cinsiyet, siyalore gelisiminde énemli bir faktor
gibi goriinmektedir. Erkeklerde kadinlara gore 2 kat daha fazla siyolore gozlendigi
bildirilmistir (60).

Parkinson hastalarinda tliklirigiin miktarindaki degisimler ile birlikte;
lubrikasyon, yiyeceklerin ¢dziinmesi, ¢ignemeye ve yutmaya yardim ve
tamponlama gibi normal tiikiiriik fonksiyonlar1 bozulmustur (61). Hastalarin %
78 kadarinda rapor edilmis siyalore fungal enfeksiyonlara (angular selitis) sebep

olabilmektedir. Diger yandan, hastalik siirecinde PH tedavisi, ila¢ terapisinin yan



etkileri ve yaglanmayla birlikte goriilen tiikiiriik salgisindaki azalma gibi bir takim
faktorlerin kombinasyonu ile bu hastalarda kserestomi de goriilebilmektedir.
Kserestomi hastalarin yaklasik olarak %55ini etkilemektedir ve oral sagligi

onemli ol¢iide bozmaktadir (10).

PH' da go6zlenen siyalorenin tedavisinde farmakolojik ve farmakolojik
olmayan tedavi secenekleri bulunmaktadir. Farmakolojik ajanlar arasinda tiikiiriik
bezlerinin parasempatik innervasyonu saglamak amaciyla antikolinerjikler
calisgtlmistir. Bu ajanlar siyalorenin kisa etkili tedavisinde basarilhidirlar.
Botulinum toksini A ve B, PH' da siyalorenin tedavisinde etkili kabul edilir.
Emniyet agisindan bakildiginda bu yontem, gegici yutkunma zorlugu riski ve

nadiren siddetli disfaji agisindan kabul edilebilir bir risk barindirmaktadir (62,63).

Siyalorenin tedavisinde farmokolojik olmayan pek ¢ok yaklagim
bulunmasina ragmen bunlarin ¢ok azi PH hastalarinda uygulanabilmektedir.
Bunlar; bir grup konusma terapisi yaklasimlari ve araglarini, oral motor terapi ve

orofasiyal diizenleme terapisini igermektedir (58,60,64).

Siyalorenin cerrahi tedavisinde; ndrektomi (Chorda timpaninin kesilmesi),
tilkiirik bezinin eksizyonu, tiikiirik bezi kanalinin baglanmasi veya yer

degistirilmesi gibi se¢enekler yer almaktadir (58).
2.4.5.3. Kserestomi

Ilging bir sekilde PH' da siyalorenin yaygin goriilmesine ragmen
kserostomi de sik rastlanan bir komplikasyondur. Aslinda ¢iiriik ve periodontal
hastalik i¢in hazirlayict bir etken olan kserostominin PH olan bireylerde en sik
gozlenen oral bulgulardan biri oldugu rapor edilmistir. Clifford ve Finnerty' nin
yaptiklar1 anket ¢alismasina gore, PHI1 hastalar genel populasyona gore en az iki
kat daha sik kserestomiden yakinmaktadirlar. PH olan bireylerin yaklasik %55

inde kserestomi gézlenmektedir (9,11).
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2.4.5.4. Yanan Agiz Sendromu

Yanan agiz sendromu, fiziksel veya laboratuvar bulgular1 ile korele
olmayan intraoral dokularda agr1 ve yanma hissi ile karakterize olan bir durumdur.
Toplumda postmenapozel kadinlarda ve yasli bireylerde %3.7-18 oranlarinda
degisen prevalanslarda goézlenmektedir (65,66). PH olan bireylerde yanan agiz

sendromunun %24 prevalansta gézlendigi rapor edilmistir (65,67).

Parkinson hastalarinda kserestomi, ila¢ medikasyonu, beslenme bozuklugu
ve hatta dis firgcalamay1 zorlagtiran azalmis kas koordinasyonu gibi etkenlerin

varlig1 sebebiyle yanan agiz sendromu sik goriilmektedir (10,13).

Diger yandan, anksiyete, depresyon, kompulsif hastaliklar, stres gibi
fizyolojik faktorler bu sendromda rol oynamaktadir (68). PH hastalarinda yiiksek
oranda gozlenen depresyon ve anksiyetenin de bu sendrom ile PH arasindaki

iliskiyi aciklayabilecegi belirtilmistir (28).
2.4.5.5. Tat ve Koku Almada Degisiklikler

Parkinson hastalar1 tat ve koku almadaki degisikliklere karsi oldukca
hassastir.  Degismis tliklirik  fonksiyonlar1 ve kullanilan ilaglar bu
degisikliklerdeki major rolii oynamaktadir. Gastrointestinal sistemdeki kaslar da
Parkinson hastaligindan etkilenebilir. Bu durum yemek pargalarinin bogaza
yapistigl hissini yaratir ve mide eksimesi veya gastrodzefajiyal refliiye sebep

olabilir (7,13).

Kashira ve ark., PH hastalarinda koku kayb1 olmadan yasanan tat kaybim
(%9), koku kaybi ile birlikte yasanan tat kaybi (%25) prevalansina gore daha
diisiik bulmuslardir. Tat kayb1 yasanma sikligr hastalifin ilerlemesi ile birlikte
artiyor gibi  goriinmektedir. Tat duyusu sadece santral sinir sistem
dejenerasyonundan degil; ayn1 zamanda depresyon, azalmis tiikiiriik iiretimi, zayif
oral hijyen, gastrointestinal hastaliklar ve kullanilan ilaglar gibi fiziksel
durumlardan da etkilenmektedir (69). Bu faktorlerin PH olan bireylerde 6zellikle
de koku kayb1 yasamadan go6zlenen tat kaybin1 agiklayabilecegi bildirilmistir (28).
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2.4.5.6. Cigneme Bozukluklari

Cigneme fonksiyonunun, PH olan bireylerde birka¢ farkli yoldan
etkilendigi disiiniilmektedir. Cene hareketliligi ve cene hareket hizi azalmistir.
Rijidite, ¢ene ve dilin hareketliliginin azalmasi ve ¢enede tremor olusumu,
gidalarin agza yerlestirilmesi, ¢igneme ve yutma proseslerini gii¢lestirmektedir.
Cigneme ve orofasiyal fonksiyonlar hastaligin orta-ileri evrelerinde daha sik

goriilmekte ve hastaligin ilerlemesi ile artmaktadir (6).

2.4.5.7. Konusma Bozukluklari

Konugma bozukluklar1 PH’da hastalikla iliskili goézlenen ilk non-motor
semptom olabilir. Kisik ses, kelimelerin agizda yuvarlanmasi, hizli konusma,

konusmaya baglamadan once tereddiit sik goriilen bulgulardir.

Bazi arastirmacilar, PH olan hastalarda oral saghigin zayif oldugunu
bildirmislerdir (14,32). Schwarz ve ark., kadin parkinson hastalarinin periodontal
hastalik agisindan daha biiyiik riske sahip oldugunu bildirmislerdir (17). Ancak
erkek hastalarin sayica iistlin oldugu bu caligmada cinsiyet ve hastaligin siddetine
gore bir iligki kurulamamistir. Azalmis motor becerilerine bagh dis fircalama
becerilerinin azalmasi oral saglik acisindan primer risk faktorii olarak
degerlendirilebilir. Demans veya apati gibi kognitif bozukluklar, tremor gibi
degismis motor davranislar ve 6zellikle motor becerilerdeki dalgalanmalar giinliik
oral hijyen uygulamalarinin kalitesini ve sikligimi etkileyebilir. Ayrica tlikiiriik
miktarindaki degisimler de oral sagligi olumsuz etkileyen faktorlerden biri
olabilir. Bunlara ek olarak yutkunma giicligi ve tiikiirik akis hizindaki
degisimler agzin kendi kendine temizlenme mekanizmasini da etkileyebilmektedir

(14,32).
2.5. Periodontal Hastalik ve Sistemik Enflamasyon

Periodontitis; disi destekleyen yapilar1 etkileyen, en sik rastlanan kronik
enflamatuvar hastaliklardan biridir. Hastalik polimikrobiyal olarak bilinse de
major patojenik roliin gram negatif bakteriler tarafindan oynandigi

diisiiniilmektedir (70). Bu periodontopatojen bakteriler ¢esitli toksinler iireterek
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lokal ve sistemik enflamatuvar yiikii artirirlar. IL-1, IL-6, TNF-a ve reaktif
oksijen molekiilleri gibi proenflamatuvar mediatorlerin artigsina sebep olurlar. Bu
enflamatuvar mediatorlerdeki dengesizlik periodontal hastalik ve sistemik

hastaliklar arasindaki iliskinin temelini olusturmaktadir (71-73).

Son on yilda PH’nin patogenezinde enflamasyon ve enfeksiyonun g¢ok
onemli bir roli oldugunu gosteren kanitlar mevcuttur (73-75). Periodontal
hastaligin da lokal ve sistemik enflamasyona yol agabildigi, ayrica sistemk
enflamatuvar mediatorlerin  salinimina sebep oldugu c¢esitli calismalarca

gosterilmistir (73). Bu da iki hastalik arasindaki olast iligki olabilir.

2.5.1. Parkinson Hastahiginda Periodontal Patojenlerin Rolii

Oral kavite, normal kosullar altinda mikroorganizmalarin sistemik
dolagimima katilmasma fiziksel, kimyasal ve immiinolojik bariyerler ile engel
olur. Eger bu bariyerler; periodontal hastalik, travma veya baskilanmig immiinite
yiiziinden kirilirsa, mikroorganizmalar akut veya kronik enflamasyona sebep
olabilir. Biyofilm igerisindeki bakterilerin cep epitelinden inzave olabildigi
bilinmektedir. Patojenlerin sistemik dolagima katilabilmesi i¢in periodontal cepler

genis bir ylizey alani ve iilserasyonlar da kolay gec¢is imkan1 saglamaktadir (74).

Periodontal enfeksiyon kaynakli enflamatuvar cevap lokal veya sistemik
olarak {iiretilen enflamatuvar mediatorlerin sistemik dolasima katilarak hiimoral

veya noral yollar ile beyni etkileyebilir (14).

Hiimoral yolda enflamatuvar sitokinlerin kan-beyin bariyerini agmalart ile
miimkiindiir. Bu sitokinler, mikroglial hiicreleri aktive ederek nitrik oksit ve
reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) salinimina ve bdylece dopaminerjik ndronlarin

6liimiine yol agabilir (75).

Gram negatif bakterilerin hiicre duvarinda bulunan lipopolisakkarit (LPS)
immiin yanita sebep olur. LPS sistemik enjeksiyonu kan beyin bariyerinin
bozulmasina ve graniilosit veya ¢oziilebilir molekiillerin invazyonuna sebep olur
(76). Herrera ve ark., intranigrial LPS enjeksiyonunun mikroglial hiicreleri giiglii

bir sekilde aktive ettigini ve substantia nigradaki dopaminerjik ndronlarin
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dejenerasyonuna sebep oldugunu gdstermislerdir (77). LPS ile indiiklenmis
ndrotoksisitenin, substantia nigrada sadece dopaminerjik noronlart etkiledigi,
GABAerjik veya seratonerjik noronlar iizerinde hasara yol agmadiklar1 gesitli

caligmalarda gosterilmistir (80,81).
2.6. Parkinson Hastahg - Periodontal Hastalik iliskisi Calismalar:

Literatiir incelendiginde, Parkinson hastalarinin oral ve dental saglik
durumlar ile iligkili ¢cok fazla yabanci ¢alisma bulunmamaktadir (37). Yapilan
caligmalar, genellikle bu hasta grubunda dental durumun daha koti oldugunu
bildirirken, bazilar1 da farkli sonuglar ortaya koymuslardir (9,18,38). Ilaveten
gecmis calismalarda, PH olan bireylerde daha fazla periodontal patolojiler
gozlendigi gosterilmistir (10,14,18). Kisaca bu ¢alismalarda; PH olan bireylerde
kontrol grubuna gore daha yiiksek CPITN degerleri, daha derin periodontal cep

degerleri ve daha sik periodontal cep varligi rapor edilmistir.

Grover ve ark., Parkinson hastalarinin durumlarindan dolay1r daha
komplike hastalar olduklarmin ve dental tedavilerinde; tibbi ve kognitif
durumlarina ve ila¢ kullanimlarma gore dental tedavi prosediirlerinin modifiye
edilebilecegini bildirmislerdir. Bu hastalardaki major degisimin, hastaligin
ilerlemesi ile bireylerin bu siirece olan adaptasyonlari oldugunu belirtmigler, dis
hekimlerinin bu konuda bilgili olmalar1 ve gercekei tedavi yaklagimlarina

yonelmeleri gerektigi tizerinde durmuslardir (12).

Hanaoka ve Kenichi' nin 89 PH olan bireyi dahil ettikleri ¢aligmalarinda,
kontrol grubuna gore daha yliksek prevelansta ¢iiriik, periodontal hastalik ve daha
cok sayida dis kaybi oldugu rapor edilmistir. Periodontal hastaligin, heniiz giinliik
aktivitelerinin olumsuz etkilenmedigi Parkinson hastaliinin erken evrelerinde

dahi daha sik gozlendigi bildirilmistir (13).

Ancak, Persson ve ark.’nmin calismalarinda yukaridaki c¢aligmalarla
ortiismeyen bulgular elde edilmistir. Isve¢’te gerceklestirilen bu calismaya yas
ortalamalar1 73+ 7.3 olan 30 PH olan birey dahil edilmistir. Hastalarin kendi
dental sagligin1 degerlendirmelerini amaclayan detayli bir anket formu

kullanmiglardir. Bu formda hastalara ¢igneme yetenegi, dental tedavi ihtiyact
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varligi, dis veya ¢enelere ait semptomlar, agiz kurulugu ve dental ziyaret sikligini
iceren sorular yoOneltilmigtir. Protez kullanan hastalarin  protezle ilgili
aligkanliklar1 sorgulanmigstir. Dental durumlarinin degerlendirilmesi amaciyla
klinik muayenelerinde; agizda mevcut dis sayisi, sabit restorasyonlar ve hareketli
protezler degerlendirilmistir. Ayrica, ¢iiriik prevalansi, plak formasyonu ve
gingivanin durumu kaydedilmistir. Tiikiirtik 6rnekleri toplanarak tiikiiriik akis hizi
ve tamponlama kapasitesi degerlendirilmistir. Gruplar arasinda oral sikayetler ve
agiz dis bakimi siklig1 karsilastirildiginda, yalnizca yutkunma gii¢liigli acisindan
anlamli bir farklilik gézlenmistir. Parkinson grubundaki bireylerin %70' inin dogal
dentisyona sahip oldugu ve ortalama 17 disin agizda bulundugu belirtilmistir.
Cirtk dis sayis1 ve ylizeyinin, PH olan bireylerde anlamli oranda daha az
gozlendigi de calismanin bulgularinda bildirilmistir. Tikiirtik sekresyon miktari
ve tamponlama kapasitesi agisindan ise gruplar arasinda anlamli bir farklilik
gozlenmemistir.

Calismanin limitler1 dahilinde, diger calismalarin aksine, Parkinsonlu
hastalarin oral sagliklarmin, en az saglikli popiilasyon kadar iyi oldugunu
bildirmislerdir. Ancak azalmis tiikiiriik akiminin hastaligin ilerlemesi ile birlikte
daha da azalacagini, boylece c¢liriik ve periodontal hastalik agisindan daha biiyiik

bir risk tasiyacagini belirtmislerdir (32).

Diger yandan Friedlander ve ark., 1.5 milyondan fazla Amerikalinin
Parkinson hastasi oldugunu, bu saymnin da gittikge artan yaslhi popiilasyon ile
birlikte daha da artmasinin beklendigini, ancak yine de dental literatiirde bu
hastalik ile ilgili yeterince bilgi olmadigini belirtmislerdir. 2009 yilinda yaptiklar
derlemelerinde oral sagligm, Parkinson” un bulgular1 sebebiyle olumsuz
etkilendigini, dis hekimlerinin bu hastalarda daha dikkatli olmalar1 gerektigini ve
tedavilerinde bir takim modifikasyonlar uygulamalar1 gerektigini bildirmislerdir.
Ayrica, hasta ve hasta bakicilarin oral hijyen teknikleri konusunda

bilgilendirilmeleri gerektigini savunmuslardir (10).

