
Periodontoloji:
Teori, Metodoloji ve Uygulama 

Editör
Doç. Dr. Melike Güleç 

DOI: 10.5281/zenodo.17454405



1 

Periodontoloji: Teori, Metodoloji ve Uygulama 

Editör 

Doç. Dr. Merve Güleç



İmtiyaz Sahibi
Platanus Publishing®

Editör
Doç. Dr. Melike Güleç

Kapak & Mizanpaj & Sosyal Medya
Platanus Yayın Grubu

Birinci Basım
Ekim, 2025

Yayımcı Sertifika No
45813

ISBN
978-625-6454-58-3

©copyright
Bu kitabın yayım hakkı Platanus Publishing’e aittir. Kaynak 
gösterilmeden alıntı yapılamaz, izin  alınmadan hiçbir yolla 

çoğaltılamaz. 

Adres: Natoyolu Cad. Fahri Korutürk Mah. 157/B, 06480, Mamak, 
Ankara, Türkiye.

Telefon: +90 312 390 1 118
web: www.platanuspublishing.com
e-mail: platanuskitap@gmail.com

Platanus Publishing®



3 

İÇİNDEKİLER 

BÖLÜM 1............................................................................................ 5 

Periodontal Tedavide Yeni Bir Tedavi Yaklaşımı: Yönlendirilmiş Biyofilm 

Terapi 
Gülbeddin Yalınız & İsmail Taşdemir 

BÖLÜM 2.......................................................................................... 17 

Periodontitis ve Kardiyovasküler Hastalıklar Arasındaki İlişki 
Bülent Ulaştan & Ahmet Dağ 

BÖLÜM 3.......................................................................................... 37 

Periodontal Hastalık ve Orofarengeal Kanser Arasındaki İlişki 
Furkan Özgür & Meltem Zihni Korkmaz & Semih Alperen Bostan 

 

 

  



4 

 

 

  



5 

 

 

 

 

 

 



6 

Periodontal Tedavide Yeni Bir Tedavi Yaklaşımı: 

Yönlendirilmiş Biyofilm Terapi 

Gülbeddin Yalınız1 & İsmail Taşdemir2 

 

Giriş 

Dental plak, ağız boşluğunda canlı ve cansız yüzeylerde tutunan çoklu 

mikroorganizmalardan oluşan bir yapıdır.(Sanz et al., 2017)  Bu yüzeyler, dişler, 

dişetleri, hareketli ve sabit protezler, ortodontik braket ve apareyler ve çeşitli 

restorasyonlardan oluşmaktadır.(Lasserre, Brecx, & Toma, 2018; Meto et al., 

2019) Dişlerin etrafında ve implant yüzeylerinde sıklıkla supragingival ve 

subgingival plaklar oluşmaktadır. Dental plağın diş eti epiteline doğru ilerlediği 

durumlarda, periodontal ve peri-implant dokuların sağlığında bozulmalar 

başlayabilir.(Lasserre, et al., 2018) Dental plak biyofilmleri, ağız içerisinde kolay 

ulaşılabilen bölgelerde oluşabileceği gibi ağız boşluğunun zor ulaşılabilen 

bölgelerinde de oluşabilmektedir. Bu durumda da hastaların evde rutin olarak 

uyguladıkları oral hijyen ve ağız bakımı uygulamaları oral kavitede bulunan 

plakların ve bakterilerin eliminasyonunda yetersiz kalabilmektedir.(Shrivastava, 

Natoli, et al., 2021) Her ne kadar küretaj ve kök yüzeyi düzleştirmesi işlemleri 

mekanik plak temizliği için altın standart olarak kabul edilse de, bu yöntemde 

işlem süresinin uzun olması, dişlerde mikroçatlaklar ve aşınmalara sebep 

olabilmesi, işlem sırasında lokal anesteziklere ihtiyaç duyulabilmesi gib bazı 

dezavantajları vardır.(Eaton, Kieser, & Davies, 1985; Rabbani, Ash, & Caffesse, 

1981; Sultan, Hill, & Gillam, 2017) Günümüzde, plağın bir boyama maddesi ile 

görünür hale getirilip ardından özel olarak üretilmiş hava aşındırıcılı cihazlardan 

çıkan tozlar ile uzaklaştırıldığı yenilikçi bir yaklaşım 

uygulanmaktadır.(Shrivastava, Natoli, et al., 2021) Bu yöntemde de hava 

püskürtme cihazları ile plakların uzaklaştırılmasını takiben konvansiyonel 

periodontal tedaviye benzer şekilde  özel aletler kullanılarak supra ve subgingival 

diş taşlarının uzaklaştırılması gerçekleştirilir. Bu yaklaşıma guided biofilm 

therapy (GBT), yani yönlendirilmiş biyofilm terapisi adı verilmiştir.(Mensi, 

Scotti, Sordillo, Agosti, & Calza, 2020) 

Ağız boşluğu, hem sağlıklı hem de patojen potansiyel taşıyan çok sayıda 

mikroorganizma türünü barındıran karmaşık bir ekosisteme sahiptir. Dental 

plağın periodontal hastalıklardaki rolü uzun yıllardır bilinmektedir. Daha önceki 

                                                           
1 Dr. Dt., Karaman Ağız ve Diş Sağlığı Merkezi, ORCID: 0000-0003-4406-1393 
2 Dr. Öğr. Üyesi, Karamanoğlu Mehmetbey Üniversitesi Ahmet Keleşoğlu Diş Hekimliği 

Fakültesi Periodontoloji A.D., ORCID: 0000-0003-0110-1412 
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dönemlerde periodontal hastalığa sebep olan mikroorganizların oral kavitede 

serbest şekilde bulunduğu düşünülürken, 1980 yılından sonra yapılan 

çalışmalarda dental plağın ağız içerisindeki yüzeylere mekanik olarak da 

bağlandığı tespit edilmiştir.(Seneviratne, Zhang, & Samaranayake, 2011)  

Günümüzde artık, ağız mikrobiyotasının biyofilm adı verilen karmaşık ve 

organize bir mikrobiyal yapı içinde yaşadığı genel kabul görmektedir.(Marsh & 

Zaura, 2017; Seneviratne, et al., 2011) Dental biyofilm; diş çürükleri ve 

periodontal hastalıkların etiyolojisinde temel olarak rol oynayan bir 

yapıdır.(Marsh & Zaura, 2017; Nimbulkar et al., 2020) 

Normal koşullarda, biyofilmdeki bakteriler kommensal yani konakla 

simbiyotik yaşayan faydalı türlerdir. Ancak bağışıklık yanıtının zayıfladığı klinik 

durumlarda, mikrobiyal floranın bileşimi değişir ve patojen türler baskın hale 

gelir. Bu durum disbiyozis olarak tanımlanır.(Lasserre, et al., 2018) Disbiyotik 

ortamda biyofilmde yer alan patojen bakteriler, inflamatuvar süreçleri 

tetikleyerek periodontal dokuların tahribatına neden olur.(Shrivastava et al., 

2020; Shrivastava, Srivastava, et al., 2021) 

Güncel anlayışa göre, periodontal ve peri-implant hastalıkların gelişimi 

“polimikrobiyal sinerji ve disbiyozis” temeline dayanmaktadır.(Hajishengallis 

& Lamont, 2012) Bu hipoteze göre, biyofilm içine ilk olarak Porphyromonas 

gingivalis gibi kilit patojenler yerleşir. Bu patojenler konağın bağışıklık sistemini 

baskılayarak mikrobiyal kompozisyonu değiştirir ve daha patojenik bir yapı 

oluşmasına yol açar.(Hajishengallis, Darveau, & Curtis, 2012) Bu mikrobiyal 

değişimler, lokal çevresel faktörlerle de pekişerek, disbiyozisin devamlılığını 

sağlayan ve hastalığın ilerlemesine katkıda bulunan bir mikrobiyota oluşturur. 

Ayrıca, bazı araştırmalar kilit patojenlerin doğrudan hastalığa neden olmaktan 

ziyade, kommensal mikroorganizmaların metabolik aktivitesini değiştirerek 

onların patojenitesini artırdığını öne sürmektedir.(Darveau, 2010) Bu patojenik 

değişim, inflamatuvar mediatörlerin aşırı üretimine neden olur. Bu mediatörler 

konağa ait hücrelerin çeşitli sitokinler üretmesini tetikler ve bu sitokinlerin belirli 

bir eşik düzeyin üzerine çıkması, diş ve implant çevresi dokuların yıkımına neden 

olur.(Lasserre, et al., 2018) 

Doğal diş ya da dental implant yüzeyinde oluşan biyofilm, benzer mikrobiyal 

kolonizasyon düzenine sahiptir.(Dhir, 2013) İmplantın ağız ortamına 

yerleştirilmesini takip eden ilk 30 dakika içinde yüzey, tükürük kaynaklı bir 

pelikıl tabakası ile kaplanır ve bunu takiben sırasıyla primer kolonizerler ve 

sekonder kolonizerler ile mikrobiyal kolonizasyon süreci başlar.(Dhir, 2013) 

Sekonder kolonizerler arasında yer alan Porphyromonas gingivalis ve 

Porphyromonas intermedia , özellikle peri-implantitis gelişiminden sorumlu 

başlıca mikroorganizmalar olarak tanımlanmıştır.(Mombelli & Lang, 1994) 
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Dental implantlarda, osseointegrasyonu artırmak amacı ile üreticiler tarafından 

implant yüzeylerinde sıklıkla yüzey pürüzlendirmesi işlemleri yapılmaktadır. 

