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Özet 
İnme, beynin kan kaynağında azalma sonucu meydana gelen beyin hasarıdır. İnmenin patofizyolojisinde enflamatuvar olayların da 
rol oynadığı bilinmektedir. Periodontal hastalıklarda oluşan lokal enflamasyon, sistemik proenflamatuvar sitokin düzeyini arttırarak 
endotelyal disfonksiyona ve ateroskleroza neden olabilmektedir. Diğer kronik enflamatuvar hastalıklar gibi periodontal hastalıkların 
da inme patofizyolojisinde rol alabileceğine dair kanıtlar mevcuttur. Bu derlemede inme ve periodontal hastalık ilişkisine yönelik 
güncel veriler değerlendirilmektedir. 
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Abstract 
Stroke is the brain damage due to disturbance in the blood supply to the brain. It was known that inflammatory events play a role 
in the stroke pathophysiology. Local inflammation caused by periodontal diseases may results in endothelial dysfunction and 
atherosclerosis by increasing the level of systemic pro-inflammatory cytokines. There are some evidences that periodontal 
diseases may play a role in the development of stroke just like other acute inflammatory diseases. This review assessed recent 
evidences regarding the relationship between stroke and periodontal disease. 
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Giriş 

Kronik enflamatuvar hastalıklar olan periodontal 
hastalıklarda primer etiyolojik ajan mikrobiyal 
dental plaktır. Konak savunmasındaki farklılık-
lar, periodontal hastalığın şiddetinin bireyler 
arasında farklılık göstermesine neden olur. 
Sistemik hastalıklar ve durumlar periodontitise 
duyarlılığı arttırabilir, aynı zamanda periodontal 
hastalıklar da sistemik sağlığı önemli derecede 
etkileyebilir.1 

Var olan sistemik hastalık ve durumların, perio-
dontal patojenlere karşı periodontal dokuların 
savunma gücünü azaltması veya periodontal 
alanda lokal bakteri istilalarının oluşturduğu 
konak cevabının, geniş sistemik yan etkilere 
sahip olması; periodontal hastalık ve sistemik 
hastalıklar arasındaki ilişkinin çift yönlü olduğu-

na işaret etmektedir. Mattila ve arkadaşlarının 
yaptıkları çalışmalarda, miyokard enfarktüsü ve 
koroner kalp hastalığı geçirmiş bireylerde dental 
durumun daha kötü olduğu (periodontitis, 
periapikal lezyonlar, çürük ve perikoronitis) 
tespit edilmiştir.2 Başka bir çalışmada ise tip 2 
diyabetli hastalarda şiddetli periodontitisin gli-
semik kontrolü kötü yönde etkilediği gösteril-
miştir.3 Ayrıca periodontitisin düşük doğum 
ağırlığı için risk faktörü olduğu rapor edilmekte-
dir.4 Sistemik hastalık ve periodontitisin ilişkili 
olduğuna dair tüm bu kanıtlar göz önüne alın-
dığında; serebrovasküler hastalıklarla periodon-
tal hastalıkların da ilişkili olması olasıdır.  

İnme, beynin kan kaynağında azalma sonucu 
meydana gelen beyin hasarıdır. Beyine oksijen 
ve besin götüren kan damarları tıkandığında bu 
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durum iskemik inme veya serebral iskemi 
olarak adlandırılır.5 Hemorajik inme ise beyine 
kan sağlayan damarlarda yırtılma ve beyin içine 
kanama sonucu meydana gelir.5 İnme nedeniyle 
beynin bir kısmı tarafından kontrol edilen ko-
nuşma, hafıza, hareket gibi vücut fonksiyonla-
rında kayıp oluşur.5 İnme risk faktörleri yaş, 
cinsiyet, sigara, yüksek kan basıncı, diyabet, 
hiperkolesterolemi, kardiyovasküler hastalıklar, 
fiziksel aktivite ve obezitedir.5,6 Fakat bu risk 
faktörleri inme oluşum mekanizmasını tam ola-
rak açıklayamaz. Son araştırmalar çeşitli akut ve 
kronik enfeksiyöz hastalıkların inme için risk 
faktörlerini tetiklemede önemli olduğunu des-
teklemektedir.6  

