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ÖZ 
Periodontitis, konak-bakteri arasındaki etkileşimler sonucunda ortaya çıkan periodonsiyumun kronik 
yıkımla karakterize hastalığıdır. Oral hijyen ve periodontal sağlığın KOAH oluşumunda ve/veya 
ilerlemesinde etkili olabileceği pek çok çalışmada belirtilmiştir. Bununla birlikte respiratuar patojenlerin de 
oral kavitedeki kolonizasyonunun respiratuar hastalıkların gelişimi için bir risk faktörü olması ve periodontal 
tedavilerin de respiratuar hastalıkların insidansı ve şiddeti üzerine olan etkisi araştırılmaktadır. Bu 
derlemenin amacı kronik obstruktif akciğer hastalığı (KOAH) ile zayıf oral hijyen, mikrobiyal dental plak ve 
periodontal hastalıklar arasındaki potansiyel ilişkinin değerlendirilmesidir. Periodontal sağlık ile KOAH 
arasındaki ilişkinin yapısı halen tam olarak anlaşılamamış olmakla birlikte; tıp ve diş hekimliğinin ortak 
çalışmaları ile aradaki bu bağlantının mekanizması daha iyi anlaşılarak hastaların yaşam kalitelerinde 
iyileşme elde edilebilir. 
Anahtar Kelimeler: KOAH, periodontitis, dental plak, ağız hijyeni 
ABSTRACT 
Periodontitis is characterized by the destruction of the periodontium that occurs as a result of interactions 
between the host and the bacteria. Several recent studies provide evidence that oral hygiene and 
periodontal health may influence the initiation and/or progression of COPD. However, the oral cavity 
colonization of respiratory pathogens may be a risk factor for development of respiratory diseases and the 
effects of periodontal treatments on the incidence and severity of respiratory diseases are under 
investigation. This paper’s goal is to review the potential relationship between chronic obstructive 
pulmonary disease (COPD) and poor oral hygiene, microbial dental plaque and periodontal disease. The 
link between periodontal disease and COPD remains unclear. However, we believe that with cooperation 
between medicine and dentistry, the nature of this connection can be better understood and improvement 
in the quality of life of patients can be achieved. 
Keywords: COPD, periodontitis, dental plaque, oral hygiene 

GİRİŞ 
Periodontal hastalıkların başlangıcında ve klinik 
ilerleyişinde primer etiyolojik faktörün mikrobiyal 
dental plak olduğu bilinmekle birlikte günümüzde; 
plağa karşı konak cevabını değiştiren genetik ve 
çevresel risk faktörlerinin de etkili olduğu kabul 
edilmektedir. Genetik risk faktörleri; ailesel geçiş, 
genetik polimorfizm ve major histokompatibilite 
kompleksi, çevresel risk faktörleri ise; zayıf ağız 
bakımına bağlı artmış mikrobiyal dental plak birikimi, 
sigara kullanımı, stres ve sistemik hastalıklar olarak 
tanımlanmaktadır. 1-19 Periodontal enfeksiyonların 
sistemik hastalıklar için bir risk faktörü oluşturması 

son yıllarda dikkat çekici bir konu olarak karşımıza 
çıkmaktadır.20-22 Yapılan mikrobiyolojik, epide-
miyolojik ve immünolojik çalışmalar sonucunda; 
kardiyovasküler hastalıklar (koroner kalp hastalığı, 
yüksek tansiyon, akut miyokard enfarktüsü, anjina 
pektoris, periferik damar hastalıkları ve felç), diabetes 
mellitus, erken doğum, düşük doğum ağırlığı, romatoid 
artrit ve solunum yolu hastalıklarının (pnömoni ve 
kronik obstruktif akciğer hastalığı (KOAH)) 
periodontal hastalıklar ile ilişkili olabileceği 
bildirilmiştir. 21-26 
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Kronik Obstruktif Akciğer Hastalığı 
KOAH; kısmi geri dönüşüm gösteren hava akım 
kısıtlanmasıyla karakterize, önlenebilir ve tedavi edilebilir 
bir durum olarak tanımlanmaktadır.27 KOAH’ da izlenen 
hava akım kısıtlanmasının kronik ve ilerleyici tarzda 
olduğu ve akciğerlerin başta sigara dumanı olmak üzere 
zararlı partikül ve gazlara karşı verdiği anormal iltihabi 
cevabı sonucunda geliştiği bildirilmiştir.27 
Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’ nün raporuna göre, KOAH 
dünyadaki 4. ölüm nedenidir ve önümüzdeki yıllarda 
KOAH’a bağlı morbidite ve mortalite prevalansında artış 
beklenmektedir.27 Sağlık Bakanlığı ve DSÖ' nün birlikte 
yürüttüğü Ulusal Hastalık Yükü ve Maliyet Etkililik 
Çalışmasında ise KOAH Türkiye'de 3. ölüm nedeni 
olarak bulunmuştur (Tüm ölümlerin %5.8'i). Hastalık 
erkeklerde 3. ölüm nedeni (tüm ölümlerin %7.8'i), 
kadınlarda ise  5. ölüm nedenidir (tüm ölümlerin %3.5'i). 
