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ÖZET

 Ağız mikroflorası son derece karmaşık ve eşsizdir. Yeni sekanslama teknolojisine göre >19,000 filotip barındırmaktadır. 
Bunların çoğu kommensal türlerdir ve karmaşık biyofilmler oluştururlar. Son derece dinamiktirler ve çok çeşitli çevrelere 
adapte olabilirler. Çevresel değişikliklere yanıt olarak eksprese ettikleri gen profilini değiştirerek patojen hale gelebilirler. 
Ağızın hem infeksiyon hem inflamasyona ve dolayısıyla genel sağlık ve iyilik haline katkısı çok önemlidir. Periodontitis bir 
bakteri infeksiyonu olarak başlayan, lokal, kronik inflamatuvar hastalıktır. Periodontitisin sistemik inflamatuvar yanıtı 
artırdığı ve ateroskleroz ve kardiovasküler hastalıkların olası bir risk faktörü olduğu konusunda son on yıldır kanıtlar 
artmıştır. Ağız sağlığı ve genel sağlık ilişkisi konusunda hem kişisel hem toplumsal düzeyde farkındalık artırılması 
yaşamsaldır. 
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SUMMARY

The Effect of Oral Microbiota on General Health

 The oral microflora is extremely diverse and unique. According to new sequencing technology, it harbors >19,000 
phylotypes. They are mostly commensal species and form mixed biofilms. Their behavior can be very dynamic, adapting to a 
wide range of environments. They can become pathogenic by changing profiles of expressed genes in responses to environmen-
tal changes. The mouth is a significant contributor to both the total burden of infection and the total burden of inflammation 
and, hence, to overall health and well-being. Periodontitis is a bacterially induced, localized, chronic inflammatory disease. 
Periodontitis has been widely reported to be associated with an increase in the systemic inflammatory response, and has 
emerged as a possible risk factor for atherosclerosis and cardiovascular diseases over the last decade. It is vital in raising the 
awareness of oral health and general health issues at both individual and community levels.
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 Ağız mikroflorası 

 Ağız boşluğu, hem yumuşak hem katı 
yüzeyleri birlikte barındırması, yüzeyleri yıka-
yan tükürük ve diş eti oluk sıvısının varlığı ve 
dış ortama açık olması özellikleriyle eşsiz bir 
yapıdır. Ekolojik olarak çok farklı mikroçevre-
lerden oluşur; bu nedenle çok çeşitli mikroflora-
lar içerir(1). Yanak epiteli, dil sırtı, supragingival 
ve subgingival çevreler birbirinden belirgin ola-

rak farklı dört ana ekosistemdir. Supragingival 
çevre (diş etinin üstünde kalan diş yüzeyleri) 
tükürük ve yiyecek içeceklerle yıkanır ve çiğne-
me gibi mekanik etkilere maruz kalırken sub-
gingival çevre (diş etinin altında kalan diş eti 
olukları ya da periodontal cepler) diş eti oluk 
sıvısı ile yıkanır. Ağızda bulunan mikroorganiz-
maların çoğu, biyofilm olarak adlandırılan bir 
yüzeye yapışık mikroorganizma topluluklarına 
aittir(3).



 Ağız boşluğunda mikroorganizmaların 
yerleşmesi ve üremesini etkileyen faktörler fizi-
kokimyasal (yüzey, sıcaklık, pH, Eh gibi), konak 
(ağız bakımı, sigara içme, genetik durum gibi) 
ve bakteriyel (enzimler, fimbria gibi) faktörler-
dir. Konak mikroflorayı etkileyeceği gibi mikro-
flora da konağı lokal ve belki sistemik olarak 
etkiler. Bir biyofilmdeki bakteri türlerinin kendi 
aralarında ve bulundukları fiziksel ve kimyasal 
ortamla aralarındaki etkileşimler son derece 
dinamiktir(26). 
 Kültürden bağımsız moleküler yöntemler-
le tüm ağız boşluğunda bulunan yaklaşık 1010 

