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ÖZET
	  
	 İnsan vücudu aslında bir bütündür; ancak birbirine öylesine içiçe geçmiş sonsuz sayıdaki biyolojik işlemden oluşur ki, 
bir bölümünde veya bir parçasında meydana gelen bir anormallik diğer birçok bölümü etkileyebilir. Bu yazının içeriğinde de 
bu anormalliklerden en sık rastlananı ve en komplekslerinden biri olan enflamasyon örnek gösterilecektir. Son yıllara kadar 
immun sistemin, birkaç nadir bağ dokusu bozukluğu dışında, sadece iyileşme mekanizmasını düzenleyen ve infeksiyona karşı 
vital savunma yapan bir sistem olduğuna inanılırdı. Şimdi ise hipertansiyon, diabet, artrit, psöriaris ve bu dökümanda adı 
geçen diğer iki hastalık; aterosklerotik kardiovasküler hastalık ve periodontitis gibi birçok kronik hastalıkta aktif rol oynadığı 
bilinmektedir.
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SUMMARY

Periodontitis and Atherosclerotic Cardiovascular Disease

	 The human organism is a single unit composed of a seemingly infinite number of biologic processes so intertwined that 
abnormalities of almost any of its parts or processes have profound effects on multiple other body areas, exemplified in this 
document by the common and complex theme of inflammation. In recent years, the immune system, once believed to be only 
a vital defense against infection and a promoter of healing -except in the instances of a few uncommon connective tissue disor-
ders- is now recognized as a significant active participant in many chronic diseases, including hypertension, diabetes mellitus, 
arthritis, inflammatory bowel disease, psoriasis, and the two diseases addressed in this document: atherosclerotic cardiovascu-
lar disease and periodontitis.
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	 Periodontal hastalıklar içerisinde önemli 
bir yer tutan periodontitisler; mikrobiyal dental 
plağın (MDP’da bulunan özellikle Gram negatif 
mikroorganizmalar) neden olduğu dişeti, alveol 
kemiği ve bağ dokusunu etkileyen kronik infek-
siyon hastalıklarıdır(2,3,7). 
	 Periodontal hastalıkların ortaya çıkmasın-
da; konağa bağlı faktörler, bakteriler, çevresel 
faktörler etkili olmaktadır. Bu faktörler hastalı-
ğın; başlama yaşı, ilerleme hızı ve doku yıkımın-
da, tedaviye verilen yanıtta ve hastalığın şidde-
tinde farklılıkların oluşmasına neden olur(10).
	 Kronik infeksiyonların yol açtığı bakteri-
yemi ve konak kaynaklı enflamatuar ürünler; 
damar endotelinin hasara uğramasına neden 
olarak koroner kalp hastalığına yatkınlık oluştu-
rabilir. Aterosklerozun başlaması ve gelişmesi 
için endotel hasarı ve bunun neticesinde oluşan 

endotel disfonksiyonu temel mekanizmadır. 
Hasara uğrayan damar endoteli normal fonksi-
yonları yerine getirememekte ve Endotel 
Disfonksiyonu ortaya çıkmaktadır(2,3,7,12). 

Flow-mediated vasodilation (FMD)
	 İnvazif  olmayan bir yöntem olan FMD 
yönteminin avantajı ölçümlerde hassasiyet ve 
tekrarlanabilirliğe izin vermesidir.
	 Brakial arterde ultrasonografi yöntemi ile 
ölçülen FMD ile koroner arterin asetilkoline ver-
diği yanıtların uyumluluk gösterdiği bildiril-
miştir. Endotel disfonksiyon bu yöntemle ölçü-
lebilmektedir(1).
	 Gram negatif bakterilerin hücre duvarla-
rından kaynaklanan bir LPS olan endotoksinler, 
periodontitisten etkilenen diş köklerinin sement 
yüzeylerine bağlanmakta ve hastalığın ilerleme-