2004 yilinda Japonya'da yapilan bir ¢alismaya gore, PH’ 11 bireyler kontrol
grubuna gore daha az sayida dise sahip olduklari ve bu kalan dislerini kontrol
grubundaki bireyler kadar diizenli temizlemedikleri gosterilmistir. Ayrica bu

hastalar c¢iiriik ve periodontitis gelisimi acisindan daha biiyiik bir riske sahip
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bulunmus ve dis kayb1 goriilme siklig1 da daha yliksek olarak bildirilmistir (37).
Yunanistan’da gergeklestirilmis bir anket calismasinda ise biitiin katilimeilarin
siddetli dental problemleri oldugu vurgulanmistir (33). Diger yandan kiigiik bir
grupta yapilan arastirmada PH olan hastalarin, kontrol grubuna gore daha fazla
sayida dise sahip olduklar bildirilmis (11). Kennedy ve ark., dental plak varligini
karsilastirdiklar1 14 PH’ 1 ve 14 kontrol hastasindan olusan calismalarinda, oral
mikroflorada minor degisimler olmasina ragmen, PH olan bireylerde daha ytliksek
mukozit prevelansina rastlamislardir. Dis sayis1 yoniinden ise anlamli bir fark elde
edilememistir (79).

Diger yandan, Cicciu ve ark., 45 PH olan hasta ile 45 kontrol grubunun
bulundugu calismalarinda, PH olan hastalarin motor ve kognitif yetersizlige bagh
olarak plak uzaklastirmada zorlanmalar1 sebebiyle bu hasta grubunda periodontal
hastaligin daha sik gozlendigini belirtmislerdir (7). Merchant ve ark., fiziksel
aktivitenin artmasi ile periodontal hastalik riskinin azaldigini vurgulamaktadir
(80). Ayrica Alzheimer hastalarinda da rapor edilen artmis periodontal patoloji ve
clriik oranlar1 kognitif yetersizligin oral durumu kétiilestirecegi yaklagimini
desteklemektedir (14,81,82).

Bunlara ilaveten Schwarz ve ark., kadin parkinson hastalarinin periodontal
hastalik agisindan daha biiyiik riske sahip oldugunu ileri siirmiiglerdir. Ancak
erkek hastalarin sayica iistlin oldugu bu caligmada cinsiyet ve hastaligin siddetine
gore bir iliski kurulamamistir. Ayrica erkek hastalarda BPHDO (Birlesik
Parkinson Hastaligi Degerlendirme Olgegi) ve Hoehn&Yahr degerleri daha
yiikksek olarak bildirilmistir. Bu da kadinlarda artmis olarak goriilen riski
aciklayabilir (17).

Anastassiadou ve ark.’nin galigmasinda ise 51 PH olan birey, hastaligin
ana semptomlart ve beslenme ile ilgili semptomlar agisindan degerlendirilmistir.
Ayrica, Hoehn&Yahr 6l¢egi ile hastaligin siddeti, Schwab-England giinliik yagam
etkinlikleri Olcegi ile hastalarin gilinlilk yasam aktiviteleri, SMMT ile kognitif
durumlar1 kaydedilmistir. Bunun yaninda, ¢ekilmis dislerin say1 ve lokasyonlari,
kron ve kok ¢iirtigii bulunan digler ve periodontal hastalig1 bulunan disler, ayrica
mukozal patolojiler ve Parkinson hastalarinda gbzlenen oral bulgulardan olan ag1z

kurulugu ve yanan agiz sendromu varligi da degerlendirmeye dahil edilmistir.
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Calismanin bulgularina gore, hastalarin bir cogunun ciddi oral problemlere sahip
oldugu, bunun yaninda da bu problemlerin protez kullanimi ile arttig1
bildirilmistir (33).

Bakke ve ark.'min, 30 katillmcidan (15 PH, 15 kontrol) olusan
caligmalarinda Parkinsonlu bireylerin orofasiyal fonksiyon ve oral saglk
durumlari degerlendirilmistir. Calismaya, Hoehn&Yahr 2-4. evrede olan ve motor
yetersizlikleri BPHDO' ye gore 17-61 degerlerine sahip Parkinson hastalar1 dahil
edilmistir. Orofasiyal fonksiyon ve oral saglik durumlari; Nordic Orofasiyal Test,
cigneme yetenegi, performansi ve etkinligi, ¢ene agma, ¢ene kaslar1 hassasiyeti,
Agiz Saghgr Etki Profili-49, dogal dislerin sayist ve oral hijyen ile
degerlendirilmistir. Kontrol grubu ile kiyaslandiginda, PH olan bireylerde;
orofasiyal disfonksiyonun daha yaygin oldugunu, ¢igneme ve agiz agmanin daha
kisitli, giinliik hayat {izerindeki oral saglik etkilerinin ise daha olumsuz oldugunu
gozlemlemislerdir. Dahasi, c¢igneme ve orofasiyal fonksiyonun, Parkinson
hastaliginin orta ve ileri evrelerinde daha ¢ok etkilenmis oldugunu ve bu etkinin
de hastaligin ilerlemesi ile dogru orantili olarak arttigini gostermislerdir. Biitlin bu
bulgulara dayanarak arastirmacilar, PH olan bireylerde daha fazla farkindalik
olusturmanin ve hem dental hastaliklardan korunmak hem de ¢igneme
fonksiyonunu artirmak ic¢in daha sik dental ziyaretler yapilmasi gerektiginin
Onemini vurgulamiglardir (6).

Clifford ve Finnerty' nin gerceklestirdikleri anket ¢calismasinda toplam 228
birey ¢alismaya katilmistir. Hasta grubunun %26's1 geng(<65 yas) bireylerden
olugmakta iken katilimcilarin ortalama yasi 69.5 olarak kaydedilmistir. Bunlarin
%40 son bir yil igerisinde dis hekimine gittiklerini belirtmislerdir. Hastalarin
%47’s1 bir problem yasadiginda, %30’u rutin muayene icin, %18’1 ise protez
yaptirmak amaciyla dis hekimi ziyareti ger¢eklestirdiklerini bildirmislerdir.

Calismanin sonuglar1 PH olan bireylerde yiiksek insidansta dental
problemler gozlendigini gostermistir. Ancak katilimcilarin ¢ogu dental bir
problem yasadiginda dis hekimine gitmektedir. Fakat, c¢eliskili bir sekilde
katilimcilarin cogu (%71) dis hekiminin ¢ok 6nemli oldugunu belirtmislerdir.

Calismanin sonuglarina gore; kserestomi ve disfaji arasinda onemli bir

iliski bulunmaktadir ancak bunun bir sebebi olup olmadigi anlasilamamistir.
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Katilimcilarin yaklasik %40 1 dissiz ve protez kullanan hastalardan olugmaktadir.
Kserestomi, dental protezlerin retansiyonunu olumsuz etkileyerek, ndromuskuler
kontroliin de yetersiz oldugu PH olan hastalarin protetik rehabilitasyonunu daha
da zorlastirabilmektedir. Biitlin bu faktorlerin  parkinsonlu hastalarda
malnutrisyonun goriilmesine katkida bulunabilecegi bildirilmistir (8).

Einarsdottir ve ark.’nin c¢alismasinda ise, Parkinson hastalarinin
periodontal durumlar1 benzer yas grubu ile karsilastirildiginda, Parkinson
grubunda daha fazla gingivitis ve periodontitis gozlendigi bildirilmistir. Ayrica
PH olan hastalarin PI ve GI skorlar1 da kontrol grubuna gore daha yiiksek olarak
kaydedilmistir. Bunun yaninda, ortalama cep derinligi degerleri de Parkinsonlu
bireylerde daha yiiksek bulunmustur. Caligmaya katilan bireylerden; PH’ I
olanlarin %50’ si giinliik oral hijyen uygulamalar1 igerisinde dis ipi kullanimi
oldugunu belirtmiglerdir. Ayrica, hastalarin %60’ 1 en az senede bir kez dis hekimi
kontrollerine gittiklerini ifade etmislerdir. Calismacilar, hastaligin tremor ve
azalmis motor beceriler gibi 6zelliklerinin oral hijyen uygulamalarmin yeterince
yapilabilmesini giiclestirecegini, hatta bazi1 hastalarda oral hijyeni iyilestirmek
adina bazi1 6zel Onlemler alinabilecegini belirtmisler ve Parkinson hastalig
bulunan bireylerde dental yaklagimin 6nemini vurgulamiglardir (9).

Bunlarin yaninda, Parkinson hastalifi ve periodontal saglik arasindaki
iliskiye farkli bir bakis agis1 ile yaklasan gilincel bir ¢alismada ise Kaur ve ark.,
Parkinson hastaliginin sebebinin kesin olarak bilinmedigini ancak enfeksiyon ve
enflamatuvar hastaliklarin Parkinson patogenezinde 6nemli bir rol oynadiginin
giiclii kanitlarla gosterilmis oldugunu ¢aligmalarinda belirtmislerdir. Ayrica kendi
caligmalarindan once periodontal hastalik ve Parkinson hastaliginin, bu hasta
grubundaki bireylerde gézlenen zayif motor ve kognitif kontroliin yol actigi koti
oral saglik ile iliskilendirildigi bildirilmistir. Yazarlar, calismalarinda iki hastalik
arasindaki kayip halkanin periodontal hastalifin sebep oldugu sistemik
enflamasyon olup olamayacagini arastirmiglardir. Heniiz bu iliskiye dair kesin
kanitlar bulunmadigini, bunun arastirilmasi i¢in vaka kontrollii ¢alismalara ihtiyag
duyuldugunu belirtmislerdir. Ayrica bu iliskinin kanitlanmasi halinde, Parkinson

hastaligindan korunmak adina 6nemli dnlemler alinabilecegi bildirilmistir (14).
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Parkinson hastalarmin oral saglik durumlarini degerlendirmeyi amaglayan
vaka kontrollii bir diger calismada Miiller ve ark., 101 Parkinson hastasindan
olusan deney grubu ve 75 bireyden olusan kontrol grubu {izerinde; agizda mevcut
dis sayisi, dis cliriigii durumlart ve periodontal hastalik durumlarini
degerlendirmisler ve ayrica her bireyden tiikiiriik Ornekleri toplayarak
incelemislerdir. Parkinson hastaliginin degerlendirilmesinde ise BPHDO ve
Hoehn&Yahr evrelemesi kullanilmistir. Elde edilen bulgulara gére PH olan
bireylerde agzin kendi kendine temizlenmesinin azalmis tiikiiriik akisina bagh
olarak etkilendigi, ayn1 zamanda dis fircalama ve dental ziyaret sikliginin da daha
diisiik oldugu gozlenmistir. Bunun yaninda, Parkinson hastalarinda daha fazla
diseti ¢ekilmesi ve artmis dis mobilitesi de bildirilmistir (81).

Periodontal durum ve Parkinson hastaligmmin siddeti arasindaki iliskiyi
degerlendirmeyi amagclayan giincel bir ¢alismada; 45 PH olan birey hastaliin
siddetine gore, Hoehn&Yahr evrelemesi degerleri baz alinarak 5 gruba boliinmiis
ve sondlama derinligi, klinik atagsman seviyesi, gingival indeks (GI), plak indeksi
(PI) ve sondlamada kanama olan bolgelerin yiizde olarak degerleri kaydedilmistir.
Elde edilen bulgulara gore; sondlama derinligi, klinik atasman seviyesi, GI, PI ve
sondlamada kanama acisindan PH ve kontrol grubu arasinda anlamli bir farklilik
gozlenmistir. Dahasi, biitiin bu degerlerin, Parkinson hastaliginin siddeti ile dogru
orantili bir sekilde arttigi bildirilmistir. Yazarlar Parkinson hastaligi bulunan
bireylerde, oral hijyeni iyilestirmek icin diizenli dis hekimi kontrolleri ve
hastalarin ve hasta bakicilarin oral hijyen egitimi ile bilinglendirilmelerinin biiytlik
Oonem tasidigi tizerinde durmuslardir. Ayrica, Parkinson hastaliginin, bozulmus
oral hijyen ve bununla iliskili olarak artmis periodontal patolojiler i¢in olasi risk
faktdrleri listesine dahil edilebilecegini belirtmislerdir (39).

Bu bilgiler 1s18inda, ¢alismamizin amaci, Tiirk toplumundaki PH olan
bireylerin periodontal durum ve tedavi ihtiyaclarini CPITN bulgularina gore

belirlemektir.
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3. GEREC VE YONTEM

Cumbhuriyet Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan 2014-01/11
karar numarasi ile etik onay1 alinan ¢alismamizda, Cumhuriyet Universitesi Tip
Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali’nda Parkinson tanisi ile takip edilen veya
caligma stirecinde yeni tani alan toplam 70 hasta test grubunu olusturdu. Kontrol
grubunda ise ayni yas grubuna ait popiilasyondan norolojik hastalik oykiisii ile
belirti ve bulgular1 bulunmayan 70 birey dahil edildi. PH haricinde parkinsonizm
tablosu sergileyen hastalar ve PH tanisi almig ancak agzinda dis bulunmayan
bireyler calismaya dahil edilmedi. Hastalara egitim diizeyi, sigara i¢ip igmedikleri,
protez kullanimi, agiz hijyen uygulamalar aligkanligi ve dis hekimine gitme
sikligi ile ilgili sorular yoneltildi. Ayrica, her hastanin CPITN degerleri WHO
(Diinya Saglik Orgiitii) sondu kullanilarak kaydedildi. Hastaligin siddetini
belirlemek iizere her hastada modifiye Hoehn&Yahr evrelemesi, giinlik yasam
aktivitelerini degerlendirmek amaciyla Schwab-England giinliik yasam etkinlikleri
Olcegi ve kognitif durumlarmi degerlendirmek amaciyla da standardize mini

mental test (SMMT) ve saat ¢izme testi uygulanarak elde edilen bulgular

kaydedildi.

3.1. Olceklemede Kullamlan indeksler

3.1.1. CPITN

Diinya Saghk Orgiitii; 1977 yilinda toplumdaki tedavi ihtiyacini
belirlemeye yonelik yeni bir indeks sistemi gelistirmistir. Bu sistem, 1982 yilinda

Ainamo tarafindan epidemiyolojik ¢aligsmalar ve hasta takibi i¢in uygulanmistir.

Bu indekste tiim agiz alt ve iist ¢cenede 3’ er sekstant olmak iizere 6
sekstanta ayrilir. Her yarim ¢enede 2 adet posterior, 1 adet anterior sekstant
degerlendirilir. Her sekstantta en az 2 dis olmalidir. Bir dis varliginda o dis komsu
sekstanta dahil edilir. Dis olmamasi1 durumunda o sekstant dissiz olarak kabul

edilir.

24



Eriskinlerde epidemiyolojik c¢alismalarda 17,16,11,26,27,47,46,31,36,37
numarali disler degerlendirilir. Bir posterior sekstantta periodontal durumu en

kotii olan disin degeri, o sekstantin degeri olarak kaydedilir.

17-16 11 26-27
47-46 31 36-37

Bu sistemde cep derinligi ol¢limii ve dis tasi varligmi saptamak iizere
WHO sondu olarak isimlendirilen 6zel bir sond kullanilir. Sondun ucu 0.5 mm
capinda bir top seklindedir ve subgingival distaglarinin belirlenmesinde yardime1
olmakta ve sondun bag doku igerisine penetrasyonunu Onlemektedir. Sondun
tizerindeki isaret cizgileri sirasiyla 3,5, 5,5, 8,5 ve 11,5 mmdir. Bu isaretler

arasindaki alan siyah renklidir (sekil 2)

8,5mm
11,5mm

0,5 mm )
3.5mm
5,5mm

Sekil 3.2. WHO sondu

Muayene sirasinda, WHO periodontal sondu, diseti cebi igerisine 20 g’1
gecmeyen bir kuvvetle yerlestirilir. Kok yiizeyinin anatomik seklini takip
ederek, indeks disin tiim ylizeyleri degerlendirilir. Sondun u¢ kismindaki topun
cep icerisindeki distasini, cebin derinligini ve morfolojisini fark edebilecek
sekilde cep icerisinde ¢epegevre dolastirilmasi sonucunda, her dis icin CPITN
indeksi kriterlerine gore degerleri hesaplanir ve her sekstantta en yiiksek deger

kaydedilir.



Bu indekste kullanilan kodlar ve 6zellikleri su sekildedir:

Kod 0: Saglikli periodonsiyum. Saglikli periodontal dokularda

sondlamada kanama, cep olusumu yok.

Kod 1: Sondla temastan sonra kanama varligi vardir. Patolojik cep

olusumu ve distas1 gozlenmez.

Kod 2: Sondla muayenede distasi hissedilir. Muayene edilen dislerde
materia alba, plak birikimi, distas1 olusumu ve sondun siyah bandina ulagmayan

cep varlig1 mevcuttur.