bakterinin >700 filotip üyesi olduğu saptanmış-
tır; bunların 400 kadarı subgingival örneklerden 
tanımlanmıştır(1,23). Geri kalan 300’ü dil, ağız 
mukoza membranları, çürük lezyonları ve endo-
dontik infeksiyonlar gibi diğer ağız bölgelerin-
den tanımlanmışlardır. Henüz kültür edilmemiş 
filotiplerin bazılarının metanojenik arkaea’lar 
olduğu saptanmıştır. Herhangi bir kişinin bu 
700 türün yaklaşık 100-200’üne sahip olduğu 
düşünülmektedir. Çok temiz olmayan bir ağız-
da bir dişteki bakteri sayısı 100 milyon - 1 milyar 
arasındadır(18).
 Ağız mikroflorasının normal olarak sürek-
li bulunan yüksek sayılardaki mikroorganizma-
lar topluluğu, büyük ölçüde kommensal bakte-
rilerden ve az sayıdaki mayalardan oluşur. 
Bunlar içinde sayıca az ek mikroflora olarak 
tanımlanan türler de bulunur. Bu türler çevre 
kendilerine uygun olarak değiştiğinde endojen 
mikrofloraya dahil olabilirler. Kommensal tür-
ler, çevredeki değişiklikler ya da kişinin yetersiz 
ağız hijyenine bağlı olarak patojen hale gelebilir-
ler. Ağız mikroflorası ile konak arasındaki amfi-
biyoz ilişki olarak adlandırılan bu ilişki konak 
için zararlı (hastalıklı) ya da yararlı (sağlıklı) 
olabilir(25). 
 Ağız mikroflorasının topluluk dengesini 
kolonizasyon direnci sağlar. Dengenin bozul-
ması sonucu ekolojik kayma olur. Ağız diş 
hastalıklarının büyük çoğunluğu ağız biyofilm-
lerindeki ekolojik kaymadan kaynaklanır. 
Mikrofloranın sağlıklı durumdan hastalıklı 
duruma geçmesine yol açan değişiklikler farklı 
bakterilerin varlığı ve Gram pozitif bakterilerin 
Gram negatiflere oranının değişmesi, özel türle-
rin artması, bakterilerin virulans faktörlerini 

değiştirmesi, genetik duyarlık nedeniyle kona-
ğın immun yanıtındaki değişiklikler, çevresel 
faktörler ya da yaş olarak sıralanabilir. 
Bakterilerin biyofilmlere neden girdiği ve çıktı-
ğı; kommensal halden patojen hale geçmelerini 
neyin tetiklediği soruları hâlâ ortadadır. 
 Son yıllarda metagenomik yaklaşımla (bir 
laboratuvarda üretilen tek bir bakteri suş geno-
munun incelenmesi yerine doğal çevrelerinden 
alınan bir bütün olarak mikrop topluluklarının 
genomlarının incelenmesiyle) ekosistemlerin 
karmaşık mikrofloraları kompozisyonları, 
evrimsel ve metabolik özellikleri yönünden 
sorgulanmaktadır(15). Normal vücut mikroflora-
larının insanın sağlık ve hastalık durumundaki 
rolünü aydınlatmak amacıyla ABD’de National 
Institutes of Health tarafından desteklenen 
Human Microbiome Project (HMP) çalışması 
başlatılmıştır(28). Bu kapsamda ilk ele alınan ağız 
mikroflorasıdır. Human Oral Microbiome 
Database (insan ağız mikrop veritabanı) proje-
sinde ağız boşluğunda kültür edilebilen ve edi-
lemeyen bakteri profili mikroarray teknolojisi 
ile saptanmaktadır(7). Böylece sağlık ve hastalık-
la ilgili türler karşılaştırılabilecek, tedavinin ağız 
ekolojisi üzerine etkisi izlenebilecek ve mikrobi-
yal kayma çalışmaları yapılabilecek ve ayrıca 
ağız mikroflorasının sistemik sağlıkla ilişkisi 
daha iyi anlaşılabilecektir(7).
 Ağız mikroflorası, mikrop topluluklarının 
kapsamlı sekanslamasına yüksek işlem hacmi 
ve maliyet etkin olarak olanak veren bir gelecek 
nesil sekanslama tekniği (next-generation sequ-
encing) olan masif parelel pirosekanslama (mas-
sively paralel pyrosequencing) ile de incelen-
miştir. Ağız mikrop çeşitliliği bu teknikle >19,000 
filotip olarak daha önce tanımlanandan çok 
daha büyük çeşitlilikte saptanmıştır(14).

