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Abstract 

Periodontal diseases are found in a large part of society. In recent years, it is possible to encounter an 

increased amount of literature examining the possible relationship between periodontal diseases and systemic 

diseases/conditions. The relationship of periodontal diseases with systemic diseases/conditions can be 

bidirectional. Periodontal diseases may contribute to systemic disorders/situations; it is possible to encounter 

an opposite relationship. It is noteworthy that cognitive disorders (eg. Alzheimer's Disease) are observed in a 

considerable amount of the population. It is possible to come across serious data in the studies that there is a 

relationship between periodontal disease and cognitive disorders. 

In this traditional review, the pathogenesis of the diseases and the possible relationship between 

periodontal diseases and cognitive impairments will be discussed. 

Keywords: Periodontal disease, Alzheimer's disease, Cognitive dysfunction. 

Özet 

Periodontal hastalıklar toplumun geniş kesiminde bulunmaktadır. Son yıllarda periodontal hastalıklar ile 

sistemik hastalık/durumları irdeleyen artmış miktarda literatüre rastlamak mümkündür. Periodontal 

hastalıkların sistemik hastalıklar/durumlar ile ilişkisi iki yönlü olabilmektedir. Periodontal hastalıklar etkisi ile 

sistemik rahatsızlıklara/durumlara katkıda bulunabilirken, buna karşın tam tersi bir ilişkiye de rastlamak 

mümkündür. Toplumda bilişsel bozukluklarında (Ör. Alzheimer Hastalığı) önemli sayılacak bir miktarda 

izlenmesi dikkat çekicidir.  Yapılan araştırmalarda periodontal hastalık ile bilişsel bozukluklar arasında bir 

ilişkinin olduğu yönünde ciddi verilere rastlamak mümkündür.  

Bu geleneksel derlemede, hastalık patogenezleri ve periodontal hastalıklar ile bilişsel bozukluklar 

arasındaki olası ilişki irdelenecektir. 

Anahtar Kelimeler: Periodontal hastalık, Alzheimer hastalığı, Bilişsel bozukluk. 
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OVERVIEW / GENEL BAKIŞ 

Oral sağlık, vücudun genelini etkileme potansiyeline sahiptir. Özellikle periodontal rahatsızlıkların bazı 

sistemik hastalıkların/durumların gelişiminde önemli olduğu belirtilmektedir. Yapılan değerlendirmelerde 

periodontal hastalıklar ile sistemik hastalıklar/durumlar arasında çift yönlü bir ilişki üzerinde durulmaktadır. 

Son yıllarda artan literatür bu konunun önemine işaret etmektedir. Periodontal hastalıklar sıklıkla 

kardiyovasküler hastalıklar (1-5), olumsuz hamilelik sonuçları (2-5), diyabet (1, 2, 4), metabolik sendrom (6), 

osteoporoz (1, 2, 3), romatoid artrit (2, 7), nörolojik rahatsızlıklar (ör. Alzheimer hastalığı, serebrovasküler 

hastalık-inme) (2), solunum sistemi rahatsızlıkları (2, 3), gastrointestinal rahatsızlıklar (2), ürolojik (ör. 

prostatitis) (2) ve renal hastalıklar (2) ile ilişkili olduğu önerilmektedir.  

Bu derlemedeki amaç hizmet sağlayıcılarına periodontal hastalık ve bilişsel bozukları ana hatlarıyla 

özelliklerini ortaya koymak ve birbiri ile olan ilişkileri tartışmaktır. 

PERİODONTAL HASTALIKLAR VE GENEL ÖZELLİKLERİ 

Periodontal hastalıklar basit olarak iki ana başlıkta incelenebilir. Gingivitis, sadece diş eti dokusunu 

içeren ve dişin destek dokularında bir kayıp izlenmeksizin seyreden, diş etinin enflamatuar bir hastalığıdır. 

