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Özet 
Periodontal hastalıklar, mikrobiyal dental plaktaki patojenik bakterilerin ve ürünlerinin etkisiyle gelişen, 
periodontal doku ve alveoler kemik kaybıyla sonuçlanan kronik enflamatuvar hastalıklardır. Periodontal hastalık 
küresel bir dağılım gösterir ve insanların karşılaştığı en yaygın hastalıklardan birisidir. Periodontal hastalıklarda 
subgingival biyofilmdeki mikroorganizmalara maruz kalma kronik düşük seviyeli enflamasyona sebep olur. Birçok 
araştırıcı periodontitisteki enflamasyonun sistemik enflamatuvar yanıtı tetikleyebileceğini göstermişlerdir. 
C - reaktif protein (CRP) enfeksiyon ve enflamasyon sırasında plazma düzeyi belirgin bir şekilde artan bundan 
dolayı da sistemik enflamasyonun belirteci olarak kabul edilen bir akut faz proteinidir. CRP’nin uzun plazma yarı 
ömrü (12-18 saat) sayesinde kolay ölçülebilmesinin yanında enflamatuvar süreçte, periodontal hastalıkların 
sistemik enflamatuvar yanıta olan etkisinin değerlendirilmesinde ve periodontitisin tedavisinde de önemli bilgiler 
sunmaktadır. Fakat bunun daha detaylı anlaşılması için geniş kapsamlı ve uzun süreli çalışmalara ihtiyaç 
duyulmaktadır. 
Anahtar Kelimeler: C-Reaktif Protein, Enflamasyon, Periodontal Hastalık. 

Abstract 
Periodontal diseases are chronic inflammatory diseases that improving the impact of pathogenic microbial 
bacteria in dental plaque and its products, resulting the loss of alveolar bone and periodontal tissues. Periodontal 
disease has a global distribution and is one of the most common diseases to human beings. Exposure to 
microorganisms in subgingival biofilm in periodontal disease leads to chronic low-level inflammation. 
Many investigators showed that periodontal inflammation can affect systemic inflammatory response. C- reactive 
protein (CRP) is an acute phase protein which plasma levels markedly increased during infection and 
inflammation. CRP has long plasma half-life (12-18 hours) that allows easy measurement as well as it offers 
important information in the evaluation of the effects of periodontitis to systemic inflammatory response and 
treatment of periodontal diseases in the inflammatory process. But it is necessarily need extensive and long term 
studies to be more fully understood. 
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Giriş 

Periodontal hastalıklar mikrobiyal dental plağın (MDP) 
sebep olduğu diş destek dokularının kronik enflamatuvar 
hastalıkları olup dünya genelinde insanlar arasında görülen 
en yaygın kronik enflamatuvar durumlardan birisidir (1). 
Periodontal hastalıkların patogenezi hala tam olarak 
anlaşılamamasına rağmen, dental plak içerisindeki bakteri 
ve ürünleri ile konak doku cevabı arasındaki ilişki hastalığa 
yön vermektedir (2). Periodontal hastalığın subgingival 
alanda kolonize olan anerobik ve mikroaerofilik bakteriler 
tarafından başlatıldığı düşünülmektedir (3). Konak ve 
bakteriler arasındaki çift yönlü etkileşimde IL-1, IL-6, 
PGE2, TNF-α gibi proenflamatuvar sitokinler, kemokinler 
ile matriks metalloproteinazlar  (MMP) gibi konak 
enzimlerinin salınımı artarak periodontal dokuların 
yıkımına sebep olabilmektedirler (4, 5) Lokal faktörler ve 
diabetes mellitus, osteoporoz, AIDS ve Down Sendromu 
gibi sistemik hastalıklarda konak doku cevabını değiştirerek 
periodontal hastalığın şiddetini artırabilmektedirler (6). 