 Ağız mikroorganizmaları ve sistemik 
hastalık arasındaki ilişki yolları

Ağız mikroflorasının bukalemun mikropları
 Ağız mikroorganizmaları ağız hijyen 
işlemleri, diş işlemleri, yaralanmalar ya da ağız 
yumuşak doku infeksiyonları ile genel dolaşıma 
girebildikleri gibi gerek ağızda gerek sürekli 
yutularak ulaştıkları barsaklarda lokal immun 
sistem tarafından yönlendirilerek ve taşınarak 
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da genel sisteme girebilirler. Ağız bakterileri kan 
ya da diğer doku sıvılarına girdiğinde ağız boş-
luğundaki dinamiklerden farklı bir yeni çevre 
ile karşılaşırlar. Ağız bakterilerinde gen ekspres-
yonu sıcaklık, pH, iyon konsantrasyonu, osmo-
larite, oksijen düzeyi ve metabolik substratlar 
gibi birçok çevresel stresle yeniden düzenle-
nebilir(5). 
 Örneğin ağzın çoğu bölgesi pH 6 civarın-
da hafif asittir; hatta diş plak biyofilmi pH 5’in 
altında olabilir. Bununla birlikte çoğunlukla kan 
ve doku sıvılarındaki pH 7.4 şeklinde nötrale 
yakındır. Ağız streptokokları pH 6.5-7.0’de bir 
histon benzeri protein (HlpA) salarken pH 6.0 
ve altında salgılamaz. HlpA, eriyebilir lipoteiko-
ik asit ile kompleks yaparak özel antikoru ile de 
immun kompleks oluşturduğunda inflamasyo-
nu uyarır ve bakterilerin patojenitesini artırır(27). 
pH’nın 5.5’den 7.5’e yükselmesi, ortamın gide-
rek alkaliye kayması ağız streptokoklarının 
trombine benzer aktivite ekspresyonunu artıra-
rak trombojenik olmalarına yol açar. Ağız strep-
tokoklarının trombositojenitesi, infektif endo-
karditte kalp kapaklarında infeksiyon ve lezyon 
oluşumunu kolaylaştırır(16). Streptococcus 
gordonii’nin msrA (metionin sulfoksid redüktaz 
enzimi kodlayan gen) ekspresyonu pH 6.2’den 
7.3’e yükseldiğinde artar. Metionin sulfoksid 
redüktaz, bakteriyi oksidatif zarardan korur ve 
üremesini artırır(32). İnfektif endokarditte mrsA 
ekspresyonundaki artış, çevresel pH’nın asitten 
alkaliye kaymasıyla uyumludur(5).

Isı şok proteinleri (heat shock proteins-HSP)
 Kommensal bakterilerin sistemik hastalı-
ğa katkısı olabileceğini gösteren en şaşırtıcı 
mekanizma moleküler benzerliktir(5). Bakteriler, 
mantarlar ve memeli konak hücreleri normal 
üreme sırasında hemen hemen eş primer amino-
asit sekansları olan HSP’ler yaparlar. Sıcaklık ve 
diğer çevresel streslerle yapımı artar. İstenmeyen 
protein agregasyonlarının önlenmesi, uygun 
protein konformasyonunun sağlanması ve kıs-
men katlanmayan proteinlerin hücreye trans-
portuna yardımcı olma gibi diğer proteinlerin 
hücre içi şaperonu (koruyuculuk amacıyla refa-
katçisi) olarak iş görebilir. İmmun sistem konak 
ve yabancı HSP antijenlerini ayırt edemeyebilir. 
HSP ailesinin en tanınmışları HPS60, HPS70 ve 

HPS90’dır. 
 Ağız bakterilerinin HSPlerindeki lokal 
artışa yanıt olarak yapılan anti-HSP antikorları 
dolaşıma girebilir; kendi HSP antikorlarıyla çap-
raz reaksiyonla immun kompleksler oluşabilir 
ve vücudun farklı dokularında depolanabilir; 
kompleman aktivasyonuyla sistemik inflamas-
yona yol açabilir. HSP benzerliği arteriyel duvar-
larda ateroskleroz, eklemlerde artirit ya da 
mukoza membranlarında Behçet Hastalığı’na 
katkıda bulunabilir(5). 

