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ONSOz

Son yillarda Tirkiye'de kedi ve kbpeklerin pet olarak yodun bir sekilde
tutulmasina paralel olarak bu hayvanlarda agiz ve dis sagligi alaninda
olaganustli gelismeler yasanmaktadir. Kiclk hayvan hekimligi uluslararasi
arenada c¢ok hizli baylyen ve basta hastalar olmak Gzere hasta sahipleri ve
veteriner hekimlere degisik avantajlar saglayan bir alan haline gelmistir. Ayrica
yasam standardinin ydkselmesiyle birlikte hayvan sahiplerinin bakis acilar
degismis ve gelismistir. Bu duruma paralel olarak kedi ve képeklerde agiz ve dis
sagligina verilen 6nem fazlasiyla artmigtir. Hayvan sahipleri agiz ve dis saghgi
konusunda son derece bilgilenmis durumdadirlar. Ayrica, konunun uzmani olan
veteriner hekimler de agizda bulunan anatomik yapilarla ilgili hastaliklara kargi
en son bilimsel yenilikler 1si1dinda tedavi yéntemleri sunmaktadirlar. Bu duruma
paralel olarak bu calismada klinige gelen kedilerde ve kbpeklerde diseti
hastaliginin seyri ve farkh ilag uygulamalariyla tedavisi ele alinmistir.
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OZET

Diseti hastaligi her yastaki kedilerde farkli siddetlerle seyredebilen bir
hastaliktir. Dinyada yaygin olarak goéraldiga gibi Turkiye’de de oldukca fazla
gortlmektedir. Calismada, Ankara, Batikent Veteriner Kilinigi'ne getirilen
kedilerde teshis edilen vakalarin amoksisilin ve trimetoprim ile karsilastirmal
olarak tedavi edilme secenekleri arastirildi. Bu amagla, klinige agiz problemi
sikayeti ile getirilen toplam 22 adet kedi yas, cinsiyet ve irk farki gézetiimeksizin
iki gruba ayrildi. Gruplardaki bireylerin hastaliklarinin siddeti ayrica yapilan klinik
muayene bulgularina gére gingival indekse paralel bir sekilde belirlendi. Birinci
grup hastaya amoksisilin-klavulanik asit (Amoksisilin 7 mg + Klavulanik asit 1.75
mg, deri alt, kg/canh agirlik) ihtiva eden preparatlar uygulandi. Ayni sekilde,
ikinci grup hastaya da trimetoprim-sulfanamid (Trimethoprim 4 mg +
Salfadimetilpirimidin 20 mg, deri alti, kg/canli agirlik) ihtiva eden preparatlar
uygulandi. Yapilan degerlendirme sonucunda, hastalhdin iyilesme siresi
acisindan, iki ilag grubu arasinda istatistiksel olarak énemli sayilabilecek bir
farklilk gbézlenmedi. Calismanin bu sonucunun kiglk hayvan Kklinigi yapan

veteriner hekimler icin degerli bir veri oldugu distntlmektedir.

Anahtar kelimler: Amoksisilin, gingivit, kedi, stomatit, sulfhadimetilprimidin



SUMMARY

Gingivitis is a common disease which may be seen on every age groups in
cats with different severity. As widely seen in the world, it is also very commonly
reported in Turkey. In this study, comparative treatment approaches were
evaulated between the two clinically gingivitis diagnosed cat groups which were
brought to the Batikent Veterinary Clinic, Ankara, by using amoxicillin and
trimethoprim drugs. To begin with, a number of 22 cats were divided into two
groups, regardless of age, sex, and breed. Severity of the disease in every
individual in both groups was determined by clinical examination using gingival
index. The first group received amoxicillin&clavulanik acid (Amoksisilin 7 per +
Klavunolik asit 1.75 per, subcutan, kg/life weight) while the second group was
administered Trimethoprim&Sulfadimethyl (Trimethoprim 4 per + Sulfadimethyl
pyrimidine 20 per, subcutan, kg/body weight). The results demonstrated that
there was no statistically significant difference between the two groups in terms
of the treatment time. It is thought that this finding may be a valuable data for

practicioners in small animal surgery.

Key Words: Amoxicillin, gingivitis, cat, stomatitis, sulphadimetilprimidine



1. GIRIiS

Kedi ve koépeklerin pet olarak yogun bir sekilde tutulmasina paralel bir
sekilde bu hayvanlarda agiz ve dis saglhdi alaninda son yillarda olaganusti
gelismeler yasanmaktadir. Klgik hayvan hekimligi uluslararasi arenada cok
hizlh bdylyen ve basta hastalar olmak Uzere hasta sahipleri ve veteriner
hekimlere degisik avantajlar saglayan bir alan olmustur (1). Ayrica yasam
standardinin yikselmesiyle birlikte hayvan sahiplerinin bakis acilari degismis ve
gelismistir. Bu duruma paralel olarak kedi ve kdpeklerde agiz ve dis sagligina
verilen 6nem fazlasiyla artmistir. Hayvan sahipleri agiz ve dis sagligi konusunda
son derece bilgilenmis durumdadirlar. Ayrica, konunun uzmani olan veteriner
hekimler de agizda bulunan anatomik yapilarla ilgili hastaliklara kargi en son
bilimsel yenilikler 1s1ginda tedavi ydntemleri sunmaktadirlar.

Kiglk hayvan Kliniklerine getirilen hayvanlarla ilgili hastaliklarda agiz ve dig
sagligi ile ilgili problemler dnemli bir yer tutmaktadir. Arastirmalar klinige getirilen
kedi ve kopeklerde agiz ve dis saghgi ile ilgili hastaliklarin oraninin %13-15
arasinda oldugunu gdstermektedir (1,2). Bu oran icerisinde de agiz mukozasinin
disi kaplayan boélimi olan gingivanin degisik karakterlerde yangilanmasi
seklinde ortaya ¢ikan ve gingivitis olarak isimlendirilen diseti yangisi kedilerde
cok buyuk dnem arz etmektedir. Bu hastalik genellikle agiz mukozasinin diger
kisimlariyla beraber yangilanir ve gingivostomatitis olarak isimlendirilir. Bu
arastirmada klclk hayvan klinigine getirilen kedilerde bu hastaligin sebepleri,

farkl sagaltim secenekleri ve iyilesme prevalanslari ele alinmig, sagaltim



secenegi olarak farkh tlrde iki antibiyotik grubu (amoksisilin-klavulanikasit ve
trimetoprim-silfadimetilpirimidin) kullaniimig ve tedavi sonuclari
karsilastinimistir. Bu baglamda o6ncelikle agizda bulunan anatomik yapilar ile
fonksiyonlari ve agizda ortaya cikan bu hastaliklarin tipleri, etkenleri, tedavi

ybntemleri Gzerinde genel bir bilgi asagida verilmigtir.

1.1. Agizda Bulunan Anatomik Yapilar ve Fonksiyonlari

Kedilerde sindirim sistemi diger memelilerde oldugu gibi anatomik ve
fonksiyonel olarak bir takim bdlimlere ayrilmistir. Bu bdélimlerin ilki ve kapisi
konumunda olan agizdir. Bu terim sadece agiz boslugunu cevreleyen duvari
icermemekte, bu bosluk icerisinde bulunan kaslar, digler, dil, tUkrik bezleri ve
tonsillalar da kapsamaktadir. Agiz alinan gidalarin taninmasi, ¢ignenip lokma
haline getirilmesi ve yutulmasindan sorumludur. Ayrica savunmada, ses
clkarmada ve solunum yollarinin kismi veya tam tikanikh@r gibi durumlarda
solununumda goérevi vardir. Agiz mukozasi uygunsuz lokma aliminda bile
6zelligini kaybetmeyen ve batinligand koruyan cok katll squamous epitelle
kaplidir (3).

Agiz boslugu embriyonel olarak embriyonik agiz olarak da ifade edilen ve
stomodeum adi verilen bir ¢okmeden kdken almaktadir. Bu ¢dkme memelilerin
cogunda embryogenesisin ilk iki haftasi igerisinde iceriye dogru derinlesir ve
orofaringiyal zarin yirtimasiyla beraber farinksle baglanmis olur. Yine
embriyogenesisin ¢cok erken asamasinda alt ve (st g¢ene icerisinde olusan

mezengimal olugsumlar ektodermal epitel tarafindan sarlir. Olusan epitel band
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gelismesine devam ederek dudaklari ve daha geride disleri kaplayarak dudagin
ve digetlerinin olusmasini saglar (4).

Agiz boslugu degisik tabiatta ve dengede olan bir mikrobiyel floraya
sahiptir. Bunlar arasinda aerob ve anaerob bakteriler ve spiroketler sayilabilir.
Bazan da, karbonhidrat ve protein alimi ve pH gibi cevresel faktdrlerden
kaynaklanan mantarlar bulunabilir. Flora dengesi, lifli gida eksikligi, kétl hiyjen
ve immun yetersizlik dolayisiyla degisebilir ve bazi organizmalarin Gremesini
desteklerken digerlerinin  Gremesini  kisitlar. Digetlerindeki keseler ve
tonsillalardaki kriptler gibi bazi bdlgeler 6zel opurtinist bakterilerin Gremesi icin
ideal yerlerdir.

Farkli sistemik ve lokal hastaliklar ve disaridan agiza alinan maddelelerden
dolayl agiz mukozasi degisik patolojik durumlarla karsi karsiya kalabilir. Bunlar
arasinda yirtilmalar, erozyonlar, Ulserler, hiperplazi ve neoplaziler sayilabilir.
Daha derinde bulunan lamina propria ve submukosa katmaninda ise abse ve
granulomlar goérilir. Kas katmaninda da parazitik myositis ve derin bakteriyel
enfeksiyonlara rastlanir. Fibrosarkom gibi mezensimal neoplazmalar ise lamina
propria, submukosa veya kas katmanlarinda gézlemlenebilir. Tonsillalarda
squamous hiicre karsinomasi veya malignant lenfoma sekillenebilir. Ki¢ik ve
blyldk tlkrik bezlerinde ise kanal tikanmasi, yangilanma ve neoplasmalar
goralebilir.

Agiz boslugu icerdigi dil ve alt ve Ust dis kemerleri vasitasiyla iki ana
bdlmeye ayrilir. Agiz kapanip, dis kemerleri birbirine degdiginde olusan esas

agiz boslugu dili de icinde barindiran bosluktur. Dis kemerleri ile yanak ve
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dudaklar arasinda kalan kisim ise vestibulum olarak isimlendirilir. Agiz
cevresinde yer alimis olan blyUk tlkrik bezleri Urettikleri tOkrigl kanallar
vasitasiyla bu bélmelere akitirlar. (3)

Dil agiz boslugunun énemli bir kismini kapsar. Serbest bir uca sahip kassel
bir organdir. Arka tarafta dil kemigi vasitasiyla kafaya baglanir. Dil mukozasinda
farkh yerlerde ve karakterlerde mekanik ve tat papillalari vardir. Kedilerde
Ozelikle konikal papillalar térpuleyici birer alet gibi calisarak besinlerin
alinmasinda ve yalama isleminde &nemli gbérevler Ustlenirler. Kedilerde dil
Uzerinde bulunan diger mekanik papillalar da besinin alinmasinda énemli rol
oynar. Su gibi sivi gidalarin aliminda dil aktif rol oynar. Kasik sekline getirilebilen
dil suyu agiza goturar. Ayrica yalama suretiyle su alimi da ¢cok yaygin sekilde
g6ralr. (3)

TOkrOk bezleri salgilari olan tikrigl agiz bosluguna akitan bezlerdir. Bu
Ozelligi gbésteren ve agiz boslugunun etrafina dagilmis cok sayida bez vardir.
Bunlardan bir kismi dudak, yanak, damak mukozasi iginde ve dilde bulunur ve
salgilarini bulunduklar yere akitirlar. Bazilar da biraraya gelerek 6zellesmis ve
biylk tikrilk bezlerini olusturmuslardir. Ozel kanallaryla salgilarini agiz
bosluguna akitan bu bezler kulakalti tikrik bezi, altcene tukrik bezi ve dilalti
tikrik bezidir.