Literatürde periodontal patojen mikroorganizmaların ve 
virülans faktörlerinin kan dolaşımına katılarak sistemik 
enflamatuvar yanıta neden olduğunu destekleyen kanıtlar 
mevcuttur. Sistemik enflamasyonun önemli bir göstergesi 
olan CRP gibi akut faz proteinlerinin, oksidatif stres 
işaretçilerinin ve diğer enflamasyonla ilişkili sitokinlerin 
serum seviyelerindeki artış bu durumu açıkça 

desteklemektedir (7). Zhou ve ark. (8) stabil koroner kalp 
hastalığına sahip kronik periodontitisli hastalarda yaptıkları 
bir çalışmada cerrahisiz periodontal tedavinin serum TNF-
α, IL-6 ve CRP seviyeleri üzerine etkilerini incelemişlerdir.  

Sadece ağız bakımı eğitimi verilen gruba göre cerrahisiz 
periodontal tedavi uygulanan grupta 3 ay sonra kanama 
indeksi, plak indeksi ve klinik ataşman seviyelerindeki 
azalmayla beraber serum CRP seviyelerinin de belirgin 
düzeyde azaldığı görülmüştür. Kumar ve ark. (9) tarafından 
generalize kronik periodontitisli hastalar üzerinde yapılan 
başka bir çalışmada ise periodontal tedavinin CRP 
seviyesine etkisi araştırılmıştır. Faz 1 tedavisi öncesinde, 
14. günde ve 45. günde dişeti oluğu sıvısı alınmış ve
CRP’nin 6.34 mg/l seviyesinden 45. günde 0.58 mg/l 
seviyesine düştüğü gösterilerek yükselmiş CRP seviyesinin 
pe odontal hastalığın göstergesi olduğu savunulmuştur.  

Periodontitiste CRP’nin seviyesinin arttığını gösteren 
birçok araştırmanın yanında sağlıklı bireylerin serumunda 
da çok az miktarda CRP bulunduğunu gösteren kanıtlar 
mevcuttur (10). Tüm bu araştırmalar da üzerinde durulan 
nokta periodontal enflamasyonun ve periodontal tedavi 
sonrası periodontal iyileşmenin özellikle sistemik etkilerini 
değerlendirme de serum CRP seviyesinin önemli bir işaretçi 
olabileceğidir. Bu nedenle günümüzde periodontal 
enflamasyon ve serum CRP seviyesi arasındaki ilişkinin 
aydınlatılması gittikçe önem kazanmaktadır. 
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C - reaktif protein 
Akut faz proteinleri akut veya kronik enflamatuar olaylar 
sonucu artmış olan başta interlökin-6 (IL-6) olmak üzere 
IL-1, tümör nekröz faktör-alfa (TNF-α),   prostoglandin E2 
(PGE2) ve interferonlar gibi birçok mediyatöre yanıt olarak 
karaciğer hücrelerinden sentezlenen çeşitli proteinlerdir 
(11,12). Bunlar arasında fibrinojen, plazminojen, CRP, 
komplemanlar, haptoglobin, seruloplazmin, ferritin ve 
serum amiloid A sayılabilir. Bu akut faz proteinleri 
enflamatuvar durumlarda arttığından pozitif akut faz 
proteinleri olarak adlandırılırlar (13). 

C - reaktif protein oldukça hassas ve enflamasyonun 
spesifik olmayan bir akut faz proteinidir (14). Streptococcus 
pneumonia’nın C-polisakkaridini presipite edebildiği için 
CRP ismi verilmiştir (13). CRP geni 1. kromozom üzerinde 
lokalize Ca+2 bağlanabilen, 118.000 molekül ağırlığında, 
benzer beş protein alt ünitesinin non-kovalent 
bağlanmasıyla oluşan bir beta-globulindir (12). 

CRP, bakteri hücre duvarı ve normal doku hücrelerinin 
membran yapısında bulunan fosfokoline bağlanma 
özelliğiyle immünolojik sürecin başlamasında etkisini 
göstermektedir (15). CRP’nin bağlanmasıyla klasik yoldan 
kompleman sistemi aktive olur, fagositoz hızlanır, 
enflamatuvar medyatörler salgılanır ve hücre lizisi meydana 
gelir (16). CRP doğal immün yanıtta da önemli roller 
oynamaktadır; 

 Zarar görmüş dokular ve bakteri yapısındaki
fosfokolini tanır ve bağlanır (17).