Ağız bakterileri tarafından neden olunan ken-
dini yanıtlama 
  Mikroorganizmalar kendi yapısal protein-
lerini taklit eden antijenler eksprese edebilirler. 
Mukozal ya da sistemik immun sistemle karşı-
laştıklarında bu moleküler benzerlik doğal ola-
rak kendi antijenlerine yanıtsız olan T hücreleri-
ni aktive eder. Bu aktive olmuş T hücreleri salt 
kan ve lenfoid dokular arasında değil aynı 
zamanda periferal dokulara doğru yeniden 
dolaşıma girebilir. Periferal dokularda aktive 
olmuş T hücreleri kendi antijenlerine karşı oto-
immun yanıtı başlatabilir(5). Örneğin bazı 
Streptococcus sanguinis (eski adı S.sanguis) suşla-
rının trombosit aggregasyonu ile ilişkili prote-
in (PAAP) içinde tip II kollagenin artritojenik 
epitopuna kısmen homolog bir epitop bulun-
maktadır. Duyarlı farelerde PAAP pozitif S.san-
guinis kolonizasyonun kendini yanıtlamaya ve 
otoimmun artrite yol açtığı gösterilmiştir(6).

 Genel sağlık ve ağız sağlığı ilişkisi

 Dünya Sağlık Örgütü’nün genişlettiği 
tanıma göre sağlık, salt hastalık yokluğu değil 
fiziksel, zihinsel ve sosyal tam bir iyilik halidir. 
İyilik hali içine ağız sağlığı da girmektedir. 
Bununla birlikte dünyanın en yaygın infeksiyon 
hastalıkları diş çürüğü ve periodontal hastalık-
lardır; bu da ağız hastalıkları ve yetersizlikleriy-
le ilgili durumların önemsenmediğini göster-
mektedir. Örneğin Gökalp ve ark.(10,11)’nın 
Türkiye ağız diş sağlığı profiline göre 35-44 yaş 
grubunda çürük prevalansı % 73.8 ve diş taşı 
% 62.0 oranındadır. 
 Amerikan Genel Sağlık Servisi’nin 2000 
yılı Ağız Sağlığı Raporu’nda ilk kez ağız sağlığı-



nın sağlıklı dişlerden fazlası demek olduğu ve 
ağız sağlığının genel sağlığın bir parçası olarak 
değerlendirilmesi gerektiği vurgulanmıştır(29). 
Dünya Sağlık Örgütü son beş yılda dünya 
çapında ağız sağlığı farkındalığını artırmak için 
büyük çaba harcamaktadır(24).
 Ağız sağlığının genel sağlıkla ilişkilendi-
rilmesinin geçmişinde, İngiltere’de Hunter tara-
fından 1900’lerde ortaya atılan ve diş hekimliği-
nin bir meslek olarak onanmasına yol açan fokal 
infeksiyon teorisi vardır(24). Bu teoriye gösterilen 
abartılı ilgi insanları dişsiz bırakmış; endodonti 
bilimi, diğer diş tedavileri ve koruyucu yaklaşı-
mın da gelişmesini engellemiştir. Bu teorinin 
bilimsel eleştirisi, çalışmaların pek azının kont-
rollü çalışmalar olduğunu ve çoğunlukla kulak-
tan dolma öykülere dayandığını göstermiştir(4,22). 
Zamanla ağız mikrobiyolojisi, immunolojisi ve 
son olarak moleküler biyolojideki ilerlemeler 
ağız fokal infeksiyonlarının daha gerçekçi ve 
çok yönlü değerlendirilmesini sağlamıştır.
 Son yıllarda periodontal hastalıklarla ilgili 
patojenlerin kardiyovasküler hastalık, inme, 
prematüre ya da düşük kilo ağırlıklı bebekler, 
üst solunum yolu infeksiyonları, diyabet ve şiş-
manlık, romatoid artrit, renal hastalıklar gibi 
sistemik durumlarla ilişkili olduğunu gösteril-
miştir. 

