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ONSOZ

Halitozis, oral kaviteden yayilan kotii kokuyu tanimlamak i¢in kullanilan bir terimdir.
Kaynagini esas olarak, oral patojenik mikroorganizmalarin; epitel hiicreleri, gida artiklar1 gibi
substratlari metabolize etmesi sonucu meydana gelen, USB [Ucucu Silflr Bilesikleri]
olusturmaktadir. Bu bilesikler i¢erdikleri kiikiirt sebebiyle kotii kokuya sebebiyet vermektedir.
Halitozis, intraoral ve ekstraoral kaynakli olabilmektedir. Halitozisin etyolojik faktdriiniin
dogru tespit edilmesi, halitozisin tedavisinde 6nemli rol oynamaktadir. Ekstraoral nedenli ise,
tip hekimlerine konsiilte edilmelidir. Hastanin anamnezinin dogru bir sekilde alinmasi;
halitozisin teshisinde birinci asama olmaktadir. ikinci asama olan agiz kokusunun dl¢iimii ise
hekimin kokuyu degerlendirmesine dayanan organoleptik degerlendirmeyle, mikrobiyal ve
kimyasal testlerle ya da ugucu bilesiklerin 6lgiilmesi gibi yontemlerle yapilabilmektedir. Ote
yandan periodontal hastaliklar; halitozise neden olan faktorler arasinda g6z ardi edilmemesi
gereken bir faktor olmaktadir. Periodontal hastalik; etkeninin modifiye dental plak oldugu,
multifaktoriyel, enfeksiydz, dis dokularmi etkileyen patolojik bir durum olmaktadir.
Periodontal hastalik ile iligkili olan baz1 mikroorganizmalar USB iiretimine neden olarak kotii
koku olusumuna sebebiyet vermektedirler. Gliniimiizde halitozis ve periodontal hastalik
arasindaki iliskiyi arastiran bir¢ok farkli calisma bulunmaktadir. Bu ¢alismalar sonucunda farkl
sonuglar ortaya koyuldugu gibi; farkli arastirmacilarin benzer sonuglara ulastiklart durumlar da
g6zlenmektedir.

Tezimin yazim agamas siiresince bilgi ve deneyimlerini benimle paylasan, yardimlarini
esirgemeyen degerli hocam Dog. Dr. Duygu YAMAN’a, manevi destegini esirgemeyen aileme
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C2HeS: Dimetil Sulfit

H-S: Hidrojen Sulfit

KVS: Kardiyovaskiiler Sistem
MDP: Mikrobiyal Dental Plak

BANA: Benzoly-DI-Arginine-Naphtylamide [N-benzoil-DL-Arginin-Naftilamid]



TABLO vE SEKIL LISTESI

Sekil-1: Halitozisin 1. Smuflandirtlmasi............cooiiiii i 5
Sekil-2: Halitozisin 2. Smiflandirilmast..............ooiiiiiii e, 7

Tablo-1: Halitozis ve periodontal hastalik arasindaki iliskiyi inceleyen literatiirlerin
genek olarak degerlendirilmesi..........ooiiiiiiiii i 26



1.GIRIS

Halitozis; malodor, fetor ex, fetor oralis veya kotil nefes olarak da adlandirilan; nefesteki
hos olmayan kokuyu tanimlamak i¢in kullanilan bir terimdir. Bu terimler 0zel olarak agiz
kokusunun nedenini belirtmeyip, yalnizca agiz i¢inde bir koku oldugunu belirtirken; Oral
malodor ise nedeninin agiz i¢i kaynakli oldugu agiz kokusu i¢in kullanilan bir terimdir. Agiz
kokusu, hem kisinin kendisini hem de gevresindekileri rahatsiz edebilen agiz igi veya agiz dis1
kaynakl1 olabilen nefesteki kotl kokudur [1,2,3].

Halitozis uzun zamandan beri bilinen ve yaygin bir problemdir. Sadece bireyin agiz ve
dis saghigiyla ilgili degil; ayn1 zamanda bireyin sosyal yasantisint da etkileyen onemli bir
faktordiir. Dis ¢iiriikleri ve periodontal hastaliklardan sonra dis hekimlerine en sik basvurma
sebebidir [4]. Ayn1 zamanda halitozis bazi sistemik hastaliklarin teshisinde 6nemli rol
oynamaktadir [5].

Agiz kokusunun sosyal yasantiy1 etkilemesi, toplumda bunun bir hastalik olarak
goriilmesine katki saglamistir. Son yillarda bu konuyla ilgili toplumun bilinglenmesi hizla
artmistir. Bu bilinglenmeyle beraber insanlarin agiz sagligiyla ilgili daha duyarli olmalari, bu
konuyla ilgili yapilan arastirmalar1 da beraberinde arttirmistir [6,7].

Halitozis, anlik olarak alinan gidalarla veya sigarayla beraber olusan agiz kokulariyla
karistirllmamalidir. Bunlar herhangi bir saglik problemi gostergesi degildirler. Ayn1 zamanda
sabahlar1 kalktiktan sonra olusan agiz kokusu da fizyolojik halitozis olarak adlandirilir. Bu
durum saglikli insanlarda goriilebilen; uyurken meydana gelen tiikiiriik akis hiz1 azalmasiyla
gorulen, patolojik olmayan bir durumdur. Uzun siire agizda var olan kott kokular ise patolojik
bir duruma isaret etmektedirler [3].

Halitozisin etiyolojisi oldukga karmasiktir; birgok farkli etken sebep olabilmektedir. Bu
sebepler arasinda periodontal hastaliklar, dil tzerindeki birikintiler, agiz kurulugu, kotii agiz
hijyeni, derin glrtkler, uyumsuz restorasyonlar, protezler, endodontik lezyonlu disler ve sigara
gibi faktorler yer almaktadir [8,9].

Halitozisin en sik koken aldigi yerler, mikroorganizma yogunlugunun fazla oldugu
bolgelerdir. Yapilan caligmalar, halitozisin %90’indan oral bélgenin sorumlu oldugunu
gostermistir. Bu yilizden dis hekimleri, halitozisin tani ve tadavisinde 6nemli rol oynamaktadirlar
[10,11,12,13,14,15].

Halitozisin teshisinde birgok farkli yontem kullanilmaktadir. Organoleptik metod, ugucu
stilffir gazin1 Olgen gaz kromatografisi ve halimetre cihazlari halitozis’in teshisinde ve
6l¢timiinde kullanilan 6nemli yontemlerdendir [6,14,16,17].

Halitozisin 6nemli nedenlerinden biri de, periodontal hastalik olarak goérilmektedir.
Periodontal hastalik, primer etiyolojik faktdriin modifiye dental plak oldugu, multifaktoriyel,
kronik enflamatuar bir hastaliktir [18,19,20]. Periodontal hastaliga sahip bireylerde subgingival
biyofilmin buyiuk kismimi Gr[-] anaerobik mikroorganizmalar olusturmaktadir. Bu
mikroorganizmalar dental plak, tikdrik, dil gibi yerlerde bulunan proteinlerin [12,21]
aminoasitlerini pargalayip halitozise yol agan ugucu siilfiir bilesikleri [USB] salinimini
gerceklestirerek halitozise sebep olmaktadirlar [4].



Bu derlemede halitozisin genel bilgileriyle anlatilmasi; agiz ve dis sagliginin 6nemli
sorunlarindan olan periodontal hastaliklarin halitozisle olan iliskisinin ag¢iklanmasi
amaglanmstir.

2.HALITOZIS

2.1. HALITOZIiS NEDIR?

Halitozis; agiz i¢inden gelen, hos olmayan kokuyu tanmimlamak igin kullanilan bir
terimdir. Bu terim, latince kokenli olan  ‘“halitus” ve Yunanca kokenli olan “osis”
kelimelerinden turemektedir. ”Halitus” kelimesi nefes anlamina gelirken, ”osis” kelimesi ise
patolojik siire¢ anlamina gelmektedir [22]. Halitozis i¢in ayn1 zamanda “bad breath”, oral
malodor”, "fetor ex”, fetor oralis” gibi terimler de kullanilmaktadir [23,24]. Hastada bir agiz
kokusu oldugu belirtildiginde; bunun kaynaginin agiz i¢i ya da agiz dis1 sebeplerden olup
olmadigiyla ilgili bir kaniya varilamaz. Oral malodor ise agiz iginden kaynaklanan agiz
kokusunu tanimlamak i¢in kullanilmaktadir. Agiz kokusunun kaynagi ancak gerekli tanilar
yapildiginda bulunabilir [25]. Halitozis esas olarak kaynagini patolojik ya da fizyolojik; oral ya
da ekstra oral sebeplerden alan USB’lerin meydana gelmesi ile olusan kokudur [12] .

Halitozisin taniminin subjektif bulgulara dayandigina inanan arastirmacilar da
bulunmaktadir. Kotii kokunun hangi kriterlere gore kotii olarak nitelendirildigi kisiden kisiye
ve Olglim yapan doktorlar arasinda da degisecegi; bu nedenle de tanimlamanin objektiflikten
uzak oldugunu diistiinmektedirler. Aynit zamanda bazi arastirmacilara gore hastalarin yedigi bazi
yiyecekler sebebiyle agizlarinda meydana gelen kisa siireli agiz kokusunun, bu tanimlamaya
gore agiz kokusu hastasi olarak kabul edilip edilmeyecegi ikileminin bulunmasi, bu
tanimlamanin objektiflikten uzak oldugunu disiindiirtmektedir [26]. Bunlara bagl olarak daha
genis anlaml1 ve pratige yonelik olan su tanimlama yapilmistir [26].

-Kisinin kendisi ve yakinlar1 tarafindan tespit edilen,
-Hem birey hem de yakinlari tarafindan tolere edilemeyen bir seviyede olan,
-Vicutta endojen olarak Uretilen; agiz, burun ya da nefes ile disariya atilan,

-Kronik olarak devam eden kokulara; agiz kokusu denmektedir.

2.2.HALITOZIiSIN TARIHCESI

Tip ve dis hekimligi tarihinde halitozis c¢ok eski zamanlara dayanmaktadir.
Aragtirmalarda halitozisle ilgili ilk belgelerin M.O. 1550 yillarina dayandigi goriilmektedir
[27]. Gegmis doneme ait dokiimanlara bakildiginda; M.O 460-370 yillar arasinda yasadigi
sOylenen modern tibbin babasi olarak anilan Hipokrat, gen¢ kadinlarin her zaman hos bir nefese
sahip olmalar1 gerektigini Onerdigi; agizlarin1 sarap, anason ve dereotu tohumlariyla
yikamalarini tavsiye ettigi goriilmektedir. Ayn1 zamanda Hipokrat’in, dis eti hastaliginin
iyilestirilmesiyle kotii agiz kokusunun ortadan kalkacagini belirttigini gosteren dokiimanlar da
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mevcuttur [27]. 980-1037 yillar1 arasinda yasadigi sOylenen, Orta Cag Modern Biliminin
kurucusu olarak anilan ibn-i Sina’nin “Sifa” adli kitabinda da dis anatomisi, dis ciiriigii,
periodontal hastalik, halitozis gibi konular yer almaktadir. Agiz kokusunun 6nemli oldugu ve
bunun giderilmesi igin bitkisel kaynakli ilaglar kullanilabilecegi de kitabinda yer alan
bilgilerdendir [28,29]. Yine, Romalilar doneminde de agiz kokusunun yer buldugu
gorulmektedir. Parfumli tabletler ya da farkli bitkiler kullanilarak agiz kokusunun 6nine
geemeye calistiklari, ayni zamanda, hos kokulu bir nefese sahip olmanin daha anlamli olduguna
inanmis olduklar1 bilinmektedir [30]. Osmanli déneminde de halitozisle ilgili bilgilere
rastlanmaktadir. O doneme ait bir kitapta agiz kokusu i¢in dis ipi ve misvak kullanilabilecegi
Onerilmistir [31].

Halitozisin konusu yazitlar disinda dini kitaplarda da ge¢mektedir. Yaklasik 2000 yil
oncesine dayanan Yahudilerin Talmud kitabinda agiz kokusuyla ilgili yazilar bulunmakta; bu
yazilarda halitozisin sosyal boyuttaki etkilerinden bahsedilmektedir [32]. Eslerden birinin
agzinin kokmasi durumunda evliligin kendiliginden bozulacagi belirtilmistir [33,34].