Hastalık kentlerde yaşayanlarda 4. ölüm nedeni iken, 
kırsal alanlarda yaşayanlarda 3. ölüm nedenidir. Yine aynı 
çalışmanın verilerine göre sigara kullanımının KOAH 
gelişiminde; erkeklerde %70, kadınlarda ise %20 
oranında (ortalama %52) olduğu bildirilmiştir. Bu veriler 
ülkemizde KOAH nedeniyle her yıl yaklaşık 26 bin 
kişinin öldüğünü göstermektedir. Bu bulgular ışığında, 
sigaranın bırakılması ile 12482 erkeğin ve 421 kadının 
KOAH nedeniyle ölümünün önlenebileceği 
bildirilmiştir.28 Aralık 2003- Ocak 2004 döneminde 
Adana ilinde yapılan “Obstrüktif Akciğer Hastalığının 
Yükü” (Burden of Obstructive Lung Disease-BOLD) 
çalışmasında da bu ilde yaşayan 40 yaş üstü nüfusta 
KOAH prevalansı, hastalık gelişimini etkileyen risk 
faktörleri ve hastalık yükü  araştırılmıştır. Bu çalışmanın 
ilk sonuçları; Adana ilindeki 40 yaş üstü yetişkinlerde 
KOAH prevalansının %19.2 (erkeklerde %29.3, 
kadınlarda %9.9) olduğunu göstermektedir.29 
KOAH’ ın en ciddi komplikasyonlarından biri olan akut 
atakların; hastanın nefes darlığı (bazal dispne), öksürük 
ve/ veya balgam miktarlarındaki artışla karakterize; ek 
tedavi gerektirebilen bir durum olduğu ve bu akut 
atakların önemli derecede morbidite ve mortaliteye neden 
olduğu bildirilmiştir.27, 30, 31  KOAH ataklarının en sık 
görülen nedeninin alt solunum yolundaki enfeksiyonlar 
olduğu, bununla birlikte akut atakların yaklaşık olarak 
üçte birinin nedeninin tam olarak anlaşılamadığı rapor 
edilmiştir.27  Bunun yanı sıra yapılan bronkoskopik 
çalışmalarda hastaların %50’ sinde atak sırasında alt 
solunum yolunda yüksek konsantrasyonlarda bakteriyel 
kolonizasyonun varlığı bildirilmiştir.32 
KOAH için belirlenmiş önemli risk faktörleri; sigara, 
dumanlı, tozlu ortamda çalışma gibi mesleki maruziyetler, 

sosyo-ekonomik durum, cinsiyet, yaş, oksidatif stres, 
solunum sistemi hastalıkları, yetersiz beslenme ve 
kalıtımsal yatkınlıktır. Sigara kullanımının KOAH için 
dünya genelinde en büyük risk faktörü olduğu ve sigara 
kullanımının artması ile paralel olarak KOAH 
insidansında da artış görüldüğü bildirilmiştir. 27  
Sigara hem periodontal hastalıklar hem de KOAH için 
ortak risk faktörü olarak belirlendiği için bu iki hastalık 
arasındaki olası ilişkiyi araştıran çalışmalarda sigaranın 
etkisi de değerlendirilmiştir. Sigaranın; halen kullanan 
veya kullanıp bırakmış bireylerde periodontal hastalıklar 
ile KOAH arasındaki ilişkide yardımcı bir faktör 
olabileceği bildirilmiştir.33-35 
Sekiz yüz altmış bireyin 3 yıl süre ile izlendiği ‘Health, 
Aging and Body Composition (Health ABC)’ çalışması 
verilerine göre sigara içip bırakmış bireylerin plak 
indeks, gingival indeks, sondalama derinliği ve ataşman 
kaybı skorları hiç sigara içmemiş bireylere ve sistemik 
sağlıklı bireylere göre daha kötü bulunmuştur. Bu 
çalışmanın bulguları ışığında araştırmacılar periodontal 
