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BOLUM 1




Periodontal Tedavide Yeni Bir Tedavi Yaklasimu:
Yonlendirilmis Biyofilm Terapi

Giilbeddin Yaliniz* & Ismail Tasdemir?

Giris

Dental plak, agiz boslugunda canli ve cansiz yiizeylerde tutunan g¢oklu
mikroorganizmalardan olusan bir yapidir.(Sanz et al., 2017) Bu yiizeyler, disler,
disetleri, hareketli ve sabit protezler, ortodontik braket ve apareyler ve ¢esitli
restorasyonlardan olugmaktadir.(Lasserre, Brecx, & Toma, 2018; Meto et al.,
2019) Dislerin etrafinda ve implant yiizeylerinde siklikla supragingival ve
subgingival plaklar olusmaktadir. Dental plagin dis eti epiteline dogru ilerledigi
durumlarda, periodontal ve peri-implant dokularin saghginda bozulmalar
baglayabilir.(Lasserre, et al., 2018) Dental plak biyofilmleri, agiz icerisinde kolay
ulagilabilen bolgelerde olusabilecegi gibi agiz boslugunun zor ulasilabilen
bolgelerinde de olusabilmektedir. Bu durumda da hastalarin evde rutin olarak
uyguladiklar1 oral hijyen ve agiz bakimi uygulamalari oral kavitede bulunan
plaklarin ve bakterilerin eliminasyonunda yetersiz kalabilmektedir.(Shrivastava,
Natoli, et al., 2021) Her ne kadar kiiretaj ve kok yiizeyi diizlestirmesi islemleri
mekanik plak temizligi i¢in altin standart olarak kabul edilse de, bu yontemde
islem siiresinin uzun olmasi, diglerde mikrogatlaklar ve asimmmalara sebep
olabilmesi, islem sirasinda lokal anesteziklere ihtiyag duyulabilmesi gib bazi
dezavantajlar1 vardir.(Eaton, Kieser, & Davies, 1985; Rabbani, Ash, & Caffesse,
1981; Sultan, Hill, & Gillam, 2017) Giiniimiizde, plagin bir boyama maddesi ile
goriiniir hale getirilip ardindan 6zel olarak iiretilmis hava asindiricili cihazlardan
¢ikan tozlar ile uzaklastirildigi yenilik¢i bir yaklagim
uygulanmaktadir.(Shrivastava, Natoli, et al., 2021) Bu yontemde de hava
puskiirtme cihazlar1 ile plaklarin uzaklastirilmasini takiben konvansiyonel
periodontal tedaviye benzer sekilde 6zel aletler kullanilarak supra ve subgingival
dis taslarimin uzaklagtirilmasi gerceklestirilir. Bu yaklagima guided biofilm
therapy (GBT), yani yonlendirilmis biyofilm terapisi ad1 verilmistir.(Mensi,
Scotti, Sordillo, Agosti, & Calza, 2020)

Agiz boslugu, hem saglikli hem de patojen potansiyel tasiyan ¢ok sayida
mikroorganizma tiiriinii barmdiran karmasik bir ekosisteme sahiptir. Dental
plagin periodontal hastaliklardaki rolii uzun yillardir bilinmektedir. Daha 6nceki

! Dr. Dt., Karaman Agiz ve Dis Saghgi Merkezi, ORCID: 0000-0003-4406-1393
2Dr. Ogr. Uyesi, Karamanoglu Mehmetbey Universitesi Ahmet Kelesoglu Dis Hekimligi
Fakiiltesi Periodontoloji A.D., ORCID: 0000-0003-0110-1412
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donemlerde periodontal hastalifa sebep olan mikroorganizlarin oral kavitede
serbest sekilde bulundugu diisiiniilirken, 1980 yilindan sonra yapilan
calismalarda dental plagin agiz igerisindeki yiizeylere mekanik olarak da
baglandig tespit edilmistir.(Seneviratne, Zhang, & Samaranayake, 2011)

Giintimiizde artik, agiz mikrobiyotasmin biyofilm adi verilen karmagik ve
organize bir mikrobiyal yapi i¢inde yasadigi genel kabul gormektedir.(Marsh &
Zaura, 2017; Seneviratne, et al., 2011) Dental biyofilm; dis c¢iiriikkleri ve
periodontal hastaliklarin etiyolojisinde temel olarak rol oynayan bir
yapidir.(Marsh & Zaura, 2017; Nimbulkar et al., 2020)

Normal kosullarda, biyofilmdeki bakteriler kommensal yani konakla
simbiyotik yasayan faydali tlirlerdir. Ancak bagisiklik yanitinin zayifladigi klinik
durumlarda, mikrobiyal floranin bilesimi degisir ve patojen tiirler baskin hale
gelir. Bu durum disbiyozis olarak tanimlanir.(Lasserre, et al., 2018) Disbiyotik
ortamda biyofilmde yer alan patojen bakteriler, inflamatuvar siirecleri
tetikleyerek periodontal dokularin tahribatina neden olur.(Shrivastava et al.,
2020; Shrivastava, Srivastava, et al., 2021)

Giincel anlayisa gore, periodontal ve peri-implant hastaliklarin gelisimi
“polimikrobiyal sinerji ve disbiyozis” temeline dayanmaktadir.(Hajishengallis
& Lamont, 2012) Bu hipoteze gore, biyofilm igine ilk olarak Porphyromonas
gingivalis gibi kilit patojenler yerlesir. Bu patojenler konagin bagisiklik sistemini
baskilayarak mikrobiyal kompozisyonu degistirir ve daha patojenik bir yapi
olugsmasina yol acar.(Hajishengallis, Darveau, & Curtis, 2012) Bu mikrobiyal
degisimler, lokal ¢evresel faktorlerle de pekiserek, disbiyozisin devamliligini
saglayan ve hastaligin ilerlemesine katkida bulunan bir mikrobiyota olusturur.

Ayrica, bazi aragtirmalar kilit patojenlerin dogrudan hastaliga neden olmaktan
ziyade, kommensal mikroorganizmalarin metabolik aktivitesini degistirerek
onlarin patojenitesini artirdigini 6ne siirmektedir.(Darveau, 2010) Bu patojenik
degisim, inflamatuvar mediatorlerin agir1 tiretimine neden olur. Bu mediatorler
konaga ait hiicrelerin ¢esitli sitokinler iiretmesini tetikler ve bu sitokinlerin belirli
bir esik diizeyin {izerine ¢ikmasi, dis ve implant ¢evresi dokularin yikimina neden
olur.(Lasserre, et al., 2018)

Dogal dis ya da dental implant ylizeyinde olusan biyofilm, benzer mikrobiyal
kolonizasyon diizenine sahiptir.(Dhir, 2013) Implantin agiz ortamina
yerlestirilmesini takip eden ilk 30 dakika iginde yiizey, tiikiiriik kaynakli bir
pelikil tabakasi ile kaplanir ve bunu takiben sirasiyla primer kolonizerler ve
sekonder kolonizerler ile mikrobiyal kolonizasyon siireci baglar.(Dhir, 2013)

Sekonder kolonizerler arasinda yer alan Porphyromonas gingivalis ve
Porphyromonas intermedia , 6zellikle peri-implantitis gelisiminden sorumlu
baglica mikroorganizmalar olarak tanimlanmistir.(Mombelli & Lang, 1994)
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Dental implantlarda, osseointegrasyonu artirmak amaci ile iireticiler tarafindan
implant ylizeylerinde siklikla yiizey piiriizlendirmesi islemleri yapilmaktadir.
Ancak bu durum her ne kadar osseointegrasyonu artirsa da ayni zamanda
bakterilerin tutunmasi icinde uygun bir yiizey ve retansiyon alam
olusturmaktadir.(Dhir, 2013)

Biyofilm olusumu, agiz ortaminda kaginilmaz bir siirectir; ancak periodontal
ve peri-implant hastaliklarin etiyopatogenezinde temel rol oynadigi géz oniinde
bulunduruldugunda, bu biyofilmin kontrolii ve eliminasyonu biiyiikk 6nem
tasimaktadir.(Shrivastava, Natoli, et al., 2021)