Gingivitis tablosu yıllarca özellikle enflamatuar olayların önüne geçildiğinde periodontitise ilerlemeden kalabilir 

(8).  Periodontitis ise, diş eti dokusuna ek olarak periodontal ligament ve alveolar kemiğin etkilendiği ve 

bunların yıkımı ile sonuçlanan enflamatuar bir hastalık tablosudur (9). 

Periodontal hastalıklarda primer etken mikrobiyal dental plaktır. Periodontal hastalık, kommensal oral 

mikrobiyotanın bir disbiyozu ve konağın bağışıklık mekanizmalarının devreye girmesi ile oluşmaktadır (10). 

Hastalığın ilerlediği ve sessiz kaldığı dönemler mevcuttur (10).  Mikrobiyal dental plak, konak kaynaklı faktörler 

ve çevresel (sigara, ilaçlar vb.) faktörlerin etkin olması ile periodontal sağlıktan hastalığa dönüşüm izlenmesi 

mümkündür (11, 12). 

Periodontal hastalık toplumda sık görülür. Periodontal hastalığın erişkin ve yaşlı bireylerin ~% 90’ nında 

mevcut olduğu belirtilmiştir (13). Hatta Suudi Arabistan’da yapılan bir değerlendirmede incelenen 18-40 yaş 

arası bireylerin %100 nün plağa bağlı gelişen gingivitise sahip olduğu gösterilmiştir (14).  Yine 1990-2010 

yılları arasında yapılan değerlendirmelerde dünya nüfusunun % 11.2 sinin ileri periodontitise sahip olduğu 

görülmüştür (15).   

Periodontal hastalıkların tedavisi genelde etkene yönelik olan cerrahi ve cerrahi olmayan periodontal 

tedaviler ile sağlanmaktadır. Oral hijyenin optimal düzeyde tutulması periodontal tedavide önemlidir. 

Periodontal hastalıkların tedavisinde antimikrobiyaller, probiyotikler ve konak modülasyonuna dayalı tedavilerin 

etkinlikleri güncel Periodontoloji’nin araştırma konularındandır (16).  

Özellikle periodontitise sahip olan bireylerde ülsere ve enflame olan bir cep epiteli izlenir. Bu alan 

mikroorganizmaların vücuda giriş yaptığı bir yer olarak düşünülmektedir (17). Burada fokal enfeksiyon 

kavramından bahsetmek gerekir. Fokal enfeksiyona neden olabilecek mekanizmalar Thoden van Velzen ve 
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arkadaşları (18) tarafından tanımlanmıştır. Bu mekanizmaların başlıkları geçici bakteriyemi nedeniyle oluşan 

metastatik enfeksiyon, bakterilerce gerçekleştirilen immünolojik hasar ile meydana gelen metastatik 

enflamasyon ve mikrobiyal toksinlerin oluşturduğu metastatik hasardan oluşmaktadır. Öte yandan başka bir 

araştırmacı periodontal dokularda üretilen proenflamatuar sitokinlerin artarak, patojenik miktarlarda dolaşıma 

katılarak sistemik durumu etkileyebileceğini belirtmiştir (19).  

BİLİŞSEL BOZUKLUKLAR VE GENEL ÖELLİKLERİ 

Bilişsellik (cognition); deneyim, duyular ve düşünce yoluyla bilgi ve anlayış edinmenin zihinsel bir 

sürecidir (20). Bu durum dikkat, hafıza, bilgi, karar verme, planlama gibi entelektüel işlevlerin ve süreçlerin 

çeşitli yönlerini kapsar. Bilişsel bozukluk, bilişsel işlevlerin herhangi bir tedavi olmaksızın normal işleyişin 

etkilendiği ve yukarıda tanımlanan süreçleri zora sokan bir etkilenme olarak tanımlanabilir (20). Kognitif 

bozukluklar ilgili olan klinik tablolar genel olarak ele alındığında deliryum, Alzheimer hastalığı (AH), Huntigton 

hastalığı, inme, gelişimsel bozukluklar (ör: Down sendromu), baş travması, multipl skleroz, Parkinson hastalığı 

(PH), Lewy cisimcikli demans, menenjit, AIDS, alkol, ilaçlar ve Wernicke-Korsakoff sendromudur (20).  