Ancak bu durum her ne kadar osseointegrasyonu artırsa da aynı zamanda 

bakterilerin tutunması içinde uygun bir yüzey ve retansiyon alanı 

oluşturmaktadır.(Dhir, 2013) 

Biyofilm oluşumu, ağız ortamında kaçınılmaz bir süreçtir; ancak periodontal 

ve peri-implant hastalıkların etiyopatogenezinde temel rol oynadığı göz önünde 

bulundurulduğunda, bu biyofilmin kontrolü ve eliminasyonu büyük önem 

taşımaktadır.(Shrivastava, Natoli, et al., 2021) 

Yönlendirilmiş biyofilm terapi 

Yönlendirilmiş biyofilm terapisi (YBT), plak ve diş taşlarının sıralı olarak 

açığa çıkarıcı bir ajan ile tespit edilerek uzaklaştırıldığı tedavi yöntemidir. Plaklar 

bir plak boyayıcı ajanı kullanılarak tespit edilir ve ardından aşındırıcı bir toz 

yardımıyla temizlenir.(Van Winkelhoff et al., 2000) Plak boyayıcı ajanlar 

bakteriyel plağa bağlanarak onu belirgin bir renge boyayan güvenli bir madde 

olarak tasarlanmıştır. Bu ajan, sıvı ve tablet formunda bulunabilir.(Van 

Winkelhoff, et al., 2000) Plağın ve biyofilm kalıntılarının tedavi sonrası tamamen 

temizlenip temizlenmediğini göstermede önemli bir rol oynar. Plak boyayıcı 

ajanların diş fırçalama ve periodontal tedavi protokollerinin tamamında 

tedaviden hemen önce uygulanması, plağın kesin olarak tespit edilmesini sağlar 

ve biyofilm temizliğini artırarak profesyonel ağız bakımında daha iyi klinik 

sonuçlar elde edilmesine yardımcı olur.(Lundgren, Rylander, & Laurell, 2008)  

Hava püskürtme cihazları ilk olarak 1945 yılında üretildi ve kavite 

preparasyonu için alüminyum hidroksit [Al(OH)₃] tozu kullanıldı. İlerleyen 

yıllarda ise periodontal tedavi de dahil olmak üzere farklı tedavilerde 

kullanılmaya devam edildi ve günümüzde rutin tedavi protokollerinden birisi 

olarak kabul gördü.(Shrivastava, Natoli, et al., 2021) Genel olarak havayla 

püskürtme sistemlerinin supragingival ve subgingival olmak üzere iki tip nozul 

adı verilen uçları vardır. Supragingival nozullar, supragingival plak ve lekeleri 

çıkarmak için kullanılır. Subgingival nozullar ise supgingival biyofilmi 

uzaklaştırarak ve yapısını bozarak, peri-implantitisin ve periodontal ceplerin 

tedavisinde kullanılmaktadır.(Shrivastava, Natoli, et al., 2021) 

1970 yılından sonra yapılan klinik çalışmalarda farklı havayla cilalama 

aşındırıcıları kullanılmıştır. Günümüze kadar; sodyum bikarbonat (NaHCO₃), 

biyoaktif camlar, glisin tozu, eritritol tozu aşındırıcı olarak kullanılmıştır.(de 

Vries & Huesa, 2019) Sodyum bikarbonat (NaHCO₃) sadece supragingival 

biyofilm uzaklaştırmada kullanılırken, glisin ve eritritol hem supragingival hem 

de subgingival biyofilm uzaklaştırmada kullanılabilmektedir.(de Vries & Huesa, 

2019) Ayrıca Sodyum bikarbonat (NaHCO₃), altın, amalgam ve kompozitler gibi 
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bazı restoratif materyaller için aşındırıcı özelliğe sahipken glisin ve eritritol düşük 

aşındırıcı özelliğinden dolayı daha yaygın olarak kullanılmaktadır.(de Vries & 

Huesa, 2019; Shrivastava, Natoli, et al., 2021) 

YBT protokolü nasıl uygulanır 

1. Teşhis Aşaması: Klinisyen tarafından, dişler ve diş etlerinde olan ve 

oluşabilecek semptomlar tespit edilerek ağız içi muayene yapılır.  

2. Biyofilm açığa çıkarıcı ajan kullanılır: Oral biyofilm açığa 

çıkartılarak klinisyenin plakları rahat görmesini ve kolay şekilde 

biyofilmi uzaklaştırmasını sağlar. 

3. Motivasyon: Biyofilm uzaklaştırıldıktan sonra, ağız bakımı hakkında 

hasta motive edilir.  Hastaya profesyonel bakımın önemi öğretilir. 

Hastalar için diş ipi, arayüz fırçaları, ağız duşu gibi bakım 

gereçlerinin önemi hakkında bilgilendirilir. 

4. Supragingival biyofilmin uzaklaştırılması: Plak boyayıcı ajanların 

açığa çıkardığı biyofilm bölgeleri, airflow sistemiyle toz püskürtme 

yapılarak uzaklaştırılır.  

5. Subgingival biyofilmin uzaklaştırılması: Perioflow sistemleri 

sayesinde subgingival bölge için özel olarak üretilen nozullar ile 

periodontal cebin 9 mm içerisine kadar ulaşılarak biyofilm 

uzaklaştırılması sağlanır. 

6. Diştaşlarının uzaklaştırılması: Piezoelektrik ultrasonik uçlar 

kullanılarak diştaşlarının temizlenmesi sağlanır.  Ayrıca bazı özel 

uçlar sayesinde implantların, restorasyonların ve ortodontik 

apareylerin etrafındaki diş taşlarının temizlenmesi sağlanır.  

7. Kontrol: Oral biyofilmin ve diştaşlarının tam anlamıyla uzaklaştırılıp 

uzaklaştırılmadığı kontrol edilir. Gerek görüldüğü takdirde hastaya 

florürlü jeller uygulanır. 

8. İdame: Hastaya idame tedavisini uygulamak için tekrar randevu 

planlaması yapılır. 
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(Shrivastava, Natoli, et al., 2021) 

Şekil 1. Plak birikimi ve lokalize diş taşları olan bir hastada YBT uygulaması 

(Şekil 1: A–F): 

A. İşlem öncesi görünüm; 

B. Hastanın ağzının sol yarısına boyama ajanı uygulanması; 

C. Hastanın tüm ağzına boyama ajanı uygulanması; 

D. Diş eti üstü biyofilm ve lekelerin aşındırıcı toz kullanan hava püskürtme cihazı ile 

uzaklaştırılması; 

E. Doğal dişlerden diş taşlarının piezoelektrik ultrasonik uçlar ile temizlenmesi, bu 

sayede kapsamlı temizlik sağlanması; 

F. YBT protokolünün uygulanmasından hemen sonra hasta ağzının post-operatif 

görünümü. 

YBT’NİN DİŞ HEKİMLİĞİNDE KULLANIM ALANLARI: 

1. Supragingival diş yüzeyleri  

2. Subgingival diş yüzeyleri 

3. Ortodontik braket yüzeyleri 

4. Dil ve damak yüzeyleri 
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5. Pit ve fissür yüzeyleri 

6. Süt dişlerinin yüzeyleri 

7. Restorasyonların yüzeyleri 

8. İmplant yüzeyleri 

9. Ekspoze dentin yüzeyleri 

10. Kompozit restorasyonlar öncesi 

11. Bleaching tedavisi öncesi 

YBT protokolünü geleneksel tedavi yöntemine göre avantajları 

1. Plak açığa çıkaran ajanların kullanımı, hastanın tam olarak 

temizlenemeyen alanlarını göstermeye olanak tanır. Ayrıca 

klinisyenin hastanın uygun ağız hijyeni uygulamalarını yürütmedeki 

uyumunu belirlemesine olanak tanır.  

2. Hava ile cilalama cihazlarının kullanımı, özellikle subgingival plak 

temizliği sırasında, geleneksel kauçuk kaplamalara göre yumuşak 

doku hasarına sebebiyet vermeden ortaya çıkan plağı etkili ve güvenli 

bir şekilde uzaklaştırılmasına olanak sağlar.  