Yonlendirilmis biyofilm terapi

Yonlendirilmis biyofilm terapisi (YBT), plak ve dis taslarinin sirali olarak
aciga cikarici bir ajan ile tespit edilerek uzaklastirildigi tedavi yontemidir. Plaklar
bir plak boyayict ajani kullanilarak tespit edilir ve ardindan asindirict bir toz
yardimiyla temizlenir.(Van Winkelhoff et al., 2000) Plak boyayici ajanlar
bakteriyel plaga baglanarak onu belirgin bir renge boyayan giivenli bir madde
olarak tasarlanmistir. Bu ajan, sivi ve tablet formunda bulunabilir.(Van
Winkelhoff, et al., 2000) Plagin ve biyofilm kalintilarinin tedavi sonrasi tamamen
temizlenip temizlenmedigini gostermede Snemli bir rol oynar. Plak boyayici
ajanlarin dis fircalama ve periodontal tedavi protokollerinin tamaminda
tedaviden hemen 6nce uygulanmasi, plagin kesin olarak tespit edilmesini saglar
ve biyofilm temizligini artirarak profesyonel agiz bakiminda daha iyi klinik
sonuglar elde edilmesine yardimei olur.(Lundgren, Rylander, & Laurell, 2008)

Hava piskiirtme cihazlart ilk olarak 1945 yilinda iiretildi ve kavite
preparasyonu i¢in aliiminyum hidroksit [AI(OH)s] tozu kullanildi. Ilerleyen
yillarda ise periodontal tedavi de dahil olmak iizere farkli tedavilerde
kullanilmaya devam edildi ve giiniimiizde rutin tedavi protokollerinden birisi
olarak kabul gordii.(Shrivastava, Natoli, et al., 2021) Genel olarak havayla
puskiirtme sistemlerinin supragingival ve subgingival olmak {izere iki tip nozul
adi verilen uglar1 vardir. Supragingival nozullar, supragingival plak ve lekeleri
cikarmak igin kullanilir. Subgingival nozullar ise supgingival biyofilmi
uzaklastirarak ve yapisini bozarak, peri-implantitisin ve periodontal ceplerin
tedavisinde kullanilmaktadir.(Shrivastava, Natoli, et al., 2021)

1970 yilindan sonra yapilan klinik ¢alismalarda farkli havayla cilalama
asindiricilart kullanilmistir. Giiniimiize kadar; sodyum bikarbonat (NaHCO:s),
biyoaktif camlar, glisin tozu, eritritol tozu asindirict olarak kullanilmistir.(de
Vries & Huesa, 2019) Sodyum bikarbonat (NaHCOs) sadece supragingival
biyofilm uzaklastirmada kullanilirken, glisin ve eritritol hem supragingival hem
de subgingival biyofilm uzaklastirmada kullanilabilmektedir.(de Vries & Huesa,
2019) Ayrica Sodyum bikarbonat (NaHCO:s), altin, amalgam ve kompozitler gibi
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bazi restoratif materyaller i¢in asindirict 6zellige sahipken glisin ve eritritol diisiik
asindirict 6zelliginden dolayr daha yaygin olarak kullanilmaktadir.(de Vries &
Huesa, 2019; Shrivastava, Natoli, et al., 2021)

YBT protokolii nasil uygulamr

1.

Teshis Asamasi: Klinisyen tarafindan, digler ve dis etlerinde olan ve
olusabilecek semptomlar tespit edilerek agiz i¢i muayene yapilir.

Biyofilm aciga cikarict ajan kullamilir: Oral biyofilm aciga
cikartilarak klinisyenin plaklar1 rahat gérmesini ve kolay sekilde
biyofilmi uzaklastirmasini saglar.

Motivasyon: Biyofilm uzaklastirildiktan sonra, agiz bakimi hakkinda
hasta motive edilir. Hastaya profesyonel bakimin 6nemi &gretilir.
Hastalar icin dis ipi, arayiiz fircalari, agiz dusu gibi bakim
gereclerinin 6nemi hakkinda bilgilendirilir.

Supragingival biyofilmin uzaklastirilmasi: Plak boyayici ajanlarin
aci8a cikardigl biyofilm bolgeleri, airflow sistemiyle toz piiskiirtme
yapilarak uzaklastirilir.

Subgingival biyofilmin uzaklastirilmasi: Perioflow sistemleri
sayesinde subgingival bolge igin 6zel olarak iiretilen nozullar ile
periodontal cebin 9 mm igerisine kadar ulasilarak biyofilm
uzaklastirilmasi saglanir.

Distaslarimn uzaklastirilmasi: Piezoelektrik ultrasonik uglar
kullanilarak distaslarinin temizlenmesi saglanir. Ayrica bazi 6zel
uclar sayesinde implantlarin, restorasyonlarmm ve ortodontik
apareylerin etrafindaki dis taglarinin temizlenmesi saglanir.

Kontrol: Oral biyofilmin ve distaglarinin tam anlamiyla uzaklastirilip
uzaklastirilmadigr kontrol edilir. Gerek goriildiigli takdirde hastaya
florirlii jeller uygulanir.

Idame: Hastaya idame tedavisini uygulamak igin tekrar randevu
planlamasi yapilir.



(Shrivastava, Natoli, et al., 2021)
Sekil 1. Plak birikimi ve lokalize dis taslari olan bir hastada YBT uygulamasi
(Sekil 1: A—F):

A. Islem 6ncesi goriiniim;

B. Hastanin agzinin sol yarisina boyama ajani uygulanmast;

C. Hastanin tiim agzina boyama ajan1 uygulanmasi;

D. Dis eti iistii biyofilm ve lekelerin agindirici toz kullanan hava piiskiirtme cihazi ile
uzaklagtirilmast;

E. Dogal dislerden dis taglarinin piezoelektrik ultrasonik uglar ile temizlenmesi, bu
sayede kapsamli temizlik saglanmast;

F. YBT protokoliiniin uygulanmasindan hemen sonra hasta agzinin post-operatif
goriniimil.

YBT’NIN DiS HEKIMLIGINDE KULLANIM ALANLARI:
1. Supragingival dis yiizeyleri
2. Subgingival dis ylizeyleri
3. Ortodontik braket yiizeyleri
4. Dil ve damak yiizeyleri
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Pit ve fissiir yiizeyleri
Siit diglerinin ylizeyleri
Restorasyonlarin yiizeyleri

Implant yiizeyleri

© o N o v

Ekspoze dentin yiizeyleri
10. Kompozit restorasyonlar 6ncesi
11. Bleaching tedavisi 6ncesi
YBT protokoliinii geleneksel tedavi yontemine gore avantajlari

1. Plak agiga ¢ikaran ajanlarin kullanimi, hastanin tam olarak
temizlenemeyen alanlarin1  gostermeye olanak tanir. Ayrica
klinisyenin hastanin uygun agiz hijyeni uygulamalarim yiiriitmedeki
uyumunu belirlemesine olanak tanir.

2. Hava ile cilalama cihazlarmin kullanimi, 6zellikle subgingival plak
temizligi sirasinda, geleneksel kauguk kaplamalara gore yumusak
doku hasarina sebebiyet vermeden ortaya ¢ikan plagi etkili ve giivenli
bir sekilde uzaklastirilmasina olanak saglar.

3. Ultrasonik uglarin kullanimindan 6nce hava ile cilalama yapilarak
plagin ortadan kaldirilmasi ve distaglarinin  daha iyi agiga
cikarilmasini saglar. Klinisyen, tiim disler i¢in ultrasonik uglari
kullanilmasi1 yerine, mineralize birikintilerin oldugu bdlgelerde
distaglarin1 daha kolay bir sekilde uzaklastirabilir. Buda, sig cep
bolgelerinde ultrasonik uglarmin sebebiyet verdigi yumusak doku
hasarin1 en aza indirir. Hastanin agisindan, bu durum daha az
rahatsizlik ve hassasiyet anlamina gelir. Ayrica genel anlamda tedavi
stiresi de azalir.