Bu bozuklukların yanında hafif bilişsel bozukluk (HBB) olarak belirtilen bir klinik tablo mevcuttur. Bu 

bozukluk doğal yaşlanma unutkanlığı ile demans arasındaki bir evreyi tanımlamaktadır. Genel olarak bu tabloda 

yaşa göre hafızaya ait sübjektif yakınmalar ve objektif kanıtları mevcuttur. Ancak genel olarak bu terim bilişsel 

işlevleri normal olan ve günlük yaşamlarını sürdürebilen ve demansı olmayan kişiler için kullanılmaktadır (21, 

22). 

Bilişsel bozukluklar açısından en fazla çalışılan rahatsızlık HBB ve AH’dır. Dolayısıyla bu derlemede daha 

çok bu konular üzerinde durulacaktır.  

AH ilerleyici, multifaktöriyel olan nörodejeneratif bir hastalıktır (23). Demans subtiplerine bakıldığında 

AH ve vasküler demans (VD) tüm demans vakalarının sırasıyla %50-70’i ve %15-25’inden sorumlu olduğu 

belirtilmektedir (23). Demans olan kişilerin 2020’de 42 milyon kişi ve 2040’te 81 milyon kişi olması 

beklenmektedir (24). Erken yerleşim gösteren 65 yaş altı bireylerde AH ‘nda oran % 4-6 arasında 

değişmektedir (25).  AH bulunan kişilerin çoğu 65 yaş üzerinde bulgu verir. Ancak hastalığın tam olarak ne 

zaman başladığı konusunda henüz yeterli bir veri bulunmamaktadır. AH kadın bireylerde erkeklere nazaran 

daha fazla olarak izlenmektedir. Vakaların 2/3 ü kadındır (26). Hastalığın gelişimi ile ilgili birçok hipotez ortaya 

koyulmuştur (27). AH gelişimde rol aldığı düşünülen başlıca hipotezler ana başlık olarak şu şekilde 

sıralanmaktadır. Amiloid hipotezi, nörofibriller yumaklar hipotezi, glimfatik sistem hipotezi ve dopaminerjik 

hipotezidir (27). AH bulunan kişilerin % 70’inde genetik bir altyapının var olduğu düşünülmektedir (28). Geç 

dönemde ortaya çıkabilen bazı sistemik rahatsızlıklar özellikle kardiyovasküler rahatsızlıklar, obesite, diyabet 

ve diğerleri ile AH arasında bir ilişki olabileceği düşünülmektedir. Bunların dışında patogenezde suçlanan bazı 

faktörlerde mevcuttur. AH gelişiminde diyet, hava kirliliğinin, toksik metallerin (ör: alüminyum, kurşun) ve 

enfeksiyonların (ör: HSV-1) etkisi ciddi anlamda tartışılmaktadır (29). AH’nda izlenen nöroenflamasyonun, 

nörodejenerasyonun da ana mekanizmalardan biri olduğu öngörülmektedir (30). Araştırmalar periferal bir 

enfeksiyonun/enflamasyonun merkezi sinir sistemini etkileyebileceğini düşündürtmektedir. Periodontitis, 

sergilediği klinik özellikler nedeniyle bazı serum enflamatuar belirteçlerin (ör: c-reaktif protein) yüksek 

seyredebileceği bilinmektedir (31). Yine bir literatür derlemesinde, nörodejenerasyon olan hayvan çalışma 
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modellerinde sistemik enflamasyonun bulunduğu tablolarda doğuştan gelen immün cevapların artmış şekilde 

izlendiği bildirilmiştir (32). AH’nın gelişmesi ve ilerlemesinde sistemik enflamasyonun potansiyel rolü bilinen 

genetik ve çevresel risk faktörlerin sistemik enflamasyon açısından yeniden değerlendirilmesini 

gerektirmektedir (32). Sigara, obezite ve ateroskleroz, bilişsel gerileme başlangıcı ve ilerlemesi ile ilişkili 

olabilir. Yaşam tarzı AH ve PH gibi santral sinir sisteminin kronik dejeneratif hastalıklarının artmış insidansını 

indükleyebilir (33).  