Hristiyanlik doneminde de agiz kokusuyla ilgili bilgilere rastlanmaktadir. Seytanin
kokusunun kikirt olduguna ve giinahlarin kotii bir koku trettigine inandiklar1 gériilmektedir.
Ayni zamanda Incil’in bir boliimiinde; kotii nefes kokusunun ferahlatilmasi igin sakiz agaci
kaynakl1 bir re¢inenin kullanilmasindan bahsedilmektedir [30].

Halitozis, bir¢ok din ve kiiltiirde oldugu gibi Islamiyet’te de yer bulmustur. K&tii agiz
kokusunun giderilmesi gerektigi ve sabahlar1 giine baslarken misvak kullanilarak agzin
temizlenmesi gerektigi 6nerilmistir. Ayn1 zamanda Hz. Muhammed’in sogan ve sarimsak gibi
kokulu gidalar tiiketenlerin camiye gelmemelerini bildirdigine dair dokiimanlara rastlanmistir
[35,36]. Agiz kokusunun bir baska yer buldugu din ise Hinduizm olmaktadir. Agz1 viicudun
giris kapisi olarak gérmiis ve bu sebeple dualardan 6nce agzin temiz olmasi konusuna 6nem
vermiglerdir. Ayn1 zamanda agiz temizliginde, dilin kazinarak temizlenmesi ve cesitli agiz
gargaralar gibi yontemler kullandiklari bulunmustur [36]. Japonya’da da Budist rahiplerin
sabah dualarindan sonra dislerin ve dilin temizlenmesi gerektigini Onerdikleri bilinmektedir
[36].

Giintimiize yakin tarihlerden agiz kokusunun semptomlariyla ilgili ilk dokiiman, 1874
yilinda Howe tarafindan yayinlanmistir [32]. Bu glinden itibaren ise halitozis klinikte kabul
edilen bir tanim olmustur. Howe, agiz kokusunun 6neminden, kot agiz kokusunun kisinin
psikolojisini ve sosyal cevresiyle olan iligkisini olumsuz yodnde etkileyebileceginden
bahsetmistir [35,37]. Daha sonra 1934’de Fair ve Wells, osmoskop olarak adlandirilan bir cihaz
gelistirerek koku yogunlugunu 6l¢meye baslamislardir. 1960-70 arasinda ise Tonzetich ve
dig. osmoskop kullanarak bir¢ok arastirma yapmis ve bu aragtirmalar sonucunda; halitozisin
fizyolojik ya da patolojik sebeplere bagli olabilecegini, ana sebebinin ise fizyolojik oldugunu
ve bunun da agiz boslugu ile iliskili oldugunu ortaya koymuslardir [35]. Son zamanlarda ise
halitozisle ilgili elde edilen bilgi olduk¢a artmis; halitozisin kaynaginin USB’ler oldugu tespit
edilmistir [38].



2.3.HALiTOZIiSIN EPIDEMIYOLOJIiSI

Agiz kokusu, toplumumuzda birgok insanda karsilasilan, yaygin bir problemdir. Uzun
stire tedavi edilmedigi durumlarda ya da siddetli vakalarda kisilerin sosyal hayatlarini ciddi
anlamda etkileyebilmektedir [7]. Halitozis 2 yasindan 80 yasina kadar her yas grubunda
gorulebilen bir sorundur; fakat yas ile arasinda herhangi bir iliski goriilmemektedir [10,39].

Halitozisin prevalansi hakkinda yapilan g¢alisma miktar1 sinirlidir. Bunun en 6nemli
sebebinin; uluslararas1 olarak belirlenmis, halitozis tanisinda kullanilacak kriterlerin
bulunmamasi oldugu disiiniilmiistiir [40,41]. Yapilan calismalarda ise degerlendirilen
kriterlerin farkli olmasina bagl olarak, topluluklara gére farkli prevalans sonuglar1 ortaya
cikmistir [42]. Yapilan ¢alismalarin sonuglarina gore toplumlarda halitozisin prevalansi, %15
ile %50 arasinda degisen oranlarda gortlmektedir [43,44].

Agiz kokusu; dis ¢iiriikleri ve periodontal sorunlardan sonra 3. en sik dis hekimine
basvurma sebebidir [4]. Isve¢’te yapilan bir calismada dis tas1 ve plak gdzlenen hastalarin dis
hekimine gelme sebebinin blylk oranda halitozis oldugu gézlenmistir [45]. Ayn1 zamanda
halitozis, insanlarda goriilen en sik 100 hastalik arasinda bulunmaktadir [41].

Yapilan caligmalarda halitozisin goriilme siklig1 agisindan kadin ve erkek arasinda
herhangi bir fark bulunamayan c¢alismalar olmasina ragmen [14,8]; kadinlarda daha fazla
goriildiigiini gosteren ¢alismalar da bulunmaktadir [7,46]. Ayn1 zamanda tedaviye talebin
kadinlar tarafindan daha fazla oldugu gozlenmektedir [14].

Al-Ansari ve dig. 2005 yilinda Kuveyt’li hastalarda yaptiklar1 ¢alismada hastalarin
kendilerinin fark ettikleri halitozis prevalansini %23.3 olarak bulunmustur. Bu ¢alismada,
halitozisle iligkili primer faktoriin giinde 1’den daha az dis fircalama sikligi oldugu
gbzlenmistir. Diger faktorler ise gastrointestinal sistem [GIS] hastaliklari, kronik sindizit, ileri
yas, kadin cinsiyeti ve diisiik egitim seviyesi olarak bulunmustur [47]. Japonya’da yapilan bir
calismada ise periodontitis ve dil tizerindeki birikintilerin USB ile iligkili oldugu ortaya
konmustur. Ayn1 zamanda kronik periodontitisli hastalarda goriilen agiz kokusu siddetinin
periodontal agidan saglikli bireylerdeki miktara oranla daha fazla oldugu goriilmiistiir [14].
Isvigre’de, hastalara yapilan anket ve Klinik parametrelerin degerlendirilmesine dayanan
calismada, Yyine dil tizerindeki birikintiler halitozisle iligkili bulunmustur. Sigaranin ve dil
birikintisinin, ylksek diizey USB miktart ile iliskili oldugu bildirilmistir [48].

Halitozis bu kadar yaygin goriilmesine ragmen cogu kisinin herhangi bir tavsiye
almadan sadece bu durumdan sikayetci olduklari [11] ve tedavi i¢in bagvuran kisi sayisinin ¢ok
az oldugu goriilmektedir [32].



2.4. HALITOZIiSIN SINIFLANDIRILMASI
2.4.1. HALITOZIS 1. SINIFLANDIRILMASI

Halitozisle ilgili en yaygin olarak bilinen ve kullanilan siniflama; 1999 yilinda Miyazaki
ve dig. tarafindan yapilmis olan siiflamadir [5,42].

Fizyolojik Halitozis

Gercek Halitozis

Patolojik Halitozis

Halitozis Pseudo-halitozis

Halitofobi

Sekil-1: Halitozisin 1. Simiflandirilmasi

Patolojik halitosiz ise oral ve ekstra oral olmak iizere ikiye ayrilir [5].

2.4.1.1. GERCEK HALiTOZIiS

Var olan agiz kokusunun organoleptik veya kimyasal olarak Ol¢limlerle ortaya
konulabildigi gercek bir problemdir [3]. Oral bolgedeki dil, tiikiiriik ve dis eti gibi gesitli
yerlerdeki mikroorganizmalarin metabolizmalar1 sonucu meydana gelmektedir [49]. Gercek
halitozis fizyolojik ve patolojik halitozis olarak 2’ye ayrilmaktadir.

Fizyolojik Halitozis

Fizyolojik halitozis herhangi bir patolojik nedene dayanmamaktadir. Gece boyunca
meydana gelen hiposalivasyon sebebiyle mikroorganizma metabolizmasindaki degisiklikler
sonucunda meydana gelen bir agiz kokusudur. Bu agiz kokusu kalici olmamaktadir [1,4].
Gerekli agiz hijyeni uygulamalarinin yapilmasi ya da kahvalti1 yapilmasiyla beraber ortadan
kalkmaktadir [50,3].



Tonzetich ve Ng [1976] tarafindan yapilan ¢alismada sabahlar1 agiz kokusu gorilen
hastalarin, uyandiktan sonra herhangi bir agiz temizligi asamasi uygulamayip sadece kahvalti
yapmalarina izin verilmistir. Bunun sonrasinda yapilan dl¢timlerde agiz kokusuna sebep olan
bilesiklerden H.S [Hidrojen sulfit] oraninda %60; CH3SH [metil merkaptan] oraninda ise %83
oraninda bir azalma belirlenmistir [51].

Patolojik Halitozis

Fizyolojik halitozisten farkli olarak normal oral hijyen uygulamalariyla giderilemeyen,
kisiyi ve etrafindakileri rahatsiz eden, kalic1 bir durumdur. Altta yatan patolojik bir sebep vardir.
Bu sebeplere gore halitozis intraoral ve ekstraoral halitozis olarak ikiye ayrilmaktadir [52].

Intraoral halitozis, agiz kokusunun asil kaynaginn agiz icinde bulunan
mikroorganizmalar oldugu bir durumdur. Ozellikle Gr[-] mikroorganizmalar agiz kokusu
olusumuna sebep vermektedirler [4]. Halitozisin etiyolojisinde rol alan ¢ok fazla sayida etken
olmasina ragmen, bunlarin %90 kadar1 intraoral sebeplerden kaynaklanmaktadir [43].

Ekstraoral halitozis, oral kavite disindan kaynaklanan bir agiz kokusudur [3]. Kulak
burun bogaz [KBB] ile ilgili rahatsizliklar, sistemik hastaliklar, hormonal degisimler, solunum
sistemi problemleri, GIS problemleri, bobrek ya da karaciger yetmezligi gibi birgok durumda
gortlebilen; fakat intraoral halitozise gore nadiren gorilen bir problemdir [53,54].

2.4.1.2. PSEUDO HALITOZIiS

Hastada herhangi bir halitozis bulgusunun bulunmamasina ve sosyal gevresi tarafindan
da algilanan bir agiz kokusu bulunmamasina karsin; hastanin agiz kokusundan sikayetci olma
durumudur [5]. Hastaya agiz kokusu ve agiz hijyeni ile ilgili gerekli agiklamalar yapilip, ufak
hijyen uygulamalari ile bu durum diizeltilebilir. Gerekirse hasta psikolojik olarak yardim almasi
icin uzman kisilere konsulte edilebilir [4,55].

2.4.1.3. HALITOFOBI

Hastanin gerekli tedavileri gordiikten sonra herhangi bir patolojik bulgu olmamasina
ragmen agiz kokusunun oldugunu diisiinmesidir [5]. Hasta siirekli agiz kokusu oldugundan ve
sosyal g¢evresi tarafindan nefesinin kotii koku olarak algilanacagindan korkmaktadir [1,4].
Halitofobi durumunda da pseudo halitozis tedavisindeki yaklagimlar uygulanmaktadir [4].



2.4.2. HALITOZIS 2. SINIFLANDIRILMASI

1999 yilinda yapilan siiflamayla ilgili gruplandirma konusunda yasanan karisikliklar
sebebiyle 2010 yilinda Tangerman ve Winkel tarafindan yeni bir siniflama yapilmistir [56].

Kan yolu ile gelisen
halitozis

Ekstraoral Halitozis

. Kan yolu il
Halitozis an yolurie

gelismeyen halitozis

intraoral
Halitozis

Sekil-2: Halitozisin 2. Simiflandirilmasi. [56]

Ekstraoral ve intraoral halitozis “2.4.1.1. Gercek Halitozis” ve “2.5.Halitozisin
Etiyolojisi” basliklar1 altinda altinda agiklanmistir. Kisaca;

Ekstraoral halitozis; oral kavite disindan kaynaklanan bir agiz kokusudur [3]. Intraoral
halitozis ise agiz kokusunun asil kaynaginin agiz i¢inde bulunan mikroorganizmalar oldugu
patolojik bir durumdur [4].