Periodontal Hastalık ile İlişkili Olabilecek İnme 
Mekanizmaları 

Periodontitis (veya diğer kronik enfeksiyonlar) 
ile ateroskleroz, kardiyovasküler hastalıklar ve 
serebrovasküler hastalıklar arasındaki ilişkide, 
periodontal enfeksiyonun lokal ve sistemik enfla-
matuvar etkileri ve genetik (ateroskleroz ve 
trombozise eğilim) rol oynayabilir.7 Periodontal 
enfeksiyon kaynaklı kronik enflamasyon perio-
dontitis ile sistemik hastalıklar arasında neden-
sel bir ilişki oluştururken, genetik faktörler ise 
nedensel olmayan ilişkiyi ortaya koymaktadır.8,9 
Epidemiyojik çalışmalarda, kardiyovasküler risk 
faktörleri kontrol altına alınsa da, periodontitis 
ile inme ilişkisinin nedensel yollar tarafından mı 
yoksa nedensel olmayan yollar tarafından mı 
ortaya çıktığı belirlenememiştir. Periodontitis ve 
felç ilişkisinde hem nedensel, hem de nedensel 
olmayan yolların rolü olduğu gösterilmiştir.8  

Kronik enfeksiyonların, koroner kalp hastalığı ve 
iskemik inme için bir risk faktörü olduğu bildiril-
mektedir.10-13 Kardiyovasküler ve serebrovas-
küler hastalıklar için en önemli hazırlayıcı faktör 
aterosklerozdur. Periodontitis ve ateroskleroz 
ilişkisi ile ilgili olarak; sistemik enflamasyon 
sonucu sitokin ve medyatörlerin artışı, oto anti-
jenler ve bakteriyel antijenler arasında çapraz 
reaktivite ve moleküler taklit gibi hipotezler 
önerilmiştir.14  

Bakteriyel lipopolisakkarit (LPS) ve monositler 
arasındaki etkileşim, periodontal yıkımın başla-
ması ve gelişmesi için temel olan çeşitli sitokin-
lerin salımına neden olur. Bakteriyel LPS önemli 
vasküler etkilere sahiptir ve monosit ve mak-
rofajlardan tümör nekrotizan faktör-α (TNF-α), 
interlökin-1β (IL-1β) ve tromboksan-A2 (TX-A2) 
salımını tetikler.15 Periodontitiste, patolojik cep 
derinliğinin artması ile birlikte, artan dişeti 
enflamasyonu ve subgingival alandaki mikro-
ülserasyonlar, bakteri ve ürünlerinin dolaşıma 
karışarak bakteriyemi oluşturmasına neden 
olmaktadır. Bu bakteri istilasına karşılık olarak, 
sistemik enflamatuvar medyatörlerin ve akut faz 
proteinlerinin salımı, monosit aktivasyonuna 
neden olur.16 

Makrofaj ve monositler, salgıladıkları proenfla-
matuvar sitokinler vasküler endotelde pro-
koagülan durumları tetikleyerek endotelyal do-
ku faktörü ve plazminojen aktivatör inhibitör-1 
(PAI-1) sentezlenmesini sağlarlar. Trombotik 
aktiviteyi azaltan doku plazminojen aktivatör ve 
trombomodulin sentezini inhibe ederler.17 Bu 
sitokinler trombosit adezyonunu ve agregas-
yonunu başlatır ve lipit yüklü köpük hücre olu-
şumunu ve tunika intima içine kolesterol biri-
kimini indükler.15 Ayrıca trombosit kaynaklı bü-
yüme faktörleri ile birlikte sitokin salımı düz kas 
proliferasyonunu arttırır, damar duvarı kalınlaş-
masına kılavuzluk eder. Bu kalınlaşma da 
aterom plağı oluşumunu arttırır.15 

