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BOLUM 1

PERIODONTOLOJi ALANINDA GUNCEL
ANTIBIiYOTERAPI UYGULAMALARI

ALPER KIZILDAG!
ESRA NUR COSKUN?

Giris

Antibiyotiklerin gelistirilmesi ve kullanima girmesi, 20.
yiizyilin en Onemli kesiflerinden biri olarak kabul edilmekte;
enfeksiyon hastaliklarinin tedavisinde devrim yaratarak milyonlarca
insanin hayatin1 kurtarmis ve tibbin birgok alaninda kritik
ilerlemelerin  Oniinii a¢gmistir. Antibiyotik, “mikroorganizmalar
tarafindan iiretilen ve diger mikroorganizmalar (veya canli hiicreler)
iizerinde etkili olarak onlarin biiylimesini engelleyebilen ya da onlar1
yok edebilen (antibiyotik etki gosteren) madde” seklinde
tanimlanmaktadir. Kokeni Yunancaya dayanan ve “yasama kars1”
anlamina gelen bu terim, bakterilerin ¢ogalmasini engelleyebilen
veya yavaslatabilen ilaclar1 ifade etmek i¢in kullanilmaktadir.
Antibiyotikler bu etkilerini, bakterinin yasami icin gerekli olan bir
veya daha fazla 6zgiil metabolik yolu inhibe ederek ya da bakteri
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hiicresindeki  belirli  bir  hedef yapiya etki  ederek
gostermektedir(Contaldo et al., 2023).

Giliniimiizde tip alaninda kullanilan antibiyotiklerin biiytik
cogunlugu, bakteriler veya mantarlar tarafindan dogal olarak iiretilen
bilesiklerden olusmaktadir. Bununla birlikte, tamamen sentetik ya da
yar1 sentetik olarak iiretilen ve bu nedenle kemoterapdtik ajanlar
olarak adlandirilan antibiyotikler de bulunmaktadir. Antibiyotikler
arasinda B-laktamlar, makrolidler, linkozamidler, nitroimidazoller ve
tetrasiklinler en yaygin kullanilan smiflar olup, dental
enfeksiyonlarin yonetiminde en uygun ajanlar arasinda yer
almaktadir. Dis hekimliginde antibiyotikler genel olarak odontojenik
ve non-odontojenik kaynakli akut ve kronik enfeksiyonlarin
tedavisinde, endokardit veya konjenital kalp hastalig1 gibi sistemik
rahatsizliklara sahip yliksek riskli bireylerde fokal enfeksiyonlarinin
profilaksisinde ve ayrica dental ve periodontal tedavilerde veya oral
cerrahi girisim uygulanacak hastalarda fokal enfeksiyonlar, sistemik
enfeksiyonlar ve cerrahi alan enfeksiyonlarinin 6nlenmesinde recete
edilmektedir(Contaldo et al., 2023).

Periodontal bir hastalik olan periodontitis, disi destekleyen
dokularm ilerleyici yikimi ile karakterize kronik inflamatuvar bir
hastalik olarak tanimlanmaktadir. Klinik olarak periodontal ceplerde
derinlesme, inflamasyon, sondalamada kanama, klinik atagsman
kaybt ve radyografik alveolar kemik kayb1 ile kendini
gostermektedir. Tedavi edilmedigi takdirde dis kaybina yol
acabilmektedir(Herrera et al., 2023).

Periodontitis, c¢esitli nedenlerle onemli bir halk sagligi
sorunu olarak kabul edilmektedir. Oncelikle, insanlarda en sik
goriilen hastaliklardan biridir. Kiiresel Hastalik Yiikii ¢aligmalari,
siddetli periodontitisin diinya genelinde yliksek prevalansa sahip
oldugunu, erigkin niifusun yaklagik yarisinda ise herhangi bir
formunun goriilebildigini ortaya koymustur. Ayrica periodontitis, dis
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kaybmma ve fonksiyonel yetersizliklere neden olarak ¢igneme
fonksiyonunu ve estetigi olumsuz etkilemekte, bireylerin yasam
kalitesini diislirmekte ve sosyal esitsizliklere katkida bulunmaktadir.
Bunun yaninda diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar gibi ¢esitli
sistemik  hastaliklarla iligkili  oldugu  gosterilmis, saglk
harcamalarinin artmasina da neden oldugu bildirilmistir(Herrera et
al., 2023).

Periodontitisin  temel etiyolojik faktérli, supra- ve
subgingival dental plak Dbiyofilmleri igerisinde bulunan
mikroorganizmalardir. Bu biyofilmler zamanla disbiyotik bir yapiya
doniisebilmekte ve konak immiin-inflamatuvar  yanitinin
diizensizlesmesine neden olarak periodontal dokularin yikimini
hizlandirmaktadir(Meyle & Chapple, 2015). Marsh tarafindan
ortaya konulan “ekolojik plak hipotezi”, periodontal hastaliklarin
gelisimini konak ile mikrobiyota arasindaki dengenin bozulmasi
sonucu ortaya cikan disbiyozis kavrami ile
aciklamaktadir(Belibasakis et al., 2023).

Giincel periodontal tedavi yaklasimi, Avrupa Periodontoloji
Federasyonu (EFP) tarafindan Onerilen basamakli bir tedavi
modeline dayanmaktadir. ilk asamada supragingival biyofilm
kontrolii ve risk faktorlerinin yonetimi yer alirken, ikinci asamada
subgingival enstriimantasyon uygulanmaktadir. Bu tedaviler ¢ogu
hafif ve orta siddetteki vakada hastaligin ilerlemesini
durdurabilmektedir. Ancak 0Ozellikle derin periodontal cepler,
furkasyon lezyonlari, vertikal kemik defektleri ve hizli progresyon
gosteren olgularda standart mekanik tedavilerin etkinligi sinirh
kalabilmektedir(Sanz et al., 2020).

Subgingival enstriimantasyonun temelini olusturan kok
ylizeyi diizlestirmesi ve dis tas1 temizligi (scaling ve root planing),
periodontal tedavinin altin standardi olarak kabul edilmekle birlikte,
tiim hastalarda ve tiim bolgelerde yeterli basar1 saglayamamaktadir.
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Ozellikle giincel smflandirmadaki Grade C periodontitis
olgularinda, standart bakteriyel kontrol yontemlerine beklenen
yanitin alinamamasi ek tedavi yaklagimlarinin gelistirilmesine neden
olmustur. Bu amagcla tam agiz dezenfeksiyonu, lazer uygulamalari,
antimikrobiyal fotodinamik terapi, probiyotikler, antiinflamatuvar
ajanlar ve antioksidan destekler gibi ¢esitli alternatif veya yardimci
tedaviler arastirllmistir. Bu yardimci tedaviler arasinda en yaygin
sekilde incelenen ve klinik uygulamada kullanilan ajanlar
antimikrobiyallerdir. Antimikrobiyaller topikal, lokal veya sistemik
olarak uygulanabilmektedir. Klorheksidin, periodontal tedavide en
sik kullanilan topikal antimikrobiyal ajan olup, mekanik tedavi ile
kullanildiginda klinik sonuglar iyilestirebilmektedir. Lokal olarak
uygulanan ve kontrollii salinim saglayan antimikrobiyal sistemler ise
daha diisiik ila¢ dozu gerektirmeleri, daha az yan etki olusturmalari,
hasta uyumunu artirmalart ve bakteriyel direng gelisimi riskini
azaltmalar1 nedeniyle avantaj saglamaktadir. Bununla birlikte
maliyet etkinlikleri konusunda farkl goriisler
bulunmaktadir(Herrera et al., 2023).

Cesitli randomize kontrollii c¢aligmalar ve sistematik
derlemeler, lokal olarak uygulanan klorheksidin, doksisiklin ve
minosiklin ~ gibi  ajanlarin  subgingival  enstriimantasyona
eklenmesinin periodontal ceplerde ek sondalama derinligi azalmasi
ve klinik atagman kazanc1 saglayabildigini gostermistir. Bu nedenle
EFP kilavuzlari, kontrollii salinimli klorheksidin ve bazi lokal
antibiyotiklerin se¢ilmis vakalarda yardimci tedavi olarak
kullanilabilecegini belirtmektedir. Bununla birlikte, periodontal
enfeksiyonlarin yayginligi ve bazi hastalarda goriilen agresif seyir
nedeniyle sistemik antimikrobiyal tedaviler de uzun yillardir
arastirtlmaktadir. Sistemik olarak uygulanan antibiyotikler, 6zellikle
coklu bolgeleri etkileyen enfeksiyonlarda ve mekanik tedaviye
yetersiz  yamit veren hastalarda periodontal  patojenlerin
baskilanmasina katkida bulunabilmektedir. Bu nedenle sistemik
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antimikrobiyaller, giiniimiizde periodontitis tedavisinde en ¢ok
arastirtlan yardimer tedavi yontemlerinden biri olmaya devam
etmektedir(Herrera et al., 2023).

Periodontal hastaliklarin ~ bakteriyel etiyolojiye sahip
oldugunun ortaya konulmasi, periodontal tedavide antimikrobiyal
ajanlarin kullanimina yonelik ilgiyi onemli Ol¢lide artirmistir.
Giliniimiizde periodontitisin disbiyotik subgingival biyofilm ile
konak immiin yanit1 arasindaki etkilesim sonucu gelisen
multifaktoriyel bir hastalik oldugu kabul edilmekle birlikte,
periodontal dokularin yikiminda bakterilerin temel rol oynadigi uzun
yillardir bilinmektedir. Bu nedenle periodontal tedavide bakteriyel
yiikiin azaltilmas1 ve periodontal patojenlerin baskilanmasi temel
hedeflerden biri olmustur(Herrera et al., 2023).

Antimikrobiyal ajanlarin periodontal tedavide kullanimina
iligkin ilk bilimsel c¢alismalar 19601 yillarda baslamistir. Bu
donemde sistemik olarak uygulanan bazi antibiyotiklerin gingival
sulkus sivisinda terapotik konsantrasyonlara ulagabildigi gosterilmis
ve boylece periodontal enfeksiyonlarin tedavisinde sistemik
antibiyotik kullaniminin teorik temelleri olusturulmustur. Ayni
yillarda gelistirilen “spesifik plak hipotezi”, periodontal hastaliklarin
yalnizca toplam bakteri miktariyla degil, belirli patojen
mikroorganizmalarla iligkili oldugunu One siirerek antibiyotik
kullanimina bilimsel bir gerekce saglamistir(Carranza, 1979).

19701 ve 19801 yillarda periodontal tedavide en fazla
arastirtlan antibiyotik grubu tetrasiklinler olmustur. Tetrasiklinler
yalnizca antimikrobiyal etkileri nedeniyle degil, ayn1 zamanda
kollajenaz aktivitesini inhibe ederek konak kaynakli doku yikimini
azaltabilmeleri nedeniyle dikkat ¢cekmistir. Ancak ilerleyen yillarda
yapilan kontrollii klinik calismalar, tetrasiklinlerin mekanik
periodontal tedaviye eklenmesiyle elde edilen klinik kazanimlarin
sinirlt  oldugunu gdstermistir. Bunun yaninda hasta uyumu
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problemleri, yan etkiler ve antibiyotik direnci gelisimi gibi
nedenlerle kullanimlar1 giderek azalmistir(Herrera et al., 2023).

Ayni donemde anaerob bakterilere karsi giiglii bakterisidal
etki gosteren metronidazol periodontal tedavide 6n plana ¢ikmustir.
Ozellikle nekrotizan periodontal hastaliklar ve anaerob
mikroorganizmalarin baskin oldugu periodontitis formlarinda
basarili sonuglar elde edilmesi, metronidazoliin periodontal tedavide
yaygin sekilde arastirilmasina yol a¢mustir. Yapilan caligmalar,
metronidazoliin mekanik tedaviye eklenmesiyle periodontal cep
derinliklerinde azalma ve klinik atagsman diizeylerinde iyilesme
saglanabildigini gostermistir(Herrera et al., 2023).

1980'1i yillarin sonu ve 1990'l yillar, periodontal antibiyotik
tedavisinde onemli bir paradigma degisiminin yasandigi donem
olmustur. Bu donemde ozellikle Aggregatibacter
actinomycetemcomitans'n  agresif periodontitis  olgularindaki
roliiniin ortaya konulmasi, belirli patojenlere yonelik hedeflenmis
antibiyotik tedavilerinin gelistirilmesine zemin hazirlamistir.
Hollanda'daki Amsterdam Akademik Dis Hekimligi Merkezi
tarafindan yiirlitiillen ¢aligmalar sonucunda amoksisilin ve
metronidazol kombinasyonunun séz konusu mikroorganizmanin
eliminasyonunda etkili oldugu gosterilmis ve bu kombinasyon
periodontal tedavide en fazla arastirilan antibiyotik protokollerinden
biri haline gelmistir. Daha sonraki klinik ¢alismalar, bu
kombinasyonun ozellikle agresif ve ileri evre periodontitis
olgularinda mekanik tedaviye yardimci olarak kullanildiginda daha
belirgin klinik yararlar saglayabilecegini ortaya koymustur(Herrera
et al., 2023).

20001 yillardan itibaren kanita dayali dis hekimligi
yaklagiminin  giiclenmesiyle birlikte sistemik antibiyotiklerin
periodontal tedavideki yeri daha elestirel bir bakis acisiyla
degerlendirilmeye baslanmistir. Avrupa Periodontoloji Federasyonu
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tarafindan gercgeklestirilen sistematik derlemeler ve konsensus
toplantilari, sistemik antibiyotiklerin tiim periodontitis hastalarinda
rutin  olarak  kullanilmasin1  destekleyecek  yeterli  kanit
bulunmadigini ortaya koymustur. Bunun yerine antibiyotiklerin;
hizli ilerleyen, ileri evre, yaygin tutulum gosteren veya mekanik
tedaviye yetersiz yanit veren secilmis olgularda yardimer tedavi
olarak degerlendirilmesi 6nerilmistir(Herrera et al., 2023). Yine bu
donemde periodontal biyofilmlerin yapisi ve biyofilm icerisindeki
bakterilerin antibiyotiklere kars1 gosterdigi artmis tolerans daha iyi
anlagilmistir. Biyofilm igerisinde bulunan mikroorganizmalarin
planktonik bakterilere kiyasla ¢ok daha direngli davranmalari,
antibiyotiklerin tek basina etkili olamayacagini ve mekanik biyofilm
uzaklagtirllmasinin periodontal tedavinin temelini olusturmaya
devam ettigini gostermistir. Bu nedenle giiniimiizde sistemik
antibiyotikler, mekanik periodontal tedavinin yerine gecen bir
yaklagim olarak degil, uygun endikasyonlarda tedavi etkinligini
artirabilecek yardimei ajanlar olarak degerlendirilmektedir(Herrera
et al., 2023).

Giincel yaklagim, antibiyotik kullaniminin bireysel risk-yarar
degerlendirmesi temelinde planlanmasini onermektedir.
Antimikrobiyal direng gelisimi, yan etkiler ve mikrobiyal ekosistem
iizerindeki olas1 olumsuz etkiler géz Oniinde bulunduruldugunda,
sistemik antibiyotiklerin yalnizca gercekten gerekli durumlarda
kullanilmas1 gerektigi kabul edilmektedir. Boylece periodontal
tedavide antibiyotik kullanim anlayisi, genis endikasyonlardan
secilmis vakalara yonelik hedeflenmis ve kanita dayali bir yaklasima
dogru evrilmistir(Herrera et al., 2023).

Periodontal Hastaliklarin Mikrobiyolojik Temelleri

Inflamatuvar periodontal hastaliklar, yaygin goriilen, kronik
ve multifaktoriyel hastaliklardir. Hastaligin gelisiminde temel rolii
dental plak birikimi ile konak immiin yanit1 arasindaki dengenin
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bozulmasi oynamaktadir. Giincel ¢aligmalar, supragingival dis tast
temizligi sonrasinda biyofilmin yeniden olusumu sirasinda
mikrobiyal topluluklarin periodontal saglik durumuna bagli olarak
farkl1 sekillerde degistigini gostermektedir. Ozellikle Abiotrophia
spp. ve Capnocytophaga spp. gibi bakterilerin biyofilm gelisiminin
belirlenmesinde 6nemli rol oynayabilecegi ileri siirtilmektedir(Fons-
Badal et al., 2020; Li et al., 2023). Periodontal hastaliklarin gelisimi
giiclii bir immiinolojik ve inflamatuvar temele sahip olmakla
birlikte; genetik faktorler, cinsiyet, sigara kullanimu, stres, obezite ve
sistemik hastaliklar gibi konjenital ve kazanilmis risk faktorleri de
stirece onemli katki saglamaktadir. Periodontal dokularda meydana
gelen yikim, dental plak bakterilerinin salgiladigi virtilans
faktorlerinin dogrudan etkileri ile periopatojenlere karsi gelisen asir1
ve nonspesifik inflamatuvar yanitin birlikte olusturdugu hasarin
sonucudur. Bu siire¢ ilerledik¢e gingiva, periodontal ligament ve
alveoler kemikte geri doniisiimsiiz degisiklikler meydana
gelmektedir(Lasica et al., 2024).

Periodontitisin patofizyolojisi, sonucta konak kaynakli
proteinazlarin aktivasyonuna yol agan bir dizi molekiiler mekanizma
ile karakterizedir. Bu siire¢ periodontal ligamentin marjinal liflerinin
yikimina, birlesim epitelinin apikale gogiine ve bakteriyel biyofilmin
kok yiizeyi boyunca daha derin bolgelere ilerlemesine neden
olmaktadir. Gingivitis esas olarak nonspesifik bakterilere karsi
gelisen inflamatuvar bir yanit iken, periodontitis inflamasyon
driinleri ve antibakteriyel savunma mekanizmalarinin etkisiyle
ortaya ¢ikan mikrobiyal disbiyozis sonucu gelismektedir. Bu nedenle
periodontitisten sorumlu tek bir bakteriyel tiir bulunmamakta,
hastalik ¢ok sayida mikroorganizmanin olusturdugu kompleks bir
ekolojik degisimin sonucu olarak kabul edilmektedir. Bununla
birlikte aktif periodontal lezyonlarda Gram-negatif anaerob
bakterilerin baskin oldugu bilinmektedir. Giiniimiizde periodontitis
ile iligkili bakteriler baslica Bacteroidota, Bacillota, Fusobacteriota,
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Pseudomonadota, Spirochaetota, Synergistota ve Candidatus
Saccharibacteria filumlarina ait ¢ok sayida tiirli icermektedir. Bu
mikroorganizmalar periodontal biyofilmin yapisini ve patojenik
potansiyelini belirleyen temel unsurlardir(Lasica et al., 2024).

Gingivitis evresinde periodontal cep derinligi genellikle 3
mm veya daha azdir. inflamasyonun baslamasiyla birlikte biyofilm
miktarinda artis meydana gelir ve mikrobiyal kompozisyonda
degisiklikler goriiliir. Bu donemde Gram-pozitif bakterilerin sayisi
azalirken, Prevotella, Selenomonas ve Fusobacterium nucleatum
gibi Gram-negatif tiirlerin baskinlig1 artmaktadir(Carrouel et al.,
2016). Tedavi edilmeyen gingivitis zamanla periodontitise
doniisebilmekte; periodontal cep derinligi 4 mm'nin {izerine
cikmakta, inflamasyon siddetlenmekte ve alveoler kemik kaybi
ortaya ¢ikmaktadir. Periodontitis gelisimi sirasinda da Gram-negatif
bakteriler baskinligin1 korumakla birlikte, mikrobiyal profil
gingivitis doneminden farklilik gostermektedir(Lasica et al., 2024).

Periodontitis gelisimiyle birlikte sayilar1 belirgin sekilde
artan bakteriler arasinda en dikkat ¢ekici olanlar, “kirmizi kompleks™
olarak adlandirilan Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia
ve Treponema denticola tirleridir. Bu bakteriler gilinlimiizde
periodontitisin en Onemli etiyolojik ajanlar1 arasinda kabul
edilmektedir(Carrouel et al., 2016). Kirmizi1 komplekse ek olarak
turuncu, yesil, sar1, mor ve mavi komplekslere ait bir¢cok bakteri de
periodontal biyofilm icerisinde yer almaktadir. Ozellikle P
gingivalis'in derin periodontal ceplerde ve sondalamada kanama
gorillen bolgelerde daha yiiksek miktarlarda  bulundugu
gosterilmistir. Ayrica son yillarda Filifactor alocis, Fretibacterium
spp. ve Saccharibacteria spp. gibi yeni nesil periodontal patojenler
de tanimlanmistir. Bunun yaninda bazi anaerob bakterilerin
periodontal saglikla iligkili olabilecegi ve koruyucu roller
istlenebilecegi diisiiniilmekteyse de bu konuda daha fazla

arastirmaya ihtiyag¢ vardir(Lasica et al., 2024).
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Saglikli periodonsiyuma sahip bireylerde ve yeterli agiz
hijyeni bulunan kisilerde biyofilm genellikle Obiyotik 6zellik
gostermektedir. Bu biyofilmler diizenli agiz hijyeni uygulamalariyla
stirekli olarak uzaklastirilan ve konak icin tehdit olusturmayan
olgunlasmamis mikrobiyal topluluklardan olusmaktadir. Bu
durumda Gram-pozitif koklar ve streptokoklar ile sar1 ve mor
kompleks bakterileri baskindir(Pérez-Chaparro et al., 2014). Ancak
agiz hijyeninin bozulmasiyla birlikte bu denge kaybolmakta ve
mikrobiyal kompozisyon disbiyotik bir yapiya doniismektedir. Bu
nedenle giinlimiizde periodontitis, bakteriyel biyofilmde meydana
gelen disbiyozisin bir sonucu olarak degerlendirilmektedir(Van
Dyke et al., 2020). Bakteriler dislerin servikal bolgelerine tutunarak
dental plak olusturmakta ve burada antiseptik ajanlardan
korunabilecekleri 6zel bir ekolojik nis meydana getirmektedir.
Kolonizasyon sirasinda bakteriler lipopolisakkaritler (LPS) ve
fimbrialar gibi  adezinler araciligiyla konak hiicrelerine
baglanmaktadir(Lasica et al., 2024).