Kan yolu ile gelisen halitozis, ciddi bir sistemik hastalik belirtisi olabilmektedir.
Kontrolsiiz diyabet, karaciger sirozu, bobrek yetmezligi ve TMA [Trimetilaminri] halitozisin
onemli belirtilerinden olmaktadir. Ayn1 zamanda sarimsak, sogan, alkol gibi yiyecek ve
iceceklerin tuketimi; kan yoluyla gelisen ve gegici olarak halitozise neden olan sebepler arasida
yer almaktadir [56].

Kan yolu ile gelismeyen halitozis, alt solunum yolu enfeksiyonlari; sinlzit, tonsillit,
yabanci cisim varligi gibi KBB [Kulak-Burun-Bogaz] patolojileri sebebiyle meydana
gelmektedir [11,39].



2.4.3. HALITOZIS 3. SINIFLANDIRILMASI

Onceki simiflandirmalar fizyolojik, sinonasal, larigofaringeal veya psikolojik sebepleri
aciklamakta yeterli olamadiklar1 i¢in 2014 yilinda yeni bir siniflama yapilmistir. Bu siniflamaya
gore halitozis 6 farkli baglik altinda toplanmistir [57]:

Tip 0: Fizyolojik Halitozis

Tip 1: Oral Kaynakli Halitozis

Tip 2: Solunum yolu kaynakli Halitozis
) . . Patolojik Halitozis
Tip 3: GIS kaynakli Halitozis

Tip 4: Kan gazlar1 yoluyla yayilan Halitozis

Tip 5: Subjektif tip Halitozis

[57]

Tip 1: Oral kaynakli halitozis, oral bolgedeki mikroorganizma aktivitesi sonucunda
meydana gelen USB’ler sonucunda karsilasilan bir agiz kokusu olmaktadir [57]. CH3SH [metil
merkaptan], C2HeS [dimetil sulfit] ve H2S [Hidrojen silfit] oral kaynakli agiz kokusunun ana
bilesenleri olmaktadirlar [51]. Dil hem yiizey alan1 hem de yiiksek mikroorganizma aktivitesi
sebebiyle oral kaynakli agiz kokusuna sebep olan onemli bir bolge olmaktadir [4,43,48].
Mikroorganizma aktivitesi disinda oral kaynakli agiz kokusuna sebep olabilecek sebepler;
periodontal hastaliklar, akut nekrotizan iilseratif dis eti iltihabi, osteoradyonekroz, oral
protezler, dis ¢iirlikleri, oral iilserler olabilmektedir [57].

Tip 2: Solunum kaynakli halitozis, burundan baslayarak alveollere kadar inen solunum
yolundan kaynaklanmaktadir. Solunum yolu patojenleri tarafindan {tretilen kotii kokulu
gazlarin burun ve agizdan solunum sonucu verilmesiyle meydana gelmektedir. [57]

Tip 3: GIS kaynakl halitozis, sindirim sisteminde bulunan koku veren ugucularin, agiz
ve buruna ulagmasiyla beraber goriilen bir koku olmaktadir [53,54,57].

Tip 4: Kan gazlar yoluyla yayilan halitozis, sistemik dolasimdaki ugucu kimyasallarin
alveolar gaz degisimi sirasinda ekshale edilen nefese ge¢gmesi sonucu meydana gelen agiz
kokusu olmaktadir [56,57].

Tip 5: Subjektif tip halitozis, baskalar tarafindan algilanmayan ve klinik diagnostik
testlerle ortaya konamayan bir agiz kokusu problemi olmaktadir. Bu tip agiz kokusu sikayeti,
psikolojik nedenlere bagl olabildigi gibi, saglikli insanlarin ag1z kokusundan endise etmesiyle
de karsimiza ¢ikabilmektedir [57].



2.5.HALiTOZISIN ETiYOLOJIiSI

Etiyolojide rol alan ¢ok fazla sayida etken olmasina ragmen, bunlarin %90 kadar1 agiz
ici sebeplerden kaynaklanmaktadir [43]. Bu sebepler disinda halitozis; (st solunum yolu
kaynakl1 sebepler, GIS’e bagli nedenler, sistemik infeksiyonlar, ilaclar, yiyecekler, fizyolojik
sebepler ve metabolik sebeplerden kaynaklanabilmektedir [23,34].

Agiz kokusu, anaerob mikroorganizmalarin neden oldugu patolojik veya patolojik
olmayan nedenlerden kaynaklanan USB’ler tarafindan olusmaktadir [58,59]. En sik goriilen
USB’ler; CH3sSH [metil merkaptan], C2HeS [dimetil sulfit] ve HoS [Hidrojen sulfit] olarak
bildirilmistir [60].

Tikurik ve DOS igeriginde bulunan sistein, metionin ve sistin aminoasitleri
iceriklerinde de siilflir bulunmaktadir. Bu tarz bilesiklerin en 6nemli kaynaklarindan biri agiz
epitelinden dokulen hicrelerdir. Bu aminoasitlerin mikroorganizmalar tarafindan proteolize
ugramasi sonucunda USB bilesikleri olusur [52].

Zayif agiz hijyeni, agiz kokusuna neden olan mikroorganizmalarin ¢ogalmasi igin
onemli bir faktordlr ve agiz kokusunda artisa neden olur. Yapilan bir ¢alismada; intiibe edilen
tikurikte, mikrofloranin Gr[+]’ten Gr[-] anerobik floraya dogru kaymasiyla birlikte halitozise
yol agan komponentlerin olustugu gosterilmistir. Bu sebeple kotii agiz hijyeni nedeniyle disler
tizerinde kalan gida artiklarinin, dis giiriiklerin, dental apselerin ag1z kokusuna yol agabildikleri
bilinmektedir. Ayn1 zamanda periodontal dokularda goriilen doku yikimlari, tilserasyonlar ve
nekrozlar da Gr[-] mikroorganizmalar i¢in uygun besi alanlari olusturarak agiz kokusuna sebep
olmaktadirlar [61].

Iyi agi1z hijyenine sahip bireylerde; sindirimi agizda baslayan protein, mukus, kan ve
doku artiklar1 sonucu olusan pargalanma iiriinleri, agizda 6zellikle Fusobacterium, Actinomyces
tarleri gibi Gr[-] mikroorganizmalarca pargalanarak ortamdan uzaklastirilirlar ve patojen
mikroorganizmalarin kolonizasyonu da bu yolla 6nlenmis olur. USB Ureten mikroorganizma
popiilasyonu agiz hijyeni iyiyken azimnlikta iken, kotli agiz hijyeni sonucu periodontal
patojenlerin sayisinda ve USB miktarinda artis gozlenmistir [62]. Bu mikroorganizmalar
genellikle dil yiizeylerine ve periodontal ceplere tutunmaktadirlar [12,49].

Fusebacterium nucleatum periodontal hastaliklarda 6nemli rolii olan ve yiiksek USB
seviyelerine neden olan bir mikroorganizmadir [16]. Aymi zamanda B. forsythus, P.
gingivalis ve P. intermedia adl: mikroorganizmalarin da USB Uretimini etkilediklerini gosteren
calismalar bulunmaktadir. Ozellikle periodontitisli hastalarda gozlenen B. forsythus ve USB
arasinda gii¢lii bir korelasyon oldugu tespit edilmistir [63].

Halitozisin etiyolojik faktorleri genel olarak; intraoral ve ekstraoral olmak (zere
incelenebilir [64].



2.5.1.INTRAORAL HALiTOZIS

Ag1z kokusunun agiz i¢inden kaynakli oldugunu soyleyebilmek icin bazi gostergeler
olmalidir [32]:

» Koku burundan degil, agizdan gelir.

« Etkili bir agiz gargarasi kullanilirsa koku bir hafta iginde azalir.
» Konusmaya baslandiginda koku siddetlenir.

* Oral hijyen uygulamalar1 ve dilin fircalanmasi ile koku azalir.

» Ag1z kurulugu vakalarinda koku siddetlenir.

Oral kaynakli halitozise sebep olan etkenler [3]:

Dil ve dil birikintileri
Periodontal enfeksiyonlar
Ag1z kurulugu

Dental patogenez

Dil ve Dil Birikintileri

Genel olarak 25 cm?’lik bir alana sahip olan dil mukozasi, morfolojik olarak bir¢ok
fissir ve mukozal papilladan olusan diizensiz bir yapiya sahiptir [65]. Dilin arka tarafinda
bulunan kriptalar yiizeyi pirtzli bir hale getirmektedir. Dilin 6n tarafi ise burada bulunan
papillalar sebebiyle daha da piiriizlii bir yilizey olmaktadir [16,49]. Dilin bu yapilanmasi,
mikroorganizmalart tiikiirlik akimindan koruyan ve diisiik oksijen diizeyleri ile anareobik
mikroorganizmalarin iiremesini kolaylastiran bir ortam olusturmaktadir. Dil sirtinda bir epitel
hiicresine 100’den fazla mikroorganizma tutunurken, bu say1 agzin diger kisimlarinda 25°tir.
Bu ylizden dil agiz kokusu olusumunda 6nemli bir rol oynamaktadir [40,66]. Ayn1 zamanda bu
bolgeler dokiilen epitel artiklar1 ve gida artiklarinin  birikmesine sebep olarak
mikroorganizmalar tarafindan kullanilmalarina neden olurlar. Dil papillalar1 arasinda bulunan
proteolitik anaerob mikroorganizmalar bdylece USB iiretimine sebep olmaktadirlar [66,67].

Dil Uzerindeki gida artiklar1 ve epitel artiklar1 sebebiyle meydana gelen kalintilar, dil
yuzeyinde bir kaplama olusturmaktadir. Dilin plriizlii yapisindan dolay1 bu kalintilar kolayca
temizlenememektedir. Bu iki faktorle beraber mikroorganizmalarin etkisiyle putrefaksiyon
denilen organik maddelerin eriyip kokusmasi olay1 ig¢in uygun bir ortam saglanmis olur. Bu
sebeplerden dolayr uzun zamandir dil dorsumu agiz kokusu kaynaklarindan sayilmaktadir
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[16,32,68,69]. Periodontitisli hastalarda dil tizerinde kaplama olusma prevalans: 6 kat daha
fazla gorilmektedir [3].

Morita ve Wang [2001], dil kaplamasi seviyesi ve sondalamada kanama goriilen
bolgelerin halitozisle aralarinda 6nemli bir iliski oldugunu bulmuslardir [70]. Yaegaki ve dig.
[1992] calismasinda; dil sirtinin USB’nin olusumundan sorumlu primer kaynak oldugu
bildirilmis ve dil sirtindaki pasin temizlenmesinin USB olusumunu azalttig1 ortaya konulmustur
[49]. Kaizu ve dig.’nin yaptigi ¢alismada [1978]; halitozisin azaltilmasi amaciyla yapilmasi
gerekenler dis firgalama, dil pasinin temizlenmesi ve oral gargara kullanimi olarak 3 gruba
ayrilmis ve en uzun siireli etkinligin dil pasinin temizlenmesi ile saglandig1 gosterilmistir [71].

Periodontal Enfeksiyonlar

Periodontal hastaliklar ve halitozis arasinda bir iliski oldugunu gosteren arastirmalar
mevcuttur; ancak periodontal hastaliga sahip tum bireylerde agiz kokusu sikayeti olmamakla
beraber; literatiirde periodontal hastalik ve agiz kokusunun ne derece iligkili olduguyla ilgili
anlasmazliklar bulunmaktadir [72].

Periodontal hastaliklar, Gr[-] mikroorganizmalarin artisina sebep olduklarindan
halitozisin 6nemli nedenleri arasinda olmaktadirlar [3,7]. Agizdaki USB seviyesi ile,
periodontal ceplerin varligi ve derinligi arasinda bir korelasyon oldugu go6zlenmektedir
[25,73,74]. Periodontal tedavi sonrasinda periodontal parametrelerde ve USB seviyesinde bir
azalma oldugu da yine arastirmalarda g6zlenen sonuglardandir [75].