3. Ultrasonik uçların kullanımından önce hava ile cilalama yapılarak 

plağın ortadan kaldırılması ve diştaşlarının daha iyi açığa 

çıkarılmasını sağlar. Klinisyen, tüm dişler için ultrasonik uçları 

kullanılması yerine, mineralize birikintilerin olduğu bölgelerde 

diştaşlarını daha kolay bir şekilde uzaklaştırabilir. Buda, sığ cep 

bölgelerinde ultrasonik uçlarının sebebiyet verdiği yumuşak doku 

hasarını en aza indirir. Hastanın açısından, bu durum daha az 

rahatsızlık ve hassasiyet anlamına gelir. Ayrıca genel anlamda tedavi 

süresi de azalır. 

4. İkinci bir boyama ile plağın açığa çıkarılması hem hasta için hem de 

klinisyen için etkili tedavi kontrolü ve güvencesi sağlar. 
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Sonuç 

Periodontal hastalıkların tedavisinde başlangıçta, non-spesifik plak 

hipotezine dayalı olarak diş plağının uzaklaştırılması ve bakteri yükünün ortadan 

kaldırılmasını hedefleniyordu.(Schultz-Haudt, Bruce, & Bibby, 1954) Daha 

sonraki dönemde tanımlanan spesifik plak hipotezinde ise periodontal hastalığa 

neden olan spesifik bakterilerin uzaklaştırılmasına odaklanıldı.(Loesche, 1979) 

Bununla birlikte, birçok hipotez ortaya atılmış olsa da diş plağı tüm hipotezlerde 

periodontal hastalıklar için temel etiyolojik faktör olarak tanımlanmıştır. Bu 

nedenle, periodontal veya peri-implant hastalıkların önlenmesinde diş plağının 

eliminasyonu büyük önem taşımaktadır primer tedavi hedeflerindendir. 

(Shrivastava, Natoli, et al., 2021)  

Periodontal hastalıklarının cerrahi olmayan tedavisinde diş hekimlerinin 

uyguladıkları diş taşı temizliği ve kök yüzeyi düzleştirmesi işlemleri günümüzde 

periodontal hastalıkların tedavisinde altın standart olarak tüm dünyada kabul 

görmektedir.(Shrivastava, Natoli, et al., 2021) Bu yöntemde supragingival ve 

subgingival diştaşları ve utrasonik aletler ve çeşitli spesifik el aletleri ile 

uzaklaştırılarak aynı zamanda ağız içerisinde dişler ve çeşitli yüzeylerde 

bulunan biyofilmin yapısının ve bütünlüğünün bozulması da sağlanmış 

olur.(Lasserre, et al., 2018) Klasik tedavi yöntemi olarak uygulanan bu 

yöntemin uzun zaman alması, teknik olarak zorlayıcı olması ve bazen hastalar 

için rahatsızlık yaratması gibi dezavantajları vardır.(Fleischer, Mellonig, Brayer, 

Gray, & Barnett, 1989)  

Ayrıca, furkasyon bölgeleri gibi retansiyona elverişli bölgelerde biyofilm ve 

diştaşlarının her zaman yeteri kadar temizlenemediği ve gözden kaçan bölgelerin 

olduğu gözlemlenmiştir.(Fischer, Wennberg, Fischer, & Attstrom, 1991) Bunun 

yanı sıra, destekleyici periodontal tedavi kapsamında konvansiyonel tedavinin 

tekrarlanarak uygulanması durumunda diş eti çekilmesi, dişlerde mikroçatlaklar, 

geri dönüşü olmayan kök yüzeyi hasarı, dentin hassasiyeti gibi çeşitli problemlere 

yol açabildiği bildirilmektedir.(Greenstein, 1992) Ayrıca tedavinin başarısının 

tedaviyi uygulayacak hekimin becerilerine de bağlı olduğu 

gözlemlenmiştir.(Boyd, Mallonee, Wyche, & Halaris, 2020) 

Bu dezavantajlar göz önünde bulundurulduğunda, periodontal hastalıkların 

tedavisinde diş biyofilmini uzaklaştırmak için lazerler ve hava püskürtme yapan 

cihazlar gibi çeşitli teknoloji ve cihazlar geliştirilmiştir ve geliştirilmeye devam 

etmektedir. 

YBT ile günümüzde hala periodontal hastalıkların tedavisinde altın standart 

olarak kabul edilen konvansiyonel periodontal tedavinin karşılaştırıldığı 

çalışmalarda, YBT’ nin de tedavi sonrası cep eliminasyonu, gingival indeks, plak 

indeksi ve sondlamada kanama indeksleri skorlarında konvansiyonel periodontal 
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tedaviye benzer şekilde başarı gösterdiği raporlanmıştır.(Mensi, Sordillo, 

Marchetti, Calza, & Scotti, 2025) 

YBT’nin konvansiyonel periodontal tedavi ile hastaların işlem sırasında 

hissettikleri ağrı açısından karşılaştırıldığı bir çalışmada hastalar YBT de 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha az ağrı hissettiklerini 

belirtmişlerdir.(Dubey & Mittal, 2020; Vouros, Antonoglou, Anoixiadou, & 

Kalfas, 2022)  

YBT protokolü sayesinde, el aletleri ve ultrasonik uçlar gibi malzemelerin diş 

yüzeyine olan teması azaltılır. Bu oluşabilecek kazaların ve diş yüzey yapısında 

meydana gelebilecek çizilme, çatlak, kaviteler gibi kayıpların da minimalize 

edilmesini sağlar.(Shrivastava, Natoli, et al., 2021) YBT protokolünde diş yüzey 

temasının daha az olması ve hasta açısından daha az ağrı veren bir uygulama 

olması da tedavi süresini kısaltmaktadır.(Mensi, et al., 2025; Shrivastava, Natoli, 

et al., 2021) Böylece tüm bu etkenler göz önüne alındığında YBT hastaların daha 

kısa sürede daha az ağrılı, daha az travmatik bir şekilde konvansiyonel 

periodontal tedaviyle eşdeğer bir tedavi almasına olanak sağlamaktadır. Fakat bu 

tedavi yönteminin uygulanabilmesi için özel cihazlara, ekipmanlara ve sarf 

malzemelerine (plak boyayıcı ajanlar, tozlar, özel uçlar) gereksinim duyulması 

tedavi protokolünün temel dezavantajlarındandır. 

Anahtar Kelimeler: Biyofilm, plak, diştaşı, yönlendirilmiş biyofilm terapi, 

subgingival plak, supragingival plak 
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Periodontitis ve Kardiyovasküler Hastalıklar 

Arasındaki İlişki 

 

Bülent Ulaştan1 & Ahmet Dağ2 

GİRİŞ 

Periodontitis bakteriyel biyofilmin birikimi sonucu ortaya çıkan, dişleri 

destekleyen yapıların ilerleyici yıkımı ile karakterize, kronik ve multifaktöriyel 

bir inflamatuar hastalıktır ve önemli bir halk sağlığı sorunu olarak kabul 

edilmektedir (Aoyama, Kure, Minabe, & Izumi, 2019). Periodontitis, aynı 

zamanda yaygınlığı %45–50 civarında olan kronik bulaşıcı olmayan bir 

hastalıktır. En şiddetli formu, dünya nüfusunun %11,2’sini etkileyerek 

periodontitisin insanlarda en sık görülen altıncı hastalık arasında yer almasına 

neden olmaktadır (Kassebaum et al., 2014). 

Kardiyovasküler hastalıklar (KVH) ise, kalp ve kan damarlarını etkileyen 

bozuklukları tanımlamak için kullanılan genel bir terimdir. Kalp ile ilgili 

bozukluklar, genellikle ateroskleroz ile başlar ve miyokard enfarktüsü, aritmi, 

kalp yetmezliği, kardiyomiyopati ve kalp kapak hastalıklarına kadar ilerleyebilir. 

Damar ile ilgili bozukluklar açısından ise, ateroskleroz koroner kalp hastalığına 

yol açabilir (Libby, 2021). 

Küresel ölçekte en büyük kronik bulaşıcı olmayan hastalık yükü KVH’dan 

kaynaklanmaktadır; KVH, 17,9 milyon ölüme (toplam ölümlerin üçte biri) ve 

bulaşıcı olmayan hastalık kaynaklı ölümlerin %45’ine neden olmaktadır (Roth et 

al., 2017). 2020 yılında güncellenen istatistikler, 20 yaş üzeri yetişkinler arasında 

koroner kalp hastalığı, kalp yetmezliği, inme ve hipertansiyonu içeren toplam 

kardiyovasküler hastalık prevalansının %48 olduğunu göstermektedir (Chu et al., 

2020). 