4. Tkinci bir boyama ile plagin agiga ¢ikarilmasi hem hasta igin hem de
klinisyen i¢in etkili tedavi kontrolii ve giivencesi saglar.
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Sonug¢

Periodontal hastaliklarin  tedavisinde baslangigta, non-spesifik plak
hipotezine dayali olarak dis plaginin uzaklastirilmasi ve bakteri yiikiiniin ortadan
kaldirilmasini hedefleniyordu.(Schultz-Haudt, Bruce, & Bibby, 1954) Daha
sonraki donemde tanimlanan spesifik plak hipotezinde ise periodontal hastaliga
neden olan spesifik bakterilerin uzaklastiriimasina odaklanildi.(Loesche, 1979)
Bununla birlikte, bircok hipotez ortaya atilmis olsa da dis plagi tiim hipotezlerde
periodontal hastaliklar icin temel etiyolojik faktdr olarak tanimlanmistir. Bu
nedenle, periodontal veya peri-implant hastaliklarin 6nlenmesinde dis plaginin
eliminasyonu biiyilk ©6nem tasimaktadir primer tedavi hedeflerindendir.
(Shrivastava, Natoli, et al., 2021)

Periodontal hastaliklarimin cerrahi olmayan tedavisinde dis hekimlerinin
uyguladiklari dis tas1 temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi islemleri glintimiizde
periodontal hastaliklarin tedavisinde altin standart olarak tiim diinyada kabul
gormektedir.(Shrivastava, Natoli, et al., 2021) Bu yontemde supragingival ve
subgingival distaslar1 ve utrasonik aletler ve cesitli spesifik el aletleri ile
uzaklastirilarak ayni1 zamanda agiz icerisinde disler ve cesitli yiizeylerde
bulunan biyofilmin yapisinin ve biitiinliigiiniin bozulmas1 da saglanmis
olur.(Lasserre, et al., 2018) Klasik tedavi yontemi olarak uygulanan bu
yontemin uzun zaman almasi, teknik olarak zorlayici olmasi ve bazen hastalar
icin rahatsizlik yaratmasi gibi dezavantajlar1 vardir.(Fleischer, Mellonig, Brayer,
Gray, & Barnett, 1989)

Ayrica, furkasyon bolgeleri gibi retansiyona elverisli bolgelerde biyofilm ve
distaslarinin her zaman yeteri kadar temizlenemedigi ve gdzden kacan bolgelerin
oldugu gozlemlenmistir.(Fischer, Wennberg, Fischer, & Attstrom, 1991) Bunun
yani sira, destekleyici periodontal tedavi kapsaminda konvansiyonel tedavinin
tekrarlanarak uygulanmasi durumunda dis eti ¢ekilmesi, dislerde mikrogatlaklar,
geri doniisii olmayan kok yiizeyi hasari, dentin hassasiyeti gibi ¢esitli problemlere
yol agabildigi bildirilmektedir.(Greenstein, 1992) Ayrica tedavinin basarisinin
tedaviyi  uygulayacak  hekimin  becerilerine de  baghh  oldugu
gbzlemlenmistir.(Boyd, Mallonee, Wyche, & Halaris, 2020)

Bu dezavantajlar géz oniinde bulunduruldugunda, periodontal hastaliklarin
tedavisinde dis biyofilmini uzaklastirmak i¢in lazerler ve hava piiskiirtme yapan
cihazlar gibi ¢esitli teknoloji ve cihazlar gelistirilmistir ve gelistiriimeye devam
etmektedir.

YBT ile giinlimiizde hala periodontal hastaliklarin tedavisinde altin standart
olarak kabul edilen konvansiyonel periodontal tedavinin karsilastirildigi
calismalarda, YBT’ nin de tedavi sonrasi cep eliminasyonu, gingival indeks, plak
indeksi ve sondlamada kanama indeksleri skorlarinda konvansiyonel periodontal
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tedaviye benzer sekilde basar1 gosterdigi raporlanmustir.(Mensi, Sordillo,
Marchetti, Calza, & Scotti, 2025)

YBT’nin konvansiyonel periodontal tedavi ile hastalarin islem sirasinda
hissettikleri agr1 agisindan karsilastirildigi bir caligmada hastalar YBT de
istatistiksel ~olarak anlamli derecede daha az agri hissettiklerini
belirtmislerdir.(Dubey & Mittal, 2020; Vouros, Antonoglou, Anoixiadou, &
Kalfas, 2022)

YBT protokolii sayesinde, el aletleri ve ultrasonik ug¢lar gibi malzemelerin dig
ylizeyine olan temasi azaltilir. Bu olusabilecek kazalarin ve dis yiizey yapisinda
meydana gelebilecek c¢izilme, gatlak, kaviteler gibi kayiplarin da minimalize
edilmesini saglar.(Shrivastava, Natoli, et al., 2021) YBT protokoliinde dis yiizey
temasinin daha az olmasi ve hasta agisindan daha az agr1 veren bir uygulama
olmasi da tedavi siiresini kisaltmaktadir.(Mensi, et al., 2025; Shrivastava, Natoli,
et al., 2021) Boylece tiim bu etkenler goz oniine alindiginda YBT hastalarin daha
kisa siirede daha az agrili, daha az travmatik bir sekilde konvansiyonel
periodontal tedaviyle esdeger bir tedavi almasina olanak saglamaktadir. Fakat bu
tedavi yonteminin uygulanabilmesi igin O6zel cihazlara, ekipmanlara ve sarf
malzemelerine (plak boyayici ajanlar, tozlar, 6zel uglar) gereksinim duyulmasi
tedavi protokoliiniin temel dezavantajlarindandir.

Anahtar Kelimeler: Biyofilm, plak, distasi, yonlendirilmis biyofilm terapi,
subgingival plak, supragingival plak
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Periodontitis ve Kardiyovaskiiler Hastahklar
Arasindaki iliski

Biilent Ulastan® & Ahmet Dag®

GIRIS
Periodontitis bakteriyel biyofilmin birikimi sonucu ortaya cikan, disleri
destekleyen yapilarin ilerleyici yikimu ile karakterize, kronik ve multifaktoriyel
bir inflamatuar hastaliktir ve 6nemli bir halk sagligi sorunu olarak kabul
edilmektedir (Aoyama, Kure, Minabe, & lzumi, 2019). Periodontitis, ayni
zamanda yayginligi %45-50 civarinda olan kronik bulasici olmayan bir
hastaliktir. En siddetli formu, diinya niifusunun %11,2’sini etkileyerek

periodontitisin insanlarda en sik goriilen altinci hastalik arasinda yer almasina
neden olmaktadir (Kassebaum et al., 2014).

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) ise, kalp ve kan damarlarini etkileyen
bozukluklar1 tanimlamak i¢in kullanilan genel bir terimdir. Kalp ile ilgili
bozukluklar, genellikle ateroskleroz ile baslar ve miyokard enfarktiisii, aritmi,
kalp yetmezligi, kardiyomiyopati ve kalp kapak hastaliklarina kadar ilerleyebilir.
Damar ile ilgili bozukluklar agisindan ise, ateroskleroz koroner kalp hastaligina
yol agabilir (Libby, 2021).

Kiiresel dlcekte en biiyiik kronik bulasici olmayan hastalik yiikiit KVH’dan
kaynaklanmaktadir; KVH, 17,9 milyon 6liime (toplam oliimlerin ii¢te biri) ve
bulasict olmayan hastalik kaynakli 6liimlerin %45’ine neden olmaktadir (Roth et
al., 2017). 2020 yilinda giincellenen istatistikler, 20 yas tizeri yetigkinler arasinda
koroner kalp hastaligi, kalp yetmezligi, inme ve hipertansiyonu igeren toplam
kardiyovaskiiler hastalik prevalansinin %48 oldugunu gostermektedir (Chu et al.,
2020).

Hem periodontitis hem de KVH, ortak risk faktorlerini paylasan hastaliklardir
(Naderi & Merchant, 2020). Periodontal hastaliklar igin risk faktorleri arasinda
kotii agiz hijyeni, gebelik ve bazi ilaglarin kullanimi yer almaktadir. Hem
periodontal hastaliklar hem de kardiyovaskiiler hastaliklar igin ortak risk
faktorleri sigara kullanimi, diyabet, ileri yas, sosyoekonomik durum, kronik
inflamasyon, bagisiklik sisteminin baskilanmasi, aile Oykiisii, yetersiz beslenme,
obezite ve stres olarak siralanabilir. Kardiyovaskiiler hastaliklara 6zgii risk
faktorleri ise hipertansiyon ve fiziksel inaktivitedir (Priyamvara et al., 2020).

! Ars. Gér., Dicle Universitesi Dis Hekimligi Fakiilte, ORCID: 0009-0004-0459-8318
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Periodontal hastalik ve KVH, diinya genelinde yaygin olup kiiresel 6lgekte
yiiksek bir saglik yiikii olusturmaktadir. Periodontal hastaliklarin farkl
popiilasyonlarda hem subklinik hem de klinik KVH ile bagimsiz olarak iliskili
oldugunu tutarlt bir sekilde gostermistir (Roth et al., 2017). Hem periodontitis
hem de KVH, diinya genelinde en yaygin goriilen ve dejeneratif 6zellikler tagryan
kronik inflamasyon olusturan hastaliklar arasinda yer almaktadir (Kelly, Avila-
Ortiz, Allareddy, Johnson, & Elangovan, 2013).

