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Kronik obstrüktif akciğer hastalığı ve periodontal hastalık ilişkisi

Association between chronic obstructive pulmonary disease and periodontal disease

Abdulsamet Tanik1, Fatih Demirci2, M. Sinan Doğan3, Arzum Güler Doğru1

ABSTRACT

Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) morbid-
ity and mortality is high and increasing levels of a disease. 
COPD is becoming a growing epidemic due to smoking 
consumption especially in developing countries all over 
the world. Above the age of forty, affects adult population 
contributing to the community. COPD is characterized by 
a progressive, irreversible limitation of airflow associated 
with an abnormal inflammatory response to noxious par-
ticles or gases. It is caused primarily by smoking. In many 
studies, systemic conditions such as COPD were found 
to be a risk factor for periodontitis. In many studies with 
bacteria, has proven to be the same microorganisms in 
the oral cavity with microorganisms which lung infection. 
Therefore, on this subject, longer, with the large popula-
tions, clinical, microbiological and epidemiological studies 
are needed.

Key words: Chronic obstructive pulmonary disease, re-
spiratory infections, periodontitis

ÖZET

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) morbiditesi ve 
mortalitesi yüksek ve artmakta olan bir hastalıktır. Sigara 
tüketimine bağlı olarak KOAH tüm dünyada özellikle ge-
lişmekte olan ülkelerde giderek artan bir salgın hastalık 
haline gelmektedir. Kırk yaşın üstünde, topluma katkıda 
bulunan erişkin nüfusu etkilemektedir. KOAH zararlı gaz 
ve partiküllere, özellikle sigara dumanına karşı oluşmuş 
akciğerlerde hava yollarını, interstisyum ve damar yata-
ğını etkileyen anormal inflamatuvar cevapla karakterize 
sistemik bir hastalıktır. Birçok çalışmada, KOAH gibi sis-
temik durumlar periodontitis için bir risk faktörü olduğu 
saptanmıştır. Bakterilerle yapılan birçok çalışmada, akci-
ğer enfeksiyonu yapan mikroorganizmalar ile oral kavite-
de yaşayan mikroorganizmanın aynı olduğu ispatlanmış-
tır. Bu nedenle bu konu ile ilgili, daha uzun süreli, geniş 
popülasyonlar üzerinde yapılan, klinik mikrobiyolojik ve 
epidemiyolojik çalışmalara ihtiyaç vardır.

Anahtar kelimeler: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, 
respiratuvar enfeksiyonlar, periodontitis.

GİRİŞ

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) zararlı 
gaz ve partiküllere, özellikle sigara dumanına karşı 
oluşmuş akciğerlerde hava yollarını, interstisyum 
ve damar yatağını etkileyen anormal inflamatuvar 
cevapla karakterize sistemik bir hastalıktır. Akci-
ğer tutulumu ilerleyici hava yolu obstrüksiyonu ile 
karakterizedir. Önlenebilir ve tedavi edilebilir bir 
hastalıktır [1]. KOAH inflamatuvar bir hastalıktır, 
bu inflamasyonda çok sayıda hücre (epitel-endo-
tel hücreleri, makrofajlar, nötrofiller, CD8+ T-len-
fositleri, hatta eosinofiller, CD4+ T-lenfositleri ve 
mast hücreleri), hücre ürünleri (TNF-α, IL-8, IL-6, 

TGF-β, IFN-γ, fibrinojen ve CRP, vb.) rol oyna-
maktadır [2,3].

KOAH’ da ekspiratuar akım kısıtlanmasını 
temelde etkileyen faktörler periferik küçük hava 
yollarındaki kronik obstrüktif bronşiyolit ve paran-
kimdeki destrüksiyon (alveol duvarında hava yolu 
açıklığını sağlayan tutamakların kaybı, amfizem) 
komponentleridir.