Kod 3: 4-5 mm patolojik cep varligt mevcuttur. Sondun siyah bandi

kismen goriiliir.

Kod 4: 6mm’den derin cep varligr bulunmaktadir. Sondun siyah bandi

tamamen cep igerisindedir.

Indekste elde edilen degerlere gore tedavi gereksiniminin (TN)

belirlenmesinde izlenen yol su sekildedir:
TN 0: tedavi gereksinimi yoktur.
TN I: Agiz hijyeni egitimi verilmelidir.
TN II: TN I + profesyonel distas1 temizligi

TN HI: TN I + TN II + kompleks tedavi ( subgingival kiiretaj + cerrahi

yontemler)

CPI degerlerine gore; saglikli periodonsiyumda tedavi ihtiyaci yoktur.
Sondlamada kanama varliginda, agiz bakimi egitimi yeterlidir. Distast varligi
ve s1g ceplerin varliginda agiz bakimi egitiminin yani sira profesyonel distasi
temizligi uygulanmalidir. 6 mm’den derin ceplerin varliginda ise agiz bakimi
egitimi ve profesyonel distasi temizligine ek olarak periodontal cerrahi tedaviler

uygulanir (Tablo 3.4).
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Tablo 3.4. CPITN degerleri

Periodontal durum Tedavi ihtiyacinin belirlenmesi
degerlendirmesi
0 Saglikl1 periodonsiyum 0 Tedavi ihtiyac1 yok
1 Sondlamada kanama var, I Ag1z bakim egitimi

distasi/iatrojenik irritasyon

yok
2 Supra ve/veya subgingival II Ag1z bakimi egitimi +
distas1 varlig, iatrojenik profesyonel distasi
irritasyon varlig temizligi
3 4-5 mm s1g cep varlig II Ag1z bakimi egitimi +
profesyonel distasi
temizligi
4 6 mm’den derin cep varlig1 III I + II + periodontal cerrahi
( kompleks tedavi )

3.1.2. Modifiye Hoehn&Yahr Evrelemesi

Hoehn ve Yahr’in 1967°de gelistirdigi ve hastanin agirlik derecesinin, hem
hasta hem de klinisyen tarafindan kolaylikla tanimlanabildigi ve progresyonun
degerlendirilebildigi evrelendirme sistemidir (84). PH’da hastanin klinik
durumunu ve semptomlarin1 belirlemede kisa silirede bilgi vermesi acisindan
yaygin olarak kullanilmaktadir. 0-5 arasindaki kategorilere gore hastaligin
etkileme siddetini belirlemektedir. Birinci ve ikinci evreler hastaligin erken

evreleri, li¢ ve iizerindeki evreler ise ileri evreler olarak kabul edilmektedir.
Evre 0: Bulgu yok
Evre 1:  Tek tarafli tutulum

Evre 1.5: Tek tarafli ve aksiyel tutulum



Evre 2:  Bilateral tutulum, denge problemi yok
Evre 2.5: Bilateral tutulum, cekme testinde toparlaniyor

Evre 3:  Hafif-orta bilateral tutulum ve bir miktar postural kararsizlik,

fiziksel olarak bagimsiz
Evre 4:  Siddetli oziirliiliik, yardimsiz yiiriiyebilir ve ayakta durabilir

Evre 5:  Tekerlekli sandalye veya yataga bagimli

3.1.3. Schwab England Giinliik Yasam Etkinlikleri Ol¢egi

Hastalarin giinliik yagam aktivitelerinin degerlendirilmesi i¢in; Schwab ve
England giinliik yasam aktivite degerlendirme 6lgegi kullamlmistir. Olgekte;
%100 tam bagimsizligi, %90 tam bagimsiz, %80 ¢ogu islerde bagimsiz, %70 tam
bagimsiz degil, %60 kismen bagimli, %50 daha fazla bagimli, %40 ¢ok bagimli,
%30 cok az isi biiyiik ¢aba ile yalniz bagina yapabilir, %20 yalniz basina hicbir
sey yapamaz, %10 tam bagimli, %0 yataga bagimli oldugunu gostermektedir
(84,85).

3.1.4. SMMT

Standardize mini mental test; hastalarin  kognitif durumlarinin
degerlendirilmesi i¢in kullanilmistir. Test yonelim (10 puan), kayit hafizasi (3
puan), dikkat ve hesaplama (5 puan), hatirlama (3 puan) ve lisan (9 puan) olmak
lizere bes ana baslik altinda 11 maddeden olugsmakta ve toplam 30 puan {izerinden
degerlendirilmektedir. Sonuglar; 25-30 puan: normal sinirlarda, 20-24 puan: hafif
kognitif  bozukluk, <20  puan: ciddi  kognitif = bozukluk  olarak

degerlendirilmektedir.

3.1.5. Saat cizme testi

Bu test ile uzun stireli bellek, zihinsel yogunlasma, soyut diisiinme, gorsel-
mekansal iglevler ve planlama yetileri degerlendirilir. Saati ¢izebilmek i¢in gérme
ve ¢izme yetisinin yerinde olmast gerekir. Rahatlikla uygulanir ve

degerlendirilmesinin yiiksek derecede tutarli oldugu gosterilmistir(84). Demansin
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erken evrelerinde ilk bozulan testlerden biri olarak kabul edilmektedir. Hastadan
saat ¢izmesi, i¢ine sayilar1 yerlestirmesi ve sdylenen zamani isaretlemesi istenir.
Konstriiksiyonel praksi, anlama, planlama yetenegini test eder. Alt1 puan
tizerinden degerlendirilir. DO6rt puanin altt bozulmus kognitif fonksiyonla

uyumludur. Puanlandirilmas asagidaki gibi yapilmaktadir:
* Dogru yere 12 yazilmis: 3 puan,
* 12 say1y1 da yazmus: 1 puan,
» Akrep ve yelkovan ¢izilmis: 1 puan,
* Sdylenen zaman dogru isaretlenmis: 1 puan.

Saat ¢izme testinin avantajlar; kisa ve ¢abuk uygulanmasi ve negatif
prediktif degerinin yiiksekligidir. Dezavantajlari ise puanlamanin subjektif olmasi

ve yalanci negatifliginin yiiksek olmasidir (85).

3.1.6. istatistiksel Yontem

Calismamizin verileri SPSS (Ver:22.0) (IBM Corporation, Chicago, IL,
ABD) programina yiiklenerek tanimlayici istatistikleri ve frekans dagilimlari (%)
yiizde olarak verilmistir. Istatistiksel analizde, verilerin normallik testi
Kolmogrow-Smirnov testi ile kontrol edilmis ve normal dagilim gdstermemistir.
Bu ylizden parametrik olmayan testlerden Mann-Whitney U testi , Kruskal-Wallis
testi ve korelasyon analizi kullanilmistir. Kategorik verilerin analizi i¢in Ki Kare

test analizi kullanilmistir. (p<0,05) anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Deney grubunu yaslar1 38 - 86 arasinda (ortalama 66,32+8,95) 31 kadin ve
27 - 75 arasinda (ortalama 59.23+10.43) 39 erkek olmak iizere toplam 70
Parkinson hastasi olusturmustur. Kontrol grubu ise yaslart 57 - 93 arasinda (
ortalama 64.36+7.06) 38 kadin ve 58 - 82 arasinda (ortalama 65.68 +6.06) 32
erkek olmak tiizere 70 norolojik hastaligi ve/veya semptomlart bulunmayan
bireylerden olusturulmustur. Deney grubunun %44.3 i kadin, %55.7 si erkek iken
kontrol grubunda %54.3 kadin ve %45.7 erkek katilimci yer almistir (Tablo 4.5).
Ayrica 15°1 erkek; 12° si kadin PH olan 27 hasta agzinda dis bulunmadig1 igin
caligmaya dahil edilememistir. Kontrol grubunda ise 10 erkek; 8 kadin olmak

iizere 18 birey dissiz oldugu i¢in ¢calismaya alinmamustir.
Tablo 4.1. Calismaya dahil edilen bireylerin yas ve cinsiyet durumlari

Deney Kontrol p degeri
(n:70) (n:70)

Yas (ort.) 62.37+10.36 64.9746.61 0.51
Kadin (%) 443 543 0.23
Erkek (%) 55.7 45.7

Egitim durumlar1 gruplar icerisinde cinsiyete gore karsilastirildiginda her
iki grupta da istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmistir (p<0.05). Deney
grubunda 17 kadin hastanin (%54.8) okuma yazmasi bulunmazken, 12 bireyin
(%38.7) ilkogretim mezunu ve yalnizca 2 bireyin ise lise ve liniversite mezunu
olduklar1 gosterilmistir. Deney grubundaki erkek hastalara bakildiginda 20 bireyin
(%28.6) okuma yazmasi bulunmadigi, 36 bireyin (%51.4) ilkogretim mezunu ve
14 bireyin (%20) ise lise ve liniversite mezunu olduklar1 gézlenmistir. Kontrol
grubundaki kadinlarda ise 7 bireyin (%18.4) okuma yazmasi bulunmadigi, 19
bireyin (%50) ilkdgretim mezunu olduklari ve 12 bireyin (%31.6) ise lise ve
tiniversite mezunu olduklar1 kaydedilmistir. Kontrol grubundaki erkeklerde ise
yalnizca 2 bireyin (%6.3) okuma yazmas1 olmadigi, 7 bireyin (%21.9) ilkdgretim,

23 bireyin (%71.9) ise lise ve iiniversite mezunu olduklar1 gézlenmistir. Deney
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grubunda ilkdgretim mezunu olan bireylerin, okuma yazmasi olmayan ve
lise&iiniversite mezunu olanlara gore istatistiksel olarak anlamli oranda daha
fazla olduklar1 bulunmustur(p<0.05). Ancak, cinsiyetlere gore bakildiginda ise
kadin Parkinson hastalarinin istatistiksel olarak anlamli oranda okuma
yazmalarinin olmadigi ve erkek Parkinson hastalarinda ise anlamli dlgiide biiyiik
cogunlugu ilkdgretim mezunu olanlarin olusturdugu gozlenmistir (p<<0.05) ( Tablo
4.2).

Tablo 4.2: Egitim durumlaria gore hastalarin dagilimlari

Grup Cinsiyet Okuma  Ilkogretim Lise & P degeri
yazma mezunu iiniversite

yok mezunu
17 12 2

(n: 31) (%54.8) (38.7) (%6.5) 0.00
Erkek 3 24 12
(n: 39) (%7.7) (%61.5) (%30.8) 0.01
Kadin 7 19 12
Kontrol (n: 38) (%18.4) (%50.0) (%31.6) 0.03
(n:70) Erkek 2 7 23

(n:32)  (%6.3) (%21.9) (%71.9)

Deney grubunda 27 birey (%38.6) protez kullanirken (12 kadin, 15 erkek); 43
birey (%61.4) protez kullanmamaktadir (19 kadin, 24 erkek) . Kontrol grubunda ise
21(%30) birey protez kullanmakta (11 kadm, 10 erkek); 49(%70) birey protez
kullanmamaktadir (27 kadin, 22 erkek) (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. Protez kullaniminin cinsiyete gore dagilimi

Grup Cinsiyet Kullanan Kullanmayan Toplam p degeri

Kadin 12 19 31
(n:31) (%38.7) (%61.3) (%100.0)
Erkek 15 24 39 0.98
(n:39) (%38.5) (%61.5) (%100.0)
Toplam 27 43 70
(n:70) (%38.6) (%61.4) (%100.0) 028
Kadin 11 27 38
(n:38) (%28.9) (%71.1) (%100.0)
Kontrol Erkek 10 22 32
(n:70) (n:32) (%31.3) (%68.8) (%100.0)
Toplam 21 49 70
(n:70) (%30.0) (%70.0) (%100.0)

Sigara kullanim1 her iki grupta da istatistiksel olarak anlamli oranda diisiik
bulunmus, gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p>0.05). Deney grubunda kadin hastalarin yalnizca 2 tanesi (%6.5) sigara icerken,
29 birey (%93.5) sigara icmemektedir. Erkek bireylerde ise 6 kisi (%15.4) sigara
icerken, 33 birey (%84.6) sigara igcmemektedir. Kontrol grubunda ise 9 kadin
(%23.7) ve 9 erkek (%28.1) katilimc sigara igmekte, 29 kadin (%76.3) ve 23 erkek
(%71.9) birey ise sigara igmemektedir. Toplamda sigara i¢enler deney grubunda 8

(%11.4), kontrol grubunda ise 18 (%88.6) kisiden olugsmaktadir (Tablo 4.4).



Tablo 4.4. Sigara kullaniminin cinsiyete gore dagilimi

Grup Cinsiyet Kullanan Kullanmayan p degeri
2 29
Kadin (%6.5) (%93.5)
(n:31)
6 33 0.24
Erkek (%15.4) (%84.6)
(n:39)
8 62 0.03
Toplam (%11.4) (%88.6)
9 29
Kadin (%23.7) (%76.3)
(n:38) 067
9 23 '
Erkek (%28.1) (%71.9)
(n:32)
Toplam 18 52
(%25.7) (%74.3)

Dis fircalama aligkanliklar incelendiginde, deney grubunda %35.7 ile en
bliylik grubu olusturan hi¢ dis fircalamayan bireyler olmustur. Daha sonra ise
diizensiz dis fircalayan bireyler %30 oraninda gézlenmistir ve bunu da sirasiyla
giinde bir kez ve gilinde bir kereden fazla (%21.4 ve %12.9) cevaplar izlemistir.
Kontrol grubunda ise en sik verilen cevap %33.6 ile giinde bir kez ve sirasiyla
diizensiz fircalama, giinde bir kereden fazla fir¢alayanlar ve hi¢ firgalamayanlar
(%24.3 ; %22.1 ; %20 ) olmustur (Tablo 4.5) . Gruplar kendi igerisinde cinsiyete
gore karsilastirildiginda ise deney grubunda kadinlarin %32.3 ii; erkeklerin ise
%151 hi¢ dis firgalamazken; giinde birden ¢ok dis fir¢alayan kadin hastalar %16.1;
erkek hastalar ise %10.3 gibi kiigiikk bir azinligi olusturmuslardir. Kontrol
grubunda ise bu durum tam tersine firgalama yapmayan kadin hastalar %5.3 iken
erkeklerde %3.1 oraninda gozlenmistir. En yiiksek degerleri ise kadinlarda %42.1;
erkeklerde ise %50 oraninda giinde bir kez dis fircalayan grup olusturmustur.

33



Tablo 4.5: Dis fircalama aligkanliklarinin cinsiyete gore dagilimlari

Grup Cinsiyet 0/ giin 1/ giin >1 /giin Diizensiz p degeri
Kadin 10 8 5 8
(n:31) (%32.3)  (%25.8) (%l6.1) (%25.8)
Erkek 15 7 4 13
(:39)  (%38.5) (%l17.9) (%10.3)  (%33.3) 0.68
Toplam 25 15 9 21
(%35.7) (%21.4) (%12.9) (%30.0)
Kadin 2 16 14 6 0.00
(n:38) (%5.3) (%42.1) (%36.8) (%15.8)
Erkek 1 16 8 7 0.67
(n:32) (%3.1) (%50.0) (%25.0) (%21.9)
Toplam 3 32 22 13

(%4.3)  (%45.7) (%314) (%18.6)

Deney grubunda dis hekimine gitme siklig1 sorgulandiginda hastalarin
biiylik ¢ogunlugu (%84.3)bir problem yasadiginda dis hekimine gittiklerini, 9 kisi
1-5 wyillik periyodlarda; 2 kisi de 6 ay-1 yilda dis hekimine gittiklerini
belirtmislerdir. Kontrol grubunda ise 1-5 yillik periyodlarda dis hekimi
kontrollerine giden 34 birey en biiyiik grubu olustururken (%48.6) ; bir problem
yasadiginda dis hekimine gidenler %27.1 ile ikinci siradayken %24.31i ise 6 ay-1
yillik periyotlarda dis hekimine gittiklerini bildirmiglerdir. Gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur ( p<0.05 ) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Dental ziyaret sikligina gore hastalarin dagilimlari

Grup 6 ay- 1 1-5y1l Problem p degeri
yil yasadiginda

Deney 2 9 59

(n:70) (%2.9) (%12.9) (%84.3)

Kontrol 17 34 19 0.00

(n:70) (%24.3)  (%48.6) (%27.1)

Toplam 19 43 78
(%13.6)  (%30.7) (%55.7)

Deney grubu parkinsonun siddetine gore Hoehn&Yahr evrelemesi ile
degerlendirildiginde en sik rastlanan derece 15 kiside 1,5; onu takiben 13’er kisi 1
ve 2 skoruna sahip olmustur. 2.5 ve 3 evresinde esit sayida olmak iizere toplam 22

kisi yer alirken 4. evrede 6 kisi; 5. evrede ise bir kisi yer almistir (Tablo 4.7).