Agiz mukozasi ylzeyi blylk ve kicglik c¢ok sayidaki tikrik bezleri
tarafindan salgilanan tokrik ile yaglanmaktadir. TOkrik ser6z, mikéz ve
serdmikoéz tabiatta salinir ve icerisisinde pityalin gibi degisik enzimler ihtiva

eder. TuUkrik ayrica sindirim isleminin baslamasini ve agiz florasinin
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dizenlenmesinde yardimci olan IgA’ yi1 saglar. Agiz boslugunda bulunan
tonsiller ve daginik vaziyette bulunan tekli lenf folikllleri bu sistem iginde nébetci
vazifesi gorurler ve antijenleri érnekleyerek immun sistemi baslatirlar (3).

Tonsillae olarak isimlendirilen bademcikler 6&zellikle agdiz ve farinks
mukozasinda yerlesmis blyuk lenfatik organlardir. Farinksin epiteliyel ylzeyiyle
baglantili olarak gelisirler. Vicudun koruyucu sistemine dabhildirler ve solunum
ve sindirim yoluyla vlicuda giren mikroorganizmalarla micadele ederler.
Bulunduklari yerlere gére isimlendirililer. En 6nemlileri Tonsilla palatina ve
Tonsilla lingualis'tir. (4)

Digler agiz boslugu icerisinde Ust ve alt ¢ene kemiklerinin olusturdugu
kemiksel kemerlerde bulunan kendilerine 6zgl alveoller igerisine yerlesmis
anatomik yapilardir. Canlinin en sert dokularindan birisi olan disler bu alveoller
icerisine gomphosis tarzi eklemler seklinde gémulmuslerdir (5). Morfolojik
Ozellikleri bakimindan kemige benzerler fakat embriyolojik olarak mukozanin
modifikasyonudurlar ve ektodermal epitelden kdken alirlar (4). Gingiva denilen
disetleri ise agiz mukozasinin diglerin boynunu ve alveollerin Uzerini sikica
drtmesiyle meydana gelmis anatomik yapilardir. icerisinde bez bulundurmayan
disetleri disglerle periost araciligiyla sikica baglanmislardir. Disetleri de digler gibi
ektodermal epitelden kdken alirlar (4).

Disler besinlerin kopartiimasinda ve agza alinmasinda, pargalanip
kicultiimesinde, cignenerek ezilmesinde ve lokma haline getirilmesinde énemli
fonksiyonlar Ustlenirler. Dolayisiyla disler bu fonksiyonlari daha iyi

gerceklestirmek icin, diger evcil memelilerde oldugu gibi kedilerde de, dis
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kemerinin farkli bdlgelerinde farkli morfolojik yapi ve 6zellikte gelismiglerdir.
Disler heterodonty olarak isimlendirilen bu karakterde (insisor), kesici (l),
(kanine), képek (C), (premolar), 6n azi (P) ve molar, arka azi(M) gruplar olmak
Uzere dort farkh 6zellik gdsterirler (5-8). Ayni sekilde diger evcil memelilerde
oldugu gibi, kedilerde de st digleri belirli siireler sonunda diserler ve yerlerine
daimi digler ¢ikar. Diphyodonty olarak isimlendirilen bu olay canlinin yasami
boyunca sadece bir defa gerceklesir ve ortalama olarak képeklerde 6-7. ayda
(9,10), kedilerde ise 5-6. ayda (9) tamamlanir. Bu olay daha derinde bulunan
kalici diglerin stt dislerinin kékinde bulunan ve foramen apicis dentis denilen
delikleri zorlayarak beslenmelerini engellemeleri ve daha sonra durdurmalariyla
olusur. Bunun sonucunda beslenemeyen st disleri diser ve yerine alttan gelen
daimi digler ¢ikar (8,10).

Gelismesini tamamlamis bir disin farkl kisimlari vardir. Disin alveol igine
gébmulh olan ve periodontium denilen ¢ok gucli kollagen liflerden olusmus bir
bag dokuyla kemige baglanan kismina radix dentis, dis koki denir. Uzerinde
bulunan foramen apicis dentis olarak adlandirilan delik vasitasiyla pulpaya
damar ve sinir giris ve ¢ikisini saglar. Disin alveol disinda kalan ve agiz boslugu
icinde gbrilen serbest kismina corona dentis, dis taci denir. Disin sadece diseti
disinda kalan béliumine ise corona clinica adi verilir. Dis koki ile dis taci
arasinda kalan ve diseti tarafindan sikica sarilmis olan kismina ise collum
dentis, dis boynu denir. Disin diseti tarafindan 6rttli olan bu kesimi ayrica radix

clinica olarak ta isimlendirilir (7,11).



14

Gelismesini tamamlamis bir disin uzunlamasina kesitinde birbirinden farkl
yapida bélumler gbzlemlenir. Substantia adamantina, enamelum olarak
adlandirilan ve ameloblastlar tarafindan yapilan dis minesi, mavimtirak beyaz
renkte olup vlicudun en sert dokusudur. Bu bélim etcil hayvan dislerinde dis
tacini cepecgevre sarar ve Uzerinde ince bir cuticula dentis bulunur (5,6,8). Bu
disler mine cikintili disler grubuna girerler. Substantia ossea, cementum denilen
seman tabakas!i cementoblastlardan kdken almis kemige c¢ok benzeyen bir
yapidir. Etcil hayvan diglerinde dis kdkini disardan saran bu bdlim sarimtirak
renkte cok sert bir dokudur. Substantia eburnea, dentinum denilen fildigi
tabakasi ise, odontoblastlardan meydana gelen disin en i¢ kisminda ve buyik
bir bIGmUnd olusturan sarimtirak beyaz renkte kemiksel bir dokudur. Ortasinda
bulunan dis boslugunu, cavum dentis, sarar. Bu boslukta disin beslenmesini
saglayan ve bag doku, damar ve sinirlerden olusmus dis 6zU, pulpa dentis,
bulunur.

Disler evcil hayvanlarda yapi ve sekil bakimindan besin almaya bagli
olarak birbirinden farkl iki tip olarak bulunurlar. Birinci tip disler etgil hayvan
dislerinde oldugu gibi oldukga basit ve hicbir 6zellik gbstermeyen brachyodont
dislerdir. Tag¢ kisimlari oldukca kisadir. Bu digler tim olarak gelisirler ve ciktiktan
sonra da gelismeleri durur. Diger tip disler ise hypsodont diglerdir.

Fonksiyonlari geregi farkli morfolojik 6zelliklerde olan digler saylr ve
siniflandinimalarini gésteren Universal bir sistemle formdilize edilmigtir. Dis
formUll olarak isimlendirilen bu sistemde dig kemerinin bir yariminda bulunan

dislerin tirG ve sayisi o diglerin bas harfleri ve rakamlarla ifade edilir.
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ICPM
ICPM

form0linde I: incisor (Kesici), C: canine (Képek) , P: premolar (On
6g0ticu) ve M:molar (Arka 6gutict) disleri ifade eder. “C” ile ifade edilen kdpek
disi kdpekgillere familya ismi olacak kadar 6zellesmistir (5).

Bu formule gbére kedilerde bulunan sit ve daimi dislerin formilize edilmis
sekli asagidaki gibidir (5,12).

Kedide: sittdisleri 13 C1 P3M0O x2 =26 daimi digler 13 C1 P3 M1

x 2 =230 I3 C1 P2 MO I3 C1 P2 M1

Etcillerde Ust cenedeki P3 ve alt cenedeki M1 disler dens sectorius olarak
isimlendirirler ve ¢enenin en gugli kesicileridirler (7,11). Diger dislere gore
belirgin bir blydklige sahip olan bu dislerden P3 Uc¢ kéke, M1 ise iki koke
sahiptir. Dis koklerinde olusan dis apseleri en fazla bu diglerde
gbzlemlenmektedir.

Agiz boslugunda bulunan anatomik yapilarin beslenmesi a. lingualis ve a.
maxillaris’in dallar tarafindan karsilanir. A. lingualis dil ve agiz boslugu
tabaninin baslica kan kaynagidir. Alt cenedeki digler a. alveolaris inferior, st
cenedeki digler ise a. infraorbitalis tarafindan beslenir. Disetlerinin beslenmesi
de yine Ust ¢ene icin a. maxillaris’in bir alt dali olan a. palatina major, alt gcene
icin ise a. facialis, a. alveolaris inferior ve a. lingualis’in alt dallar tarafindan
saglanir. Agzin vendz kanini ise v. maxillaris ve v. facialis vasitasiyla v. jugularis
externa toplar. Dislerin ve digetlerinin sinirleri ise n. trigeminus’un dallari olan n.

mandibularis ve n. maxillaris’in  verdigi alt dallardir. Alicene disleri n.
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mandibularis’in dali olan n. alveolaris inferior, Ust¢cene digleri ise n. maxillaris’in

dali olan n. infraorbitalis tarafindan innerve edilir (7,9-11).

1.2. Agiz Boslugunun Hastaliklan

Kedilerde dis ve digeti ile ilgili hastaliklar ¢cok yaygin olarak gérilmektedir.
Bu hastaliklarda mineralize olan dis matriksinin bozulan etkisi yaninda, gingiva
ve periodontal ligamentin yumusak dokular Uzerinde biriken bakteri plaklarinin
yikici etkisi de dnemli rol oynamaktadir. Ayrica bakteriyel toksinler ve mekanik
irritasyonlar gingiva epitelinde atrofi ve yangiya sebep olabilirler. Sonugta
periodontal ligamentin yumusak dokularinda yayginlasan yang! disi tutan
apparati bozar ve diste duyarliik sekillenir. Yanginin devaminda apseler,
bakterimi, agri, cignemede =zorlanma ve nefeste yaygin koku gibi klinik
gostergeler ortaya cikar. Cignemeyi aktif hale getiren sert gidalarin da az olarak
tiketilmesi bu hastaliklar icin predispoze bir durumdur. Burada, éncelikle genel

olarak dis ve diseti ile ilgili bazi hastaliklar Gzerinde durulmustur.

1.2.1. Dis Hastaliklari
1.2.1.1. Diglerin Olusum ve Gelisimlerindeki Anomaliler

Kedilerde dislerle ilgili dogustan gelen anomaliler ¢cok nadir gérilmektedir.
(13). Diglerdeki olusum ve gelismelerdeki anomaliler baslica dért grupta
incelenir. Birinci grupta yer alan anomaliler diglerin sayisi ile ilgili olanlardir.
Disler agizda bulunmasi gereken sayidan fazla, (polyodonty), veya az,

(oligodonty), olabilir. Fazla sayida dis olmasi, dislerin dismelerindeki
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gecikmelerden veya olusum asamasinda dis tomurcuklarinin rastlantisal olarak
fazla sekillenmesiyle olusur (2,12). Oldukca ender goérilen dis eksikligi ise
yaslanmayla dogru orantili olarak gértlmekte ve diglerin dismesiyle meydana
gelmektedir. Bu durum en fazla ilk premolar diste gdriilmektedir (2). ikinci grupta
sekil dizensizligi ve buydklikle ilgili anomaliler yer alir. Embriyogenesis
sirasinda dental dokudan kboken alan birden fazla dis c¢ekirdeginin
kaynasmasina bagh olarak fazla kéke sahip ve normalden iri disler ve timoérsel
olusumlar goralebilir. Arastirmalar  kedilerde diglerin yaklasik %2’ sinde
normalden fazla kéke sahip olduklarini géstermektedir (13).