Hem periodontitis hem de KVH, ortak risk faktörlerini paylaşan hastalıklardır 

(Naderi & Merchant, 2020). Periodontal hastalıklar için risk faktörleri arasında 

kötü ağız hijyeni, gebelik ve bazı ilaçların kullanımı yer almaktadır. Hem 

periodontal hastalıklar hem de kardiyovasküler hastalıklar için ortak risk 

faktörleri sigara kullanımı, diyabet, ileri yaş, sosyoekonomik durum, kronik 

inflamasyon, bağışıklık sisteminin baskılanması, aile öyküsü, yetersiz beslenme, 

obezite ve stres olarak sıralanabilir. Kardiyovasküler hastalıklara özgü risk 

faktörleri ise hipertansiyon ve fiziksel inaktivitedir (Priyamvara et al., 2020). 

                                                           
1 Arş. Gör., Dicle Üniversitesi Diş Hekimliği Fakülte, ORCID: 0009-0004-0459-8318 
2 Prof. Dr., Dicle Üniversitesi Diş Hekimliği Fakülte, ORCID: 0000-0001-9850-0780 
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Periodontal hastalık ve KVH, dünya genelinde yaygın olup küresel ölçekte 

yüksek bir sağlık yükü oluşturmaktadır. Periodontal hastalıkların farklı 

popülasyonlarda hem subklinik hem de klinik KVH ile bağımsız olarak ilişkili 

olduğunu tutarlı bir şekilde göstermiştir (Roth et al., 2017). Hem periodontitis 

hem de KVH, dünya genelinde en yaygın görülen ve dejeneratif özellikler taşıyan 

kronik inflamasyon oluşturan hastalıklar arasında yer almaktadır (Kelly, Avila-

Ortiz, Allareddy, Johnson, & Elangovan, 2013). 

Periodontitis ile KVH ilişkilendirilmesinin, periodontal bakterilerin kan 

dolaşımına girerek periodontitis kaynaklı inflamasyonu artırmasından 

kaynaklandığı düşünülmektedir (Herrera, Sanz, et al., 2023). 

Oral patojenler, subgingival biyofilmden kana geçerek farklı organ ve 

dokulara ulaşabilir. Bu yayılım, ağız boşluğunun ötesinde inflamasyon ve 

patojenik süreçlere katkıda bulunarak çeşitli sistemik hastalıkların gelişiminde 

rol oynayabilir. Bu ilişkilerin altında yatan mekanizmalar, oral patojenler, konak 

immün yanıtları ve sistemik inflamasyon arasındaki karmaşık etkileşimleri 

içermektedir (Dhungana et al., 2025). 

Çalışmalar, periodontitisin KVH gelişimine katkıda bulunduğunu 

göstermektedir. Ancak, periodontitis ile KVH arasındaki kesin nedensel ilişki 

hâlâ net değildir (Wang et al., 2025). 

1. Patofizyolojik Mekanizmalar 

Periodontitis, dişleri destekleyen dokularda görülen kronik bir hastalıktır; 

dental plak birikimi ve ağız mikrobiyotasındaki disbiyoz, konak immün yanıtının 

aşırı aktivasyonu ile inflamasyonun çözülmesini engelleyerek periodontal 

dokuda hasar ve alveoler kemik kaybına yol açar. Hastalıkta gingival kanama, 

ataşman kaybı, diş mobilitesi ve ağız kokusu gibi klinik belirtiler görülür. 

Başlangıçta nötrofiller, T-lenfositler ve makrofajlar gibi immün hücreler 

inflamasyonu başlatır, ardından B ve plazma hücreleri lezyonda baskın hale gelir. 

Sitokinler (TNF-α, IL-1β, IL-6, IL-17) ve matriks metalloproteinazlar (MMP-1, 

MMP-2, MMP-8, MMP-9, MMP-12) dokunun yıkımını tetikler, IL-17 aracılı 

RANKL ekspresyonu ise osteoklast aktivasyonunu artırarak alveoler kemik 

rezorpsiyonuna yol açar (Schulze-Späte et al., 2024). 
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Şekil 1. Periodontitisin Gelişimi ve Patofizyolojisi. 

 
(Schulze-Späte et al., 2024) 

 

Sonuç olarak periodontitisin doku yıkıcı süreci, plak kaynaklı disbiyozun 

oluşumu, subgingival mikrobiyal topluluklar ve yanıt veren immün-inflamatuvar 

infiltratların varlığı ile ilişkilidir (Hajishengallis, Chavakis, & Lambris, 2020). 

Periodontitis çoğunlukla gram-negatif bakterilerin yol açtığı bir enfeksiyon 

olmasına rağmen, periodontal dokunun yıkımında konak immün yanıtının da 

etkili olduğu gösterilmiştir. Periodontitisin etiyolojisi çok faktörlüdür ve 

mikrobiyal ve mikrobiyal olmayan faktörleri içerir. Porphyromonas gingivalis ve 

Tannerella forsythia gibi patojenler, konak immün yanıtından kaçınarak kronik 

inflamasyonu tetikleyerek önemli rol oynar. Konak tarafından salınan IL-1β ve 

TNF-α gibi proinflamatuvar sitokinler periodontal dokunun yıkımını 

şiddetlendirir. Ayrıca genetik yatkınlık, diyabet gibi sistemik durumlar ve sigara 

gibi yaşam tarzı faktörleri, periodontitisin gelişimi ve progresyonunda önemli 

belirleyicilerdir (Arbildo-Vega et al., 2024). 

Son araştırmalar, ağız boşluğunun insan vücudunda ikinci en kapsamlı 

mikrobiyotaya ev sahipliği yaptığını ve bugüne kadar yaklaşık 500 farklı bakteri 

türünün tanımlandığını ortaya koymuştur. Bu bakteriler, insan sağlığının 

düzenlenmesinde ve çeşitli patolojilerin ortaya çıkmasında önemli bir rol 

oynamaktadır (Masi, D’Aiuto, & Deanfield, 2019). 

Periodontitis, sistemik inflamasyon aracılığıyla kardiyovasküler ve 

serebrovasküler hastalıklar, periferik arter hastalığı, obezite, Tip 2 diyabet, 

insülin direnci, kronik böbrek hastalığı, solunum yolu hastalıkları, romatoid artrit, 

osteoporoz, gebelik komplikasyonları, nörodejeneratif hastalıklar, malignite, 

stres, depresyon ve otoimmünite gibi çok çeşitli sistemik durumlarla güçlü 

şekilde ilişkilidir (Papapanou et al., 2018; Tonetti, Jepsen, Jin, & Otomo‐Corgel, 

2017). 
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Şekil 2. Ortak risk faktörlerinden periodontitis kaynaklı patofizyolojik etkilere ve 

bunların aterosklerotik riske katkısına geçiş. 

 
(Schulze-Späte et al., 2024) 

Periodontitis ve KVH arasındaki ilişkiyi açıklamak için çeşitli mekanizmalar 

önerilmiştir. 

1.1.  Bakteriyemi 

Periodontal dokular yoğun olarak damarlanmıştır ve inflamasyon durumunda 

gelişen hiperemi, hem klinik olarak sondalama sırasında görülen kanamaya hem 

de bakteriyemiye yol açabilir; bu durumda dental biyofilm kaynaklı 

mikroorganizmalar damar lezyonları aracılığıyla kan dolaşımına geçer. 

Periodontitis hastalarının yaklaşık yarısında, periodontal tedavi sonrasında 

bakteriyemi gözlemlenmiştir (Horliana et al., 2014). Bu yolla periodontal 

bakteriler vücuda yayılabilir ve konak immün gözetim mekanizmalarını bozarak 

inflamatuvar süreçleri tetikleyebilir (Farrugia et al., 2021). 

Örneğin, başlıca periodontal patojenler olan A. actinomycetemcomitans ve P. 

gingivalis, aterosklerotik plaklarda tespit edilebilmiş ve canlı örnekleri 

arterosklerotik dokudan izole edilmiştir (Velsko et al., 2014). Kardiyovasküler 

hastalığı olan bireylerde, periodontitis eşlik ettiğinde ateromatöz plaklarda daha 

yaygın ve çeşitlilik gösteren mikrobiyal enfeksiyon gözlenmiştir (Armingohar, 

Jørgensen, Kristoffersen, Abesha-Belay, & Olsen, 2014). 

1.2.  Sistemik İnflamasyon 

Çalışmalar, periodontitisin C-reaktif protein (CRP), interlökin-6 (IL-6), 

nötrofiller ve serum amiloid A (SAA) dahil olmak üzere sistemik inflamatuar 

belirteçlerin seviyelerini artırdığını ve bu belirteçlerin periodontal sağlığı 

etkileyebilecek aracılar olarak rol oynayabileceğini göstermiştir (Loos, 2005; 

Paraskevas, Huizinga, & Loos, 2008). 

Bu mediyatörler periferik dokulara geçerek lokal immün aktivasyonu 

artırabilir, proinflamatuar sitokin üretimini uyarabilir ve doku onarımını 
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bozabilir. Bu süreç periodontal inflamasyonu ve doku yıkımını şiddetlendirebilir 

(Sabine Elisabeth et al., 2025). 