Cinsiyete gore Hoehn&Yahr evrelemesi karsilastirildiginda anlamli bir
fark bulunamamaistir (p>0.05). Yasa gore karsilastirildiginda ise hastalarin 65 yas
ve lizerinde anlamli oranda daha yiiksek skorlara sahip olduklar1 gézlenmistir
(p<0.05). Benzer sekilde egitim durumu, dental ziyaret sikligi, protez ve sigara
kullanimi ve dis fir¢alama aliskanliklar1 ile arasinda anlamli bir iliski
kurulamamigtir. Total CPITN skorlarinda ise Hoehn&Yahr skorlari ile pozitif
ancak istatistiksel olarak anlamsiz bir korelasyon izlenmektedir. CPITN skorlar1
bolgelerine gore Hoehn&Yahr evreleri ile tek tek karsilastirilmis ve biitiin
bolgelerde pozitif korelasyon izlenirken sadece sol {ist kuadrantta bu pozitif

korelasyon istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
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Tablo 4.7: Hoehn&Yahr evrelemesine gore hasta dagilimlar

Hoehn & Yahr evrelemesi

1. Tek tarafli tutulum %18.6 (n:13)
1.5. Tek tarafli ve aksiyel %21.4 (n:15)
2. Bilateral tutulum, denge problemi yok %18.6 (n:13)

2.5. Bilateral tutulum, ¢ekme testinde toparlaniyor ~ %15.7 (n:11)

3. Hafif-orta bilateral tutulum ve bir miktar %15.7 (n:11)
postural kararsizlik, fiziksel olarak bagimsiz

4. Siddetli oziirliiliik, yardimsiz yiiriiyebilir ve %8.6 (n:6)
ayakta durabilir
5. Tekerlekli sandalye veya yataga bagimli %1.4 (n:1)
Toplam %100 (n:70)

Schwab-England giinliik yasam etkinlikleri 0Olgegine gore bireyler
degerlendirildiginde ise hastalarin  c¢ogunun %90 bagimsiz  oldugu
gozlenmis(%40), ikinci en sik karsilasilan grup ise 18 kisi ile %100 bagimsizlar
olmustur(%25.7). Daha sonra ise sirasiyla 7 kisi ile %80; 5 er kisi %70 ve %40; 4
kisi %60 ve 3 kisi %50 skoruna sahip bulunmustur(%10; %7.1; %7.1; %5.7;
%4.3). Daha diisiik skorlamaya sahip hasta ¢alismada bulunmamaktadir (Tablo
4.8).
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Tablo 4.8. Schwab-England giinliik yasam etkinlikleri 6l¢egine gore hastalarin

dagilimi
Schwab-England

%100 bagimsiz %25.7 (n:18)
%90 bagimsiz %40.0 (n:28)
%80 bagimsiz %10.0 (n:7)
%70 bagimsiz %7.1 (n:5)
%60 bagimsiz %35.7 (n:4)
%50 bagimsiz %4.3 (n:3)
%40 bagimsiz %7.1 (n:5)
Total %100 (n:70)

Schwab-England giinliik yasam etkinlikleri Ol¢e§inin sonuglar1 diger
bulgularla karsilastirildiginda; yas, cinsiyet, protez kullanimi, dis fircalama sikligi,
sigara kullanimi ve dental ziyaret sikligi ile arasinda anlamli bir iliski
gozlenmezken (p>0.05), egitim durumlart ile anlamli bir iliski gézlenmistir
(p<0.05). Ayrica Hoehn&Yahr evrelemesi ile Schwab-England giinliikk yasam
etkinlikleri G6lgegi arasindaki iliski de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p<0.05).

Schwab-England giinliik yasam etkinlikleri 6lgegi ile CPITN skorlar
karsilastirildiginda her bolge ve total skorlama degisen oranlarda olmak iizere
hepsi pozitif korelasyon gdstermistir. Ancak bu korelasyon yalnizca maksiller

posterior bolgelerde istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

Standardize mini mental test ile saat ¢izme bulgular1 arasindaki iligki
incelendiginde, anlamli oranda pozitif yonde giiglii bir korelasyon tespit
edilmistir(p<0.05). Buna gore; PH olan bireylerin %69.7 si normal kognitif
becerilere sahip iken saat ¢izme testinde de basarili olmuslardir; %21.2 oraninda
ise normal kognitif becerilere sahip bireyler saat ¢izme testinde basarisiz
bulunmuslardir. %9.1 oraninda hasta ise normal kognitif becerilere sahip olmasina
ragmen okuma yazmasi olmadigi icin saat ¢cizme testine katilamamiglardir. Hafif
kognitif bozuklugu olan %31.8 lik dilimdeki hasta grubu ise saat ¢izme testinde
basaril1 olurken; %40.9u basarisiz olmus; %13,6 oraninda okuma yazma olmadigi

icin ve yine %]13.6 oraninda ise siddetli tremor sebebiyle teste tabi
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tutulamamiglardir. Ciddi kognitif bozukluga sahip hastalarin ise %6.7° si saat
cizme testinde basarili olmus, %6.7’ si ise basarisiz olmuslardir. Yine bu grupta
yer alan hastalarin %80’ 1 ise okuma yazmas1 olmadig i¢in teste katilamazken,

%6.7’ si siddetli tremor sebebiyle teste katilamamistir (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. SMMT bulgulari ile saat ¢izme testi bulgularinin

karsilastirilmasi
Saat ¢izme testi >4 <4 Okuma  Cok fazla
normal bozulmus yazma titreme Toplam
SMMT kognitif yok oldugu icin
25-30 normal 23 7 3 0 33
(%69.7) (%21.2) (%9.1) (%,0) (%47.14)
20-24 hafif 7 9 3 3 22

kognitif bozukluk  (%31.8)  (%40.9)  (%13.6)  (%13.6)  (%31.42)

<20 ciddi 1 1 12 1 15
kognitif bozukluk  (%6.7)  (%6.7)  (%80.0)  (%6.7)  (%21.42)

Toplam 31 17 18 4 70
(%44.3)  (%24.3)  (%25.7) (%5.7) (%100.0)

P<0.05

SMMT ve saat ¢izme testleri ile yas, cinsiyet, egitim durumu, dental ziyaret
siklig1, protez varligi, sigara kullanimi ve dis fircalama siklig1 arasinda anlamli bir
iliski kurulamamistir (p>0.05). CPITN skorlart ile karsilastirildiginda ise, SMMT ve
saat ¢cizme ile total CPITN skorlar1 ve mandibular anteior bolgede istatistiksel olarak
anlaml bir iligki gézlenmistir (p<0.05).

CPITN skorlar1 hastalar arasinda cinsiyet, yas, dental ziyaret siklig1 ve protez
kullanima ile tek tek incelendiginde anlamli bir iliski kurulamamistir (p>0.05). Buna
ragmen egitim durumlari ile her bolge skorlar1 i¢in ve total skorlamada anlamli bir
iliski gozlenmistir (p<0.05). Ayrica sigara kullanmi ile total CPITN skorlar1 ve
maksiller anterior bolge ile sol posterior maksiller bolge arasinda ve mandibular
posterior bolgeler arasinda anlamli bir iliski gézlenmistir (p<0.05). Benzer sekilde

dis fircalama siklig1 ile CPITN skorlar1 her bolge i¢in anlamli bulunmustur (p<0.05).
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Grup

50
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B : Kontrol

307

Yiizde (%6)

Z0-
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0

_

2 3 4
CPITN degerleri

Sekil 4.1. CPITN degerlerinin gruplar arasindaki dagilimlari

Deney grubunda CPITN degeri 0 ve 1 olan birey bulunmazken, en fazla elde
edilen skor %55.7 ile 3 olarak kaydedilmistir. Bunu takip eden ise sirasiyla 4
(%25.7) ve 2 (%18.6) skorlar1 olmustur. Kontrol grubunda ise en fazla 2 (%62.9)
skoru kaydedilmistir. Daha sonra sirasiyla 1 (%21.4), 0 ile 3 (%5.7,%5.7) ve 4
(%4.3) skorlar1 elde edilmistir (Sekil 4.1).

CPITN degerleri deney ve kontrol gruplar1 arasinda; her bolge i¢in ve toplam
degerler karsilastirildiginda Parkinson hastalarinda kontrol grubuna kiyasla biitiin
bolgelerin ve toplam skor degerlerinin istatistiksel olarak anlamli 6lgiide daha yiiksek

oldugu gozlenmistir (p<0.05)(Tablo 4.10).



Tablo 4.10. CPITN bulgularinin gruplar arasinda karsilastirilmast

Bolgeler Grup

n

Ortalama

Standart

CPITN 16-17 [i&Ei5Y%
B kool
CPITN 11

deney
kontrol
deney
kontrol

CPITN 46-47 &Y%

B o
deney
D o
deney
B oo
deney
_ kontrol

CPITN 26-27

0,91
2,23
0,77
2,61
0,86
2,31
1,07
2,57
1,64
2,63
0,91
3,07
1,81

0,77
0,66
0,76
0,85
0,70
0,72
0,93
0,71
0,73
0,94
0,64
0,66
0,80

40

Minimum Maximum p degeri

0,00
1,00
0,00
1,00
0,00
1,00
0,00
1,00
0,00
1,00
0,00
2,00
0,00

2,00
4,00
4,00
4,00
2,00
4,00
4,00
4,00
4,00
4,00
2,00
4,00
4,00

0,001*

CPITN degerleri grup ici yasa gore karsilastirildiginda, deney grubunda 26-

27 bolgesi harig, istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gézlenmemistir (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11. CPITN bulgularinin yasa gore karsilagtirilmasi

Standart

Grup Bolgeler Yags n Ortalama sapma Min Max p degeri
CPITN 16-17 <65 31 2,35 0,91 0,00 4,00 0.167
_ >65 14 2,78 0,89 1,00 4,00
_ CPITN 11 <65 36 2,16 0,69 1,00 4,00 0.271
_ >65 20 2,35 0,58 1,00 3,00

_ CPITN 26-27 <65 26 2,38 0,80 1,00 4,00 0.03*
_ >65 16 3,00 0,81 2,00 4,00
_ CPITN 46-47 <65 30 2,23 0,81 1,00 4,00 0.323
_ >65 17 2,47 0,51 2,00 3,00
_ CPITN 31 <65 38 2,47 0,68 1,00 4,00 0.120
_ >65 23 2,73 0,75 1,00 4,00
_ CPITN 36-37 <65 27 2,51 1,01 1,00 4,00 0.347
_ >65 14 2,85 0,77 2,00 4,00
_ CPITN <65 42 3,00 0,66 2,00 4,00 0.270
_ >65 28 3,17 0,66 2,00 4,00
m CPITN 16-17 <65 38 0,92 0,74 0,00 2,00 0.889
_ >65 20 0,90 0,85 0,00 2,00
_ CPITN 11 <65 45 0,80 0,81 0,00 4,00 0.865
_ >65 21 0,71 0,64 0,00 2,00
_ CPITN 26-27 <65 37 0,83 0,68 0,00 2,00 0.665
_ >65 16 0,93 0,77 0,00 2,00
_ CPITN 46-47 <65 35 1,00 0,80 0,00 3,00 0.571
_ >65 16 1,25 1,18 0,00 4,00
_ CPITN 31 <65 44 1,75 0,71 0,00 4,00 0.089
_ >65 23 1,43 0,72 0,00 2,00

_ CPITN 36-37 <65 34 0,88 0,59 0,00 2,00 0.608
_ >65 14 1,00 0,78 0,00 2,00
_ CPITN <65 45 1,86 0,81 0,00 4,00 0.295
_ >65 25 1,72 0,79 0,00 4,00

CPITN bulgulari cinsiyete gore gruplar arasinda karsilastirildiginda, deney
grubunda cinsiyete gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gozlenmemistir.
Kontrol grubunda ise yalmizca 11 ve 26-27 bolgelerinde istatistiksel olarak
anlamli farklilik gériilmiistiir (Tablo 4.12).



Tablo 4.12. CPITN bulgularinin cinsiyete gore karsilastirilmasi

Standart

p Ort. sapma

CPITN 16-17 K 19 247 1,02 0,00 4,00 0.864
_ E 26 2,50 0,86 1,00 4,00
_ CPITN 11 K 23 2,30 0,63 1,00 3,00 0.403
_ E 33 2,18 0,68 1,00 4,00
_ CPITN 26-27 K 18 2,55 0,92 1,00 4,00 0.705
_ E 24 266 0,81 1,00 4,00
_ CPITN 46-47 K 21 2,28 0,64 1,00 3,00 0.744
_ E 26 2,34 0,79 1,00 4,00
_ CPITN 31 K 26 2,57 0,57 2,00 4,00 0.879
_ E 35 257 0,81 1,00 4,00
_ CPITN 36-37 K 19 2,52 0,84 1,00 4,00 0.476
_ E 22 272 1,03 1,00 4,00
_ CPITN K 31 3,03 0,60 2,00 4,00 0.630
_ E 39 3,10 0,71 2,00 4,00
m CPITN 16-17 K 33 1,06 0,74 0,00 2,00 0.092
_ E 25 072 0,79 0,00 2,00
_ CPITN 11 K 38 0,94 0,86 0,00 4,00 0.044 *
_ E 28 0,53 0,50 0,00 1,00
_ CPITN 26-27 K 31 1,03 0,65 0,00 2,00 0.038 *
_ E 22 063 0,72 0,00 2,00
_ CPITN 46-47 K 28 1,10 0,87 0,00 3,00 0.612
_ E 23 1,04 1,02 0,00 4,00
_ CPITN 31 K 36 1,58 0,64 0,00 2,00 0.515
_ E 31 1,70 0,82 0,00 4,00
_ CPITN 36-37 K 27 0,92 0,67 0,00 2,00 0.925
_ E 21 0,90 0,62 0,00 2,00
_ CPITN K 38 1,81 0,69 0,00 4,00 0.089
_ E 32 1,81 0,93 0,00 4,00
_ K, kadin; E, erkek, *, p<0.05

CPITN bulgular1 egitim diizeylerine gore karsilastirildiginda, deney
grubunda 11 ve 46-47 bolgelerde CPITN degerleri, okuma yazmasi olmayanlar ve
ilkogretim mezunlarinda, lise ve iizeri e8itim diizeyine oranla istatistiksel olarak
anlamli oranda daha yiiksek gozlenmistir (p<<0.05). Kontrol grubunda ise 16-17
bolgelerinde, deney grubuna benzer sekilde, okuma yazmasi bulunmayan ve
ilkogretim mezunu bireyler, lise ve iiniversite mezunlarina kiyasla istatistiksel

olarak anlamli oranda daha yiiksek CPITN skorlar1 elde etmislerdir. Bu sonuglar



11 bolgesinde ise okuma yazmasi bulunmayan bireylerin, ilkdgretim mezunlari ile
lise ve lniversite mezunlarina kiyasla istatistiksel olarak anlamli oranda daha

yiiksek CPITN degerlerine sahip olduklar1 gézlenmistir (p<<0.05) (Tablo 4.13).
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Tablo 4.13. CPITN bulgularinin egitim diizeylerine gore karsilastirilmasi