Uclincli grupta yer alan anomaliler dislerdeki yén ve durum
dizensizlikleridir. Bu durum tek bir diste olabilecegdi gibi birden fazla diste veya
bir dis kemerinde g6rulebilir. Dislerin bir tarafa egik olmasi (versio), kendi dig
siras! diginda yer almasi (dislocation), kendi ekseni etrafinda dénmuis olmasi
(forsio), tersine dénmus olmasi (inversio) ve ayri bir dis sirasi icinde bulunmasi
(transposition) gibi durumlar tek bir diste goérulebilen olumsuzluklardir. Bunlar
arasinda 6zellikle torsio olayi ¢cok ender gérilen bir durumdur (12).

Birden fazla diste gérllen bozukluklar érneklerden birisi, kesici diglerin Ust
ve alt c¢enenin durumundaki bozukluk sonucu uygun bir sekilde birbirini
tamamlamamasi sebebiyle dislerin ¢aprazlagsmasi olayidir. Ayrica, alt c¢ene
kemiginin dogustan kisa olmasi sonucu sazan baligi agzi g6rintisa,
(brachygnathia), st cene kemiginin kisa sekillenmesi sonucu turna baligi agzi
gb6rantisu, (prognathia), olabilir. Herhangi bir nedenle bir disin yerinden diismesi

sonucu digler arasinda bosluklar sekillenebilir. Diastase denilen bu olguda agiza
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alinan gidalar siklikla bu bogsluklarda ki digetine batarlar. Dogal streler icerisinde
dismesi gereken st disleri bazen bir sire yerlerinde kalirlar ve dolayisiyla
alttan gelen daimi dislerin cikmasi da anormal bir seyir izler. Dérdinct grupta

yer alan bu dizensizlikte ¢igneme islemi engellenebilir. (12)

1.2.1.2. DiS KIRIKLARI

Hayvanlarda yarim veya total olarak gelisen dis kiriklari kedilerde fazla
rastlanilan bir durum degildir. Bu hayvanlarda digler, mine cikintili digler
olduklarindan cok saglamdirlar. Ancak ¢ok ciddi bir travma sonucu dis kiriklar
sekillenebilirler. Dis kiriklari daha c¢ok disin ta¢ ve boyun kisminda meydana
gelmekte ve 0&zellikle canin diglerde gorilmektedir (13). Disler travmalarin
yaninda; mine hipoplazissi, gelisim bozukluklari, kronik periodontitis ve dis
curimesi gibi bazi olgular sonucu da kirilabilirler. Disler alveoller igerisinde kdk
kismindan kirildigi zaman kiriklar igerisine giren yemek parcalarinin da etkisiyle

pulpitis ve alveolarperiostitis gibi hastaliklarla da komplike olurlar. (12)

1.2.1.3. DiS CURUGU, KARIES

Mikroorganizmalar tarafindan olusturulan ve renk degisikligi ile karakterize
olan sinirl dis yikimlanmasi, erimesi ve kaybi sonucu ortaya ¢ikan klinik tabloya
dis clrtgu, karies denilmektedir. Agiz yolu ile alinan yumusak gidalarin dig
etrafinda birikmesi ve igeriklerinde bulunan karbonhidratlarin mikroorganizmalar
tarafindan islenmesi sonucunda, mine tabakasinda renk degisikligi ile

karakterize olan inorganik yikimlanmalar gor0lUr. Diger yandan, ayni etkilerle
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dentinum tabakasinda ise daha hizli bir sekilde organik yikimlanmalar olur.
Kedilerde dis clrigu tim dislerde gérilmekle beraber, en ¢cok premolar ve molar
dislerde ve daha ¢ok oranda Ust cene diglerinde géraltr. (12)

Dis curimesi esnasinda disin mine tabakasinda ortaya cikan renksizlesme
bu tabakanin demineralizasyonu sonucu olusmaktadir. Bu sekilde mine tabakasi
delinmekte ve dentinum tabakasi ortaya ¢cikmaktadir. Mine tabakasinda olusan
organik yikimlanmalar aciga c¢ikan dentinum tabakasinda ¢ok daha hizli bir
sekilde gerceklesir ve dis ¢urtgu ile ilgili semptomlar gézlenmektedir.

Dis clriginin olusmasindaki en dnemli nedenlerden birisi fermente olan
karbondihratlara Basillus acidophyllus gibi bakterilerin etkimesi sonucu olusan
laktik asit gibi organik asitlerdir. Gidalarda bulunan sakarozun disteki Ca/P
oranini etkilemesi sonucu da diste degisiklikler olusmaktadir. Dis ¢Urlkleri daha
cok sokak hayvanlarinda gérilmekle beraber, ginlik dis bakimi yapilan evcil
kedilerde ¢ok sik ve ciddi olarak rastlanilan bir durum degildir (2). Diger taraftan
arasgtirmalar kliniklere gelen, ve agiz ve dis sagligina dikkat edilmeyen kedilerde
dis clrigu seklinde ortaya c¢ikan lezyonlarin ¢ok yaygin olarak géraldiguna,
Ozellikle %35-80 arasinda bir dagilim gdsterdigini ortaya koymaktadir (14-16).

Veteriner hekimlikte dis lezyonlari lezyonun siddetine gére farkli sekillerde
siniflandirilirlar. Bu siniflandirma Tip A, Tip B, Tip C, Tip D, Tip E ve Tip F olarak
belirtilir. Tip A lezyonlari, mine hipoplazisi ve asinma lezyonlari gibi pulpanin
aciga cikmadigl en hafif lezyonlardir. Tip F lezyonlari; ise kedilerin eksternal ve
internal rezorpsiyon lezyonlari ve kdpeklerin idiopatik rezorpsiyon lezyonlarinda

oldugu gibi dis kékinin tamamen katildigi en siddetli lezyonlardir. Diger tip
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lezyonlarin siddeti ise bu iki tip lezyon arasinda dagilim gdsterirler (12)
1.2.1.4. Kedilerin Subgingival Rezorpsiyon Lezyonlari

Dental lezyonlar icerisinde kedilere 6zgu ve dis ¢lrtmeleri ile ilgisi olmayan
bir lezyon ¢esidi daha vardir. Hicresel ve humoral faktérleri harekete gegiren bir
immun cevap olarak ortaya ¢ikan ve kedilerin subgingival rezorpsiyon lezyonlari
olarak adlandirilan bu lezyonlarda, osteoklastik dev hlcreler dental dokularda
lezyonlar olustururlar ve bu lezyonlari dev hlcre iceren yangili ve hiperplastik
gingiva doldurur (15,17-19).

Kedilerin subgingival rezorpsiyon lezyonlari en fazla molar ve premolar
dislerde gb6rilmekle beraber, kanin ve insisive dislerde de gdrtlmektedir.
Hastalik ergin evcil kedilerde ortaya cikmakta ve periodontal hastaliklar ile de
iliskilendirilmektedir. Arastirmalar hastaligin periodontal kemik kaybiyla dogru
orantili olarak goéraldigu, lezyonun gingival kenardan baslayarak koronal ve
apikal yoénde ilerledigini saptamistir. Hastalik 6zellikle hazir ve yumusak
gidalarla beslenen ve agiz ve dis sagligina dikkat edilmeyen kedilerde, dental
plak gibi ortaya ¢ikan olumsuzluklara karsi dokunun yangisal yanit olusturmasi
ile tetiklenmektedir. Sonug ta ortaya g¢ikan odontoklastik hicrelerin yikilmamasi
ile grantlasyon dokusu sekillenir. Hastaligin evcil kedilerde %50-65 arasinda
gbruldaga bildiriimektedir. Calismalarda daha yasli, disi ve sehir sebekesi suyu
icen hayvanlarda hastahdin sekillenme riskinin daha ylksek oldugu

bildirilmektedir. (20-22)
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1.2.1.5. Pulpitis

Disin korona ve kdk kisminda yer alan ve damar, sinir, intersellu’lar madde
ve bagdoku liflerinden olusan pulpanin yangisi ile sekillenen durumdur. Dislerde
kokteki kanal sistemi yangiya, enfeksiyona ve kismi ve genel bir nekroz olayina
kargi son derece hassas bir yapidir (23-25). Diste yasliliga bagli olarak,
odontoblastlar tarafindan Uretilen dentin miktarindaki azalma ve yetersiz
beslenme sonucunda pulpanin zarar gbérmesi ve dis etkilere karsi
dayanikhhiginin azalmasiyla ortaya ¢ikar.

Pulpa dise direk olarak gelen travmalar sonucu da zarar gdérebilir. Travmatik
pulpitis olarak adlandirilan bu durumda, gelisen édem ve kanama sonucu
pulpanin hacminin artmasi beklenir. Fakat dentinin tabakasinin esnek olmayisi
sebebiyle hacim artmaz ve pulpa basinca bagli olarak yikimlanir. Bunun
sonucunda da nekrotik pulpa ve gelisen enfeksiyon apekse dogru yayilarak dis
alveolinin yangilanmasina sebep olur. Benzer sekilde klinikte agza yapilan
mudahaleler sirasinda pulpanin delinmesi, idiopatik nedenler, ilerlemis
periodontitisler, yangili bdlgelere bakterilerin hlcum etmesi ve sistemik
enfeksiyoz hastaliklar da pulpitise neden olabilirler (26,27).

Kedilerde pulpitis oldukca sik olarak gézlemlenen dis hastaliklarindandir.
Arastirmalar bu hastaligin kedi ve kdpeklerde %10’ dan daha ylUksek bir
prevalansa sahip oldugunu ortaya koymaktadir. Olduk¢ca agnli bir klinik tablo
sergileyen bu hastalik ayni zamanda ciddi lokal ve sistemik sonuclara da sebep
olabilmektedir. Pulpitiste pulpanin éliminden sonra genellikle agik bir klinik

bulgu gézlemlenmedigi igin veteriner hekimlerin hastaligin édnceki seyri ve klinik
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gOstergeleri cok iyi analiz etmesi gerekmektedir, (23,26).

1.2.1.6. Dis Fistulleri

Klinik olarak dis fistulleri, gercek dis fistllleri ve yalanci dis fistllleri olmak
tzere iki bélimde incelenmektedir. Gercek dis fistlilleri hasta bir disin kdk
kismiyla baglantili olarak olusan fistlllerin sinus maxilaris veya burun bosluguna
acllmasiyla karakterize olgulardir. Daha ¢ok yash kedi ve kdpeklerde goérllen
fistlller Gst ¢enede, i¢c gdz agisi seviyesinde, kanin ve molar dislerde daha
siklikla meydana gelirler. Yalanci dis fistllleri ise, dislerle direk ilgisi olmayan,
degisik travmalar sonucu sekillenen ve daha ¢ok ¢ene kemiginin bozuklugu ile

karakterize fistUllerdir (12).

1.2.2. Periodontal Hastaliklar

Veteriner dis hekimliginde periodontitis; gingiva, periodontal ligament,
sement ve alveol gibi dise destek olan anatomik yapilarin akut veya kronik seyirli
yangilarina verilen isimdir. Hastallk sadece dislerde sekillenmeyle kalmayip
vicudun diger bélimlerinde de ¢ok dnemli ve ciddi etkileri gériimektedir (15).
Gingivitis’le birlikte periodontal cep olusumu, kemik rezorpsiyonu ve periodontal
ligamentin yangisal reaksiyonu sonucu ortaya ¢ikan tablodur.