Periodontitis ile KVH iligkilendirilmesinin, periodontal bakterilerin kan
dolagimina girerek periodontitis kaynakli inflamasyonu artirmasindan
kaynaklandig1 diistiniilmektedir (Herrera, Sanz, et al., 2023).

Oral patojenler, subgingival biyofilmden kana gecerek farkli organ ve
dokulara ulagabilir. Bu yayilim, agiz boslugunun o6tesinde inflamasyon ve
patojenik siireclere katkida bulunarak cesitli sistemik hastaliklarin gelisiminde
rol oynayabilir. Bu iliskilerin altinda yatan mekanizmalar, oral patojenler, konak
immiin yanitlar1 ve sistemik inflamasyon arasindaki karmasik etkilesimleri
icermektedir (Dhungana et al., 2025).

Calismalar, periodontitisin  KVH gelisimine katkida bulundugunu
gostermektedir. Ancak, periodontitis ile KVH arasindaki kesin nedensel iligki
hala net degildir (Wang et al., 2025).

1. Patofizyolojik Mekanizmalar

Periodontitis, disleri destekleyen dokularda goriilen kronik bir hastaliktir;
dental plak birikimi ve agiz mikrobiyotasindaki disbiyoz, konak immiin yanitinin
asirt aktivasyonu ile inflamasyonun ¢o6ziilmesini engelleyerek periodontal
dokuda hasar ve alveoler kemik kaybina yol agar. Hastalikta gingival kanama,
atasman kaybi, dis mobilitesi ve agiz kokusu gibi klinik belirtiler goriiliir.
Baglangicta nétrofiller, T-lenfositler ve makrofajlar gibi immiin hiicreler
inflamasyonu baslatir, ardindan B ve plazma hiicreleri lezyonda baskin hale gelir.
Sitokinler (TNF-a, IL-1p, IL-6, IL-17) ve matriks metalloproteinazlar (MMP-1,
MMP-2, MMP-8, MMP-9, MMP-12) dokunun yikimin1 tetikler, IL-17 aracili
RANKL ekspresyonu ise osteoklast aktivasyonunu artirarak alveoler kemik
rezorpsiyonuna yol agar (Schulze-Spéte et al., 2024).
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Sekil 1. Periodontitisin Gelisimi ve Patofizyolojisi.
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(Schulze-Spite et al., 2024)

Sonug olarak periodontitisin doku yikict siireci, plak kaynakli disbiyozun
olusumu, subgingival mikrobiyal topluluklar ve yanit veren immiin-inflamatuvar
infiltratlarin varligr ile iliskilidir (Hajishengallis, Chavakis, & Lambris, 2020).

Periodontitis ¢cogunlukla gram-negatif bakterilerin yol ac¢tig1 bir enfeksiyon
olmasina ragmen, periodontal dokunun yikiminda konak immiin yanitinin da
etkili oldugu gosterilmistir. Periodontitisin etiyolojisi c¢ok faktorliidiir ve
mikrobiyal ve mikrobiyal olmayan faktorleri i¢erir. Porphyromonas gingivalis ve
Tannerella forsythia gibi patojenler, konak immiin yanitindan kaginarak kronik
inflamasyonu tetikleyerek onemli rol oynar. Konak tarafindan salinan IL-1 ve
TNF-o gibi proinflamatuvar sitokinler periodontal dokunun yikimim
siddetlendirir. Ayrica genetik yatkinlik, diyabet gibi sistemik durumlar ve sigara
gibi yasam tarz1 faktorleri, periodontitisin gelisimi ve progresyonunda onemli
belirleyicilerdir (Arbildo-Vega et al., 2024).

Son aragtirmalar, agiz boslugunun insan viicudunda ikinci en kapsaml
mikrobiyotaya ev sahipligi yaptigini ve bugiine kadar yaklasik 500 farkli bakteri
tirlinin tanimlandigini ortaya koymustur. Bu bakteriler, insan sagliginin
diizenlenmesinde ve ¢esitli patolojilerin ortaya ¢ikmasinda &nemli bir rol
oynamaktadir (Masi, D’ Aiuto, & Deanfield, 2019).

Periodontitis, sistemik inflamasyon araciligiyla kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler hastaliklar, periferik arter hastalifi, obezite, Tip 2 diyabet,
insilin direnci, kronik bobrek hastaligi, solunum yolu hastaliklari, romatoid artrit,
osteoporoz, gebelik komplikasyonlari, ndrodejeneratif hastaliklar, malignite,
stres, depresyon ve otoimmiinite gibi ¢ok ¢esitli sistemik durumlarla giiglii
sekilde iliskilidir (Papapanou et al., 2018; Tonetti, Jepsen, Jin, & Otomo-Corgel,
2017).
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Sekil 2. Ortak risk faktorlerinden periodontitis kaynakli patofizyolojik etkilere ve
bunlarin aterosklerotik riske katkisina gecis.
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(Schulze-Spite et al., 2024)

Periodontitis ve KVVH arasindaki iligkiyi agiklamak i¢in ¢esitli mekanizmalar
Onerilmistir.

1.1. Bakteriyemi

Periodontal dokular yogun olarak damarlanmistir ve inflamasyon durumunda
gelisen hiperemi, hem klinik olarak sondalama sirasinda goriilen kanamaya hem
de bakteriyemiye yol agabilir; bu durumda dental biyofilm kaynakli
mikroorganizmalar damar lezyonlar1 aracilifiyla kan dolasimina geger.
Periodontitis hastalarinin yaklasik yarisinda, periodontal tedavi sonrasinda
bakteriyemi gozlemlenmistir (Horliana et al., 2014). Bu yolla periodontal
bakteriler viicuda yayilabilir ve konak immiin gézetim mekanizmalarini bozarak
inflamatuvar siiregleri tetikleyebilir (Farrugia et al., 2021).

Ornegin, baslica periodontal patojenler olan A. actinomycetemcomitans ve P.
gingivalis, aterosklerotik plaklarda tespit edilebilmis ve canli Ornekleri
arterosklerotik dokudan izole edilmistir (Velsko et al., 2014). Kardiyovaskiiler
hastalig1 olan bireylerde, periodontitis eslik ettiginde ateromatdz plaklarda daha
yaygin ve gesitlilik gosteren mikrobiyal enfeksiyon gozlenmistir (Armingohar,
Jorgensen, Kristoffersen, Abesha-Belay, & Olsen, 2014).

1.2. Sistemik inflamasyon

Calismalar, periodontitisin C-reaktif protein (CRP), interlokin-6 (IL-6),
notrofiller ve serum amiloid A (SAA) dahil olmak iizere sistemik inflamatuar
belirteclerin seviyelerini artirdigini ve bu belirteglerin periodontal sagligi
etkileyebilecek aracilar olarak rol oynayabilecegini géstermistir (Loos, 2005;
Paraskevas, Huizinga, & Loos, 2008).

Bu mediyatorler periferik dokulara gegerek lokal immiin aktivasyonu
artirabilir, proinflamatuar sitokin iiretimini uyarabilir ve doku onarimini

21



bozabilir. Bu siire¢ periodontal inflamasyonu ve doku yikimini siddetlendirebilir
(Sabine Elisabeth et al., 2025).

SAA insan diseti fibroblastlarinda Toll-like Receptor (TLR) 2 sinyali
araciligryla proinflamatuar sitokin firetimini artirir ve nétrofil apoptozunu inhibe
eder (Song et al., 2020).

Periodontal inflamasyon, sistemik bir akut faz yanitini tetikleyerek CRP, IL-
6 ve TNF-a dizeylerini artinr (van Holten et al., 2013). Bu inflamatuar
belirteglerin artmis konsantrasyonlari, aterosklerotik lezyonlarin olusumunu
tetikleyebilir ve potansiyel olarak kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olay riskini
artirabilir (Chiu, 1999).

1.3. Immun yamt

Periodontal patojenlerden P. gingivalis gibi temel tiirler ve Streptococcus
gordonii gibi yardimer patojenler konak bagisiklik sistemini kolonize ederek
dogustan gelen immiin yanitin bozulmasina ve kronik inflamasyonun artmasina
yol agmaktadir (Lamont, Koo, & Hajishengallis, 2018). P. gingivalis giiclii
inflamatuar yanitlar uyandirmakta, dogustan gelen bagisikligi atlatma ve bozma
yetenegine sahiptir (Mysak et al., 2014).