Periodontal patojenlerin viriilansi, salgiladiklar1 ¢ok sayida
viriillans faktorii ile iligkilidir. Bu faktorler arasinda proteazlar,
gingipainler, 16kotoksinler, karilizinler, invazinler ve hidrojen stilfiir
bulunmaktadir. Bu molekiiller konak dokularin dogrudan yikimina
neden olabildigi gibi, aynm1 zamanda inflamatuvar yaniti da
giiclendirmektedir. Ozellikle gingipainler doku yikiminda ve immiin
sistemin diizenlenmesinde 6nemli rol oynarken, lokotoksinler
l6kosit fonksiyonlarini1 bozabilmektedir. Bazi bakteriler ise makrofaj
fagositozundan kagarak konak savunma mekanizmalarindan
korunabilmektedir. P. gingivalis bu 6zelligi en iyi bilinen periodontal
patojenlerden biridir(Lasica et al., 2024).

Periodontal Tedavide Antibiyotik Kullanimi

Periodontal tedavi, EFP tarafindan onerilen evrelendirilmis
yaklasima gore dort asamada uygulanmaktadir. Birinci fazda
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hastanin davranig degisikligi, plak kontrolii ve risk faktorlerinin
yonetimi hedeflenirken, ikinci fazda subgingival biyofilm ve dis tas1
birikimlerinin uzaklagtirilmasina yonelik subgingival detartraj ve
kok yiizeyi diizlestirmesi (SRP) uygulanir. Ugiincii faz, ilk iki
asamada hedeflenen sonuglarin elde edilemedigi bolgelerde
rejeneratif veya rezektif girisimleri igerirken, dordiincii faz olan
destekleyici periodontal tedavi ise profesyonel mekanik plak
uzaklastirilmasi ve gerekli yardimer tedavilerle elde edilen klinik
sonuglarin uzun dénem korunmasini amaglar(Lasica et al., 2024).

Periodontitis tedavisinin &zellikle ikinci ve dordiincii
asamalarinda, profesyonel mekanik plak uzaklastirilmasina ek
olarak farkli yardimci tedavi yontemlerinden yararlanilmaktadir.
Bunlar arasinda; subgingival mekanoterapiyi destekleyen fiziksel
yontemler (farkli dalga boylarinda lazerler ve fotodinamik tedavi),
mekanoterapiyi destekleyen kimyasal ajanlar (gargara ve dis
macunu formundaki antiseptikler ile subgingival uygulanabilen
preparatlar) ve subgingival veya sistemik olarak uygulanabilen
antibakteriyel ajanlar yer almaktadir(Herrera et al.,, 2008;
Sholapurkar et al., 2020). Periodontal inflamasyondan sorumlu
biyofilmin karmasik yapisi, supragingival ve subgingival
mekanoterapinin Otesinde, tedavinin her asamasinda kimyasal
antibakteriyel ajanlarin yardimer tedavi olarak kullanilabilecegini
disiindiirmektedir(Lasica et al., 2024). Bu ajanlar arasinda
klorheksidin, hidrojen peroksit, iyot preparatlari, esansiyel yaglar ve
antibiyotikler bulunmaktadir. S6z konusu ajanlar gargara, dis
macunu, merhem veya subgingival uygulamaya yonelik jel
formlarinda kullanilabilmektedir. Ozellikle ileri derecede doku
yikimi ile karakterize karmasik olgularda antibiyotik tedavisinden
yaygin olarak yararlanilmaktadir. Periodontitis tedavisinde en sik
kullanilan antibiyotikler; amoksisilin, ampisilin, tetrasiklin,
minosiklin, doksisiklin, eritromisin, klindamisin ve
metronidazoldiir. Cok sayida ¢alisma ve klinik gézlem, periodontal
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hastaliklarin tedavisinde yardimci tedavi olarak antibiyotiklerin ve
diger ilaclarin lokal uygulanmasinin, sistemik antibiyotik tedavisine
kiyasla daha fazla yarar saglayabilecegini gostermektedir(Herrera et
al., 2008; Sholapurkar et al., 2020). Kisa donemde bu yaklasim,
periodontal cep derinliginde azalma, sondalamada kanamanin
azalmasi ve klinik atagsman diizeyinde iyilesme saglayabilmektedir.
Bununla birlikte, elde edilen klinik kazanimlarin uzun dénemli (>12
ay) korunmasi, inflamatuvar periodontal ceplerde antiseptik veya
antibiyotik  ajanlarin  kontrollii ~ salimmmmin  ve  uygun
konsantrasyonlarinin saglanmasi énemli giigliikler olusturmaktadir.
Ayrica olast duyarlilik reaksiyonlari, preparat maliyetleri ve Avrupa
iilkelerinde klorheksidin glukonat igeren Periochip®, doksisiklin
iceren Atridox® ve minosiklin i¢eren Arestin® gibi baz1 {irtinlerin
sinirli erisilebilirligi de tedavinin diger kisitliliklar1 arasinda yer
almaktadir(Matesanz-Pérez et al., 2013). Bunun yaninda, lokal
antibakteriyel uygulamalar antibiyotik direnci gelisimine, cesitli
alerjik reaksiyonlara (Ornegin tetrasiklin igeren Ligosan® ile
piperasilin ve tazobaktam iceren Gelcide®) ve bazi sistemik yan
etkilere (6rnegin doksisiklin  kullanimina bagh  karaciger
enzimlerinde yiikselme) neden olabilmektedir(Lasica et al., 2024).

Sistemik antibiyotikler, aktif enfeksiyonun bulundugu ¢oklu
periodontal bolgelerde es zamanl etki gdsterebilmeleri ve dil, oral
mukoza ile tonsiller alanlar gibi ekstra-dental rezervuarlarda
kolonize olan patojenleri baskilayabilmeleri nedeniyle Onemli
avantajlara sahiptir. Bu 6zellikleri sayesinde periodontal patojenlerin
agiz igerisindeki genel yiikii azaltilabilmekte ve tedavi sonrasi
yeniden kolonizasyon ile rekiirren hastalik progresyonu riski
sinirlandirilabilmektedir. Bununla birlikte sistemik uygulamalarin,
gingival oluk sivisinda her zaman yeterli konsantrasyonlara
ulasamamasi, advers ilag reaksiyonlari, ila¢ etkilesimleri, hasta
uyumunun belirsizligi ve antibiyotik diren¢li mikroorganizmalarin
secilimine katkida bulunma potansiyeli gibi 6nemli dezavantajlari
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bulunmaktadir. Lokal antimikrobiyal uygulamalar ise periodontal
cep igerisinde yliksek ila¢ konsantrasyonlarinin elde edilmesine
olanak saglamalar1 ve sistemik maruziyeti azaltmalar1 nedeniyle
dikkat cekmektedir. Buna karsin, uygulamanin yalnizca belirli
ceplerle smirli  kalmasi, agiz igerisindeki diger patojen
rezervuarlarini etkileyememesi ve yaygin periodontitis olgularinda
kullannminin pratik olmamasi 6nemli simirhiliklar olarak kabul
edilmektedir. Bu nedenle giincel kanitlar, sistemik veya lokal
antibiyotik kullaniminin rutin bir uygulama olarak degil, hastaligin
tipi, mikrobiyolojik Ozellikleri, konak faktorleri ve yarar-risk
dengesi goz Oniinde bulundurularak bireysellestirilmis bir tedavi
planinin pargasi olarak degerlendirilmesi gerektigini gostermektedir.
(Slots, 2004).

Periodontal Tedavide Kullanilan Sistemik Antibiyotikler
B-Laktam Grubu Antibiyotikler
Amoksisilin

B-laktam grubu igerisinde yer alan, genis spektrumlu ve
bakterisidal etkili bir aminopenisilindir(Herrera et al., 2023;
Teughels et al., 2020). Etkisini, penisilin baglayic1 proteinlere
baglanarak peptidoglikan sentezini inhibe etmek ve boylece
bakteriyel hiicre duvar1  biitiinliiglini.  bozmak  suretiyle
gostermektedir(Herrera et al., 2023). Gram-pozitif koklara, bircok
gram-negatif fakiiltatif mikroorganizmaya ve bazi anaerob tiirlere
kars1 aktivite gostermesi nedeniyle periodontolojide en sik
kullanilan sistemik antibiyotiklerden biridir(Hayes & McSorley,
2024; Herrera et al., 2023). Bununla birlikte, B-laktamaz iireten
mikroorganizmalarin varligi amoksisilinin etkinligini
azaltabilmektedir(Teughels et al., 2020). Giincel kilavuzlar,
amoksisilinin ¢ogu zaman tek basma degil, 6zellikle ileri evre ve
hizl1 progresyon gosteren periodontitis olgularinda metronidazol ile
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kombinasyon halinde kullanilmasini 6nermektedir(Sanz et al., 2020;
Teughels et al., 2020).

Amoksisilin-Klavulanat

Amoksisilin-klavulanat, amoksisilinin antibakteriyel etkisini
B-laktamaz  enzimlerine karst korumayr amaglayan  bir
kombinasyondur. Klavulanik asit, bircok [-laktamazi geri
doniistimsiiz olarak inhibe ederek amoksisilinin etki spektrumunu
genisletmektedir(Ahmadi et al.,, 2021). Bu kombinasyonun
periodontal tedavide rutin kullanimina iliskin kanitlar sinirli olmakla
birlikte, direncli karma enfeksiyonlarda, periodontal apselerde ve
secilmis refrakter olgularda alternatif bir tedavi segenegi olarak
degerlendirilmektedir(Herrera et al., 2023; Thabit et al., 2024).
Ancak genis spektrumlu antibiyotik kullanimi nedeniyle
gastrointestinal yan etkiler ve antimikrobiyal diren¢ gelisimi
acisindan dikkatli olunmalidir(Thabit et al., 2024).

Nitroimidazoller
Metronidazol

Metronidazol, nitroimidazol grubu igerisinde yer alan ve
zorunlu anaerob bakterilere karsi giiclii bakterisidal aktivite gosteren
bir antibiyotiktir(Herrera et al., 2023; Teughels et al., 2020). Ilac,
anaerob mikroorganizmalar igerisinde indirgenerek reaktif
metabolitlere doniismekte ve bakteriyel DNA sentezini bozarak
hiicre 6liimiine yol agmaktadir(Herrera et al., 2023). Porphyromonas
gingivalis, Tannerella forsythia ve Treponema denticola gibi
periodontitis ile iligkili baglica anaerob patojenlere karsi yliksek
etkinlik gostermektedir(Teughels et al., 2020; Zubair, 2025).
Bununla birlikte, baz1 fakiiltatif anaeroblara ve 0Ozellikle
Aggregatibacter actinomycetemcomitans'a karst smurli aktivite
gostermesi nedeniyle cogu klinik durumda amoksisilin ile
kombinasyon halinde uygulanmasi onerilmektedir(Jentsch et al.,
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2020; Teughels et al., 2020). Uzun siireli kullanimda norotoksisite
ve nadiren ensefalopati  gibi ciddi advers  olaylar
bildirilmistir(Serensen et al., 2020).

Ornidazol

Ornidazol, nitroimidazol grubu igerisinde yer alan ve
anaerob bakterilere kars1 bakterisidal etki gosteren bir ajandir. Etki
mekanizmasi metronidazole benzer sekilde bakteriyel DNA
sentezinin bozulmasina dayanmaktadir. Uzun eliminasyon yar1 6mrii
sayesinde daha seyrek dozlama olanagi saglamasi teorik bir avantaj
olarak degerlendirilmektedir(Ahmadi et al., 2021). Bununla birlikte,
periodontolojide kullanimina iliskin kanitlar sinirlt olup, mevcut
veriler metronidazole belirgin bir iistlinliik
gostermemektedir(Herrera et al., 2023).

Makrolidler
Azitromisin

Azitromisin, makrolid grubu icerisinde yer alan ve bakteriyel
protein sentezini 50S ribozomal alt birimine baglanarak inhibe eden
bir antibiyotiktir. Fagositler ve fibroblastlar icerisinde yliksek
konsantrasyonlarda birikmesi, periodontal dokulara etkin sekilde
ulagsmasin1  saglamaktadir. Ayrica proinflamatuvar sitokinleri
baskilayan ve konak yanitini diizenleyen belirgin immiinomodiilator
ozelliklere sahiptir(Parnham et al., 2014). Azitromisinin biyofilm
olusumunu ve bakteriler arasi iletisimi diizenleyen quorum sensing
mekanizmalarin1 inhibe edebilmesi, periodontal enfeksiyonlarin
kontroliinde ilave avantajlar sunmaktadir(Atiech et al., 2024;
Parnham et al., 2014). Sistematik derlemeler, azitromisinin klinik
iyilesme  saglayabildigini  ancak  amoksisilin-metronidazol
kombinasyonuna  belirgin  bir  {stlinlik  gdstermedigini
bildirmektedir(Atieh et al., 2024; Teughels et al., 2020).
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Klaritromisin

Klaritromisin, bakteriyel protein sentezini inhibe eden yari
sentetik bir makrolid antibiyotiktir. Yiiksek doku penetrasyonu ve
baz1 gram-negatif anaeroblara kars1 aktivitesi nedeniyle periodontal
tedavide potansiyel kullanim alanina sahiptir(Ahmadi et al., 2021).
Bununla birlikte, periodontolojide kullanimini destekleyen kanitlar
azitromisine gore olduk¢ca smirhidir ve rutin  kullanim
onerilmemektedir(Herrera et al., 2023).

Tetrasiklinler

Doksisiklin

Doksisiklin, tetrasiklin grubu igerisinde yer alan genis
spektrumlu bir antibiyotiktir ve bakteriyel protein sentezini 30S
ribozomal alt birime baglanarak inhibe etmektedir(Golub & Lee,
2020). Bununla birlikte, periodontolojideki 6nemi yalnizca
antimikrobiyal etkisinden kaynaklanmamaktadir. Doksisiklin,
matriks metalloproteinazlarin, 6zellikle kollajenazlarin aktivitesini
baskilayarak periodontal doku yikimini azaltabilmekte ve konak
yanitin1 modiile edebilmektedir(Abdulkareem et al., 2023; Golub &
Lee, 2020). Bu nedenle subantimikrobiyal doz doksisiklin
uygulamalari, kronik periodontal inflamasyonun kontroliinde konak
modiilasyon tedavisinin 6nemli bilesenlerinden biri olarak kabul
edilmektedir(Golub & Lee, 2020). Ancak periodontal mikrobiyotada
tetrasiklin diren¢ genlerinin varligi, kullanim sirasinda dikkatli bir
yaklasimi gerekli kilmaktadir(Collins et al., 2016).

Minosiklin

Minosiklin, yar1 sentetik bir tetrasiklin tlirevi olup bakteriyel
protein sentezini inhibe etmektedir. Genis spektrumu ve yiiksek
lipofilisitesi nedeniyle periodontal dokulara 1iyi penetre
olabilmektedir(Collins et al., 2016). Periodontolojide daha ¢ok lokal
kontrollii salim sistemleri igerisinde kullanilmasina ragmen,
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sistemik  uygulamalar1 da  belirli  klinik  durumlarda
degerlendirilmistir(Yusri et al., 2021). Ancak direng gelisimi ve
sinirlt  kanit dlizeyi nedeniyle sistemik kullaniminin = dikkatli
degerlendirilmesi gerekmektedir(Nizami et al., 2025).

Linkozamidler
Klindamisin

Klindamisin, linkozamid grubu igerisinde yer alan ve
bakteriyel protein sentezini 50S ribozomal alt birim tizerinden inhibe
eden bir antibiyotiktir. Ozellikle gram-pozitif koklar ve baz1 anaerob
bakterilere karsi aktivite gostermektedir(Ahmadi et al., 2021).
Penisilin alerjisi bulunan hastalarda alternatif bir tedavi secenegi
olarak kullanilabilmekle birlikte, periodontolojide kullanimina
iligkin kanitlar sinirhidir(Thabit et al., 2024). Psédomembranoz kolit
ve Clostridioides difficile iliskili diyare gibi ciddi advers olaylar
nedeniyle dikkatli recetelenmesi Onerilmektedir(Ahmadi et al.,
2021; Nizami et al., 2025).

Florokinolonlar
Siprofloksasin

Siprofloksasin, florokinolon grubu igerisinde yer alan
bakterisidal etkili bir antibiyotiktir ve DNA giraz ile topoizomeraz
IV enzimlerini inhibe ederek bakteriyel DNA replikasyonunu
engellemektedir(Ardila & Bedoya-Garcia, 2022). Ozellikle
Aggregatibacter actinomycetemcomitans'a karsi yiiksek etkinlik
gostermesi nedeniyle belirli refrakter periodontitis olgularinda ve
hedefe yonelik antibiyotik tedavilerinde alternatif bir se¢enek olarak
degerlendirilmektedir(Ziemyté et al., 2023; Zubair, 2025). Bununla
birlikte, noropsikiyatrik yan etkiler, tendinopati ve mitokondriyal
toksisite gibi ciddi advers etkilerinin bildirilmis olmasi nedeniyle
kullaniminda dikkatli bir risk-yarar degerlendirmesi

yapilmalidir(Hangas et al., 2018).
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Moksifloksasin

Moksifloksasin, dordiincii kusak florokinolon grubu
icerisinde yer alan ve genis spektrumlu bakterisidal etki gosteren bir
antibiyotiktir.  Ozellikle gram-negatif anaeroblar ve baz
periodontopatojenlere karsi aktivite gdstermesi nedeniyle hedefe
yonelik periodontal tedavilerde potansiyel bir ajan olarak
degerlendirilmektedir(Ardila & Bedoya-Garcia, 2022).
Periodontolojide ise kullanimini destekleyen klinik kanitlar sinirlidir
ve giivenlik endiseleri nedeniyle rutin kullanim
onerilmemektedir(Contaldo et al., 2023).

Kombinasyon Tedavileri
Amoksisilin + Metronidazol Kombinasyonu

Amoksisilin ve metronidazol kombinasyonu,
periodontolojide yardimci sistemik antibiyotik tedavisinin en fazla
arastirilmis ve en giiclii bilimsel kanitlarla desteklenen rejimlerinden
biridir(Eickholz et al., 2023; Herrera et al., 2023). Amoksisilinin
fakiltatif anaeroblar ve bazi1 gram-negatif tiirler lizerine etkisi ile
metronidazoliin zorunlu anaeroblara kars1 giiglii aktivitesi birbirini
tamamlayarak daha genis bir antimikrobiyal spektrum
olusturmaktadir(Herrera et al., 2023; Teughels et al., 2020). Cok
saylida randomize kontrollii ¢calisma ve meta-analiz, subgingival
enstriimantasyona ek olarak uygulanan bu kombinasyonun 6zellikle
evre III-IV ve derece C periodontitisli hastalarda sondalama cep
derinliginde daha fazla azalma ve klinik atagsman kazanci sagladigini
gostermistir(Eickholz et al., 2023; Karrabi & Baghani, 2022; Sanz et
al., 2020). Bununla birlikte, genis spektrumlu antibiyotik
kullannminin agiz ve bagirsak mikrobiyotasinda degisikliklere yol
acabilecegi ve antimikrobiyal diren¢ gelisimini destekleyebilecegi
de goz oniinde bulundurulmalidir(Contaldo et al., 2023; Mombelli et
al., 2025). Bu nedenle giincel klinik kilavuzlar, amoksisilin-

metronidazol kombinasyonunun rutin olarak degil, uygun
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endikasyona sahip secilmis olgularda kullanilmasini
onermektedir(Sanz et al., 2020).

Lokal Antibiyotik ve Antimikrobiyal Uygulamalar
Lokal Ila¢ Salim Sistemlerinin Prensipleri

Lokal ilag salim sistemleri, antimikrobiyal ajanlarin
dogrudan periodontal cebe uygulanarak enfeksiyon bolgesinde
yliksek konsantrasyonlarda ve uzun siireli olarak bulunmasin
saglamay1 amaclayan tedavi yaklagimlaridir(Nakajima et al., 2025;
Teughels et al., 2020). Sistemik antibiyotiklerin aksine, ilacin
dogrudan hedef bolgeye verilmesi sayesinde daha diisiik toplam ilag
dozlar ile terapotik konsantrasyonlara ulasilabilmekte ve sistemik
yan etki riski azaltilabilmektedir(Mombelli & Zekeridou, 2025;
Teughels et al., 2020). Lokal uygulamalar ayrica ilk gecis
metabolizmasi, plazma proteinlerine baglanma ve gastrointestinal
absorbsiyon gibi farmakokinetik sinirlamalardan
etkilenmemektedir(Milinkovic et al., 2025; Nakajima et al., 2025).
Periodontal cebin anatomik ozellikleri, gingival oluk sivisinin
strekli akis1 ve biyofilmin koruyucu yapisi nedeniyle yeterli ilag
retansiyonunun saglanmasi ve etkin konsantrasyonlarin korunmasi
her zaman miimkiin olmayabilmektedir(Mombelli & Zekeridou,
2025; Yusri et al., 2021). Bu nedenle giinlimiizde lokal ilag¢ tasiyici
sistemlerin temel hedefi, ilacin periodontal cebin icerisinde kontrollii
ve slirdiiriilebilir bigcimde salinmasini saglayarak biyofilmin yeniden
olusumunu baskilamak ve periodontal lyilesmeyi
desteklemektir(Milinkovic et al., 2025; Nakajima et al., 2025;
Teughels et al., 2020).