Arastirmalar kedilerde en fazla rastlanilan dis hastaliklarinin basinda
periodontal hastaliklar ve kronik diseti hastaliklarinin geldigini géstermektedir
(17,28,29). Periodontitis’in gértlme sikliginin hastanin yaslanmasiyla dogru

orantili oldugu ve premolar ve molar dislerde Ust ve alt genede bulunan kesici
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dislere gbére daha siklikla rastlandigi bildirilmektedir (2). Arastirmalar diyetin
periodontal hastaliklarda dnemli roli oldugunu gdstermektedir (29,30). Dogal
ortamlarda beslenen hayvanlar bulduklari kemik, et ve kurumus besinleri disleri
ile cekip kopardiklari igin digler mekanik olarak temizlenmektedir. Pet olarak
evlerde beslenen hayvanlarda bu durum gerceklesmedigi icin mikemmel
diyetlerle beslenseler dahi gidalara bagl olarak sekillenen dis taglarindan dolayi

periodontal hastaliklar dnemli bir sorun olmaya devam etmektedir.

Periodontal hastaliklarin kékeninde predispoze ve yapici sebepler vardir.
Hastaligin olusumunda yumusak diyetlerle beslenme ve dislerin fircalanmamasi
cok dnemli predispoze sebeplerin basinda gelmektedir. Ayrica diglerin olusum
ve gelismelerindeki anomaliler, brahisefalik irklarda sikigik ve rotasyona ugramis
disler, kimyasal irritanlar ve seker hastaligi gibi bazi sistemik hastaliklar énemli
diger bazi faktérlerdir (2,12,31).

Periodontal hastaliklarin etiyolojisinde &nemli olan yapici nedenlerin
basinda da dental plak ve dental kalkulus olugsumlaridir (2,32,33). Yumusgak sari
veya gri renkte, dise yapisik olan plaklar disetinin alt veya Ust kisminda
sekillenebilirler. Dental kalkuluslar ise plagin mineralize olmasi sonucu ayni
yerlerde olusurlar. Ozellikle kalsiyum karbonat gibi tiikiiriikte bulunan mineral
tuzlar dental plag: etkiyerek sert dental kalkuluslarin olugsumuna katkida
bulunurlar. Dental kalkuluslar tukirik kdkenli ve serum kdkenli olmak Uzere iki
sekilde ortaya cikarlar. Daha ¢ok gérulen tikarik kékenli kalkuluslar; agiz ve dis

bakiminin iyi olmadigi hayvanlarda organik maddeler, epitel hiicreleri ve yemek
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artiklarinin kalsiyum tuzlari ile birlesip dislerin bukkal yUzinde birikmeleriyle
olusurlar. Gingivadan kdéken alan serumal kalkuluslar ise; kan serumunun
enfekte gingivadan sizmasi ve igerisinde bulunan globulin ile kalsiyumun
birleserek kalkoglobulin olusturmasi sonucu sekillenirler. Plak ve kalkuluslarin
birlikte olmasina tartar denir. Plak ve dental kalkuluslar pek ¢ok diste goéralebilir
ve yaslanma gorilme sikhgini ve olayin siddetini artirmaktadir (2,13,34). Ayrica,
arastirmalar kedi ve kdpeklerde gingivitis olgularinin dental kalkulus’la birlikte

siklikla rapor edildigini bildirmektedirler (22).

1.2.2.1. Epulis

Disetinde gbrilen ve daha cok diseti mukozasindan kdken alan doku
dremelerine epulis denir. Arastirmalar timoral olusum igerisinde gézlemlenen
amyloid maddesinin epitel dokudan kdken aldigini ortaya koymustur (35). Evcil
memelilerde en ¢ok kedi ve kdpeklerde, daha az oranda ise atlarda gorallr.
Képeklerde 6zellikle kanin digler dizeyinde gérilen bu durum hipertrofik ve
yangisal timoér benzeri olgular olarak degerlendirilirler (12). Yapilarinda ¢ok
fazla damarlasma olmasi ve kronik bir granulasyon dokusu seklinde olduklari
icin piyojen granuloma gibi de tanimlanirlar. Sert kivaml, mantar veya
karnabahar gérinimld olan yapilar acik kirmizi veya mavimsi renkte olurlar ve
yapilarina semen ve kemik dokularinin katildigi da géralebilir.

Epulis’ler timarler gibi iyi ve kéti huylu olarak gérilebilirler. iyi huylu olanlar
papillomatoz ve fibromatoz tabiatta olabilirler. Yapilan gdézlemler iyi huylu

epulis’lerin  kedilerde hicte azimsanacak kadar az olmadigini, &zellikle
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papillomatoz epulis’lerin kdpeklerde en fazla goértlen tir oldugunu ortaya
koymaktadir (36). Sarkomatoz ve karsinomatoz olanlar ise kéti huyludurlar.
Koétl  huylu olanlar osteosarkom gibi  kemik dokunun asiri  sekilde
yikimlanmasina sebep olurlar. Asiri gelismeleri sonucu diglerin dékilmesine
neden olurlar ve ¢ene alti lenf digimlerine metastaz yaparlar (12).

Malignant melanoma, squamous hticre karsinomasi ve fibrosarkoma yiksek
oranda koétu huylu karakter gésteren dnemli k6t huylu epulis tdrleridir (36).
Yapilan arastirmalar kopeklerde gdzlenen timoral olgularin %62’ sinde
epulis’lerin varligi gézlemlenmistir ve Boxer irki kdpeklerin genetik olarak bu

hastaliga yatkin oldugu bildirilmistir (12).

1.2.2.2. Agiz Mukozasinin Yangisi ( Stomatitis)

Agiz mukozasinda gbzlemlenen tim yangisal olaylar genel olarak stomatitis
adi altinda isimlendiriimektedir. Kedilerde stomatitisler genellikle yabanci
cisimlerin ve degisik kimyasal maddelerin agiza alinmalari sonucu sekillenir.
Bunlar arasinda agiza alinan kire¢c gibi degisik kimyasal maddelerin yakici
etkileri sonucu sekillenmis olan olgular da 6nemli yer tutar. Ayrica degisik
sistemik hastaliklardan kaynaklanan 6zel stomatitisler de klinikte ¢cok dnemli bir
yer tutmaktadir. Bu ve benzeri sebepler sonucunda agiz mukozasinda meydana
gelen kronik tabiattaki yangilanma sonucu hastalik olusur. Bu sebeplerin degisik
kombinasyonlari sonucu da hastalik gézlemlenebilir. Kedilerde en fazla dikkat
ceken sebepler hipersensitiviti veya allerjik reaksiyonlar, degisik ajanlara karsi

verilen immun cevap ve viral veya bakteriyel enfeksiyonlardir.
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Agiz mukozasinda goérulen yangilar patolojik olarak degisik sekillerde
siniflandinlirlar. Bunlar; stomatitis catarrhalis, stomatitis ulcerosa, stomatitis
aphtosa, stomatitis pustullosa, stomatitis phlegmonosa ve stomatitis diphterica

olarak isimlendirilirler, (37-39).

1.2.2.3. Gingivitis

Digetinin periodontal cep olusmaksizin diseti cukurlugunda varolan
mikroorganizmalara kargi vermis oldugu yangisal cevaba gingivitis denir.
Kedilerde cok sik rastlanilan ve daha cok dis clrUkleri, periodontitis ve dis taslari
gibi dis bozukluklarina bagli olarak gérilen bir durumdur. Arastirmalar kedilerde
dis taslanyla beraber gingivitis olgularinin  siklikla rapor edildigini
bildirmektedirler (22). Ayrica agiza alinan yabanci cisimlerin yumusak dokulari
yaralama veya eziklerine iliskin olarak da ortaya cikarlar. Kedilerde dis plaklari
olusmadan da ¢ok ciddi gingivitis olgularinin sekillenebildigi unutulmamalidir.

Ozellikle orta ve siddetli gingivitis vakalarinda, diizensiz agiz bakimi
sonrasinda plak olusumuna izin verilen durumlarda vakit ilerledikce diseti
stregen bir sekilde yangilanmaya devam eder. Bu durumda diseti cekilmesi
durumu sb6z konusu olur. Diseti cekilmesi sonucunda, disetinin disten
uzaklagsmasiyla “gingival paket” olarak isimlendirilen klinik tablo ortaya ¢ikar. Bu
yap! gidalar, bakteriler, plaklar ve dis taslari i¢in ¢cok ideal bir alandir. Bu durum
progresif bir ilerleme gdésterir ve tedavi edilmesse disin ekstraksiyonu bile

gindeme gelebilir.
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1.2.2.3.1. Gingivitis’in Sebepleri

Gingivitis’in ortaya ¢ikmasi sadece tek bir nedene baglanamaz. Pek ¢ok
sebebin birlesmesiyle olusan karmasik bir sebebler yumagi sézkonusudur.
Veteriner dis hekimleri durumu sadece dis ve dis ¢evresindeki etkenlerin igin
icinde oldugunu séyleme egdiliminde olmalarina ragmen, diger veteriner hekimler
olayin daha genis boyutta oldugunu, immun sistemin ve bakteriyel ve viral
sistemik hastaliklarin da sebebler arasinda g6zlemlendigini bildirmektedirler.

Bazi arastiricilar Siam irki gibi bazi saf irklarin bu hastaliga yatkin oldugunu
distnmektedirler. Ayarica ayni durum evcil kisa tlyli kediler icin de ifade
edilmektedir. Hastalik kedi cok gen¢ iken de sekillenebilir ve hastaligin geng
formu olarak ifade edilmektedir. Hastalik, daimi diglerin ¢gikma dénemine denk
gelen 3-5 aylikken ortaya cikar ve 9-10 aylida dogru ¢ok ciddi bir hal alabilir.
Immun sistemi deprese olmus kediler agiz hastaliklarina karsi énemli oranda
predispozedirler ve bu durum kronik bir hal alabilir.

Gingivitis de bir stomatitis oldugu icin sebepler yéniinden ayni etkenler rol
oynamaktadir. Kedilerde stomatitisde oldugu gibi en &nemli faktérler
hipersensitivite veya allerjik reaksiyonlar, degisik ajanlara karsi verilen immun
cevap ve viral veya bakteriyel enfeksiyonlardir. Bazi kediler bakteriyel plaklara
karsi asiri duyarli veya allerjen olabilirler ve “plak intolerant” olarak ifade
edilirler. Bu durum kedilerde tim agiz mukozasini etkileyen lymphocytic-
plasmacytic gingivitis stomatitis (LPGS) hastaliinda gdézlemlenmektedir. Bu
hastalikta immun sistemin elemani olan lenfositler ve plazma hicreleri agdiz

dokusuna hicum eder ve yangiya sebep olurlar. Ayrica kedilerde eozinofilik
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granuloma olarak adlandirilan lezyonlari ortaya cikaran baska bir sebep de gida
ve parazitlerden kaynaklanan allerjenlerdir.

Gingivitisin en 6nemli sebeplerinden birisi de bakteriyel ve viral
hastaliklardir. Dig plaklarinda bulunan gram negatif anaerob bakterilerin
hastaligin en &énemli etkeni oldugu belirtiimektedir (40). Bazi arastirmalar
hastaligin  vicudun, plaklarda bulunan bu ve muhtemelen diger
mikroorganizmalara kargi verdigi asiri immun cevap sonunda olustugunu
sdylerken (41), bir kismi ise bu yaklagsimin dar bir yaklasim oldugunu ve agiz
boslugunun diger kisimlarinda gbézlenen lezyonlan aciklayamadigini
belirtmektedirler  (42).  Gingivitis-stomatitis  teshisi  konulan  kedilerde
Staphylococcuslar, Corynebacteriumlar, Streptococcuslar, Proteusmiarbilisler,
Klebsialla pneumonia ve Pseudomonaslar siklikla dreyen
mikroorganizmalardandirlar ve  bunlarin  bir  kismi  immun  sistemin
yetersizliginden dolayr ortamda hakim olan firsat¢ci enfeksiyon yapan
mikroorganizmalardir (43). Son yillarda, hicre ylzeyinde pili bulunduran ve
gram negatif bir basil olan Bartonella henselae'nin bu hastalikta virus benzeri
antijenik bir uyaryi tetikledigi ile ilgili distnceler ortaya c¢ikmistir. Antibiyotik
uygulamalari bu etkeni ortadan kaldiramamaktadir (44).