1.4. Vaskiiler inflamasyon ve endotel disfonksiyonu

Endotelyal disfonksiyon, Ozellikle periodontal patojenlerin neden oldugu
sistemik inflamasyon durumlarinda, damar homeostazini bozarak aterosklerozun
ilerlemesinde onemli bir rol oynamaktadir. Bu durum, Idkositlerin damar
duvarlarinda birikmesi ve ardindan subendotelyal alana go¢ etmesiyle ortaya
cikar. Lokosit birikiminin temel nedeni, reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) artmis
iiretimi olup oksidatif stres, inflamasyon ve endotelyal hasari etkilemektedir
(Angjelova et al., 2024).

Calismalar, periodontal patojenlerin endotelyal yaralanmaya, oksidatif strese
ve inflamatuar mediyatorlerin asir1 ekspresyonuna katkida bulunarak plak
olusumunu hizlandirabilecegini bildirmistir (Fernandes et al., 2023). Deneysel
periodontitis, damar iltihabin1 tetiklemis; IL-6, TNF-a ve endotelyal aktivasyon
belirteci VCAM-1’in ekspresyonunu artirmig ve prototipik pro-inflamatuar
transkripsiyon faktorii NF-kB’nin aktivasyonunu yiikseltmistir (Miyajima et al.,
2014).

Insan koroner arter endotel hiicrelerinde yapilan calismalar, P. gingivalis
lipopolisakkaritlerine (Pg-LPS) ve canli bakteriye tek ve tekrarlayan
maruziyetlerin farkli hiicresel yanitlar olusturdugunu gostermistir. Canli P.
gingivalis’e tekrarlayan maruziyet, tek maruziyete kiyasla IL-8, IL-6, MCP-1 ve
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GM-CSF gibi proinflamatuar sitokin ve kemokinlerin salinimini belirgin sekilde
artirmis, bu da erken aterogenezde amplifiye inflamatuar yanitin 6nemini ortaya
koymaktadir (Viafara-Garcia et al., 2019).

Artmis IL-8 diizeyleri monositlerin damar duvarina siki tutunmasini
kolaylastirirken, IL-6 ve MCP-1 artisi da 16kosit adezyonunu ve vaskiiler
inflamasyonu desteklemektedir. Bu mediyatorler endotelyal disfonksiyonun
anahtar bilesenleri olarak, periodontitis kaynakli aterosklerozda énemli rol oynar
(Kumar, Dhanasekaran, & Venugopal, 2025).

P. gingivalis maruziyetinin endotel hiicrelerinde mitokondriyal islevlerde
belirgin degisikliklere yol actig1 da gosterilmistir. Bu enfeksiyon mitokondriyal
fragmantasyonu tetiklemekte, mitokondriyel reaktif oksijen tiirleri (mtROS)
diizeylerini yiikseltmekte, mitokondriyal membran potansiyelini (MMP) ve ATP
dretimini  azaltmaktadir. Artmis mtROS  diizeyleri oksidatif  stresi
siddetlendirerek endotel fonksiyonunu bozmakta ve aterosklerotik siireci
hizlandirmaktadir (Xie et al., 2020).

Sekil 3. Aterosklerozun Geligimi ve Patofizyolojisi.
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(Schulze-Spite et al., 2024)
1.5. Trombosit aktivasyonu

Periodontal enfeksiyonlar ayn1 zamanda trombosit agregasyonunu artirarak
tromboz riskini yiikseltir (Lowe, 2001). Karotis ateromlarinda saptanan oral
bakteriler trombosit agregasyonuyla iligskilendirilmis olup, periodontopatojenler
ile aterotrombotik komplikasyonlar arasinda olas1 bir mekanik baglantiy1 isaret
etmektedir (Haraszthy, Zambon, Trevisan, Zeid, & Genco, 2000).
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Trombositlerin yiizeyinde CD40-ligand (CD40L) ifadesi patojenik tiirler
tarafindan artirilir; Ozellikle P. gingivalis enfeksiyonu, TLR2 ve TLR4
araciligiyla CD40L diizeylerinin yiikselmesi ile iligkilidir (Assinger, Laky,
Badrnya, Esfandeyari, & Volf, 2012). CD40 ligandi, ateroskleroz gelisimi ve
aterosklerotik plaklarin yikiliminda 6nemli bir rol oynar (Lacy et al., 2021).
Endotelyal hiicreler ve makrofajlarda doku faktoriiniin ekspresyonunu uyararak
hemostaz1 artirir bu da onu akut kardiyovaskiiler olaylar i¢in potansiyel bir
biyobelirte¢ yapmaktadir (Lowenstern et al., 2017). Buna ek olarak, P. gingivalis
enfeksiyonu trombosit agregasyonunu artirir, P-selektin ekspresyonunu yiikseltir
(W. A. Chen etal., 2021).

Periodontitis hastalarinda trombosit fonksiyonlarindaki degisiklikler,
kardiyovaskiiler hastaliklarla olan biyolojik baglantiy1 desteklemektedir.
Aragtirmalar, bu hastalarin diseti olugu sivis1 ve iltihapl diseti dokularinda artmis
trombosit sayisi, trombosit agregatlari ve trombosit-l6kosit agregatlarinin
varligimi ortaya koymustur. Bu artig, dental biyofilm bilesenlerinin trombosit
yiizeyindeki Toll-like reseptorleri aktive ederek trombositlerin pihtilagma
egilimini artirmasina ve trombiis olusum potansiyelini giliclendirmesine
baglanmaktadir. Sonu¢ olarak, trombosit aktivasyonu aterosklerotik plak
rliptiiriine katkida bulunarak kardiyovaskiiler olay riskini yiikseltebilir (Sokos et
al., 2025).

2. Epidemiyolojik Kanitlar

Epidemiyolojik ¢aligmalardan elde edilen kanitlar, periodontitis hastalarinda
endotel disfonksiyonunun belirgin oldugunu gdstermektedir; bu, akim aracili
dilatasyon (flow-mediated dilation), arteriyel sertlik, karotis intima-media
kalinligimin artig1 ve yiikselmis arteriyel kalsifikasyon skorlari ile dl¢iilmiistiir.
ATHEROREMO-IVUS c¢aligmasi gibi bir goriintilleme ¢alismasi, periodontal
patojenlere kars1 yiliksek antikor seviyeleri ile pozitif ateromatéz plak
remodellemesinin daha simirlt olmasi arasinda iliski oldugunu gostermistir (de
Boer et al., 2014).

Dietrich ve ark. (Dietrich, Sharma, Walter, Weston, & Beck, 2013), tarafindan
yapilan ve bu ¢aligma i¢in gilincellenen sistematik bir derleme, epidemiyolojik
caligmalarin periodontitis ile koroner kalp hastali§i arasinda pozitif bir iliski
oldugunu gii¢lii bir sekilde gosterdigini ortaya koymaktadir. Derleme, son bes
yilda yayimlanan toplam 6 vaka—kontrol ve kohort ¢aligmasini incelemis ve
klinik olarak periodontitis tanis1 konmus veya daha siddetli periodontitisi olan
hastalarda, periodontitisi olmayan veya daha hafif periodontitisi olan hastalara
kiyasla ilk koroner olay ve ilk serebrovaskiiler olay riskinin arttigini gostermistir.
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Murfioz Aguilera ve ark. (Muifioz Aguilera et al., 2020), tarafindan yapilan bir
meta-analiz, 2003-2018 yillar1 arasinda yayimlanan 30 prospektif ve retrospektif
calismayr inceleyerek periodontitis ve hipertansiyon arasindaki iligkiyi
degerlendirmistir. Analiz edilen ¢alismalarin biiyiik cogunlugunda, periodontitis
tanis1 konmus yetigkinlerde hipertansiyon prevalansinin, hastaligi olmayanlara
kiyasla daha yiiksek oldugu saptanmistir. Ayrica, hipertansiyonu olan bireylerde
periodontitis prevalansinin, hipertansiyonu olmayanlara kiyasla daha yiiksek
oldugu bildirilmistir.