Minosiklin Preparatlar

Minosiklin, yiiksek lipofilisiteye sahip yar1 sentetik bir
tetrasiklin tiirevi olup bakteriyel protein sentezini 30S ribozomal alt
birime baglanarak inhibe etmektedir(Herrera et al., 2020; Mombelli

--10--



& Zekeridou, 2025). Periodontolojide en yaygin kullanim sekli,
periodontal cebe uygulanan mikrokiireler, jeller ve kontrollii salim
sistemleri seklindeki lokal preparatlardir. Lokal uygulama
sonrasinda periodontal cep sivisinda sistemik uygulamaya kiyasla
cok daha yiiksek konsantrasyonlara ulasabilmesi, minosiklin
preparatlarinin en Onemli avantajlarindan biridir(Herrera et al.,
2020; Nakajima et al.,, 2025). Ayrica minosiklinin matriks
metalloproteinaz ~ aktivitesini  baskilayabilmesi ve  bazi
proinflamatuvar mediyatdrlerin iiretimini azaltabilmesi nedeniyle
antimikrobiyal etkisine ek olarak konak yanitin1 diizenleyici
ozellikler de gosterebildigi bildirilmektedir(Nakajima et al., 2025).
Sistematik derlemeler, subgingival enstriimantasyona yardimci
olarak uygulanan lokal minosiklin preparatlarinin sondalama cep
derinliginde ilave azalma ve klinik atasman kazanci saglayabildigini,
ancak bu kazanimlarin genellikle orta diizeyde oldugunu
gostermektedir(Herrera et al., 2020; Yusri et al., 2021). Maliyet,
uygulama tekrar1 gereksinimi ve ¢ok sayida derin cebin bulundugu
olgularda pratik sinirliliklart nedeniyle minosiklin preparatlarinin
secilmis vakalarda kullanilmast Onerilmektedir(Mombelli &
Zekeridou, 2025; Yusri et al., 2021).

Doksisiklin Jelleri

Doksisiklin jelleri, periodontal ceplerde kontrollii ilag salim1
saglayarak periodontal patojenlerin baskilanmasini amaglayan lokal
antimikrobiyal sistemlerdir(Herrera et al., 2020; Nakajima et al.,
2025). Doksisiklin, bakteriyel protein sentezini inhibe etmesinin
yani sira matriks metalloproteinazlar: baskilayarak kollajen yikimini
azaltabilmekte ve periodontal doku iyilesmesini
destekleyebilmektedir(Nakajima et al., 2025). Kontrollii salim
saglayan jel formiilasyonlari, periodontal cep sivisinda glinler
boyunca terapotik konsantrasyonlarin  korunmasina olanak
tanimaktadir(Herrera et al., 2020; Mombelli & Zekeridou, 2025).

Klinik ¢alismalar ve sistematik derlemeler, subgingival
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enstriimantasyona yardimci olarak uygulanan lokal doksisiklin
preparatlarinin 6zellikle rezidiiel derin ceplerin tedavisinde ilave
klinik yarar saglayabildigini gostermektedir(Aimetti et al., 2023;
Herrera et al., 2020). Ayrica rejeneratif periodontal cerrahi dncesinde
uygulanan lokal doksisiklinin mikrobiyal yiikii azaltabildigi ve bazi
klinik parametrelerde iyilesme saglayabildigi bildirilmistir(Aimetti
et al.,, 2023). Elde edilen klinik kazanimlarin ¢ogunlukla sinirli
diizeyde oldugu ve mekanik periodontal tedavinin yerini
alamayacagi1 da vurgulanmaktadir(Herrera et al., 2020; Mombelli &
Zekeridou, 2025).

Klorheksidin Cipleri

Klorheksidin ¢ipleri, periodontal cebe yerlestirildikten sonra
kontrollii bigcimde klorheksidin salarak subgingival biyofilm yiikiinii
azaltmayr  amaglayan  biyobozunur  lokal ilag  salim
sistemleridir(Herrera et al., 2020; Nakajima et al., 2025).
Klorheksidin, bakteriyel hiicre duvarmin biitiinliigiinii bozarak ve
sitoplazmik igeriklerin disar1 sizmasimna neden olarak genis
spektrumlu antimikrobiyal etki gostermektedir(Herrera et al., 2020).
Lokal kontrollii salim sistemleri sayesinde periodontal cep sivisinda
uzun siire terapdtik konsantrasyonlarin korunabilmesi, klorheksidin
ciplerinin sistemik uygulamalara gore 6nemli avantajlarindan birini
olusturmaktadir(Mombelli & Zekeridou, 2025; Nakajima et al.,
2025). Sistematik derlemeler, subgingival enstriimantasyona
yardimci olarak uygulanan klorheksidin ¢iplerinin 6zellikle rezidiiel
periodontal ceplerde sondalama cep derinliginde ve sondalamada
kanama  parametrelerinde ilave 1iyilesme saglayabildigini
gostermektedir(Herrera et al., 2020; Yusri et al., 2021). Bununla
birlikte, klinik kazanimlarin genellikle sinirli diizeyde oldugu, ¢ok
sayida periodontal cebin bulundugu olgularda uygulama giicliikleri
olusturabildigi ve mekanik periodontal tedavinin yerini alamayacagi
bildirilmektedir(Mombelli & Zekeridou, 2025; Yusri et al., 2021).

Giincel yaklasimlar, klorheksidin ¢iplerinin 6zellikle se¢ilmis
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rezidiiel derin ceplerde ve cerrahi olmayan tedaviye yeterli yanit
alinamayan bdlgelerde yardimci tedavi segenegi olarak
degerlendirilmesini 6nermektedir(Herrera et al., 2020; Nakajima et
al., 2025).

Yeni Nesil Lokal Tasiyic1 Sistemler

Geleneksel lokal ila¢ salim sistemlerinin sinirliliklari,
periodontal ceplerde daha uzun siire kalabilen, biyofilmi daha etkin
penetre edebilen ve kontrollii ilag salimi saglayabilen yeni nesil
tastyict sistemlerin gelistirilmesine yol agmistir(Milinkovic et al.,
2025; Nakajima et al., 2025). Gilinlimiizde nanopartikiiller,
hidrojeller ve akilli kontrollii salim sistemleri, periodontal
enfeksiyonlarin hedefe yonelik tedavisi agisindan en umut verici
yaklagimlar arasinda kabul edilmektedir(Herrera et al., 2020;
Mombelli & Zekeridou, 2025). Bu sistemlerin temel amaci, ilacin
yalnizca  enfeksiyon  bolgesine  yoOnlendirilmesi, terapotik
konsantrasyonlarin uzun siire korunmasi ve sistemik maruziyetin en
aza indirilmesidir(Milinkovic et al., 2025; Nakajima et al., 2025)

Nanopartikiiller, Hidrojeller ve Kontrollii Salim Sistemleri

Nanopartikiil bazli ilag tasiyici sistemler, biyofilm matriksini
penetre edebilmeleri ve antimikrobiyal ajanlar1 periodontal cepler
icerisinde kontrollii bicimde salabilmeleri nedeniyle son yillarda
biiytik ilgi gérmektedir(Chen et al., 2022). Polimerik, lipit bazli ve
inorganik  nanopartikiiller;  antibiyotiklerin,  antimikrobiyal
peptitlerin  ve antiinflamatuvar molekiillerin hedef bdlgeye
taginmasinda kullanilabilmekte ve biyoyararlanimi
artirabilmektedir(Chen et al., 2022; Nakajima et al., 2025). Ayrica
nanopartikiiller, ilacin enzimatik yikimdan korunmasini saglayarak
terapotik etkinligin uzatilmasina katkida bulunmaktadir(Chen et al.,
2022).
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Hidrojeller ise yiiksek su tutma kapasitesine sahip ii¢ boyutlu
polimerik ag yapilar1 olup periodontal ceplerin morfolojisine uyum
saglayabilmeleri nedeniyle lokal ila¢g uygulamalarinda &nemli
avantajlar sunmaktadir(Nakajima et al., 2025; Zhu et al., 2025).
Ozellikle ¢evresel uyaranlara duyarl akilli hidrojeller, pH, sicaklik
veya reaktif oksijen tiirleri gibi lokal degisikliklere yanit vererek
ihtiyac duyulan bolgede kontrollii ilag salimi
gergeklestirebilmektedir. Son yillarda gelistirilen reaktif oksijen
tirlerine duyarl1 enjekte edilebilir hidrojellerin, enfeksiyon
bolgesinde es zamanli antimikrobiyal ve antiinflamatuvar etki
olusturabildigi ~ ve  periodontal = doku  rejenerasyonunu
destekleyebildigi gosterilmistir(Zhu et al., 2025).

Kontrollii salim sistemlerinin ortak amaci, periodontal cep
stvisinin - slirekli  temizleyici etkisine ragmen terapotik ilag
diizeylerini uzun siire korumak, ila¢ uygulama sikligin1 azaltmak ve
hasta uyumunu artirmaktir(Chen et al., 2022; Nakajima et al., 2025).
Bu teknolojilerin biiyiik cogunlugu halen deneysel veya erken klinik
arastirma asamasinda olup, uzun dénem klinik etkinliklerinin ve
maliyet-etkinlik analizlerinin ortaya konulabilmesi i¢in daha fazla
randomize kontrollii ¢alismaya ihtiyag bulunmaktadir(Chen et al.,
2022; Nakajima et al., 2025; Zhu et al., 2025).

Periodontal Hastaliklarda Antibiyotik Endikasyonlari

Periodontitisin primer tedavisi, subgingival biyofilmin
mekanik olarak uzaklastirilmasina dayanan neden-sonug iliskili
periodontal tedavidir. Bununla birlikte, bazi klinik durumlarda
mekanik tedavi tek basma yeterli olmayabilmekte ve yardimci
sistemik antibiyotik kullanimina gereksinim
duyulabilmektedir(Herrera et al., 2023; Sanz et al., 2020). Giincel
klinik kilavuzlar, antibiyotiklerin rutin olarak degil, dikkatle secilmis
hasta gruplarinda ve belirli endikasyonlar varliginda kullanilmasinm
onermektedir(Sanz et al., 2020; Slots, 2004). Bu yaklasimin temel
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amaci, ilave klinik yarar saglarken gereksiz antibiyotik kullanimini
ve antimikrobiyal diren¢ gelisimini 6nlemektir(Botelho et al., 2025;
Teughels et al., 2020)

Evre III ve Evre IV periodontitis, ileri diizey periodontal
doku yikimi, derin periodontal cepler, kompleks rehabilitasyon
gereksinimi ve artmis dis kaybi riski ile karakterizedir(Sanz et al.,
2020). Bu hasta grubunda subgingival enstriimantasyona yardimci
olarak uygulanan sistemik antibiyotiklerin, o6zellikle derin
periodontal ceplerde ilave sondalama cep derinligi azalmasi ve
klinik atagman kazanci saglayabildigi gosterilmistir(Eickholz et al.,
2023; Teughels et al., 2020). Elde edilen bu klinik yararin tim
hastalarda ayni olmadig1 ve 6zellikle yiiksek progresyon riski tagiyan
bireylerde daha belirgin oldugu bildirilmektedir(Eickholz et al.,
2023). Giincel EFP kilavuzu, ileri evre periodontitisli hastalarda
sistemik antibiyotik kullaniminin bireysel risk degerlendirmesi
sonucunda diisiiniilmesini dnermektedir(Sanz et al., 2020).

Derece C periodontitis, yas ile uyumsuz diizeyde hizli doku
yikimi ve belirgin progresyon riski ile karakterize bir periodontal
hastalik fenotipidir(Sanz et al., 2020). Cok sayida randomize
kontrollii ¢calisma ve meta-analiz, bu hasta grubunda subgingival
enstriimantasyona yardimcit olarak uygulanan amoksisilin-
metronidazol kombinasyonunun klinik ve mikrobiyolojik sonuglari
tyilestirebildigini gostermistir(Eickholz et al., 2023; Karrabi &
Baghani, 2022). Ozellikle Evre II-III Derece C periodontitisli
hastalarda amoksisilin ve metronidazoliin uygun doz ve siirelerde
uygulanmasinin, klinik atasman kazanci ve rezidiiel derin ceplerin
azaltilmasinda ilave yarar sagladigi bildirilmektedir(Karrabi &
Baghani, 2022). Genis spektrumlu antibiyotiklerin de agiz ve
bagirsak mikrobiyotasini etkileyebilecegi ve antimikrobiyal dirence
katkida bulunabilecegi géz Oniinde bulundurularak, tedavi karari
bireysel risk-fayda degerlendirmesi temelinde

verilmelidir(Mombelli et al., 2025).
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Persistan ve rekiirren periodontitis olgularinda, yeterli
mekanik tedaviye ragmen periodontal inflamasyonun ve derin
periodontal ceplerin devam etmesi, rezidiiel patojenik biyofilm
varlig1, yeniden enfeksiyon veya konak yanmitindaki farkliliklara
bagl olabilmektedir(Herrera et al., 2023; Slots, 2004). Bu hasta
grubunda sistemik antibiyotik kullaniminin temel amaci, mekanik
olarak ulasilamayan bolgelerdeki patojen yiikiinii azaltmak ve
mikrobiyolojik dengeyi yeniden saglamaktir(Herrera et al., 2023).
Giincel yaklasimlar ampirik antibiyotik kullanimindan ziyade,
mikrobiyolojik  analizler ~ve bireysellestirilmis  antibiyotik
secimlerini on plana ¢ikarmaktadir(Ziemyté et al., 2023). Ozellikle
antibiyotik duyarliligina dayali hedefe yonelik tedavilerin hem
klinik hem de mikrobiyolojik sonuglar1 iyilestirebilecegi
bildirilmektedir(Ziemyté et al., 2023; Zubair, 2025).

Nekrotizan periodontal hastaliklar, hizli1 doku yikimi, siddetli
agr1, spontan kanama ve psddomembran olusumu ile karakterize
akut enfeksiyonlardir(Slots, 2004). Bu hastaliklarda primer yaklasim
lokal debridman ve risk faktorlerinin ortadan kaldirilmasi olmakla
birlikte, ates, lenfadenopati ve sistemik yayilim bulgularinin
varliginda sistemik antibiyotik tedavisi endikedir(Ahmadi et al.,
2021; Slots, 2004). Ozellikle anaerob bakterilerin baskin rolii
nedeniyle metronidazol, nekrotizan periodontal hastaliklarin
tedavisinde en sik Onerilen sistemik antibiyotiklerden biri olarak
kabul edilmektedir(Ahmadi et al., 2021). Ancak antibiyotik
tedavisinin, mekanik enfeksiyon kontroliiniin yerine gecemeyecegi
ve yalmizca yardimc1  bir tedavi  yaklasimi  oldugu
vurgulanmaktadir(Slots, 2004).

Periodontal apseler, periodontal cepler igerisinde piiriilan
ekstida birikimi ile karakterize akut enfeksiyonlardir ve siklikla agri,
sislik ve sondalamada piiy drenaji ile kendini géstermektedir(Slots,
2004). Cogu olguda primer tedavi drenajin saglanmasi ve mekanik

debridman olmakla birlikte, seliilit, ates, bolgesel lenfadenopati veya
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yaygin enfeksiyon belirtilerinin eslik ettigi durumlarda sistemik
antibiyotik uygulanmasi dnerilmektedir(Ahmadi et al., 2021; Slots,
2004). Antibiyotik se¢imi yapilirken enfeksiyonun polimikrobiyal
ve agirlikli olarak anaerob karakteri goz 6niinde bulundurulmali ve
mimkiin oldugunca kisa siireli, hedefe yonelik tedavi tercih
edilmelidir(Ahmadi et al., 2021; Thabit et al., 2024).

Peri-implant enfeksiyonlarinda antibiyotik kullaniminin
rolii, periodontitise kiyasla daha tartigmalidir(Isola et al., 2026;
Toledano-Osorio et al., 2022). Glincel sistematik derlemeler ve
meta-analizler, peri-implant mukozitin tedavisinde sistemik
antibiyotiklerin rutin kullanimin1 destekleyecek yeterli kanit
bulunmadigint gostermektedir(Isola et al., 2026). Benzer sekilde,
peri-implantitisin  cerrahi olmayan tedavisinde de sistemik
antibiyotiklerin klinik sonuclara katkis1 siirh
gorinmektedir(Toledano-Osorio et al., 2022). Cerrahi peri-
implantitis tedavisinde ise bazi calismalar yardimci antibiyotik
kullaniminin belirli klinik yararlar saglayabilecegini bildirse de,
mevcut  kanmitlar  heterojendir ve  rutin  regetelemeyi
desteklememektedir(Isola et al., 2026; Riben Grundstrom et al.,
2024). Bu nedenle giincel yaklasim, peri-implant enfeksiyonlarinda
sistemik antibiyotik kullaniminin vaka bazinda degerlendirilmesi ve
mekanik dekontaminasyon ile cerrahi tedavinin temel yaklagim
olarak kabul edilmesi yoniindedir(Isola et al., 2026; Toledano-
Osorio et al., 2022).

Cerrahi Periodontal Tedavilerde Antibiyotik Kullanim

Periodontal cerrahi girisimlerin temel amaci, enfeksiyonun
kontrol altina alinmasi, periodontal dokularin rejenerasyonu ve uzun
donemli fonksiyonel stabilitenin saglanmasidir(Slots, 2004).
Bununla birlikte, tiim periodontal cerrahi islemlerde rutin antibiyotik
kullanimin1 destekleyen giiglii kanitlar bulunmamaktadir(Sanz et al.,
2020; Slots, 2004). Giincel kilavuzlar, cerrahi periodontal
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tedavilerde antibiyotiklerin yalnizca belirli klinik durumlarda,
bireysel risk degerlendirmesi sonucunda ve mekanik enfeksiyon
kontroliine yardimci olacak sekilde kullanilmasini
onermektedir(Slots, 2004; Teughels et al., 2020). Gereksiz
antibiyotik kullanimi, antimikrobiyal diren¢ gelisimi ve ilag iliskili
advers olaylar acisindan 6nemli riskler tasidigindan, antibiyotik
recetelemesinde  akilct  ve  kanita dayali  bir  yaklagim
benimsenmelidir(Teoh et al., 2025; Thabit et al., 2024).

Rejeneratif periodontal cerrahide primer hedef, yeni sement,
periodontal ligament ve alveoler kemigin yeniden olusumunu
saglayabilecek biyolojik bir mikrogevrenin olusturulmasidir(Sanz et
al., 2020). Cerrahi basarinin biiyiik 6l¢iide erken yara iyilesmesine
ve enfeksiyon kontroliine bagli olmasi nedeniyle, bazi klinisyenler
yardimci antibiyotik kullanimini tercih etmektedir(Slots, 2004).
Glincel sistematik derlemeler, rejeneratif cerrahide rutin sistemik
antibiyotik kullanimini destekleyen yiiksek diizeyde kanitlarin
heniiz yeterli olmadigimi gostermektedir(Slots, 2004; Yusri et al.,
2021). Baz1 caligmalar ise lokal antibiyotik uygulamalarinin
preoperatif inflamasyonun azaltilmasina, mikrobiyal yiikiin
diistiriilmesine ve erken yara iyilesmesinin iyilestirilmesine katkida
bulunabilecegini bildirmektedir(Aimetti et al., 2023; Yusri et al.,
2021). Bu nedenle rejeneratif periodontal cerrahide antibiyotik
kullanimi, defektin 6zellikleri, enfeksiyon riski, sistemik faktorler ve
hasta  bazh risk degerlendirmesi dikkate alarak
bireysellestirilmelidir(Sanz et al., 2020; Slots, 2004).

Kemik grefti uygulamalarinda enfeksiyon kontrolii, greft
stabilitesinin korunmasi ve primer yara kapanmasinin siirdiiriilmesi
tedavinin basarist acisindan kritik oneme sahiptir(Slots, 2004).
Ozellikle genis intrabony defektlerde, membran kullanilan
rejeneratif prosediirlerde ve kombine cerrahi girisimlerde enfeksiyon
gelismesi, greft kaybi ve rejeneratif basarisizhik ile

sonuglanabilmektedir(Slots, 2004; Yusri et al., 2021). Sistematik
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derlemeler kemik grefti uygulamalarinda rutin sistemik antibiyotik
kullanimini destekleyen kanitlarin siirlt oldugunu
gostermektedir(Yusri et al.,, 2021). Bazi c¢aligmalar ise lokal
antibiyotiklerin cerrahi sahadaki bakteriyel yiikii azaltabildigini ve
erken 1iyilesme doneminde ilave yararlar saglayabilecegini
bildirmektedir(Aimetti et al., 2023; Yusri et al., 2021). Bu nedenle
antibiyotik kullanimi, greft materyalinin tipi, cerrahi alanin
kontaminasyon riski ve hastaya ait sistemik risk faktorleri dikkate
alarak planlanmalidir(Slots, 2004).

Yumusak doku greftleri, 6zellikle serbest dis eti greftleri ve
bag dokusu greftleri, periodontolojide yiiksek basar1 oranlarina sahip
ongoriilebilir cerrahi girisimlerdir(Slots, 2004). Bu prosediirlerde
enfeksiyon insidansinin diisiik olmast nedeniyle, rutin sistemik
antibiyotik  kullanimim1  destekleyen giiclii bilimsel kanitlar
bulunmamaktadir(Sanz et al., 2020). Genis cerrahi alanlar, uzun
operasyon siireleri, ¢coklu greft uygulamalar1 veya immiin sistemi
baskilanmis hastalar gibi belirli klinik durumlarda antibiyotik
profilaksisi diisiintilebilmektedir(Slots, 2004; Thabit et al., 2024).
Giincel antibiyotik yoOnetimi ilkeleri, yumusak doku greftlerinde
sistemik antibiyotiklerin rutin recetelenmesinden kag¢inilmasini ve
olgu bazli bir yaklasim benimsenmesini énermektedir(Teoh et al.,
2025; Thabit et al., 2024).