hastalıklar ile sigara içip bırakmış KOAH hastaları 
arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki rapor 
etmişlerdir.33  
Mikrobiyal Dental Plak, Zayıf Ağız Bakımı - KOAH 
İlişkisi 
Yapılan çalışmalarda periodontal hastalıklı ve/veya 
zayıf ağız bakımına sahip bireylerde mikrobiyal dental 
plağın solunum sistemi patojenleri için kaynak görevi 
görebileceği bildirilmiştir.36-42 
Literatürde solunum sistemi hastalıklarının gelişiminin 
ya da ilerlemesinin önlenmesinde orafarengiyal 
dekontaminasyonun etkisini araştıran çalışmalar da 
bulunmaktadır.43-45 Bu çalışmalarda Polimiksin B sülfat, 
neomisin sülfat, vankomisin hidroklorid, klorheksidin 
diglukonat (%0.12) gibi ajanlar ile yapılan orofarengiyal 
dekontaminasyonun, bakteri kolonizasyonunu ve 
sistemik antibiyotik tedavi gereksinimini azalttığı 
gösterilmiştir.43-45 
Mikrobiyal dental plak kaynaklı oral 
mikroorganizmaların da alt solunum yolunda enfeksiyon 
geliştirebildiği belirtilmiştir.46-49 Bu 
mikroorganizmaların solunum yoluna tükürüğün 
aspirasyonu sonucunda ulaşabileceği rapor edilmiştir.50 
 Huxley ve arkadaşları 20 sağlıklı birey ile 10 bilinci 
kapalı hastayı karşılaştırdıkları çalışmalarında sağlıklı 
bireylerin %45’ inin, hastalıklı bireylerin ise %70’ inin 
uykuları sırasında tükürüklerini aspire ettiklerini 
göstermişler ve tükürük aspirasyonunun sadece 
solunumu baskılanmış bireylerde değil sağlıklı 
bireylerde de sıklıkla gerçekleştiğini bildirmişlerdir.51  
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Periodontal hastalığa sahip veya kötü oral hjyeni olan 
bireylerde aspirasyon sonucu gelişen solunum yolu 
enfeksiyonu ile ilgili 4 olası mekanizma ortaya 
atılmıştır.50 
a) Dental plak solunum sistemi patojenleri için kaynak 
görevi görebilir. 
b) Dental plak kaynaklı oral patojenler  (ör: 
Porphyromonas gingivalis (P.gingivalis), Bacteriodes 
gracilus (B. gracilus), Bacteriodes oralis (B. oralis), 
Eikenella corrodens (E.corrodens), Fusobacterium 
nucleatum (F.nucleatum), Aggregatibacter 
actynomycetemcomitans (A. actynomycetemcomitans) 
tükürüğe dökülmektedirler, bu tükürüğün aspirasyonu 
sonucunda, içeriğindeki bu patojenler alt solunum yolu ve 
akciğerlerde direkt olarak enfeksiyonu uyarabilir. 
c) Periodontal hastalıklar sonucu salınan ve/veya miktarı 
artan hidrolitik enzimler dişeti oluğundan tükürüğe 
dökülmektedirler. Bu tükürüğün aspirasyonu sonucunda, 
içeriğindeki enzimler alt solunum yolu mukozal 
yüzeyinin yapısını bozarak solunum sistemine olan 
patojen adezyonunu ve kolonizasyonunu arttırabilir ve bu 
solunum sistemi patojenlerinin aspirasyonu da alt 
solunum yolunda solunum sistemi patojenleri kaynaklı 
enfeksiyon gelişimine neden olabilir. 
d) Periodontal hastalıklar kaynaklı salınan sitokinler 
solunum sistemi epitelinin yapısını bozarak bu bölgelere 
solunum sistemi patojenlerinin tutulumunu 
kolaylaştırabilir. 