Chen ve ark. (D.-Y. Chen, Lin, Chen, & Chen, 2016), periodontitis
hastalarinin, periodontal hastalig1 olmayan hastalara kiyasla atriyal fibrilasyon
gelistirme riskinin %31 daha ytliksek oldugunu ortaya koymus; bu artmis risk,
yaygin komorbiditeler i¢in yapilan diizeltmeler sonrasinda da istatistiksel olarak
anlamliligini  korumustur. Ayrica, diger bir aragtirmada, mevcut atriyal
fibrilasyon ile artmig dis plagi seviyeleri, sondalama sirasinda kanama ve
periodontal inflamasyon yiizeyi arasindaki iliski gosterilmistir (Struppek et al.,
2021). Tayvan Ulusal Saglik Sigortast Arastirma Veritabani’ni kullanan biiytik
bir Asya ¢alismasindan elde edilen kanitlar, periodontal hastalig1 olan bireylerde,
periodontal hastaligi olmayan bireylere kiyasla atriyal fibrilasyon insidansinin
anlamli derecede daha yiiksek oldugunu gostermektedir(D.-Y. Chen et al., 2016).

Ford ve ark. (Ford et al., 2005), tarafindan yapilan bir immiinhistolojik
calismada, aterosklerotik lezyonlarda periodontopatik bakteri tiirlerinin daha sik
bulundugu saptanmistir. Aym1 grubun takip c¢alismasinda, incelenen
aterosklerotik plak orneklerinin %75’inde oral bakteriler tespit edilmistir (Ford
et al., 2006). Trombus dokusu iceren kardiyovaskiiler 6rneklerin analizinde,
periodontitisin yaygin bir patojeni olan Streptococcus mutans’in en sik rastlanan
bakteri oldugu (%78) belirlenmistir (Nakano et al., 2009). Bir ¢alisma, aterom
orneklerini kiiltiirlediginde, aterotrombotik dokuda canli P. gingivalis ve A.
actinomycetemcomitans varligini gostermistir (Rafferty et al., 2011).

Yang ve ark. (Yang et al., 2018), tarafindan yapilan sistematik derleme,
periodontal hastaliklar ile periferik arter hastaligi arasinda olast bir iliski
olabilecegini ortaya koymaktadir. Calismada, saglikli bireylere kiyasla periferik
arter hastaligi gelisme riskinin 5 kat arttig1 belirtilmistir.

Bir randomize klinik ¢alisma, periodontal tedavinin hem gingivitis hem de
periodontitis hastalarinda bakteriyemiye yol actigini, ancak bu etkinin siddet ve
sikliginin periodontitis hastalarinda daha yiiksek oldugunu gostermistir (Balejo
etal., 2017).
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Periodontal patojenlerin aterom olusumunu tesvik edebilecegine dair kanit
saglamak amaciyla farkli hayvan modelleri kullanilmistir. P. gingivalis’in fare
modellerinde aterosklerozu hizlandirdigi, tavsanlarin aortasinda yaglh ¢izgiler
olusturdugu ve normokolesterolemik domuzlarda bakteriyemi sonrasi aort ve
koroner lezyonlara yol agtigi gosterilmistir (Schenkein & Loos, 2013). Akamatsu
ve ark. (Akamatsu et al., 2011), hayvan modellerinde, periodontal patojenlerin
miyokard enfarktiisii (MI) indiikledigini gostermistir.

3. Periodontal tedavi sonrasi KVH belirteclerindeki degisiklikler

Periodontal tedavi, hastalikla iliskili risk faktorlerini hedef alir ve genellikle
I, IL, III ve IV olmak iizere dort agamada yapilandirilir. Tiim asamalarda ortak
olan temel tedavi Onlemleri sunlardir: hastalarin agiz hijyeni konusunda
egitilmesi, her ziyarette dogru agiz hijyeni aligkanliklarinin tesvik edilmesi; dis
tas1 temizligi ve profesyonel supra- ve subgingival debridman yoluyla biyofilm
kontrolii; mevcutsa sigara kullanimi, diyabet gibi davranigsal ve sistemik risk
faktorlerinin yonetimi; kemik defektlerinin cerrahi olarak diizeltilmesi ve
multidisipliner miidahale terapileri; ikincil okliizal travmanin ortodontik tedavi
ile kontrolii; eksik dislerin veya dissizlik alanlarinin protez ve implant tedavileri
ile rehabilitasyonu. Periodontal tedavi, yasam boyu yonetim gerektirir;
klinisyenler, hastalar1 diizenli dis hekimi kontrollerine tesvik ederek siirekli
izlemeyi strdiriirler (Herrera, Berglundh, et al., 2023; Sanz, Herrera, et al.,
2020).

Avrupa Periodontoloji Federasyonu ve Diinya Kalp Federasyonu tarafindan
yayimlanan giincel konsensus raporu, periodontal tedavinin KVH igin énemli
belirtegler iizerindeki etkisine iliskin kanitlar1 6zetlemistir. Bu raporda, serum
CRP ve IL-6 diizeyleriyle degerlendirilen diisiik dereceli inflamasyonun azalmasi
ve akim aracili dilatasyon ile Olgiilen endotelyal fonksiyon gostergelerinde
iyilesme agisindan orta diizeyde kanit bulundugu bildirilmistir (Sanz, Marco del
Castillo, et al., 2020).

Periodontitis hastalarinda serum interlokin (IL)-6 seviyelerinin yiikseldigine,
IL-4 ve IL-18 seviyelerinin ise diisiik olduguna dair kanitlar mevcuttur.
Periodontal tedavi uygulanmasinin, IL-6, serum amiloid A ve alfa 1 anti-
kimotripsin serum seviyelerinde anlaml diisiisle iliskili oldugu gosterilmistir
(Ling, Chapple, & Matthews, 2016).

Bir kohort calismasi, periodontal tedaviye kotli yanit veren periodontitis
hastalarinda, iyi yanit verenlere kiyasla KVVH insidansinin daha yiiksek oldugunu
gostermistir. Bu  bulgu, basarili periodontal tedavinin KVH riskini
azaltabilecegini diisiindiirmektedir (Holmlund, Lampa, & Lind, 2017). Giinde en
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az bir kez dis firgalama veya yilda en az bir kez profesyonel dis temizligi i¢in
diizenli dis hekimi ziyareti, kardiyovaskiiler riskin sirasiyla %9 ve %14 oraninda
azaltilmasina katkida bulundugu gosterilmistir (Park et al., 2019).

Periodontitis hastalarinda, saglikli kontrollerle karsilagtirildiginda ve yalnizca
KVH veya yalnizca periodontitis hastalar ile karsilastirildiginda C-reaktif
protein (CRP) seviyelerinin anlamli derecede yiiksek oldugu kanitlanmustir.
Periodontal tedavinin uygulanmasinin, CRP seviyelerinde anlaml1 bir azalmayla
ve kardiyovaskiiler saglik gostergelerinde iyilesmelerle iliskili oldugu
gosterilmistir (Koppolu et al., 2013; Patil & Desai, 2013).

Periodontitis  tedavisi, sistemik ek hastaligi olmayan bireylerde
kardiyometabolik risk ve sistemik inflamatuar belirtecleri azaltabilir. Eslik eden
kronik hastaligi olanlarda, orta diizey kanitlarla periodontal tedavi,
kardiyovaskiiler risk, metabolik kontrol ve sistemik inflamasyon iizerinde olumlu
etki gosterebilir. Ancak eslik eden ciddi kronik hastaligi olan vakalarinda,
periodontal tedavinin kardiyovaskiiler olaylar iizerinde anlamli bir etkisi
olduguna dair kanit bulunmamaktadir (Herrera et al., 2022).

KVH ve periodonttis patofizyolojisindeki baglantilar dikkate alindiginda,
birinin tedavisinin digerine de fayda saglayabilecegi One siiriilmektedir.
Periodontal tedavinin damar fonksiyonu {izerindeki etkisine dair kanitlar
karigiktir; ancak ST-elevasyonlu miyokart enfarktiisii geciren hastalarda
periodontitis tedavisinin endotel fonksiyonunda iyilesme sagladig: bildirilmistir
(Czesnikiewicz-Guzik et al., 2019).