Immediyat implantasyon ve implant cerrahisi sirasinda
antibiyotik kullaniminin temel amaci, cerrahi alanin bakteriyel
kontaminasyonunu azaltmak ve erken implant kaybi riskini en aza
indirmektir(Ahmadi et al., 2021). Ozellikle enfekte c¢ekim
soketlerine yapilan immediyat implant uygulamalari, ileri kemik
augmentasyonu gerektiren olgular ve uzun siireli cerrahi islemler,
enfeksiyon riski acisindan daha dikkatli degerlendirilmesi gereken
klinik durumlardir(Ahmadi et al., 2021; Riben Grundstrom et al.,
2024). Giincel sistematik derlemeler, implant cerrahisinde uzun

stireli postoperatif antibiyotik kullaniminin rutin olarak gerekli
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olmadigini ve tek doz preoperatif profilaksinin ¢gogu olguda yeterli
olabilecegini gostermektedir(Isola et al., 2026; Riben Grundstrom et
al., 2024). Benzer sekilde, peri-implantitis cerrahisinde de sistemik
antibiyotiklerin ilave yararma iliskin kanitlar heterojen olup,
mekanik dekontaminasyon ve cerrahi enfeksiyon kontrolii temel
tedavi yaklasimi olarak kabul edilmektedir(Riben Grundstrom et al.,
2024; Toledano-Osorio et al., 2022)

Antibiyotik profilaksisinin amaci, cerrahi girisim sirasinda
geligebilecek enfeksiyonlarin dnlenmesi ve belirli risk gruplarinda
bakteriyemiye bagli komplikasyonlarin azaltilmasidir(Slots, 2004).
Giincel kanitlar, periodontal cerrahi uygulamalarmin biiyiik
cogunlugunda rutin antibiyotik profilaksisinin gerekli olmadigini
gostermektedir(Sanz et al., 2020). Profilaktik antibiyotik kullanima,
enfektif endokardit acisindan yiiksek risk tasiyan hastalar, belirli
immiin yetmezlik durumlari, ciddi sistemik hastaliklar1 bulunan
bireyler ve secilmis yiliksek riskli cerrahi  girisimlerle
sinirlandirilmalidir(Slots, 2004; Thabit et al., 2024). Gereksiz
profilaktik antibiyotik re¢etelenmesi, antimikrobiyal direng gelisimi,
gastrointestinal yan etkiler, alerjik reaksiyonlar ve mikrobiyal
disbiyozis acisindan 6nemli riskler tasimaktadir(Teoh et al., 2025;
Thabit et al., 2024). Bu nedenle giincel yaklasim, periodontal
cerrahide antibiyotik profilaksisinin yalnizca acik endikasyonlarin
varhiginda ve en kisa etkili rejim kullanilarak uygulanmasi
yoniindedir(Sanz et al., 2020; Slots, 2004; Teoh et al., 2025)

Peri-implant Hastahklarda Antibiyoterapi

Peri-implant hastaliklar, implant cevresindeki mikrobiyal
disbiyozis ve konagin inflamatuvar yaniti sonucunda gelisen,
biyofilm kaynakli enfeksiyonlardir(Isola et al., 2026). Peri-implant
mukozitis, yalnizca peri-implant yumusak dokularin inflamasyonu
ile karakterize olup geri doniisiimlii bir lezyon olarak kabul
edilirken, peri-implantitis inflamasyona ek olarak destek alveoler
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kemikte progresif kayipla seyreden daha kompleks bir patolojik
durumdur(Isola et al., 2026; Toledano-Osorio et al., 2022). Her iki
hastalikta da temel tedavi yaklagimi, biyofilmin mekanik olarak
uzaklastirilmast ~ ve  hastanin  etkin  plak  kontroliiniin
saglanmasidir(Isola et al., 2026). Giincel kanitlar, antibiyotiklerin
peri-implant hastaliklarin primer tedavisi olarak
degerlendirilmemesi gerektigini ve mekanik dekontaminasyona
yardimc1  tedavi  segenegi olarak disiliniilmesi  gerektigini
gostermektedir(Toledano-Osorio et al., 2022).

Peri-implant mukozitiste enfeksiyonun yumusak dokularla
sinirli olmasi nedeniyle mekanik dekontaminasyon ve etkin plak
kontrolii ¢ogu olguda yeterli klinik iyilesme saglayabilmektedir.
Sistematik derlemeler, sistemik antibiyotiklerin peri-implant
mukozitiste rutin kullanimini destekleyen yeterli bilimsel kanit
bulunmadigin1 gostermektedir(Isola et al., 2026). Benzer sekilde,
lokal antimikrobiyal ajanlarin kullaniminin sondalamada kanama ve
inflamatuvar parametrelerde kisa donemli iyilesmeler saglayabildigi
bildirilmekle birlikte, bu kazanimlarin uzun déonem klinik sonuglara
belirgin sekilde yansidig heniiz gosterilememistir(Isola et al., 2026;
Milinkovic et al., 2025). Giincel yaklagim, peri-implant mukozitiste
antibiyotik tedavisinden ziyade biyofilm kontroli ve hasta
egitiminin dnceliklendirilmesi yoniindedir(Isola et al., 2026).

Peri-implantitisin tedavisi, periodontitise kiyasla daha zorlu
olup implant ylizeyinin kompleks mikroyapisi, biyofilmin derin
bolgelere penetrasyonu ve implant ¢evresindeki inflamatuvar
infiltratin genisligi nedeniyle enfeksiyon kontrolii ¢ogu zaman
giiclesmektedir(Isola et al., 2026; Toledano-Osorio et al., 2022).
Sistemik antibiyotiklerin yardimci tedavi olarak kullanimi uzun
yillardir arastirilmaktadir. Giincel sistematik derlemeler ve meta-
analizler gerek cerrahi olmayan gerekse cerrahi peri-implantitis
tedavisinde sistemik antibiyotiklerin ilave yararina iligkin kanitlarin

siirlt ve heterojen oldugunu gostermektedir(Riben Grundstrom et
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al., 2024; Toledano-Osorio et al., 2022). Baz1 ¢alismalar yardimci
antibiyotik kullaniminin sondalama derinligi ve sondalamada
kanama parametrelerinde sinirli iyilesmeler saglayabildigini bildirse
de, bu etkilerin uzun déonem implant sagkalimi1 ve kemik stabilitesi
iizerine belirgin katkis1 heniliz ortaya konulamamistir(Isola et al.,
2026; Riben Grundstrom et al., 2024). Dolayisiyla giincel yaklasim,
sistemik antibiyotiklerin rutin recetelenmesinden kaginilmasini ve
yalnizca secilmis yiiksek riskli olgularda bireysel risk-fayda
degerlendirmesi sonrasinda kullanilmasini 6nermektedir(Riben
Grundstrom et al., 2024; Toledano-Osorio et al., 2022)

Peri-implant hastaliklarda lokal antimikrobiyal uygulamalara
yonelik ilgi son yillarda belirgin sekilde artmistir. Lokal
uygulamalar, ilacin dogrudan peri-implant cebe verilmesine olanak
taniyarak sistemik maruziyeti azaltmakta ve enfeksiyon bolgesinde
daha yiiksek konsantrasyonlara ulagilmasini
saglayabilmektedir(Milinkovic et al.,, 2025). Minosiklin
mikrokiireleri, doksisiklin jelleri ve klorheksidin bazli preparatlar
iizerine yapilan calismalar, bu ajanlarin 6zellikle peri-implant
mukozitiste inflamatuvar parametrelerde kisa donemli iyilesmeler
saglayabildigini gostermektedir. Peri-implantitis olgularinda ise
implant ylizeyinin dekontaminasyonundaki gii¢liikler ve biyofilmin
yeniden kolonizasyon egilimi nedeniyle lokal antimikrobiyallerin
tek basina yeterli olmadigi, mekanik dekontaminasyon ve uygun
cerrahi  yaklagimlarla  birlikte  degerlendirilmesi  gerektigi
bildirilmektedir(Herrera et al., 2020; Milinkovic et al., 2025).

Antibiyotik Direnci ve Akile1 Antibiyotik Kullanimi

Antibiyotiklerin kesfi, enfeksiyon hastaliklarinin tedavisinde
onemli bir doniim noktasi olusturmus olsa da, son yillarda
antimikrobiyal diren¢ gelisimi kiiresel bir halk sagligi sorunu haline
gelmistir(Ardila et al., 2023; Ng et al., 2024). Antibiyotik direnci,
mikroorganizmalarin daha 6nce duyarli olduklar1 antimikrobiyal
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ajanlara kars1 hayatta kalabilme ve ¢ogalabilme yetenegi kazanmasi
olarak tanimlanmaktadir(Ardila et al., 2023). Periodontal
enfeksiyonlarin tedavisinde kullanilan antibiyotiklere karsi gelisen
direng, yalnizca tedavi basarisini olumsuz etkilemekle kalmamakta,
ayni zamanda direngli mikroorganizmalarin agiz boslugu igerisinde
rezervuar olusturmasma ve diren¢ genlerinin diger bakterilere
aktarilmasina da zemin hazirlamaktadir(Gager et al., 2023; Ng et al.,
2024). Bu nedenle giincel periodontoloji yaklasimi, antibiyotiklerin
yalnizca uygun endikasyon varliginda ve kanita dayali sekilde
kullanilmasini 6n plana ¢ikarmaktadir(Contaldo et al., 2023).

Periodontal patojenlerde antibiyotik direnci, ¢ok sayida
molekiiler ~ mekanizma  sonucunda  gelisebilmektedir. Bu
mekanizmalar arasinda ilacin hiicre igine girisinin azaltilmasi, aktif
efluks pompalarinin ekspresyonunun artmasi, antibiyotigin hedef
bolgesinde meydana gelen mutasyonlar, ilaci inaktive eden
enzimlerin sentezi ve biyofilm iligkili tolerans mekanizmalar1 yer
almaktadir(Gager et al., 2023; Ng et al., 2024). Ozellikle subgingival
biyofilm igerisindeki bakteriler, ekstraseliiler matriksin koruyucu
etkisi ve metabolik aktivitesi diislik persister hiicre popiilasyonlari
nedeniyle antibiyotiklere kars1 belirgin tolerans
gosterebilmektedir(Ng et al., 2024; Rams et al., 2023). Direng
genlerinin plazmidler, transpozonlar ve diger mobil genetik
elemanlar aracilifiyla horizontal olarak aktarilabilmesi de
periodontal ekosistemde diren¢ gelisimini daha da karmasik hale
getirmektedir(Gager et al., 2023; Rams et al., 2023). Antibiyotik
direnci, yalnmizca belirli bir patojene ait 6zellik olarak degil, tiim
subgingival mikrobiyal toplulugun dinamik bir 6zelligi olarak
degerlendirilmelidir(Ng et al., 2024).

Agiz boslugu, cok sayida kommensal ve patojenik
mikroorganizmay1 igeren karmasik bir mikrobiyal ekosistem olup
antimikrobiyal direng¢ genleri agisindan 6nemli bir rezervuar gorevi

gormektedir(Ng et al., 2024). Periodontal hastaliklarda kullanilan
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sistemik antibiyotikler yalmizca hedef patojenleri degil, aym
zamanda oral mikrobiyotanin diger {yelerini de etkileyerek
mikrobiyal kompozisyonda degisikliklere ve direngli alt
popiilasyonlarin se¢ilimine neden olabilmektedir(Gager et al., 2023;
Ng et al.,, 2024). Son yillarda yapilan metagenomik caligmalar,
subgingival biyofilmde tetrasiklin, makrolid ve B-laktam direnci ile
iligkili ¢ok sayida diren¢ geninin bulundugunu ve bu genlerin
periodontal saglikli bireylerde dahi belirli oranlarda saptanabildigini
gostermektedir(Ardila et al., 2023; Gager et al., 2023). Ozellikle
tekrarlayan ve  gereksiz  antibiyotik  kullanimi,  direncli
mikroorganizmalarin agiz igerisinde kalici olarak yerlesmesine ve
daha sonraki tedavilerin etkinliginin azalmasina neden
olabilmektedir(Ardila et al., 2023; Ng et al., 2024).

Antibiyotik stewardship, antimikrobiyal ajanlarin dogru
endikasyonda, uygun dozda, yeterli slirede ve en diisiik yan etki riski
ile kullanilmasini amaglayan sistematik bir yaklasim olarak
tanimlanmaktadir(Teoh et al., 2025; Thabit et al., 2024). Bu
yaklagimin temel hedefleri; tedavi etkinligini korumak, gereksiz
antibiyotik kullanimini azaltmak, direng¢ gelisimini yavaglatmak ve
ilag iliskili advers olaylar1 en aza indirmektir(Teoh et al., 2025). Dis
hekimligi  pratiginde,  Ozellikle  periodontal  hastaliklarin
cogunlugunun biyofilm kaynakli ve mekanik tedaviye yanit veren
enfeksiyonlar olmasi nedeniyle, stewardship ilkeleri daha da 6nem
kazanmaktadir(Contaldo et al., 2023; Thabit et al., 2024). Giincel
kanitlar, periodontal hastalarin biiyiik bir bdliimiinde antibiyotik
kullaniminin gerekli olmadigin1 ve uygun mekanik tedavi ile basaril
sonuglar elde edilebildigini gdstermektedir(Contaldo et al., 2023;
Sanz et al., 2020).

Periodontolojide ~ gereksiz ~ antibiyotik  kullaniminin
onlenmesi, antimikrobiyal diren¢ ile miicadelede en Onemli
stratejilerden birini olusturmaktadir(Thabit et al., 2024; Yildiz et al.,

2023). Cesitli iilkelerde yapilan caligmalar, antibiyotik recetelerinin
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onemli bir kisminin giincel klinik kilavuzlarla tam olarak uyumlu
olmadigini ve bazi klinik durumlarda antibiyotiklerin gereksiz veya
uygunsuz sekilde recetelendigini gdstermektedir(Teoh et al., 2025;
Yildiz et al, 2023). Benzer sekilde, Tiirkiye'de periodontoloji
uzmanlarinin regeteleme aliskanliklarin1 degerlendiren ¢alismalar da
klinisyenler arasinda belirgin uygulama farkliliklarinin bulundugunu
ortaya koymustur(Teoh et al., 2025). Giincel yaklasim;
antibiyotiklerin yalnizca belirli endikasyonlarda kullanilmasi,
miimkiin oldugunca dar spektrumlu ajanlarin tercih edilmesi, en kisa
etkili tedavi siliresinin uygulanmast ve tekrarlayan ampirik
recetelemelerden kaginilmasi yoniindedir. Periodontal tedavinin
temelini olusturan etkin biyofilm kontrolii, uygun hasta egitimi ve
diizenli destekleyici periodontal tedavi programlar1 sayesinde
antibiyotik gereksinimi 6nemli 6l¢iide azaltilabilmektedir(Contaldo
et al., 2023; Thabit et al., 2024). Giincel periodontoloji yaklasiminda
temel hedef, daha fazla antibiyotik kullanmak degil, dogru hastada,
dogru zamanda ve en uygun rejimle miimkiin olan en az antibiyotigi
kullanmaktir.

Giincel Klinik Rehberler ve Kanita Dayal Yaklasim

Giincel periodontal tedavi yaklasiminda antibiyotik
kullanimi, geleneksel ampirik receteleme anlayisindan uzaklagarak
kanita dayali, endikasyon odakli ve risk-fayda dengesi gozetilen bir
cerceveye tasinmistir(Herrera et al., 2023; Sanz et al., 2020). Avrupa
Periodontoloji Federasyonu’nun S3 diizeyindeki klinik uygulama
kilavuzu, periodontitis tedavisini kademeli bir model igerisinde ele
almakta ve sistemik antibiyotiklerin yalmizca subgingival
enstriimantasyona yardimci olarak, se¢ilmis hasta gruplarinda
degerlendirilmesi gerektigini vurgulamaktadir(Sanz et al., 2020). Bu
kilavuzda antibiyotikler, periodontal tedavinin primer bileseni olarak
degil, mekanik biyofilm kontroliiniin etkinligini artirabilecek
yardimci ajanlar olarak konumlandirilmaktadir(Sanz et al., 2020;

Teughels et al., 2020). Ozellikle ileri evre, yiiksek progresyon riski
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tastyan veya tedaviye yetersiz yanit veren olgularda sistemik
antibiyotiklerin klinik yarar saglayabilecegi belirtilmekle birlikte,
rutin kullanimin antimikrobiyal diren¢ ve advers etkiler nedeniyle
onerilmedigi bildirilmektedir(Contaldo et al., 2023; Sanz et al.,
2020).

Amerikan Periodontoloji Akademisi(APP)’nin sistemik
antibiyotiklere iliskin pozisyon raporu, periodontal hastaliklarin
mikrobiyal etiyolojisinin antibiyotik kullanimina teorik bir temel
olusturdugunu, ancak bu yaklagimin dikkatli endikasyon se¢imi ile
siirlandirilmast gerektigini belirtmektedir. AAP’ye gore sistemik
antibiyotikler; konvansiyonel mekanik tedaviye yetersiz yanit veren
hastalarda, akut periodontal enfeksiyonlarda, sistemik bulgularin
eslik ettigi durumlarda, medikal acidan riskli hastalarda profilaksi
amaciyla veya cerrahi ve cerrahi olmayan periodontal tedavilere
yardimei olarak diisiiniilebilir (Slots, 2004). Rapor, antibiyotiklerin
mekanik debridman ve enfeksiyon kontroliiniin yerine gegmedigini
acik¢a vurgulamakta ve antimikrobiyal tedavinin klinik bulgular,
mikrobiyolojik risk ve hasta 6zellikleri dogrultusunda planlanmasini
onermektedir(Sanz et al., 2020; Thabit et al., 2024). Bu yaklagim,
giincel stewardship ilkeleriyle uyumlu olarak gereksiz recetelemeyi
azaltmay1 ve antibiyotik etkinliginin uzun doénemde korunmasini
hedeflemektedir(Teoh et al., 2025; Thabit et al., 2024).

Sistematik derlemeler ve meta-analizler, subgingival
enstrimantasyona  yardimc1  olarak  kullanilan  sistemik
antimikrobiyallerin  baz1  klinik  parametrelerde ek yarar
saglayabildigini gostermektedir(Teughels et al., 2020). Ozellikle
amoksisilin-metronidazol kombinasyonu, ileri evre veya hizl
progresyon gosteren periodontitis olgularinda sondalama cep
derinligi azalmasi ve klinik atagsman kazanci agisindan en giiclii
kanitla desteklenen rejimlerden biri olarak 6ne ¢ikmaktadir(Eickholz
et al., 2023; Teughels et al., 2020). Bu klinik kazanimlarin tiim

hastalarda ayni diizeyde olmadigi ve evre, derece, yas, sigara
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kullanimi, mikrobiyolojik profil ve hasta uyumu gibi faktorlerden
etkilenebilecegi bildirilmektedir(Eickholz et al., 2023; Karrabi &
Baghani, 2022). Bu nedenle giincel kanitlar, sistemik
antibiyotiklerin “rutin ek tedavi” olarak degil, iyi tanimlanmis hasta
profillerinde  bireysellestirilmis  yardimc1  tedavi  olarak
degerlendirilmesini desteklemektedir(Karrabi & Baghani, 2022;
Mombelli et al., 2025).

Lokal antimikrobiyal uygulamalara iliskin sistematik
derlemeler, bu ajanlarin subgingival debridmana yardimci olarak
kullanildiginda cep derinligi azalmasi ve klinik atagsman kazanci
acisindan sinirlt  fakat Olgiilebilir ek yarar saglayabildigini
bildirmektedir(Herrera et al., 2020). Ancak lokal antimikrobiyallerin
etkisi genellikle se¢ilmis rezidiiel ceplerle sinirli olup, yaygin ve
coklu derin ceplerin bulundugu olgularda sistemik tedavilerin veya
kapsamli mekanik tedavi yaklasimlariin yerini
alamamaktadir(Herrera et al., 2020; Mombelli & Zekeridou, 2025).
Cerrahi periodontal tedaviler sirasinda lokal antibiyotik kullanimina
iligkin kanitlar ise heterojen olup, mevcut veriler rutin kullanim
yerine vaka bazli degerlendirmeyi desteklemektedir(Yusri et al.,
2021). Bu nedenle lokal antimikrobiyaller, giincel kanitlar
dogrultusunda ozellikle sinirhi sayida rezidiiel derin cep, lokalize
inflamasyon veya cerrahi Oncesi mikrobiyal yiikiin azaltilmasi
hedeflenen olgularda  yardimc1i tedavi secenegi  olarak
distiniilmelidir(Herrera et al., 2020; Yusri et al., 2021).

Peri-implant hastaliklarda antibiyotik kullanimina iliskin
giincel kanitlar, periodontitise kiyasla daha sinirli ve heterojendir.
Sistematik derlemeler, peri-implant mukozitis ve peri-implantitis
tedavisinde sistemik antibiyotiklerin rutin kullanimin1 destekleyen
yeterli kanit bulunmadigini, klinik yararin 6zellikle sondalama cep
derinligi ve kanama parametreleri acisindan simrli oldugunu
gostermektedir(Isola et al., 2026; Toledano-Osorio et al., 2022).

Cerrahi peri-implantitis tedavilerinde antibiyotiklerin baz1 alt
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gruplarda yarar saglayabilecegi bildirilse de mevcut randomize
caligmalarin sonuglar1 rutin regetelemeyi destekleyecek diizeyde
degildir(Riben Grundstrom et al., 2024; Toledano-Osorio et al.,
2022). Sonug¢ olarak peri-implant hastaliklarda kanita dayali
yaklasim, oOncelikle mekanik dekontaminasyon, ylizey temizligi,
hasta kaynakli risk faktorlerinin kontrolii ve diizenli idame tedavisi
iizerine kurulmali; antibiyotikler yalnizca secilmis olgularda
yardimci tedavi olarak degerlendirilmelidir(Riben Grundstrom et al.,
2024).

Yeni Nesil Antimikrobiyal Yaklasimlar ve Gelecek Perspektifleri

Antimikrobiyal direng gelisiminin kiiresel dl¢ekte artmasi ve
periodontal enfeksiyonlarin karmasik biyofilm yapisi, geleneksel
antibiyotik yaklagimlarinin Gtesinde yeni tedavi stratejilerinin
gelistirilmesini gerekli kilmistir. Giincel arastirmalar, periodontal
patojenlerin baskilanmasini ve mikrobiyal ekosistemin yeniden
dengelenmesini amaclayan biyolojik, fiziksel ve nanoteknolojik
yontemlere odaklanmaktadir. Bu yeni yaklasimlarin ortak hedefi,
antibiyotik kullanimini azaltmak, antimikrobiyal direncin gelisimini
siirlamak ve daha secici, daha giivenli ve kisisellestirilmis tedavi
segenekleri sunmaktir (Contaldo et al., 2023; Teoh et al., 2025).

Probiyotikler ve postbiyotikler, oral mikrobiyotanin yeniden
dengelenmesini amaglayan ve son yillarda giderek daha fazla ilgi
goren biyolojik yaklagimlar arasinda yer almaktadir. Probiyotikler,
konaga yarar saglayan canli mikroorganizmalar iken, postbiyotikler
bu mikroorganizmalar tarafindan iiretilen biyolojik olarak aktif
metabolitleri ifade etmektedir. Ozellikle Lactobacillus ve
Streptococcus tilirlerinin periodontal inflamasyonun azaltilmasi,
periodontopatojenlerin  baskilanmasi ve konak immiin yanitinin
modiilasyonunda potansiyel yararlar saglayabilecegi
bildirilmektedir. Bununla birlikte, mevcut ¢alismalarin heterojen
olmas1 nedeniyle bu ajanlarin rutin periodontal tedavideki yerinin
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belirlenebilmesi i¢in daha fazla yiiksek kaliteli klinik ¢alismaya
ihtiya¢ bulunmaktadir(Milinkovic et al., 2025).