EPİDEMİYOLOJİ

KOAH tüm dünyada giderek artan önemli bir mor-
bidite ve mortalite nedenidir. Dünya Sağlık Örgütü 
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(DSÖ) verilerine göre 1998’de dünyada 600 milyon 
KOAH’ lı hasta bulunmaktadır ve her yıl KOAH 
nedeniyle 2.3 milyon kişi ölmektedir. Günümüzde 
ise her yıl KOAH’ tan 2.74 milyon kişi ölmektedir 
[3]. KOAH, 1990’da tüm dünyada en sık görülen 
6.ölüm nedeni iken, 2020’de 3. Ölüm nedeni olma-
sı beklenmektedir. Sigara tüketimine bağlı olarak 
KOAH tüm dünyada özellikle gelişmekte olan ül-

kelerde giderek artan bir salgın hastalık haline gel-
mektedir [4].

KOAH genellikle sosyoekonomik durumu dü-
şük toplumların hastalığıdır. Ek olarak semptomlar 
ile hava akımı obstrüksiyonunun şiddeti arasında-
ki ilişki zayıftır. Bu nedenle hastalığın prevalansını 
saptamak zordur. 

Çevresel faktörler Konakçı ile ilgili faktörler

Sigara içimi
Aktif sigara içimi
Pasif sigara içimi
Annenin sigara içimi
Mesleki karşılaşmalar
Hava kirliliği
Dış ortam
İç ortam
Sosyoekonomik faktörler/yoksulluk
Diyetle ilgili faktörler
Yüksek tuzlu diyet
Diyette antioksidan vitaminlerin azlığı
Diyette doymamış yağ asitlerinin azlığı
Enfeksiyonlar 

Alfa-1 antitripsin eksikliği
Genetik faktörler
Aile öyküsü
Etnik faktörler
Yaş
Hava yolu aşırı yanıtlılığı
Atopi
Düşük doğum ağırlığı
Semptomlar (aşırı mukus yapımı vb)

Tablo 1. Kronik obstrüktif 
akciğer hastalığında risk 
faktörleri

RİSK FAKTÖRLERİ

KOAH gelişiminde önemli risk faktörleri sigara 
kullanımı, mesleki maruziyet ve alfa-1 antitripsin 
(AAT) eksikliğidir. Tablo 1’de KOAH’ taki risk fak-
törleri görülmektedir.

Tütün ürünlerinin özellikle en sık kullanılan 
sigaranın KOAH oluşmasındaki rolü %80-90’dır. 
Sigara kullananların yaklaşık yarısında öksürük 
ve balgam çıkarma ile karakterize kronik bronşit 
olurken, genetik duyarlılık ve olumsuz çevre fak-
törlerinin karşılıklı etkileşimi sonucu %15-20’sinde 
KOAH gelişmektedir. Annenin sigara içimi ve pasif 
sigara içimi de önemli bir risk faktörü oluşturmak-
tadır [5].

Meslek nedeniyle toz, duman ve gazlar gibi 
irritanlara maruz kalmak KOAH oluşmasında et-
kilidir. Silika, kömür ve kadmiyum gibi maden ve 
metal işçiliği, ulaşım sektörü, odun /kağıt üretimi, 
çimento üretimi, tahıl, pamuk ve yün işçiliği en 
önemli risk gruplarındandır. 

İç ve dış ortam hava kirliliğinin rolü sigaraya 
göre oldukça azdır. Kentlerdeki hava kirliliğinin 
akciğer ve kalp hastalıklarını olumsuz yönde etki-