SAA insan dişeti fibroblastlarında Toll-like Receptor (TLR) 2 sinyali 

aracılığıyla proinflamatuar sitokin üretimini artırır ve nötrofil apoptozunu inhibe 

eder (Song et al., 2020). 

Periodontal inflamasyon, sistemik bir akut faz yanıtını tetikleyerek CRP, IL-

6 ve TNF-α düzeylerini artırır (van Holten et al., 2013). Bu inflamatuar 

belirteçlerin artmış konsantrasyonları, aterosklerotik lezyonların oluşumunu 

tetikleyebilir ve potansiyel olarak kardiyovasküler ve serebrovasküler olay riskini 

artırabilir  (Chiu, 1999). 

1.3.  İmmun yanıt 

Periodontal patojenlerden P. gingivalis gibi temel türler ve Streptococcus 

gordonii gibi yardımcı patojenler konak bağışıklık sistemini kolonize ederek 

doğuştan gelen immün yanıtın bozulmasına ve kronik inflamasyonun artmasına 

yol açmaktadır (Lamont, Koo, & Hajishengallis, 2018). P. gingivalis güçlü 

inflamatuar yanıtlar uyandırmakta, doğuştan gelen bağışıklığı atlatma ve bozma 

yeteneğine sahiptir (Mysak et al., 2014). 

1.4. Vasküler inflamasyon ve endotel disfonksiyonu 

Endotelyal disfonksiyon, özellikle periodontal patojenlerin neden olduğu 

sistemik inflamasyon durumlarında, damar homeostazını bozarak aterosklerozun 

ilerlemesinde önemli bir rol oynamaktadır. Bu durum, lökositlerin damar 

duvarlarında birikmesi ve ardından subendotelyal alana göç etmesiyle ortaya 

çıkar. Lökosit birikiminin temel nedeni, reaktif oksijen türlerinin (ROS) artmış 

üretimi olup oksidatif stres, inflamasyon ve endotelyal hasarı etkilemektedir 

(Angjelova et al., 2024). 

Çalışmalar, periodontal patojenlerin endotelyal yaralanmaya, oksidatif strese 

ve inflamatuar mediyatörlerin aşırı ekspresyonuna katkıda bulunarak plak 

oluşumunu hızlandırabileceğini bildirmiştir (Fernandes et al., 2023). Deneysel 

periodontitis, damar iltihabını tetiklemiş; IL-6, TNF-α ve endotelyal aktivasyon 

belirteci VCAM-1’in ekspresyonunu artırmış ve prototipik pro-inflamatuar 

transkripsiyon faktörü NF-κB’nın aktivasyonunu yükseltmiştir (Miyajima et al., 

2014). 

İnsan koroner arter endotel hücrelerinde yapılan çalışmalar, P. gingivalis 

lipopolisakkaritlerine (Pg-LPS) ve canlı bakteriye tek ve tekrarlayan 

maruziyetlerin farklı hücresel yanıtlar oluşturduğunu göstermiştir. Canlı P. 

gingivalis’e tekrarlayan maruziyet, tek maruziyete kıyasla IL-8, IL-6, MCP-1 ve 
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GM-CSF gibi proinflamatuar sitokin ve kemokinlerin salınımını belirgin şekilde 

artırmış, bu da erken aterogenezde amplifiye inflamatuar yanıtın önemini ortaya 

koymaktadır (Viafara-García et al., 2019). 

Artmış IL-8 düzeyleri monositlerin damar duvarına sıkı tutunmasını 

kolaylaştırırken, IL-6 ve MCP-1 artışı da lökosit adezyonunu ve vasküler 

inflamasyonu desteklemektedir. Bu mediyatörler endotelyal disfonksiyonun 

anahtar bileşenleri olarak, periodontitis kaynaklı aterosklerozda önemli rol oynar 

(Kumar, Dhanasekaran, & Venugopal, 2025). 

P. gingivalis maruziyetinin endotel hücrelerinde mitokondriyal işlevlerde 

belirgin değişikliklere yol açtığı da gösterilmiştir. Bu enfeksiyon mitokondriyal 

fragmantasyonu tetiklemekte, mitokondriyel reaktif oksijen türleri (mtROS) 

düzeylerini yükseltmekte, mitokondriyal membran potansiyelini (MMP) ve ATP 

üretimini azaltmaktadır. Artmış mtROS düzeyleri oksidatif stresi 

şiddetlendirerek endotel fonksiyonunu bozmakta ve aterosklerotik süreci 

hızlandırmaktadır (Xie et al., 2020). 

Şekil 3. Aterosklerozun Gelişimi ve Patofizyolojisi. 

 
(Schulze-Späte et al., 2024) 

1.5. Trombosit aktivasyonu 

Periodontal enfeksiyonlar aynı zamanda trombosit agregasyonunu artırarak 

tromboz riskini yükseltir (Lowe, 2001). Karotis ateromlarında saptanan oral 

bakteriler trombosit agregasyonuyla ilişkilendirilmiş olup, periodontopatojenler 

ile aterotrombotik komplikasyonlar arasında olası bir mekanik bağlantıyı işaret 

etmektedir (Haraszthy, Zambon, Trevisan, Zeid, & Genco, 2000). 
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Trombositlerin yüzeyinde CD40-ligand (CD40L) ifadesi patojenik türler 

tarafından artırılır; özellikle P. gingivalis enfeksiyonu, TLR2 ve TLR4 

aracılığıyla CD40L düzeylerinin yükselmesi ile ilişkilidir (Assinger, Laky, 

Badrnya, Esfandeyari, & Volf, 2012). CD40 ligandı, ateroskleroz gelişimi ve 

aterosklerotik plakların yıkılımında önemli bir rol oynar (Lacy et al., 2021). 

Endotelyal hücreler ve makrofajlarda doku faktörünün ekspresyonunu uyararak 

hemostazı artırır bu da onu akut kardiyovasküler olaylar için potansiyel bir 

biyobelirteç yapmaktadır (Lowenstern et al., 2017). Buna ek olarak, P. gingivalis 

enfeksiyonu trombosit agregasyonunu artırır, P-selektin ekspresyonunu yükseltir 

(W. A. Chen et al., 2021). 

Periodontitis hastalarında trombosit fonksiyonlarındaki değişiklikler, 

kardiyovasküler hastalıklarla olan biyolojik bağlantıyı desteklemektedir. 

Araştırmalar, bu hastaların dişeti oluğu sıvısı ve iltihaplı dişeti dokularında artmış 

trombosit sayısı, trombosit agregatları ve trombosit-lökosit agregatlarının 

varlığını ortaya koymuştur. Bu artış, dental biyofilm bileşenlerinin trombosit 

yüzeyindeki Toll-like reseptörleri aktive ederek trombositlerin pıhtılaşma 

eğilimini artırmasına ve trombüs oluşum potansiyelini güçlendirmesine 

bağlanmaktadır. Sonuç olarak, trombosit aktivasyonu aterosklerotik plak 

rüptürüne katkıda bulunarak kardiyovasküler olay riskini yükseltebilir (Sokos et 

al., 2025). 

2. Epidemiyolojik Kanıtlar 

Epidemiyolojik çalışmalardan elde edilen kanıtlar, periodontitis hastalarında 

endotel disfonksiyonunun belirgin olduğunu göstermektedir; bu, akım aracılı 

dilatasyon (flow-mediated dilation), arteriyel sertlik, karotis intima-media 

kalınlığının artışı ve yükselmiş arteriyel kalsifikasyon skorları ile ölçülmüştür. 

ATHEROREMO-IVUS çalışması gibi bir görüntüleme çalışması, periodontal 

patojenlere karşı yüksek antikor seviyeleri ile pozitif ateromatöz plak 

remodellemesinin daha sınırlı olması arasında ilişki olduğunu göstermiştir (de 

Boer et al., 2014). 

Dietrich ve ark. (Dietrich, Sharma, Walter, Weston, & Beck, 2013), tarafından 

yapılan ve bu çalışma için güncellenen sistematik bir derleme, epidemiyolojik 

çalışmaların periodontitis ile koroner kalp hastalığı arasında pozitif bir ilişki 

olduğunu güçlü bir şekilde gösterdiğini ortaya koymaktadır. Derleme, son beş 

yılda yayımlanan toplam 6 vaka–kontrol ve kohort çalışmasını incelemiş ve 

klinik olarak periodontitis tanısı konmuş veya daha şiddetli periodontitisi olan 

hastalarda, periodontitisi olmayan veya daha hafif periodontitisi olan hastalara 

kıyasla ilk koroner olay ve ilk serebrovasküler olay riskinin arttığını göstermiştir. 
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Muñoz Aguilera ve ark. (Muñoz Aguilera et al., 2020), tarafından yapılan bir 

meta-analiz, 2003–2018 yılları arasında yayımlanan 30 prospektif ve retrospektif 

çalışmayı inceleyerek periodontitis ve hipertansiyon arasındaki ilişkiyi 

değerlendirmiştir. Analiz edilen çalışmaların büyük çoğunluğunda, periodontitis 

tanısı konmuş yetişkinlerde hipertansiyon prevalansının, hastalığı olmayanlara 

kıyasla daha yüksek olduğu saptanmıştır. Ayrıca, hipertansiyonu olan bireylerde 

periodontitis prevalansının, hipertansiyonu olmayanlara kıyasla daha yüksek 

olduğu bildirilmiştir. 