Antimikrobiyal peptitler, dogal immiin sistemin Onemli
bilesenleri  olup  genis  spektrumlu  antimikrobiyal etki
gosterebilmekte ve ayni zamanda immiinomodiilatér 6zellikler
sergileyebilmektedir. Katelisidinler, defensinler ve sentetik peptit
tiirevleri; biyofilm olusumunun baskilanmasi,
periodontopatojenlerin  inhibisyonu ve yara iyilesmesinin
desteklenmesi acgisindan umut verici sonuglar ortaya koymustur.
Ancak klinik kullanimlarini sinirlayan  stabilite, maliyet ve

biyoyararlanim sorunlarinin ¢oziilmesi gerekmektedir(Nakajima et
al., 2025).

Fotodinamik tedavi, fotosensitizan ajanlarin belirli dalga
boyundaki 151k ile aktive edilmesi sonucunda reaktif oksijen
tiirlerinin olugmasina ve mikroorganizmalarin segici olarak elimine
edilmesine  dayanan bir yoOntemdir. Antibiyotik  direnci
olusturmamasi, minimal invaziv olmasi ve tekrarlanabilir sekilde
uygulanabilmesi nedeniyle periodontolojide yardimci tedavi
secenegi olarak dikkat ¢ekmektedir. Bununla birlikte, sistematik
derlemeler klinik sonuglarin degisken oldugunu ve fotodinamik
tedavinin tek basina degil, mekanik periodontal tedaviye yardimci
bir yontem olarak degerlendirilmesi gerektigini
gostermektedir(Contaldo et al., 2023).

Faj tedavisi, yalnizca belirli bakterileri enfekte ederek lizise
ugratan bakteriyofajlarin terapotik amacgla kullanimini ifade
etmektedir. Bu yaklasimin en Onemli avantajlari, yliksek hedef
ozgilligli, kommensal mikrobiyotaya sinirl etkisi ve antibiyotik
direncini asabilme potansiyelidir. Ozellikle Porphyromonas
gingivalis gibi belirli periodontopatojenlere yonelik fajlarin
gelistirilmesi iizerine caligmalar hiz kazanmistir. Ancak klinik
uygulamaya gecis Oncesinde giivenlik, standardizasyon ve
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diizenleyici siireclerle ilgili daha fazla arastirmaya ihtiyag
duyulmaktadir(Lasica et al., 2024).

Nanoteknolojik ilag tasiyici sistemler, periodontal ceplerde
kontrollii ve hedefe yonelik ilag salimi saglayabilmeleri nedeniyle
gelecek vaat eden yaklasimlar arasinda yer almaktadir.
Nanopartikiiller, akilli hidrojeller ve uyarana duyarl kontrollii salim
sistemleri sayesinde antimikrobiyal ajanlarin biyofilm igerisine daha
etkin penetre olabilecegi ve daha diisik dozlarla uzun siireli
terapoOtik etkinlik saglanabilecegi diisiiniilmektedir(Chen et al.,
2022).

Yapay zeka destekli kisisellestirilmis tedavi yaklasimlari ise
periodontal tani, hastalik progresyonunun ongdriilmesi ve bireye
Ozgii tedavi planlamasi acisindan yeni bir donemin kapisini
aralamaktadir. Klinik, radyolojik, mikrobiyolojik ve genetik
verilerin yapay zeka algoritmalari ile degerlendirilmesi sayesinde,
hangi hastalarin antibiyotiklerden yarar gorebileceginin daha dogru
ongoriilebilecegi  ve  gereksiz  antibiyotik  kullaniminin
azaltilabilecegi disiiniilmektedir. Mevcut veriler heniiz erken
asamada olmakla birlikte, kisisellestirilmis ve hassas periodontoloji
uygulamalarinin gelecekte antibiyotik kullanim stratejilerini onemli
Olciide degistirmesi beklenmektedir(Chen et al., 2022; Lasica et al.,
2024).

Sonu¢

Periodontal ve peri-implant hastaliklar, biyofilm kaynakli ve
konagin immiin-inflamatuvar yanit1 ile sekillenen kompleks
enfeksiydz hastaliklardir. Bu hastaliklarin  tedavisinde temel
yaklasim, subgingival biyofilmin mekanik olarak uzaklastirilmasi,
risk faktorlerinin kontrol altina alinmasi ve diizenli destekleyici
periodontal tedavinin siirdiiriilmesidir. Giincel bilimsel kanitlar,
antibiyotiklerin periodontal tedavinin primer bileseni olmadigini;

yalnizca belirli klinik endikasyonlarin varliginda mekanik tedaviye
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yardimci olarak degerlendirilmesi gerektigini acik bicimde ortaya
koymaktadir(Herrera et al., 2023; Sanz et al., 2020; Slots, 2004).

Sistemik antibiyotikler, 6zellikle Evre III ve Evre IV
periodontitis, Derece C periodontitis, baz1 persistan ve rekiirren
periodontitis olgular1 ile sistemik bulgularin eslik ettigi akut
periodontal enfeksiyonlarda secilmis hasta gruplarinda klinik yarar
saglayabilmektedir. Elde edilen faydalarin hasta Ozelliklerine,
hastaligin evre ve derecesine, mikrobiyolojik profile ve uygulanan
mekanik tedavinin kalitesine bagl olarak degiskenlik gosterdigi
unutulmamalidir. Benzer sekilde, lokal antimikrobiyal uygulamalar
da 6zellikle rezidiiel derin cepler ve secilmis lokalize lezyonlarda
yardimc1 tedavi secenegi olarak degerlendirilebilmekte, ancak
mekanik enfeksiyon kontroliiniin yerini alamamaktadir(Slots, 2004;
Yusri et al., 2021).

Son yillarda antimikrobiyal direncin kiiresel dlgekte artmasi,
periodontolojide antibiyotik kullanimina iligkin yaklagimin 6nemli
Olciide degismesine neden olmustur. Gilinlimiizde antibiyotik
stewardship ilkeleri dogrultusunda; dogru endikasyon, uygun hasta
se¢imi, miimkiin olan en dar spektrumlu ajanlarin tercih edilmesi, en
diistik etkili dozun ve en kisa tedavi siiresinin uygulanmasi temel
prensipler olarak kabul edilmektedir. Gereksiz antibiyotik
recetelenmesinin yalnizca direng gelisimine degil, ayn1 zamanda oral
ve sistemik mikrobiyal ekosistemin bozulmasina ve ila¢ iliskili
advers  olaylarin  ortaya c¢ikmasmma katkida  bulundugu
bilinmektedir(Ardila et al., 2023; Teoh et al., 2025).

Gelecekte periodontolojide antimikrobiyal tedavilerin, klasik
genis spektrumlu antibiyotik kullaninmindan daha segici ve biyolojik
temelli yaklagimlara dogru evrilmesi beklenmektedir. Probiyotikler,
postbiyotikler, antimikrobiyal peptitler, fotodinamik tedavi,
bakteriyofaj uygulamalar1 ve nanoteknolojik ilag tasiyici sistemler
gibi yeni nesil yontemler, periodontal enfeksiyonlarin kontroliinde
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umut verici alternatifler olarak ortaya c¢ikmaktadir. Ayrica yapay
zeka destekli kisisellestirilmis tedavi modelleri sayesinde, gelecekte
hangi hastalarin antibiyotiklerden yarar gorebileceginin daha dogru
ongoriilebilecegi ve gereksiz antibiyotik kullaniminin 6nemli 6l¢iide
azaltilabilecegi diistiniilmektedir.

Sonug olarak, giincel periodontoloji pratiginde ama¢ daha
fazla antibiyotik kullanmak degil; biyofilm kontroliinii temel alan,
kanita dayali, bireysellestirilmis ve akilct antibiyotik kullanim
ilkelerini  benimseyen bir tedavi anlayisini  uygulamaktir.
Antibiyotikler, uygun endikasyon varliginda 6nemli yardimci ajanlar

olmaya  devam  edecek  olmakla  birlikte,  gelecegin
periodontolojisinin daha hedefe yonelik, daha giivenli ve daha
kisisellestirilmis antimikrobiyal stratejilere dayanacagi
ongoriilmektedir.
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BOLUM 2

PERIODONTAL HASTALIKLARIN BAGIRSAK
HASTALIKLARIYLA ILISKISININ
DEGERLENDIRILMESI

1.ALPER KIZILDAG!'
2.MEHMET FURKAN SERTBAS?

Giris
Periodontal hastaliklar, disleri ¢evreleyen destek dokularin
kronik inflamatuvar hastaliklar1 olup diinya genelinde en yaygin
enfeksiydz ve inflamatuvar hastaliklar arasinda yer almaktadir.
Dental biyofilm igerisinde bulunan patojenik mikroorganizmalarin
tetikledigi konak yaniti sonucunda ortaya c¢ikan bu hastaliklar,
gingivitis ve periodontitis olmak {izere iki temel klinik formda
degerlendirilmektedir. Ozellikle periodontitis, periodontal ligament

ve alveoler kemikte ilerleyici yikima neden olarak dis kaybina kadar
uzanabilen ciddi klinik sonuglar dogurabilmektedir.

Son yillarda periodontal hastaliklarin yalnizca agiz
bosluguyla sinirli olmadigi, sistemik saglik iizerinde de Onemli
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etkiler  olusturdugu  gosterilmistir. ~ Diyabetes  mellitus,
kardiyovaskiiler hastaliklar, romatoid artrit, obezite ve solunum
sistemi hastaliklar1 gibi bir¢ok sistemik durum ile periodontal
hastaliklar arasinda ¢ift yonlii iligkiler tanimlanmistir. Bu iliskilerin
temelinde kronik inflamasyon, immiinolojik degisiklikler ve
mikrobiyal disbiyozis yer almaktadir(Ayati et al., 2025).

Gastrointestinal sistem, insan viicudunda en yogun
mikrobiyal toplulugu barindiran organ sistemi olup konak
metabolizmasi, immiin diizenleme ve bariyer fonksiyonlarinin
stirdiiriilmesinde  kritik rol tstlenmektedir. Saglikli bireylerde
bagirsak mikrobiyotast ile konak arasinda dinamik bir denge
bulunurken, bu dengenin bozulmasi disbiyozis  olarak
tanimlanmakta ve cesitli bagirsak hastaliklarinin gelisiminde 6nemli
rol oynamaktadir. Ozellikle inflamatuvar bagirsak hastaliklari,
irritabl bagirsak sendromu ve kolorektal kanser gibi durumlarda
bagirsak mikrobiyotasindaki degisikliklerin hastalik patogenezine
katkida bulundugu gdésterilmistir(Naghsh et al., 2025).

Giliniimiizde agiz boslugu ile gastrointestinal sistem
arasindaki biyolojik etkilesimleri aciklamak amaciyla “oral-gut
axis” kavrami on plana ¢ikmistir. Oral-gut ekseni, oral mikrobiyota,
bagirsak mikrobiyotasi ve konak immiin sistemi arasindaki karsilikli
iligkileri ifade etmektedir. Her giin milyarlarca oral bakterinin
tilkiirtik araciligiyla gastrointestinal sisteme ulasmasi, periodontal
patojenlerin bagirsak mikrobiyotasini etkileyebilmesi ve periodontal
inflamasyonun sistemik inflamatuvar ytikii artirabilmesi bu iliskinin
temel mekanizmalar1 arasinda yer almaktadir(Q. Wang et al., 2024).

Son yillarda gercgeklestirilen deneysel ve klinik ¢aligsmalar,
periodontal hastaliklarin bagirsak mikrobiyotasinda degisikliklere
yol agabilecegini, bagirsak bariyer biitliinliigiinii etkileyebilecegini
ve inflamatuvar bagirsak hastaliklarinin siddetini artirabilecegini
gostermektedir. Benzer sekilde bagirsak kaynakli immiinolojik ve

mikrobiyal degisikliklerin periodontal dokular {izerinde etkili
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olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu nedenle periodontal hastaliklar ve
bagirsak hastaliklar1 arasindaki iliskinin yalnizca ortak risk
faktorleriyle agiklanamayacagi, iki sistem arasinda biyolojik ve
immiinolojik diizeyde karmagsik bir etkilesim bulundugu kabul
edilmektedir.

Bu boliimde periodontal hastaliklarin patogenezi, bagirsak
mikrobiyotasinin temel Ozellikleri, oral-gut ekseninin biyolojik
mekanizmalart ve periodontal hastaliklar ile c¢esitli bagirsak
hastaliklar1 arasindaki giincel iliskiler ele alinacak; mevcut kanitlar
1s181nda periodontal tedavinin bagirsak sagligi tizerindeki potansiyel
etkileri ve gelecekteki aragtirma alanlar1 degerlendirilecektir.

Periodontal Hastaliklarin Patogenezi

Dental Biyofilm ve Disbiyozis

Periodontal hastaliklar, dis ylizeylerinde olusan mikrobiyal
biyofilmin konak dokularla etkilesimi sonucunda gelisen kronik
inflamatuvar hastaliklardir. Saglikli periodontal dokularda oral
mikrobiyota ile konak arasinda dinamik bir denge bulunmaktadir. Bu
denge sayesinde oral mikroorganizmalar agiz ekosisteminin dogal
bir pargasi olarak varliklarmi siirdiiriirken periodontal dokularda
yikict inflamatuvar siirecler meydana gelmez. Ancak gesitli ¢cevresel
ve konak kaynakli faktorlerin etkisiyle bu denge bozuldugunda
mikrobiyal kompozisyonda degisiklikler ortaya c¢ikmakta ve
disbiyozis olarak adlandirilan durum gelismektedir.

Disbiyotik biyofilmde gram negatif anaerob bakterilerin
orani artarken saglikla iligkili kommensal tiirlerin sayisinda azalma
goriilmektedir. Ozellikle derinlesen periodontal cepler diisiik oksijen
konsantrasyonu nedeniyle anaerob bakteriler i¢in uygun bir yasam
alan1 olusturmakta ve patojen mikroorganizmalarin ¢ogalmasini
kolaylastirmaktadir. Bu siirecte mikrobiyal ¢esitlilik artmakta ve
inflamasyonu siirdiiren kompleks bir mikrobiyal topluluk meydana

gelmektedir.
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Glinlimiizde periodontal hastaliklarin  yalnizca  belirli
patojenlerin varligiyla agiklanamayacagi, esas olarak mikrobiyal
ekosistemdeki dengenin bozulmasinin  hastalik  gelisiminde
belirleyici oldugu kabul edilmektedir. Bu nedenle periodontal
hastaliklarin patogenezinde “ekolojik plak hipotezi” ve “disbiyozis
modeli” 6nemli yer tutmaktadir.

Keystone Patojenler ve Mikrobiyal Topluluklar

Periodontal hastaliklarin gelisiminde bazi bakteriler diger
mikroorganizmalara gore daha kritik rol oynamaktadir. Bu
mikroorganizmalar diisiik miktarlarda bulunmalarina ragmen
mikrobiyal toplulugun yapisini ve konak yanitini dnemli 6lgiide
degistirebildikleri icin “keystone patojen” olarak
tanimlanmaktadir(A. Wang et al., 2024).

Bu bakterilerin en iyi bilinen 06rnegi Porphyromonas
gingivalis'tir. P. gingivalis cesitli viriilans faktorleri araciligiyla
konak savunma mekanizmalarini manipiile edebilmekte, immiin
yanit1  degistirebilmekte ve diger periodontal patojenlerin
kolonizasyonunu kolaylagtirabilmektedir. Gingipain olarak bilinen
proteolitik enzimleri sayesinde doku yikimina katkida bulunurken
ayni zamanda immiin sistemin diizenlenmesinde gorev alan birgok
molekiilii etkileyebilmektedir.

P. gingivalis'e ek olarak Tannerella forsythia ve Treponema
denticola da ileri periodontitis ile yakindan iliskilidir. Bu ti¢lii grup
klasik  olarak  “kirmizi  kompleks”  bakterileri  olarak
tanimlanmaktadir. Kirmizi kompleks iiyeleri arasinda sinerjistik
iliskiler bulunmakta ve bu bakterilerin birlikte varlig1 periodontal
yikim riskini artirmaktadir(Zhou et al., 2023).

Son yillarda Fusobacterium nucleatum, Filifactor alocis ve
baz1 Prevotella tiirlerinin de periodontal hastaliklarin ilerlemesinde
onemli rol oynadig1 gosterilmistir. Ozellikle Fusobacterium

nucleatum yalnizca periodontal hastaliklarla degil, gastrointestinal
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sistem hastaliklar1 ve kolorektal kanser ile olan iliskisi nedeniyle de
dikkat cekmektedir(Lam et al., 2023).

Konak immiin Yanit1 ve inﬂamasyon

Periodontal doku yikiminin temel nedeni yalnizca
bakterilerin dogrudan etkisi degildir. Giinlimiizde kabul edilen
goriise gore periodontal dokularda meydana gelen hasarin biiyiik
boliimii konagin bakterilere karsi gelistirdigi inflamatuvar yanit
sonucunda ortaya ¢ikmaktadir.

Dental  biyofilm  igerisinde  bulunan  bakteriyel
lipopolisakkaritler, proteazlar ve diger mikrobiyal iriinler
periodontal dokularda bulunan epitel hiicreleri, fibroblastlar,
dendritik hiicreler ve makrofajlar tarafindan taninmaktadir. Bunun
sonucunda dogal immiin yanit aktive olmakta ve cesitli
proinflamatuvar sitokinlerin iiretimi baslamaktadir.

Interlokin-1B (IL-1pB), tiimdr nekroz faktdr-alfa (TNF-a),
interlokin-6 (IL-6) ve prostaglandin E2 (PGE2) periodontal
inflamasyonun baglica mediyatorleri arasinda yer almaktadir. Bu
molekiiller vaskiiler gecirgenligi artirmakta, inflamatuvar hiicre
goclinii kolaylastirmakta ve kemik rezorpsiyonunu
desteklemektedir(Harrandah, 2025).

Hastaligin ilerleyen donemlerinde adaptif immiin sistem de
stirece katilmaktadir. T yardimer hiicreleri, B lenfositler ve plazma
hiicreleri periodontal lezyonlarda yogun sekilde bulunmakta ve
inflamasyonun kroniklesmesine katkida bulunmaktadir. Ozellikle
Th17 hiicreleri tarafindan salgilanan IL-17'nin periodontal kemik
kaybinda 6nemli rol oynadig1 gosterilmistir.

Alveoler Kemik Yikimi ve Doku Destriiksiyonu

Periodontitisin karakteristik 6zelligi periodontal ligament ve
alveoler kemikte ilerleyici yikim meydana gelmesidir. Bu siirecte
osteoklast aktivitesi artmakta ve kemik rezorpsiyonu hizlanmaktadir.

--54--



Kemik metabolizmasinin diizenlenmesinde
RANK/RANKL/OPG sistemi merkezi éneme sahiptir. Periodontal
inflamasyon  sirasinda  ~ RANKL  ekspresyonu  artarken
osteoprotegerin (OPQG) diizeyleri azalmaktadir. Bunun sonucunda
osteoklast farklilagmasi ve aktivasyonu artarak alveoler kemik kayb1
meydana gelmektedir.

Ayrica matriks metalloproteinazlar (MMP'ler) periodontal
bag dokusunun par¢alanmasinda nemli rol oynamaktadir. Ozellikle
MMP-8 ve MMP-9 kollajen yikimin1 hizlandirarak periodontal
ligament biitiinliglinlin bozulmasina katkida
bulunmaktadir(Papageorgiou et al., 2017).

Periodontal Hastaliklarin Sistemik Etkileri

Periodontal inflamasyon yalnizca agiz bosluguyla sinirlt
kalmamaktadir. Ulserasyon gdsteren periodontal cep epiteli,
bakterilerin ve inflamatuvar mediyatorlerin dolasima ge¢mesine
olanak saglamaktadir. Giinliik yasam aktiviteleri sirasinda ortaya
cikan gecici bakteriyemiler periodontal patojenlerin sistemik
dolasima ulagsmasina neden olabilmektedir.

Periodontitisli bireylerde serum diizeylerinde C-reaktif
protein (CRP), IL-6, TNF-a ve diger inflamatuvar belirteclerin
arttigl gosterilmistir. Bu durum periodontal hastaliklarin diisiik
dereceli sistemik inflamasyon kaynagi olarak degerlendirilmesine
yol agmistir(Zhang et al., 2021).

Son yillarda periodontal patojenlerin yalnizca dolagima
gecmekle kalmaylp uzak organlarda da tespit edilebildigi
gosterilmigtir. ~ Ozellikle ~ Porphyromonas  gingivalis  ve
Fusobacterium nucleatum gibi mikroorganizmalarin gastrointestinal
sistem, karaciger ve kardiyovaskiiler dokular {izerinde etkili
olabilecegi bildirilmektedir. Bu bulgular periodontal hastaliklarin
sistemik hastaliklarla olan iliskisini ag¢iklamada &nemli kanitlar

sunmaktadir.
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Periodontal hastaliklarin olusturdugu kronik inflamatuvar
yiik, degisen mikrobiyal kompozisyon ve sistemik immiinolojik
etkiler birlikte degerlendirildiginde, agiz boslugunun genel saglik
iizerindeki etkisinin sanildigindan ¢ok daha kapsamli oldugu
anlasilmaktadir.  Bu  nedenle  periodontal  hastaliklarin
gastrointestinal sistem tizerindeki olasi etkilerini anlayabilmek i¢in
bagirsak mikrobiyotasi ve bagirsak-immiin sistem iligkilerinin
ayrintili olarak incelenmesi gerekmektedir(Lorenzo-Pouso et al.,
2021).