A.actinomycetemcomitans’ın pnömoni gibi anaerobik 
akciğer enfeksiyonlarında tespit edilmiş önemli bir 
patojen olduğu ve A.actinomycetemcomitans’ın hastalık 
bölgesinden izolasyonunun etkin antimikrobiyal tedavinin 
belirlenmesi için önem arz ettiği, daha önce yapılmış 
çalışmalarda belirtilmiştir.52-55 Enfekte akciğer 
sıvılarından izole edilmiş diğer oral fakültatif anaerob 
türler ise P. gingivalis, B. gracilus, B. oralis, E. 
Corrodens, F. nucleatum olarak bildirilmiştir. 46-49, 56 
Yoğun bakımda yatan KOAH hastalarının 
değerlendirildiği çalışmalarda dental plak örneklerinde 
Staphylococcus aureus (S. aureus), Pseudomonas 
aeruginosa (P. aeruginosa) gibi Gr(-) solunumsal 
patojenleri özellikle yoğun bakımda gelişen nozokomiyal 
enfeksiyon (hastane enfeksiyonu) ile ilişkili bulunmuştur. 
Çalışmanın sonucunda yetersiz dental plak kontrolü ve 
KOAH varlığının nozokomiyal enfeksiyon için bir risk 
faktörü olabileceği rapor edilmiştir.39-41 
Sumi ve arkadaşları total protez kullanan total dişsiz 
hastalarda yaptıkları çalışmalarında bu hastaların 
faringeal mukozalarında ve protez yüzeylerinde 
Streptococcus, candida ve neisseria türleri izole 

etmişlerdir. Bu sonuç da yetersiz ağız bakımına sahip 
bireylerde protez yüzeyindeki plağın özellikle farinkse 
oranla daha stabil bir kaynak olabileceğini 
göstermiştir.42  
 Imsand ve arkadaşları 20 bronkopnömoni hastasının 
bronkoalveaolar lavaj (BAL) sıvısını ağız bakımı, çürük 
ve periodontal hastalık açısından mikrobiyolojik olarak 
değerlendirdikleri çalışmalarında, total dişsiz hastaların 
BAL sıvılarında artmış oranda S.aureus, P.aeruginosa, 
dişli bireylerde ise artmış oranda Veilonella suşları, 
P.aeruginosa ve S.aureus izole etmişlerdir.57 Bu sonuç 
da Sumi ve arkadaşlarının çalışmalarının sonucunu 
destekler niteliktedir.42   
Bu çalışmaların sonucunda, protez ve periodontitis ile 
ilişkili dental plağın solunumsal patojenler için kaynak 
görevi görebileceği ve bu patojenlerin aspirasyonunun 
aspirasyon pnömoni gelişiminde etkili olabileceği 
bildirilmiştir.  
Nelson ve arkadaşları yaptıkları deneysel çalışmalarında 
fareleri intratrakeal olarak P.gingivalis ile enfekte 
etmişlerdir. Histopatolojik incelemede hayvanların 
%37’sinde akut, şiddetli ve nekrotizan pnömoni ve 
pulmoner apseler bulgulamışlardır. Bu sonuç da 
P.gingivalis’in akciğer enflamasyonu, pnömoni ve 
akciğer apseleri gelişiminde etkili olabildiğini destekler 
niteliktedir.47  
Terpenning ve arkadaşları oral ve dental faktörlerin 
(periodontal hastalık, dental plak ve tükürükteki 
periodonto-patojen bakteri kolonizasyonu, çürük diş 
sayısı) aspirasyon pnömonisi gelişimi için bir risk 
faktörü olabileceğini rapor etmişlerdir.48  
Brook ve arkadaşları 197 amfizem hastasını 
değerlendirdikleri retrospektif çalışmalarında oral 
anaerobik bakteriler (Prevotella, Porphyromonas ve 
Fusobacterium türleri) ile predominant solunumsal 
aerob (Streptococcus pneumonia (S. Pneumonia), S. 
aureus, Haemophilus influenza ve Escherichia coli) 
bakterileri aspirasyon pnömonisi ile ilişkili 
bulmuşlardır.46  
E.corrodens normal erişkin oral florasının bir üyesidir. 