USB, dis eti cebinin gegirgenligini arttirtp; mikroorganizmalarin periodonsiyum
altindaki bag dokulara ulagmasini kolaylastirarak periodontitisi daha da siddetlendirmektedir.
Ayni zamanda metil merkaptan bilesigi; kollejanaz uretimini, IL-1 Uretimini ve katepsin B
iretimini arttirarak bag dokusunun pargalanmasina sebep olmaktadir [76,77].

Agiz kokusu ile iligkili olan periodonsiyumla ilgili diger lezyonlar; perikoronit,
rekirrent oral Ulserasyonlar, herpetik gingivostomatit ve nekrotizan periodontal hastaliklar
olmaktadir. Yapilan mikrobiyolojik ¢alismalar Gr[-] anaerob mikroorganizmalar ile enfekte
olan (Ulserlerin enfekte olmayanlara gore daha fazla agiz kokusuna sebebiyet verdigi
gorilmustiir [78] .

Ag1z kokusu saglikli bireyler arasinda da goriilebilir. Daha once agi1z kokusu oykiisii
olmayan ve periodontal olarak saglikli kisilerde de glikoz, msin, tukurukte bulunan proteinler,
oral yumusak dokular ve mukozal dokiintiiler gibi organik bilesiklerin yikima ugramasiyla
beraber agiz kokusu olusabilmektedir [79].
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Ag1z Kurulugu

Ag1z kokusuna sebebiyet veren bir diger 6nemli faktor de tiikiiriik akisidir. Tikdiriik bir
tamponlama ve temizleme maddesi olarak islev goriir; bdylece mikroorganizmalar1 agizda
normal seviyelerinde tutar [80]. Tukurik akiminin azalmasi, agzin kendi kendini temizleme
mekanizmasinin ortadan kalkmasina ve agiz florasinin Gr[-] mikroorganizmalardan baskin bir
icerige dogru kaymasma neden olur. Artan Gr[-] mikroorganizmalarla beraber USB
yogunlugunda da bir artis meydana gelerek agiz kokusu goriiliir [81].

Tikiiriik akist; ilaglar, diyabet, sjogren, kemoterapi veya radyoterapi gibi bircok
nedenden etkilenebilir [82,83]. Antikolinerjikler, antidepresanlar, diuretikler, antiparkinson ve
kemoterapotik ajanlar tikirik salgisini azaltarak oral kavitenin kendi kendini temizleme
yetenegini azaltmis olur ve buna bagli olarak halitozis olusur. Yaslanma, asir1 sigara kullanima,
tikiiriik bezi aplazisi, kadinda menopoz, yiiksek ates, sistemik ve metabolik rahatsizliklar, asir
baharat kullanim1 da agi1z kuruluguna dolayisiyla da halitozise neden olan sebepler arasinda yer
almaktadir [35,84].

Ayni zamanda kisinin diyeti de halitozis olusumunu etkileyen 6nemli bir faktor olabilir.
Diyette alinan tiriinler USB ve mikroorganizma artisina sebep olabilmektedirler. Bunlar agiz
kuruluguna sebep olanlar, seker, asit igerikli iiriinler ve yliksek proteinli gidalar olmaktadir [85].
Agiz kuruluguna sebep olan en yaygin madde ise alkoldlr. Giliniimiizde agiz gargaralarinin
icinde de alkol bulunmaktadir. Yiiksek proteinli gidalardan ise laktozun halitozise neden oldugu
bilinmektedir.  Laktozlu drlnlerin  sindirilmesiyle meydana gelen aminoasitler,
mikroorganizmalar tarafindan pargalanarak USB miktarinda bir artisa sebep olmaktadirlar.
Seker tiiketimi ise mikroorganizmalarin glikan lifleri Uretmesine neden olur ve buna bagh
olarak plakta artiy meydana getirerek hem periodontal saglik hem de dis sagligi agisindan
olumsuz bir ortam olusturmaktadir. Asidik {iriinler ise ortamin asiditesini arttirarak,
mikroorganizmalarin daha hizli bir sekilde sayilarinin artmasina neden olmaktadir [85].

Dental Patogenez

Dislerle ilgili olasi sebepler; derin kavite lezyonlari, genis interdental aralik, malpoze
disler, restorasyonlardaki defektler, hareketli protezler ve uyumu bozulmus restorasyonlar
olmaktadir. Biitiin bu sebeplerin plak birikimini arttirici 6zelligi olmasi dikkat ¢ekicidir [86,87].

Protezlerin dis etine yakin kisimlarindaki plrizlu ylzeyleri; mikroorganizma, gida ve
benzeri birikintiler i¢in retantif alan olusturmaktadir. Gida birikimi ve mikroorganizmalarin
¢ogalmasi sonucunda ise agiz kokusu meydana gelmektedir. Akrilik protezler de gece
kullanilmalar1 ya da temizlenmemelerine bagli olarak kandidiyazisle iliskili bir koku
olusturmaktadir [3].
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2.5.2. EKXTRAORAL HALiTOZIiS [143]

o KBB ile ilgili rahatsizliklar

e Solunum sistemi hastaliklar1

e Gastrointestinal sistem hastaliklar
e Sistemik, metabolik hastaliklar

e Hormonal sebepler

KBB ile ilgili Rahatsizhklar

Bazi durumlarda agiz kokusu dil sirtindan gelmesine ragmen; kokunun asil kaynagi
intraoral bolge degildir. Kaynak oral bolgeye yakin komsulukta olan diger bolgeler olmaktadir.
Buralardan kaynaklanan mikroorganizmalarin dilin arka kisminda toplanmasi ile agiz kokusu
meydana gelmektedir [88]. Koku tonsiller, bogaz, siniisler gibi ¢evre anatomik yapilardan
kaynaklanabilir. Kronik siniizit, faranjit, tonsillit, nazal ve oral neoplazmalar, kronik bronsit
gibi rahatsizliklar agiz kokularina sebep olabilmektedirler. Agiz i¢inde etken gortlen faktorler
dizeltilse bile iyilesme goriilmez [84,89]. Tonsillit durumlarinda USB olusum riski derin
tonsiller kriptalar sebebiyle 10 kat artmaktadir [90]. Yabanci cisim varligi da mikroorganizma
birikmesine sebep olan faktdrlerden bir tanesidir [91]. Tedavisi asil olarak KBB uzmanlari
tarafindan yapilmaktadir, ek olarak dis hekimleri tarafindan hastanin agiz hijyeninin
iyilestirilmesi saglanabilir [28,29].

Solunum Sistemi Hastaliklar1

Hastalarda solunum yolu enfeksiyonlarina ya da kan biyokimyasi degisimlerine bagli
olarak agiz kokusu goriilebilmektedir. Bu tip rahatsizliklarda dil {izerindeki USB miktarlari
fizyolojik smnirlarda olup; asil kaynak akciger ekspirasyon havasindan kaynaklanan USB’ler
olmaktadir. Diyabetteki hastalarda goriilen tipik agiz kokusu da eton mekanizmasindan
kaynaklanip, intraoral kaynakli bir sebep olmamaktadir [23,64]. Bronsit, alt solunum yolu
enfeksiyonlari, nazofarengeal apse, astim ve pndmoni halitozise neden olan solunum yolu
hastaliklar1 arasinda yer almaktadir [92]. Bazi hastalarda bu tip kokular intraoral halitozle
beraber gorilebilmektedir. Halitozis tedavisine direngli vakalarda bu tip olgular akla gelmelidir
[28,29].

Gastrointestinal Sistem Hastaliklari

Gastrointestinal bozukluklarda da nefeste kotl koku gorilebilmektedir. Sindirim
sisteminde enzimlerin sindiremedigi besinlerin mikroorganizmalar tarafindan metabolize
edilmesi sonucu olusan USB’lerin agizda goriilmesiyle beraber agiz kokusu goriilebilmektedir
[93]. KBB rahatsizliklarindan farkli olarak burada oral bdlgeye mikroorganizma gecisi s6z
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konusu degildir; oral bolgede yalnizca USB goriilmektedir. Bu yiizden tedavi intraoral
bolgeden yapilmaz [28,29]. Aym zamanda GIS hastaliklarinda rastladigimz  bir
mikroorganizma olan Helicobacter pylori, USB artimma neden oldugu icin halitozis
sebeplerinden birisi olarak da gortlmektedir [94,95].

Sistemik, Metabolik Hastaliklar

Sistemik hastaliklar sonucunda da ag1z kokusu olusmaktadir. Ozellikle diyabet hastalari,
gut hastalari, diyalize giren hastalarda agiz kokusu goriilmektedir. Diyabet hastalarinda aseton
kokusuna benzer bir koku gorilmektedir. Nefeste karsilastigimiz amonyak ve idrar kokusu ise
uremi ve bobrek yetmezligini akla getirmelidir. Ayn1 zamanda ciddi karaciger yetmezliginde
de nefeste amonyak kokusu duyulmaktadir [89].

Bazi ilaglar da agiz kokusuna neden olmaktadir [96]. Cene kemiginde nekroza yol
acabilen bifosfonat kullanimi, agiz kokusuna neden olan ilaglar arasinda son yillarda yerini
almistir [97,98]. Vitamin ve mineral eksiklikleri de agiz kokusuna sebep olabilen bir diger
onemli faktor olabilmektedir. A ve Biz vitamin eksiklikleri, ¢inko ve demir azligi oral
mukozada kuruluga sebep olarak agiz kokusu olusumunu arttirmaktadirlar [99].

Trimetilaminuri [TMA]; nefeste, idrarda ve diger bedensel sekresyonlarda tipik balik
kokusunun goriildiigii kalitsal metabolik bir hastaliktir. VUcutta trimetilamindrirnin
trimetilaminoksite doniismesini saglayan enzimdeki bir kusur sebebiyle goriilen TMA birikimi
ve viicuttan atilmasi sonucu meydana gelen kotii kokuyla karakterize bir hastaliktir [100].

Hormonal Sebepler

Kadinlarda menstriiel dongli zamanlarinda agizda tipik bir nefes kokusu
gorulebilmektedir. Ayn1 zamanda ovulasyon zamanlari ve perimenstriiel donemde agizdaki
USB seviyelerinde bir artis oldugu kanitlanmistir [101].

2.6.HALITOZISIN DiAGNOZU

Halitoziste dogru teshisi koymak i¢in hastaya muayene 6ncesinde gerekli bilgilendirme
yapilarak, hastanin muayaneye dogru bir sekilde gelmesinin saglanmasi 6nemli bir baglangictir
[3]. Hastanin muayaneden dnceki iki giin boyunca sogan, sarimsak ya da baharat kullanmamasi
gerektigini 6neren kaynaklar vardir; ¢linkii bu tarz gidalar yaklasik 2 giin boyunca agizda kotii
bir kokuya neden olabilmektedirler [102]. Ayn1 zamanda muayeneden 6nceki 12 saat boyunca
kahve ve alkol tiketiminden kaginmalari [3]; randevu saatinden en az 3 saat 6nce yeme i¢cme
isleminin kesilmesi, sakiz tiikketimi olmamasi, gargara, parfim, deodorant kullanilmamasi, dis
fircalama yapilmamas1 da farkli kaynaklar tarafindan tavsiye edilen Onerilerden olmaktadir.
Bunlarin yani sira, en az 3 hafta dncesine kadar mikroorganizmal mikrofloray baskilayip, agiz
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kokusunu gecici olarak gideren antibiyotiklerin kullanilmamis olmas1 gerektigi de
onerilmektedir [15,44]. Antibiyotik kullanimmin kesilmesiyle ilgili Onerilen siirelerde
farkliliklar bulunmaktadir. Bu slirenin 4 ya da 8 hafta dncesinden olmasi gerektigini savunan
kaynaklar da bulunmaktadir [5,103]. Hastanin yaninda bu durumu farkinda olan biriyle
gelmesinin tesvik edilmesi, hekimin dogru tanisina yardimci olacak bir diger 6nemli ayrintidir

[3].