Bagirsak Mikrobiyotasi ve Gastrointestinal Sistem

Bagirsak Mikrobiyotasinin Genel Ozellikleri

Insan gastrointestinal sistemi trilyonlarca mikroorganizmaya
ev  sahipligi yapan kompleks bir ekosistemdir. Bu
mikroorganizmalar bakteriler, viriisler, mantarlar ve arkelerden
olusmakta olup birlikte bagirsak  mikrobiyotas1  olarak
adlandirilmaktadir. Insan viicudundaki mikrobiyal hiicre sayisinin
insan hiicrelerine yakin oldugu ve bu mikroorganizmalarin genetik
materyalinin insan genomundan ¢ok daha fazla gen icerdigi
bilinmektedir.

Bagirsak mikrobiyotast dogumdan itibaren sekillenmeye
baslamakta ve yasam boyunca beslenme aligkanliklari, cevresel
faktorler, ilag kullanimi, enfeksiyonlar ve yaslanma gibi bir¢ok
etkene bagli olarak degisiklik gostermektedir. Saglikli bireylerde
bagirsak mikrobiyotast olduk¢a ¢esitli ve dengeli bir yapi
sergilerken, bu dengenin bozulmasi ¢esitli hastaliklarin gelisimine
zemin hazirlayabilmektedir.

Normal bagirsak mikrobiyotasinda en baskin bakteriyel
filumlar Firmicutes ve Bacteroidetes olup bunlara Actinobacteria,
Proteobacteria ve Verrucomicrobia gibi gruplar eslik etmektedir. Bu
mikroorganizmalar konak organizma ile simbiyotik bir iliski
icerisinde yasamaktadn(Hajisheng%allis, 2015).



Bagirsak Mikrobiyotasinin Fizyolojik Fonksiyonlari

Bagirsak mikrobiyotas: yalnizca sindirim siirecine katki
saglayan pasif bir topluluk degildir. Giliniimiizde bagirsak
mikrobiyotasinin metabolik, immiinolojik ve yapisal bircok
fonksiyona sahip oldugu bilinmektedir.

Mikrobiyota, kompleks karbonhidratlarin pargalanmasina
katkida bulunarak kisa zincirli yag asitlerinin olugsmasini saglar.
Asetat, propiyonat ve biitirat gibi kisa zincirli yag asitleri kolon
epitel hiicreleri i¢in 6nemli enerji kaynaklaridir(Lorenzo-Pouso et
al., 2021). Ayrica bagirsak bariyerinin korunmasi, inflamasyonun
diizenlenmesi ve immiin toleransin siirdiiriilmesinde 6nemli roller
iistlenmektedirler.

Bagirsak mikrobiyotas1 ayn1 zamanda vitamin sentezi, safra
asidi metabolizmast ve ¢esitli biyolojik aktif molekiillerin
iretiminde  gorev  almaktadir. Bunun yaninda patojen
mikroorganizmalarin kolonizasyonunu engelleyerek kolonizasyon
direnci olusturmakta ve gastrointestinal sistemin enfeksiyonlara
kars1 korunmasina katkida bulunmaktadir.

Bagirsak Bariyeri ve Mukozal Savunma Sistemi

Bagirsak sagliginin siirdiiriilmesinde bagirsak bariyeri kritik
oneme sahiptir. Bu bariyer bagirsak limenindeki mikroorganizmalar
ile sistemik dolagim arasinda segici bir sinir olusturmaktadir.

Bagirsak bariyeri temel olarak mukus tabakasi, epitel
hiicreleri, hiicreler aras1 baglantilar ve immiin hiicrelerden meydana
gelmektedir. Epitel hiicreleri arasindaki tight junction proteinleri,
bagirsak  gecirgenliginin  diizenlenmesinde =~ merkezi  rol
oynamaktadir. Claudin, occludin ve zonula occludens proteinleri bu
yapinin temel bilesenleridir(Kinane et al., 2017).

Saglikli bireylerde bagirsak bariyeri zararl
mikroorganizmalarin ve toksinlerin dolasima ge¢gmesini engellerken,
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besin maddelerinin kontrollii sekilde emilmesine izin vermektedir.
Ancak inflamasyon veya disbiyozis sonucunda bu bariyer yapisinda
bozulmalar meydana gelebilmektedir.

Bagirsak bariyerinin bozulmasi sonucunda bakteriyel {iriinler
ve endotoksinler sistemik dolasima gecebilmekte, bu durum ise
kronik inflamasyonun gelisimine katkida bulunmaktadir. Bu siireg
literatiirde siklikla “leaky gut” veya artmis intestinal permeabilite
olarak tanimlanmaktadir.

Bagirsak Immiin Sistemi

Gastrointestinal sistem insan viicudundaki en biiyiik
immiinolojik organlardan biri olarak kabul edilmektedir. Bagirsak
mukozasinda bulunan immiin hiicreler hem patojenlere karsi koruma
saglamakta hem de kommensal mikroorganizmalara karst immiin
tolerans gelistirmektedir.

Bagirsak iliskili lenfoid doku (Gut-Associated Lymphoid
Tissue; GALT), gastrointestinal immiinitenin temel bilesenlerinden
biridir. Peyer plaklari, mezenterik lenf nodlari, dendritik hiicreler,
makrofajlar ve ¢esitli T hiicre alt gruplar1 bu sistem igerisinde gorev
almaktadir(Kostic et al., 2013).

Ozellikle diizenleyici T hiicreleri (Treg) ve Th17 hiicreleri
arasindaki denge bagirsak homeostazinin korunmasinda 6nemli rol
oynamaktadir. Bu dengenin bozulmasi inflamatuvar bagirsak
hastaliklar1 basta olmak {izere bir¢cok kronik inflamatuvar hastaligin
gelisimine katkida bulunabilmektedir.

Bagirsak mikrobiyotasi ile immiin sistem arasinda ¢ift yonlii
ve dinamik bir etkilesim bulunmaktadir. Mikrobiyal iiriinler immiin
hiicrelerin aktivitesini etkilerken, immiin sistem de mikrobiyal
kompozisyonun sekillenmesinde rol oynamaktadir.
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Disbiyozis ve Hastalik Gelisimi

Disbiyozis, bagirsak mikrobiyotasinin cesitliliginde veya
kompozisyonunda meydana gelen olumsuz degisiklikleri ifade
etmektedir. Disbiyozis sirasinda yararli bakterilerin sayisinda
azalma  gorilirken  firsatct  ve  potansiyel  patojen
mikroorganizmalarin orani artabilmektedir.

Bagirsak disbiyozisi inflamatuvar bagirsak hastaliklari,
irritabl bagirsak sendromu, obezite, diyabetes mellitus, metabolik
sendrom ve kolorektal kanser gibi c¢ok sayida hastalikla
iligkilendirilmistir. Disbiyozis sonucunda kisa zincirli yag asidi
iiretimi azalmakta, bagirsak bariyeri zayiflamakta ve inflamatuvar
yanit gliclenmektedir.

Artmig  bagirsak gecirgenligi ile birlikte bakteriyel
lipopolisakkaritler ve diger mikrobiyal {riinler dolagima gegerek
sistemik inflamasyonu tetikleyebilmektedir. Bu durum yalnizca
gastrointestinal sistemi degil, agiz boslugu da dahil olmak iizere
uzak organ sistemlerini etkileyebilmektedir(Hajishengallis &
Lamont, 2012).

Son yillarda yapilan ¢alismalar bagirsak disbiyozisinin
periodontal hastaliklarin siddetini etkileyebilecegini, benzer sekilde
periodontal disbiyozisin de bagirsak mikrobiyotasinda degisikliklere
yol acabilecegini gostermektedir. Bu bulgular agiz ve bagirsak
arasinda ¢ift yonli bir biyolojik iletisim  bulundugunu
diistindiirmekte ve oral-gut axis kavraminin ortaya ¢ikmasina temel
olusturmaktadir(Darveau, 2010).

Oral-Gut Axis: A1z ve Bagirsak Arasindaki Biyolojik iliski
Oral-Gut Axis Kavramm

Son yillarda agiz boslugu ile gastrointestinal sistem
arasindaki biyolojik etkilesimleri aciklamak amaciyla “oral-gut
axis” kavrami gelistirilmistir. Oral-gut ekseni, oral mikrobiyota,
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bagirsak mikrobiyotas1 ve konak immiin sistemi arasinda
gergeklesen cift yonli iletisimi ifade etmektedir. Geleneksel
yaklagimlarda ag1z ve bagirsak birbirinden bagimsiz sistemler olarak
degerlendirilirken, gilinlimiizde bu iki ekosistemin birbirini
etkileyebilen dinamik yapilar oldugu kabul edilmektedir.

Insanlar giinliik yasamlarinda yaklasik 1-1,5 litre tiikiiriik
yutmaktadir. Bu durum agiz boslugunda bulunan milyarlarca
mikroorganizmanin  siirekli olarak  gastrointestinal  sisteme
ulagmasina neden olmaktadir. Saglikli bireylerde mide asidi,
bagirsak mikrobiyotasi ve konak savunma mekanizmalar1 oral
bakterilerin kalic1 kolonizasyonunu biiyiik 6l¢iide engellemektedir.
Ancak disbiyozis, inflamasyon, immiin baskilanma veya bagirsak
bariyer bozuklugu gibi durumlarda oral bakterilerin bagirsak
ekosistemi iizerinde daha belirgin etkiler olusturabilecegi
diistiniilmektedir(Zhou et al., 2023).

Bu nedenle periodontal hastaliklar yalnizca lokal bir
enfeksiyon olarak degil, bagirsak mikrobiyotas: ve sistemik immiin
yanit iizerinde etkili olabilen kronik inflamatuvar bir durum olarak
degerlendirilmektedir.

Oral Bakterilerin Gastrointestinal Sisteme Ulasmasi

Periodontal hastaliklarda oral mikrobiyota kompozisyonu
belirgin sekilde degismektedir. Saglikli ag1z ortaminda baskin olan
kommensal bakterilerin yerini g¢esitli gram negatif anaerob tiirler
almaktadir. Bu mikroorganizmalar tiikiiriik araciligiyla siirekli
olarak gastrointestinal sisteme taginmaktadir.

Ozellikle  Porphyromonas  gingivalis, Fusobacterium
nucleatum, Tannerella forsythia ve Treponema denticola gibi
periodontal patojenlerin bagirsak mikrobiyotasini etkileyebilecegi
gosterilmistir. Deneysel caligmalarda oral yolla verilen P.
gingivalis'in bagirsak mikrobiyal kompozisyonunu degistirdigi,
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bagirsak bariyer biitiinliigiinii bozdugu ve sistemik inflamasyonu
artirdigi bildirilmistir(Hajishengallis & Lamont, 2012).

Ayrica baz1 periodontal bakterilerin yalnizca gegici olarak
gastrointestinal sistemden ge¢medigi, uygun kosullar altinda
bagirsak mukozasinda kolonize olabildigi gdsterilmistir. Bu durum
oral disbiyozisin bagirsak  disbiyozisini tetikleyebilecegini
diistindiirmektedir.

Periodontal Patojenlerin Bagirsak Mikrobiyotasi Uzerindeki
Etkileri

Bagirsak mikrobiyotast olduk¢a hassas bir denge icerisinde
bulunmaktadir. Yeni mikroorganizmalarin sisteme dahil olmasi
mevcut mikrobiyal toplulugun yapisin1 degistirebilmektedir.
Periodontal hastalik sirasinda artan oral patojen yiikii bagirsak
mikrobiyotasinda ¢esitli degisikliklere neden olabilmektedir.

Hayvan  c¢aligmalarinda  Porphyromonas  gingivalis
uygulanmasinin ardindan Firmicutes ve Bacteroidetes oranlarinda
degisiklikler meydana geldigi, yararli bakterilerin azaldigi ve
inflamasyonla iligkili tiirlerin arttig1 gosterilmistir. Benzer sekilde
Fusobacterium nucleatum'un bagirsak mikrobiyal cesitliligini
etkileyebildigi ve inflamatuvar siirecleri  giiglendirebildigi
bildirilmistir(Atarashi et al., 2017; Socransky et al., 1998).

Bu degisikliklerin sonucunda kisa zincirli yag asidi iiretimi
azalabilmekte, immiin regiilasyon bozulabilmekte ve bagirsak
homeostazi olumsuz etkilenebilmektedir. Bdylece periodontal
kaynakli mikrobiyal degisiklikler bagirsak disbiyozisinin gelisimine
katkida bulunabilmektedir.
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Tablo 1. Oral-Gut Axis'te Rol Oynayan Bagslica Periodontal

Patojenler
Mekanizma Periodontal Bagirsak Hastaliklari
Hastalik
Disbiyozis Oral mikrobiyota Bagirsak mikrobiyota
degisimi degisimi
Kronik IL-1B, TNF-q, IL-6 TNF-a, IL-6, IL-17 artigi
inflamasyon artigi
Bariyer bozuklugu Gingival epitel Bagirsak gecirgenligi
gecirgenligi (leaky gut)
immiin Th17/Treg Th17/Treg dengesizligi
disregtilasyon dengesizligi
Kemik yikimi Alveoler kemik Sistemik kemik
kaybi metabolizmasi
degisiklikleri
Mikrobiyal Bakteriyemi Oral bakterilerin bagirsak
translokasyon kolonizasyonu

Kaynak: Xi M, et al. Periodontal Bacteria and Systemic Diseases Through the
Oral-Gut Axis. Front Cell Infect Microbiol. 2024.

Bagirsak Bariyer Fonksiyonunun Bozulmasi

Bagirsak epitel bariyeri gastrointestinal sistemin en onemli
savunma mekanizmalarindan biridir. Saglikli durumda epitel
hiicreleri arasindaki tight junction proteinleri bagirsak gegirgenligini
kontrol altinda tutmaktadir.

Periodontal patojenlerin olusturdugu inflamatuvar yanit
bagirsak bariyer biitiinliigiinii etkileyebilmektedir. Ozellikle
deneysel modellerde P. gingivalis maruziyeti sonrasinda occludin,
claudin ve zonula occludens gibi tight junction proteinlerinin
ekspresyonunda azalma gozlenmistir Bu durum bagirsak
gecirgenliginin artmasina neden olmaktadir.
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Artmig  bagirsak  gecirgenligi  sonucunda  bakteriyel
endotoksinler, lipopolisakkaritler ve diger mikrobiyal iirlinler
sistemik dolagima gegebilmektedir. Bu siire¢ kronik diisiik dereceli
inflamasyonu giiclendirerek hem bagirsak hastaliklarinin hem de
sistemik  inflamatuvar ~ durumlarin  ilerlemesine  katkida
bulunmaktadir(Nakajima et al., 2015).

Bu nedenle periodontal hastaliklarin bagirsak bariyeri
iizerinde dolayli fakat Onemli etkiler olusturabilecegi
diistiniilmektedir.

Immiinolojik Mekanizmalar ve Sistemik inflamasyon

Oral-gut ekseninin temel bilesenlerinden biri de immiin
sistemdir. Periodontal hastaliklarda ortaya ¢ikan kronik inflamasyon
yalnizca periodontal dokularla sinirli kalmamakta, sistemik immiin
yanit lizerinde de etkili olmaktadir.

Periodontitisli bireylerde TNF-a, IL-1p, IL-6 ve IL-17 gibi
proinflamatuvar sitokinlerin dolasimdaki diizeylerinde artig
gozlenmektedir., Bu  mediyatorler bagirsak  mukozasinda
inflamatuvar siiregleri etkileyebilmekte ve bagirsak hastaliklarinin
siddetini artirabilmektedir(Atarashi et al., 2017).

Ozellikle Th17 hiicreleri ile diizenleyici T hiicreleri
arasindaki dengenin bozulmasi hem periodontitis hem de
inflamatuvar bagirsak hastaliklarinin ortak 6zelliklerinden biridir.
Artmis Th17 yanit1 doku yikimini ve inflamasyonu desteklerken,
azalmis Treg aktivitesi immiin toleransin bozulmasina neden
olmaktadir(Kitamoto et al., 2020).

Bu ortak immiinolojik mekanizmalar periodontal hastaliklar
ile bagirsak hastaliklar1 arasinda biyolojik bir baglanti bulundugunu
desteklemektedir.
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Tablo 2. Periodontal Hastaliklar ve Bagirsak Hastaliklart
Arasindaki Ortak Patojenik Mekanizmalar

Mekanizma Periodontal Bagirsak Hastaliklari
Hastalik
Disbiyozis Oral mikrobiyota Bagirsak mikrobiyota
degisimi degisimi
Kronik IL-1B, TNF-q, IL-6 TNF-a, IL-6, IL-17 artigi
inflamasyon artigi
Bariyer bozuklugu Gingival epitel Bagirsak gecirgenligi
gecirgenligi (leaky gut)
immiin Th17/Treg Th17/Treg dengesizligi
disregtilasyon dengesizligi
Kemik yikimi Alveoler kemik Sistemik kemik
kaybi metabolizmasi
degisiklikleri
Mikrobiyal Bakteriyemi Oral bakterilerin bagirsak
translokasyon kolonizasyonu

Kaynak: Kitamoto S, Nagao-Kitamoto H, Jiao Y, et al. The intermucosal
connection between the mouth and gut in commensal pathobiont-driven colitis.
Cell. 2020;182:447-462.

Oral-Gut Axis ve Cift Yonlii Etkilesim

Oral-gut ekseni yalnmizca periodontal hastaliklarin
bagirsaklari etkilemesi seklinde islememektedir. Giincel ¢alismalar
bagirsak kaynakli degisikliklerin de periodontal dokular {izerinde
etkili olabilecegini gostermektedir.

Bagirsak  disbiyozisi  sonucunda  gelisen  sistemik
inflamasyon, degisen immiin yanit ve metabolik iiriinler periodontal
dokularin inflamatuvar yiikiinii artirabilmektedir. Ayrica bagirsak
mikrobiyotasinda meydana gelen degisikliklerin  nétrofil
fonksiyonlari, sitokin iiretimi ve kemik metabolizmasi iizerinde
etkili oldugu gosterilmistir(Harrandah, 2025).
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Dolayistyla periodontal hastaliklar ve bagirsak hastaliklar
arasindaki iligki tek yonlii degil, ¢ift yonlii ve karsilikli etkilesimlere
dayanmaktadir. Bu durum periodontal hastaliklarin yalnizca oral bir
problem olarak degerlendirilmemesi gerektigini ortaya koymaktadir.

Glinimiizde elde edilen kanitlar oral-gut ekseninin
periodontal hastaliklar ile gastrointestinal hastaliklar arasindaki
iligkinin agiklanmasinda onemli bir biyolojik c¢erceve sundugunu
gostermektedir. Bu nedenle 6zellikle inflamatuvar bagirsak
hastaliklar1 basta olmak {izere gesitli gastrointestinal hastaliklarla
periodontal hastaliklar arasindaki iliskilerin ayrintili  olarak
incelenmesi gerekmektedir.

Periodontal Hastaliklar ve inflamatuvar Bagirsak Hastahklari

Inflamatuvar Bagirsak Hastahiklarina Genel Bakis

Inflamatuvar bagirsak hastaliklar1 (IBH), gastrointestinal
sistemde kronik ve tekrarlayici inflamasyonla karakterize hastaliklar
grubunu ifade etmektedir. Bu grubun iki temel klinik formunu Crohn
hastalig1 ve {lseratif kolit olusturmaktadir. Her iki hastalik da
genetik yatkinlik, cevresel faktorler, immiin sistem diizensizlikleri
ve bagirsak mikrobiyotasindaki degisikliklerin etkilesimi sonucunda
gelismektedir.

Crohn hastalig1 gastrointestinal sistemin herhangi bir
boliimiinii etkileyebilmekle birlikte en sik terminal ileum ve kolonda
goriilmektedir. Hastalik transmural inflamasyon ile karakterizedir ve
fistiil, striktiir ve apse olusumu gibi komplikasyonlara neden
olabilmektedir. Ulseratif kolit ise yalmizca kolon ve rektumu
etkileyen, mukozal diizeyde inflamasyonla karakterize kronik bir
hastaliktir.

Son yillarda yapilan calismalar, IBH'min yalmzca
bagirsaklarla sinirli olmadigini, agiz boslugu dahil birgok sistemde
klinik bulgular olusturabildigini gostermistir(Papageorgiou et al.,
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2017). Bu nedenle periodontal dokular ile bagirsak inflamasyonu
arasindaki iliskinin arastirilmasi giderek 6nem kazanmistir.

IBH ve Periodontal Hastaliklar Arasindaki Epidemiyolojik
Iliski

Cesitli epidemiyolojik ¢alismalar, inflamatuvar bagirsak
hastaligi bulunan bireylerde periodontal hastalik prevalansinin
saglikli bireylere gore daha yiliksek oldugunu gostermektedir.
Ozellikle periodontitis sikligmin, periodontal cep derinliklerinin,
klinik atasman kaybinin ve kanama indekslerinin iBH hastalarinda
daha fazla oldugu bildirilmistir.

Meta-analizlerden elde edilen veriler, IBH tanist bulunan
bireylerde periodontitis gelisme riskinin anlamli diizeyde arttigini
gostermektedir. Benzer sekilde agir periodontitisli bireylerde de
inflamatuvar bagirsak hastaliklarinin daha sik  goriilebildigi
bildirilmistir(Lorenzo-Pouso et al., 2021).

Bu durum iki hastalik arasinda yalnizca rastlantisal bir
birliktelik bulunmadigini, ortak biyolojik mekanizmalarin rol
oynayabilecegini diislindiirmektedir.

Crohn Hastaligi ve Periodontal Hastaliklar

Crohn hastalig1 ile periodontal hastaliklar arasindaki iliski en
yogun arastirilan konulardan biridir. Crohn hastalarinda periodontal
inflamasyonun daha siddetli olabildigi ve periodontal dokularda
daha fazla yikim gelisebildigi bildirilmistir.

Crohn hastaliginda bagirsak mukozasinda goriilen kronik
inflamasyon sistemik dolasima yayilarak periodontal dokular
iizerinde etkili olabilmektedir. Hastalarda TNF-a, IL-1p, IL-6 ve IL-
17 gibi proinflamatuvar sitokinlerin diizeylerinde artis meydana
gelmektedir. Ayni sitokinlerin periodontitis patogenezinde de
merkezi rol oynamasi iki hastalik arasindaki ortak inflamatuvar

mekanizmalar desteklemektedir(Roda et al., 2020).
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Baz1 calismalarda Crohn hastalarinda periodontal ceplerde
bulunan mikrobiyal kompozisyonun da degistigi gosterilmistir.
Ozellikle periodontal patojenlerin daha yiiksek oranlarda tespit
edilmesi oral mikrobiyota ile bagirsak mikrobiyotas: arasindaki
iliskiyi destekleyen bulgular arasinda yer almaktadir(Peterson &

Artis, 2014).