Araştırmacılar bu bakterinin özellikle bağışıklık sistemi 
baskılanmış bireylerde pnömoni ve akciğer apseleri 
gelişimi ile ilişkili olduğunu göstermişlerdir.49, 56 
Periodontal Hastalıklar- KOAH İlişkisi 
Literatürde periodontal hastalıkların KOAH 
patofizyolojisini etkilediğine dair herhangi bir çalışma 
bulunmamakla birlikte, bu iki hastalık arasındaki 
istatistiksel ilişkiyi değerlendiren çalışmalara 
rastlanmaktadır. Bu ilişkiyi açıklamaya yönelik yapılan 
çalışmalarda zayıf ağız bakımı ve radyografik alveoler 
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kemik kaybının, sigara başta olmak üzere diğer 
belirlenmiş risk faktörleri ile birlikte, KOAH gelişim ve 
ilerleme riskini arttırabileceği rapor edilmiştir.26, 33, 35-37, 58, 

59  
Hayes ve arkadaşları başlangıçta sistemik sağlıklı olan 
1231 erkek bireyi 25 yıl izledikleri çalışmalarında; 
radyografik alveoler kemik kaybının solunum yolu 
hastalığı gelişim riskini arttırdığını ve bu kaybın KOAH 
için bağımsız bir risk faktörü olarak 
değerlendirilebileceğini rapor etmişlerdir. 26  
Zhou ve arkadaşları; 306 KOAH hastasını, hayat kalitesi 
(St George’s Respiratory Questionnaire (SGRQ) indeksi 
ile) ve periodontal sağlık (plak indeks ve diş kaybı 
değerlendirilmiştir) yönünden değerlendirdikleri 
çalışmalarında daha zayıf periodontal sağlığa sahip 
bireylerin SGRQ indeks değerlerini periodontal açıdan 
sağlıklı bireylere nazaran daha düşük bulmuşlardır. Bu 
veri ışığında KOAH hastalarına verilecek dental tedavinin 
bu hastaların hayat kalitelerini olumlu yönde 
etkileyebileceğini rapor etmişlerdir.58  
Sharma ve arkadaşları akut solunum yolu hastalığı 
şikayeti (pnömoni, akut bronşit, akciğer apsesi ve KOAH 
akut atağı) ile hastaneye yatmış 100 hasta (deney grubu) 
ve solunum yolu hastalığı açısından sağlıklı 100 bireyi 
(kontrol grubu) karşılaştırdıkları çalışmalarında plak 
indeks, gingival indeks, sondalama derinliği ve klinik 
ataşman seviyelerini değerlendirmişlerdir. Çalışmalarının 
sonucunda plak indeks, gingival indeks, sondalama 
derinliği ve  klinik ataşman seviyeleri deney grubunda 
kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak anlamlı daha 
yüksek rapor edilmiştir.59  
Scannapieco ve arkadaşları çalışmalarında, 1971-1975 
yılları arasında yapılan ve 23.808 bireyin dahil edildiği 
‘National Health and Nutrition Examination Survey I   
(NHANES I) verilerini solunum sistemi hastalıkları- 
periodontal hastalık ilişkisi yönünden 
değerlendirdiklerinde, 386 bireyde solunum yolu hastalığı 
şüphesi tespit edilmibaşlangıçştir.  Çalışma bünyesinde 
akut solunum yolu hastalıkları; akut üst solunum yolu 
hastalıkları, pnömoni, akut bronşit ve grip ve kronik 
solunum yolu hastalıkları; kronik bronşit, amfizem ve 
KOAH olarak belirtilmiştir. Değerlendirilen oral 
parametreler ise doğal diş sayısı, çürük diş sayısı, 
supragingival diştaşı miktarı ve ağız bakımı indeksidir 
(OHI). Araştırmacılar gingivitis ile akut solunum yolu 
hastalıkları arasında herhangi bir korelasyon tespit 
etmemişlerdir. Bununla birlikte sigara içmeyen kronik 
solunum yolu hastalıklarına sahip bireylerde sistemik 
sağlıklı bireylerle karşılaştırıldığında, daha fazla diştaşı, 