Anamnez

Hastaya baslangigta halitozisinin hangi seviyede oldugunu sormak durumla ilgili hekim
icin bir 6n bakis agis1 olustururken; ayni zamanda hekimin, hastanin bu duruma nasil
yaklagtigin1 gézlemleme sansi elde etmesine olanak saglamaktadir. Bu gozlemler hekime 6n
fikir verirken; objektif verilere dayanmamaktadir [48,103]. Hastalar bazi durumlarda agiz
kokularinin farkinda olamamakta ya da koku duyularinda olan bir problem sebebiyle bu durumu
algilayamayabilmektedirler. Bu tarz durumlarda hastanin kendini degerlendirmesi sonucu
yanlis tespitler yapilabilmektedir [104,105]. Ayn1 zamanda bazi psikolojik sorunlar sebebiyle
de yanlis tespitler; hastada halitozis bulunmazken pozitif tan1 konmasi1 gibi durumlar s6z
konusu olabilmektedir [106].

Hastanin anamnezinde ana sikayetlerinin yaninda tibbi ve dental dykiisiiniin alinmas;
hastanin diyetinin ve aligkanliklarinin sorgulanmasi 6nemlidir [107]. Halitozisle ilgili 6nemli
olabilecek olan kokunun sikligi, giiniin hangi zamaninda hissedildigi, siresi, baskalar
tarafindan algilanip algilanmadigi, alinan ilaglar, hastada baska herhangi bir semptom olup
olmadig1 gibi hususlar iyice sorgulanmalidir [49]. Dis hekimleri tarafindan yapilan bu
degerlendirmeler bazi sistemik hastaliklarin erken teshisinde 6nemli rol oynamaktadir [5].

Ag1z Kokusunun Olgimi
Literattirde bu degerlendirme igin kullanilan bir¢ok yontem bulunmaktadir [55]:
1. Organoleptik Olgtiimler
2. Sulfir Monitorleri [Halimeter]
3. Gaz Kromatografi Cihaz1
4. Mikrobiyal ve Kimyasal Testler
5. Dil Siilfit Problar1

6. Elektronik Burun
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1.0rganoleptik Olgumler

Bu yontem uzman bir hekim tarafindan hastaya 10 cm mesafeden nefesin direkt olarak
koklanmasina bagl degerlendirilip, skorlanmasina dayanan bir yontemdir [108]. Hastaya 3
dakika boyunca agzinin sik1 bir sekilde kapatilip beklenmesi soylenir; ardindan uzman kisi 10-
15 cm uzaginda durarak hastanin nefesini disar1 vermesiyle durumu degerlendirmektedir.
Hastaya nefesini vermesi igin tlp verilen bir yontem de bulunmaktadir [109]. Bunun sonucunda
yapilan degerlendirmede farkli yontemler kullanilmaktadir. Literatirde yaygin olarak
kullanilan skorlama “0-5 skalas1” olarak adlandirilan yontem olmaktadir [108,110,111]:

0: Agiz kokusu yok

1: Zorlukla fark edilebilen siipheli bir koku
2: Hafif fakat kesin olan koti koku

3: Orta derecede, kolayca saptanan koku

4: Siddetli, rahatsiz edici derecede koti koku

5: Cok siddetli muayene edenin dayanamayacagi bir koku

Degerlendirme i¢in kullanilan bir diger yontem ise 0-3 arasinda skorlanan, “mesafeye
dayal1 halitozis skalas1” olmaktadir. Bu degerlendirme su sekilde agiklanmaktadir [48]:

Sinif 0: Koku saptanamaz
Siif 1: Agiz kokusu gézlemci hastanin agzina 10 cm yaklastiginda net olarak duyulur
Smuf 2: Agiz kokusu gozlemci hastanin agzina 30cm yaklastiginda net olarak duyulur

Sinif 3: Agi1z kokusu gozlemci hastanin agzina 100 cm yaklastiginda net olarak duyulur

Organoleptik degerlendirmede, yukarida anlatilan degerlendirme yontemi haricinde
farkli yontemler de bulunmaktadir. Bunlardan bazilar1 hastanin dilinden kasikla stirtintii
aldiktan 5 saniye sonra hekimin 5 cm 6teden kasigi koklamasi [32] ya da mumlanmamis bir dis
ipinin interdental aralikta gezdirildikten sonra 3 cm uzakliktan koklanmasi olabilmektedir [41].
Ayni zaman da diger bir yontem ise 1-2 ml tiikiirigiin cam tiipe [49] ya da 0.7-0.8 ml tiikiirigiin
petri kabina [112] yayildiktan sonra petri kabinin Ustiiniin kapatilip 37°C de 5 dakika boyunca
inttibe edilip 5 cm uzakliktan koklanmasidir [40].

Yapilan ¢aligmalar organoleptik yontemlerin USB [39,160,201] ve aminlerin [116,117]
algilanmasinda altin stardart oldugu; fakat amonyaga kars1 insan burnunun yeteri kadar hassas
olmadigimi1 ortaya koymustur [118]. Organoleptik yontemler en uygun sartlar altinda

yapildiginda bile hem hasta agisindan hem de hekim agisindan rahatsiz edici olabilmektedir
[38].
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2.Sulfit Monitorleri [Halimeter]

Halimeter 1991 yilinda Rosenberg ve dig. tarafindan gelistirilip, kullanima sunulan
elektronik bir cihazdir [8]. Bu cihaz nefeste bulunan hidrojen silfit ve metil merkaptan gibi
USB’leri tespit ederek halitozisin tespitine katki saglamaktadir. Ucuz olmasi, tasinmasinin ve
kullaniminin kolay olmasi 6nemli avantajlarindandir; fakat bunlarin yaninda tespit ettigi
bilesikleri spesifik olarak ayiramamasi da 6nemli bir dezavantaji olarak bulunmaktadir [40].
Hastaya bes dakika boyunca agzini kapali tutturduktan sonra burundan derin nefes aldirip
halimeter cihazina bagli olan tiip hastanin agzina yerlestirilir. Bu uygulama, cihazda
bilesiklerin seviyesine gore meydana gelen elektrik akimi prensibine dayanmaktadir [113,119].

3.Gaz Kromatografi Cihazi

Tonzetich ve dig. tarafindan 1970’li yillarda gelistirilen bir cihazdir [12]. Gaz
kromotografi USB’lere yiiksek oranda duyarli olan [120]; bu bilesiklerin tutarli bir bicimde
kantitatif 6l¢timlerinin yapilmasini saglayan bir cihazdir. Objektif, tekrarlanabilir, glvenilir
olmasi [121], bilesiklerin diisiik konsantrasyonlarini algilayabilmesi ve her bilesigi ayri olarak
Olgmesi gibi avantajlarinin [113] yaninda; pratik olmamasi, pahali olmasi, yetenekli personel
gerektirmesi, zaman almasi, taginabilir olmamasi gibi dezavantajlar1 da bulunmaktadir
[113,120]. Bu dezavantajlarindan dolay1 giinliikk kullanimdan ¢ok arastirmalar igin tercih
edilmektedirler [122].

Japon uzmanlar tarafindan taginabilir bir gaz kromatografi cihazi olan Oral Chroma
cihaz1 gelistirilmistir [123]. Bu cihaz metil merkaptan, dimetil slfit ve hidrojen silfit
bilesiklerinin ayr1 olarak konsantrasyonlarini  6lgebilmektedir. Bu sayede pratikte
kullanilabilen, yetenekli personel ihtiyacini ortadan kaldiran bir cihaz olarak klinikte kullanim
kolaylig1 saglanmuistir. Hasta dudaklarini 1 dakika boyunca sikica kapadiktan sonra enjektor ile
ag1z igerisinden alinan hava chromaya enjekte edilir ve sonrasinda cihazda bilesiklerin degerleri
gorulebilmektedir [124]. Kullanim kolayligi agisindan avantajli olsa da sadece siilfiir
bilesiklerinin 6l¢iimiiniin yapilmast yetersizdir; agiz kokusu bu bilesiklerin disinda farkli
bilesikler de igerdiginden hatali sonuglara sebep olabilmektedir [125].

4.Mikrobiyal ve Kimyasal Testler

-BANA Testi: Agiz icerisinde bulunan USB Uretimine sebep olan anaerob
mikroorganizmalar, BANA[N-benzoil-DL-arginin-naftilamid] adli tripsin substrati olan
maddeyi hidrolizleyerek arginin hidrolaz adli enzimin salinmasi ile renkli bir bilesige
doniismektedir [126,127]. Bu test 0zellikle Porphymonas gingivalis, Treponema denticola ve
Tannerella forsythia i¢in 6nemlidir. Bu mikroorganizmalarin periodontal hastaliklarda 6nemli
rolti olmakta ve USB iiretimine oldukga katkis1 olmaktadirlar.
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-Ninhidrin Testi: Silfit monitorleri ile tespit edilemeyen diisitk molekiillii aminlerin
kantitatif olarak oOlctilmesine dayanan bir yontemdir. Serbest aminlerin agiz kokusu olan
kisilerde yiiksek oldugu tespit edilmistir [28,29,128]. Ucuz olmasi, kolay olmasi ve hizli
uygulanmasi avantaj olmaktadir [121].

-indol Testi: Triptofanin parcalanmasiyla olusan indol, bir USB olmakta ve agiz
kokusuna yol agmaktadir [129,130]. Yapilan bu testle mikroorganizmanin indol olusturup
olusturmadig1 anlasilmaktadir [28,29].

Bu yapilan testler disinda halitozisle ilgili olan beta-galaktosidaz aktivitesi inceleme
yontemi [121]; agiz kokusuna neden olan mikroorganizmalarin irettigi bir bilesik olan
amonyak izlenmesi [118]; agiz kokusuna neden olan mikroorganizmalarin Kkantitatif
degerlendirmelerinin yapilmasi i¢in PCR yontemi [Polimeraz zincir reaksiyonu] [131] ve
hastalara agiz i¢indeki mikroorganizmalarinin farkina vardirmak amaciyla tercih edilen koyu
alan veya faz kontrast mikroskopisi [132] de kullanilan yontemler arasindadir.

5.Siilfit Problan

Periodontal cep ve dil tizerindeki USB’lerin 6l¢iilmesi i¢in 6zel problar gelistirilmistir.
Dilin 6n, orta ve arka bdlgelerinde 30 saniye prob tutularak dijital olarak bir skor elde
edilmektedir. Siilfit miktariyla orantili olarak olusan elektrokimyasal voltaj, cihazin galisma
prensibini olusturmaktadir [70].

6.Elektronik Burun

Insan burnunun algilayamadig1 kokular1 hassas bir sekilde algilayabilen, kokunun hangi
bilesik oldugunu ve ne kadar bulundugunu gosteren bir cihazdir [133].

2.7.HALITOZIiSIN TEDAVISi

Uygun bir tedavinin gerceklestirilebilmesi i¢in Oncelikle uygun teshisin konulmasi
gereklidir. Tedavinin amaci nedensel faktorii ortadan kaldirarak agiz kokusu olusumunun
onulne gecmektir [134].Yapilan tedaviler [3];

-Mikroorganizmalarin mekanik olarak azaltilmasi

-Mikrobiyal yiikiin kimyasal kullanim1 ile azaltilmasi

-Halitozisin maskelenmesi

-Kalic1 olan gazlarin kimyasal olarak elimine edilmesi

-Kotu kokulu ugucu gazlarin ugucu olmayan hale donistiiriilmesi [135]

-Probiyotik ile tedavi edilmesi [136] olarak 6zetlenebilir.
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Biyofilm ve mikroorganizmalarin mekanik olarak agiz icinden temizlenmesi tedavide
birinci asama olmalidir [137]. Dis firgalama disinda mutlaka dis ipi ile ara yiiz temizligi ve dilin
mekanik temizliginin yapilmasi da énemlidir [138]. Yapilan ¢alismalar dilin mekanik olarak
temizlenmesinin hem dilin kaplama miktarin1 hem de mikroorganizma sayisini azaltarak agiz
kokusunun tedavisinde etkili rol aldigin1 gostermistir [16,139,140,141,142]. Dil temizligi dis
fircasiyla yapilabildigi gibi; dil iizerinde kalintilarin oldugu durumlarda ise dil temizleyici ile
yapilmasi Onerilmektedir [143]. 1 hafta boyunca dil temizleyici kullanimi halitozisi %75
oraninda azaltmaktadir [144]. Dilin arka kism1 daha fazla kalint1 birikimine sebep oldugundan
miimkiin oldugunca en geriden dil temizlenmelidir [46].