Oldukça ilgi uyandıran hususlardan biride bakteri, fungus ve virüslerin özellikle geç dönem AH ‘ndaki 

rolünün tartışılmasıdır. Enfeksiyöz ajanların AH’ndan sorumlu olabileceği hususu tedavi şekillendirmesi 

bakımında ileri dönemlerde tartışılabileceği öngörülebilmektedir (34).  

AH tanısı nöropatolojik değerlendirme ile konulur. Makroskobik olarak beyin atrofiye uğramış, 

frontotemporal alanlar ve parahipokampal giruslarda daralma görülmektedir. Öte yandan sulkuslar genişlemiş 

olarak izlenmektedir. Mikroskobik olarak senil plaklar (ekstraselüler yerleşimli), hücre içi yerleşmiş nörofibriller 

yumaklar ve amiloid anjiopatide izlenir. Hastalığın olgunlaşma evresinde diffüz plak, nöritik ve aşınmış plak 

izlenir. Bu plaklar AH’na özgü olup beyinde genelde paralimbik ve merkezi limbik alanlarda birikim gösteririler 

(26). AH‘nın ilk tedavi basamağı hafıza ve bilişsel belirtilere odaklanmış semptomatik tedavi basamağı, ikincisi 

ise AH ‘nın seyri sırasında görülebilen depresyon, ajitasyon ve uyku bozukluğu gibi semptomları gidermeye 

yönelik tedbirlerin alınmasıdır (35). AH‘nın semptomatik tedavisi kolinesteraz inhibitörleri (donepezil, 

rivastigmin, galantamin) ve N-metil d-aspartat antagonistleri (memantin) ile düzenlenmeye çalışılmaktadır 

(29).  

Periodontal ve bilişsel hastalıkların patogenezinin daha iyi anlaşılması ile bu yönde özellikle klinik ve 

laboratuar araştırmalarının gelecekte artacağını bu makalenin yazarları olarak öngörmekteyiz. 

Enflamasyon/enfeksiyon kaynağı olarak oral kavitede ciddi sayılacak bir mikrobiyal yapının bulunması ayrıntılı 

nöroenflamasyon ve nörodejenerasyon değerlendirmelerinin yapılması mantıklı olacaktır. 

PERİODONTAL HASTALIKLAR VE BİLİŞSEL BOZUKLUKLAR 

Klinik açıdan bakıldığında bilişsel-motor eksiklikleri olan bireyler, optimal bir oral hijyeni yerine 

getirmede zorluklar yaşamaktadırlar. Özellikle AH’ına sahip bireylerin oral şikayetlerini tanımlama- iletme 

becerisini de etkiler. Bu durumda tedaviyi tolere etme kabiliyeti de etkilenmektedir (36). Periodontal 

enflamasyonun bilişselliği etkileyebileceği belirtilmiştir (37). Bilişsel durumun çeşitli testlerle [Simple Reaction 

Time Test-SRTT (Basit Reaksiyon Zaman Testi), Symbol Digit Substitution Test-SDST (Sembol Rakam Yerine 

Koyma Testi), Serial Digit Learning Test-SDLT (Sayı Dizisi Öğrenme Testi)] ölçüldüğü ve periodontal 

hastalığın hafif, orta ve şiddetli dereceleri ile değerlendirildiği bir çalışmada, orta ve şiddetli periodontal 

hastalığa sahip bireylerde sağlıklı gruba göre daha yüksek SDLT ve SDST skorlarına sahip olduğu görülmüştür. 