 Hücre duvarı zarar görmüş hücreleri belirler ve bu
hücrelerin çekirdek artıklarını tespit eder (17).

 Opsonin gibi hareket ederek fagositoz için bakterileri
işaretler (18).

 Fagositik aktiviteyi tetikleyen kompleman sisteminin
ilk komponenti olan C1’e bağlanır (19).

 Enflamatuvar sitokinlerin oluşumunu uyaran
polimorfonükleer lökositlere ve monositlere bağlanır
(20).

CRP enfeksiyona bağlı enflamatuvar cevapta, otoümmin ve 
kardiyovasküler hastalıklarda, sepsis, kanser, travma, 
hipoksi gibi yaralanmanın bir çok formunda üretilir ve 
serumdaki seviyesi hızlı bir şekilde yükselir (11, 14). 
Enflamasyona cevap olarak CRP seviyesi 10.000 kattan 
fazla artabilir. Artmış CRP seviyesi kardiovasküler 
hastalıkların belirleyicisidir ve çeşitli durumlarda sistemik 
enflamasyonun belirteci olarak kullanılabilir (11). Sağlıklı 
genç bireylerde serum CRP düzeyi oldukça düşüktür ve 
ortalama 1 mg/Dl’dir (21). Yaşlanma ile birlikte ise 
CRP’nin ortalama değeri 2.0 mg/dL ‘ye çıkabilir (22). 

Periodontal Enflamasyonun C- Reaktif Proteine Etkisi 
Periodontal hastalıklar enfeksiyöz ve enflamatuvar bir 
doğaya sahiptir ve enflamatuvar konak cevabına yol açan 
supra ve subgingival biyofilm varlığı ile karakterizedirler. 
Periodontal enflamasyon sonucu periodontal ceplerde 
oluşan subgingival ülsere alanın ölçümü için literatürde 
farklı sonuçlar bildirilmesine rağmen, hastalığın şiddetine 
göre bu alanın ortalama 15-72 cm2 arasında olduğu 
bildirilmektedir (23). Bu ülsere ve enflamatuvar cep epiteli 
tedavi edilmediğinde hastalığın enflamatuvar yükü sadece 
yerel seviyede kalmaz, aynı zamanda CRP gibi sistemik 
enflamasyona ait biyolojik belirteçlerin artışına neden 
olabileceği birçok çalışmada rapor edilmiştir (24, 25). 
Kanaparthy ve arkadaşlarının  (26) yaptığı bir çalışmada 
agresif ve kronik periodontitisli bireylerde sağlıklı bireylere 
göre daha yüksek serum CRP seviyesi gözlenmiştir. Yine 
Pitiphat ve ark. yaptığı bir başka çalışmada da serum CRP 
seviyesi ile periodontitis arasında ilişki bulunmuştur (27). 

Bu çalışmalar periodontal enflamasyonla CRP arasındaki 
ilişkiyi biyolojik olarak kanıtlamaktadır. 
Periodontal enflamasyonun serum CRP seviyesine etkileri 
sistemik enflamatuvar etkilerinin de değerlendirilmesi 
açısından çok önemlidir. Bu nedenle bu ilişkiyi 
değerlendirebilmek için periodontal hastalıkların sistemik 
etkilerinin etiyopatogenezi hakkındaki bilgiler önem 
kazanmıştır. Bu ilişki için biyolojik mekanizmanın;  

• Bakterilerin ve toksinlerinin kan yoluyla yayılması ve
• İmmünolojik hasarlar ve enfeksiyon  şeklinde olduğu

düşünülmektedir (28).