Diğer bir mekanizma da periodontal patojen-
lerin direk sistemik dolaşıma geçip aterosklero-
tik lezyonlara yerleşmeleri ve bunun sonucunda 
antikor seviyelerini arttırmalarıdır. Porphyromonas 
gingivalis (P. gingivalis), Tanneralla forsythia  
(T. forsythia) ve Aggregatibacter actinomy-
cetemcomitans (A. actinomycetemcomitans) 
gibi periodontal patojenlerin aterosklerotik 
lezyonlarda yaygın olarak bulunduğunu 
gösterilmiştir.18 Bu organizmalar akut ve kronik 
enflamatuvar cevabı sağlayan nötrofil, monosit 
ve T-hücreleriyle etkileşirler.18 Klinik çalışmalara 
ek olarak, özellikle P. gingivalis’in aterojenik 
rolü epidemiyolojik ve hayvan çalışmaları ile 
ortaya konmuştur. Canlı periodontal patojenler 
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ve DNA`ları aterom plaklarının %44` ünde 
gösterilmiştir.10 Aterom plağında patojen varlığı 
ve periodontal patojenlere karşı yüksek serum 
antikor seviyesi, karotid arter intima-media 
kalınlığı ölçülerek belirlenen subklinik atero-
skleroz ile ilişkili bulunmuştur.8 Periodontal 
patojenler ile ilişkili inmenin araştırıldığı bir 
çalışmada; P. gingivalis ve A. Actinomycetem-
comitans’a karşı yüksek serum antikor seviyesi 
varlığı, geçirilmiş inme hikayesi ve inme oluşma 
riski ile ilişkili bulunmuştur. IgG-sınıfı antikor 
seropozitif erkeklerde artmış inme riski 
görüldüğü de belirtilmektedir.19 

Periodontal hastalık sonucu akut faz proteinleri, 
trombosit aktive edici faktörler ve enflamatuvar 
medyatörlerde meydana gelen artışlar da inme 
ile ilişkili olabilir. Periodontal hastalıkta lökosit-
ler,20 C-reaktif protein (CRP),21,22 fibrinojen22,23 
gibi enflamatuvar medyatörlerin artışı ve trom-
bosit agregasyonunda artış sonucu, atero-
skleroz ve trombozis indüklenir. Periodontitise 
bağlı artmış CRP seviyesi (<2.1 mg/L), inme ve 
miyokart enfarktüsünü de içeren yüksek akut 
trombotik olay insidansı ile ilişkilidir.11 Wu ve 
ark.’larının 10146 bireyde yaptığı çalışmada 
kötü periodontal durum ile CRP ve fibrinojen 
artışı arasında istatistiksel olarak önemli ilişki 
bulunmuştur.22 Kweider ve ark.’larının yaptığı 
diğer bir çalışmada ise şiddetli gingivitisli has-
talarda fibrinojen ve lökosit sayısında artış rapor 
edilmiştir.24 Periodontitisli hastalarda, periodon-
tal açıdan sağlıklı bireylere göre kronik olarak 
artmış olan CRP seviyelerinin, aterosklerotik 
lezyonların enflamatuvar safhası sürecinde daha 
da arttığı, böylece kardiyovasküler ve serebro-
vasküler olaylar için riski arttırdığı rapor edil-
miştir.25-27 Periodontal patojen LPS’lerinin yanın-
da TNF-α ve IL-1β gibi enflamatuvar medyatör-
lerin de karaciğerden CRP gibi akut faz pro-
teinlerinin sekresyonunu indüklediği bildiril-
mektedir. Ayrıca bu proteinlerin fagosit akti-
vasyonu ve nitrik oksit salımı sonucu hasarlı kan 
damarlarında birikerek aterom formasyonuna 
katkıda bulunduğu da gözlenmiştir.28 Bu atero-
matöz değişikler sonucu ani ölüm, miyokard 
enfarktüsü, stabil olmayan anjina, geçici se-
rebral iskemik atak, beyin sirkülasyonunda 

enfarktüs sonucu oluşan inme veya kritik bacak 
tıkanması gibi iskemik sendromlar görülebilir.29 

Yukarıda da belirtildiği gibi kardiyovasküler30 ve 
serebrovasküler hastalıklar13 için ana hazırlayıcı 
faktör aterosklerozdur. Bu hastalığın en önemli 
komplikasyonu damar duvarında subendotelyal 
olarak kolesterol, kolesterol esterleri ve kalsiyu-
mun depolanması sonucu arterlerin daralma-
sıdır.  