Bu durum bilişsel işlevin bu durumda azaldığını göstermektedir. Aynı testlerle sigara, kardiyovasküler sorunlar, 

eğitim ve periodontal hastalıklar ile önemli derecede bir ilişki göstermiştir (38). Daha çok diş kaybedildikçe 

yaşlı erkeklerde bilişsel gerileme riskinin arttığı ileri sürülmüştür. Periodontal hastalık ve çürükler de bilişsel 

gerileme ile ilişkili olabileceği bildirilmiştir (39). 2020 yılında yayınlanan benzer bir değerlendirmede beyaz ve 

siyah ırktan katılımcıların olduğu bir kohort değerlendirilmesinde periodontal hastalık ve HBB-demans ile orta 

derecede ilişkili olduğu belirtilmiştir (40). Japonya da yapılan bir değerlendirmede periodontal hastalık ve diş 
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kaybının, toplumda yaşayan yaşlı Japonlar arasında bilişsel bozulma ile önemli ölçüde ilişkili olduğunu 

göstermiştir (41). Diş kaybının, yaşlılarda HBB gelişimini öngörebileceği rapor edilmiştir (42). Kaybedilen diş 

sayısının, herhangi bir inme veya demansı olmayan, toplumda yaşayan 50 yaş ve üzerindeki yetişkinler 

arasındaki izlenen bilişsel bozuklukla ilişkili olabileceği gösterilmiştir (43). Benzer şekilde Güney Kore’de ≥65 

yaş üzerindeki kişilerde yapılan değerlendirmelerde daha az dişe sahip olmak demans olma riskinin bir 

göstergesi olabileceği belirtilmiştir. Diş eksiklikleri beslenme eksiklikleri veya periodontal hastalığın etkileri ile 

açıklanabilir (44). Diş kaybı bilişsel işlevle ilişkilendirilebileceği; ancak bu ilişkiye yaş ve sosyoekonomik durum 

aracılık edebileceği belirtilmektedir (45). Yine geç-orta yaşlı yetişkinlerde, tam dişsizlik, daha düşük bilişsel 

performans ile önemli ölçüde ilişkili olarak izlenmiştir (46). Buna benzer olarak ciddi diş kaybı, toplumda 

yaşayan, felç ve demansı olmayan yetişkinlerde sessiz serebral enfarktların/serebral beyaz cevher 

değişikliklerin neden olabileceği bildirilmiştir (47). Bununla birlikte şiddetli periodontal hastalık kardiyovasküler 

hastalarında bilişsel gerilemenin etkili bir faktörü olarak gözetilebilmektedir (48). Bilişsel bozulma derecesi ile 

günlük ağız hijyeni, bakteri plağı birikimi ve diş eti kanaması arasında anlamlı bir ilişki izlenmiştir. Artmış dental 

plak birikimi ve diş eti enflamasyonu ile yetersiz oral hijyen, en erken aşamada olsa bile bağımsız olarak bilişsel 

bozuklukla ilişkili olabilir (49). Deneysel olarak farelerde yürütülen bir deneyin sonucunda periodontal hastalık 

indüksiyonu beyindeki (kortex ve hipokampus) antioksidan (glutation, total sülfidril, tiyobarbiturik asit, katalaz 

ve superoksit) etkisini azaltarak bilişsel eksikliği modüle etmiştir (50). Periodontal hastalık ile beyin amiloid β 

yükü arasında bir ilişki olduğu gösterilmiştir. Bu veriler, periferik enflamasyon/enfeksiyonların beyin amiloid β 

birikimleri oluşturmak için yeterli olduğunu göstermiştir (51). Plazma amiloid β (Aβ) düzeyleri ileri düzeyde 