Genel bir inaniga gére, gingivitis etkenler tarafindan olusturulan immun
cevabin stimile ettigi antijenik bir durumdur. Immun sistemin depresyona
ugramasi sonucu olusan gingivitise en gtizel érnek viral enfeksiyonlardir. Kedi
calici virus enfeksiyonu bu hastalikta gok dnemli bir yer tutmaktadir. Ayrica kedi

herpes virusu da bazi agiz hastaliklarinda gdzlemlenmektedir. Ozellikle kedi
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calisi virusunun kronik gingivostomatitis ¢alismalarinin yaklasik %100’Gnde izole
edildigi bildirilmigtir (21,45). Diger calismalarda da bu deger %79 oraninda
bulunmustur (Knowles ve ark., 1989). Kedilerde kronik agiz enfeksiyonlarinin
yaklasik %15’i kedi leukemia virusunun veya kedi immundeficiency virusunun ya
da her ikisi birden ortamda bulunmasi sonucu sekillenmektedir (46).

Kronik gingivitis periodontal hastaliklarla dogru orantili olarak ¢ok sik
rastlanilan bir hastaliktir ve stomatitis’le birlikte géralir (47). Gingivitis-stomatitis
sendromu olarak bilinen bu hastalik evde agiz sagligina dikkat etme ve rutin dig
bakimi sonucunda ¢ok kolay bir sekilde kontrol altina alinabilir (48).

Hazir gidalarin da gingivitis’in gelismesinde rol oynadigi ile ilgili cesitli
spekulasyonlar ileri sUrGlmektedir. Hazir olarak sunulan konserve ve kuru
gidalara aromayi zenginlestirmek ve tatlandirmak amaciyla benzoin gibi cesitli
katki maddeleri eklenmektedir. Arastirmalar 1960’tan 6nceki dis hastaliklari
profili ile sonraki profili incelediklerinde, gbreceli olarak zamanimizda daha fazla
dis ve diseti ile ilgili vakanin gbzlemlendigini belirtmektedirler. Bunun sebebi ile
ilgili arastirmalarda agiklamada vyetersiz kalan gidalardaki ve asilama
protokollerindeki degisiklikleri 6n planda tutmaktadirlar (40). Bu hastalikla ilgili
olarak dikkatli bir gida alimi ile cok basaril tedavi programlari ortaya konmustur.
Fakat tek basina kontrollii gida aliminin bunda rol oynadigi simdilik stphelidir
(49).
1.2.2.3.2. Gingivitis’in Patolojisi

Biriken bakteri plaklari digleri tutan ve koruyan diseti ve periodontal ligament

tzerinde yikimlayici etkilere sahiptir. Bakteri toksinleri ve muhtemelen dis
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taslarinin mekanik etkileri diseti epiteli ve koruyucu yumusak doku Uzerinde
yang! ve takiben atrofiyel bir etkiye sahiptirler. Yikimlayici yangisal olaylarin
baslangic noktasi disetinde olusan catlaklardir. Bu durumlar 6zellikle diseti
epitelinin disin ta¢ kismiyla baglantili olarak olusturdugu ve seman ve enamel
tabakasinin birlesim yerine baglanmasiyla sekillenen cukurluklarda gézlemlenir.
Bu bdlgede atrofi sonucunda epitelin digse bagli olan kismi disariya dogru disten
uzaklasir. Yangi disi tutan periodontal ligamentin yumusak dokularina yayilir,
disi aslili tutan apparat epitelin ayrilmasi sonucu bozulur ve dis kaybedilebilir.
Ayrica alveolar osteomyelitis ve pulpitis apselere, bakteriyemi, agri, cignemede
zorluk ve kétl agiz kokusuna sebep olur (50).

Genel ifadelerle bakterilerin etkisi ve vicudun bu etkiye verdigi cevap su
sekilde olusur. Oncelikle histiolitik ve toksik bakteri Urlnleri sitotoksiktir ve
canlinin hiicre fonksiyonunu direk etkiler. Bakterinin GOrettigi kollagenaz ve diger
proteazlar canli dokusunu bozar. Canli antikorlari inaktive olur ve fagositozlar
bloke edilir. Toksinler ayrica lenfositleri, fibroblastlari ve kan pulcuklarini
éldurdrler. Sonucta bakteriyel lipopolisakkarid uyarimiyla kemik bozulmalari

g6ruldr. Bu durum bakteriyel doku bozulmalarinin etkili agsamalaridir (51).

1.2.2.3.3. Gingivitisin Tanisi

Gingivitis’in tanisinda éncelikle klinik semptomlar irdelenir. Kétu agiz kokusu
ve salyanin artmasi ilk géze carpan bulgulardir. Ozellikle diseti ¢izgisi boyunca
diseti kirmizi ve sismis durumdadir ve 6zellikle dokunuldugunda kolayca kanar.

Ayni zamanda digetlerin ¢ekilmesi barizdir. Diger yandan yemede zorluk ve
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isteksizlik de diger gézlemlenebilecek bulgulardandir.

Ozellikle kronik gingivitis olgularinda ¢ok siddetli aci ve agr dikkat ceker.
Hayvanda asiri uyarilma, hircinlik, depresyon ve halsizlik seklinde ortaya cikan
davranis bozukluklari géralebilir. Fiziksel muayende, Ulserlesmis veya Uremis
tarzda lezyonlar dikkati ceker. Lezyonlar disetinde, agizin tavaninda, arka
tarafinda, dil ve dudaklarda olabilir. Disetindeki lezyonlar tim disi sarabilir.
Ayrica agir vakalarda gingival cepler dikkat ¢ceker. Bazan rezorpsiyon lezyonlari
da gorulebilir. Gingivitis’de ortaya c¢ikan lezyonlar bilateraldir ve bu durum
hastaligi neoplasfdan ayirmada kullanilir (Wolf 2006). Gingivitis’de semptomlar
bazi hastaliklarla benzerlik gésterir. Ozellikle eozinofilik gralunoma, pemfigus
gibi otoimmun hastaliklar ve pek ¢ok kanser tirt benzer lezyonlar gésterir (41).

Klinik muayenede 6zellikle dis taslarinin gdérdlmesi, kirmizi, sismis ve
yangili diseti bu hastaligi akla getirir. Hastaligin hangi derecede oldugunu
anlamak icin agiz réntgen incelenmesi cihazlari énerilir. Biopsi plazmositik-
lenfositik gingivostomatitis gibi hastaliklarin teshisi icin 6nemlidir. FIV&FelLV gibi
gingivitis semptomlari da yapan hastaliklar da yapilacak ayrici tani testlerle

ortaya konabilir.

1.2.2.3.4. Gingivitis’in Sagaltim Secenekleri

Gingivitis’in sagaltiminda kullanilan ila¢ ve desteklerin pek ¢ok amaci ve
fonksiyonu vardir. En 6nemli nokta hangi ilag kombinasyonlarinin hangi
durumlara uyacagini belirlemektir. ilaglarin kullanim dozu ve verilme sekli de

dikkat edilmesi gereken énemli iki etkendir.
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Tedaviye baslamadan énce g6z dninde bulundurulmasi gereken belli bagli
etkenler vardir. Hastanin yasi 6énemlidir. ilac ve asi uygulamalarinda bu
etkenlerin biyolojisi geregi geng bir hastaya yaklasim sekli ile iyice yaslanmig bir
hastanin durumu arasinda cok acik farklar oldugu asikardir. Diger bir etken ise
hastaligin patolojisinin iyi gdzlemlenmesi gerektigidir. Hastalhdin seyri, klinik
g6rintlst gingivanin degisik bdlimlerinde ve degisik siddetlerde ortaya ciktigi
icin ortaya konacak tedavi yaklagsimi da o oranda farkhlasacaktir. Hafif ve orta
siddetteki vakalarda antibakteriyel ve vitamin uygulamalari, antiseptikle agizi
yikama gibi uygulamalar yeterli olabilir. Daha siddetli vakalarda ise bu tedavilere
ek olarak semptomlara ybénelik uygulamalar ve veteriner hekimin vakayl daha
yakindan takip etmesi icin hospitalizasyon Onerilebir. Kedilerde gingivitis
vakalarinda Ureyen bakteriler 1siginda klavulanik asitli penisilin, klindamisin,
metronidazol ve trimetoprim-sulfametoksazol gibi antimikrobiyel ilaglar
6nerilmektedir (52,53).

Degisik yayginlikta stomatitisle beraber seyreden gingivitis olgularinda viral
enfeksiyonlar da akla gelmelidir. Bu duruma paralel olarak antiviral tedavi
yaklasimlari gindeme gelir. Ayrica steroid, nonsteroidal yangi giderici ve immun
sistemi uyarici ilag uygulamalari gerekebilir. Radyografinin sonucuna gére kismi
veya total dis ekstraksiyonlari da gerekebilir.

Gingivitis her yastaki kedilerde farkli siddette seyreden diseti hastaligidir.
BlOtin dlnyada yaygin olarak go6raldiga gibi Tlrkiye’de kigik hayvan
kliniklerine gelen vaka sayisisi da oldukca fazladir. Cok siddetli seyreden

vakalarda asin aci ve agiz kokusu hem hayvanin hem de sahibinin gunlik
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yasamini ciddi sekilde etkiler. Dizenli agiz bakimi ve veteriner ziyareti ¢ok
6nemlidir.

Bu arastirmada kedilerde ¢ok 6nemli bir sorun olan gingivitis hastaligi
arastinimistir. Bu amagcla Ankara, Batikent Veteriner Klinigi'ne getirilen kedilerde
teshis edilen olgularin Amoksisilin ve Trimetoprim ile karsilastirmali tedavileri
irdelenecektir. Calismanin muhtemel sonuglarinin kiigik hayvan klinigi yapan

veteriner hekimler icin degerli bir kaynak olusturacagi distntlmektedir.
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2. GEREC ve YONTEM

2.1. Gereg

Calismanin materyalini Ocak-Haziran 2007 tarihleri arasinda Ankara,
Batikent Veteriner Klinigine agiz problemi sikayeti ile getirilen toplam 22 adet
farkli yas, cinsiyet ve irktaki kediler olusturdu. Calismada yas, cinsiyet ve irk
farki gbzetilmeksizin hastalar iki gruba ayrildi.
2.2. Yontem
Birinci grup hastaya amoksisilin-klavulanik asit (amoksisilin 7 mg + klavunolik
asit 1.75 mgq, deri alt, kg/canli agirhk ihtiva eden preparatlar uygulandi. Bu
gruba ait hastalarin yas , cinsiyet ve bilgileri Tablo 2.1’ de gdsterilmektedir
Tablo 2.1. Birinci grupta yer alan hayvanlarin yas , cinsiyet ézellikleri.ikinci grup
hastaya ise trimetoprim-sulfanamid (Trimethoprim 4 mg + Suilfadimetilpirimidin

20 mgq, deri alti, kg/canh agirlik) ihtiva eden preparatlar uygulandi.

Hayvan 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11
No
Yas 9 2 9 5 3 5 2 12 3 6 6
ay

Cinsiyet | Disi Disi Erkek Disi Disi | Erkek Erkek | Disi | Erkek | Disi Disi

Irk tekir | persian | tekir | sarman | tekir | persian | sarman | siam | siam | tekir | sarman

Bu gruba ait hastalarin yas , cinsiyet ve irk bilgileri Tablo 2.2’de
gbsterilmektedir.