 Periodontitis-inflamasyon-kardivovas-
küler hastalık

 Periodontitis, dişi destekleyen kemik ve 
konnektif dokuyu etkileyen bir bakteri infeksi-
yonu olarak başlayan lokal kronik inflamatuvar 
hastalıktır(8). Sıklıkla belirtisizdir. Özgül olma-
yan belirtileri ise şöyle sıralanabilir: Diş etleri 
şişkin, soluk, hassas ve spontan ya da fırçalama 
sırasında kanar; diş etleri çekilmiş olduğundan 
dişler uzamış gözükür; dişler arasındaki açıklık 
artmıştır; diş ve diş eti arasında cerahat vardır; 
dişler sallanarak kaybedilir; diş sallanması nede-
niyle ısırmada diş algısı değişir; kötü tat ve hali-
tosis (ağız kokusu). Periodontitisin klinik tanı-
sındaki kanıtlar diş eti inflamasyonu, bir perio-
dontal sonda ile ölçülerek değerlendirilen dişle-
ri saran konnektif dokunun kaybı ve radyografi 
ile saptanan kemik kaybıdır. 
 Periodontitisin başlangıç ve ilerlemesinde 

esas olan dişler üzerindeki bakteri biyofilmidir. 
Bu biyofilm özgün olarak Gram pozitif fakülta-
tif anaeroplardan (Streptococcus anginosus ve 
Actinomyces naeslundii) ibarettir; ancak düzenli 
olarak kaldırılmazsa ekolojik değişikliklere bağlı 
olarak Gram negatif türlerin (Porphyromonas gin-
givalis, Treponema denticola, Tannerella forsythia ve 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans) sayısı 
artar. Bu bakteriler periodontal patojen olarak 
kabul edilmiştir; konak immunoinflamatuvar 
yanıt yollarını aktive ederler ve konak bakteri 
temizlik mekanizmalarını bozarlar. Sigara içme, 
diabetes mellitus, romatoid artrit, şişmanlık, 
hareketsizlik, depresyon gibi edinilen risk fak-
törleri yanında çevresel ve genetik faktörlerin de 
periodontitiste inflamasyonu artırıcı etkisi var-
dır. Periodontitisi bakteriler başlatmasına karşın 
konağı modifiye eden risk faktörleri hastalığın 
şiddetini etkiler. Bununla birlikte son zamanlar-
da bazı çalışmalar periodontal patojenlerin has-
talığın başlatıcıları mı yoksa hastalığın sonucu 
mu oldukları sorusunu sordurmaktadır(30). Bu 
soru aynı zamanda periodontitis tedavisinin 
birincil hedefinde bakteriler mi yoksa inflamas-
yon mu olması gerektiği sorusuna yol 
açmaktadır(12,31). Yeni kanıtlar konak inflamatu-
var yanıtının biyofilm kompozisyonunu belirle-
diğini göstermektedir.
 Periodontal inflamasyon diş eti dokusun-
da biyofilme yanıt olarak başlar. Gingivitis kan 
akışında artış, artan damar geçirgenliği, perife-
ral kandan diş eti oluk sıvısına nötrofiller ve 
monosit-makrofajların girişiyle karakterizedir. 
Daha sonra infeksiyon alanında T ve B hücreleri 
görülür. Bu hücreler IL-1b, IL-6, TNF-a gibi pek 
çok sitokin ve bir antijene özel yanıt olarak 
immunglobulinlerin yapımına yol açar. 
Başlangıçta doku yıkımı epitel hücreleri ve kon-
nektif dokudan kollagen liflerine sınırlıdır; inf-
lamasyonun periodontal destek dokularına 
ulaşması kemik yıkımına neden olur. 
Fibroblastlar ve polimorf çekirdekli lökositler-
den (PMN) matriks metalloproteinazlar (MMP) 
salınır; bunlar güçlü kollagen yıkım enzimleri-
dir. Hastalıklı bölgede TNF-a, IL-1b ve NF-kB 
(nükleer faktör-kappaB) ligand reseptör aktiva-
törü (RANKL) miktarlarının artması kemik yıkı-
mında önemli rol oynar. Diş eti oluk sıvısında 
kemik resorpsiyonuna özel doku yıkım göster-
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geleri saptanabilir.