Egitim Standart

p Bolgeler diizeyi n Ort sapma Min Max  p degeri
CPITN 16-17 0,00 11 3,00 0,77 2,00 4,00
_ 1,00 25 244 0,65 1,00 3,00 0,079
] 200 9 2,00 1,41 0,00 4,00
_ CPITN 11 0,00 16 2,56 0,51 2,00 3,00
_ 1,00 28 2,17 0,61 1,00 4,00 0,026*
_ 2,00 12 1,91 0,79 1,00 3,00
_ CPITN 26-27 0,00 12 3,00 0,85 2,00 4,00
_ 1,00 22 259 0,66 2,00 4,00 0.121
_ 200 8 212 1,12 1,00 4,00
_ CPITN 46-47 0,00 14 235 0,49 2,00 3,00
_ 1,00 25 252 0,71 1,00 4,00 0.015*
_ 200 8 1,62 0,74 1,00 3,00
_ CPITN 31 0,00 17 282 0,63 2,00 4,00
_ 1,00 32 253 0,71 1,00 4,00 0.139
_ 2,00 12 233 0,77 1,00 4,00
_ CPITN 36-37 0,00 11 281 0,75 2,00 4,00
] 1,00 22 272 0,82 1,00 4,00 0.323
] 200 8 212 1,35 1,00 4,00
e cpiTN 0,00 20 330 0,57 2,00 4,00
] 1,00 36 3,00 0,63 2,00 4,00 0.193
_ 2,00 14 2,92 0,82 2,00 4,00
CPITN 16-17 0,00 6 1,66 0,51 1,00 2,00
] 1,00 23 1,08 0,73 0,00 2,00  0.0049*
_ 2,00 29 0,62 0,72 0,00 2,00
_ CPITN 11 0,00 g8 1,62 1,06 1,00 4,00
] 1,00 25 084 0,74 0,00 3,00 0.003*
] 2,00 33 051 0,50 0,00 1,00
_ CPITN 26-27 0,00 5 1,40 0,89 0,00 2,00
_ 1,00 21 1,00 0,70 0,00 2,00 0.071
R 2,00 27 0,66 0,62 0,00 2,00
_ CPITN 46-47 0,00 4 150 0,57 1,00 2,00
_ 1,00 21 133 1,15 0,00 4,00 0.098
_ 2,00 26 080 0,69 0,00 3,00
_ CPITN 31 0,00 8 175 0,46 1,00 2,00
_ 1,00 25 184 0,74 0,00 4,00 0.233
_ 2,00 34 147 0,74 0,00 2,00
_ CPITN 36-37 0,00 4 125 0,50 1,00 2,00
_ 1,00 19 1,15 0,76 0,00 2,00 0.035
_ 2,00 25 0,68 0,47 0,00 1,00
_ CPITN 0,00 9 2,00 0,86 1,00 4,00
] 1,00 26 2,11 0,76 1,00 4,00 0.032
] 2,00 35 1,54 0,74 0,00 3,00
_ Egitim diizeyi 0, okuma yazma yok; 1, ilkdgretim mezunu; 2, lise&iiniversite mezunu
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Tablo 4.14. CPITN bulgulart ile sigara kullaniminin karsilastiriimasi

Standart

CPITN 16-17  + 5 2,00 070 1,00 3,00  0.145
e - 40 2,55 093 000 400
I cPITNII + 7 228 0,95 1,00 400 0933
e - 49 222 0,62 100 3,00
I ceiTN2e B 4 2,00 0,81 1,00 3,00  0.145
R - 38 2,68 0,84 1,00 4,00
I cpiTN4y B 6 2,00 1,09 1,00 400  0.176
e - 41 236 0,66 1,00 3,00
I cpiTN3g + 7 228 0,75 2,00 400  0.140
R - 54 2,61 0,71 1,00 4,00
I cpiTN3G B 5 2,00 122 1,00 400  0.117
e - 36 272 0,88 1,00 4,00
I cpitN + 8 250 0,75 2,00 400  0.012*
R - 62 3,14 0,62 200 400

CPITNI16 B 14 1,07 0,73 000 200 0368
R - 44 086 0,79 0,00 2,00
I ceirnig + 16 0,56 0,51 0,00 1,00  0.266
e - 50 0,84 0,81 000 4,00
P cpiTN26 + 13 084 0,68 000 200 0919
R - 40 087 0,72 0,0 2,00
I cpiTN4T B 15 093 088 000 300 0478
e - 36 1,13 096 000 4,00
I cpiTN3g + 18 1,77 0,42 1,00 2,00 0372
R - 49 1,59 0,81 0,00 4,00
I cpiTN3G B 14 085 0,66 000 200  0.681
e - 34094 0,64 0,00 2,00
I cpitN + 18 183 0,51 1,00 3,00  0.827
e - 52 1,80 0,88 000 400
_ +, sigara kullanan; - sigara kullanmayan; *, p<0.05

Sigara kullanimi ile CPITN bulgular karsilastirildiginda, kontrol grubunda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamistir. Deney grubunda ise
herhangi bir bolgede istatistiksel farklilik goézlenmemesine ragmen, toplam
CPITN degerlerinde sigara i¢gmeyen bireylerde anlamli oranda daha yiiksek
CPITN skorlari elde edilmistir (Tablo 4.14).



Tablo 4.15. CPITN bulgular ile protez kullaniminin karsilastirilmasi

Ort Standart Min p degeri
CPITN 16-17 + 13 238 0,86 1,00 3,00 0.770
_ - 32 253 0,94 0,00 4,00
I cpiTNa i 16 2725 0,68 1,00 3,00 0.790
] - 40 2,22 0,65 1,00 4,00
I CPITN 26-27 + 13 238 0,76 1,00 4,00 0.219
_ - 29 2,72 0,88 1,00 4,00
_ CPITN 46-47 + 14 250 0,65 1,00 3,00 0.219
] - 33 224 0,75 1,00 4,00
_ CPITN 31 + 21 2,57 0,67 2,00 4,00 0.888
] - 40 2,57 0,74 1,00 4,00
_ CPITN 36-37 + 11 2,63 0,92 1,00 4,00 0.988
] - 30 2,63 0,96 1,00 4,00
_ CPITN + 27 3,00 0,62 2,00 4,00 0.459
_ - 43 3,11 0,69 2,00 4,00
CPITN 16-17 + 17 1,05 0,65 0,00 2,00 0.325
R - 41 0,85 0,82 0,00 2,00
I ceeiNd + 19 0,73 0,45 0,00 1,00 0.738
_ - 47 0,78 0,85 0,00 4,00
_ CPITN 26-27 + 14 0,78 0,57 0,00 2,00 0.676
_ - 39 0,89 0,75 0,00 2,00
_ CPITN 46-47 + 12 1,16 0,57 0,00 2,00 0.385
_ - 39 1,05 1,02 0,00 4,00
_ CPITN 31 + 19 1,84 0,83 0,00 4,00 0.256
_ - 48 1,56 0,68 0,00 2,00
_ CPITN 36-37 + 10 0,90 0,56 0,00 2,00 0.954
_ - 38 0,92 0,67 0,00 2,00
e cpirN i 21 1,85 0,79 0,00 4,00 0.760
] - 49 1,79 0,81 0,00 4,00
_ +, protez kullanan; - protez kullanmayan

Protez kullanimina gére CPITN bulgular her iki grupta ve biitiin bolgeler
incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamuistir (Tablo

4.15).



Tablo 4.16. CPITN bulgular ile dis firgalama sikliginin karsilastirilmasi

Dis

Grup Bolgeler fircalama n Ort Standart Min Max p degeri
sikhig1 sapma

CPITN 16-17 0 15 2,80 0,86 1,00 4,00
_ 1 6 1,83 0,40 1,00 2,00
] 2 8§ 187 1,12 000 300 0020
_ 3 16 2,75 0,77 1,00 4,00
_ CPITN 11 0 19 2,52 0,69 1,00 4,00
_ 1 11 2,18 0,60 1,00 3,00
] 2 8§ 175 0,70 1,00 300 0047
e 3 18 2,16 0,51 1,00 3,00
| CPITN 26-27 0 13 3,00 0,70 2,00 4,00
_ 1 7 2,28 0,95 1,00 4,00
L] 2 7 242 097 100 400 0212
e 3 15 2,53 0,83 1,00 4,00
_ CPITN 46-47 0 16 2,62 0,71 1,00 4,00
_ 1 9 2,11 0,60 1,00 3,00
L] 2 7 200 081 100 300 2173
_ 3 15 226 0,70 1,00 3,00
_ CPITN 31 0 20 2,90 0,71 2,00 4,00
_ 1 14 2,50 0,75 1,00 4,00
] 2 8 200 053 1,00 300 0026
R 3 19 252 061 2,00 4,00
I CcPITN 3637 0 11 3,09 094 1,00 4,00
_ 1 9 244 1,01 1,00 4,00
] 2 5 220 083 100 300 0213
_ 3 16 2,56 0,89 1,00 4,00
_ CPITN 0 25 328 0,61 2,00 4,00
_ 1 15 2,93 0,70 2,00 4,00
] 2 9 277 066 200 400 0186
_ 3 21 3,04 0,66 2,00 4,00
CPITN 16-17 0 2 1,50 0,70 1,00 2,00
_ 1 28 0,96 0,74 0,00 2,00
] 2 20 055 068 000 200 0013
e 3 8 1,50 0,75 0,00 2,00
I ceitN 0 2 2,00 0,00 2,00 2,00
e 1 31 087 0,88 0,00 4,00
L] 2 2 040 050 000 1,00 0003
_ 3 11 1,00 0,44 0,00 2,00
_ CPITN 26-27 0 3 2,00 0,00 2,00 2,00
e 1 26 0,88 0,65 0,00 2,00
] 2 17 058 061 000 200 00217
e 3 7 1,00 0,81 0,00 2,00



Tablo 4.16. Devam CPITN bulgulari ile dis firgalama sikliginin

karsilastirilmasi
Dis
Grup Bolgeler fircalama Standart Min p degeri
sikhig1
CPITN 46-47 0 2 2,00 0,00 2,00 2,00
_ 1 23 1,08 0,79 0,00 3,00
] 2 19 068 082 000 300 0014
_ 3 7 1,85 1,21 1,00 4,00
_ CPITN 31 0 3 1,66 0,57 1,00 2,00
_ 1 30 1,76 0,56 0,00 3,00
] 2 21 128 084 000 200 0116
_ 3 13 1,92 0,75 1,00 4,00
_ CPITN 36-37 0 1 2,00 ) 2,00 2,00
_ 1 25 1,04 0,61 0,00 2,00
] 2 18 061 060 000 200 0033
_ 3 4 125 0,50 1,00 2,00
[ cpiTN 0 32,00 0,00 2,00 2,00
e 1 321,90 0,68 1,00 4,00
] 2 2 136 078 000 200 0013
e 3 132,30 0,85 1,00 4,00
- Dis firgalama siklig1 0, hi¢ dis firgalamayan; 1, giinde bir kez; 2, giinde birden ¢ok; 3,
diizensiz dis firgalama

CPITN bulgulari ile dis fircalama siklig1 incelendiginde deney grubunda,
CPITN degerleri 16-17 ve 11 bolgelerinde; hig fircalamayan ve diizensiz
firgalayan bireylerin, giinde bir kez ve birden fazla fircalayan bireylere oranla
istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide daha yiiksek bulunmustur. Ayrica 31 bolgesinde
ise CPITN degerleri, hi¢ dislerini firgalamayan bireylerde, giinde bir kez, birden
fazla fir¢alayanlar ve diizensiz fir¢alayanlara gore istatistiksel olarak anlamli
oranda yiiksek olarak kaydedilmistir. Kontrol grubunda ise 11 ve 26-27
bolgelerinde CPITN skorlari, hi¢ dis fircalamayan bireylerde, dislerini giinde bir
kez fir¢alayan, birden ¢ok firgalayan ve diizensiz firgalayan bireylere kiyasla
istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmustur. Ayrica 16-17, 46-47 bolgeleri ve

toplam CPITN skorlarinda dislerini hi¢ fircalamayanlar ve diizensiz fir¢alayanlar,
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giinde bir kez veya daha fazla fir¢alayan bireylere gore istatistiksel olarak anlamli

oranda daha yiiksek CPITN skorlari elde etmislerdir (Tablo 4.16).

Tablo 4.17. CPITN bulgulari ile dental ziyaret sikliginin karsilagtiriimasi

Grup

Bolgeler

TS CPITN 16-17

@)
)
—
—
Z

CPITN 26-27

CPITN 46-47

O
)
—
—
Z
(98]

CPITN 36-37

@)
)
—
—
Z

1[Gt | CPITN 16-17

Q
o]
—
—
z
—_

CPITN 26-27

CPITN 46-47

0
o)
[l
5
Z
(98]

CPITN 36-37

CPITN

Dental n (0) 4

ziyaret

sikhgi

2 5 2,20
3 40 2,52
2 8 2,25
3 48 2,22
2 6 2,33
3 36 2,66
2 7 2,28
3 40 2,32
2 9 2,44
3 52 2,59
2 6 2,50
3 35 2,65
2 11 2,81
3 59 3,11
1 15 0,60
2 31 0,87
3 12 1,41
1 17 0,64
2 33 0,66
3 16 1,12
1 12 1,00
2 30 0,66
3 11 1,27
1 13 0,61
2 29 0,96
3 9 2,11
1 16 1,12
2 33 1,69
3 18 2,00
1 13 0,69
2 26 0,84
3 9 1,44
1 17 1,23
2 34 1,85
3 19 2,26

Standart Min
sapma

0,83 1,00
0,93 ,00
0,70 1,00
0,66 1,00
0,81 1,00
0,86 1,00
0,75 1,00
0,72 1,00
0,52 2,00
0,74 1,00
1,04 1,00
0,93 1,00
0,60 2,00
0,67 2,00
0,82 0,00
0,71 0,00
0,66 0,00
0,60 0,00
0,69 0,00
0,95 0,00
0,60 0,00
0,66 0,00
0,78 0,00
0,65 0,00
0,77 0,00
1,05 1,00
0,80 0,00
0,58 0,00
0,68 1,00
0,63 0,00
0,61 0,00
0,52 1,00
0,75 0,00
0,55 0,00
0,93 1,00

3,00
4,00
3,00
4,00
3,00
4,00
3,00
4,00
3,00
4,00
4,00
4,00
4,00
4,00
2,00
2,00
2,00
2,00
3,00
4,00
2,00
2,00
2,00
2,00
3,00
4,00
2,00
2,00
4,00
2,00
2,00
2,00
2,00
3,00
4,00

Dental ziyaret siklig1 1, 6 ay-1 yil; 2, 1-5 y1l; 3, bir sikayeti oldugunda

p degeri

0.420

0.864

0.468

0.935

0.585

0.713

0.166

0.022*

0.141

0.045%*

0.002*

0.003*

0.021%*

0.001%*
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Dental ziyaret siklig1 ile CPITN bulgular1 incelendiginde, deney grubunda
0-6 ay veya 6 ay-1 yil araliginda rutin dis hekimi muayenesine giden birey
olmadig1 gozlenmistir. Ayrica 1-5 yil araliginda dental ziyaret yapan bireyler ile
bir sikayeti oldugunda dis hekimine gidenler arasinda CPITN bulgular1 acgisindan
istatistiksel olarak bir fark goézlenememistir (p>0.05). Kontrol grubunda ise
toplam CPITN skorlarinda; bir sikayeti oldugu zaman dis hekimine gittigini
belirten bireylerin 6 ay- 1 yil veya 1-5 yil periyodunda dis hekimine giden
bireylere gore anlamli oranda daha yiiksek degerlere sahip olduklar1 gozlenmistir
(p<0.05). Bunun yaninda; 16-17, 26-27, 46-47, 31 ve 36-37 bolgelerinde de dis
hekimine yalnizca sikayeti oldugunda giden bireylerde, 6 ay-1 yil ve 1-5 yil
arasinda giden bireylere gore istatistiksel olarak anlamli oranda daha yliksek

CPITN skorlar1 kaydedilmistir (p<0.05)(Tablo 4.17).

Tablo 4.18. CPITN degerleri ile Hoehn&Yahr evrelemesi, Schwab-
England giinliik yasam etkinlikleri o6lgegi, SMMT ve saat ¢izme bulgulari

arasindaki korelasyonlarin incelenmesi

CPITN CPITN CPITN CPITN CPITN CPITN CPITN

16-17 11 26-27 46-47 31 36-37
r 0253 0,065 0,463* 0,295% 0,173 0,292 0,216
Yahr
B 009 0,635 0,002 0,044 0,181 0,064 0,072
I 45 56 42 47 61 41 70
N ¢ 0,365% 0,168 0,404* 0,245 0,157 0,196 0,226
England
p 0014 0,217 0,008 0,096 0,226 0,220 0,059
n 45 56 42 47 61 41 70
r 0244 0,090 0,235 0,142 0,352% 0,253 0,324%*
p 0,107 0,508 0,134 0,341 0,005 0,111 0,006
n 45 56 42 47 61 41 70
r 0380* 0,239 0,311%* 0,185 0,399%* 0,214 0,279%
p 0010 0,076 0,045 0,214 0,001 0,180 0,019
n 45 56 42 47 61 41 70
r: korelasyon katsayisi, n:number

Parkinson hastalarinin CPITN degerleri ile Hoehn&Yahr evrelemesi
degerleri arasinda 26-27 ve 46-47 bolgesinde pozitif yonde (sirasiyla orta siddette
ve zayif) bir korelasyon gozlenmistir. Schwab-England giinliikk yasam etkinlikleri
Olcegi sonuglarinda ise 16-17 ve 26-27 bolgelerinde CPITN bulgular ile pozitif
yonde zayif bir korelasyon gozlenmistir. Benzer sekilde total CPITN skorlar ile

50



SMMT ve saat cizme testi sonuclar1 arasinda pozitif yonde ancak zayif bir

korelasyon gozlenmistir. (Tablo 4.18).
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5.TARTISMA

Periodontal hastalik, diger kronik hastaliklarla iliskili multifaktoriyel
enflamatuvar bir hastaliktir. Giiniimiizde periodontal hastaligin diabetes mellitus,
kardiyovaskiiler hastaliklar, osteoporozis, respiratuar hastaliklar, demans,
romatoid artrit ve kanser gibi bir¢ok sistemik hastalik ile arasindaki iliski yeterli
kanitlarla gosterilmistir. Bu kanitlarin  ¢ogu epidemiyolojik caligmalara
dayanmaktadir (20). Literatiir incelendiginde Parkinson hastalig1 ile periodontal
hastalik arasindaki iligkiyi arastiran ¢esitli calismalar bulunmaktadir. Biz de bu
konuda Tiirk toplumunda daha 6nce bu konunun arastirilmamis olmast nedeniyle
bu calismamizla literatiire katkida bulunmayr ve bu iki hastalik arasindaki

iliskinin daha iyi anlasilabilmesini hedefledik.