4. Hasta yonetimi ve onleyici yaklagimlar

Periodontitis hastalarinda, KVH riskinin yiiksek oldugunu bilmeli ve sigara,
kilo, tansiyon, lipid ve glukoz kontrolii gibi risk faktorlerini aktif sekilde
yonetmelidir. Hem KVH hem de periodontitis tanisi olan bireyler, diizenli
periodontal bakim ve dnleyici tedavi programlarina uymali, agiz hijyenini iki kez
giinliik fircalama ve interdental temizlik ile desteklemeli ve gerektiginde ek plak
kontrol o6nlemleri kullanmalidir. Hastalarm tibbi Oykiisii dikkatle alimmali;
antikoagiilan veya antiplatelet ila¢ kullanan hastalarda dis hekimi ve hekim
koordinasyonu saglanmalidir. Cerrahi veya implant tedavileri, hastanin
kardiyovaskiiler durumu izin verdigi siirece planlanmali, endokardit riski olanlara
uygun profilaksi uygulanmali ve dis kaybi1 durumunda mastikasyon ve beslenme
acisindan rehabilitasyon Onerilmelidir. KVH hastalarina periodontitisin
komplikasyon riskini artirabilecegi ve tedavinin kardiyovaskiiler saglik iizerinde
olumlu etkisi olabilecegi anlatilmali, yillik dental kontroller ve diizenli
periodontal degerlendirme yapilmalidir. Hastalar, dis etlerinde kirmizi/sislik,
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kanama, dis mobilitesi veya dis aras1 bosluk artis1 gibi belirtiler gézlemlerlerse
derhal dis hekimine bagvurmali ve agiz sagliklarini korumak i¢in diizenli dental
ve tibbi kontrolleri stirdiirmelidir (Sanz, Marco del Castillo, et al., 2020).

5. Gelecekteki arastirma onerileri

Periodontitis ile KVH arasindaki iligki halen tam olarak ac¢ikliga
kavusmamistir. Bu nedenle, 6zellikle yiiksek risk gruplarinda, KVH hastalarinda
periodontitisin prevalansimi ve dagilimini ortaya koyacak ¢cok merkezli ve yiiksek
nitelikli caligmalara gereksinim vardir. Ayrica, periodontitis tedavisinin sol
ventrikiil hipertrofisi, valviiler kalp hastaliklar1 ve diger kardiyovaskiiler olaylar
tizerindeki etkileri hala net degildir; bu konuda standart tanimlar ve randomize
klinik arastirmalar ©6nem tasimaktadir. Gelecek c¢alismalar, periodontal
mikrobiyal dengesizliklerin KVH gelisimindeki roliinii ve oral mikrobiyota ile
konaker1 arasindaki etkilesim mekanizmalarini daha iyi anlamay1 hedeflemelidir.
Ayrica, genisletilmis periodontal tedavinin sistemik inflamasyon ve endotel
fonksiyon belirtecleri iizerindeki etkisi ve bunun kardiyovaskiiler riskler
tizerindeki yansimalari arastirilmalidir. Yaslanmanin bu iligkideki etkisi dikkate
almarak yaslt popiilasyonlara 6zel ¢aligmalar yapilmali ve gelismis goriintiilleme
yontemleri ile dogrulanmis biyobelirtecler kullanilarak periodontal tedavi
sonuglar1 bagimsiz olarak degerlendirilebilmelidir (Wang et al., 2025).

6. Sonuc¢

Bugiine kadar yapilan farkli ¢alisma tiirlerine dayanarak, periodontitis ile
KVH arasinda potansiyel bir iliski oldugu goriilmektedir.

Periodontal hastalik, insanlari etkileyen en yaygin kronik durumlardan biridir
ve giderek artan kanitlar, bu hastaligin ¢esitli sistemik hastaliklarla karmasik
iligkisini desteklemektedir. Agiz ve sistemik saglik arasindaki karsilikli
bagimlilig1 anlamak 6nemlidir; zira periodontal hastalik, K\VVH, obezite, solunum
yolu bozukluklari, diyabet, sigara ile iliskili komplikasyonlar, romatoid artrit ve
erken dogum dahil olumsuz gebelik sonuglariyla iligkilendirilmistir. Ayrica, yeni
arastirmalar peri-implantitis ile sistemik durumlar arasinda olasi bir baglanti
oldugunu 6ne siirmekte ve hasta bakiminda biitiinciil bir yaklagimin gerekliligini
vurgulamaktadir (Hasan et al., 2025).
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Periodontal Hastalik ve Orofarengeal Kanser
Arasindaki iliski

Furkan Ozgiir* & Meltem Zihni Korkmaz? &

Semih Alperen Bostan®

Giris
Periodontal hastaliklar, diinya genelinde yaygin olarak goriilen ve disleri
destekleyen dokularda kronik inflamasyona yol agan hastaliklar grubudur. Bu
hastaliklar; 6zellikle periodontitis, yalnizca agiz i¢i dokularm kaybina ve dis
eksikliklerine neden olmakla kalmaz, ayn1 zamanda bireylerin sistemik sagliklari
iizerinde de 6nemli etkiler yaratabilir. Son yillarda, periodontal hastaliklarin
etkilerinin lokal simirlar1 astif1, kardiyovaskiiler rahatsizliklar, metabolik
bozukluklar ve bazi malignitelerle baglantili olabilecegi yoniindeki bulgular,

arastirmacilarin dikkatini ¢ekmistir. Bu baglamda, periodontitisin orofarengeal
kanser ile iliskisi, giderek daha fazla ilgi goren bir konu haline gelmistir.

Literatiirde son yillarda artan sayida yaym, bu iki durum arasinda onemli
baglantilar oldugunu gostermektedir. Ancak elde edilen veriler genellikle farkli
metodolojilerle elde edildiginden, mevcut bilginin biitiinciil bir bakis agisiyla
degerlendirilmesine ihtiya¢ duyulmaktadir.

Boliimde oncelikle periodontal hastaliklarin genel ozellikleri ve kronik
inflamasyonun sistemik etkileri ele alinacak, ardindan orofarengeal kanserlerin
toplum saghigi acisindan Onemi tartisilacaktir. Daha sonra periodontal
hastaliklarin kansere etkileyen biyolojik mekanizmalar1 iizerinde durulacak ve
ozellikle kronik inflamasyon, mikrobiyal disbiyoz, immiin yanit degisiklikleri ve
epitel bariyer biitiinligiindeki bozulmalarin roli degerlendirilecektir. Ayrica,
tiitiin ve alkol kullanimi, yetersiz agiz hijyeni ve viral enfeksiyonlar gibi ortak
risk faktorlerinin bu iligkiye katkisi incelenecektir.

Sonug olarak, bu kitap boliimii, periodontal hastalik ve orofarengeal kanser
arasindaki iligkiye dair mevcut bilgileri derlemeyi, mekanizmalarini giincel
literatiir 15181nda irdelemeyi ve klinik uygulamalara yonelik olast c¢ikarimlar
ortaya koymay1 hedeflemektedir.
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Epidemiyolojik Kanitlar

Periodontal hastalik ile orofarengeal kanser arasindaki iliskiyi
inceleyen ¢ok sayida vaka-kontrol ve kohort calismasi bulunmaktadir.
Meta-analizlerden elde edilen bulgular, periodontitisin agiz ve
orofarengeal kanser  riskini anlamli  diizeyde  artirdigi
gostermektedir.(Corbella et al., 2018) Ayrica Mendeliyen randomizasyon
analizleri, genetik yatkinligin da bu iligkiyi destekledigini ve
periodontitisin orofarengeal kanser riskini istatistiksel olarak anlamli
sekilde artirdigini ortaya koymustur.(Xiong, Liu, Li, Li, & Feng, 2024)
Kohort ¢aligmalar1 periodontitis tanisi olan bireylerde orofarengeal kanser
insidansinin  belirgin sekilde yiiksek oldugunu gdstermistir.(Meyer,
Joshipura, Giovannucci, & Michaud, 2008; Wen et al., 2014) Vaka-kontrol
calismalarinda, orofarengeal kanserli bireylerde periodontal atagsman
kayb1 ve dis kaybinin daha fazla oldugu saptanmistir.(Komlos, Csurgay,
Horvath, Pelyhe, & Németh, 2021; Zeng et al., 2013) 2024-2025 meta-
analizleri, periodontitisin bag-boyun kanser riskini artirdigini ve bu etkinin
en belirgin sekilde orofarengeal bolgede ortaya ¢iktigini
dogrulamaktadir.(Pigossi, Oliveira, de Medeiros, Soares, & D'Silva, 2025)
Mendelyen rassallastirma (MR) analizleri (2024, 2025), genetik diizeyde
periodontitis ile 6zellikle orofarengeal kanser arasinda nedensel bir iliski
olabilecegini desteklemistir.(Xiong et al., 2024) Mikrobiyota arastirmalari
da bu bulgular1 desteklemektedir. Ozellikle Fusobacterium nucleatum ve
Porphyromonas gingivalis gibi patojenlerin orofarengeal timor
dokularinda daha yiliksek oranda bulundugu ve tiimor progresyonunu
tetikleyebilecegi ortaya konmustur.(Li et al., 2024)