daha zayıf ağız bakımı, daha az sayıda doğal diş ve daha 

fazla çürük diş sayısı bulgulamışlardır. Maksimum OHI 
skoruna sahip bireylerde kronik solunum yolu 
hastalıkları gelişme oranının OHI skoru 0 olanlara göre 
4.5 kat daha fazla olduğu bulgulanmıştır. Bu çalışmanın 
sonucuna göre; sigara ve zayıf ağız bakımının kronik 
solunum yolu hastalıkları için istatistiksel olarak anlamlı 
risk faktörleri olarak kabul edilebileceği rapor 
edilmiştir.36  
Yine aynı grubun yürüttüğü bir diğer çalışmada; bu kez 
1988-1994 yılları arasında 13.792 hastanın genel sağlık 
ve beslenme durumlarının değerlendirildiği NHANES 
III çalışması verileri değerlendirilmiş ve anamnezlerinde 
KOAH hikayesi olan bireylerde sağlıklı bireylerle 
karşılaştırıldığında daha fazla ataşman kaybı olduğu ve 
başlangıçta sistemik sağlıklı olan bireyler arasında, daha 
fazla ataşman kaybı izlenen kişilerde KOAH görülme 
riskinin daha yüksek olduğu bildirilmiştir. Aynı 
çalışmada akciğer fonksiyonları ile periodontal veriler 
arasındaki olası ilişki de değerlendirilmiş, sadece 
ataşman kaybı ile ilişki bulunmuştur. Ataşman kaybı 
artarken akciğer fonksiyonlarında azalma izlenmiştir. 
Çalışmanın sonucunda, zayıf ağız bakımı ve periodontal 
hastalıkların tek başlarına KOAH oluşumuna ve/veya 
hastalığın ilerlemesine neden olamayacağı, fakat diğer 
belirlenmiş risk faktörleri (yaş, cinsiyet, eğitim, alkol 
alışkanlığı, dental hikaye ve diabet hikayesi) ile birlikte 
hareket ederek KOAH ilerleyişi ve/veya akut 
ataklarında etkin olabilecekleri bildirilmiştir.37  
Garcia ve arkadaşları KOAH ile periodontal sağlık 
arasındaki potansiyel ilişkiyi değerlendirdikleri 
sistematik derlemelerinde bu iki durum arasında 
istatistiksel olarak anlamlı epidemiyolojik bir ilişki 
rapor etmişlerdir.  Bununla birlikte gözlem sonucuna 
sigara ve diğer yardımcı risk faktörlerinin de etkisinin 
olabileceğini bulgulamışlardır. Periodontal sağlık 
durumu ile KOAH riski arasındaki nedensel ilişkiyi 
değerlendiren ileri çalışmalara ihtiyaç duyulduğunu 
bildirmişlerdir.35 
 Küçükcoşkun ve arkadaşlarının 40 KOAH hastasında 
periodontal tedavinin KOAH akut atak sayısı üzerine 
etkisini prospektif olarak değerledirdikleri 
çalışmalarında bir yılın sonunda başlangıç periodontal 
tedavinin akut atak sayısını istatistiksel olarak anlamlı 
bir şekilde azalttığı gösterilmiştir.60 
Agado ve arkadaşlarının 30 KOAH ve kronik 
periodontitis hastasında başlangıç periodontal tedavinin 
KOAH akut atağı ve yaşam kalitesi üzerine etkisini 
değerlendirdikleri benzer çalışmalarında ise periodontal 
tedavinin olumlu bir etkisi saptanamamıştır.61  
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Yıldırım ve arkadaşları 36 KOAH hastası ile 20 sağlıklı 
kontrolü serum ve tükürük matriks metalloproteinaz 
(MMP)-8 ve 13 ve doku matriks metalloproteinaz 
inhibitörü-1 (TIMP 1) yönünden karşılaştırdıkları vaka 
kontrol çalışmalarında KOAH ile periodontal hastalıklar 
arasındaki ilişkiyi destekler nitelikte bir sonuç tespit 
edememişlerdir.62 

Kalpak ve arkadaşları araştırmalarında; 501 kişiyi 
solunum fonksiyon testi ve periodontal indeksler (plak 
indeks, gingival indeks, sondalama derinliği ve klinik 
ataşman seviyesi) açısından değerlendirmişler ve nedensel 