Periodontal enfeksiyonlarin yalnizca periodonsiyumla lokalize oldugu ve
saglikli bireylerde sistemik etkilerinin var olmadig goriisii artik yeni kanatlar ile
giinlimiizde terkedilmistir. Yapilan ¢alismalarda, periodontitise sahip bireylerde
kontrol gruplari ile karsilastirildiginda gesitli enflamatuvar gostergelerin artmis
serum diizeyleri ile sistemik enflamasyonun varlig1 saptanmstir (86,87). Ozellikle
son 20 yilda periodontal hastaligin kanin hiicresel ve molekiiler komponentleri
lizerinde yarattig1 etkiler izerinde durulmus; l6kosit, eritrosit ve trombosit sayilari
ile beraber, akut-faz proteinleri, immunoglobulinler ve immunmediyatorleri de
iceren plazma proteinleri ve prokoagiilan durum ile lipoprotein diizeyleri tizerinde

de caligsmalar gerceklestirilmistir (88).

Periodontal hastalik; bireyin siirekli tekrarlayan bakteri, endotoksin,
lipopolisakkarit ve diger bakteriyel iiriinlere sistemik olarak maruz kalmasina
sebep olabilmekte ve bu durum homeostaz ve lipid metabolizmasini etkileyebil-
mektedir. Diseti olugu, periodontal dokulara direkt olarak saldiran mikrobiyal
dental plak ve buna bagli olarak yiiksek miktarda mikroorganizma barindirir.
Periodontal cebin icindeki epitelyal biitiinliigiin kaybedilmesi ile direkt olarak
bakteriyel invazyon ve bakteriyemi riski yaratilmis olur (89). Parkinson
hastaliginin ilerlemesinde de enflamatuvar yanitin Onemi iizerinde duran

caligmalar bulunmaktadir (29,71,90). Periodontal hastalik bakteriyel endotoksin
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lipopolisakkaridlerin ~ translokasyonuna sebep olabilir ve enflamatuvar
mediyatorler orta beyindeki primer mikroglialar1 aktive eder. Bu aktivasyon da
Parkinson hastaliinin temelinde yatan patolojik olaya yani dopaminerjik
noronlarin nekroz ve apoptozuna neden olabilir (sekil 3.3). Dahasi Parkinson
hastaligindan kaynaklanan kognitif ve motor yetersizlikler periodontal hastaligin

ilerlemesiyle daha da kétiilesebilir (14).

%{:}{j Bakteri ve %{:}a

Periodontal = {:2' = enflamatuvar =

hastalik mediyatorlerin ! 8 L]
Gram . y l.!

t negatif sistemik X

bakteri dolagima {E"}

Mokoi i katilmasi

kognitif l

bozukluklar /——\

Parkinson

hastaliginin

baslamasi ve

ilerlemesi ‘

L]

, Dopaminerjik TNF : )
néronlarin IL-1B Mll_trugha
nekroz ve ¢m | INOS | qum aktivasyonu

ROS
apoptozu

Sekil 3.3. Periodontal hastalik ve Parkinson Hastalig1 arasindaki olasi iliski —

Kaur ve ark.” dan

Parkinson hastalig1; motor fonksiyon, denge, duygu durum, davranis, glinliik
yasam aktiviteleri ve dolayisiyla yasam kalitesini etkileyen; kronik, progresif bir
hastaliktir. Hastalar degisen derecelerde el ve/veya yliz diskinezisine sahiptir ve bu
durum siklikla koti oral hijyen ve periodontal dokularim enfeksiyonu ile

iliskilendirilir (37).

Orofasiyal kompleks PH'nin bir ¢ok belirtisini gostermektedir. Bu belirtiler
cogunlukla hastalifin erken evrelerinde baslar ve genellikle dopaminerjik ilaglara

baglidir. Ancak bazen hastaligin ilerleyen evrelerinde de ortaya cikabilir. Normalde
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dakikada 12 - 20 olan goz kirpma sayisinin azalmasi, yukar: bakista sinirlanma ve
kiiciik yiiz kaslarmin hareketlerindeki azalmaya (hipomimi) bagli olarak maske
benzeri ifadesiz yiiz goriinlimii bu hastalarda tipiktir. Parkinson tremorlar1 bu
bolgede cogunlukla géz kapaklari, dil ve dudak kaslarinda ve mandibulada istemsiz
hareketler seklinde kendini gosterir (10). Biitiin bu bulgular hastanin oral hijyeni

saglama becerisini ve motivasyonu olumsuz etkileyebilmektedir.

Yapilan ¢alismalar PH olan bireylerin genel topluma gore daha kotii oral
hijyene ve daha yiiksek insidansta periodontal hastaliga sahip olduklarini gostermistir
(37). Biz de calismamizda genel olarak PH hastalarinin, benzer yas grubundaki
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli O6l¢lide daha yiiksek CPITN
skorlarina sahip olduklarini, dolayisiyla da periodontal hastaligin PH olan bireylerde
daha sik gozlendigini ve periodontal hastalik siddetinin de daha yiiksek oldugunu
gozlemledik. Dahasi bu periodontal hastalik varliginin Parkinson hastaliginin
siddetini belirten Hoehn&Yahr evrelemesinde daha yiiksek degerlere sahip bireylerin
CPITN skorlarmin da yiikseldigini, bu iki skalanin birbiriyle pozitif korelasyon

igerisinde oldugunu gozlemledik.

CPITN indeksi muayene edilen dis sayisin1 azaltarak daha kisa siirede kayit
sisteminin tamamlanmasina izin vermekte, kolay uygulanabilir ve tedavi ihtiyacim
belirleyebilir olmasi1 nedeniyle gilinlimiizde siklikla tercih edilmektedir. Biz de bu
avantajlar1 nedeniyle ¢aligmamizda CPITN indeksinden yararlandik. Hizli ve kolay
uygulanabilir olmasinin yaninda klinik atagsman seviyesi, diseti ¢ekilme miktari,
enflamasyon derecesi ve alveol kemik kaybi miktarlarinin belirlenememesi gibi bir
takim kisitlamalar1 da mevcuttur. Ancak tedavi gereksiniminin belirlenmesi s6z
konusu oldugunda patolojik cebin varligi ve durumu 6nemli bir belirtectir ve diger
faktorlerin 6nemli eksiklikler olarak degerlendirilemeyecegi yapilan calismalarda

bildirilmistir (92).

Pradeep ve ark., bizim ¢alismamiza benzer sekilde ¢aligmalarinda periodontal
durumun Hoehn&Yahr evresi arttikg¢a kotiilestigini bildirmislerdir. Bu da PH olan
bireylerde motor bozuklukla dogru orantili bir sekilde periodontal patolojilerin arttigi
diistincesini desteklemektedir. Caligmaya katilan PH It bireylerin biiyiik ¢ogunlugu

giinde en az bir kez diglerini fircalamalarina ragmen kontrol grubuna goére anlaml
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oranda daha yliksek periodontal patolojiye sahip olduklart gozlenmistir. Ayrica
parkinson hastalarinda kontrol grubuna kiyasla daha fazla cep derinligi ve atagsman
kayb1 gozlenmis, bu degerlerin parkinson hastaliginin ilerlemesiyle orantili bir
sekilde arttig1 da belirtilmistir. GI (Gingival indeks) ve PI skorlar1 da test grubunda
benzer sekilde Hoehn&Yahr 1. evresinde bile anlamli oranda daha yiiksek
bulunmustur. Bu durumun hastalarin maruz kaldigi motor yetersizlik sebebiyle
etkilenmis el becerilerinin yeterince iyi bir oral hijyen saglayamamasindan
kaynaklanabilecegi belirtilmistir (39). Bunun yaninda motor ve kognitif durumun bu
hastalarda oral hijyenin yetersiz olmasindaki tek faktor olmayabilecegi ve bu konuda

ileri caligmalara gerek duyuldugu belirtilmistir.

Otonomik disfonksiyondan ve/veya antiparkinson ilaglardan kaynaklanan
disfaji, c¢igneme gii¢liigili, oral diskineziler, hipersiyalore ve kserestomi de agzin
kendi kendine temizlenme mekanizmasini etkileyerek oral hijyeni olumsuz yonde

etkileyebilir.

Parkinson hastaligi bulunan bireylerde oral hijyeni iyilestirmek ic¢in diizenli
dis hekimi kontrolleri ve hastalarin ve hasta bakicilarin oral hijyen egitimi ile
bilinglendirilmeleri biiyiik 6nem tasimaktadir. PH bozulmus oral hijyen ve bununla
iliskili olarak artmis periodontal patolojiler i¢in olasi risk faktorleri listesine dahil

edilebilir (39).

Parkinson hastalig1 ile ilgili yapilmis derlemelerde hastalarin rutin oral
hijyeni saglayamamalari, tiikiirtik akisindaki degisimler ve disfajiye bagli olarak
dental komplikasyonlarin arttig1 bildirilmistir (57,93). Ayrica, noérodejeneratif
hastaliklarin tedavisinde kullanilan ilaglar kserostomiye sebep olarak tiikiirigiin
fonksiyonlarin1 olumsuz etkilemektedir (31). Ancak Fukayo ve ark.’nin
caligmasinda, Parkinson hastalarinin hepsi levadopa tedavisi gormesine ragmen test
grubunda kontrol grubuna gore azalmis tiikiiriik akis1 gozlenmemistir (11). Persson

ve ark ise PH’ nin evresi ilerledikge tiikiiriik akiginin azaldigini rapor etmislerdir (32).

Miiller ve ark.’nin ¢alismasinda ise PH olan bireyler kontrol grubuna kiyasla
daha az dis fircalama ve dis hekimine gitme sikligina sahip bulunmustur. Ayrica,
azalmis tlikiiriik akiginin agzin kendi kendine temizlenme mekanizmasini da olumsuz

etkiledigi bildirilmistir. Bunun yaninda, ¢alisma grubunda kontrol grubuna goére daha
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cok sayida dis eti ¢cekilmesi ve dis mobilitesi gozlenmistir. Parkinson grubunda erkek
hastalarin daha fazla sayida ciiriik dise ve daha az periodontal hastaliga sahip oldugu
ve daha fazla sayida periodontal cep, mobilite ve diseti ¢cekilmesi varligr gozlendigi
bildirilmistir. Calismanin bulgularina gére PH’nmin bir¢ok dental, oral ve
maksillofasiyal problemle iligkili oldugu sonucuna varilmistir. Periodontal hastalik
ile kron ve kok ciiriikleri hastaligin ilerleme siirecinde artmaktadir. Parkinson
hastaligi bulunan erkek bireylerin daha fazla sayida kronlu dise sahip olduklari
gbzlenmis ve erkek hastalarm Parkinson hastaligindan daha fazla etkilendigi BPHDO
skorlarma gore kaydedilmistir. Buna ragmen kontrol grubunda cinsiyete gore bir
farklilik bulunamamustir. Fakat kontrol grubuna kiyasla hem erkek hem de kadin
hastalarda daha siddetli periodontal hastalik, daha fazla sayida ve derinlikte
periodontal cep, mobilite ve diseti ¢ekilmesi kaydedilmistir. Caligmanin bulgularina
dayanarak PH’ nin bir¢ok dental, oral ve maksillofasiyal problemi artirdig1 sonucuna
vartlmistir. Ayrica, periodontal hastalik ile kron ve kok ciirtikleri Parkinson
hastaliginin ilerlemesi ile birlikte artmaktadir. Bu durumda, mukozal ve dental
yiizeylerden plak ve bakterileri uzaklastirarak oral sagligin saglanmasinda etkili olan
tikiiriik akisinin azalmasmin da katkis1 biiytiktiir. Arastirmacilar Parkinson tanisi

almis hastalarin en az 4 ayda bir dis hekimi kontroliine gitmelerini onermislerdir

(81).

Anastassiadou ve ark., 51 Parkinson hastasinin dahil oldugu ¢alismalarinda;
hastaligin ana semptomlarini (tremor, rijidite ve akinezi) siddetine gore 0-3 (0,
farkedilmeyen; 1, orta derecede ve gilinlilk yasam aktivitelerini etkilemeyen; 2,orta
derecede tedavi edilmesi gereken; 3, siddetli ve siirekli) arasinda derecelendirerek
kaydetmislerdir. Ayrica, bu hastalarda gézlenen beslenme ile ilgili semptomlar da
siddetine gore 0-3 arasinda bir deger verilerek kaydedilmistir. Bunlarin yaninda
hastaligin siddetini 6lgmek i¢in Hoehn&Yahr, gilinlik yasam aktivitelerini
degerlendirmek amaciyla Schwab-England giinliik yasam etkinlikleri 6lgegi, kognitif
durumlart degerlendirmek igin SMMT ve ayrica viicut kitle indeksi degerleri her

hasta i¢in kaydedilmistir.

Dental muayenede; kayip dislerin sayis1 ve lokasyonu, kronlu ve kok cliriigi
olan disler, periodontal hastalig1 olan disler, MacEntee ve Wyatt'in tarif ettigi sekilde
kaydedilmistir (91).
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Lokal enflamasyon, iilserler, hiperplazi, angular selitis ve diger mukozal
patolojiler; agiz kurulugu ve yanan agiz sendromu gibi oral kavite ile ilgili hastaligin
isaret ve semptomlar1 kaydedilmistir. Ayrica, hastalarin oral hijyen uygulamalarinda
yasadiklar1 zorluklar da 0-3 (0, hi¢ zorluk yasanmiyor; 1, biraz zorluk var; 2, 6nemli
derecede zorluk; 3, oldukca gii¢c) arasinda derecelendirilmistir. Bunun yaninda
bireylerin kendi oral sagliklarini degerlendirmek amaciyla; dislerinizi begeniyor
musunuz, yemek yeme giicliigii yasiyor musunuz, dislerinizden sikayetiniz var mi1
gibi var/yok cevabi olan sorular yoneltilerek bireylerin estetik, fonksiyon ve konfor

algilar1 degerlendirilmistir.

32 erkek ve 19 kadin katilimciin yer aldigi bu ¢alismada, 37 kisi 65-83 yas
araliginda iken 14 kisi ise 40-64 yas araligindadir. Yani hastalarin %30’u geng
popiilasyondan olusmaktadir. Hastalarin ¢ogunda (%94) entelektiiel yetersizlik
gozlenmemistir. Ancak belirgin demans gozlenen hastalar anketi tamamlamakta
giicliik cekebileceklerinden dolay1 calismaya dahil edilmemistir. Diger yandan bu
caligmanin hastalifin karakteristikleri ile oral bulgularin iliskisi agisindan 6nemli
veriler sundugu belirtilmistir. Bu ¢calismada elde edilen bulgulara gore; kalitimcilarin
%098 1 protez kullanan ve ciddi oral problemlere sahip bireylerden olusmaktadir.
Hastalarin %80’inin maske yiliz ve %62’sinin monoton konusmaya sahip olduklar
belirtilmis fakat bunlar mental durumla iligkilendirilmemistir. Dahas1 dil veya ¢ene
hareketlerinde ciddi problemler yaratmadigi da bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda ise
digsiz bolgelerin varligina ragmen hareketli protez kullanan bireyler; deney grubunda
%38.6, kontrol grubunda ise %30 oraninda gozlenmistir. Ayrica, protez kullanimi ile

CPITN skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenememistir.