Mekanik tedavinin yaninda Kkimyasal ajanlardan da halitozisin tedavisinde
yararlanilmaktadir [138]. Kotl koku olusum siirecini etkileyen oksitleyici ve antimikrobiyal
ajanlar1 igeren formiilasyonlar bulunmaktadir [3]. Kimyasal tedavide kullanilan maddeler
arasinda, klorheksidin, setil pridyum kloriir, esansiyel yaglar, 2 fazli yag-su bilesimi, klorin
diyoksit, triklosan, amin/stann6z florur, hidrojen peroksit, oksitleyici pastiller ve sodyum
bikarbonat gibi maddeler sayilabilir [42,54].

Halitozisin maskelenmesi; agiz calkalama sulari, agiz spreyleri, hos kokulu pastiller ya
da aromali sakiz, seker gibi iiriinlerle kisa siireli olarak agiz kokusunun maskelenmesidir
[99,145,146]. Hastalar tarafindan en ¢ok tercih edilenler aromali ag1z ¢alkalama sulari ve naneli
pastiller olmaktadir [147]. Ayn1 zamanda sakiz gibi tiikiiriikk sekresyonunu arttiran tiriinler bu
oOzellikleri sayesinde halitozisin baskilanmasini saglamaktadirlar [82].

Kalic1 olan gazlarin kimyasal olarak elimine edilmesi amaciyla klorin diyoksit ve
klorit anyonu kullanilmaktadir. Bu ajanlar glclii okside edici 6zellikleri sayesinde USB’lerin
kimyasal yapisinda meydana getirdikleri degisimler ile kotii kokulu olmayan hale gelmelerini
saglamaktadirlar [3]. Aung ve dig. [2015] tarafindan yapilan ¢alismada, klorin diyoksit gazinin
4 haftalik siire¢cte USB oraninda ve dil Uzerindeki birikintilerinde mekanik temizlik olmaksizin,
azaltic1 etkisini g0zlemlemislerdir [148].

Kotii kokulu ucucu gazlarin ucucu olmayan hale doniistiiriilmesinde metal tuzlar
iceren ¢esitli gargara, sakiz, dis macunu gibi triinler kullanilmistir [138]. Kukurt afinitesi
yiiksek olan metal iyonlari, kiikiirt iceren bilesiklerin yakalanmasinda etkili olmaktadirlar.
Cinko, kalay, bakir ve civa bu 6zelliklerinden dolayr USB’lerin ekspresyonunu azaltma etkileri
olmaktadir [3]. Toksik olmamasi, renk degisikliklerine sebebiyet vermemesi ve herhangi bir
birikime neden olmamasindan dolay1 ¢inko, oral halitozis igin en cok tercih edilen metal
olmaktadir [79,149].
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Probiyotikler son yillarda antimikrobiyal tedavide yerini almaya baslamis olan giincel
bir yaklasimdir. WHO tarafindan ‘“konaga yeterli dozda verildigi zaman saglik kazanci
saglayan mikroorganizmalar” nitelendirilmislerdir. GUnimizde insanlarda antibiyotik
direncinin meydana ¢ikmasiyla beraber bu konuda yapilan arastirmalar artmis bulunmaktadir.
Probiyotiklerle beraber mikrofloranin yeniden yapilanmasina dayanan bir tedavi sistemidir
[138]. Son zamanlarda periodontal hastaliklarin durdurulmasi ve oniine geg¢ilmesinde 6nemli
rolleri bulunmaktadir [150]. Gunumiizde probiyotiklerin halitozis tedavisindeki etkileriyle ilgili
calismalar stirmektedir [151,152,153].

3.PERIODONTAL HASTALIK

3.1.PERIODONTAL SAGLIK VE PERIODONTAL HASTALIK TANIMI

Periodontal saglik, ilk kez 2017°de yapilan Periodontal Hastaliklarin Siniflandirilmasi
Kongresi’nde tanimlanarak; periodontal hastalik siniflamasinda yer almistir [154]. WHO
tarafindan saglik; sadece hastaligin ve sakatligin yoklugu degil; kisinin fiziksel, psikolojik ve
sosyal anlamda iyi olma hali olarak tanimlanmistir [155]. Bu tanimlamaya bagli olarak
periodontal saglik ise klinik olarak enflamasyonun saptanmamasi, bolgenin fizyolojik olarak
normal isleyisine devam etmesi olarak tanimlanmaktadir [154]. Periodontal saglik, konak
yanitinin homeostazla uyumlu oldugu biyolojik ve enflamatuar belirleyicileri iceren fizyolojik
bir durumdur [154,156]. Periodontal sagligin tanimlanmasi, periodontal tedavi icin ideal
terapotik noktalarin belirlenmesinde ve periodontal hastalik i¢in risk incelemesinde 6nemlidir
[154].

Periodontal hastalik; primer etiyolojik faktoriin mikrobiyal dental plak oldugu
multifaktoriyel, kronik enflamatuar bir hastaliktir [18,19,80]. Periodontal patojenler hastaligim
olusumunda gerekli olsalar da, hastaligin siddeti, yayilimi ve prognozu baska faktorlere de
baglidir [18,157]. Periodontal hastalik enfeksiyoz ajanlar ve konak arasinda meydana gelen
iliski sonucunda olusmaktadir. Cevresel faktorler, edinilmis ve genetik risk faktorleri de
periodontal hastalik olusumundan, ilerleyisinden ve siddetinden sorumlu olmaktadirlar [158].
Ornegin sigaranin periodontal hastalik igin risk faktdrii oldugunu gosteren c¢alismalar
bulunmaktadir [159,160]. Konak yaniti hastanin ilerleyisi ve tedavisinde oOnemli rol
oynamaktadir [18,19].

Periodontal hastaligin periodontal dokular disinda da etkilerinin oldugu son yillarda
kanitlanmistir [161,162]. Periodontal hastaliklar ile diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar,
obezite, romatoid artrit gibi hastaliklar arasinda karsilikli bir iligkili goriilmektedir
[43,161,162,163]. Periodontal hastaliklarin diyabet, KVS [kardiyovaskiler sistem] hastaliklart,
erken dogum ve diisiik dogum agirligina sebep olabilecegini gosteren ¢alismalar bulunmaktadir
[164,165]. Bu yiizden hastanin sistemik bilgileri de oral bulgular kadar énemli olmaktadir
[166].

20



3.2.PERIODONTAL HASTALIK SINIFLANDIRILMASI

3.2.1.1999 Periodontal Hastalik Siniflandirilmasi [167]

I.  Dis Eti Hastaliklar1
a) Plaga bagl dis eti hastaliklar
b) Plaga bagli olmayan dis eti hastaliklari
Il.  Kronik Periodontitis

a) Lokalize kronik periodontitis
b) Generalize kronik periodontitis

[1l.  Agresif Periodontitis
a. Lokalize agresif periodontitis
b. Generalize agresif periodontitis

IV.  Sistemik Hastaliklarla Goriilen Periodontitis
a. Hematolojik Rahatsizliklar
b. Genetik Hastaliklar

V.  Nekrotizan Periodontal Hastaliklar
a. Nekrotizan ulseratif gingivitis
b. Nekrotizan Ulseratif periodontitis

VI.  Periodonsiyum Apseleri
a. Gingival apseler
b. Periodontal apseler
c. Perikoronal apseler

VII.  Endodontik Lezyonlarla Iliskili Periodontitis
a. Endodontik-periodontal Lezyonlar
b. Periodontal-Endodontik Lezyonlar
c. Kombine Lezyonlar
VIIl.  Gelisimsel ya da kazanilmig Durumlar ve Deformiteler

a) Plak ile iligkili gingivitis ve periodontitise neden olan dis ile iliskili faktorler
b) Disler ¢evresinde mevcut olan mukogingival deformiteler
c) Dissiz bolgelerde mevcut olan mukogingival deformiteler
d) Okliizal travma

Periodontitis yayginlig1 %30 dan fazla ise generalize ; %30 dan az ise lokalize olarak

smiflandirilmaktadir. Klinik atasman kaybi 1-2 mm ise hafif,3-4 mm ise orta,5 mm ise siddetli
periodontitis olarak siniflandirilmaktadir [168].
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3.2.2.2017 Periodontal ve Periimplant hastalik ve Durumlarin Siiflandirilmasi [154]

I.  Periodontal Saglik, Dis Eti Hastaliklar1 ve Durumlari
a) Periodontal saglik ve dis eti saglig
b) Dental biyofilm kaynakli gingivitis
c) Dental biyofilm kaynakli olmayan dis eti hastaliklar
Il.  Periodontitis

a) Nekrotizan periodontal hastaliklar
b) Periodontitis
c) Sistemik hastalik bulgusu periodontitis
d) Periodontal apseler ve Endodontik-periodontal lezyonlar

I1l.  Sistemik Hastaliklar ile Edinilmis ve Gelisimsel Durumlarin Periodontal Bulgulari
a) Periodontal destek dokularini etkileyen sistemik hastalik ve durumlar
b) Mukogingival deformiteler ve durumlar
c) Travmatik oklizal kuvvetler
d) Dental ve protetik faktorler

IV.  Peri-implanter Hastalik ve Durumlar
a) Periimplant saglik
b) Periimplant mukozitis
c) Peri-implantitis
d) Peri-implanter yumusak ve sert doku yetersizligi

3.3.PERIODONTAL HASTALIK ETiYOLOJiSI

1960’11 yillarda periodontal hastalig1 baglatan etyolojik faktoriin mikrobiyal dental plak
[MDP] oldugu kabul edilmekteydi. O yillarda Loe ve dig. tarafindan bir deney g¢alismasi
dahil etmislerdir. Bu kisilerde ¢alisma 6ncesinde klinik olarak plak ve herhangi bir dis eti
iltihab1 belirtisi bulunmamaktaydi. Belli bir siire bu kisilerden dislerinin firgcalanmamasi
istendikten sonra yapilan degerlendirmede, dis eti indeksi ve plak indeksinde bir artig oldugu
sonucuna varilmistir. Sonrasinda deneklere dis fircalamaya devam etmeleri sdylenmis; plak
indeksinin hemen, gingival indeksin ise belli bir siire sonra azaldig: gozlemlenmistir. Boylelikle
periodontal hastaligin primer etiyolojik faktoriiniin disler tizerinde biriken plak oldugu kanisina
vartlmistir [169].

Periodontal hastaligin primer etyolojik faktoriinii olusturan MDP ile ilgili 3 farkli
hipotez bulunmaktadir. 1900’lerin ortalarinda, periodontal hastaligin zaman iginde plak
birikiminden kaynaklandigi; bunun sonucunda ise zamanla konak direncinin diistiigii, konak
yanitinin ise arttig1 gézlenmistir. Spesifik olmayan plak hipotezi olarak adlandirilan bu teori,
plak icerisindeki tiim mikroorganizmalarin hep birlikte hastaligin ilerlemesinde rol aldigini
savunmaktadir. Bu teori hem yasi hem de plak miktarii periodontitisle iliskilendiren
calismalarla desteklenmistir [170,171,172]. Bu hipoteze gore plak icerigi 6nemsiz olmakta,
hastaligin meydana gelmesi ise bulunan total plak miktari ile iligkili olmaktadir. Cok fazla
miktarda plak daha fazla doku yikimina sebep olmaktadir. Bu yaklasima gore, biitiin hastalara
uygulanacak tedavi yaklasimi plagin tamamen uzaklagtirmasina dayali olmaktadir. Bu tedavi
ise cerrahi ve cerrahi olmayan yontemlerle mekanik olarak plagin uzaklastirilmasi ve agiz
hijyeni uygulamalaridir. Spesifik olmayan plak hipotezine bagli yapilan bu tedavi yontemi
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beraberinde basarisizlig1 getirmistir; ancak buna ragmen giiniimiizde terapétik tedavilerin ¢ogu
bu hipotez prensiplerine gore yapilmaktadir [143].

Bu hipotezden sonra yapilan bircok gozlem bu bilgilerle gelismekteydi. Oncelikle
yuksek miktarda plak ve dis tagi bulunan her bireyde periodontitis gelismiyordu. Ayni1 zamanda
bazi bolgelerde herhangi bir belirti bulunmazken bazi bolgelerde ileri derecede hastalik
belirtisiyle karsilasilabiliyordu. Tiim bunlar goze alindiginda homojen bir konak yaniti
varliginda, tim plaklarin esit derecede patojenik olmasi tutarsizdi [174,175,176].