si için zemin oluşturmaktadır. El aletleri ve ult-
rasonik aletlerin kullanılması ile hastalıklı kök 
yüzeylerindeki endotoksinlerin miktarında azal-
ma sağlandığını gösteren çalışmalar bulunmak-
tadır(8).
	 İnflamasyon hastalığın başlangıcından 
trombotik komplikasyonların ortaya çıktığı en 
son sürece kadar etki eder. Analizlerle ölçülen 
yüksek sıklıktaki CRP bulgusu; akut miyokardi-
al enfarktüs ve unstabil anjina pektoris, sistemik 
arterial hipertansiyon, diabet, felç hakkında kan 
lipid seviyesinden bağımsız olarak önceden 
bilgi verir. CRP bir marker olmanın yanında 
endotel hücre disfonksiyonunda direkt rol alır. 
Eritrosit sedimentasyon seviyesi, kemokinler, 
sitokinler (IL-6, IL-8, IL-10, IL-18, TNF-a) ve 
monosit kemoatrant protein-1 seviyeleri de akut 
kroner bulguların olduğu bireylerde yüksektir. 
Aterosklerotik kardiovasküler hastalığın sıklığı 
kronik enflamatuar hastalığı olan bireylerde art-
maktadır; periodontitise ek olarak romatoid 
artrit, psöriaris, sistemik lupus eritamatozus 
gibi kronik enflamatuar hastalıklarda, ayrıca 
üriner sistem ve solunum sistemi yolundaki 
infeksiyonlarda daha sık görülür. Arteriyel enf-
lamasyon, arteriyel sertlik ve remodellingle bir-
likte, arteriyel hipertansiyonda özellikle obez-
lerde sistemik bir etken olarak görülür. 
Enflamasyonun aterosklerotik kardiovasküler 
hastalıktaki rolü rosuvastatin’in düşük LDL’li, 
hafif kronik enflamasyonlu bireylerde (CRP>2 
mg/L) riski düşürmesiyle daha da desteklen-
miştir. Kronik aterogeneziste ve akut kompli-
kasyonlardaki enflamasyonun kesin rolü detaylı 
inceleme yapılması gereken bir saha olarak kal-
mıştır(2,4,5). 
	 Periodontitis ve kardiovaskülar hastalık 
arasındaki bağlantı hakkında yapılan araştırma-
ların bir kısmında iki hastalık arasında yüksek 
bağlantı bulunurken; bir diğer kısmında hiçbir 
etken bağlantı bulunamamıştır. Bu araştırmalar-
daki farklılıkların sebepleri; çok çeşitli populas-
yonlarda inceleme yapılması, değişik yaş grup-
larında, farklı etniklerde ve coğrafik lokalizas-
yonlarda çalışılması, farklı ölçümlerin yapılma-
sı, periodontitisin derecesi hakkındaki farklı 
değerlendirmeler, farklı klinik ölçüm standartla-
rıdır (örn; sondalama derinliği, sondalamada 
kanama, dişteki ataşman kaybı seviyesi). İki 

hastalık arasında ilişkinin daha fazla olduğunu 
düşünen araştırmaların bu doğrultuda sonuç 
bulmasının sebebi ise; klinik olmayan verileri 
(örn. sistemik antikor cevabı ya da radyografik 
kemik kaybı) kullanarak değerlendirme yapma-
sıdır. Karotisteki intimal-medial kalınlığın artışı; 
öncesinde kardiovasküler hastalık geçmişi 
bulunmayan hastalarda, akut miyokard enfark-
tüsü ve felç için risk faktörü olarak değerlendiri-
lir. Bu durum periodontitisli çoğu bireyde art-
mış olarak bulunmuştur ve periodontitisli has-
talarda subklinik aterosklerozisin bulgusuna 
işaret eder(2,4,5). 

Koroner arter hastalığı 
	 Bazı eski çalışmalar CAD ve periodontitis 
arasında kesin bir bağlantı bulamamış olsa da 
bu konuda yapılan bir meta-analiz çalışmasın-
da; periodontitisin 1.24-1.35 oranında bağımsız 
bir risk faktörü olduğu görülmektedir. Yine 
başka bir meta-analiz çalışmasında CAD’de art-
mış peridontitis bulgusu; periodontitisin bağım-
sız olarak CAD’yi tetikleme olasılığını artırmak-
tadır. Bu iki araştırma birlikte değerlendirildi-
ğinde iki hastalık arasındaki bağlantıyı bulabil-
mek için daha detaylı araştırmaların yapılması 
gerektiği ortaya konulmaktadır. 1200’den fazla 
60 yaş altı hastada gerçekleştirilen bir çalışma-
da, klinik ve radyofrik olarak değerlendirme 
yapıldığında CAD ve periodontitis arasında 
2.12 gibi yüksek miktarda doza bağlı bir ilişki 
bulunmuştur. Bu ilişki standart CAD risklerin-
den ve sosyoekonomik statüden bağımsız ola-
rak bulunmuştur. 60 yaş üzerindeki erkeklerde 
ise bu ilişkiye rastlanmamıştır. Periodontitisin 
prevelansı anjiografik CAD bulgusuyla da iliş-
kilendirilmiştir(2,4,5). 

Serebrovasküler hastalık 
	 NHANES (The First National Health and 
Nutrition Examination Survey)’in analizlerinde 
ve NHANES’in epidemiyolojik takip çalışmala-
rında periodontal hastalık tüm serebrovasküler 
sistem hastalıkları için özellikle de hemorajik 
olmayan felç için risk faktörü olarak değerlendi-
rilmiştir. 50,000’den fazla erkek sağlık uzmanı-
nın yaptığı bir takip çalışmasında (HPFS), peri-
odontal hastalıklar 12 yıllık takip süresinin 
sonunda felç için bir risk faktörü olarak değer-
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lendirilmiştir. Başka araştırmalarda ise ikisi ara-
sında tam bir bağlantı bulunamamıştır(2,4,5). 