 Periodontal hastalıklarla ilişkili üstün bak-
teriler Gram negatif olduklarından diş eti oluğu 
lipopolisakkarit (LPS)’den zengindir. LPS ve 
diğer toksinler diş eti oluk epiteline yayılırlar. 
Bakteri varlığı ilk savunma hattı olarak 
PMN’lerin kemotaksisine neden olur. LPS’le 
aktive olan monosit ve makrofajlar kemik yıkı-
mı ile ilgili TNF-a ve IL-1b gibi sitokinler salar. 
Aktive olan monositlerden lokal en küçük 
damarlarda vazodilatasyonu artıran prostoglan-
din E2 (PGE2) de salınır. IL-1b ve TNF-a endotel 
hücreler tarafından hücresel adhezyon molekül 
ekspresyonunu da artırır. TNF-a ve IL-1b’nin 
lokal konsantrasyonları arttığında genel dolaşı-
ma girerler ve karaciğerin C-reaktif protein 
(CRP) dahil akut faz proteinleri yapmasına 
neden olurlar (Şekil). CRP özellikle bakteriler ve 

mantarların bir membran komponenti olan 
C-polisakkarite bağlanır ve bir opsonin gibi iş 
görerek makrofajların fagositoz yapımını artırır. 
CRP aynı zamanda zarar görmüş hücrelere de 
bağlanarak komplemanı aktive edebilir. 
Makrofajlar CRP tarafından uyarıldıklarında 
pıhtılaşma (koagülasyon) başlatıcısı olan bir 
doku faktörü yaparlar. Serum CRP düzeyi 
vücutta infeksiyon ve inflamasyonun bir göster-
gesidir. CRP, endotel hücre disfonksiyonu ve 
aterom plaklarının oluşmasında rol oynar. 
Kronik periodontitiste ve kardiovasküler hasta-
lıklarda CRP düzeyi yüksektir. Aterosklerotik 
plakların oluşmasında damar intimasına infiltre 
olan ve lipidleri fagosite ederek köpük (foam) 
hücreye dönüşen monositlerin can alıcı bir rolü 
vardır. IL-1b ve TNF-a varlığı bu monositlerin 
daha çok lipid almasına ve iltihap sitokinleri 
salgılamalarına neden olur. IL-1b’nın düz kas 

Şekil. Periodontal inflamasyonun aterosklerotik lezyonla ilişkisi*.
* Kaynak 5’den modifiye edilerek çizilmiştir.
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hücre proliferasyonunu artırabilmesi damar 
duvarlarını kalınlaştırır. Köpük hücreler damar 
duvarlarındaki ekstrasellüler matriks kompo-
nentlerini parçalayan matriks metallo preteinaz-
lar salarlar. Bu zarar gören yerdeki kolesterol 
plakları yırtılabilir(5).
 Periodontal hastalıklar ile kardiovasküler 
hastalıklar (ateroskleroz, miyokard enfarktüsü 
ve inme) arasındaki ilişkiyi açıklamada en gözde 
hipotez sistemik inflamasyondur. Periodontal 
hastalık tek başına doğrudan ya da dolaylı 
endotel hücre disfonksiyonunu etkiler. Bu hipo-
tezi destekleyen ilk çalışmalardan biri Türkiye’de 
yapılan kronik periodontitisli hastalarda endo-
tel fonksiyonlarının başlangıç periodontal teda-
visi ile iyileştiğini gösteren çalışmadır(17). 
 Bununla birlikte infeksiyonun bakteriyel 
HSP’lere karşı immun yanıt yoluyla da aterosk-
lerozu başlatabileceği ve ilerlemesini kolaylaştı-
rabileceği ileri sürülmektedir(33). Bakteriyel LPS, 
sitokinler ve mekanik stres gibi faktörler endotel 
hücrelerinde konak hHSP60 ekspresyonunu 
uyarılabilir. Yapısal benzerlik nedeniyle konak 
hHSP’nin bakteriyel HSP olan GroEL’e karşı 
oluşmuş antikorlarla çapraz reaksiyonu endotel 
disfonksiyonu ve ateroskleroz gelişmesine yol 
açar(11). Ayrıca periodontal lezyonlarda, periferal 
kanda ve aterosklerotik lezyonlarda GroEL’e 
özgü T hücre varlığı ve T hücre reseptör beta 
zincir genlerinin GroEL ve hHSP60’a eş nükleo-
tid sekansları olduğundan hHSP60’la çapraz 
reaksiyonu gösterilmiştir(11). Aterosklerozun bir 
deney hayvanı modelinde yinelenen P. gingivalis 
inokülasyonları kontrol grubuna göre daha hızlı 
gelişen ve ilerleyen aterosklerotik lezyonlara 
neden olmuş ve buna parelel olarak anti-GroEL 
antikor düzeyleri de artmıştır(7).
 Ağız bakterileri özellikle Streptococcus 
mutans, A.actinomycetemcomitans, T.denticola ve 
P.gingivalis aterosklerotik plaklar, kalp kapakla-
rı, aort anevrizmaları, beyin apsesi ve eklemler-
de gösterilmiştir(19,20). Bakteremi konusunda asıl 
kaygı diş hekimliği girişimleri ile ilgili olmasına 
karşın çiğneme ve diş fırçalama gibi günlük 
olaylar sırasındaki bakteremi özellikle aterosk-
leroz yönünden dikkate alınmalıdır(20). 