Spesifik turlerin hastalik ile iliskisi, 1960’11 yillarin basinda, plagin mikroskobik olarak
incelenmesi sonucunda saglikli ve hastalikli durumlarinin farkli oldugunun gézlenmesi; plak
olan her bireyde hastalik gelismediginin fark edilmesi sonucunda ortaya konulmustur [143].
Bunlarla beraber periodontal hastaliklarda spesifik patojenler aranmaya baslanmigs ve non
spesifik plak hipotezi yerine spesifik plak hipotezi gelistirilmistir [177]. ikinci hipotez olan
spesifik plak hipotezinde, plak icerisindeki mikroorganizmalardan yalnizca bazilariin
hastaliga neden oldugu savunulmaktadir. Plak az miktarda oldugunda dahi igerdigi
mikroorganizmalara bagl olarak hastalia sebep olabilmektedir [178]. Plagin patojenitesi,
spesifik mikroorganizmalarin varligina ve artisina baglidir [179]. Spesifik plak hipotezi, lokal
agresif periodontitiste A.actinomycetemcomitans’in patojen olarak taninmasiyla
desteklenmistir [173,180].

Zamanla mikroorganima analiz yontemlerinin gelismesi, periodontal
patojenlerin tanimlanmasina odaklanan bir¢ok calismay1 da beraberinde getirmistir.
Yapilan spesifik mikroorganizmalart hastalikla iliskilendirme ¢aligsmalari,
mikroorganizmalarin hastaliga neden olup olmadigini ortaya koymamaktadir. Ayni
zamanda bu c¢aligsmalar, periodontal hastalik durumunda spesifik mikroorganizmalarin
olmayabilecegini; saglik  durumunda ise spesifik  mikroorganizmalarin
bulunabilecegini gostermistir [143]

Gunimuzde en gegerli olan hipotez ise ekolojik plak hipotezi olmaktadir. Plagin total
miktar1 ve immdiin sistem, dentisyon, diyet gibi lokal ¢cevresel kosullarin degisimine bagli olarak
mikroflora dengesinde meydana gelen degisimler sonucunda hastalik meydana gelmektedir
[180]. Ekolojik plak hipotezinde, hastalikla iligkili patojenlerin, saglik durumunda mikrobiyal
homeostaz ile dengede tutuldugu goriilmektedir. Hastalik, mikrobiyal denge bozuldugunda,
plak biyofilminin belirli Giyelerinin asir1 biiyiimesi ile iligkili olmaktadir [143]

Konak yaniti, periodontal bolgelerin sagligini bir dereceye kadar kontrol etmektedir.
Inflamasyon, doku bozulmas: gibi konak¢i durumundaki degisiklikler, plaktaki mikrobiyal
dengede bir degisime yol agar. Konak yanitta meydana gelen bu degisiklikler sonucunda faydali
tiirler azalirken, patojenik tiirlerin sayisinda artis meydana gelmektedir. Var olan mikrobiyal
dengenin bozulmasi sonucu, periodontal bolge saglikli durumdan hastalikli duruma degisim
gostermektedir [181]. Bu teoriye gore; terapotik tedavilerde konakei, mikrobiyal ya da gevresel
etiyolojik uyaranlarin ortadan kaldirilmasi mikrobiyal dengeyi diizeltmeye yardimci
olmaktadir. Tedavide yalnizca belirli patojenlerin hedeflenmesi iyilesme agisindan daha az
etkilidir; ¢linkii spesifik mikroorganizmalarin elimine edilmesinden sonra da hastalik kosullar

devam edecektir [143].

Gilinimiizde periodontal hastaligin etiyolojisinde gecerli faktorler; duyarli bir konakgi,
patojenik tiirde mikroorganizmalarin varligr ve oral mikrofloranin bozulmas: olarak kabul
edilmektedir [182]. Periodontal hastaliklar igin anaerobik mikroorganizmalar ile birlikte oral
biyofilm ana etiyolojik faktor olarak kabul edilmektedir [13,183,184].
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Biyofilm icerisinde mikroorganizma ve tukiriuk glikoproteinleri bulunmaktadir.
Biyofilm glikoproteinler ile mikroorganizmalarin dise tutunmasini saglamaktadir [185]. Dental
plak ise disler lizerine tutunan mikroorganizmalar, 610 epitel hiicreleri, tikuruk glikoproteinleri
ve yiyecek artiklar1 igeren renksiz bir biyofilm tabakasi olmaktadir [186,187,188]. Dental plak
primer olarak mikroorganizmalardan olusmakta ve yaklasik 1 gram plakta 10** mikroorganizma
bulunmaktadir [189,190]. Yapilan mikrobiyal ¢alismalarda dental plagin dogal igeriginde
750’den fazla tiir oldugu goézlenmistir [191]. Dental plak biyofilminde mikroorganizmalar
disinda mantarlar, arkealar ve virtsler de bulunabilmektedir [192,193]. Plak icerisindeki
mikroorganizmalar arasinda bulunan yapiya intermikrobiyal matriks denmektedir. Tukurlk,
DOS ve mikroorganizmalarin olusturdugu inorganik ve organik komponentleri icermektedir.
Organik kisminda polisakkaritler, glikoproteinler, lipitler bulunurken [194]; inorganik
kisminda kalsiyum ve fosfor bulunmaktadir [195,196].

Dental plak biyofilmi  mikroorganizmalarin  yiizeye yapisip ¢ogalmasini;
mikroorganizmalar arasindaki tiriin degisimi ve iletisimin gergeklestirilmesi; konak savunma
elemanlarindan mikroorganizmalarin korunmasi gibi 6zellikler saglamaktadir. Dental plak bu
yapist  sebebiyle c¢alkalama ve hava-su spreyi gibi uygulamalar ile disten
uzaklastirilamamaktadir [3,116].

Saglikli biyofilm igerisinde g¢ogunlukla Gr[+] koklar 0Ozellikle Streptecoccus ve
Actinomyces tiirleri baskin olmakta; plak olgunlastik¢a biyofilm igerisindeki anaerobik
mikroorganizmalar, spiroketler ve hareketli mikroorganizmalarin sayisinda artis olmaktadir. Bu
mikroorganizmalarin artigiyla birlikte periodontal hastalik siddetinde de bir artis goriilmektedir

[185].

Siddetli periodontal hastalik ile Porphyromonas gingivals, Tanneralla forsythia,
Treponema  denticola, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, prevotella
intermedia, Fusobacterium nucleatum gibi mikroorganizmalar arasinda bir iliski oldugu kabul
edilmistir [197]. GUnlmdizde de periodontitis igin, kirmizi kompleks mikroorganizmalar olarak
adlandirilan Porphyromonas gingivalis, Tanneralla forsythia, Treponema denticola
primer etiyolojik faktor olarak kabul edilmektedir [198]. Daha agresif ve nadir olarak
gorilen periodontal hastaliklar da ise Aggregatibacter actinomycetemcomitans daha
baskin olan tiir olarak bulunmaktadir [189,200]. Periodontal lezyondaki enflamasyon,
ortamdaki Gr[+] mikroorganizmalarin hastalik ile iliskili olan daha anaerobik Gr[-] mikrobiyal
filme degisimine yol agarak periodontitis baglama ve ilerlemesinde rol oynamaktadir [201].

Dental plak dis yiizeyinden temizlenmedigi zaman dis iizerinde, dis eti kenarinda ve
subgingival bdlgede birikerek konak yanitini uyarmaktadirlar [202,203,204]. Daha sonra
biriken mikroorganizmalarin apikal yonde ilerlemesi sonucunda baglanti epitelinin daha
apikale go¢ etmesine, bag doku fibrillerinin bozulmasina, kollajen liflerde yikimina sebep
olarak cevre dokularda da yikima sebep olmaktadir [205,206,207,208].

Periodontitis, hastaligin siddetli formlarinin subgingival alani kolonize eden spesifik
mikroorganizmalarla iliskili oldugu kronik enflamatuar bir hastaliktir. Konagin mikrobiyal
iritanlara verdigi yanit ise hastaligin temel 6zellikleri olan bag doku kaybi ve alveolar kemik
kaybindan sorumlu olmaktadir [209].
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4.AG1Z KOKUSU VE PERIODONTAL HASTALIK ILiSKisi

Periodontitisli bireylerde subgingival biyofilmin biiyiikk oranin1 Gr[-] anaerobik
mikroorganizmalar olusturmaktadir. Bu mikroorganizmalar dental plak, tikdrik, dil gibi
yerlerde bulunan proteinlerin [12,21] aminoasitlerini pargalayarak USB molekillerini
olusturmaktadirlar; boylece halitozise yol agcan USB molekiilleri salinimini gergeklestirmis
olmaktadirlar [4].

Ayni  zamanda periodontal hastaliktan sorumlu olan kirmizi kompleks
mikroorganizmalar olarak adlandirilan Porphyromonas gingivals, Tannerella forsythia,
Treponema denticola; bunlarin disinda ise Prevotella intermedia, Fusobacterium
nucleatum, Micromonas micros, Campylobacter rectus, Eikenella corrodens, Bacteroides,
Desulfovibrio ve Eubacterium tiirlerinin USB olusumuna neden olduklar1 gosterilmistir
[126,213]. Bu mikroorganizmalar arasinda Porphyromonas gingivalis, Tanneralla
forsythia, Treponema denticola’ min daha fazla miktarda USB bilesiklerinden olan
hidrojen silfit Uretimi yaptiklarini belirten ¢aligsmalar bulunmaktadir [210]. Periodontal
hastaliklarla iliskisi yiiksek olan bu mikroorganizmalarin ayn1 zamanda halitozis ile aralarinda
belirli bir iligki oldugu tespit edilmistir [7,68].

Periodontal cep kanama indeksi ile 6zellikle metil merkaptan olmak izere USB Uretimi
arasinda pozitif yonlii bir iliski oldugu ve periodontal olarak enflame dokularin agiz kokusuna
yol agtigini belirtilmistir [7,14].

USB’lerin tiikiiriik ile birlesmesiyle epitelin gegirgenliginin degiserek mikroorganizmal
enzimlerin ve antijenlerin gegislerinin kolaylastirildig belirtilmektedir [12,211]. Ayn1 zamanda
USB bilesiklerinden hidrojen siilfitin kollajen ile reaksiyona girerek yapisint degistirdigi;
bunun sonucunda ise periodontal ligament ve kemik kollajenlerinin daha kolay yikima
ugramalarina sebep verdikleri belirtilmistir [111,211]. Yapilan ¢alismalarda inatci halitozis
vakalarinda ag1z kokusunun dil iizerindeki birikintilerden ya da periodontitisten kaynaklandigi
gorilmustiir [4].
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Tablo 1. Halitozis ve periodontal hastalik arasindaki iliskiyi inceleyen literatiirlerin genel
olarak degerlendirilmesi asagidaki tabloda yer almaktadir.

Yazar/Y1ll

Rizzo [1967]
[212]

Tonzetich [1978]
[213]

Rosenberg et al.
[1991] [110]

Yaegaki&
Sanada

[1992] [214]

Bosy et al.
[1994] [68]

Kozlovsky et al.
[1994] [215]

Miyazaki et al.
[1995] [14]

Hasta
sayisl

41

31

127

52

2672

Iliskili olanlar Mliskili olmayanlar
Enflame cepler hidrojen sulfit
uretimi ile iliskili
> 3 Mm olan sondalama cep
derinligi ile ugucu sulfur
bilesikleri arasinda baglanti
bulunmaktadir.

> 5 Mm olan sondalama cep
derinligi ile organoleptik skor
ve ucucu siilfiir bilesikleri
arasinda giiclii bir baglanti
bulunmaktadir.

Kanama indeksi, periodontal
cep derinligi ve dil tizerindeki
birikintiler; ucucu sulfur
bilesikleri ve metil
merkaptan/hidrojen silfit
bilesikleri oranlar1 arasinda
bir korelasyon gortlmektedir.