Yazarlar, agiz kurulugu, salya akmasi gibi medikasyona bagh diger
problemler ve ¢igneme gii¢liigii gibi problemlerin basit dental tedavi stratejileri ile
coOziilebilecegini, bu hastalarda dental yaklasimin biitiin medikal tedavilerin bir
pargast olmast gerektigini rapor etmislerdir. Ayrica, ¢aligmada yer alan hastalarin
yasadiklar1 oral giicliiklerin hareketli protez kullanimi ile daha da belirginlestigini

belirtmislerdir (33).

Bakke ve ark.’nin orofasiyal fonksiyon ve oral saghigin degerlendirildigi

caligmalarinda orta ve ileri siddetteki Parkinson hastalarinda; ayni yas grubundaki
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bireylere kiyasla orofasiyal disfonksiyonun daha yaygin goriildiigii, oral sagligin
daha kotii etkilendigi bildirilmistir. Ayrica bizim g¢aligmamiza benzer sekilde, bu
caligmada da Parkinson hasta grubunda oral hijyenin kontrol grubuna kiyasla daha

yetersiz oldugu gozlenmistir (6).

Bizim calismamiza benzer sekilde; Clifford ve Finnerty’nin ¢aligmalarinda,
katilimcilarin ¢ogunu yasli (>65) popiilasyon olusturmustur. Gegmis g¢alismalarla
uyumlu bir sekilde, Parkinson hastalarinda oral problemlerin sik gozlendigi
bildirilmistir. laveten bu problemlerin protez kullanimu ile arttif1 da vurgulanmustir
(8). Bizim calismamizda, protez kullanan bireyler calisma ve deney grubunda
cogunlugu olusturmamaktadir. Fakat bu durum, calismaya total dissiz bireylerin
dahil edilmemesinden kaynaklaniyor olabilir. Ayrica, bu g¢alismadaki gibi bizim
calismamizdaki bireylerin biiyiik ¢ogunlugu da dis hekimine ancak bir problem

yasadiginda gittiklerini belirtmislerdir.

Izlanda’ da gergeklestirilen, Einarsdéttir ve ark.’nin yiiriittiigii, 67 Parkinson
hastas1 ve 55 kontrol grubu olmak {tizere toplam 122 katilimcinin dahil oldugu
calismada, Parkinson hastalarinin  dental saghik durumlarmi arastirmak
amaclanmistir.  Calismaya dahil olan bireylerin  periodontal —durumlarim
degerlendirmek amaciyla; PI, GI ve periodontal cep degerleri kaydedilmistir. PI
skorlar1 2 ve 3 olanlar; koétii oral hijyene sahip, GI skoru 2 ve 3 olanlar ise; sagliksiz
disetlerine sahip olarak kabul edilmistir. Ayrica, 4 mm ve {izerinde periodontal cebi
bulunan bireyler periodontitis hastasi olarak degerlendirilmistir. Periodontal
durumun yaninda, bireylerin DMFT (Ciiriik, kayip, dolgulu disler indeksi) ve DMFS
(Cirtik, kayip, dolgulu yiizeyler indeksi) skorlar1 kaydedilmistir. Bunlarin yaninda,
hastalarin tiikiiriik akis hizi ile S. Mutans ve laktobasil miktarlar1 da degerlendirilmek
amaciyla tiikliriik 6rnekleri toplanmistir. Ayrica hastalardan; genel saglik durumlari,
ilag kullanimlari, oral hijyen aliskanliklari, seker tiikketim siklig1 ve dental ziyaret

sikligt ile ilgili sorularin yer aldigi bir anketi doldurmalari istenmistir (9).

Parkinson hastalarinda erkeklerin, kontrol grubunda ise kadinlarin ¢gogunlukta
oldugu bu calismada, PH olan bireylerin daha az dise sahip olduklari, oral
hijyenlerinin daha yetersiz, plak miktarinin 6nemli Ol¢iide daha fazla oldugu

gosterilmistir. Ayrica, bu hasta grubunda kontrol grubuna gore, gingivitisin daha
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yiiksek prevelansta gozlendigi rapor edilmistir. Benzer sekilde, ortalama periodontal
cep derinlikleri de Parkinson hastalarinda (4.15mm), kontrol grubuna (3.8 mm) gore
daha yiiksek bulunmustur. ilging bir sekilde, Parkinson hastalarinin elektrikli dis
fircas1 kullannominin kontrol grubuna gore daha sik oldugu ve bu gruptaki bireylerin
yarisinin  glinliik oral hijyen uygulamalarinda dis ipi kullandiklar1 belirtilmistir.
Dahasi, hastalarin %60’ 1 en az senede bir kez dis hekimine gittiklerini belirtmislerdir
(9). Oral hijyen uygulamalarmin toplumumuza gore daha sik oldugu bu ¢alismada
gozlenen bulgular, Parkinson hastalariin oral hijyen uygulamalarini yeterince etkin

yapamadiklarini diisindiirmektedir.

Hanaoka ve ark.’nin 89 Parkinson hastasi, 68 orta siddette norolojik hastaligi
olan ve 60 akut iskemik inmesi bulunan hasta gruplarinda gerceklestirdikleri
calismada, PH olan bireylerin daha az sayida dise sahip olduklari, tedavi edilmemis
clirtik sayisinin Hoehn&Yahr evresi arttik¢a arttigini, ayrica SMMT skorlar1 da <24
olan grubun %78.3 gibi yliksek bir oranda bulundugunu, bunun da ¢iiriik dis sayisina
etki ettigini bildirmislerdir. PH grubunda 4 mm den derin cep varligi, kontrol ve akut
iskemik inme grubuna gore anlamli oranda yiiksek bulunmustur. Ayrica ¢alismanin
sonuclarina gore, PH’ I1 hastalarda ciiriik ve periodontal hastalik sik karsilagilan bir
komplikasyondur ve agizda kalan dis sayist azalmistir. Hastalarin gilinlik

aktivitelerinde sorun yasamadiklar1 erken evrelerde bile bu fark belirgin bulunmustur

(13).

Bu sonuglarin aksine Persson ve ark., PH’ 11 bireylerde ¢iiriik ve dis kaybinin
kontrol grubuna gore daha az oldugunu bildirmislerdir (32). Benzer sekilde, Fukayo
ve ark. da Parkinson hastalarinda daha az c¢liriik ve dis kaybi rapor etmislerdir. Ancak
PH hastalarinin orta seviyede motor semptomlar gosterdigi Hoehn&Yahr
evrelemesinde 1 - 3 skoruna sahip olmalari ve kontrol grubunun dental klinige
basvurmus, tedavi ihtiyaci olan bireyler arasindan se¢ilmis olmasinin bu sonuglar1

etkilemis olabileceginden bahsetmislerdir (11).

Cicciu ve ark.” nin 90 katilimcr iizerinde gergeklestirdikleri calismalarinda;
PH olan grupta toplam 330 dis degerlendirmeye alinmis ve bunun 250 sinde
sondlamada kanama bulunan boélgelerde periodontal cep derinlikleri 5 - 8 mm

arasinda kaydedilirken bu 250 periodontal hastaliga sahip dislerin 74 tanesinde
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siddetli mobilite gdzlenmistir. Kontrol grubunda ise 418 disten 188 tanesinde
derinlikleri 4 - 6 mm arasinda degisen, sondlamada kanama gdzlenmeyen periodontal
cepler kaydedilmistir. Ayrica siddetli mobilite gosteren dis kaydedilmemistir.
Calismalariin bulgularina gore; PH bulunan grupta kayip dis sayis1 ve periodontal
hastalik oran1 anlamli dl¢iide yiiksek bulunmus, tedavi edilmemis ¢iiriik agisindan ise
anlaml bir farklilik kaydedilmemistir.

Manuel becerilerin etkilenmesi, kognitif problemler, apati, depresyon ve
degisen motor davranislar ve dalgalanmalar sebebiyle oral bakimin etkilenebilecegi,
demansa bagli dalgmligin oral hijyen aligkanliklarini olumsuz etkileyebilecegi

bildirilmistir (7).

Parkinson hastalarinin oral bulgulart ve dental tedavileri konularinin
incelendigi bir derlemede yazarlar; dental tedavinin, hastaligin tanisi ile birlikte
baglamast ve ilgili risk faktorleri hakkinda hasta veya hasta yakinlarinin
bilgilendirilmesi gerektigini belirtmislerdir. Dis hekiminin, bireyin genel saglik
durumu tizerinde 6nemli bir rol oynadiginin altin1 ¢izmislerdir. Hastalarin iyi bir oral
hijyen saglamak konusunda egitilmesi gerektigini ve motivasyonun devamliliginin
saglanmasimin Onemini bildirmiglerdir. Ayrica Parkinson hastaliginin belirtileri
hakkinda donanimli olan dis hekimlerinin, bu hasta grubunda oral saglik tizerindeki
direkt ve dolayl etkileri ile oral ve genel sagligin iyilestirilmesi i¢in daha iyi bir

konumda olacag vurgulanmistir(12).

Friedlander ve ark., Parkinson hastalarinda dis hekimliginin tip ile uyum
icerisinde c¢alisarak bu hastalara sunabilecekleri bir ¢ok avantajlari oldugundan
bahsetmislerdir. Bu hastaligin belirtilerine ve medikal yaklasimlarina asina olan dis
hekimlerinin, uygun tedavi secenekleri ile hastalarin yasam kalitelerini artirabilecek
onemli bir pozisyona sahip olduklarin1 belirtmislerdir. Biz de ¢alismamizin
sonucunda bu hasta grubunda periodontal ve oral sagligin iyilestirilmesi ve

farkindaligin artirilmasi gerektigine karar verdik.

Yakin zamanda gerceklestirilmis bir derlemede; Parkinson hastaligi
semptomlarinin, bireyin hayatinin tiim yonlerini olumsuz etkileyebilecegi iizerinde

durulmustur. Dis hekimlerinin, 6nleyici ve terapotik yaklasimlar saglayarak, optimal
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orodental sagligin siirdiiriilmesi ve yasam kalitesinin artirilmasinda ¢ok 6nemli bir

role sahip olduklar1 belirtilmistir (35).

Diger yandan Kaur ve ark.; kardiyak hastaliklar, diabet, bobrek hastaliklar
ve Alzheimer gibi bir ¢ok hastaligin, periodontal hastaligin sebep oldugu sistemik
enflamasyon ile iliskilendirildigi ¢alismalarin literatiirde yer aldigini belirtmislerdir.
Ayrica Parkinson hastaliginin da multifaktoriyel etiyolojiye sahip, kronik ilerleyici
norodejeneratif bir hastalik oldugunun altim1 ¢izerek; periodontal hastalik kaynakli
sistemik enflamasyonun Parkinson patogenezinde etkili olabilecegini bildirmislerdir.
Dahasi, bu iligkinin kanitlanmasi i¢in vaka kontrollii calismalara gereksinim

oldugunu rapor etmislerdir(14).

Sonug olarak, bizim c¢alismamiz ge¢mis c¢alismalarin bulgularmi destekler
niteliktedir. Tiirk toplumundaki Parkinson hastalarinin periodontal durumlarinin
benzer yas grubundaki genel popiilasyona kiyasla daha kotii oldugu goézlenmistir.
Ayrica toplumumuzdaki PH olan bireyler oral hijyen prosediirlerini yerine
getirmekte yetersiz kalmaktadir. Bir diger 6dnemli bulgu ise bu hasta grubundaki
bireylerin dis hekimi kontrollerine yeterince sik gitmemeleri, ancak bir problem
yasadiginda gittiklerini belirtmeleridir. Giiniimiize kadar yapilmis olan ¢aligmalar,
Parkinson hastalarinin periodontal ve oral saglik durumlarinin genel popiilasyona
gore daha kotii oldugu yoniinde sonuglar bildirmektedir. Ancak bu sonuglar1 yalnizca
Parkinson hastaligina baglayabilmek i¢in diger biitiin risk faktorlerinin elimine
edildigi genis hasta gruplar {izerinde kontrollii ¢alismalara gereksinim vardir. Bizim
caligmamizda deney grubundaki bireylerin kognitif durumlarin1 gésteren SMMT ve
saat ¢izme testi sonuglar1 ile CPITN degerlerinin pozitif yonde oOnemli bir
korelasyona sahip olduklarint goézlemledik. Yapilacak sonraki c¢aligmalarda
periodontal patolojilerin olas1 sebeplerini elemek adina Parkinson hastalarinin
siddetine gore esit dagilim gosterdigi daha cok sayida birey ile caligmalar
yapilmalidir. Ayrica kognitif yetersizlige sebep olabilecek diger etkenlere sahip

hastalar ¢alismadan hari¢ tutulmalidir.

Parkinson hastaliginin periodontal hastalik olusumunda 6nemli bir rol
oynadigimi sdylemek i¢in her ne kadar erken olsa da, bu hastalarda gézlenen yaygin

periodontal problemlerin Oniine ge¢mek lizere bu hastalarin daha sik dis hekimi



62

kontrollerine gitmeleri, periodontal saglik agisindan farkindaliklarmin artirtlmasi ve
oral hijyen prosediirleri agisindan motivasyonlarinin yiiksek tutulmasi biiyiik bir
onem arz etmektedir. Ayrica hastaligin seyri ve iligkili komplikasyonlar1 yonetmek
adina hasta, dis hekimi ve norolog arasinda kurulacak baglanti ve isbirligi hastalarin

yasam kalitelerini artiracaktir.



10.

11.

12.

13.

63

KAYNAKLAR

Gulati, M., Anand, V., Jain, N., Bahuguna, R., Govila, V., Rastogi P. ve ark.:
Essentials of periodontal medicine in preventive medicine. International
Journal of Preventive Medicine, 4: 988994, 2013.

Genco, R. J.: Current view of risk factors for periodontal diseases. Journal of
Periodontology, 67: 1041-1049, 1996.

Taylor, B.: Periodontal diseases and systemic health: Associations, directions,
implications. New South Wales Public Health Bulletin, 10.3:14-16, 1998.

Erciyes, K., Ustiin, K., Pehlivan, Y., Onat, A.: Romatoid artrit ve periodontal
saglik. Gaziantep Medical Journal, 15: 1-4, 2009.

Wilder, R.S., lacopino, A.M., Feldman, C.,Guthmiller, J., Linfante, J.,
Lavigne, S. ve ark.: Periodontal-systemic disease education in U.S. and
Canadian dental schools. Journal of Dental Education, 73: 38-52, 2009.

Bakke, M., Larsen, S., Lautrup, C.: Orofacial function and oral health in
patients with Parkinson’s disease. Journal of Oral Sciences, 119.1: 27-32,
2011.

Cicciu, M., Risitano, G., Lo Giudice, G., Bramanti, E. : Periodontal health and
caries prevalence evaluation in patients affected by Parkinson’s disease.
Parkinson’s Disease, 2012:1-6, 2012.

Clifford, T. ve Finnerty, J.: The dental awareness and needs of a Parkinson’s
disease population. Gerodontology, 12.2: 99-103, 1995.

Einarsdottir, E., Gunnsteinsdottir, H., Hallsdottir, M. H., Sveinsson, S.,
Jonsdottir, S. R., Olafsson, V. G. ve ark. : Dental health of patients with
Parkinson’s disease in Iceland. Special Care in Dentistry, 29(3): 123-127 ,
2009.

Friedlander, A., Mahler, M., Norman, K.: Parkinson disease: systemic and
orofacial manifestations, medical and dental management. The Journal of the
American Dental Association, 140.6: 658-669, 2009.

Fukayo, S., Nonaka, K., Shimizu, T., Yano, E. : Oral health of patients with
Parkinson’s disease: factors related to their better dental status. The Tohoku
Journal of Experimental Medicine, 201.3: 171-179. 2003.

Grover, S., Rhodus, N.: Dental management of Parkinson’s disease. Northwest
Dentistry, 90.6: 13-9. 2011.

Hanaoka, A. ve Kashihara, K.: Increased frequencies of caries, periodontal
disease and tooth loss in patients with Parkinson’s disease. Journal of Clinical
Neuroscience, 16.10: 1279-1282. 2009.



14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

64

Kaur, T., Uppoor, A., Naik, D.: Parkinson’s disease and periodontitis—the
missing link? A review. Gerodontology, doi:10.1111/ger.12188, 2015.

Lang, A. ve Lozano, A.: Parkinson’s disease. New England Journal of
Medicine, 339,15: 1044-1053. 1998.

Van Den Eeden, S. K., Tanner, C. M., Bemnstein, A. L., Fross, R. D.,
Leimpeter, A., Bloch, D. A. ve ark. : Incidence of Parkinson’s disease:
variation by age, gender, and race/ethnicity. American Journal of
Epidemiology, 157.11: 1015-1022. 2003.