Ateroskleroz Oluşum Mekanizması 

Ateroskleroz; orta genişlikte ve geniş muskuler 
arterler ile geniş elastik arterlerin intimal ve 
medyal tabakaları arasına, enflamasyon 
nedeniyle lipit yüklü hücreler, bağ dokusu 
elemanları ve düz kas hücreleri birikimi ile 
ateromatöz plak oluşumu sonucu, damar 
duvarının kalınlaşması ve arterial kan akımının 
azalması sürecidir. 31 Enfeksiyöz ajanlar 
ateroskleroz oluşumunu pek çok mekanizma ile 
etkilemektedir. Bu mekanizmalar şu şekilde 
sıralanabilir:14, 32 

1)  Bakterilerin kan damarlarına direk invaz-
yonu sonucu lenfosit ve makrofajların lokal 
olarak artışı, sitokin ve büyüme faktörü üre-
timi  

2)  Lokal endotoksin salımı sonucu köpük hüc-
relerinden kolesterol esterleri salımı 

3)  Lipopolisakkaritlerin sistemik dolaşıma ka-
tılması sonucu oluşan endotel hasarı nede-
niyle enflamatuvar medyatörler ve sitokin 
artışı; prokoagülan sitümülasyonu, trom-
bozis ve akut iskemi oluşumu 

4)  Sitokinler tarafından lipoprotein değişik-
liğinin indüklenmesi (Örneğin sekonder ola-
rak düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) 
artışı ve yüksek yoğunluklu lipoprotein 
(HDL) seviyesi azalması indüklendiğinde 
pre-aterosklerotik olaylara neden olur.) 

5)  Mikroorganizma ilişkili sitotoksik T hücre 
aktivasyonu 

6)  Makrofajların oksidatif metabolizması ile 
LDL`nin artması 

7)  Makrofajların köpük hücrelere dönüşme-
sinin kolaylaşması 
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8)  C-reaktif protein artışı 

9)  Monositlerden doku makrofajı üretiminin 
tetiklenmesi 

10)  Maruz kalınan mikroorganizmalara karşı 
aşırı duyarlılık reaksiyonu oluşması 

11)  Otoimmün mekanizmanın aktivasyonu 

12)  Nükleer faktör κ B aktivasyonu 

13) Plazminojen aktivatör inhibitör sentezinin 
indüklenmesi 

Sağlıklı durumda lökositler damar endoteline 
yapışmazlar. Bu durum hiperlipidemi ya da 
hiperglisemi gibi birçok aterosklerotik risk fak-
törü ile bozulabilir. Hiperlipidemi ve hipergli-
semi süreçlerinin sonucu olarak, vücut protein-
lerine geri dönüşümsüz ve non-enzimatik olarak 
heksozların bağlanması ile ileri glukasyon son 
ürünlerinin (AGE) oluştuğu bilinmektedir. İleri 
glukasyon son ürünleri, bazı özel hücre tipleri-
nin yüzeylerindeki yüksek afiniteli AGE reseptör-
lerine (RAGE) bağlanarak, bu hücrelerin fenotip-
lerini değiştirmektedir. Özellikle bu AGE-RAGE 
etkileşimi, monositleri, makrofajları, endotel 
hücrelerini ve hücre içi sinyalizasyon yollarını 
etkiler. Monosit ve makrofajların fenotipi deği-
şerek, daha hızlı prolifere olan, daha fazla pro-
enflamatuvar sitokin salgılayan ve serberst oksi-
jen radikali üreten hiper-enflamatuvar bir feno-
tipe dönüşür. Endotel hücrelerinin geçirgenliği 
artar, aşırı adezyon molekülü üretimi izlenir.33 