lediği gösterilmiştir. Evlerde ısınma ve yemek pi-
şirme amacıyla kullanılan odun, kömür gibi bitkisel 
ve tezek gibi hayvansal yakıtlar karbonmonoksit 
ve nitrik oksitin açığa çıkmasına neden olur. Hava-
lanmanın yetersiz olduğu durumlarda ev içi ortam 
kirliliğine yol açarak KOAH gelişiminde rol oy-
nayabilirler. Bu yakıtlardan ev içine yayılan kar-
bonmonoksit, kükürt dioksit, azot oksit ve dioksit 
başta olmak üzere birçok gazın veya partiküllerin 
akciğerlerde önemli hasar yaptığı bilinmektedir. 
Yaşamın ilk yılında geçirilen akciğer infeksiyonları 
özellikle adenovirus enfeksiyonları, ilerleyen yıllar-
da KOAH’ a yol açabilir [6,7]. Özellikle çocukluk 
çağında astım geçiren hastaların 40 yaşından sonra 
KOAH oluşma oranının yüksek olduğu belirtilmiş-
tir [8]. Bu nedenlerden dolayı KOAH oluşumunu 
önleme programlarının çocukluk çağında teşhis 
edilen solunum sistemi hastalıklarının önemini or-
taya çıkarmaktadır [9]. Fakat daha sonraki yıllarda 
geçirilen akciğer enfeksiyonlarının bu yöndeki rolü 
net olarak bilinmemektedir [6,7]. Ayrıca D vitamini 
eksikliği ile KOAH oluşumu arasında ilişki olduğu 
belirtilmiştir [10].
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Alfa-1 antitiripsin (AAT), KOAH’ a neden ol-
duğu bilinen tek genetik anormalliktir. AAT, prote-
olitik enzimlerin majör inhibitörü olup, alt solunum 
yollarında kuvvetli bir doku yıkıcı proteaz olan nöt-
rofil elastazın akciğer dokusunda yaratacağı yıkımı 
önler. Bazı ailelerde AAT eksikliği bulunmaksızın 
amfizemin daha sık görüldüğü gözlenmektedir. 
Genetik faktörlerin önümüzdeki yıllarda daha net 
anlaşılacağı kesindir. KOAH’ lı hastaların çoğun-
da havayolu hiperaktivitesi vardır. Kronik havayo-
lu obstrüksiyonunun temelinde “Astmatik bünye” 
(atopi, IgE ve eozinofil yüksekliği) bulunduğunu, 
bununla birlikte sigara içiminin etkisiyle de kro-
nik havayolu obstrüksiyonunun ortaya çıktığı ile-
ri sürülmektedir. Bir risk faktörü olarak cinsiyetin 
KOAH gelişimindeki rolü iyi bilinmemektedir [11]. 

Geçmişte yapılan çalışmaların çoğunda KOAH 
prevalansı ve mortalitesinin kadınlara göre erkek-
lerde daha yüksek olduğu saptanmıştır. Son yıllarda 
gelişmiş ülkelerde yapılan çalışmalar hastalık pre-
valansının kadın ve erkeklerde birbirine yakın oldu-
ğunu göstermektedir. Bu durum muhtemelen sigara 
içme davranışlarındaki değişikliği yansıtmaktadır. 
Bununla birlikte bazı çalışmalarda kadınların erkek-
lerden daha fazla sigara dumanından etkilendikle-
ri ileri sürülmektedir. Bu durum, kadınlar arasında 
sigara içenlerin oranının hem gelişmiş, hem de ge-
lişmekte olan ülkelerde giderek artması nedeniyle 
önemli bir sorun oluşturmaktadır [12].

Doğal Seyir
KOAH’ lı hastalarda FEV1 hastadan hastaya de-
ğişmekle birlikte, genellikle yılda 50 ml’ den çok 
azalır. Normalde ise bu azalma 18-30 ml kadardır. 
Fletcher ve Peto’nun çalışmaları [13], sigara içen-
lerin yalnız %10-20’sinin sigaraya duyarlı olduğu-
nu ortaya koymuştur. İçilen sigara miktarı arttıkça 
mortalite artmaktadır. Sigarayı bırakanlarda ise 
akciğer fonksiyonlarındaki azalma normal hızına 
düşmektedir. Bu sonuçlar, ABD’de yapılan akciğer 
sağlığı çalışması ile doğrulanmıştır.

SEMPTOM VE BULGULAR

KOAH’ nın en belirgin semptomları olan öksürük 
ve balgam çıkarma, hastalığın başlangıcından beri 
mevcuttur. Ancak şiddeti hafif olduğundan başlan-
gıçta hasta tarafından önemsenmez ve sigara içi-

mine bağlanır. Balgam çıkarma başlangıçta sadece 
sabahları söz konusu iken, zamanla günün diğer sa-
atlerinde de görülmeye başlar [14].