Biyolojik Mekanizmalar

Periodontitis; kronik inflamasyon, epitel bariyer biitiinliiglinde bozulma
ve disbiyozla karakterizedir.(Baima et al., 2024) Bu ortam; inflamatuvar
sinyalleme (NF-xB, STAT3)(Liao et al., 2025; Sobocki et al., 2022),
epitel-mezenkimal gecis (EMT), Wnt/B-katenin (Kanonik/Klasik)
aktivasyonu(Reyes, Urra, & Pefia-Oyarzan, 2025), immiin kagis(Ren, Ye,
Shi, Le, & Wang, 2025), oksidatif stres/DNA hasari ve epigenetik
degisimler(Ren et al., 2025), mikrobiyal toksinler/viriilans faktorleri ve
alkol-asetaldehit dongiisti gibi kanserle iliskili yollar1 tetikleyebilir.
Periodontal  patojenlerin  baglicalart  Fusobacterium  nucleatum
(F.nucleatum) ve Porphyromonas gingivalis (P.gingivalis)’tir; bu
bakteriler orofarengeal/OSCC (Skuaméz hiicreli karsinom) dokusunda
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tespit edilmis, proliferasyon, invazyon ve bagisiklik diizeneklerini
etkiledikleri deneysel ve translasyonel verilerle gosterilmistir. 2024-2025
literatlirli, Ozellikle [-katenin/E-kaderin ekseni ve P.gingivalis’nin
EMT/stemness etkileri tizerinden mekanistik kanitlart giiglendirmistir. (LI
etal., 2024)

1)Mikrobiyal Yapisma ve Proliferasyon

F.nucleatum’un E-kaderin/B-katenin aktivasyonu ile proliferasyonu arttirdigs;
P.gingivalis’nin OMV’leri araciligiyla NF-«xB sinyali ve ferroptoz baskisi yoluyla
timor hiicre proliferasyonu ve EMT yi tetikledigi bildirilmistir.(Liao et al., 2025)

2) EMT ve invazyon

P.gingivalis; Snail, Slug ve ZEB1 gibi EMT diizenleyicilerini artirarak epitel
hiicre adezyonunu bozar ve migrasyonu kolaylastirir. Ayrica kdk hiicre benzeri
fenotipi (CD44/CD133) destekler.(Ma et al., 2024) P.gingivalis, EMT
diizenleyicilerini artirarak invazyon ve kok hiicre benzeri fenotipi gii¢lendirir.
Ayrica, OMV’ler araciligryla NF-xB aktivasyonu ve ferroptoz baskisiyla EMT yi
destekler

3) immiin Kagis

F.nucleatum, TLR2/4 {izerinden inflamasyonu tetiklerken ayni zamanda
immiin kagis mekanizmalarini aktive ederek antitiimor yaniti baskilar.(Ren et al.,
2025) Periodontitis, immiin mikrogevrede inflamasyonu tetiklerken immiin kag1s
mekanizmalarini kuvvetlendirir.

4) Wnt/p-katenin ve Oksidatif Stres

Wnt/B-katenin, NF-kB/STAT3, oksidatif stres ve epigenetik degisiklikler,
kanser gelisiminde ortak yollar1 olusturur. Periodontitis, Wnt/B-katenin, NF-xB
ve STAT3 aktivasyonu ile DNA hasar1 ve epigenetik yeniden programlama
yaparak malign doniisimii kolaylastirabilir.(Reyes et al., 2025) Fusobacterium
nucleatum, p-katenin/E-kaderin ekseni tizerinden proliferasyonu arttirir.
Fusobacterium nucleatum, B-katenin/E-kaderin ekseni tizerinden proliferasyonu
arttirir.

5) HPV ile Etkilesim

Periodontitis epitel bariyerini bozarak HPV enfeksiyonunun kaliciligim
kolaylastirabilir. HPV pozitif bireylerde periodontal inflamasyon, viral persistans
i¢in uygun bir mikro-nis saglar. HPV pozitif olgularda periodontal patojen yiikii
daha yiiksek rapor edilmistir.(Lim & D'Silva, 2024)

6) Alkol-Asetaldehit Dongiisii
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Periodontal disbiyoz, alkoliin asetaldehide doniisiimiinii artirarak genotoksik
etkiyi yiikseltir.(Gapstur et al., 2023) Alkol-asetaldehit metabolizmasi, disbiyozla
birlestiginde orofarengeal kanser riskini artirir.

Biyolojik mekanizmalar, periodontal hastalik ile orofarengeal kanser arasinda
giicli bir nedensel bagin olabilecegini gostermektedir. Kronik inflamasyon,
mikrobiyota kaynakli toksinler, immiin mikrocevrenin degisimi ve HPV ile
etkilesim gibi faktorler bu siireci hizlandirmaktadir. Bu nedenle periodontal
sagligin korunmasi, yalnizca oral saglik degil, orofarengeal kanser riskini
azaltmak agisindan da kritik 6neme sahiptir.

Ortak Risk Faktorleri

Periodontitis ve orofarengeal kanserler bazi ortak risk faktorlerini
paylasmaktadir. Sigara ve alkol kullanimi, yetersiz agiz hijyeni, diisiik
sosyoekonomik durum bu iki hastalik icin en 6nemli ortak faktorler arasinda
sayilmaktadir. Bu risk faktorleri bir arada bulundugunda kanser gelisim riski daha
da artmaktadir.(Komlos et al., 2021)

Ek olarak, HIV pozitif bireylerde ve HPV enfeksiyonu tasiyan kisilerde
periodontitisin kanser riskini artirici etkisi daha belirgin bulunmustur. Bu durum,
immiin sistemin baskilandig1 veya viral onkogenlerin aktif oldugu bireylerde
periodontitisin ek bir risk faktorii olabilecegini gostermektedir.(Serrano-
Rodriguez et al., 2025)

Klinik Onemi ve Gelecek Perspektifler

Periodontitis, yalnizca dis ve digeti sagligini degil, sistemik saglik ve 6zellikle
kanser riskini de etkileyebilecek kronik bir inflamatuvar hastalik olarak &ne
cikmaktadir. Orofarengeal kanser, bas-boyun boélgesinin en agresif
malignitelerinden biri olup mortalite ve morbiditesi yiiksektir. Son yillarda
yapilan klinik ve epidemiyolojik arastirmalar, periodontal hastalik ile
orofarengeal kanser arasindaki iliskinin klinik agidan gbz ardi edilmemesi
gereken bir halk saglig1 sorunu oldugunu gostermektedir. Periodontitisin varligi,
orofarengeal kanser agisindan ek bir risk faktorii olusturabilir. Klinik
muayenelerde periodontal sagligin degerlendirilmesi, yiiksek riskli bireylerin
erken dénemde belirlenmesine yardimer olabilir.

Sonu¢

Son yillarda giderek artan sayida galigma, periodontal hastalik ile orofarengeal
kanser arasindaki gii¢lii baglantiy1 ortaya koymaktadir. Kohort, vaka-kontrol ve
Mendelyen rassallagtirma analizlerinden elde edilen bulgular, periodontitisin
orofarengeal kanser gelisiminde yalnizca epidemiyolojik bir birliktelik degil,
ayni zamanda olast bir nedensel rol iistlenebilecegini gostermektedir. 2024 ve
2025 wyillarinda yayimlanan sistematik derlemeler, bu iliskinin 6zellikle
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orofarengeal lokalizasyonlarda daha belirgin oldugunu ve riskin klinik agidan
anlamli diizeyde arttigin1 vurgulamistir. Periodontal sagligin bozulmasi, lokal
inflamasyonun &tesinde sistemik inflamatuvar yanitlarin ve potansiyel onkogenik
stireclerin tetiklenmesine aracilik edebilir. Bu nedenle periodontal muayene ve
diizenli bakim, yalnizca agiz sagliginin korunmasi agisindan degil, ayn1 zamanda
bas-boyun bolgesinde gelisebilecek malignitelerin 6nlenmesi ve erken tanisi
acisindan da kritik bir 6neme sahiptir. Tiim bu veriler, periodontal sagligin
korunmasinin genel saglik stratejilerinin ayrilmaz bir bileseni olarak ele alinmasi
gerektigini agikca gostermektedir.
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