Endotel hücrelerinden aşırı adezyon molekülü 
sentezi, lökositlerin damar duvarına yapışma-
sına neden olur. İntersellüler adezyon molekülü 
nötrofillerin, vasküler endotelyal adezyon mole-
külü de T lenfosit ve makrofajların damar du-
varına yapışmasını sağlar. Vasküler hücre adez-
yon molekülü salımı; arterlerin intima tabaka-
sındaki lipoproteinlerin, okside lipitlerin ve pro-
enflamatuvar sitokinlerin (IL-1β, TNF-α ) sentezi 
aracılığıyla indüklenir. Vasküler hücre adezyon 
molekülü üretimi, enzimatik bir vazodilatatör 
olan nitrik oksit vasıtasıyla azaltılır. Bu maddeler 
nükleer faktör kappa B (NF-ΚB) ve trombosit 
agregasyonunu inhibe eder.31 

Ateroskleroz gelişiminde adezyon molekül-
lerinin etkisi ile lezyon bölgesine T hücreleri ve 

monositlerin birikimi söz konusudur. Aktive 
olan T hücreleri sitokin, kemokin gibi medya-
törler salgılar. Hücreler arasında kemoatrak-
siyonu yöneten sitokinlerin bir alt sınıfı olan 
kemokinler, bölgeye lökositleri çekerler. Aktive 
olarak endotel boyunca yuvarlanan lökositler, 
endotel hücrelerine tutunarak içine girerler. 
Vasküler endotelyal adezyon molekülü, mono-
sitleri ve T lenfositleri endotele bağlar. Bu hüc-
reler endotele bağlanır bağlanmaz lökositler 
intima tabakasına göç ederler.34, 35 

Enflamasyon süresince kemokin salımının artışı, 
selektif olarak lökositlerin yaralanma bölgesine 
çağrılmasında artışa neden olur. IL-1 ve TNF-α 
gibi öncül proenflamatuvar sitokinler kemokin 
üretimini sitümüle ederler.36,37 Sürece dahil olan 
diğer bir sitokin olan IFN-γ ya direk olarak ya da 
IL-1 ve TNF-α’yı aktive ederek kemokin sentezi 
yapar.38,39 Aterosklerotik lezyonların içine T len-
fositlerinin çağrılmasında IFN-γ tarafından sen-
tezlenen kemokinler rol alır.39,40 

Sigara, hipertansiyon, yağlı diyet, obezite, hiper-
glisemi, insülin direnci ve periodontis gibi kro-
nik enfeksiyonlar, endotel hücrelerini adezyon 
molekülü salgılamak üzere uyarır. Böylece löko-
sitler damar duvarına doğru çekilirler. Bu olay 
enflamasyonun başlangıcıdır. Ateroskleroz pato-
genezinde enflamasyon anahtar olaydır. Ayrıca, 
periodontitiste oluşan bakteri istilasına karşılık 
olarak, sistemik enflamatuvar medyatörlerin ve 
akut faz proteinlerinin salımı, monosit aktivas-
yonuna neden olur.16 Periodonto-patojenlerin 
LPS’leri ile aktive olan monositlerin fenotipi 
değişerek, aşırı enflamatuvar yanıtla cevap ve-
ren monositlere dönüşürler.41 Aterosklerotik 
lezyonların oluşumuna neden olan hücreler, 
arter duvarına iç yüzeyindeki aktive monosit-
lerdir. Monosit kemoatraktan protein-1’in etkin-
liği ile monositler, endotel hücrelerinin arasın-
dan diapedez ya da migrasyon ile arter endote-
linin içine penetre olur. Endotelin intima taba-
kasında olgun makrofajlara dönüşen makro-
fajlar çöpçü reseptörler eksprese ederek, lipo-
proteinleri fagosite eder. Stoplazmalarında bu 
şekilde kolesterol esterleri biriktiren makrofajlar 
köpük hücrelerine dönüşür.33,41 Kemokinler ve 
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adezyon molekülleri aracılığıyla migrasyon ya-
parak düz kas hücreleriyle birleşen lipit yüklü 
köpük hücreler ve T lenfositleri yağlı çizgileri 
oluştururlar.42 Enflamasyon kontrol altına alın-
madığında yağlı çizgilerde makrofaj birikimi 
artışıyla gelişmiş lezyon oluşur, nekrotik çekir-
dek gelişir ve duvar lümenindeki lezyonu bloke 
eden fibröz tıkaç oluşur. Fibröz tıkaç oluşumu 
geç safha aterosklerozun bir karakteristiğidir. 
Geç safha aterosklerozda oluşan fibröz tıkaçın 
yırtılması enflamatuvar hastalıklardan köken 
alan miyokart enfaktüsü ve inme ile ilişkilidir.42 
IFN-γ gibi sitokinler fibröz tıkaçın stabilizasyo-
nunun bozulmasına neden olur. Bu sitokinlere 
ek olarak, makrofajlardan matris metallaopro-
teinaz sentezinin artışı da fibröz tıkaçın incel-
mesine ve daha kolay yırtılmasına neden olur.43 