Hastalarda başlangıçta ağır eforlarda, daha son-
raları günlük yaşantısında ortaya çıkan nefes darlığı 
vardır. KOAH’ da hışıltılı (wheezing) solunum gö-
rülür. Hışıltılı solunum ve dispne yanlışlıkla astma 
olarak değerlendirilebilir. Hastalık ilerledikçe yıllık 
atak sayısı artar. İleri aşamalarda hipokseminin so-
nucu olarak siyanoz gelişir. Bronşitin egemen oldu-
ğu olgularda hipoksemi ile birlikte hiperkapni de 
oluşur. Sabahları ortaya çıkan baş ağrısı hiperkap-
niyi düşündürmelidir. Hipoksemik ve hiperkapnik 
hastalarda sağ kalp yetmezliği ve ödem gelişmek-
tedir [15].

KOAH’ın stabil ve akut alevlenme dönemle-
rinde C-reaktif protein (CRP), beyaz küre (BK), in-
terlökin-6 gibi sistemik inflamasyonu gösteren çe-
şitli belirteçlerin artmış olduğu gösterilmiştir [16].

KOAH VE PERİODANTAL DURUM İLİŞKİSİ

Periodonsiyum ile ilgili olarak meydana gelen çe-
şitlikli bozukluklar içinde en çok karşılaşılan gin-
givitis ile periodontitis olup, bu hastalıklar kronik 
enfeksiyöz hastalıklardır. Periodontal hastalıkların 
nedenleri arasında konağa ait faktörler ile bakteri-
yel ve çevresel faktörlerin karşılıklı etkileşimleri 
sayılabilir. Sistemik hastalık, yaş, immün sistemin 
durumu, oklüzal travma ve stres gibi konağa bağlı 
faktörler periodontal hastalığın seyrini etkileyebilir. 

Mikrobiyal dental plak ile diş protezlerinde 
biriken plağın kompozisyonu farklıdır. Diş pro-
tezlerdeki plak ve kötü protez hijyeni de potansi-
yel enfeksiyöz patojenler için bir rezervuar olarak 
hizmet edebilir. Protezlerde biriken plaktaki mikro-
organizmalar; diş çürüğü, periodontitis, bakteriyel 
endokardit, aspirasyon pnömonisi, gastrointestinal 
enfeksiyonları ve KOAH için bir depo vazifesini 
görmektedir. Etkili bir ağız hijyeni uygulaması ile 
protezlerdeki plak biyofilmi kontrol etmek önemli-
dir [17].

KOAH, popülasyonun büyük bir kısmını etki-
leyen respiratuvar bir hastalıktır. Son yapılan çalış-
malarda respiratuar hastalıklarla periodontal hasta-
lıklar arasındaki ilişkiyi destekleyen bulgulara ula-
şılmıştır [18]. Diş ve periodonsuyum, respiratuvar 
enfeksiyonlar için bir rezervuar olarak düşünülmek-
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tedir. Dental plağın, pnömoni ve diğer respiratuvar 
enfeksiyonların etiyolojisinde rol oynayan anaero-
bik patojenler için önemli bir lokal kaynak olduğu 
düşünülmektedir. Büyük oranda geri dönüşümsüz 
ve hava yolu kısıtlaması ile karakterize ilerleyici 
tarzda bir hastalık olan KOAH’ın kronik bronşit ve 
amfizem olarak adlandırılan iki önemli komponenti 
bulunmaktadır [19] .

Respiratuvar enfeksiyonların patogenezinde 
oral bakterilerin etkisi ile ilgili olası mekanizmalar 
şöyle sıralanmaktadır.

Oral patojenlerin akciğere aspirasyonu
Salyada bulunan periodontal hastalıkla ilişkili en-
zimlerin , mukozal yüzeyleri modifiye ederek res-
piratuvar patojenlerin adezyon kolonizasyonunu 
artırması. 

Periodontal hastalıkla ilişkili salyadaki enzim-
lerin salivar pellikıllı yıkarak , respiratuvar patojen-
lere karşı spesifik olmayan konak defansın koruyu-
culuğunu azaltması .

Periodontal dokulardan kaynaklanan sitokinle-
rin ( IL-1a ,IL-1b , IL-6 , IL-8 , ve TNF-a ) respira-
tuvar epiteli değiştirerek , respiratuvar patojenlerin 
kolonizasyonuna yatkın hale getirmesi [20] .