ilişkiyi tam olarak tespit edememiş olmakla birlikte 
periodontal hastalıklar ve kötü ağız bakımı ile KOAH 
arasındaki ilişkinin dogma değil bilimsel bir gerçek 
olduğunu savunmuşlardır.63  
Literatürde KOAH’ın periodontal sağlık üzerine olan 
olası etkisi de araştırılmış, eksik diş sayısı ve dişeti oluğu 
sıvısı C-reaktif protein seviyelerine KOAH’ın olumsuz 
etkisi olduğu gösterilmiştir. Bu konuda ileri çalışmalara 
ihtiyaç duyulduğu belirtilmiştir.64  
Prasanna ve arkadaşları da literatürdeki diğer çalışmalarla 
uyumlu olarak periodontal hastalıkların ve zayıf ağız 
bakımının KOAH için bir risk faktörü olduğunu 
belirtmişlerdir.65 Yan Si ve arkadaşlarının Çin halkında 
yaptıkları benzer çalışmada da periodontitis ile KOAH 
arasında, özellikle plak indeks parametresinde güçlü bir 
ilişki gösterilmiştir.66 

Te-Chun Shen ve arkadaşları retrospektif kohort dizayna 
sahip çalışmalarında “National Health Insurance (NHI)” 
Tayvan veri tabanını kullanarak KOAH teşhisi konulmuş 
periodontal hastalık nedeni ile periodontal tedavi almış 
olan ve periodontal hastalığı olmayan toplam 11124 
hastayı 5 yıl boyunca takip etmişlerdir. İki grupta yer alan 
hastalar akut atak, pnömoni, ve akut solunum sistemi 
yetmezlik riskleri açısından karşılaştırılmıştır. Periodontal 
tedavi almış olan grupta diğer gruba göre araştırılan 
risklerin anlamlı olarak azaldığı ve ölüm oranının daha 
düşük olduğu rapor edilmiştir. Periodontal bakımın 
periodontal hastalığa sahip KOAH hastaları için önemli 
olduğunu, acil servis kullanımı, hastaneye gitme 
gereksinimi ve yatarak tedavi gibi gereksinimlerde de 
azalma sağlayacağını bildirmişlerdir.67 

Tan L. ve arkadaşları çalışmalarında ciddi derecede akut 
atak geçiren 53 KOAH hastasına ait subgingival plak ve 
trakeal aspirat örneklerini elde ederek her hasta için 
eşleştirilen örneklerde 16S r-DNA tabanlı metagenomik 
analizini yapmışlardır. Çalışmada yer alan hastalar orta 
veya ciddi seviyede periodontitise sahiptirler. Çalışmanın 
amacı dental plakta yer alan bakteri türleri ile trakeal 
aspiratta var olan türler arasındaki bağlantının ortaya 

çıkartılmasıdır. Oral kavitede yer alan patojenler 
akciğerlerdeki patojenler için rezervuar görevi görebilir. 
Eşleştirilen trakeal aspirat ve dental plağa ait örnekler 
16S r-DNA  sekansı için %97-100 oranında benzerlik 
göstermiştir. Dental plakta yer alan türler 
A.actinomycetemcomitans, C. Sputigena, P. gingivalis, 
Tannerella forsythia ve Treponema denticola iken 
akciğer patojenleri Acinobacter baumannii, Klebsiella 
pneumaniae, P.aeruginosa ve Streptococcus pneumoniae 
olarak bildirilmiş, 16S r-DNA “Gerçek Zamanlı 
Polimeraz Zincir Tepkimesi” (Real-Time polymerase 
chain reaction) P. aeruginosa ve P. gingivalis dental 
plak kolonizasyonunun eşleştirilen trakeal aspirat 
örneklerine göre daha düşük seviyelerde olduğunu 
göstermiştir. Çalışma sonucuna göre dental plakta yer 
alan bakterilerin KOAH hastalarındaki ciddi akut 
atakların patolojisine katkı sağlayabileceği 
bildirilmiştir.68 

Horacio Pinto ve arkadaşları çalışmalarında KOAH ile 
benzer klinik özellikler gösteren bronşektazi hastalığı ile 
periodontal tedavi arasındaki ilişkiyi araştırmışlardır. 