İnme-Periodontitis İlişkisine Yönelik 
Araştırmalar 

Periodontal hastalık ve inme ilişkisine değinen 
longitudinal, kesitsel ve olgu kontrollü çalışma-
lar bulunmaktadır. 

İskemik olmayan inme, başka bir değişle hemo-
rajik inme farklı bir etiyolojiye sahip olduğu için 
genellikle dental veya diğer enfeksiyonlarla iliş-
kili olmadığı düşünülür. Diğer yandan, 165 he-
morajik inmeli ve 214 sağlıklı bireyin ele alındığı 
bir çalışmada predispozan faktörler kontrol 
altına alındıktan sonra şiddetli periodontitis 
(CAL≥6mm) ile hemorajik inme ilişkili bulun-
muştur.44 Ancak bu ilişkiyi araştıran daha fazla 
sayıda araştırmaya ihtiyaç vardır. 

Araştırmalarda total inme çeşitlendirilerek fatal 
inme, non-fatal inme ve iskemik inme olarak 
ayrılmıştır. İnme ve periodontal hastalık ile ilgili 
ilk araştırma bir vaka kontrol çalışmasıdır. Araş-
tırmada 40 iskemik inmeli, yaş ve cinsiyet ola-
rak eşleştirilmiş 40 sistemik sağlıklı birey değer-
lendirilmiştir. Subgingival diştaşı, dişeti cebinde 
supurasyon varlığı ile inme arasında ilişki 
olduğu bildirilirken, çürük, periodontitis, peri-
apikal lezyonlar, vital olmayan dişler ve periko-
ronit varlığını değerlendiren Total Dental İndeks 
Skorları inme ile ilişkilendirilememiştir.45 Diğer 
bir çalışmada ise 50 yaş altı iskemik inmeli 

erkek bireylerde, ciddi kronik dental infeksiyon-
lara daha sık rastlandığı belirtilmiştir.46 Başka 
bir vaka kontrol çalışmasında ise serebral iske-
mili bireylerde dental durumun sağlıklı bireylere 
göre daha kötü olduğu, daha şiddetli periodon-
titise ve daha sık periapikal lezyonlara rastlan-
dığı gösterilmiştir.47 