 Tıp-diş hekimliği iş birliği 

 Dünya ölçeğinde kalp hastalıkları ölüm 
nedenleri arasında birinci sırada geldiğinden 
tüm dünyada ağız-genel sağlık ilişkisi büyük 
ilgi görmektedir. Kardiyoloji ve periodontoloji 
çalışanları birlikte değerlendirmeler yapmakta-
dır(8). Toplumun bilgilendirilmesi ve kişisel ola-
rak periodontal hastalık riskini hesaplama test-
leri yayınlanmaktadır(2). Böyle bir test tabloda 
özetlenmiştir (Tablo).
 Türkiye’de 1990 yılında başlamış ve 
düzenli olarak sürdürülen eşsiz bir kardiovas-
küler tıp projesi olan Türk Erişkinlerinde Kalp 
Hastalığı ve Risk Faktörleri (TEKHARF) çalış-
malarına göre ülkemizde yaşı 20’nin üzerinde 
olan her bin erkekten 90’nında ve kadınların da 
71’inde kalp ve damar hastalığı mevcuttur. Kalp 
damar hastalığı dağılımında Karadeniz ve Doğu 
Anadolu bölgelerinin başı çektiği; genetik fak-
törlerden çok beslenme alışkanlıklarının bu 
dağılımda etken olduğu; sigara içimi, yüksek 
kolesterol düzeyi, yüksek tansiyon, diyabet, 
obezite, hareketsiz yaşam tarzı, kötü beslenme 
alışkanlıkları gibi risk faktörlerinin kontrol altı-
na alınmasıyla kalp damar hastalıklarının gelişi-
minin engellenebileceği ya da en azından yavaş-
latılabileceği bildirilmiştir(21). Kalp sağlığı öneri-
lerinin ülkemizde ağız diş sağlığına da katkısı 
olacağı açıktır. TEKHARF çalışmalarında sorgu-
lanan risk faktörleri arasına periodontitis de 
katılmalıdır.
 Ağız sağlığının sağlanması ve sürdürül-
mesi için hastalar periodontal infeksiyonların 
kardiovasküler sistem üzerine etkileri konusun-
da bilgilendirilmeli ve tedavi edilmelidir. Bu 
konunun can alıcı boyutu tıp doktorlarının diş 
hekimleri ile iş birliği yapmalarının sağlanma-
sıdır.
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Tablo. Kişisel periodontal hastalık risk değerlendirme testi.

Kaç yaşındasınız?
 Periodontal hastalık gelişme şansınız yaşlandıkça artar. Çalışmalar periodontal hastalık oranları en yük-
sek olanların yaşlılar olduğunu ve iyi bir ağız bakımına daha çok gereksinimleri olduğunu göstermiştir.

Cinsiyetiniz? 
 Çalışmalar kadınlar ve erkekler arsında diş eti hastalığı gelişme riskini etkileyecek genetik farklılıklar 
göstermiştir. Kadınlar erkeklere göre ağız bakımına daha çok önem veriyor gözükmelerine karşın kadınların 
ağız sağlığı erkeklerinkinden daha iyi değildir. Bunun nedeni kadınların yaşamındaki hormonal dalglanma-
ların diş eti dokusu dahil birçok dokuyu etkilemesidir.