periodontal hastalığı olan kişilerde daha yüksek olarak ölçülmüştür. Periodontitisin varlığı, Aβ ve bilişsel 

bozukluk arasındaki ilişkiyi değiştirebilir (52). Subjektif bilişsel gerileme, HBB ve AH ile oluşturulan çalışma 

grubunda kötü oral hijyen ve marjinal periodontitis olgusuna daha fazla rastlanmıştır. Yine bu grupta daha 

fazla derin periodontal cepler izlenirken, daha fazla çürük sayısı da göze çarpmıştır (53). Aynı grubun diğer bir 

araştırmasında HBB, sübjektif bilişsel gerileme ve AH olan bireylerde subgingival mikrobiyotanın farklı olduğu 

görülmüştür. Değişiklikler, temel olarak, farklı bilişsellik derecelerine sahip gruplarda daha yüksek periodontal 

hastalık prevalansı lehine yorumlanabilir (54).  

Periodontal patojenlerden Porphyromonas gingivalis (P.gingivalis), Tannerella forsythia (T. forsythia) 

ve Treponema denticola (T. denticola), AH dahil olmak üzere uzak organ bölgelerinde bir dizi enflamatuar 

patolojinin gelişmesinde rol oynadığı düşünülmektedir (55).  Kamer ve arkadaşları (56) yayınladıkları 

makalede AH oluşumunda periodontal hastalıkların rolünü iki mekanizma ile açıklamaya çalışmışlardır. Bu 

mekanizmalar enflamatuar ve bakteriyel mekanizmalardır (56). Enflamatuar mekanizmada; konak doku ile 

bakteriler arasında birçok enflamatuar moleküllerin (ör. IL-1β, IL-6 vb.) üretimi ile sonuçlanacak bir etkileşim 

vardır. Şiddetli veya yaygın bir periodontal hastalık durumunda bu moleküller beyine sistemik dolaşım ile 

ulaşabilmekte ve beynin enflamatuar yükünü etkileyebilme potansiyeline sahiptirler. Ortaya çıkan sitokinler, 

hâlihazırda mevcut glial hücreler üzerinde etki ederek, güçlü bir reaksiyona ve olası AH ilerlemesine neden 

olabilirler. Bakteriyel mekanizmada; periodontal bakteriler ve bakteri ürünleri vasıtasıyla beyin 

enflamasyonuna katkıda bulunabilirler (56). Periodontopatojenlerden P.gingivalis, T.denticola, 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A. actinomycetemcomitans) (eskiden Actinobacillus 

actinomycetemcomitans olarak bilinmekteydi), ve Fusobacterium nucleatum (F. nucleatum) gibi türler beyne 

ulaşabilir ve bölgedeki sitokin ortamını [lipopolisakarit (LPS) ve bakteriyel ürünleri vasıtasıyla] 

değiştirebileceği ve patolojik mekanizmalara katkıda bulunabileceği ileri sürülmüştür (56). Yapılan bir 
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laboratuar çalışmasında A.actinomycetemcomitans’ın serotip b-LPS’inin, mikroglia tarafından proinflamatuar 

sitokinlerin salgılanmasını tetiklediğini, nörit büzülmesini indüklediği gösterilmiştir. Bu sonuçlar AH'nın 

etiyolojisi ile ilişkili olduğu düşünülmüştür (57). Benzer şekilde beyin üzerine sistemik sitokinlerin ve/veya 

mikrobiyal hücre duvarlarının (LPS gibi) ve P.gingivalis bakteri yapısı AH gelişimi üzerinde etkili olduğu 

belirtilmiştir (58). Yine Poole ve arkadaşları (59) yaptıkları çalışmada periodontal bakterilerin LPS'i yaşam 

boyunca beyine erişebildiğini doğrulamışlardır. Beyne ulaşan ve bilinen kronik bir oral patojenle ilişkili bir 

virülans faktörünün gösterilmesi, mevcut AH patolojisinde enflamatuar bir role işaret etmektedir.  