Oral kavite akciğerlerle olan anatomik devam-
lılığı nedeniyle solunum yolu patojenleri için potan-
siyel bir rezervuardır [21,22]. Yapılan birçok mik-
robiyolojik çalışmada akçiğer enfeksiyonu yapan 
mikroorganizmalar ile oral kavitede yaşayan mik-
roorganizmaların aynı olduğu saptanmıştır [23,24]. 
Oral kavitede , patojen bakterilerin kolonize olması-
nın sonucunda oro-farangeal enfeksiyonlara neden 
olabileceği ve takiben respiratuar hastalıkların geli-
şiminde etkili olabileceği saptanmıştır [4]. Ağzında 
kendi dişleri olan bireylerde dişsiz bireylere göre 
pnömoni ve hava yolu enfeksiyonları gelişme riski 
daha yüksektir. Bakım evlerinde kalan hastalarda 
salya ve dental plaktaki karyojenik ve periodontal 
potojenlerin aspirasyon pnömonisinde risk oluştur-
duğu rapor edilmiştir [18,20]. Yoğun bakımda yatan 
hastalarda uygulanan antiseptik gargara veya oral 
antibiyotik kombinasyonlarının pnömoni oluşumu-
nu azalttığını rapor eden çalışmalar, bu ilişkiyi des-
teklemektedir [23,25]. 

Respiratuar hastalıklar ve ağız sağlığı arasın-
daki potansiyel ilişkiye ilk olarak Scannepieco ve 

arkadaşlarının çalışmasında değinilmiştir [18]. Ya-
pılan çalışmada kronik respiratuar hastalığı olan bi-
reylerde daha yüksek oral hijyen skorları ve daha 
çok sayıda çürük tespit edilmiştir[26]. Respiratuar 
hastalığı bulunan astımlı çocuklarda hem sistemik 
durumları hem de kullandıkları ilaçların etkisiyle 
çürük oluşum oranı yüksek olduğu bildirilmiştir 
[27]. Ayrıca KOAH’ lı hastalarda periodontal ataş-
man kaybının daha fazla olduğu saptanmıştır [26]. 
Bu sonuçlar Hayes ve arkadaşlarının çalışmasında 
da desteklenmiştir. Periapikal radyografilerle be-
lirlenen alveolar kemik kaybı, yetişkin erkekler-
de KOAH için risk faktörü olarak belirlenmiştir 
[22,28-29].

KOAH ve periodontal durum arasındaki iliş-
kiyi araştıran çalışmalar, kötü oral hijyenin ve pe-
riodontal durumun KOAH oluşumunda önemli bir 
role sahip olduğunu göstermiştir [4,21,26]. Yine bu 
çalışmalarda respiratuar hastalıkların ve tekrarlayan 
ataklarının önlenmesinde, oral kavitenin bir rezer-
vuar gibi çalışmasının önlenmesi, yani kötü oral 
hijyenin düzeltilmesi ve patojen mikrofloranın azal-
tılmasının önemi üzerinde durulmaktadır [22,30]. 
KOAH’ lı hastalarda dental işlemler sırasında so-
lunum güçleşebileceğinden dik oturtulması tavsiye 
edilmektedir [31].

SONUÇ

KOAH ve periodontal durum arasındaki ilişki-
yi araştıran çalışmalar daha geniş popülasyonlar-
da ve uzun süreli olarak yapılmalıdır. İki hastalık 
arasındaki patolojik mekanizma tam olarak açıklı-
ğa kavuşturulursa, hem respiratuar hastalıklardan 
kaynaklanan periodontitisin önlenmesinde ve teda-
visinde, hem de kötü ağız hijyeninin tetiklediği res-
piratuar hastalıkların önlenmesinde hem de KOAH 
ataklarının azaltılmasında olumlu sonuçlar doğu-
racaktır. Bu nedenle bu konu ile ilgili, daha uzun 
süreli, geniş popülasyonlar üzerinde yapılan, klinik 
mikrobiyolojik ve epidemiyolojik çalışmalara ihti-
yaç vardır.
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