Crohn hastalarinda goriilen beslenme bozukluklari, vitamin
eksiklikleri ve immiin diizenleyici tedaviler de periodontal sagligin
bozulmasina katkida bulunabilmektedir. Bununla birlikte mevcut
veriler yalnizca bu faktorlerin iliskiyi agiklamak icin yeterli
olmadigin1 gostermektedir(Pascal et al., 2017).

Ulseratif Kolit ve Periodontal Hastaliklar

Ulseratif kolit hastalarinda da periodontal inflamasyonun
arttigina iliskin ¢ok sayida ¢alisma bulunmaktadir. Ulseratif kolitli
bireylerde gingival inflamasyon, kanama indeksi ve periodontal cep
derinliklerinin saglikli kontrollere gore daha yiiksek oldugu
bildirilmistir.

Ulseratif kolit patogenezinde bagirsak mukozasina kars
gelisen anormal immiin yanit 6nemli rol oynamaktadir. Bu siirecte
ortaya c¢ikan sistemik inflamasyon periodontal dokulara da
yansiyabilmektedir. ~ Ozellikle  dolasimdaki  proinflamatuvar
sitokinlerin artis1 periodontal yikimi destekleyen biyolojik ortamin
olusmasina katkida bulunmaktadir.

Baz1 calismalarda iilseratif kolit aktivitesi ile periodontal
inflamasyon siddeti arasinda pozitif iligki bulundugu gdsterilmistir.
Hastalik aktivitesinin arttig1 donemlerde periodontal parametrelerin
de kotiilesebildigi bildirilmistir(Ungaro et al., 2017).

Bu bulgular bagirsak inflamasyonunun periodontal dokular
tizerindeki etkilerini desteklemektedir.
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Ortak Patojenik Mekanizmalar

Periodontal hastaliklar ile inflamatuvar bagirsak hastaliklar
arasindaki iligkinin temelinde gesitli ortak patojenik mekanizmalar
bulunmaktadir.

Mikrobiyal Disbiyozis

Her iki hastalikta da mikrobiyal ekosistemde belirgin
degisiklikler meydana gelmektedir. Periodontitiste oral disbiyozis,
IBH'de ise bagirsak disbiyozisi gelismektedir. Giincel ¢alismalar
oral bakterilerin bagirsak mikrobiyotasini etkileyebilecegini ve
bagirsak inflamasyonunu siddetlendirebilecegini gdstermektedir.

Kronik inflamasyon

Hem periodontitis hem de IBH kronik inflamatuvar
hastaliklar olarak kabul edilmektedir. TNF-a, IL-10, IL-6 ve IL-17
gibi sitokinlerin her iki hastalikta da artmis olmasi ortak
inflamatuvar yolaklarin varligmi disiindiirmektedir(Belkaid &
Hand, 2014).

Immiin Sistem Diizensizligi

Th17/Treg  dengesindeki  bozulma hem  bagirsak
mukozasinda hem de periodontal dokularda inflamasyonun
strdiirilmesinde 6nemli rol oynamaktadir. Bu ortak immiinolojik
mekanizma iki hastalik arasindaki biyolojik iliskinin 6nemli
bilesenlerinden biridir(Belkaid & Hand, 2014).

Bariyer Bozuklugu

Bagirsak epitel bariyeri ile gingival epitel bariyeri arasinda
fonksiyonel benzerlikler bulunmaktadir. Her iki dokuda da bariyer
biitiinliiglinlin bozulmas1 mikrobiyal {iriinlerin doku igerisine
gecisini kolaylasgtirarak inflamasyonu artirmaktadir(Nakajima et al.,
2015).
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Periodontal Tedavi ve inflamatuvar Bagirsak Hastaliklar

Son yillarda periodontal tedavinin yalnizca periodontal
dokular tizerinde degil sistemik inflamasyon iizerinde de olumlu
etkiler olugsturabilecegi gosterilmistir. Non-cerrahi periodontal
tedavi sonrasinda CRP, TNF-a ve IL-6 gibi inflamatuvar
belirteclerde  azalma  gorildiigiinii  bildiren = ¢alismalar
bulunmaktadir(Genco & Sanz, 2020).

Bu bulgular periodontal tedavinin inflamatuvar bagirsak
hastaliklarinin ~ seyrini  etkileyebilecegi  hipotezini  giindeme
getirmistir. Ancak mevcut ¢aligmalar heniiz sinirlidir ve periodontal
tedavinin IBH aktivitesi iizerindeki etkilerini net olarak ortaya
koyabilmek i¢in daha genis klinik arastirmalara ihtiyag
duyulmaktadir.

Bununla birlikte periodontal inflamasyonun azaltilmasinin
sistemik inflamatuvar yiikii diisiirebilecegi ve oral-gut eksenindeki
olumsuz etkileri azaltabilecegi diistiniilmektedir.

Klinik Onemi

Mevcut bilimsel kanitlar, inflamatuvar bagirsak hastaliklari
ile periodontal hastaliklar arasinda anlamli bir iliski bulundugunu
gostermektedir. Her iki hastalik ortak inflamatuvar mekanizmalar,
disbiyozis, immiinolojik diizensizlikler ve bariyer bozukluklari ile
karakterizedir.

Bu nedenle inflamatuvar bagirsak hastaligi bulunan
bireylerde periodontal degerlendirme yapilmas:t ve gerekli
periodontal tedavilerin uygulanmasi1 onem tasimaktadir. Benzer
sekilde agir periodontal hastaligi bulunan bireylerde gastrointestinal
semptomlarin  sorgulanmas1 ve gerektiginde multidisipliner
yaklagim benimsenmesi yararli olabilir.

Gilintimiizde elde edilen bulgular periodontal saglik ile
bagirsak saglhiginin birbirinden bagimsiz olmadigini ve oral-gut
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ekseninin klinik acidan dikkate alinmasi gereken bir biyolojik iliski
ag1 olusturdugunu gostermektedir.

Periodontal Hastaliklar ve Diger Bagirsak Hastaliklar

Kolorektal Kanser ve Periodontal Hastaliklar

Kolorektal kanser, diinya genelinde en sik goriilen
maligniteler arasinda yer almakta olup Onemli bir morbidite ve
mortalite nedenidir. Son yillarda bagirsak mikrobiyotasindaki
degisikliklerin kolorektal karsinogenezde Onemli rol oynadigi
gosterilmis ve mikrobiyal faktorler kanser gelisiminin yeni
bilesenleri olarak degerlendirilmeye baslanmustir.

Bu  baglamda  periodontal  hastaliklarla  iliskili
mikroorganizmalar 6zellikle dikkat cekmektedir. En fazla arastirilan
bakterilerden biri olan Fusobacterium nucleatum, hem periodontal
ceplerde hem de kolorektal tiimdr dokularinda yiiksek oranlarda
tespit edilmistir. Cesitli calismalarda kolorektal kanserli bireylerin
tiimor dokularinda F. nucleatum diizeylerinin saglikli bireylere gore
anlaml derecede yiiksek oldugu gosterilmistir(Dadgar-Zankbar et
al., 2024).

Fusobacterium nucleatum’un tim6r mikrogevresinde
inflamasyonu artirabildigi, immiin kac¢is mekanizmalarini
destekleyebildigi ve tiimor hiicre proliferasyonunu etkileyebildigi
bildirilmistir. Ayrica bu bakterinin E-kaderin {izerinden ¢esitli sinyal
yolaklarim1  aktive ederek timor progresyonuna katkida
bulunabilecegi one siiriilmektedir(Galasso et al., 2025).

Epidemiyolojik caligmalar, ileri periodontal hastaliga sahip
bireylerde kolorektal kanser riskinin artabilecegini gostermektedir.
Her ne kadar bu iliskinin nedenselligi heniiz kesin olarak ortaya
konulamamis olsa da oral bakterilerin bagirsak ekosistemi
tizerindeki etkileri kolorektal kanser gelisiminde rol oynayabilecek
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mekanizmalar arasinda degerlendirilmektedir(Camaies - Gonzalvo
et al., 2024).

Fusobacterium nucleatum: Oral Patojenden Potansiyel
Onkobakteriye

Fusobacterium nucleatum gram negatif, anaerob ve
periodontal hastaliklarla yakindan iligkili bir mikroorganizmadir.
Geleneksel olarak periodontal biyofilmin 6nemli iiyelerinden biri
olarak kabul edilen bu bakteri, glinlimiizde agiz boslugunun
disindaki etkileri nedeniyle yogun ilgi gérmektedir(Han, 2015).

Bu bakterinin hem oral hem de bagirsak mikrobiyotasinda
koprii gorevi gorebildigi diisiiniilmektedir. Bakterinin adezyon
molekiilleri sayesinde epitel yiizeylerine tutunabilmesi ve diger
mikroorganizmalarla  etkilesim  kurabilmesi,  kolonizasyon
kapasitesini artirmaktadir.

Deneysel ¢alismalar F. nucleatum’un bagirsak mukozasinda
inflamasyonu artirabildigini, sitokin iiretimini uyarabildigini ve
timor gelisimiyle iliskili molekiiler yolaklar1 aktive edebildigini
gostermektedir. Bu nedenle giinlimiizde bazi arastirmacilar
tarafindan “onkobakteri” olarak tanimlanmaktadir(Brennan &
Garrett, 2019).

Oral-gut ekseni acisindan degerlendirildiginde periodontal
hastaliklar sirasinda artan F. nucleatum ytiikiiniin bagirsak sagligi
iizerinde etkili olabilecegi diisiiniilmektedir.

Irritabl Bagirsak Sendromu ve Periodontal Hastahklar

[rritabl bagirsak sendromu (IBS), abdominal agri, siskinlik
ve bagirsak aliskanliklarinda degisikliklerle karakterize fonksiyonel
bir gastrointestinal hastaliktir. IBH den farkli olarak belirgin yapisal
inflamasyon bulunmamakla birlikte mikrobiyota degisiklikleri ve
diisiikk dereceli inflamasyonun hastalik gelisiminde rol oynadigi

diistiniilmektedir.
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Son yillarda yapilan c¢alismalar IBS hastalarinda oral
mikrobiyotada da degisiklikler meydana gelebilecegini gostermistir.
Bazi aragtirmalarda periodontal hastaliklarin IBS hastalarinda daha
sik goriildigii bildirilmistir.

Bu iligkinin altinda yatan mekanizmalar heniiz tam olarak
aciklanamamuis olsa da mikrobiyal disbiyozis, bagirsak-beyin ekseni
ve  kronik  inflamasyonun ortak  faktorler  olabilecegi
distiniilmektedir. Ancak mevcut kanitlar inflamatuvar bagirsak
hastaliklarinda oldugu kadar giiclii degildir(Rubinstein et al., 2013).

Colyak Hastalig: ve Periodontal Saghk

Colyak hastaligi genetik yatkinligi bulunan bireylerde
glutene kars1 gelisen immiin aracili kronik bir enteropatidir. Hastalik
ince bagirsak mukozasinda inflamasyon ve villoz atrofi ile
karakterizedir.

Colyak hastalarinda agiz i¢i  bulgular olduk¢a sik
goriilmektedir. Mine defektleri, tekrarlayan aftoz iilserasyonlar ve
mukozal degisiklikler en sik bildirilen oral bulgular arasinda yer
almaktadir. Bununla birlikte periodontal durum iizerine etkileri
konusunda farkli sonuglar bildirilmistir(Arimatsu et al., 2014).

Baz1i calismalarda c¢olyak hastalarinda  periodontal
inflamasyonun arttig1 belirtilirken, bazi aragtirmalarda anlaml
farklilik saptanmamustir. Bu ¢eligkili sonuglar hastalarin beslenme
durumu, yas gruplar1 ve hastalik kontrol diizeylerindeki
farkliliklardan kaynaklaniyor olabilir.

Yine de ¢oOlyak hastaliginda goriilen immiinolojik
degisikliklerin ve bagirsak mikrobiyotasindaki farkliliklarin
periodontal dokular {izerinde etkili olabilecegi diisiiniilmektedir.
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Divertikiiler Hastaliklar ve Bagirsak inflamasyonu

Divertikiiler hastaliklar 6zellikle ileri yas popiilasyonda sik
goriilen gastrointestinal problemlerdir. Son yillarda kronik
inflamasyon ve mikrobiyota degisikliklerinin  divertikiiler
hastaliklarin gelisiminde rol oynayabilecegi 6ne siiriilmiistiir(Caruso
et al., 2020).

Periodontal hastaliklarin olusturdugu sistemik inflamatuvar
yiikiin divertikiiler hastaliklarin siddetini etkileyebilecegine yonelik
hipotezler bulunmakla birlikte mevcut veriler sinirlidir. Bu nedenle
iligkiyi agiklayacak daha fazla klinik ¢aligmaya ihtiyag
duyulmaktadir.

Ortak Mekanizmalar ve Giincel Yaklasimlar

Periodontal hastaliklar ile c¢esitli bagirsak hastaliklar
arasindaki iliskiler farkli klinik tablolar iizerinden incelense de temel
biyolojik mekanizmalar biiyiikk o6l¢iide benzerdir. Bu ortak
mekanizmalar mikrobiyal disbiyozis, kronik inflamasyon, epitel
bariyer bozuklugu, artmis bagirsak gecirgenligi, sitokin aracili
immiin  diizensizlikler, oral  bakterilerin  gastrointestinal
kolonizasyonu ve sistemik inflamatuvar yiikiin artmasi olarak
Ozetlenebilir.

Ozellikle oral-gut ekseni kavrammin geligmesiyle birlikte
ag1z boslugu ve bagirsaklarin birbirinden bagimsiz organ sistemleri
olmadigi anlagilmigtir. Gilinimiizde periodontal patojenlerin
gastrointestinal sistem hastaliklarindaki olas1 rolleri yogun sekilde
arastirilmaktadir.

Klinik Degerlendirme

Mevcut bilimsel veriler periodontal hastaliklarin yalnizca
agiz bosluguyla smirli etkiler olusturmadigini gostermektedir.
Ozellikle kolorektal kanser ve inflamatuvar bagirsak hastaliklari ile

olan iligkiler giderek daha giiclii kanitlarla desteklenmektedir.
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Bununla birlikte bircok bagirsak hastaliginda iliskinin
nedensel olup olmadigi heniiz kesin olarak agikliga kavusmamustir.
Yine de agiz saghgmin korunmasi, periodontal inflamasyonun
kontrol altina alinmasi ve oral mikrobiyal yiikiin azaltilmas1 genel
gastrointestinal saglik acisindan potansiyel yararlar saglayabilir.

Bu nedenle gelecekte periodontal ve gastrointestinal
hastaliklarin degerlendirilmesinde multidisipliner yaklagimlarin
oneminin daha da artacagi diisiiniilmektedir.

Periodontal Tedavinin Bagirsak Saghg Uzerine Etkileri

Periodontal Tedavinin Sistemik Etkileri

Periodontal  tedavinin  temel  amaci  periodontal
inflamasyonun kontrol altina alinmasi, periodontal dokularin
sagliginin  yeniden kazanilmasi ve hastaligin ilerlemesinin
durdurulmasidir. Ancak son yillarda elde edilen bilimsel veriler
periodontal tedavinin yalnizca agiz boslugu ile sinirlt etkiler
olusturmadigini, sistemik inflamasyon iizerinde de Onemli
degisikliklere neden olabildigini gostermektedir.

Periodontitis kronik inflamatuvar bir hastalik olarak
degerlendirildiginden, periodontal ceplerde bulunan genis
inflamatuvar ylizey alani siirekli olarak bakteriyel {irlinlerin ve
inflamatuvar mediyatorlerin dolasima ge¢gmesine neden olmaktadir.
Bu nedenle periodontal inflamasyonun azaltilmas: sistemik
inflamatuvar yiikiin azaltilmasina katkida bulunabilmektedir.

Cesitli klinik caligmalarda non-cerrahi periodontal tedavi
sonrasinda serum C-reaktif protein (CRP), interlokin-6 (IL-6) ve
timor nekroz faktor-alfa (TNF-a) diizeylerinde anlamli azalmalar
gozlendigi bildirilmistir. Bu bulgular periodontal tedavinin sistemik
inflamasyonun kontroliine katk1 saglayabilecegini
gostermektedir(Genco & Sanz, 2020; Zheng et al., 2020).
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Non-Cerrahi Periodontal Tedavi ve Oral Mikrobiyotanin
Diizenlenmesi

Non-cerrahi periodontal tedavi, 6zellikle dis tas1 temizligi ve
kok ylizeyi diizlestirilmesini igeren mekanik debridman iglemleri ile
subgingival biyofilmin uzaklastirilmasini hedeflemektedir.

Tedavi sonrasinda periodontal ceplerdeki patojen yiikiinde
belirgin azalma meydana gelmektedir. Porphyromonas gingivalis,
Tannerella forsythia ve Treponema denticola gibi periodontal
hastaliklarla 1iligkili bakterilerin sayisinda diisiis gozlenirken,
saglikla iliskili kommensal tiirlerin oraninda artis meydana
gelebilmektedir(Darveau, 2010).

Oral mikrobiyotanin daha dengeli hale gelmesi yalnizca
periodontal dokularin iyilesmesine degil, gastrointestinal sisteme
ulasan potansiyel patojen yiikiiniin azalmasina da katki saglayabilir.
Bu durum oral-gut ekseni acisindan énemli bir mekanizma olarak
degerlendirilmektedir.

Probiyotikler ve Mikrobiyota Modiilasyonu

Mikrobiyota temelli tedavi yaklasimlar1 son yillarda hem
periodontal hastaliklar hem de bagirsak hastaliklar1 agisindan yogun
ilgi gérmektedir. Probiyotikler, yeterli miktarda alindiklarinda konak
saglig1 iizerinde yararli etkiler olusturan canli mikroorganizmalar
olarak tanimlanmaktadir.

Lactobacillus ve Bifidobacterium tiirleri periodontal
hastaliklarin ~ destekleyici tedavisinde arastirilmis ve bazi
caligmalarda inflamasyonun azaltilmasina katki saglayabilecegi
gosterilmistir. Benzer sekilde bu mikroorganizmalar bagirsak
homeostazinin korunmasinda da 6nemli rol oynamaktadir(Marchesi
etal., 2016).

Probiyotiklerin oral ve bagirsak mikrobiyotas1 arasindaki
dengeyi  diizenleyerek oral-gut eksenini olumlu  yonde
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etkileyebilecegi diisiiniilmektedir. Ancak mevcut caligmalarin
sonuglar1 heniiz kesin degildir ve standart tedavi protokollerine dahil
edilmeleri i¢in daha giiclii kanitlara ihtiya¢ bulunmaktadir.

Prebiyotikler, Postbiyotikler ve Gelecekteki Yaklasimlar

Giliniimiizde yalnizca probiyotikler degil, prebiyotikler ve
postbiyotikler de mikrobiyota yonetiminde 6nemli arastirma alanlari
haline gelmistir.

Prebiyotikler yararli mikroorganizmalarin  biiylimesini
destekleyen sindirilemeyen bilesenlerdir. Postbiyotikler ise
mikroorganizmalar tarafindan {retilen biyolojik olarak aktif
metabolitleri ifade etmektedir.

Bu ajanlarin bagirsak mikrobiyotasini diizenleyebilmesi ve
inflamasyonu azaltabilmesi nedeniyle periodontal hastaliklarin
tedavisinde de potansiyel kullanim alanlar1 arastirilmaktadir.
Ozellikle oral ve bagirsak mikrobiyotas: arasindaki karsilikli
etkilesim g6z Onilinde bulunduruldugunda, mikrobiyota hedefli
tedavilerin gelecekte dnemli rol oynayabilecegi diistintilmektedir.

Klinik Onemi

Mevcut veriler periodontal tedavinin sistemik inflamasyonu
azaltabildigini ve oral mikrobiyotanin yeniden dengelenmesini
saglayabildigini gostermektedir. Bu etkilerin bagirsak mikrobiyotas1
ve bagirsak bariyer fonksiyonu {izerinde olumlu sonuglar
olusturabilecegine dair giderek artan kanitlar bulunmaktadir.

Her ne kadar periodontal tedavinin bagirsak hastaliklarinin
tedavisinde dogrudan bir yontem oldugu sOylenemese de oral
inflamasyonun azaltilmas: ve mikrobiyal yiikiin kontrol altina
alinmas1 gastrointestinal saglik agisindan 6nemli katkilar
saglayabilir.
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Bu nedenle gelecekte periodontal tedavi ile bagirsak sagligi
arasindaki iliskinin daha ayrintili olarak incelenmesi ve
multidisipliner tedavi yaklagimlarinin gelistirilmesi biiyiikk 6nem
tagimaktadir.

Giincel Kanitlar ve Gelecek Perspektifleri

Mevcut Kanitlarin Genel Degerlendirilmesi

Son yillarda periodontal hastaliklar ile bagirsak hastaliklar:
arasindaki iligkiyi inceleyen ¢alismalarin sayisinda 6nemli bir artig
meydana gelmistir. Ozellikle mikrobiyom arastirmalarmdaki
teknolojik gelismeler, agiz ve bagirsak mikrobiyotas1 arasindaki
etkilesimlerin daha ayrintili incelenmesine olanak saglamistir.

Gilinlimiizde elde edilen veriler, periodontal hastaliklar ile
cesitli gastrointestinal hastaliklar arasinda anlamli iliskiler
bulundugunu gostermektedir. Ozellikle inflamatuvar bagirsak
hastaliklar1 ve kolorektal kanser alaninda elde edilen bulgular, oral-
gut ekseninin klinik 6nemini desteklemektedir(Schirmer et al.,
2019).

Bununla birlikte mevcut kanitlarin biiylik kism1 gézlemsel
caligmalar, vaka-kontrol arastirmalar1 ve deneysel hayvan
modellerinden elde edilmektedir. Bu nedenle birgok iliskinin
biyolojik olarak giiclii  sekilde desteklenmesine ragmen
nedenselligin tam olarak ortaya konuldugu sdylenemez.