Çalışmanın amacı; periodontal tedavi ile tükürük ve 
serumdaki proenflamatuar sitokinlerde elde edilen 
azalmanın tükürük, nazal lavaj ve balgamda broşektazi 
atakları ile ilişkili olduğu düşünülen 
mikroorganizmaların miktarına olan etkisinin tedavi 
sonrası 3 aylık dönem için değerlendirilmesidir. Toplam 
182 kronik periodontitis hastası randomize olarak iki 
grupta tedavi edilmiştir. Grup 1, kontrol grubu; 
başlangıç periodontal tedavi+ağız bakımı eğitimi ile 
grup 2, test grubu; başlangıç periodontal tedavi+ağız 
bakımı eğitimi+metilen mavisi ve kırmızı diod lazer ile 
fotodinamik terapi ile tedavi edilmişlerdir. Tedavi 
öncesinde ve sonrasındaki 3. ayda mikrobiyolojik analiz 
için hastalardan tükürük, nazal lavaj ve balgam 
örnekleri alınmış, tükürük ve serumdaki IL-6, IL-1, 
TNF-α ve IL-8 sitokinleri değerlendirilmiş ayrıca 
periodontal kayıtları alınarak ağız kokusu ölçümleri de 
yapılmıştır. Çalışma sonucunda her iki grupta da P. 
gingivalis, S.aureus, P. aeruginosa miktarları tedavi 
öncesine göre anlamlı olarak azaldığı grup 2 de bu 
iyileşme daha fazla elde edildiği bildirilmiştir. Lokal 
sitokin seviyelerinde çok hafif bir azalma olduğu 
belirtilmekle birlikte hastaların var olan sistemik 
durumlarının etkili olduğu da rapor edilmiştir.69 

Zhou X ve arkadaşları çalışmalarında kronik 
periodontitise sahip 60 KOAH hastasını 3 ayrı grupta 
(periodontal tedavi uygulamadan sadece ağız bakımı 
eğitimi vererek (kontrol grubu), sadece supragingival 
diş yüzey temizliği, supragingival diş yüzey 
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temizliği+subgingival kök yüzeyi düzenlemesi) olacak 
şekilde 2 yıl süresince takip etmişlerdir. Hastaların 
spirometre ile solunum sistemi fonksiyonları (FEV1/FVC 
ve FEV1) atak sayısı, periodontal indeks kayıtları 
başlangıç, 6. ay, 1. ve 2. yıl olmak üzere kayıt edilmiştir. 
Tedavi uygulanmayan kontrol grubunda solunum sistemi 
parametrelerinin ve atak sıklığının diğer iki gruba göre 
anlamlı olarak daha yüksek bulunduğu bildirilmiştir. 
Yapılan pilot çalışmanın sonucuna göre periodontal 
terapinin KOAH hastalarında akciğer fonksiyonlarını 
iyileştirdiği ve atak sayısını azalttığı rapor edilmiştir.70 

SONUÇ 
Tüm bu bilgilerin ışığında, periodontal hastalıklar ve kötü 
ağız bakımının KOAH akut atak şiddeti ve hastalık seyri 
için bir risk faktörü olarak kabul edilebileceği 
hatırlanarak, bu konuyla ilgili yapılacak daha ileri klinik, 
mikrobiyolojik ve epidemiyolojik çalışmaların 
sonuçlarının akut atak riski taşıyan KOAH hastaları için, 
ağız sağlığının ve ağız bakımının iyileştirilmesi 
işlemlerini de içeren daha etkin tedavi planlamalarının 
düzenlenmesinde etkili olabileceği düşünülmektedir. 
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