Chen ve ark. (D.-Y. Chen, Lin, Chen, & Chen, 2016), periodontitis 

hastalarının, periodontal hastalığı olmayan hastalara kıyasla atriyal fibrilasyon 

geliştirme riskinin %31 daha yüksek olduğunu ortaya koymuş; bu artmış risk, 

yaygın komorbiditeler için yapılan düzeltmeler sonrasında da istatistiksel olarak 

anlamlılığını korumuştur. Ayrıca, diğer bir araştırmada, mevcut atriyal 

fibrilasyon ile artmış diş plağı seviyeleri, sondalama sırasında kanama ve 

periodontal inflamasyon yüzeyi arasındaki ilişki gösterilmiştir (Struppek et al., 

2021). Tayvan Ulusal Sağlık Sigortası Araştırma Veritabanı’nı kullanan büyük 

bir Asya çalışmasından elde edilen kanıtlar, periodontal hastalığı olan bireylerde, 

periodontal hastalığı olmayan bireylere kıyasla atriyal fibrilasyon insidansının 

anlamlı derecede daha yüksek olduğunu göstermektedir(D.-Y. Chen et al., 2016). 

Ford ve ark. (Ford et al., 2005), tarafından yapılan bir immünhistolojik 

çalışmada, aterosklerotik lezyonlarda periodontopatik bakteri türlerinin daha sık 

bulunduğu saptanmıştır. Aynı grubun takip çalışmasında, incelenen 

aterosklerotik plak örneklerinin %75’inde oral bakteriler tespit edilmiştir (Ford 

et al., 2006). Trombus dokusu içeren kardiyovasküler örneklerin analizinde, 

periodontitisin yaygın bir patojeni olan Streptococcus mutans’ın en sık rastlanan 

bakteri olduğu (%78) belirlenmiştir (Nakano et al., 2009). Bir çalışma, aterom 

örneklerini kültürlediğinde, aterotrombotik dokuda canlı P. gingivalis ve A. 

actinomycetemcomitans varlığını göstermiştir (Rafferty et al., 2011). 

Yang ve ark. (Yang et al., 2018), tarafından yapılan sistematik derleme, 

periodontal hastalıklar ile periferik arter hastalığı arasında olası bir ilişki 

olabileceğini ortaya koymaktadır. Çalışmada, sağlıklı bireylere kıyasla periferik 

arter hastalığı gelişme riskinin 5 kat arttığı belirtilmiştir. 

Bir randomize klinik çalışma, periodontal tedavinin hem gingivitis hem de 

periodontitis hastalarında bakteriyemiye yol açtığını, ancak bu etkinin şiddet ve 

sıklığının periodontitis hastalarında daha yüksek olduğunu göstermiştir (Balejo 

et al., 2017). 
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Periodontal patojenlerin aterom oluşumunu teşvik edebileceğine dair kanıt 

sağlamak amacıyla farklı hayvan modelleri kullanılmıştır. P. gingivalis’in fare 

modellerinde aterosklerozu hızlandırdığı, tavşanların aortasında yağlı çizgiler 

oluşturduğu ve normokolesterolemik domuzlarda bakteriyemi sonrası aort ve 

koroner lezyonlara yol açtığı gösterilmiştir (Schenkein & Loos, 2013). Akamatsu 

ve ark. (Akamatsu et al., 2011), hayvan modellerinde, periodontal patojenlerin 

miyokard enfarktüsü (MI) indüklediğini göstermiştir. 

3. Periodontal tedavi sonrası KVH belirteçlerindeki değişiklikler 

Periodontal tedavi, hastalıkla ilişkili risk faktörlerini hedef alır ve genellikle 

I, II, III ve IV olmak üzere dört aşamada yapılandırılır. Tüm aşamalarda ortak 

olan temel tedavi önlemleri şunlardır: hastaların ağız hijyeni konusunda 

eğitilmesi, her ziyarette doğru ağız hijyeni alışkanlıklarının teşvik edilmesi; diş 

taşı temizliği ve profesyonel supra- ve subgingival debridman yoluyla biyofilm 

kontrolü; mevcutsa sigara kullanımı, diyabet gibi davranışsal ve sistemik risk 

faktörlerinin yönetimi; kemik defektlerinin cerrahi olarak düzeltilmesi ve 

multidisipliner müdahale terapileri; ikincil oklüzal travmanın ortodontik tedavi 

ile kontrolü; eksik dişlerin veya dişsizlik alanlarının protez ve implant tedavileri 

ile rehabilitasyonu. Periodontal tedavi, yaşam boyu yönetim gerektirir; 

klinisyenler, hastaları düzenli diş hekimi kontrollerine teşvik ederek sürekli 

izlemeyi sürdürürler (Herrera, Berglundh, et al., 2023; Sanz, Herrera, et al., 

2020). 

Avrupa Periodontoloji Federasyonu ve Dünya Kalp Federasyonu tarafından 

yayımlanan güncel konsensus raporu, periodontal tedavinin KVH için önemli 

belirteçler üzerindeki etkisine ilişkin kanıtları özetlemiştir. Bu raporda, serum 

CRP ve IL-6 düzeyleriyle değerlendirilen düşük dereceli inflamasyonun azalması 

ve akım aracılı dilatasyon ile ölçülen endotelyal fonksiyon göstergelerinde 

iyileşme açısından orta düzeyde kanıt bulunduğu bildirilmiştir (Sanz, Marco del 

Castillo, et al., 2020). 

Periodontitis hastalarında serum interlökin (IL)-6 seviyelerinin yükseldiğine, 

IL-4 ve IL-18 seviyelerinin ise düşük olduğuna dair kanıtlar mevcuttur. 

Periodontal tedavi uygulanmasının, IL-6, serum amiloid A ve alfa 1 anti-

kimotripsin serum seviyelerinde anlamlı düşüşle ilişkili olduğu gösterilmiştir 

(Ling, Chapple, & Matthews, 2016). 

Bir kohort çalışması, periodontal tedaviye kötü yanıt veren periodontitis 

hastalarında, iyi yanıt verenlere kıyasla KVH insidansının daha yüksek olduğunu 

göstermiştir. Bu bulgu, başarılı periodontal tedavinin KVH riskini 

azaltabileceğini düşündürmektedir (Holmlund, Lampa, & Lind, 2017). Günde en 
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az bir kez diş fırçalama veya yılda en az bir kez profesyonel diş temizliği için 

düzenli diş hekimi ziyareti, kardiyovasküler riskin sırasıyla %9 ve %14 oranında 

azaltılmasına katkıda bulunduğu gösterilmiştir (Park et al., 2019). 

Periodontitis hastalarında, sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında ve yalnızca 

KVH veya yalnızca periodontitis hastaları ile karşılaştırıldığında C-reaktif 

protein (CRP) seviyelerinin anlamlı derecede yüksek olduğu kanıtlanmıştır. 

Periodontal tedavinin uygulanmasının, CRP seviyelerinde anlamlı bir azalmayla 

ve kardiyovasküler sağlık göstergelerinde iyileşmelerle ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (Koppolu et al., 2013; Patil & Desai, 2013). 

Periodontitis tedavisi, sistemik ek hastalığı olmayan bireylerde 

kardiyometabolik risk ve sistemik inflamatuar belirteçleri azaltabilir. Eşlik eden 

kronik hastalığı olanlarda, orta düzey kanıtlarla periodontal tedavi, 

kardiyovasküler risk, metabolik kontrol ve sistemik inflamasyon üzerinde olumlu 

etki gösterebilir. Ancak eşlik eden ciddi kronik hastalığı olan vakalarında, 

periodontal tedavinin kardiyovasküler olaylar üzerinde anlamlı bir etkisi 

olduğuna dair kanıt bulunmamaktadır (Herrera et al., 2022). 

KVH ve periodonttis patofizyolojisindeki bağlantılar dikkate alındığında, 

birinin tedavisinin diğerine de fayda sağlayabileceği öne sürülmektedir. 

Periodontal tedavinin damar fonksiyonu üzerindeki etkisine dair kanıtlar 

karışıktır; ancak ST-elevasyonlu miyokart enfarktüsü geçiren hastalarda 

periodontitis tedavisinin endotel fonksiyonunda iyileşme sağladığı bildirilmiştir 

(Czesnikiewicz-Guzik et al., 2019). 