Literatiirdeki mevcut veriler periodontal hastaliklarin
bagirsak  hastaliklarinin = nedeni  oldugunu  kesin  olarak
gostermemekte, ancak iki hastalik arasinda giiglii biyolojik ve
epidemiyolojik baglantilar bulundugunu ortaya koymaktadir.
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Sistematik Derlemeler ve Meta-Analizlerden Elde Edilen
Bulgular

Sistematik derlemeler ve meta-analizler, inflamatuvar
bagirsak hastaligi  bulunan bireylerde periodontal hastalik
prevalansmin daha yiiksek oldugunu gostermektedir. Ozellikle
Crohn hastaligt ve iilseratif kolit tanis1 bulunan bireylerde
periodontal cep derinliklerinin arttig1, klinik atagsman kaybinin daha
fazla oldugu ve gingival inflamasyonun daha siddetli seyrettigi
bildirilmistir(Roda et al., 2020).

Benzer sekilde c¢esitli meta-analizlerde periodontitisli
bireylerde inflamatuvar bagirsak hastaliklarinin gériilme olasiliginin
arttigr gosterilmistir. Bu bulgular iliskinin ¢ift yonlii olabilecegini
diisiindiirmektedir(Kuraji et al., 2023; Xi et al., 2024).

Kolorektal kanser alaninda yapilan calismalar da periodontal
patojenlerin  Ozellikle Fusobacterium nucleatum'un  timor
dokularinda sik bulundugunu ve tiimor progresyonuyla iliskili
olabilecegini gdstermektedir. Bununla birlikte mevcut ¢aligmalarin
cogunun gdzlemsel olmasi nedeniyle nedensel iliskinin kesin olarak
ortaya konulabilmesi i¢in ileri arastirmalara ihtiyag bulunmaktadir.

Sonug¢

Periodontal hastaliklar, uzun yillar boyunca yalnizca disleri
cevreleyen dokularin lokal inflamatuvar hastaliklar1 olarak
degerlendirilmis olsa da giiniimiizde bu yaklagimin yetersiz oldugu
anlagilmistir. Artan bilimsel kanitlar, periodontal hastaliklarin
sistemik saglik {izerinde onemli etkiler olusturabildigini ve birgok
kronik hastalik ile biyolojik olarak iligkili oldugunu gdstermektedir.
Son yillarda 6zellikle agiz ve bagirsak mikrobiyotas: arasindaki
etkilesimleri acgiklayan oral-gut axis kavraminin ortaya g¢ikmasi,
periodontal  hastaliklarin  gastrointestinal ~sistem  iizerindeki
potansiyel etkilerine yonelik ilgiyi 6nemli dl¢iide artirmustir.
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Periodontitis, oral mikrobiyotada meydana gelen disbiyozis
sonucunda gelisen kronik inflamatuvar bir hastaliktir. Hastalik
sirasinda ortaya c¢ikan mikrobiyal degisiklikler, periodontal
patojenlerin  sistemik dolasima ve gastrointestinal sisteme
ulasmasima olanak saglayabilmektedir. Ozellikle Porphyromonas
gingivalis ve Fusobacterium nucleatum gibi mikroorganizmalarin
bagirsak  mikrobiyotasin1  etkileyebildigi, bagirsak  bariyer
fonksiyonunu bozabildigi ve inflamatuvar yanitlar1 diizenleyebildigi
gosterilmisti.  Bu bulgular, periodontal inflamasyonun agiz
boslugunun otesine gecen biyolojik etkiler olusturabilecegini
desteklemektedir.

Bagirsak mikrobiyotast konak metabolizmasi, immiin
sistemin  diizenlenmesi ve mukozal bariyer biitiinliigliniin
korunmasinda merkezi rol oynamaktadir. Bu sistemde meydana
gelen disbiyozis; inflamatuvar bagirsak hastaliklari, kolorektal
kanser ve diger gastrointestinal hastaliklarin gelisiminde énemli bir
faktor olarak kabul edilmektedir. Glincel g¢alismalar, periodontal
hastaliklar ile bagirsak hastaliklarinin  ortak  mikrobiyal,
immiinolojik ve inflamatuvar mekanizmalara sahip oldugunu
gostermektedir.  Ozellikle  kronik  inflamasyon, Th17/Treg
dengesindeki bozulmalar, epitel bariyer hasar1 ve mikrobiyal
disbiyozis her iki hastalik grubunun ortak 6zellikleri arasinda yer
almaktadir.

Mevcut epidemiyolojik ve klinik veriler, inflamatuvar
bagirsak hastaligi  bulunan bireylerde periodontal hastalik
prevalansinin arttigini, benzer sekilde periodontitisli bireylerde de
cesitli gastrointestinal hastaliklarin daha sik goriilebildigini ortaya
koymaktadir. Bununla birlikte kolorektal kanser ile periodontal
patojenler arasindaki iliskileri degerlendiren ¢alismalar, agiz
kaynakl1 mikroorganizmalarin gastrointestinal sistem
hastaliklarindaki roliine iliskin yeni bakis a¢ilar1 kazandirmustur.
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Periodontal tedavinin sistemik inflamasyonu azaltabildigi ve
oral mikrobiyotanin yeniden dengelenmesine katki saglayabildigi
bilinmektedir. Bu nedenle periodontal tedavilerin yalnizca agiz
saglhiginin  korunmasma degil, aynm1 zamanda sistemik ve
gastrointestinal sagligin desteklenmesine de katkida bulunabilecegi
diisiiniilmektedir. Ancak mevcut c¢alismalarin 6nemli bolimii
gozlemsel nitelikte olup periodontal tedavilerin  bagirsak
hastaliklarinin klinik seyri iizerindeki etkilerini net olarak ortaya
koyabilecek uzun donemli ve Kkontrollii arastirmalara ihtiyag
bulunmaktadir.

Gliniimiizde elde edilen bulgular, agiz boslugu ile
gastrointestinal sistem arasinda karmasik, dinamik ve ¢ift yonlii bir
biyolojik iligki bulundugunu gostermektedir. Oral-gut ekseni,
periodontal hastaliklarin sistemik etkilerini anlamada yeni bir
paradigma sunmakta ve agiz sagliginin genel saglik ilizerindeki
Onemini yeniden tanimlamaktadir. Bu nedenle periodontal
hastaliklarin degerlendirilmesi ve tedavisinde yalnizca lokal doku
sagligina odaklanmak yerine, bireyin genel sistemik durumu ve
gastrointestinal saglig1 da g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Sonu¢ olarak, periodontal saglik ve bagirsak saglig
birbirinden bagimsiz kavramlar degildir. A§iz ve bagirsak
mikrobiyotast arasinda kurulan biyolojik koprii, periodontal
hastaliklarin gastrointestinal sistem lizerindeki potansiyel etkilerini
aciklamakta ve oral-gut eksenini modern tibbin énemli arastirma
alanlarindan biri haline getirmektedir. Gelecekte gergeklestirilecek
multidisipliner ¢aligmalarin, bu iliskinin molekiiler temellerini daha
ayrintili sekilde ortaya koymasi ve mikrobiyota temelli yeni tani ve
tedavi  yaklasimlarmin  gelistirilmesine  katki  saglamasi
beklenmektedir.
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BOLUM 3

SIGARANIN PERIODONTAL DOKULARA VE
PERIODONTAL TEDAVIYE ETKIiSi

Cagatay SAHIN!
Eylem AYHAN ALKAN?

Giris
Sigara igcmek, toplumda yaygin saglik problemlerine neden
olabilen ve giinlimiizde kronik, tekrarlayan, tibbi olarak olumsuz
birgok etkileri olan bir bagimlilik olarak diistiniilmektedir. Nikotin
vazokonstriktif etkisi ile lokal mikrosirkiilasyonu bozarak
periodontal ve peri-implant dokulara oksijen ve besin tasinmasini
azaltirken, tiitlin toksinlerinin immiinomodiilator etkileri nétrofil
fonksiyonunu, antikor T{retimini ve fibroblast aktivitesini
baskilamaktadir. Bu durum, periodontal ve peri-implant dokularin
biyofilme karsi etkili savunma gelistirme ve tedavi sonrasinda
rejenerasyon/onarim kapasitesini  sinirlamaktadir.  Ayrica tiitlin
dumanma kronik maruziyet periodontal ve peri-implant
mikrobiyomu degistirerek kommensal tiirlerin azalmasina ve
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inflamasyon ile kemik rezorpsiyonunu destekleyen patojen anaerob
bakterilerin kolonizasyonuna yol acabilmektedir.

Periodontal hastaliklar ile sigara kullanimi arasinda bir iliski
olabilecegi ilk olarak Pindborg tarafindan bildirilmistir (Pindborg,
1947). Sigara, agiz florasini, diseti dokularinin damarlanmasi ve
konak immiin yanitin1 degistirerek iyilesme kapasitesini azaltan
onemli bir risk faktoridir (Palmer et al., 2005). Calismalar,
sigaranin zarar verici etkilerinin temel olarak konak yanitinin ana
bilesenlerinden olan vaskiiler ve immiinolojik mekanizmalari
bozarak ortaya ¢ikabilecegini gostermistir (Morozumi et al., 2004).

Kesitsel ve uzun donem caligsmalarda, sigara ile periodontal
hastalik gelisme riskinin arttigin1  gosteren giiglii  kanitlar
bildirilmistir. Sigara i¢gmeyenler ile icenler karsilastirildiginda,
sigara icenlerde periodontal hastalik prevalans (Calsina et al., 2002)
ve siddetinin (Mullally, 2004) artt181, hastaligin daha erken basladigi
(Haber, 1994), daha hizli ilerledigi (Bergstrom, 2004) ve tedaviye
daha az yanit verdigi (Ah et al., 1994) gosterilmistir.

Bilindigi iizere sondlamada kanama, diseti iltihabinin
gostergesi olarak kullanilmaktadir. Sigara, dis eti kanamasinin
azalmasma yol agtigindan periodontal hastaligin  varligini
maskeleyebilmektedir. Bu vazokonstriksiyon, oksijen basincinin
azalmasma da sebep oldugundan derin periodontal ceplerde
anaeroblarin cogunlukta olmasina izin vermektedir (Loesche, 1994).
Sigarayla periodontal hastalik arasinda giiclii iliski olmasina ragmen
sigara igenlerde sondlamada kanamanin baskilanmasi sonucu
hastalar klinige hastaligin ileri safthalarinda bagvurmaktadir. Sigara
icenlerde periodontitisin klinik goriintiisi marjinal gingivada
kizariklik ve O6demle beraber incelmis, yuvarlaklasmis, fibrotik
marjinal gingiva olarak tarif edilmistir (Haber, 1994).

Yapilan caligmalar sigara icen bireylerde vertikal kemik
defektlerinin diger defektlere gore daha fazla goriildiigiinii ortaya

--87--



koymustur (Baljoon et al., 2005). Kesitsel bir ¢aligmada, atasman
kaybi1 ve diseti ¢ekilmesinin sigara icen bireylerde arttig1 ve sigara
icenlerde atasman kaybinin sigara i¢gmeyenlerin iki kat1 oldugu
bildirilmistir (Gunsolley et al., 1998).

Sigara kullaniminin, periodontal tedaviye cevabi etkileyen
onemli etkenlerden birisi oldugu disiiniilmektedir. Sigara igen
kronik periodontitisli hastalarda cerrahisiz periodontal tedaviye
cevabin sigara igmeyen bireylerdeki kadar 1y1 olmadigint gosteren
caligmalar mevcuttur (Demirer et al., 2007; Kaldahl et al., 1996).
Sigara i¢en hastalarda, periodontal cerrahi tedavi sonrasi sondlama
derinliginde daha az azalma, klinik atagsman seviyesi ve kemik
yiksekliginde daha az kazang¢ oldugu bildirilmistir (Kaldahl et al.,
1996; Rosen et al., 1996).

Diseti  cekilmelerinin  tedavisinde sigara igenlerde,
icmeyenlere gore kok kapatilmasinin daha az miktarda oldugu ve
kapatilan kok ylizeyinin uzun dénemli incelemede ayni kalmadigi,
disetinin tekrar ¢ekilme oraninin daha fazla oldugu gosterilmistir
(Andia et al., 2008).

Sigaranin i¢erdigi siyanid, karbonmonoksit ve nitrozaminler
ayrica azalmis kolajen sentezi yara iyilesmesinin ve yeni bag dokusu
olusumunu olumsuz yonde etkilenmesi, sigaranin konak cevabini
degistirmesi ve periodontal doku hiicrelerine dogrudan zarar vermesi
s0z konusudur (Jorgensen et al., 1998).

Sigara ve Yara lyilesmesi

Yara iyilesmesinde ana amag¢ yara bolgesinin tam olarak
kapatilmas1 ve 1iyilesme siireci sonunda hastanin estetik ve
fonksiyonel beklentilerinin karsilanmasidir (Velnar et al., 2009).
Iyilesme kompleks, immiinolojik ve biyolojik sistemlerin koordineli
oldugu bir durumdur. Akut bir yaranin iyilesmesi 4 fazdan
olusmaktadir:  koagiilasyon = ve  hemostaz, inflamasyon,

proliferasyon, remodelasyon.
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Yapilan c¢ok sayida caligmada, sigara icen bireylerde
periodontal hastali§in yiiksek oranlarda goriilmesinin ve bozulmus
yara iyilesmesinin nedenlerini agiklamaya calisan olas1 birkag
mekanizmadan bahsedilmis fakat kanitlanan kesin bir mekanizma
bulunamamistir. Bu duruma sigara igmenin neden oldugu azalmis
mikrosirkiilasyon, nétrofil disfonksiyonlari, oral floranin daha
patojenik hale gelmesi, patojenik T hiicre seviyelerinin ve
proinflamatuar sitokinlerin artmasi gibi olaylarin neden oldugu ve
sigaranin periodontal tedavinin farkli asamalarinda yara iyilesmesini
olumsuz etkiledigi belirtilmistir (Genco & Borgnakke, 2013).
Ayrica, sigara kullaniminin agiz florasini, konak immiin yanitin1 ve
dis eti dokularinin damarlanma miktarin1 degistirerek iyilesme
kapasitesini azalttig bildirilmistir (Palmer et al., 2005).

Insan galismalari, sigara tiiketimi ile konak yanitinin temelini
olusturan vaskiiler ve immiinolojik mekanizmalarin bozuldugunu ve
boylece sigaranin zarar verici etkilerinin ortaya ¢iktigini1 gostermistir
(Morozumi et al., 2004). Sigaranin periodontal dokularda basit bir
vazokonstriiktor etkiden ziyade vaskiilarizasyon iizerinde kronik bir
zarara neden oldugu diisiintilmektedir. Bu duruma bagli olarak sigara
tikketen bireylerde tiiketmeyenlere oranla daha az gingival hiperemi
ve daha az miktarda sondlamada kanama goriilmekte ve bu
bozulmus vaskiilarizasyon yara iyilesmesinin olumsuz etkilenmesi
ile sonuglanmaktadir (Palmer et al., 2005).

Makrofajlarin  sigaranin neden oldugu oksidatif stres
yiiziinden hiicresel islevleri bozulmakta ayrica apoptotik hiicrelerin
fagositik fonksiyonu bozulmakta, bu da epitel iyilesmesinde
bozulmaya ve hiicre artiklarinin birikmesine neden olmaktadir
(Ebersole et al., 2014).

Sigarada bulunan asetaldehit ve akrolein, fibroblastlari
inhibe ederek cogalmalarini ve baglanmalarini
engelleyebilmektedir. Nikotin de fibroblastlara etki etmekte,

kollajen ve fibronektin {iretimini digiiriirken, kollajenaz iiretimini
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arttirmaktadir.  Ayrica nikotin, fibroblastlarin proliferasyon,
kemotaksis ve baglanma yetenekleri inhibe etmektedir. Nikotinin,
kok ylizeylerine tutunmast bu etkileri arttirabilmekte ve periodontal
rejenerasyonu baskilayabilmektedir. Fibroblastlarda gerceklesen bu
etkiler yara iyilesmesini olumsuz etkilemekte ve periodontal
hastaliklarin ilerlemesinde rol oynamaktadir (Kegeli et al., 2015).

Sigaranin yeni bag dokusu olusumunu olumsuz yo&nde
etkilemesi, sigaranin igeriginde bulunan karbonmonoksitin,
siyanidin ve nitrozaminlerin viicutta kollajen sentezini azaltmasi ile
iliskilendirilmistir. Yapilan calismalarda nikotinin fibroblastlarda
birikmesi sonucu fibroblastlarda proliferasyon ve fonksiyon
bozuklugu gerceklestigi boylece zayif periodontal iyilesme meydana
geldigi bildirilmistir (Johnson & Hill, 2004).

Ozetle kan akimi ve damarlanmada azalma, nétrofillerin
fonksiyonlarinda bozukluk, immiinoglobulin yapimi, fibroblast
bliyiimesi ve kollajen iiretiminde azalma, sitokin ve biiyiime
faktorleri iizerine negatif etkiler gibi degisiklikler sigaranin
periodontal dokular tizerine olumsuz etkileri olarak gosterilmektedir.
Ek olarak yeni doku olusturma yetenegini azalttig1 ve periodontal
tedaviye yanit1 potansiyel olarak engelledigi goriilmektedir (Ryder,
2007).

Sigara ve implant Basarisi

Ik olarak Bain ve Moy sigara kullanimmin implant
basarisizliklariyla iliskisini arastirmistir. Bu ¢alismada basarisizlik
oranlar1 sigara i¢enlerde, igmeyenlere kiyasla daha yiliksek bulunmus
ve c¢alisma sonucunda sigara kullanimimin dental implant
basarisizliklarinin en Snemli sebepleri arasinda oldugu ilk kez
gosterilmistir. Ayrica sigara kullaniminin artmasiyla da implant
basarisizliklarinda artis oldugunu gdostermislerdir (Brain & Moy,
1993).
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Sigara kullaniminin, peri-implant dokular ve peri-
implantitisin cerrahi olmayan tedavisinin sonuglar1 {izerinde de
benzer derecede olumsuz etkiye sahiptir. Bakri ve arkadagslarinin
yaptig1 giincel bir derleme, peri-implantitis tedavisinde sigara
icicilerinde, igmeyenlere kiyasla daha yiiksek diizeyde rezidiiel
inflamasyon ve genel olarak daha kotii iyilesme sonuglar bildirerek,
titiin kullaniminin uygulanan tedavi yonteminden bagimsiz olarak
olumsuz etkili oldugunu gostermistir (Bakri et al., 2024).

Bir ¢alismada ise hig sigara kullanmamis bireyler, orta diizey
sigara igicileri (glinde en az 11 sigara) ve nargile kullanicilari
karsilagtirilmis;  mekanik  debridmanin  klinik  peri-implant
parametrelerini sadece sigara igmeyenlerde iyilestirdigi, nargile ve
orta dlizey sigara kullanicilarinda ise ancak kisa siireli iyilesme
saglandigi, fakat bu etkinin 6. ayda siirdiiriilemedigi gosterilmistir
(Abduljabbar et al., 2017). Ayrica, peri-implantitisin cerrahi tedavisi
sonrasinda konvansiyonel sigara kullanicilari, elektronik sigara
kullanicilar1 ve sigara i¢meyenler arasinda klinik peri-implant
parametrelerindeki  degisimleri ve tiikiiriikteki inflamatuvar
biyobelirtegleri karsilastiran bir vaka-kontrol ¢aligmasi, elektronik
sigara kullanimimin peri-implantitis icin giiclii risk gostergesi
olabilecegini One slirmiistii. Bunun yaninda, peri-implantitis
tedavisine verilen klinik ve biyolojik yanitlarin elektronik sigara
kullanicilarinda, konvansiyonel sigara kullanicilar1 ve sigara
icmeyenlere kiyasla daha fazla bozuldugu bulunmustur. Dental
implantlardaki basarisizlik oranini, postoperatif enfeksiyon riskini
ve marjinal kemik kaybin1 arttirmaktadir (Chrcanovic et al., 2015).

Elektronik Sigara Kullanimi

E-sigaralar, tipik olarak nikotin igeren sivi bir ¢ozeltiyi
solunabilir bir aerosole 1sitan, pille galisan bir iiriin sinifin1 temsil
eder (Dinakar & O’Connor, 2016). E-sigaralar son on yilda énemli
bir evrim gecirmekle birlikte goriiniim ve nitelikler agisindan biiyiik
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farkliliklar gosterebilir. Bununla birlikte, bazi ortak 06zellikler,
genellikle sarj edilebilir olmalari, yeniden doldurulabilir veya
onceden doldurulmus olarak gelmeleri, g¢esitli tatlar1 ve nikotin
bulundurmalaridir (Eisenberg et al., 2020).

Elektronik sigara aerosolleri, yiiksek diizeyde nikotin ve
reaktif karbonil bilesikleri igerir; bu maddeler oksidatif strese, damar
daralmasina (vazokonstriksiyon) ve yara iyilesmesinde bozulmaya
yol acar. Ayrica elektronik sigara kullannminin bagisiklik
hiicrelerinin islevlerini degistirdigi ve proinflamatuar sitokin
profilini tesvik ettigi gosterilmistir. Benzer sekilde, nargile
icerigindeki maddeler de oksidatif stres ve inflamasyonu artirir;
bunlar periodontitis ve peri-implantitis dahil olmak iizere birgok
kronik patolojik durumun temel mekanizmalaridir.

Elektronik sigara ve nargilenin “daha az zararli” olarak
algilanmas1 da kullanim sikligimin artmasina ve daha yiiksek
kiimiilatif maruziyete yol agabilmektedir (Ramseier, 2026). E-
sigaralarin  agiz  sagligimi  bagimsiz olarak ne Olglde
etkileyebilecegini anlamak i¢in daha fazla arastirmaya ihtiyag vardir.

Bu bilgiler 1s1ginda, hastalar sigara kullanimiyla iliskili
riskler hakkinda bilgilendirilmeli ve dogrudan destek veya birakma
hizmetlerine yonlendirme yoluyla yardim alarak birakmalar1 igin
tesvik edilmelidir.
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