Kullanilan Preparatlardan Synulox Enjeksiyonluk Sispansiyon icerdigi
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amoksisilin ve klavulanik asit kombinasyonu sigir,képek ve kedilerde bakteriyel
enfeksiyonlara kargl genis spektrumlu bakterisidal bir aktiviteye sahiptir.
Amoksisilin bakteri hiicre duvarindaki penisiline spesifik proteinlerine baglanmak
sureti ile hicre duvarn sentezini énler ve bakterinin lize olmasina yol agar.
Amoksisilin hem gram pozitif hem de gram negatif bakterilere etki eden beta
laktam grubu bir antibiyotiktir. Bazi bakteriler tarafindan olusturulan beta-
laktamaz enzimi antibiyotigi bakteriye etki etmeden 6nce parcalayarak direnc
olusumuna neden olmaktadir. Synulox Enjeksiyonluk Sispansiyon icinde
bulunan klavulanik asit beta-laktam kimyasal yapisinda,antibakteriyel aktivitesi
distk olan bir molekulddr. Bakteriler tarafindan salgilanan beta-laktamaz
enzimleri ile irreversbl olarak birleserek onlari etkisiz hale getirir ve bakterilerin
amoksisiline kargi direng gelistirmesini énler.

Kediler igin énerilen dozu 8.75 (7 mg amoksisilin ve 1,75 mg klavulonik asit)
mg / kg canli agirlik /gin’dir. Uygulama kas ici ya da deri alti yolla yapilr.

Kullanilan preparatlardan bir digeride  Triprim Enjeksiyonluk Cdzelti;
Trimethroprim ve sulfadimetilpirimidin iceren sulu ¢dzeltidir. Formulasyonunda
bulunan iki antibakteriyel bilesigin arasindaki sinerjizme dayanir. Trimetoprim bir
folik asit inhibitéridir ve Triprim Enjeksiyonluk Cdzeltideki bu molekil uzun sire
etkili olan sulfadimetilpirimidinin etkinligini artirir ve ayni zamanda kendisi de
bakterinin parametabolizma olusumunu bloke eder. Bakterilerin PABA'dan folik
asit sentezlemelerini iki ayri mekanizma ile bloke ederk bakterisid 6zelligini kesin
olarak ortaya koyar.

Triprim kas ici (IM), deri altt (SC), damar icgi (IV) ve periton igi (IP)



kullanilabilir. Képek ve kedide 0.1 ml/ kg canli agirlik olarak uygulanir.

Tablo 2. 2. ikinci grupta yer alan hayvanlarin yas ve cinsiyet 6zellikleri.
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Hayvan 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11
No
Yas 13 ay 1.5 3 11 6 3 2 8 5 4 9
Cinsiyet | Erkek Disi Disi Disi Erkek | Erkek | Erkek | Disi | Erkek | Disi Disi
Irk tekir | persian | tekir | sarman | tekir | ankara | sarman | siam | siam | tekir | sarman

Ayrica, arastirmaya dahil edilen tim hastalara % 0,2 klorheksidin glukonat
(Klorhex, Drogsan,Cubuk \ Ankara) ile agiz banyosu yaptirildi. Gingival indeks
tablosuna goére Il. ve lll. gruba giren hastalara ilaveten Tarantula cubensis’in
alkolde ekstrakti (1 cc, 1/100 D,, Therenekron, Richterpharma ag, Wels \
Austria, 1 mg, deri alti) uygulandi.

Klinige getirilen hayvanlarda agdiz boslugu ile ilgili degisik karakterde klinik
bulgular gézlemlendi. Farkli siddetlerde gértlen bu bulgular degisik gingival
indeks parametrelerinin yardimiyla siniflandiriidi. Calismada yapilan gingival
indeks tablosu (56,57) kaynaklari dikkate alinarak dizenlendi. Hastalarin klinik
bulgularinin degerlendirildigi gingival indeks Tablo 2.3, te gdsterilmigtir.

Arastirmada kullanilan hastalardan hicbirisine hospitalizasyon uygulanmadi.
Hastalar sahipleri tarafindan dizenli olarak ilag uygulamalar igin klinige getirildi.
GuUnlik ilag uygulamalari ve muayeneleri yapilan hastalardan elde edilen

bulgular not edilerek degerlendirildi. Butlin hastalarin takibi 14 gin strdu.
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Istatistik Analiz : Grup igi farklilklar Tukey testi ve gruplar arasi farkhliklar

Duncan testi kullanilarak analiz edildi.

Tablo 2.3. Hastalarin klinik bulgularinin degerlendiriimesinde kullanilan gingival

indeks tablosu.

Lezyonun Gorinim
Derecesi
Kokusuz nefes, gingivada pigment yoksa
Saghkl Hayvan 0 pembe renk, gingiva dis birlesmesi dlzgln,
(Saglikh) fircalamada ve prob muayenesinde kanama
yok.
Hafif derecede yangi, renkte degisim, hiperemi
1 ve Odem, plak veya dis tasi olusumu
(Hafif) baslangici, prob muayenesinde kanama yok
Orta derecede yangi, kirmizilik orta derecede
Gingivitis 2 hiperemi ve édem, plak veya dis tasi olusumu,

(Orta Siddetli)

prob muayenesinde kanama var

3
(Siddetli)

Siddetli yangi, kirmizilik, hiperemi ve 6dem,
plak veya dis tasi olusumu fazla, prob
muayenesinde kanama var, stomatitis yaygin,

kanama ve Ulserasyon, gingival hiperplazi
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3. BULGULAR

Klinige getirilen ve gingivitis teshisi konulan hayvanlarda hastaligin siddeti
uyarlanan gingival indeks tablosuna gbére “1”, “2” ve “3” olarak kategorize
edildi. Calismada kullanilan toplam 22 adet hasta kediden gingival indekse gére;
5 tanesi “17, 12 tanesi “2” ve 5 tanesi de “3”kategorisinde yer almaktaydi.

Gingival indeks tablosuna gore “1” kategorisinde yer alan hastalarin 2
tanesi 1. grupta, 3 tanesi de 2. grupta yer aldi. Ayni sekilde “2” kategorisinde
yer alan hastalarin 6 tanesi 1. grupta, 6 tanesi de 2. grupta yer aldi. Yine “3”
kategorisinde yer alan hastalarin ise 3 tanesi 1. grupta, 2 tanesi 2. grupta yer
aldr.

Amoksisilin+klavulanik asit ihtiva eden preparatlarin uygulandigi 1. grupta
yer alan hastalarin tedavi slreci Tablo 3.1’de gdsterildi. Buna gore Gingiva
indeksi “1” siddetinde hasta olan hayvanlar ila¢ uygulamasina baslandigi
glnden itibaren 3 gun icinde tam iyilesme sagladi. Ayni sekilde “2” siddetinde
hasta olan hayvanlar icin iyilesme sidresi 5-8 glin arasinda degisti. Siddeti °3”

olan hastalarda ise iyilesme stresi 11-13 gln arasinda gerceklesti.
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Tablo 3.1. Amoksisilin-Klavulonik asit ihtiva eden preparatlarin uygulandigi

grupta yer alan hastalarin tedavi streci.

GUN
Hayvan
No 0|12 (3 |4|5|6|7|8|9|10 ] 11|12 | 13 | 14
1 it/]1|1}]0|0]0|O0O]O0O|O0O]O0]| O 0 0 0 0
2 2222|111 |1]0|0] O 0 0 0 0
3 22|22 |1|t1|1|0]0|O0] O 0 0 0 0
4 3/3|3(3|3|3|83|2|2]|2 1 1 1 0 0
5 2l2|2|1|1|0|j0|O0O|]O0O|O] O 0 0 0 0
6 i/]1|1]0|0]0|O0O]O0O|O0O]O0]| O 0 0 0 0
7 212|122 |2]|2 1 1 1 1 0 0 0 0 0
8 3133332 |2|2]|]2]|1 1 1 0 0 0
9 22|11 |1|t1]j]0|O0|O|O] O 0 0 0 0
10 3|13 (3|2 |2 |2)|2]|2 1 1 1 0 0 0 0
11 21222211000} O 0 0 0 0

Trimetoprim- silfadimetilpirimidin ihtiva eden preparatlarin uygulandigi 2.
grupta yer alan hastalarin tedavi stireci ise Tablo 3.2'de gosterilmistir. Buna gére
Gingiva indeksi “1” siddetinde hasta olan hayvanlar ila¢c uygulamasina
baslandigi glinden itibaren 2-3 gin icinde tam iyilesme sagladi. Ayni sekilde “2”
siddetinde hasta olan hayvanlar igin iyilesme slresi 6-9 gln arasinda degisti.

Siddeti “3” olan hastalarda ise iyilesme suresi 11-12 gin arasinda gerceklesti.
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Tablo 3.2. Trimetoprim- sullfadimetilpirimidin ihtiva eden preparatlarin

uygulandidi 2. grupta yer alan hastalarin tedavi sireci.

GUN
Hayvan
No 0|12 3|4 6 81910 | 11 | 12 | 13 | 14
1 212|221 |11 |1|]0|0]| O 0 0 0 0
2 22|11 |1|t1]j]0|O0|]O0O|O0O] O 0 0 0 0
3 212|222 |2|1|t1]|1]|]0] O 0 0 0 0
4 31333 |3|2|2|2|2]|1 1 1 0 0 0
5 it]1|1]1|]0]0|0]O0O|O0O]O0]| O 0 0 0 0
6 it/]1|1]0|0]0|O0O]O0O|O0O]O0]| O 0 0 0 0
7 2122|2211 |1|0|0]| O 0 0 0 0
8 21221 (111|000 ]| O 0 0 0 0
9 2122 (21|11 |1|]0|0]| O 0 0 0 0
10 i/]1|]0]0|0O]O0O|O]O0O|O0O]O0]| O 0 0 0 0
11 3|13 (3|2 |2 |2)|2]|2 1 1 1 1 0 0 0

Hastaligin iyilesme stresi acisindan uygulanan iki farkl ilag grubu arasinda
6nemli oranda bir fark gézlemlenmedi (p<0.05).

Grup ici istatistik analizinde (Tukeytest) amoksisilin-klavulanik asit
grubunda 0. gln ile 14. gin arasinda cok anlamli fark bulunmustur (p<0.001).
Bu fark 6. glnden itibaren anlamli olmaya baslamistir. Trimetoprim-
sulfadimetilpirimidin grubunda 7. ginden itibaren anlamli fark gértlmasttr. Her
iki grupta da kriterler arasinda gunlik ve asagiya dogru dereceli olarak dusls
go6ralmastdr. Amoksisilin-klavulanik asit grubunda 13. glnde Trimetoprim-

sulfadimetilpirimidin grubunda ise 12. glinde tamamen iyilesme gérilmusttr



41

Gruplararasi istatistik analizinde (Duncan test) farkliliklar her iki grupta da
ayni dizeyde baslamistir. Gruplarda ki b0itin kedilerin gruplar arasi
karsilastirimasinda amoksisilin-klavulanik asit 12, 13 ve 14. glnlerde ayni

dizeyde etki diger gunlere gére anlamh fark gértlmastir (p<0.05) (Tablo 3.3).