4. Hasta yönetimi ve önleyici yaklaşımlar 

Periodontitis hastalarında, KVH riskinin yüksek olduğunu bilmeli ve sigara, 

kilo, tansiyon, lipid ve glukoz kontrolü gibi risk faktörlerini aktif şekilde 

yönetmelidir. Hem KVH hem de periodontitis tanısı olan bireyler, düzenli 

periodontal bakım ve önleyici tedavi programlarına uymalı, ağız hijyenini iki kez 

günlük fırçalama ve interdental temizlik ile desteklemeli ve gerektiğinde ek plak 

kontrol önlemleri kullanmalıdır. Hastaların tıbbi öyküsü dikkatle alınmalı; 

antikoagülan veya antiplatelet ilaç kullanan hastalarda diş hekimi ve hekim 

koordinasyonu sağlanmalıdır. Cerrahi veya implant tedavileri, hastanın 

kardiyovasküler durumu izin verdiği sürece planlanmalı, endokardit riski olanlara 

uygun profilaksi uygulanmalı ve diş kaybı durumunda mastikasyon ve beslenme 

açısından rehabilitasyon önerilmelidir. KVH hastalarına periodontitisin 

komplikasyon riskini artırabileceği ve tedavinin kardiyovasküler sağlık üzerinde 

olumlu etkisi olabileceği anlatılmalı, yıllık dental kontroller ve düzenli 

periodontal değerlendirme yapılmalıdır. Hastalar, diş etlerinde kırmızı/şişlik, 
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kanama, diş mobilitesi veya diş arası boşluk artışı gibi belirtiler gözlemlerlerse 

derhal diş hekimine başvurmalı ve ağız sağlıklarını korumak için düzenli dental 

ve tıbbi kontrolleri sürdürmelidir (Sanz, Marco del Castillo, et al., 2020). 

5. Gelecekteki araştırma önerileri 

Periodontitis ile KVH arasındaki ilişki hâlen tam olarak açıklığa 

kavuşmamıştır. Bu nedenle, özellikle yüksek risk gruplarında, KVH hastalarında 

periodontitisin prevalansını ve dağılımını ortaya koyacak çok merkezli ve yüksek 

nitelikli çalışmalara gereksinim vardır. Ayrıca, periodontitis tedavisinin sol 

ventrikül hipertrofisi, valvüler kalp hastalıkları ve diğer kardiyovasküler olaylar 

üzerindeki etkileri hâlâ net değildir; bu konuda standart tanımlar ve randomize 

klinik araştırmalar önem taşımaktadır. Gelecek çalışmalar, periodontal 

mikrobiyal dengesizliklerin KVH gelişimindeki rolünü ve oral mikrobiyota ile 

konakçı arasındaki etkileşim mekanizmalarını daha iyi anlamayı hedeflemelidir. 

Ayrıca, genişletilmiş periodontal tedavinin sistemik inflamasyon ve endotel 

fonksiyon belirteçleri üzerindeki etkisi ve bunun kardiyovasküler riskler 

üzerindeki yansımaları araştırılmalıdır. Yaşlanmanın bu ilişkideki etkisi dikkate 

alınarak yaşlı popülasyonlara özel çalışmalar yapılmalı ve gelişmiş görüntüleme 

yöntemleri ile doğrulanmış biyobelirteçler kullanılarak periodontal tedavi 

sonuçları bağımsız olarak değerlendirilebilmelidir (Wang et al., 2025). 

6. Sonuç 

Bugüne kadar yapılan farklı çalışma türlerine dayanarak, periodontitis ile 

KVH arasında potansiyel bir ilişki olduğu görülmektedir. 

Periodontal hastalık, insanları etkileyen en yaygın kronik durumlardan biridir 

ve giderek artan kanıtlar, bu hastalığın çeşitli sistemik hastalıklarla karmaşık 

ilişkisini desteklemektedir. Ağız ve sistemik sağlık arasındaki karşılıklı 

bağımlılığı anlamak önemlidir; zira periodontal hastalık, KVH, obezite, solunum 

yolu bozuklukları, diyabet, sigara ile ilişkili komplikasyonlar, romatoid artrit ve 

erken doğum dahil olumsuz gebelik sonuçlarıyla ilişkilendirilmiştir. Ayrıca, yeni 

araştırmalar peri-implantitis ile sistemik durumlar arasında olası bir bağlantı 

olduğunu öne sürmekte ve hasta bakımında bütüncül bir yaklaşımın gerekliliğini 

vurgulamaktadır (Hasan et al., 2025). 
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Periodontal Hastalık ve Orofarengeal Kanser 

Arasındaki İlişki 

Furkan Özgür1 & Meltem Zihni Korkmaz2 &  

Semih Alperen Bostan3 

Giriş 

Periodontal hastalıklar, dünya genelinde yaygın olarak görülen ve dişleri 

destekleyen dokularda kronik inflamasyona yol açan hastalıklar grubudur. Bu 

hastalıklar; özellikle periodontitis, yalnızca ağız içi dokuların kaybına ve diş 

eksikliklerine neden olmakla kalmaz, aynı zamanda bireylerin sistemik sağlıkları 

üzerinde de önemli etkiler yaratabilir. Son yıllarda, periodontal hastalıkların 

etkilerinin lokal sınırları aştığı, kardiyovasküler rahatsızlıklar, metabolik 

bozukluklar ve bazı malignitelerle bağlantılı olabileceği yönündeki bulgular, 

araştırmacıların dikkatini çekmiştir. Bu bağlamda, periodontitisin orofarengeal 

kanser ile ilişkisi, giderek daha fazla ilgi gören bir konu haline gelmiştir. 

Literatürde son yıllarda artan sayıda yayın, bu iki durum arasında önemli 

bağlantılar olduğunu göstermektedir. Ancak elde edilen veriler genellikle farklı 

metodolojilerle elde edildiğinden, mevcut bilginin bütüncül bir bakış açısıyla 

değerlendirilmesine ihtiyaç duyulmaktadır. 

Bölümde öncelikle periodontal hastalıkların genel özellikleri ve kronik 

inflamasyonun sistemik etkileri ele alınacak, ardından orofarengeal kanserlerin 

toplum sağlığı açısından önemi tartışılacaktır. Daha sonra periodontal 

hastalıkların kansere etkileyen biyolojik mekanizmaları üzerinde durulacak ve 

özellikle kronik inflamasyon, mikrobiyal disbiyoz, immün yanıt değişiklikleri ve 

epitel bariyer bütünlüğündeki bozulmaların rolü değerlendirilecektir. Ayrıca, 

tütün ve alkol kullanımı, yetersiz ağız hijyeni ve viral enfeksiyonlar gibi ortak 

risk faktörlerinin bu ilişkiye katkısı incelenecektir. 

Sonuç olarak, bu kitap bölümü, periodontal hastalık ve orofarengeal kanser 

arasındaki ilişkiye dair mevcut bilgileri derlemeyi, mekanizmalarını güncel 

literatür ışığında irdelemeyi ve klinik uygulamalara yönelik olası çıkarımları 

ortaya koymayı hedeflemektedir. 
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Epidemiyolojik Kanıtlar 

Periodontal hastalık ile orofarengeal kanser arasındaki ilişkiyi 

inceleyen çok sayıda vaka-kontrol ve kohort çalışması bulunmaktadır. 

Meta-analizlerden elde edilen bulgular, periodontitisin ağız ve 

orofarengeal kanser riskini anlamlı düzeyde artırdığını 

göstermektedir.(Corbella et al., 2018) Ayrıca Mendeliyen randomizasyon 

analizleri, genetik yatkınlığın da bu ilişkiyi desteklediğini ve 

periodontitisin orofarengeal kanser riskini istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde artırdığını ortaya koymuştur.(Xiong, Liu, Li, Li, & Feng, 2024) 

Kohort çalışmaları periodontitis tanısı olan bireylerde orofarengeal kanser 

insidansının belirgin şekilde yüksek olduğunu göstermiştir.(Meyer, 

Joshipura, Giovannucci, & Michaud, 2008; Wen et al., 2014) Vaka-kontrol 

çalışmalarında, orofarengeal kanserli bireylerde periodontal ataşman 

kaybı ve diş kaybının daha fazla olduğu saptanmıştır.(Komlós, Csurgay, 

Horváth, Pelyhe, & Németh, 2021; Zeng et al., 2013)  2024–2025 meta-

analizleri, periodontitisin baş-boyun kanser riskini artırdığını ve bu etkinin 

en belirgin şekilde orofarengeal bölgede ortaya çıktığını 

doğrulamaktadır.(Pigossi, Oliveira, de Medeiros, Soares, & D'Silva, 2025) 