Periodontitis ve sklerotik kardiovasküler has-
talık arasındaki ilişkinin mekanizması
	 Birçok araştırma sonucu iki muhtemel 
mekanizmayı desteklemektedir. 
1.	 Periodontitis diğer bütün kronik enflamutar 

hastalıklar gibi sistemik enflamasyonun sevi-
yesini yükseltir. Artmış hsCRP seviyesi de 
bunun bir göstergesidir. Periodontitisin teda-
visi; hastalığın klinik bulgularını azalttığı 
gibi sistemik enflamasyonun markerlarında 
da düşüş sağlar. 

2.	 Tedavi edilmemiş periodontitiste herbir peri-
odontal cep içerisinde 108-1012 arasında Gram 
negatif bakteri bulunmuştur. Sık bulunan 
bakteriler ateromda da bulunmaktadır.

	 İki hastalık arasındaki direk olmayan ilişki 
ise; iki hastalığın da ortak risk faktörlerini pay-
laşmasıdır. Sigara kullanımı bunlardan bir tane-
sidir. Sigara kullanımına ek olarak aşağıda sayı-
lan risk faktörleri hem CVD’de hem de perio-
dontitiste görülmektedir: 

a) 		Diabet; periodontitis tedavisinin Tip 1 ve 
Tip 2 diabetli hastalarda CVD riskini 
düşürdüğüne dair bir çalışma yoktur. 

b) 	Obezite; artmış TNF-a’yla karakterize sis-
temik enflamasyon, obezite ve periodon-
titiste de artmaktadır. Bu da iki hastalık 
arasındaki ilişkiyle bağdaştırılır. 

c) Lipidler; bir olgu kontrol çalışmasında 
periodontitis artmış plazma trigliseridleri 
ve total kolestrol oranıyla bağdaştırılır. 
Amerika’da yapılan bir epidemiyolojik 
çalışmada periodontitisli bireylerde art-
mış serum kolestrol, CRP ve fibrinojen 
seviyesi bulunmuştur. Japonya’da ve 
Almanya’da yapılan diğer çalışmalarda 
periodontitisli bireylerde dislipidemi 
oranı yüksek bulunmuştur.

d) Hipertansiyon; İsveç’te yapılan bir epide-
miyolojik çalışmada (4000’in üzerinde 
hastada) periodontitisli bireylerde artmış 
hipertansiyon oranı görülmüştür. 
Amerika’da yapılan araştırmalarda da 
hipertansiyonlu bireylerde kemik kaybı-
nın arttığı görülmüştür. Yine de hipertan-
siyonun periodontitis için bir risk faktörü 

olup olmadığı kesinlik kazanmamıştır. 
Hipertansiyonda ve prehipertansiyonda 
artan hsCRP oranı sistemik enflamasyon 
oluşturduğunun bir göstergesidir(8,9,10,11). 

	 Ağır depresyon, fiziksel inaktiflik, ailede 
CVD ve periodontal hastalık varlığı, ilerlemiş 
yaş, cinsiyetin erkek oluşu aterosklerotik CVD 
için diğer risk faktörleridir ve periodontitiste de 
görülür. 
	 Enflamasyon hipotezi periodontitis ve ate-
rosklerozis arasındaki bağlantıyı açıklamasına 
rağmen, iki hastalık arasındaki mekanizmanın 
tam olarak açıklanması ve CVD riskini düşür-
mek için daha detaylı araştırmaların yapılması 
gerekmektedir. İleri araştırmalar için yanıtlan-
ması gereken sorular: 

1. 		Periodontitis CVD için bağımsız bir risk-
faktörü müdür ? 

2.		 Periodontitis aterosklerotik CVD için 
bağımsız bir risk faktörü müdür, aradaki 
mekanizma nedir ve aterogenezisin hangi 
seviyesinde ya da seviyelerinde etkilidir? 

3. 		Periodontitisin bağımsız bir risk faktörü 
olup olmadığına bakılmadan, periodonti-
tisli bireyler CVD açısından normal popu-
lasyona göre farklı şekilde mi tedavi edil-
melidir ? 

4. 		Periodontal tedavi girişimleri direkt ola-
rak aterosklerotik plak oluşumunu ve 
miyokard infeksiyonu gibi komplikas-
yonları engeller mi ? 

5. Toplum içinde genellikle periodontal has-
talık tedavi ve tespit edilmemiş olarak 
bulunduğundan hangi önlemler CVD’li 
hastalarda tespiti ve tedavisini kolaylaştı-
rır ? 

6. Antibiyotik tedavisi gerektiren CVD’ye 
sebep olan spesifik bir oral mikrobial 
patojen var mıdır? 

7. 		Periodontal hastalığın infeksiyonel katkı-
sının yanında endoksilerin kana karışma-
sı CVD ve periodontitis arasında bir bağ-
lantıya sebep olur mu ? 

8. Akut miyokardial enfarksiyonlar gibi 
durumlar periodontitisin kötüleştiği 
dönemlerde daha mı sık görülür ?

9. 		Kalsiyum kanal blokerları hiperplazi 
dışında direk periodontal mekanizmayı 
etkiliyor mu, etkiliyorsa ne kadar ? 
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10. Kalsiyum kanal blokerları dışında perio-
dontitis üzerine etki eden başka kardio-
vasküler ilaç mevcut mudur ?(2,4,5,6).
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