P. gingivalis tarafından üretilen gingipainler, mikroglia'nın aracılık ettiği nöroinflamasyonda ve deney 

hayvanlarında bilişsel gerilemede kritik rol oynarlar. Bakteriyel virülans faktörleri ile ilgili klinik çalışmaların, 

AH’nı önleme ve erken tedaviyi oluşturması beklenmektedir (60).  

Diğer bir gözlemde IL-6'nın periodontal enflamasyonla indüklenen ekspresyonu, hipokampusta 

nöroinflamasyon ve kan-beyin bariyeri bozulması ile ilişkili olabilir. Sonuçta bu durum bilişsel bozukluğa yol 

açabilir dolayısıyla periodontal tedavinin, nörodejeneratif hastalıklara karşı belli bir koruma sağlayabileceği 

düşünülmelidir (61).  

Benzer şekilde AH oluşumunda kapsüler polisakkaritlerin oluşturduğu bakteriyel virülans faktörlerinin, 

deneysel enfeksiyonda P. gingivalis'in tetiklediği doğuştan gelen bağışıklık ve enflamasyonu aktive etmede 

merkezi bir rol oynadığı önerilmektedir (62). Fareler üzerinde yürütülen deneylerde periodontal hastalığın 

nöroenflamasyonu artırdığını ve nörenflamatuar cevabı bozduğu gösterilmiştir. Mikroglianın periodontal 

hastalık ve AH arasındaki ilişkinin merkezinde olduğu ileri sürülmüştür (63). Periodontal dokulardaki veya 

P.gingivalis ile enfekte makrofajlarda izlenen yanlış düzenlenmiş genler, AH’ndaki hipokampus ve aterosklerotik 

plaklardaki eşlenen genler ile benzerlik göstermektedir (64).  Periodontitisin amiloid-β protein prekursor 

(AβPP)/presenilin (PS1) transgenik farelerinde öğrenmeyi ile hafıza bozukluğunu ve artırılmış Amiloid β ve 

nöroenflamatuar tepkileri şiddetlendirdiğini gösterilmiştir (65).  

Aragon ve arkadaşları (66) tarafından gerçekleştirilen çalışmada 70 AH’na sahip bireyler kontrol grubu 

ile kıyaslanmıştır. Bu bulgulara göre AH grubunda kontrol grubuna göre daha az diş sayısına, daha az sağlıklı 

periodontal alanlara, kötü oral hijyene, daha fazla hareketli protezlere, daha yüksek bir kandida ve cheilitis 

insidansına, düşük tükürük akışına ve daha düşük tükürük tamponlama kapasitesine sahip olduğu görülmüştür.   

Otuz kişinin çalışma grubu (AH bulunan; hafif, orta şiddete ve şiddetli) ve 30 kişinin kontrol grubu olarak 

değerlendiği bir incelemede, farklı indeksler kullanılarak oral kavite de durum tespiti yapılmaya çalışılmıştır. 

AH bulunan bireyler hastalığı olmayanlara göre daha kötü ağız sağlığına sahip olduğu görülmüştür. AH bulunan 

deneklerin ağız sağlığı, hastalıkları ilerledikçe düşme eğilimindeydi (67). Yapılan geriye dönük bir çalışmada, 

10 yıllık bir sürede kronik periodontitise maruz kalmış kişilerin artmış oranda AH geliştirme riskine sahip olduğu 

gösterilmiştir (68).  