Sondalama cep
derinligi, gingival
indeks ve plak indeksi;
organoleptik skor ve
ucucu siilfiir bilesikleri
arasinda iliski
gorulmemektedir.

Organoleptik skor ucucu
stilfiir bilesikleri ile baglantili
olmaktadir.

Dis ipi kokusu ugucu siilfiir
bilesikleri ile baglantili
olmaktadir.

BANA testi sonuclari

Sondalama cep derinligi ve ‘ ”? ucucu sulfar
gingival indeks organoleptik ~bilesikleri ile arasinda
skor ile iliskide olmaktadirlar. baglanti bulunmamustir.

45 yas lizerinde tedavi
ithtiyact olan topluluk
periodontal indeksi ile ugucu
siilfiir bilesikleri arasinda
iliski bulunmaktadir.
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De Boever &
Loesche

[1995] [16]

Ratcliff&
Johnson

[1999] [216]

Soder et al.
[2000] [45]

Morita & Wang
[2001] [7]

Figueiredo et al.
[2002] [217]

55

1681

81

41

Dil ve agizdan kaynaklanan

kokularin organoleptik skoru

ile dil birikintisi arasinda bir
iliski olmaktadir.

BANA testi organoleptik skor
ile baglantili olmaktadir.

Ugucu siilfiir bilesikleri
gingivitis/periodontitis
gelisimiyle baglantilt
olmaktadirlar.

Halitozis periodontal
hastaliklarla iliskili
olmaktadir.

Periodontal hastalik ve
halitozis birlikteyken;
hastaligin siddetini
arttirmakta, sondalama cep
derinligi 5 mm’den daha fazla
seviyeye ulagmaktadir.

Halitozis; plak indeksi ve dis
hekimi kontrolleriyle iligkili
olmaktadir.

Sondalama cep derinligi,
kanama indeksi ve sulkuler
sulfit seviyesi; ucucu sulfur
bilesikleri ve organoleptik

skor ile baglantil1
bulunmustur.

Halitozisin periodontal
hastaliklar ile iliskili oldugu
gOriilmiistiir.

Ugucu stlfiir bilesikleri
periodontal hastalig1 olan
kisilerde organoleptik skor ile
iliskide olmaktadir.

27

Periodontal
parametreler
organoleptik skorla
baglantili
olmamaktadir.

BANA testi ugucu
stlfiir bilesikleri ile
baglantili
olmamaktadir.

Ugucu siilfiir bilesikleri
periodontal hastalig
olmayan kisilerde
organoleptik skor ile
baglantili degildir.



Stamou et al.

[2005] [218]

Liu et al.
[2006] [17]

Rosenberg
[2006] [219]

Calil et al.
[2009] [220]

Tsai et al.
[2008] [221]

Gingival indeks, plak
indeksi ve sondalama
cep derinligi;
organoleptik skor ve
ucucu sulfur bilesikleri
ile aralarinda bir iliski
gorulmemektedir.

Organoleptik  skor  ugucu
71 stlfiir bilegikleri ile iliskide
olmaktadir.

Modifiye dis eti olugu
kanama indeksi, kalkulus
indeksi ve sondalama cep

derinligi; organoleptik skor
ve ugucu stlfiir bilesikleri ile

iliskili olmaktadir.

2000 Plak indeksi organoleptik

skor ile baglantilidir.
Dil birikinti seviyesi ile
ucucu siilflir bilesikleri ve
organoleptik skor arasinda
baglant1 bulunmaktadir.

Dil birikintisi, interdental
plaktan kaynaklanan
periodontal cep kokusunun
asil kaynag1 olmaktadir.

Dil birikinti seviyesi ugucu
72 stilfiir bilesikleri ile iliskide
olmaktadir.

Organoleptik skor ve ugucu
72 stilfiir bilesikleri dil birikintisi
ile iliskide olmaktadir.
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Dil birikinti skoru ve

Quirynen et al. sondalama derinligi;
2000 organoleptik skor ve ugcucu
[2009] [11] stilfiir bilesikleri arasinda

iliski goriilmektedir.

Organoleptik skor; dil
birikinti skoru, ugucu sulfur

Takeuchi et al. bilesikleri, metil
823 merkaptan/hidrojen sulfit
[2010] [222] oranlar1 ve periodontal
parametreler ile iliskide
olmaktadir.

Dil birikinti skoru; ugucu
sulfur bilesikleri ve
organoleptik skor ile iligskide

olmaktadir.
Apatzidou et al. 78 Periodontal hastaligi olan
[2013] [223] kisilerin halitozis i¢in yiiksek
risk tasidiklart ve dil

ylizeyinde yiksek miktarda
Porphyromonas gingivalis
oldugu ortaya konmustur.

Halitozis ve periodontal hastalik arasinda bir iligki olup olmadigi yillardir aragtirmacilar
tarafindan arastirilmaktadir [Tablo 1] [135]. Bu korelasyonu tanimlayan ilk aragtirmalardan biri
Rizzo ve dig.’nin 1967 yilinda hidrojen siilfit iiretimi ile iltihapli periodontal cepler arasindaki
iligkiyi gosteren ¢alismasi olmustur [211].

Yaegaki & Sanada adli ¢aligmacilar 1992 yilinda yaptiklar1 ¢aligmada periodontal
hastalik ile USB seviyesinde meydana gelen bir artis olup olmadigini arastirmiglardir [214].
Yaptiklar1 ¢aligmada metil merkaptan seviyesinin mukoza gecirgenligi ilizerinde belirgin bir
etkisinin oldugunu; ayni zamanda bu bilesigin sitotoksik 0Ozelligi olan dimetil siilfiire
dimerlenerek periodontal hastalik ilerleyisini hizlandirdigini gozlemlemislerdir [163,211].
A1z kokusunun asil kaynaginin dil birikintileri oldugu; dil birikinti miktarinin ise periodontal
hastalig1 olanlarda 4 kat daha fazla goriildiigii sonucuna varmislardir. Dil temizliginin; USB ve
metil merkaptan {iretiminin azaltilmasi i¢in gerekli oldugu séylemislerdir [214].

Bosy ve dig. tarafindan 1994 yilinda yapilan ¢aligmada; periodontal hastalik olan ve
olmayan kisilerde karsilastirilan parametreler arasinda bir farklilik bulunamazken; periodontal
olarak saglikli kisilerde %19 daha az agiz kokusu goriildiigii sonucuna varmislardir. Ayni
zamanda periodontal hastalik olan kisilerde bulunan BANA [+] mikroorganizmalarin
periodontal olarak saglikli kisilerde de goriildiigiinii gézlemlemislerdir [42,68].

Kozlovsky ve dig. 1994 yilinda BANA testi kullanarak gergeklestirdikleri ¢alismada,
BANA testi sonuglart ile siilfit monitdrlerinden farkli sonuglar elde edildigini gorerek; BANA
testinin ugucu siilfiir Ol¢limlerine yardimci bir test olarak kullanilabilecegi sonucuna
varmiglardir [141,215]
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Miyazaki ve dig. 1995 yilinda yaptiklar1 ¢alismada periodontal hastalik durumu ve dil
birikintisi ile USB arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski bulmuslardir. Genglerde esas
olarak dil birikintisi; yaslilarda ise periodontal hastalik ile beraber dil birikintisinin agiz
kokusuna sebep oldugu sonucuna varmislardir [14].

Quirynen ve ark. 2009 yilinda yaptiklart ¢alismada sondalanabilir cep derinligi ile
organoleptik degerlendirme ve USB {liretimi arasinda bir iligski oldugunu tespit etmislerdir. Bu
calisgmada deneklerde agiz kokusunun periodontal hastaliklara oranla c¢ogunlukla dil
yuzeyinden kaynaklandigini gormiislerdir [11].

Liu ve dig. 2000 kisi ile yaptiklari genis ¢capli ¢alismada, USB ile dil birikintisi arasinda
giiclii bir iliski bulunmustur [17]. Bir diger genis katilim igeren ¢alisma ise Quirynen ve dig.’nin
2000 kisi ile yaptiklar1 aragtirmadir. Bunun sonucunda USB seviyesi ve organoleptik skor ile
sondalanabilir cep derinligi arasinda bir korelasyon bulunmustur. Katilimeilarin ¢ok azinda
periodontal hatsaliklar tek basina asil agiz kokusu nedeniyken; agiz kokusunun asil nedeni dil
birikintisi olarak goriilmustiir [11].

Gunumuz tarihine yakin yapilan son ¢alisma Apatzidou ve dig.’nin yaptiklari ¢aligma
olmaktadir. Bu calisma sonucunda periodontal olarak saglikli bireylere gore periodontal
hastaliga sahip bireylerde P.gingivalis oraninin daha fazla oldugu; miktarmin artmasinin
sonucunda ise halitozis riskinde de bir artis meydana geldigi sonucuna ulagsmislardir [211].

Incelenen calismalar 15181nda, ag1z kokusunun genellikle dil kaynakli oldugunu savunan
caligmalarin yanisira, cep derinligi artist ile koku artiginin birlikte gozlenmesi ve periodontal
hastaliga sahip bireylerde dil kaplanmasinin daha fazla olmasi, periodontal hastalik ile agiz
kokusu arasindaki birlikteligi gozler oniine sermektedir. Bu birlikteligin detaylarini ortaya
cikarmak icin ise daha spesifik planlanmis ve genis capli arastirmalara ihtiya¢ duyuldugu bir
gercektir.
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5. SONUC

Halitozis, sosyal yasami oldukea fazla etkileyen bir saglik problemidir. Bunu en ¢abuk
farkedebilecek, teshis edebilecek ve gerekiyorsa tedavi edebilecek meslek gruplarindan biri dis
hekimligidir. Bu durumun ortadan kaldirilabilmesi icin gereken ilk ve en 6nemli husus ise,
teshisinin ve nedeninin dogru belirlenmesidir.

Halitozis ve halitozisin bir nedeni olarak sorgulanan periodontal hastalik ile ilgili birgok
calisma bulunmaktadir. Bu calismalar sonucunda periodontal hastaliga sahip her bireyin
halitozise sahip olmadigi gibi; periodontal saglikli bireylerin de halitozis ile gelebilecegi
gorulmektedir.

Yapilan calismalar sonucunda farkli sonuglar ortaya konmustur. Bazi g¢aligmalar
periodontal hastaligin tek basina halitozisin etkeni oldugunu savunurken, bazi ¢aligmalar ise
periodontal hastaligin sirasinda ortaya ¢ikan dil birikintisi gibi etkenlerin de halitozis etkeni
oldugunu savunmustur. Ayni zamanda periodontal hastaligin halitozis ile iliskili olmadigini
savunan ¢aligmalar da bulunmaktadir. Bu sonucu elde eden galigsmalarda; halitozisin etkeni
olarak tek basina dil birikintisi goriilmektedir.

Bunlarin yani sira periodontitisli hastalarda yer alan periodontal patojenler, agiz kokusu
ile iligkili bilesiklerin iiretimine sebep olmaktadir. Bu patojenler yasamlarini devam
ettirebildikleri ve tireyebildikleri yerlere yerlesmektedirler. Bu sebeple dil ylzeyi, halitozis igin
ideal bir alan olusturmaktadir. Periodontitisli hastalarda yapilan giiniimiize yakin bir ¢aligmada;
dil kaplamasinin artmasi ile birtakim periodontal patojenlerin ve USB seviyesinin paralel
sekilde arttig1 gézlenmis; ayn1 zamanda periodontitisin halitozis i¢in bir risk faktorii oldugu
ortaya konmustur.

Ag1z kokusunun, periodontal hastaligin tedavisindeki temel yaklagim olan ve agiz
boslugundaki mikrobiyal yiikii bireyin basedebilecegi bir seviyeye c¢ekmeyi hedefleyen
periodontal tedavi ve bu icerikte yer alan ginlik oral hijyen uygulamalarmin diizenli olarak
uygulanmasi gerileyebilmekte veya ortadan kalkabilmektedir.

Tum bu bilgiler 1s18inda, birlikte seyrettikleri gozlenen agiz kokusu varligi ve
periodontal hastalik varligi arasindaki bu iliskinin sekli ve ayrintilarinin belirlenmesi igin, daha
genis kapsaml1 ve daha spesifik arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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