Diş etleriniz kanıyor mu?
 Diş etlerinin kanaması diş eti hastalığı işaretlerinden birisidir. Diş eti dokusunu elinizin üzerindeki deri 
olarak düşünün. Elleriniz yıkadığınızda kanıyorsa bir şeyin yanlış olduğunu bilirsiniz. Bununla birlikte eğer 
sigara içen biriyseniz diş etleriniz kanamayabilir.

Dişleriniz sallanıyor mu?
 Periodontal hastalık bir bakteri infeksiyonunun neden olduğu ciddi bir inflamatuvar hastalıktır; dişleri 
ağızınızda tutan destek kemik ve ataşman liflerin yıkımına yol açar. İhmal ettiğinizde dişleriniz sallanmaya 
başlar ve düşer.

Diş etleriniz çekildi mi?
 Diş eti hastalıklarının uyarıcı işaretlerinden birisi diş etlerinin çekilmesi ve dişlerin daha uzun gözükme-
sidir.

Sigara içiyor musunuz?
 Araştırmalar periodontal hastalık gelişme ve ilerlemesinde en önemli risk faktörlerinden birinin sigara 
içmek olabileceğini göstermektedir. Sigara içenler içmeyenlerden daha çok diş taşı oluşumu, derin cepler ve 
destek doku kaybına uğrarlar.

Son iki yılda diş hekimine gittiniz mi?
 Her gün diş fırçalamak ve diş ipi kullanmak diş taşı oluşumunu en azda tutar ancak tam olarak önleye-
mez. En az yılda iki kez profesyonel diş temizliği, diş fırçası ve diş ipiyle atladığınız yerlerdeki diş taşlarının 
kaldırılması için gereklidir.

Diş ipi kullanma sıklığınız nedir?
 Araştırmalar günlük ağız diş bakımının bir parçası olarak diş ipi kullanılmasının diş eti hastalığına neden 
olan bakterilerin miktarını azaltmaya yardımcı olduğunu ve bu sayede sağlıklı diş ve diş etlerine katkısı 
olabileceğini göstermiştir. 

Aşağıdaki genel sağlık sorunlarından hangisine sahipsiniz? 
 Kalp hastalığı, osteoporoz, osteopeni, yüksek stres ya da diyabet.
 Süren çalışmalar periodontal hastalıkların bu koşullarla bağlantılı olabileceğini göstermektedir. 
Periodontal hastalıklarla ilişkili bakteriler kan dolaşımına girebilir ve vücudun diğer yerleri için tehdit oluş-
turabilir. Sağlıklı diş etleri daha sağlıklı vücutla sonuçlanır.

Diş eti sorununuz oldu mu? 
 Son yıllarda yapılan araştırmalar kronik inflamasyonun diş eti hastalıklarındaki rolü üzerine yoğunlaş-
mıştır. Periodontal hastalık öyküsü olanların gelecekte 6 kez daha fazla peridontal sorunlar yaşayacağı sap-
tanmıştır. Peridodontal hastalık sıklıkla sesiz seyreder ve hastalık ileri evreye gelinceye dek belirti vermez.

Diş eti hastalığından dolayı dişiniz çekildi mi? 
 Diş eti hastalığından ötürü ne kadar yakın zamanda bir diş kaybı yaşadıysanız o kadar daha çok dişinizi 
kaybetme riskiniz yüksektir. Akıl dişi, ortodontik amaçlı ya da travma nedeniyle diş çekimi periodontal 
hastalık riskini artırmaz.

Ailenizde diş eti hastalığı olan var mı?
 Araştırmalar peridontal hastalığa neden olan bakterilerin tükürük aracılığıyla bulaşabildiğini göstermiş-
tir. Bu nedenle ailede yaygın tükürük teması, çocuklar ve çiftler için periodontal hastalıklı olduğunda bulaş-
ma riskini artırır. Aynı zamanda populasyonun % 30’unda diş eti hastalığına genetik olarak duyarlı olabile-
ceği hesaplanmıştır. Bu insanlarda çok iyi ağız diş bakımı olsa bile periodontal hastalık riski 6 kez daha çok 
olabilir. 
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