Yetmiş beş yaş ve üzeri bireylerde yapılan değerlendirme de oral rahatsızlıklar ve ilişkili enflamatuar yük 

arasında demansa nazaran AH ile daha güçlü bir ilişki ortaya koymuştur. Oral hastalıklar ile en güçlü ilişki diş 

çürükleri ve AH arasında gözlemlenmiştir (69). Yüz elli sekiz kişiden periodontal hastalık ile ilişkili 7 bakteri [A. 

actinomycetemcomitans, P.gingivalis, T. denticola, F. nucleatum, T. forsythia, Campylobacter rectus (C.rectus) 

ve Prevotella intermedia (P. intermedia)] türüne ait serum IgG antikor düzeylerine bakılmıştır. Çalışma 



 

DENTAL AND MEDICAL JOURNAL - REVIEW 

e-ISSN 2667-7288 Vol 4, Issue 1, (2022) Review Article / Derleme Makale 

 

 
Dent & Med J - R http://www.dergipark.org.tr/dmj 

 

1
5

 

sonuçlarına bakıldığında bilişsel bozukluk başlamadan yıllar önce bireyler periodontal hastalık ile ilişkili 

bakterilere karşı yüksek antikor titreleri ortaya koymuştur. Buna göre periodontal hastalığın AH başlangıcı ve 

ilerlemesine katkıda bulunabileceği belirtilmiştir (70). Amerika Birleşik Devletleri’nde yaşa göre eşlenmiş AH 

mortalitesi, AH prevelansı ile kötü oral sağlık göstergeleri arasında anlamlı ilişkiler bulunmuştur. Periodontal 

hastalığın önlenebilir bir risk faktörü olarak gözetilmesi ve önlenmesi ile sağlık sistemlerine binen yükün 

azaltılabileceği öngörülmüştür (71).  

Çürük-Kayıp-Dolgulu Diş İndeksi [Decay-missing-filled teeth index (DMFT)] ile Ağız Sağlığı Etki Profili 

[Oral Health Impact Profile-14 (OHIP-14)] yanı sıra klinik parametreler (dişeti kanama, diş mobilitesi) kayıt 

edilip değerlendirildiği bir inceleme de OHIP-14 sonuçlarının, yaşlı bir popülasyonda AH ile ağız sağlığıyla ilgili 

yaşam kalitesi arasında önemli bir ilişki olduğunu göstermiştir. Öte yandan çalışma verileri yaş ile ilgili bir ilişki 

varlığını da ortaya koymuştur (72).  

Diğer rahatsızlıklara kısaca bakıldığında, PH ile ilgili yazılan bir literatür derlemesinde PH bulunan 

bireylerin sağlıklı bireylere göre daha az dişe, ilaçlara bağlı ağız kuruluğuna ve olumsuz bir oral hijyene sahip 

oldukları belirtilmiştir.  Az çiğnemeye bağlı olarak bu bireylerde artmış gastrointestinal rahatsızlıkların 

gözlenmesinin protetik rehabilitasyonun önemini artırmaktadır. Ancak sabit protetik yaklaşımlarda örneğin 

implantların kullanımlara göre ağızda kalma oranının (%82) düşük olmasının değerlendirilmesi gerektiği 

önerilmiştir (73). Akut iskemik inmeye bağlı gelişen vasküler bilişsel bozukluğa sahip bireylerde diş kayıp 

sayısının daha fazla olduğu gösterilmiştir (74). 

SUMMARY / SONUÇ 

Hastalık patogenezlerin anlaşılması ile toplumda sık görülen iki durum olan periodontal hastalık ve 

bilişsel bozukluk ile ilgili verilerin artacağı bu makalenin yazarları olarak düşünmekteyiz. Özellikle yakın 

dönemde periodontal hastalıkların sınıflandırılmasında meydana gelen değişiklikler çalışmaların farklı bir yön 

ile ele alınabileceğini göstermektedir (75). Periodontal hastalıkların birçok sistemik rahatsızlık ile 

ilişkilendirilmesi bu konunun tartışmaya halen açık olduğunu göstermektedir. Bu konu ile ilgili özellikle uzun 

dönem vaka kontrol çalışmalarının artması ile periodontal hastalık ve bilişsel bozuklukların iki yönlü ilişkisi daha 

iyi bir şekilde anlaşılacaktır. 
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