Mendelyen rassallaştırma (MR) analizleri (2024, 2025), genetik düzeyde 

periodontitis ile özellikle orofarengeal kanser arasında nedensel bir ilişki 

olabileceğini desteklemiştir.(Xiong et al., 2024) Mikrobiyota araştırmaları 

da bu bulguları desteklemektedir. Özellikle Fusobacterium nucleatum ve 

Porphyromonas gingivalis gibi patojenlerin orofarengeal tümör 

dokularında daha yüksek oranda bulunduğu ve tümör progresyonunu 

tetikleyebileceği ortaya konmuştur.(Li et al., 2024) 

Biyolojik Mekanizmalar 

Periodontitis; kronik inflamasyon, epitel bariyer bütünlüğünde bozulma 

ve disbiyozla karakterizedir.(Baima et al., 2024) Bu ortam;  inflamatuvar 

sinyalleme (NF-κB, STAT3)(Liao et al., 2025; Sobocki et al., 2022), 

epitel-mezenkimal geçiş (EMT), Wnt/β-katenin (Kanonik/Klasik) 

aktivasyonu(Reyes, Urra, & Peña-Oyarzún, 2025), immün kaçış(Ren, Ye, 

Shi, Le, & Wang, 2025), oksidatif stres/DNA hasarı ve epigenetik 

değişimler(Ren et al., 2025), mikrobiyal toksinler/virülans faktörleri ve 

alkol-asetaldehit döngüsü gibi kanserle ilişkili yolları tetikleyebilir. 

Periodontal patojenlerin başlıcaları Fusobacterium nucleatum 

(F.nucleatum) ve Porphyromonas gingivalis (P.gingivalis)’tir; bu 

bakteriler orofarengeal/OSCC (Skuamöz hücreli karsinom) dokusunda 
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tespit edilmiş, proliferasyon, invazyon ve bağışıklık düzeneklerini 

etkiledikleri deneysel ve translasyonel verilerle gösterilmiştir. 2024–2025 

literatürü, özellikle β-katenin/E-kaderin ekseni ve P.gingivalis’nin 

EMT/stemness etkileri üzerinden mekanistik kanıtları güçlendirmiştir.(Li 

et al., 2024) 

1)Mikrobiyal Yapışma ve Proliferasyon 

F.nucleatum’un E-kaderin/β-katenin aktivasyonu ile proliferasyonu arttırdığı; 

P.gingivalis’nin OMV’leri aracılığıyla NF-κB sinyali ve ferroptoz baskısı yoluyla 

tümör hücre proliferasyonu ve EMT’yi tetiklediği bildirilmiştir.(Liao et al., 2025) 

2) EMT ve İnvazyon 

P.gingivalis; Snail, Slug ve ZEB1 gibi EMT düzenleyicilerini artırarak epitel 

hücre adezyonunu bozar ve migrasyonu kolaylaştırır. Ayrıca kök hücre benzeri 

fenotipi (CD44/CD133) destekler.(Ma et al., 2024) P.gingivalis, EMT 

düzenleyicilerini artırarak invazyon ve kök hücre benzeri fenotipi güçlendirir. 

Ayrıca, OMV’ler aracılığıyla NF-κB aktivasyonu ve ferroptoz baskısıyla EMT’yi 

destekler 

3) İmmün Kaçış 

F.nucleatum, TLR2/4 üzerinden inflamasyonu tetiklerken aynı zamanda 

immün kaçış mekanizmalarını aktive ederek antitümör yanıtı baskılar.(Ren et al., 

2025) Periodontitis, immün mikroçevrede inflamasyonu tetiklerken immün kaçış 

mekanizmalarını kuvvetlendirir. 

4) Wnt/β-katenin ve Oksidatif Stres 

Wnt/β-katenin, NF-κB/STAT3, oksidatif stres ve epigenetik değişiklikler, 

kanser gelişiminde ortak yolları oluşturur. Periodontitis, Wnt/β-katenin, NF-κB 

ve STAT3 aktivasyonu ile DNA hasarı ve epigenetik yeniden programlama 

yaparak malign dönüşümü kolaylaştırabilir.(Reyes et al., 2025) Fusobacterium 

nucleatum, β-katenin/E-kaderin ekseni üzerinden proliferasyonu arttırır. 

Fusobacterium nucleatum, β-katenin/E-kaderin ekseni üzerinden proliferasyonu 

arttırır.  

5) HPV ile Etkileşim 

Periodontitis epitel bariyerini bozarak HPV enfeksiyonunun kalıcılığını 

kolaylaştırabilir. HPV pozitif bireylerde periodontal inflamasyon, viral persistans 

için uygun bir mikro-niş sağlar. HPV pozitif olgularda periodontal patojen yükü 

daha yüksek rapor edilmiştir.(Lim & D'Silva, 2024)  

6) Alkol-Asetaldehit Döngüsü 
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Periodontal disbiyoz, alkolün asetaldehide dönüşümünü artırarak genotoksik 

etkiyi yükseltir.(Gapstur et al., 2023) Alkol-asetaldehit metabolizması, disbiyozla 

birleştiğinde orofarengeal kanser riskini artırır. 

Biyolojik mekanizmalar, periodontal hastalık ile orofarengeal kanser arasında 

güçlü bir nedensel bağın olabileceğini göstermektedir. Kronik inflamasyon, 

mikrobiyota kaynaklı toksinler, immün mikroçevrenin değişimi ve HPV ile 

etkileşim gibi faktörler bu süreci hızlandırmaktadır. Bu nedenle periodontal 

sağlığın korunması, yalnızca oral sağlık değil, orofarengeal kanser riskini 

azaltmak açısından da kritik öneme sahiptir. 

Ortak Risk Faktörleri 

Periodontitis ve orofarengeal kanserler bazı ortak risk faktörlerini 

paylaşmaktadır. Sigara ve alkol kullanımı, yetersiz ağız hijyeni, düşük 

sosyoekonomik durum bu iki hastalık için en önemli ortak faktörler arasında 

sayılmaktadır. Bu risk faktörleri bir arada bulunduğunda kanser gelişim riski daha 

da artmaktadır.(Komlós et al., 2021)  

Ek olarak, HIV pozitif bireylerde ve HPV enfeksiyonu taşıyan kişilerde 

periodontitisin kanser riskini artırıcı etkisi daha belirgin bulunmuştur. Bu durum, 

immün sistemin baskılandığı veya viral onkogenlerin aktif olduğu bireylerde 

periodontitisin ek bir risk faktörü olabileceğini göstermektedir.(Serrano-

Rodríguez et al., 2025) 

Klinik Önemi ve Gelecek Perspektifler 

Periodontitis, yalnızca diş ve dişeti sağlığını değil, sistemik sağlık ve özellikle 

kanser riskini de etkileyebilecek kronik bir inflamatuvar hastalık olarak öne 

çıkmaktadır. Orofarengeal kanser, baş-boyun bölgesinin en agresif 

malignitelerinden biri olup mortalite ve morbiditesi yüksektir. Son yıllarda 

yapılan klinik ve epidemiyolojik araştırmalar, periodontal hastalık ile 

orofarengeal kanser arasındaki ilişkinin klinik açıdan göz ardı edilmemesi 

gereken bir halk sağlığı sorunu olduğunu göstermektedir. Periodontitisin varlığı, 

orofarengeal kanser açısından ek bir risk faktörü oluşturabilir. Klinik 

muayenelerde periodontal sağlığın değerlendirilmesi, yüksek riskli bireylerin 

erken dönemde belirlenmesine yardımcı olabilir.  

Sonuç 

Son yıllarda giderek artan sayıda çalışma, periodontal hastalık ile orofarengeal 

kanser arasındaki güçlü bağlantıyı ortaya koymaktadır. Kohort, vaka-kontrol ve 

Mendelyen rassallaştırma analizlerinden elde edilen bulgular, periodontitisin 

orofarengeal kanser gelişiminde yalnızca epidemiyolojik bir birliktelik değil, 

aynı zamanda olası bir nedensel rol üstlenebileceğini göstermektedir. 2024 ve 

2025 yıllarında yayımlanan sistematik derlemeler, bu ilişkinin özellikle 
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orofarengeal lokalizasyonlarda daha belirgin olduğunu ve riskin klinik açıdan 

anlamlı düzeyde arttığını vurgulamıştır. Periodontal sağlığın bozulması, lokal 

inflamasyonun ötesinde sistemik inflamatuvar yanıtların ve potansiyel onkogenik 

süreçlerin tetiklenmesine aracılık edebilir. Bu nedenle periodontal muayene ve 

düzenli bakım, yalnızca ağız sağlığının korunması açısından değil, aynı zamanda 

baş-boyun bölgesinde gelişebilecek malignitelerin önlenmesi ve erken tanısı 

açısından da kritik bir öneme sahiptir. Tüm bu veriler, periodontal sağlığın 

korunmasının genel sağlık stratejilerinin ayrılmaz bir bileşeni olarak ele alınması 

gerektiğini açıkça göstermektedir. 
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