Grau ve ark.’larının yaptığı vaka kontrol çalışma-
sında da, benzer dental indeksler kullanılarak 
iskemik inme periodontitis ilişkisi değerlen-
dirilmiştir. 166 inmeli birey ve 166 cinsiyet ve 
yaş olarak eşleştirilmiş sağlıklı bireyin değerlen-
dirildiği çalışmada dental durumu kötü olan 
bireylerde (total dental indeks skorları≥6) iske-
mik inme olasılıklar oranı 2,6 olarak tespit edil-
miştir.13 Bu araştırmada iskemik inme ile perio-
dontitis ve periapikal lezyonlar arasında önemli 
ilişki olduğu iddia edilmesine rağmen, analizler 
de sigara hikayesi, obezite ve fiziksel aktivite 
gibi bir çok predispozan faktör kontrol altına 
alınmamıştır.13 Bu grubun daha sonraki yıllarda 
yaptığı diğer bir çalışmada da, 60 yaş altı iske-
mik inmeli ve kısa süreli iskemik atak geçirmiş 
bireylerde klinik ataşman kaybı kontrollere göre 
daha yüksek bulunmuştur.48 Ayrıca şiddetli 
periodontitisi olan bireylerde (ortalama klinik 
ataşman kaybı≥6mm) periodontitisi olmayan 
bireylere göre serebral iskemi riski olasılıklar 
oranı 4,3 kat fazla olarak saptanmıştır.48 Araş-
tırmaların sonuçları arasındaki farklılıklar perio-
dontitisi belirlemede kullanılan indekslerin fark-
lılığından kaynaklanabilir. Sim ve arkadaşlarının 
yaptığı vaka kontrol çalışmasında yukarıda 
bahsedilen çalışmaya benzer olarak 60 yaş altı, 
normotansif bireylerde inme ile şiddetli perio-
dontitis (CAL≥6 mm) arasında güçlü ilişki ol-
duğu ve inmeli bireylerde periodontitis görül-
me riski için olasılıklar oranının 4,0 olduğu 
bulunmuştur.49 

Dorfer ve ark.’larının 303 geçici süreli iskemik 
atak geçirmiş veya iskemik inmeli hasta ve 300 
sağlıklı bireyde yaptığı vaka-kontrol çalışma-
sında da yaş, cinsiyet, diş sayısı, vasküler risk 
faktörleri ve hastalıkları, çocukluk ve yetişkinlik 
sosyo-ekonomik durumları ve hayat stili faktör-
leri uyumlandığında klinik ataşman kaybı ≥6 mm 



Öztürk Tonguç, Öngüç         
 

 24 

olan bireylerde 7,4 kez, gingival indeks >1,2 
olan bireylerde 18,3 kez ve radyografik kemik 
kaybı olan bireylerde 3,6 kez daha fazla serebral 
iskemi geçirme riski rapor edilmiştir.50 Pradeep 
ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise plak 
indeksi, gingival indeks, cep derinliği ve klinik 
ataşman kaybı artışı ile serebrovasküler hasta-
lıklar arasında istatiksel olarak önemli ilişki 
bulunmuştur.51 Ayrıca tüm risk faktörleri açısın-
dan uyumlanmış lojistik regresyon analizine 
göre periodontal cep derinliğinin 4,5 mm’den 
fazla olmasının (OR=8,5) sigara kullanımı ve 
hipertansiyondan sonra inme için en önemli risk 
faktörü olduğu belirtilmiştir.51 Önceki çalışma-
larla kıyaslandığında, bu çalışmada periodontitis 
ve serebrovasküler hastalıklar arasında daha 
güçlü bir ilişki bulunmuştur. 

Periodontal patojenlere karşı oluşan serum 
antikor düzeyleri ile inme riskinin ilişkilendiril-
diği vaka kontrol çalışmaları da bulunmaktadır. 
Pussinen ve arkadaşlarının yaptığı ilk çalışmada, 
P. gingivalis’e karşı serumda antikor varlığının 
inme riskini arttırdığı (Ig A seropozitif erkekler-
de OR=1,63, Ig G seropozitif bayanlarda OR=2,30) 
belirlenmesine rağmen, A. Actinomycetem-
comitans’a karşı oluşan antikor seviyesi ile inme 
arasında ilişki saptanmamıştır.52 Aynı grubun 
yaptığı diğer bir çalışmada ise; P. gingivalis ve 
A. actinomycetemcomitans için seropozitif IgA 
seviyesinin, inmeli bireylerde kontrol grubuna 
göre daha yüksek olduğu bildirilmektedir.18 
Johansson ve ark.’ları ise; A. Actino-
mycetemcomitans lökotoksinine karşı oluşan 
antikorların kadınlarda inme riskini azalttığını 
göstermiştir. 53  