Schwarz, J., Heimhilger, E., Storch, A.: Increased periodontal pathology in
Parkinson’s disease. Journal of Neurology, 253.5:608-611 , 2006.

Bartold, P. M.: Periodontal tissues in health and disease: introduction.
Periodontology 2000,40: 7-10, 2006.

Kornman, K. S.: Mapping the Pathogenesis of Periodontitis: A New Look.
Journal of Periodontology, 79.8S: 1560-1568, 2008

Chatzopoulos, G. ve Tsalikis, L.: Periodontal treatment needs and systemic
diseases in an older population in Greece. Journal of Clinical and
Experimental Dentistry, 8.1: €32, 2016.

Mattila, K., Valtonen, V., Nieminen, M., Huttunen, J. K.: Dental infection and
the risk of new coronary events: prospective study of patients with

documented coronary artery disease. Clinical Infectious Diseases, 20.3: 588-
592, 1995.

Mattila, K., Nieminen, M., Valtonen, V., Rasi, V. P., Kesdniemi, Y. A,
Syrjéla, S. L. ve ark. : Association between dental health and acute myocardial
infarction. Bmyj, 298.6676: 779-781, 1989.

Stamm, J. W.: Periodontal diseases and human health. Annals of
periodontology/the American Academy of Periodontology, 3.1: 1-2 , 1998.

Garcia, R. 1., Henshaw, M. M., Krall, E. A.: Relationship between periodontal
disease and systemic health. Periodontology 2000, 25.1: 21-36, 2001.

Loos, B. G.: Periodontal medicine: work in progress! Journal of Clinical
Periodontology, 43.6: 470471, 2016.

Linden, G. J., Lyons, A., Scannapieco, F.A.: Periodontal systemic
associations: review of the evidence. Journal of Clinical Periodontology,
40.s14 , 2013.

DeBowes, S., Tolle, S., Bruhn, A.: Parkinson’s disease: considerations for
dental hygienists. International Journal Of Dental Hygiene, 11.1: 15-21 ,
2013.



28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

65

Zlotnik, Y., Balash, Y., Korczyn, A.D., Giladi, N., Gurevich, T. : Disorders of
the Oral Cavity in Parkinson ’s Disease and Parkinsonian Syndromes.
Parkinson’s Disease, doi: 10.1155/2015/379482, 2015.

Ferrari, C. ve Tarelli, R.: Parkinson’s disease and systemic inflammation.
Parkinson’s Disease, doi: 10.4061/2011/436813, 2011.

Adam, H. ve Preston, A.: The oral health of individuals with dementia in
nursing homes. Gerodontology, 23.2: 99-105, 2006.

Kieser, J., Jones, G., Borlase, G., MacFadyen, E.: Dental treatment of patients
with neurodegenerative disease. The New Zealand Dental Journal, 95.422:
130-134, 1999.

Persson, M., Sterberg, T., Granérus, A., Karlsson, S.: Influence of Parkinson’s
disease on oral health. Acta Odontologica Scandinavica, 50.1: 37-42, 1992.

Anastassiadou, V., Katsarou, Z., Naka, O., Bostanzopoulou, M.: Evaluating
dental status and prosthetic need in relation to medical findings in Greek
patients suffering from idiopathic Parkinson’s disease. The European Journal
Of Prosthodontics And Restorative Dentistry, 10.2: 63-68, 2002.

Jolly DE, Paulson RB, Paulson GW, Pike J A.: Parkinson’s disease: a review
and recommendations for dental management. Special Care in Dentistry, 9.3:
74-78, 1989.

Ivanov, B., Peev, S., Milkov, M., Kaprelyan, A., Dimitrov, I.: A Review of
dental health issues in Parkinson's disease patients. Journal of Medical and
Dental Practice, 2: 334-344, 2015.

Lobbezoo, F. ve Naeije, M.: Dental implications of some common movement
disorders: a concise review. Archives Of Oral Biology, 52.4: 395-398, 2007.

Nakayama, Y., Washio, M., Mori, M.: Oral health conditions in patients with
Parkinson’s disease. Journal of Epidemiology, 14.5: 143-150, 2004.

Breen, K. C. ve Drutyte, G.: Non-motor symptoms of Parkinson’s disease: the
patient's perspective. Journal of Neural Transmission, 120.4: 531-535, 2013.

Pradeep, A. R., Singh, S. P, Martande S. S, Raju, A. P, Rustagi, T., Suke, D.
K. ve ark.: Clinical evaluation of the periodontal health condition and oral

health awareness in Parkinson’s disease patients. Gerodontology, 32.2: 100-
106. 2015.

Twelves, D., Perkins, K. S., Counsell, C.: Systematic review of incidence
studies of Parkinson’s disease. Movement Disorders, 18.1: 19-31, 2003.

Dorsey, E. R., Constantinescu, R, Thompson, J. P., Biglan, K. M., Holloway,
R. G., Kieburtz, K ve ark.: Projected number of people with Parkinson disease
in the most populous nations, 2005 through 2030. Neurology, 68.5: 384-386,



42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

66

2007.

Wirdefeldt, K., Adami H.O., Cole, P., Trichopoulos, D., Mandel, J. :
Epidemiology and etiology of Parkinson’s disease: a review of the evidence.
European Journal Of Epidemiology, 26.1: 1-58, 2011.

Elbaz, A. ve Moisan, F.: Update in the epidemiology of Parkinson’s disease.
Current Opinion In Neurology 21.4: 454-460, 2008.

Tanner, C. M., Langston, J. W., Klawans, H., Goetz, C. G., Koller, W., Golbe,
L.: Do environmental toxins cause Parkinson’s disease?. A critical review.
Discussion. Neurology, 40.10: 17-31, 1990.

Langston, J. W., Ballard, P., Tetrud, J. W., Irwin, L.: Chronic parkinsonism in
humans due to product of meperidine-analog synthesis, Science, 219: 979-980
1983.

Golbe, L.: The genetics of Parkinson’s disease: a reconsideration. Neurology,
40.10: 7-14, 1990.

Dauer, W. ve Przedborski, S.: Parkinson’s disease: mechanisms and models.
Neuron, 39.6: 889-909, 2003.

Tolosa, E., Wenning, G., Poewe, W.: The diagnosis of Parkinson’s disease.
The Lancet Neurology, 5.1: 75-86, 2006.

Aygiin, D., Tiirkel, Y., Onar, M. K.: Parkinson hastaliginda motor olmayan
belirtilerin tant ve tedavisi. Parkinson Hastaligi ve Hareket Bozukluklar:
Dergisi, 12: 80-90, 2009.

Yoritaka, A., Shimo, Y., Takanashi, M., Fukae, J., Hatano, T., Nakahara, T. ve
ark.: Motor and non-motor symptoms of 1453 patients with Parkinson’s

disease: prevalence and risks. Parkinsonism & Related Disorders, 19.8: 725-
731,2013.

Miiller, B., Assmus, J., Herlofson, K., Larsen, J. P., Tysnes, O. B.: Importance
of motor vs. non-motor symptoms for health-related quality of life in early
Parkinson’s disease. Parkinsonism & Related Disorders, 19.11: 1027-1032 ,
2013.

Garcia-Ruiz, P. J., Chaudhuri, K. R., Martinez-Martin, P.: Non-motor
symptoms of Parkinson’s disease A review from the past. Journal Of The
Neurological Sciences, 338.1: 30-33 , 2014.

Maass, A. ve Reichmann, H.: Sleep and non-motor symptoms in Parkinson’s
disease. Journal of Neural Transmission, 120.4: 565-569, 2013.

Trojano, L., Santangelo, G., Conson, M., Grossi, D.: Towards a deeper
comprehension of relationships among cognitive, behavioral and psychiatric
symptoms in Parkinson’s disease. Behavioural neurology, 27.4: 463-467,



55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

67

2013.

Weintraub, D., Comella, C.L., Horn, S.: Parkinson’s disease-Part 1:
Pathophysiology, symptoms, burden, diagnosis, and assessment. American
Journal of Managed Care, 14.2: 40-48 , 2008.

Antonelli, F., Ray, N., Strafella, A.: Imaging cognitive and behavioral
symptoms in Parkinson’s disease. Expert Review of Neurotherapeutics, 10.12:
1827-1838, 2010.

Awano, S., Ansai, T., Takata, Y., Soh, 1., Akifusa S, Hamasaki T et al.: Oral
health and mortality risk from pneumonia in the elderly. Journal of Dental
Research, 87.4: 334-339, 2008.

Chou, K. L., Evatt, M., Hinson, V., Kompoliti, K.: Sialorrhea in Parkinson’s
disease: a review. Movement Disorders, 22.16: 2306-2313, 2007.

Kalf, J. G., Bloem, B. R., Munneke, M.: Diurnal and nocturnal drooling in
Parkinson’s disease. Journal of Neurology, 259.1: 119-123 , 2012.

Rana, A.Q., Yousuf, M.S., Awan, N., Fattah, A.: Impact of progression of
Parkinson’s disease on drooling in various ethnic groups. FEuropean
Neurology, 67.5: 312-314, 2012.

Proulx, M., De Courval, F. P., Wiseman, M. A., Panisset, M.: Salivary
production in Parkinson’s disease. Movement Disorders, 20.2: 204-207, 2005.

Seppi, K., Weintraub, D., Coelho, M., Perez-Lioret, S., Fox, S. H.,
Katzenschlager, R. ve ark.: The Movement Disorder Society Evidence-Based

Medicine Review Update: Treatments for the non-motor symptoms of
Parkinson’s disease. Movement Disorders, 26.3: 42-80, 2011.

Srivanitchapoom, P., Pandey, S., Hallett, M.: Drooling in Parkinson’s disease:
areview. Parkinsonism & Related Disorders, 20.11: 1109-1118, 2014.

Crysdale, W. S., McCann, C., Roske, L., Joseph, M., Semenuk, D., Chait, P.:
Saliva control issues in the neurologically challenged: a 30 year experience in
team management. International Journal of Pediatric Otorhinolaryngology,

70.3: 519-527 , 2006.

Coon, E. A. ve Laughlin, R. S.: Burning mouth syndrome in Parkinson’s
disease: dopamine as cure or cause? The Journal of Headache and Pain, 13.3:
255-257,2012.

Jadaskeldinen, S. K.: Pathophysiology of primary burning mouth syndrome.
Clinical Neurophysiology, 123.1: 71-77 , 2012.

Clifford, T. J., Warsi, M. J., Burnett, C. A., Lamey, P. J.: Burning mouth in
Parkinson’s disease sufferers. Gerodontology, 15.2: 73-78 , 1998.



68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

68

Jornet, P. L., Sanchez-Siles, M., Gémez-Garcia, F.: Burning mouth syndrome:
Update. Cirugia Bucal 15.4: 562-568 , 2010.

Kashihara, K., Hanaoka, A., Imamura, T.: Frequency and characteristics of
taste impairment in patients with Parkinson’s disease: results of a clinical
interview. Internal Medicine, 50.20: 2311-2315, 2011.

Teles, R., Teles, F., Frias-Lopez, J., Paster, B., Haffajee, A.: Lessons learned
and unlearned in periodontal microbiology. Periodontology 2000, 62.1: 95-
162, 2013.

Perry, V. H.: Contribution of systemic inflammation to chronic
neurodegeneration. Acta Neuropathologica, 120.3: 277-286 , 2010.

Long-Smith, C. M., Sullivan, A. M., Nolan, Y. M.: The influence of microglia
on the pathogenesis of Parkinson’s disease. Progress in Neurobiology, 89.3:
277-287,20009.

Gorell, J. M., Peterson, E. L., Rybicki, B. A, Johnson C. C.: Multiple risk
factors for Parkinson’s disease. Journal of The Neurological Sciences, 217.2:
169-174, 2004.

Ebersole, J. L. ve Cappelli, D.: Acute-phase reactants in infections and
inflammatory diseases. Periodontology 2000, 23.1: 19-49, 2000.

Konsman, J. P., Parnet, P., Dantzer, R.: Cytokine-induced sickness behaviour:
mechanisms and implications. Trends in Neurosciences, 25.3: 154-159 , 2002.

Bohatschek, M., Werner, A., Raivich, G.: Systemic LPS injection leads to
granulocyte influx into normal and injured brain: effects of ICAM-I
deficiency. Experimental Neurology, 172.1: 137-152, 2001.

Herrera, A. J., Castano, A., Venero, J. L., Cano, J., Machado, A.: The single
intranigral injection of LPS as a new model for studying the selective effects

of inflammatory reactions on dopaminergic system. Neurobiology of Disease,
7.4: 429-447, 2000.

Kim, W. G., Mohney, R. P., Wilson, B., Jeohn, G. H, Liu, B., Hong, J.S.:
Regional difference in susceptibility to lipopolysaccharide-induced

neurotoxicity in the rat brain: role of microglia. The Journal of Neuroscience,
20.16: 6309-6316 , 2000.

Kennedy, M. A., Rosen, S., Paulson, G. W., Jolly, D. E., Beck, F. M.:
Relationship of oral microflora with oral health status in Parkinson’s disease.
Special Care in Dentistry, 14.4: 164-168, 1994.

Merchant, A. T., Pitiphat, W., Rimm, E. B., Joshipura, K.: Increased physical
activity decreases periodontitis risk in men. FEuropean journal of
Epidemiology, 18.9: 891-898, 2003.



81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

69

Miiller, T. ve Palluch, R.: Caries and periodontal disease in patients with
Parkinson’s disease. Special Care in Dentistry, 31.5: 178-181, 2011.

Hoehn, M. M. ve Yahr, M. D.: Parkinsonism: onset, progression, and
mortality. Neurology, 50.2: 318-318, 1998.

Tir, M., Devos, D., Blond, S., Touzet, G., Reyns, N., Duhamel, A. ve ark.:
Exhaustive, one-year follow-up of subthalamic nucleus deep brain stimulation

in a large, single-center cohort of Parkinsonian patients, Neurosurgery, 61.2:
297-305, 2007.

Yaman, A.: Aile Hekimligi'ne Bagvuran Yash Bireylerde Biligsel
Degerlendirilme. Konuralp Tip Dergisi, 2015.2: 121-124, 2015.

Yavuz B.B.: Noéropsikiyatrik Degerlendirme ve Kullanilan Testler ¢
Hastaliklar Dergisi, 15: 5-13, 2008.

Ebersole, J. L., Machen, R. L., Steffen, M. J., Willman, D. E.: Systemic
acute-phase reactants, C-reactive protein and haptoglobin, in adult
periodontitis. Clinical & Experimental Immunology, 107.2: 347-352 , 1997.

Noack, B., Genco, R., Trevisan, M., Grossi, S., Zambon, J. J., Nardin, E. D.:
Periodontal infections contribute to elevated systemic C-reactive protein level.
Journal of Periodontology, 72.9: 1221-1227, 2001.

Alvarez, C. ve Ramos, A.: Lipids, lipoproteins, and apoproteins in serum
during infection. Clinical Chemistry, 32.1: 142-145 , 1986.

Cintan, S. ve Giiveng, D.: Periodontal hastalik: Sistemik parametreler
ANKEM Dergisi, 25.2: 5661, 2011.

Chen, H., Zhang, S. M., Hernan, M. A., Schwarzschild, M. A., Willet, W. C.,
Colditz, G. A. ve ark.: Nonsteroidal anti-inflammatory drugs and the risk of
Parkinson disease. Archives of Neurology, 60.8: 1059-1064, 2003.

MacEntee, M. 1. ve Wyatt, C. C. L.: An Index of Clinical Oral Disorder in
Elders (CODE). Gerodontology, 16.2: 85-96, 1999.

Cutress, T.W., Ainamo, J., Sardo-Infirri, J.: The community periodontal index
of treatment needs (CPITN) procedure for population groups and individuals.
International Dental Journal, 37.4: 222-233, 1987.



Kisisel bilgiler

Ad1 Soyadi

Dogum Yeri ve Tarihi
Medeni Hali

Yabanci Dil

fletisim Adresi

E-posta Adresi

Egitim ve Akademik
Durumu

Lise

Lisans/Yiksek lisans

Uzmanlik

70

OZGECMIS

Zeliha MUSLU

Tokat-1987

Evli

Ingilizce

Cumhuriyet Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi,
Periodontoloji Anabilim Dali, 58140-Sivas

dtzelihaakkus@gmail.com

Sivas Selcuk Anadolu Lisesi, 2005
Istanbul Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi, 2010

Cumbhuriyet Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji Anabilim Dali, 2013-