Periodontal enflamasyonun sistemik etkilerini bakteriyemi 
yoluyla açıklayan teoriler, sub ve supragingival biofilmden 
kaynaklı bakterilerin ülsere bağlantı epiteli yoluyla kan 
dolaşımına geçtiğini temel alırlar (29). Ağız boşluğu 
vücudun uzak noktalarına kadar patojenlerin yayılması için 
potansiyel bir kaynak olarak rol alabilir (25). 
Enfeksiyon/immün cevap bileşenlerinin kan yoluyla 
yayılması periodontal enflamasyonun sistemik etkilerini 
açıklayan üçüncü teoridir. Kalp kapakçıklarında ve aort 
anevrizmasında Streptococcus mutans ve agregatibacter 
actinomycetescommitans gibi bakteri türlerinin kalp 
örneklerinde sıklıkla izole edilmesi bu teoriyi 
desteklemektedir (30). 

İkinci olarak; oral patojenlere karşı meydana gelen konak 
cevabı sonucunda sistemik enflamatuvar etkilerin 
oluşabileceği ifade edilmektedir. IL-6, CRP, fibrinojen gibi 
enflamasyon belirteçlerinin serum seviyelerinin periodontal 
enflamasyonun şiddeti ile orantılı olarak artabileceği rapor 
edilmiştir (31, 32). Ayrıca, periodontitis varlığında IL-1, IL-
6, TNF-α gibi enflamatuvar belirteçler serbest kalır ve CRP 
üretilmesi için hepatositleri uyarırlar (33, 34). 

Yine bazı araştırıcılar periodontal hastalıklı bireylerdeki 
porphoramonas gingivalis varlığının yüksek CRP seviyesi 
ile ilişkili olduğunu rapor etmişlerdir (27, 35). Birçok 
araştırıcı periodontitisteki enflamasyonun sistemik 
enflamatuvar yanıtı tetikleyebileceğini göstermişlerdir (36, 
37). Paraskevas ve ark. yaptıkları meta-analiz incelemede 
CRP’nin serumdaki seviyesinin periodontitis ile ilişkili 
olarak arttığını rapor etmiştir (38). 

Periodontal tedavinin serum CRP seviyesine etkisi 
CRP uzun plazma yarılanma ömrü (12-18 saat) sayesinde 
kolay ölçülebilmesinin yanında enflamatuvar (periodontitis) 
sürecin tanısı, izlenmesi ve tedavisinde de önemli bilgiler 
sunmaktadır (35). Literatürde CRP’nin periodontal 
hastalıkların potansiyel bir belirteci olabileceği belirtilmiştir 
(27, 36). Paraskevas ve ark. ile Demmer ve ark. tarafından 
yapılan meta-analiz çalışmalarda başarılı periodontal tedavi 
sonrasında serum CRP seviyesinin düştüğü rapor edilmiştir 
(38, 39). Bu sonuçlarla uyumlu olarak, son çalışmalar 
periodontal tedavinin hem diş yüzeyi temizliğiyle mekanik 
olarak hem de sistemik antibiyotik uygulamasıyla yapılan 
kemoterapotik yöntemler ile CRP seviyesini önemli oranda 
düşürebileceğini göstermektedir (40, 41).  

Benzer şekilde literatürde serum CRP seviyesi ve 
periodontal indekslerde periodontal tedavi sonrası azalma 
rapor eden çalışmalar mevcuttur (8, 40, 41). Kamil ve 
ark.’da cerrahi olmayan periodontal tedavinin serum CRP 
seviyesinde azalmaya neden olduğunu ifade etmişlerdir 
(42).

Sonuç olarak; literatürdeki tüm bu araştırmaların ışığında 
periodontal enflamasyonun serum CRP seviyesini etkilediği 
yönünde kanıtlar mevcuttur. Bu durum periodontal 
hastalıkların sistemik enflamatuvar yanıta neden 
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olabileceğinin çok önemli işareti olarak gözükmektedir. Bu 
nedenle periodontal sağlığın sadece lokal değil sistemik 
açıdan da çok önemli olduğu ortaya çıkmaktadır. Diğer 
taraftan, periodontal enflamasyonun sistemik etkilerinin 
daha fazla araştırma ile desteklenmesi gerekliliği de açıktır. 
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