Periodontal hastalık ile inme ilişkisini araştıran 
kesitsel epidemiyolojik çalışmalarda çelişkili so-
nuçlar rapor edilmiştir. Elter ve ark.’ları54 inmeli 
bireylerde dişsizlik ve 3 mm`den fazla ataşman 
kaybı oranında artış olduğunu göstermelerine 
rağmen, Lee ve ark.’ları55 bu tür bir ilişki bula-
mamışlardır. Sanossian ve arkadaşlarının 24275 
bireyde yaptığı geniş populasyonlu bir kesitsel 
çalışmada ise, inme geçiren birey insidansı %3 
olarak belirlenip bu bireylerde dental bakımın 
azaldığı rapor edilmiştir.56  

Konuyla ilişkili kohort çalışmalarında da perio-
dontitis ile inme arasında ilişki olduğu saptan-
mıştır. Beck ve ark.’larının yaptığı çalışmada, 
erkek bireylerde her tip inme değerlendiril-
diğinde periodontal hastalık ve total inme 
arasında ilişki olduğu bulunmuştur, periodontal 
hastalıklı bireylerde inme gelişme rölatif riski 
(RR) 2,80’dir.8 Wu ve ark.’larının 25-74 yaşları 
arasında 9962 yetişkin bireyde yaptığı çalışma-
da periodontal hastalık iskemik inme arasında 
pozitif ilişki bulunmuştur (RR=2,11) ve total 
inme göz önüne alındığında riskin düştüğü 
rapor edilmektedir (RR=1,66).57 İnmeli hasta-
larda dişsizlik için daha az rölatif risk (RR=1,41) 
belirlenmesine rağmen, aralarındaki ilişki ista-
tiksel olarak önemlidir. Bu araştırmada perio-
dontal hastalık ile hemorajik inme arasında 
herhangi bir ilişki bulunmamıştır.57 Joshipura ve 
ark.’ları dişsizlik, periodontal hastalık ve inme 
arasında ilişki olduğunu rapor etmesine rağ-
men, belirlenen rölatif risk diğer kohort çalış-
malarından daha düşüktür.58 Bu çalışmaların 
aksine, Morrison ve ark.’larının 35-84 yaşları 
arasında 10368 bireyde yaptığı retrospektif ça-
lışmada ise; dişsizlik, periodontitis ve iskemik 
inme arasında bir ilişki bulunmamıştır.59 Benzer 
sonuçlar Howell ve ark.’ları tarafından da rapor 
edilmiştir.60 Jimenez ve ark.’larının 1137 erkek 
birey değerlendirildiği, 15 yıllık takip süreli ça-
lışmalarında, periodontal kemik kaybı ve 
serebrovasküler hastalık insidansı arasında ilişki 
bulunmasına rağmen, kümülatif cep derinliği ile 
serebrovasküler hastalıklar arasında ilişki bulun-
madığı rapor edilmiştir.61 

Sonuç 

Bugüne kadar yayınlanmış olan çalışmaların 
çoğunda periodontitis varlığı ile serebrovaskuler 
hastalık oluşum riski arasında pozitif bir ilişki 
olduğu gösterilmiştir. Fakat periodontitis ile 
inme ilişkisini belirlemek için yapılan ilk çalış-
malarda genellikle Total Dental İndeks kullanıl-
masına rağmen periodontitis varlığı ve şiddetini 
belirlemeye yönelik net bir ölçüt kullanılma-
mıştır. Bu durum, bu çalışmalarda periodontitis 
insidansının hatalı belirlenmiş olabileceğini akla 
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getirmektedir. Son zamanlarda yapılan çalışma-
larda ise periodontitis varlığı ve şiddetini belir-
lemeye yönelik daha güncel ve objektif indeks-
ler kullanılmasına rağmen, çalışmaların longi-
tudinal olmamaları, bütün predispozan faktör-
lerin kontrol altına alınmamış olması ve çalış-
maların sadece belirli toplumları kapsaması, bu 
çalışmaların sonuçlarını sınırlandırmaktadır. Pe-
riodontitis ile inme arasındaki nedensel ilişkiyi 
ve bu ilişkinin mekanizmalarını belirlemek için 
bütün diğer risk faktörlerinin kontrol altına alın-
dığı, uzun süreçli ve çeşitli toplumlarda yürütü-
lecek longitudinal çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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