Tablo 3.3. Grup ve gruplararasi istatistik sonugclari
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Gruplar GUNLER
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14
A+K 20,9+ | 2,092,000 | 1,64+ 1,45 + 1,18 + 1,00 = J13 S5+ A5+ | 27+ |18+ |,09 | ,00 | ,00
,70a + + 1,03abc | 1,04abcd | ,98abcde | 1,0bcdef | ,90cdef | ,82def | ,69def | ,47ef | ,40ef | £ + +
,70a | ,77ab ,30f | ,00f | ,00f
T+S 1,91+ | 191 | 1,73 | 145+ 1,18 + 1,00 = 1,00 = ,82 + ,36 + A8+ [ 18+ [ ,18+ | ,00 | ,00 | ,00
,70a + + ,93abc ,98abcd ,77abcde | ,77abcde | ,75bcdef | ,67def | ,40ef | ,40ef | ,40ef | + + +
,70a | ,90ab ,00f | ,00 | ,00f
f
Gruplararasi GUNLER
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14
A+K 20,9+ | 2,09 2,00 | 1,64+ 1,45 + 1,18 + 1,00 = J13 S5+ A5+ | 27+ |18+ | ,09 | ,00 | ,00
,70a + + 1,03abc | 1,04abcd | ,98bcdef | 1,0cdef ,90efg ,82efg1 | ,69fg1 | [47a1 A40g1 | £ + +
,70a | ,77a ,301 | ,001 | ,001
T+S 1,91+ | 191 | 1,73 | 145+ 1,18 + 1,00 = 82 + 73 ,36 + 8+ | 18+ | ,18+ | ,00 | ,00 | ,00
,70a + + ,93abced | ,98abcde | ,77bcdef | ,75defg ,79efgh | ,67fght | ,40gh1 | ,40gh1 | ,40ght | + + +
,70a | ,90a ,001 | ,00 | ,001
1

Ayni satirda farkh harf tagiyanlar arasinda énemlilik vardir. (p<?)

A+K= Amoksisilin-Klavulanik asit
T+K= Trimetoprim-Sulfadimetilpirimidin
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Amoksisilin-klavulanik asit ihtiva eden preparatlarin uygulandidi 1. grupta
yer alan hastalardan iki olgunun tedaviye baslamadan énceki durumunu Sekil

3.1A ve Sekil 3.1B’de gosterilmigtir.

A

Sekil 3.1A ve 3.1B : Kedilere amoksisilin-klavulanik asit ihtiva eden

preparatlarin uygulanmadan énceki durumlari.
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Sekil 3.1A ve 3.1B’de ki olgularin tedaviden sonraki gorinttleri. $ekil

3.2A ve 3.2B’ de verilmigtir.

A

Sekil 3.2A ve 3.2B : Kedilere amoksisilin-klavulanik asit ihtiva eden

preparatlarin uygulanmadan sonraki durumlari.
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Trimetoprim-silfadimetilpirimidin ihtiva eden preparatlarin uygulandigi 2.
grupta yer alan iki olgunun tedaviye baslamadan énceki géruntlleri Sekil 3.3A

ve 3.3B’de verilmigtir

Sekil 3.3A ve 3.3B: Trimetoprim-sulfadimetilpirimidin ihtiva eden
preparatlarin uygulandigi 2. grupta yer alan iki olgunun tedaviye baslamadan

6nceki goéruntdleri.



48

Sekil 3.3A ve 3.3B’deki olgularin tedaviden sonraki géruntileri. Sekil 3.4A ve

3.4B’ de verilmistir.

Sekil 3.4A ve 3.4B : Sekil 3.3A ve 3.3B’ deki Trimethoprim-sulfadimetilpirimidin

ihtiva eden, preparatlarin uygulandiktan sonraki durumlari.
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4. TARTISMA

Gingivitis  diseti  cukurlugunda  periodontal cep  olugmaksizin
mikroorganizmalara karsi verilen yangisal cevaptir. Bu durum kedilerde ¢ok sik
rastlanilir ve dis culrUkleri, periodontitis ve dis taslarn gibi dis bozukluklari
predispoze faktbrler arasindadir. Yapilan arastirmalar kedilerde dis taslarnyla
beraber gingivitis olgularinin da siklikla olustugunu bildirmektedirler (22). Diger
yandan, yabanci cisimlerin yumusak dokular yaralamasi sonucu da benzer
klinik tablolar ortaya ¢ikmaktadir. Bu ¢alisma sonugclari da gingivitis olgusunun
kediler arasinda c¢ok yaygin bir olgu oldugu gercegini bir kez daha ortaya
koymustur.

Hastaligin klinik seyrinde, dlzensiz agiz bakimi sebebiyle olusan plak
durumlarinda 6zellikle orta ve siddetli gingivitis vakalarinda, zaman gectikge
diseti midahale edilmezse yangilanmaya devam eder. Bu durum disetinin
cekilmesine neden olarak, disetinin disten uzaklagmasi sonucunda “gingival
paket” olarak isimlendirilen klinik tabloyu ortaya c¢ikartir. Bu yapilar gida,
bakteriler, plaklar ve dis taslari icin ¢ok ideal bir ortamlardir. Bu durum stregen
bir ilerleme goésterir ve tedavi edilmezse disin ekstraksiyonuna sebep olabilir.
Galismada kullanilan hastalarda gingivada sekillenen bu yanisal ve progresif
tablo gézlemlenmisgtir.

Diseti hastaliginin sebebi ile ilgili cok fazla distince vardir. Bu distnceler
karmasik bir sebepler yumagi olusturmaktadir. Hastaligin sadece dis ve dis

cevresindeki faktérler yuzinden sekillendigini sdyleyenler oldugu gibi, olaya



50

daha genis cercevede bakip, sistemik etkenlerin, immun sistemin, bakteriyel ve
viral sistemik hastaliklarin da sebebler arasinda gézlemlendigini bildirenler de
vardir. Bazi arastiricilar Siam irki gibi bazi saf irklarin bu hastaliga yatkin
oldugunu dastnmektedirler. Yine kisa tlyli evcil kedilerin de bu hastaligina
yatkin oldugu séylenmektedir. Hastalik cok gen¢ hayvanlarda da goérilir ve bu
durum hastaligin genc formu olarak ifade edilmektedir. Bu durumda, hastalik
daimi dislerin ¢cilkma dénemine denk gelen 3-5 aylik iken gelisir ve 9-10 ayliga
dogru cok ciddi bir hal alabilir. Ayrica immun sistemleriyle ilgili herhangi bir
olumsuz durum s6z konusu olan hayvanlar da basta diseti hastaligi olmak Uzere
agiz hastaliklarina karsi son derece yatkindirlar ve bu durum midahale
edilmezse kronik bir hale déndsebilir.

Kedilerde stomatitisde oldugu gibi diseti hastaliklarinda da en &nemli
faktorler hipersensitivite veya allerjik reaksiyonlar, degisik etkenlere karsi verilen
immun cevap ve viral veya bakteriyel enfeksiyonlardir (13,38,39). Bazi kedi
irklari bakteriyel plaklara karsi sensitif veya allergen olabilirler. Bu, plak olusumu
icin predispoze bir durumdur. Bu duruma en glzel érnek kedilerde tim agiz
mukozasini etkileyen lymphocytic-plasmacytic gingivitis stomatitis (LPGS)
hastaligidir. Hastalikta, immun sistemin etkin elemanlari olan lenfositler ve
plazma hucreleri agiz dokusuna hicum ederler. Bunun sonucunda da diger
etkenlerle birlikte yangiya sebep olurlar. Ayrica kedilerde eozinofilik granuloma
olarak adlandirilan lezyonlari ortaya c¢ikaran baska bir sebep de gida ve
parazitlerden kaynaklanan allerjenlerdir. Calismada, gdzlemlerimiz ve klinik

bulgular ele alindiginda, hastalar arasinda nadir goérilen bu hastaliklari
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animsatacak bir gérintd ile karsilagiimamistir.

Bakteriyel ve viral hastaliklar da digeti hastaliginin en énemli sebepleri
arasindadir. Arastirmalar dis plaklarinda varolan gram negatif anaerob
bakterilerin hastaigin en &nemli etkeni oldugunu bildirmektedir (40).
Mikroorganizma kdkenli digeti hastaliginin olusum mekanizmasiyla ilgi farkl
senaryolar ortaya konmaktadir. Bazi literatlr bilgileri hastaligin vicudun,
plaklarda bulunan bu ve muhtemelen diger mikroorganizmalara karsi verdigi
asiri immun cevap sonunda olustugunu séylerken (41), bazi arastirmalar ise bu
yaklagimin olayl anlatmada yetersiz kalan dar bir yaklagim oldugunu ve agiz
boslugunun diger kisimlarinda gbézlenen lezyonlarn agiklayamadigini
belirtmektedirler (42).

Agiz boslugu yangisi ve dolayisiyla diseti hastaligi belirlenen kedilerde
Staphylococcuslar, Corynebacteriumlar, Streptococcuslar, Proteusmiarbilisler,
Klebsialla pneumonia ve Pseudomonaslar gibi siklikla Greyen bakteriler
dretilmistir. Bu mikroorganizmalardan bir kismi immun sistemin yetersizliginden
dolay! ortamda dominant olan firsat¢i enfeksiyon yapan bakterilerdir (43). Son
yillarda yapilan arastirmalar ayrica gram negatif bir basil olan Bartonella
henselae'nin da bu hastalikta virus benzeri antijenik bir uyariya neden oldugu
hakkinda fikirler ortaya atmislardir. Zira antibiyotik uygulamalari bu etkeni
ortadan kaldiramamaktadir (44). Calismamizda mikroorganizma agisindan kesin
tani anlaminda etken Uretmeye ydnelik bir uygulama yapiimamigtir. Ayrica,
yapilan antibiyotik tedavisi sonucunda buttn hastalarin tedaviye olumlu cevap

vermeleri, klinige gelen hastalarda etken olarak virus benzeri etki yapan bu
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organizmanin hastalik etkeni olmadigi kanaatine varilmigtir.

Diseti hastalidi, etki eden faktdrlere kargi olusturulan immun sistemin vermis
oldugu cevaptir. Bu cevap agiz boslugunda antijenik bir reaksiyon olarak ortaya
cikar. Vicutta degisik nedenlerle immun sistemin zayiflamasi sonucu sonucu
olusan diseti hastaliklarina en guzel &6rnekler viral enfeksiyonlardir. Bu
hastaliklara érnek olarak da kedi calici virus enfeksiyonu ve kedi herpes virusu
enfeksiyonu  verilebilir. Bu hastaliklardan kedi calisi virusu kronik
gingivostomatitis calismalarinin neredeyse %100’lGnde izole edilmigstir (21,45).
Benzer calismalar bu orani %79 olarak belirtmiglerdir (56). Ayrica, arastirmalar
kedilerde tanimlanan kronik agiz enfeksiyonlarinin ortalama %15’ inin kedi
leukemia virusunun veya kedi immundeficiency virusunun ya da her ikisinin
birden etkisiyle sekillendigini ortaya koymustur (46). Benzer sekilde, bu
calismada klinige getirilen diseti hastalikli kedilerde etiyolojiye yénelik ayrintili bir
uygulama yapilmadigi icin mevcut hastaliklarda bu etkenlerin varhgi ile ilgili bir
sonug elde edilmemisgtir.

Diseti hastaliginin kronik bir seyir izleyen tipi diger periodontal hastaliklarla
birlikte ¢ok sik rastlanilan bir durumdur ve genelde yayginlasmis agiz
yangilariyla birlikte goérulir (47). Gingivitis ve stomatitis sendromu olarak
tanimlanan bu hastalik evde agiz saghgina dikkat etme ve rutin dis bakimi
sonucunda ¢ok kolay bir sekilde kontrol altina alinabilir (48). Ayni sekilde,
calismada kullanilan bazi hayvanlarda sekillenen digeti hastaligi da, hastanin
klinige zamaninda getirilmemesi dolayisiyla genigleyip agzin tamamina yayilmis

ve yaygin stomatitislere neden oldugu gérilmektedir. Bunun sonucu da 2. veya
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3. derecede gingival indeks tablolar sekillenmistir. Ozellikle bu hastalarin
iyilesme slreci, etkin agiz ve dis bakimlarina ragmen antibiyotik tedavilerine
daha gec¢ cevap vermis ve hastaligin iyilesme slresi uzamistir.

Son yillarda ¢ok hizli bir artigla kullanima sunulan hazir gidalar da diseti
hastaliginin gelismesinde rol oynamaktadir. Bu gidalar genelde yumusak bir
icerik ihtiva etmekte ve dizensiz agiz bakimi sonucu dis taglarina neden olarak
diseti ve agiz boslugunun diger kisimlarinda yangilara predispoze bir durum
sekillenmektedir. Ayrica kullanima hazir olarak sunulan konserve ve kuru
gidalara aromayi zenginlestirmek ve tatlandirmak amaciyla benzoin gibi ¢esitli
katki maddeleri eklenmektedir. Tarihsel sUre¢ iginde dis hastaliklari profilini
inceleyen arastirmalar, 1960’tan Onceki durumla sonraki durumu
karsilastirdiklarinda, géreceli olarak giinimizde daha fazla dis ve diseti ile ilgili
olayin meydana geldigini ortaya koymuslardir. Bu durumla ilgili yapilan
arastirmalar, yetersiz kalan gidalar ve asilama protokollerindeki degisikliklerin bu
olaya yol actigi hususunda kanitlar oldugunu bildirmektedirler (40).

Bu hastalikla ilgili olarak uygun ve dikkatli bir gida programi ile ¢ok basarili
tedavi programlari ortaya konmustur. Fakat, sadece kontrolli gida aliminin
hastaligin etkin bir sekilde iyilesmesinde rol oynadigi yolundaki tezlerin
dogrulugu tartismalidir. Olaya baska etkenlerin de katilip katiimadigi simdilik
stphelidir (49). Bu calismada klinige getirilen hastalarin ¢cogunlugunun hazir
gidalarla beslendigi belirlenmistir. Hastaligin genellikle agiz ve dis saghgina
yeterince 6nem verilmeyen kedilerde ortaya ¢iktigi da gbézlemlenmistir. Benzer

sekilde bu bulgularla, hazir gida tiketimi ve agiz ve dis saghgina yeterince
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6nem verilmemesinin diseti hastalidi icin uygun bir ortam olusmasini sagladigi
distncesi teyit edilmigtir.

Dis ve disetleri arasinda biriken bakteri plaklari disleri tutan ve koruyan
diseti ve periodontal ligament lzerinde yikimlayici etkilere neden olurlar. Ortaya
cikan bakteri toksinleri ve olusan dis taslarinin mekanik etkileri sonucunda diseti
epiteli ve koruyucu yumusak doku Uzerinde yangisal olaylar meydana gelir. Bu
sUre¢ devam ederse, buradaki dokular Uzerinde atrofiyel bir etki ortaya ¢ikar. Bu
olaylarin baslangic noktasi genellikle degisik dis etkenlerden kaynaklanan ve
disetinde olusan bozukluklardir. Bu bozukluklar 6zellikle diseti epitelinin disin tag
kismiyla baglantili olarak olusturdugu ve seman ve enamel tabakasinin birlesim
yerine baglanmasiyla sekillenen cukurluklarda gbézlemlenir. Bu bdlgede
bahsedilen yangisal olaylarin surekliligi sonucu olusan atrofi, epitelin dise bagli
olan kisminin digariya dogru disten uzaklasmasina neden olur. Daha sonra
yangisal olaylar disi tutan periodontal ligamentin yumusak dokularina yayilir, disi
asili tutan epitelin ayrilmasi sonucuyla da disi tutan bu mekanizmalar agir
tahribata ugrayarak, disin kaybedilmesine kadar giden bir olaylar zincirine enden
olabilir. Bu surec icerisinde, alveolar osteomyelitis ve pulpitisler, apseler,
bakteriyemi, agri, cignemede zorluk ve kétl agiz kokusu gibi cok degisik klinik
durumlar géraltr. (50). Calismada kullanilan hastalarda da bazi vakalarda
yabanci cisim ve uygun olmayan gidalar gibi dis etkenlerden dolayi sekillenen
diseti hastaligi vakalarina rastlaniimistir.

Arastirmalar, digeti ile ilgili hastaliklarin patolojisinin kedilerde diger canlilara

gére daha az incelendigini belirtmektedir . Hastaligin patolojik seyri genel
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ifadelerle, bakterilerin etkisi ve vicudun bu etkiye verdigi cevap seklinde
Ozetlenebilir. Bu durum su sekilde olusmaktadir. Histiolitik ve toksik olan bakteri
drGnleri sitotoksik bir etki gdstererek hlcre fonksiyonunu direk olarak etkilerler.
Ayrica, bakterilerin Urettigi kollagenaz ve diger proteazlar canh dokusunu bozar,
canli antikorlar inaktive olur ve fagositozlar bloke edilir. Ortaya ¢ikan toksinler
ayrica lenfositleri, fibroblastlari ve kan pulguklarini éldurirler. Daha sonra,
bakteriyel kaynakli olan lipopolisakkaridlerin etkileriyle kemiklerde bozulmalar
ortaya gikar (51).

Diseti hastaliklarinida klinik olarak &ncelikler semptomlar irdelenir.
Hastallkta, ilk géze carpan bulgular kéti agiz kokusu ve salyanin artmasidir.
Diseti cizgisi boyunca kirmizi ve sismis durumda gdbziken diseti dokunuldugu
zaman kolayca kanayabilir. Bazi durumlarda disetlerin ¢ekilmesi gorultr. Ayrica
gida aliminda zoruluk ve isteksizlik de diger géze c¢arpan klinik bulgulardir.
Ortaya cikan aci ve agri 6zellikle kronik diseti yangisi olgularinda ¢ok siddetli
olarak ortaya ¢ikar. Yine hastada asiri uyariima, hirginlik, depresyon ve halsizlik
seklinde ortaya c¢ikan davranigs bozukluklari goérulebilir. Agdiz  boslugu
muayenesinde, Ulserlesmis veya Uremis tarzda lezyonlar disetinde, agizin tavani
ve arka tarafinda, dilde ve dudaklarda gérulebilir. Ayrica agir klinik olgularda
olusan gingival cepler dikkat cekicidir. Agiz boslugunda sekillenen bu lezyonlar
bilateraldir ve bu durumdan neoplasinin ayirici tanisinda faydalinir (44). Diseti
hastaliginda ortaya cikan bu semptomlar diger bazi hastaliklarla benzerlik
gosterir. Ozellikle eozinofilik gralunoma, pemfigus gibi otoimmun hastaliklarda

ve pek ¢ok kanser tirinde bu lezyonlara benzer klinik tablolar ortaya cikar (41).
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Bu calismada kullanilan hastalardaki klinik tablo da literatlr bilgileri
dogrultusunda gdézlemlenmigstir. Diseti hastaliginin akut veya kronik tablolari ve
bu tablolarda ortaya c¢ikan klinik bulgular calismada kullanilan hastalarda benzer
6zelliklerle tanimlanmistir.

Diseti hastaliginin ayirici tanisinda, klinik muayenede gbézlemlenen dis
taslari, kirmizi, sismis ve yangil diseti gibi bulgular bu hastaligi hatirlatir.
Hastaligin derecesini anlamak igin agiz x-ray cihazlari kullanilir. Yapilacak olan
biopsi ile plazmositik-lenfositik gingivostomatitis gibi hastaliklarin teshisi
yapilabilir. FIV-FeLV gibi diseti yangisi semptomlarina benzer klinik lezyonlar
gbsteren hastaliklar da yapilacak ayrici tani testlerle belirlenmektedir. Benzer
sekilde, calismada etiyolojiye ydnelik bir degerlendirme yapilmadidi icin ayirici
teshiste kullanilan bu tir testler uygulanmamistir.

Diseti hastaliginin tedavisinde uygulanan ilaclarin ve desteklerin degisik
amaci ve fonksiyonu vardir. Tedavide en 6nemli nokta, klinik muayene ve
laboratuvar bulgularindan sonra, hangi ilag kombinasyonlarinin hangi klinik
durumlara uyacagini belirlemektir. Burada dikkat edilmesi gerekli en énemli
noktalar ilaglarin kullanim dozu ve verilme seklidir. Klinik ve laboratuvar
teshislerinden sonra ayrica, tedaviye baslamadan 6énce dikkat edilmesi gereken
cok dnemli noktalar vardir. Bunlar arasinda en énemli noktalardan birisi hastanin
yasidir. ila¢ ve asi uygulamalarinda biyolojisi geredi genc bir hastaya yaklagim
sekli ile yasli bir hastanin durumu arasinda ¢ok belirgin farklar vardir. Baska bir
faktér de hastaligin patolojisinin iyi irdelenmesinin gerekliligidir. Hastaligin seyri,

klinik gériintlst ve disetinin hangi bélimlerinde ve hangi siddette ortaya ¢iktigini
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belirlemek ortaya konacak tedavi seceneginde de farklilagmalara neden
olacaktir. Hafif ve orta siddetteki vakalarda antibiyotik ve vitamin uygulamalari,
antiseptikle agizi yikama gibi uygulamalar yeterli olabilir. Daha siddetli vakalarda
ise bu tedavilere ek olarak semptomlara yoénelik uygulamalar ve veteriner
hekimin vakayl daha yakindan takip etmesi icin hospitalizasyon gindeme
gelebilir. Kedilerde diseti yangisi vakalarinda Ureyen bakteriler 1si1ginda
klavulanik asitli  penisilin, klindamisin, metronidazol ve trimetoprim-
sulfadimetilpirimidin  gibi antimikrobiyel ilaglar &nerilmektedir (52,53). Bu
calismada da klinige gelen hastalarda, klinik tablonun siddetine gére tedavi
secgenekleri ortaya konmustur. Siddetli vakalar da semptomlara yonelik destek
tedavileri ile desteklenmistir. Bu baglamda, antibiyotik uygulamasi gerektiren
durumlarda amoksisilin-klavulanik asit ve trimetoprim- stlfadimetilpirimidin grubu
ilaglar farkh gruplara verilmistir.

Degisik yayginhkta agiz boslugu yangilariyla birlikte seyreden digeti
hastaligi olgularinda viral enfeksiyonlar her zaman akla gelmelidir. Bu durumla
ilgili olarak antiviral tedavi secenekleri de dikkate alinmalidir. Bunlarin yaninda
bazi durumlarda
steroid, nonsteroidal yangi giderici ve immun sistemi uyarici ilag uygulamalari da
gerekmektedir. Cok ciddi progresif seyirli kronik olgularda radyografinin
sonucuna goére kismi veya total dis ekstraksiyonlari da uygulanmaktadir.
Calismamizda, kismi veya total dis ekstraksiyonunu gerektirecek siddette bir

klinik tabloya rastlanmamisti
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5. SONUC

Hastaligin iyilesme suresi agisindan uygulanan iki farkh ila¢ grubu arasinda
6nemli oranda bir fark gdzlemlenmedi.

Sonug olarak, diseti hastaligi farkli yaslardaki kedilerde farkli siddette
seyredebilir. Bltlin dinyada yaygin olarak goérildigu gibi Turkiye'de kigik
hayvan kliniklerine gelen vaka sayisi da oldukga fazladir. Galisma siresinde de
klinige gelen ilgili hasta sayisi bu durumu teyit etmektedir. Ozellikle cok siddetli
bir klinik tablo ile seyreden vakalar hem hayvanin hem de sahibinin glnlik
yasamini ciddi sekilde etkilemektedir. Bu amacla, bu hastaliyin tedavisine
ybnelik olarak iki farkh ilag grubuyla yapilan tedavi denemeleri sonucunda,

gruplar arasinda istatiksel bakimdan anlamli bir fark gézlenmemistir.
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