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SUNUM PLANI 

▪ Alzheimer hastal ğ

▪ Alzheimer hastal ğ  etyopatogenezi

▪ Periodontal enfeksiyonlar

▪ Periodontal enfeksiyonlar/ Alzheimer hastal ğ  ilişkisi



Alzheimer hastal ğ demans n en  yayg n  nedenlerinden biridir.

• Bilişsel bozuklukla seyreden bu hastal ğ n en erken klinik bulgusu 

‘Selektif haf za  bozukluğudur’

• AH ilişkili  demans son y llarda  dünya çap nda ciddi  halk sağl ğ  sorunu 
olmaya devam etmektedir.

Alzheimer Hastal ğ



• Son zamandaki istatistiklere göre   dünyada yaklaş k olarak

50 milyon kişide Alzheimer  ilişkili   demans saptanm şt r.

• Her y l 10 milyon yeni vaka  eklenmektedir.

• Bu say n n  2050 y l na dek   özellikle düşük ve orta gelirli 
ülkelerdeki art şla  152 milyona  ulaşacağ  tahmin edilmektedir.

Alzheimer Hastal ğ



• Genellikle yaşl l k  hastal ğ d r  ve  genellikle 60 yaş öncesi  gözlenmez.

• Yaş ile   prevelans artmaktad r.

• 65 yaş  üzeri    her 5 y lda   insidans iki  kat na katlanmaktad r.

• Dünya nüfusu gittikçe yaşlanmakta ortalama  yaşam süresi 
uzamaktad r ki    bu  hasta say s n n  daha da  artacağ n   göstermektedir. 

Alzheimer Hastal ğ



Alzheimer Hastal ğ ;

Beyin dokusunda mikroglial aktivasyon, kompleman aktivasyonu, 
sitokin değişikliklerinin gözlendiği 

Nöroenflamatuar, nörodegeneratif bir hastal k  olarak kabul 
edilmektedir. 



• Düşünme yetisinde azalma,

• Bellek kayb ,
• letişim bozukluğu

• Alzheimer semptomlar ise şöyledir:
• Son olaylar ve konuşmalar an msamada zorluk,

• Çevresindeki olaylara karş duyars zl k,
• Depresyon,

• Yarg bozukluğu,
• Yönünü kaybetme,

• Olaylar ve kişileri birbirine kar şt rma,
• Davran ş değişikliği,
• Hastal ğ n ilerleyen evrelerinde konuşmada, yutmada ve yürümede zorluk.

Alzheimer Bulgular



Çeşitli çal şmalarda  demans

▪Diabetes mellitus,

▪Hipertansiyon

▪Hiperlipidemi

▪Depresyon

▪ Travmatik beyin injurisi

▪ nme, 

▪Obesite

▪ Kronik  böbrek   hastal klar  ile ilişkilendirilmiştir. 



Alzheimer Etyolojisi

• AH’n n etyolojisi ve patogenezi tam olarak ayd nlat lmam şt r. 

• AH’n n en önemli risk faktörleri 

Yaşl l k ve aile öyküsüdür. 



Alzheimer hastal ğ n n    patognomonik belirtileri;

▪Nöroenflamasyon ,

▪Nörodegenerasyon

▪Mikrogliozis

▪Astrogliozis gözlenmektedir. 



Alzheimer  hastal ğ nda beyinde protein birikimi 

• Mikroskobik olarak  beyin dokusunda, nöronlarda

▪ Extrasellüler Amyloid  (A )  birikimi ve 

▪ Anormal fosforile olmuş Tau proteini,

▪ Nörofibriller düğümler   gözlenmektedir.

Alzheimer  Patolojisi 

Alzheimer Hastal ğ n n patolojisinde  bu proteinlerin önemli rol oynad ğ   
bilinmektedir.



Alzheimer  Patolojisi

• Amiloid ve Tau proteinlerinin beyinde birikmesi nöron kayb na 
neden  olurken, nöronlar aras ndaki bağlant larda da  kopmalara  
neden olmaktad r. 

• Beyin hücreleri öldükçe beyin fonksiyonlar  kaybolmakta ve zaman 
içinde beyin belirgin ölçüde küçülmektedir.

• Bu proteinleri hedef alan moleküller geliştirilmiş fakat  tedavideki 
etkileri yetersiz olmuştur.



Baz  çal şmalarda    demans hastalar nda  beyinde  enfeksiyöz ve 
enflamatuar değişiklikler  rapor edilmiştir. 

Alzheimer  hastal ğ n n  patogenezinde enfeksiyonlar n ve  kronik 
enflamasyonun rolü olabilir mi  diye  birçok çal şma  yap lm şt r.  

Alzheimer Etyolojisi



• Etyolojisindeki bilinmezlik nedeniyle yap lan birçok araşt rmada   
Alzheimer hastalar n n çoğunda  

• Periodontal enfeksiyonlar n hastal ğa  eşlik ettiği saptanm şt r. 



• Alzheimer hastalar nda  periodontal enfeksiyon s kl ğ ndaki art ş 
büyük oranda ağ z  hijyen şartlar na uyum sorunlar ndan 
kaynaklanmaktad r diye düşünülmüştür.  

• Bunun yan nda;

• Periodontal patojenler

• Hastal ğ n sonucu mu
yoksa  başlat c lar  m  ?  

sorusunu da   sordurmuştur.

Alzheimer Hastal ğ /Periodontal Enfeksiyonlar



• Düzenli  diş f rçalama, çiğneme  sonucu

oral kavitede kanamalar   s k görülmekte

• Bu durum oral enfeksiyon  ajanlar n n sistemik dolaş ma

kat lmalar n  kolaylaşt rmaktad r.



Oral hijyen    genel sağl k   için   önemlidir. 

• Kronik periodontitis enfeksiyonu çeşitli  çal şmalarda   

• Diabetes Mellitus,

• Respiratuar enfeksiyonlar, 

• Erken doğum  riski,
• Tümörler  ile   ilişkilendirilmiştir. 



Periodontal hastal klar;
Ateroskleroz ,

Kardiyovasküler hastal klar   ile yüksek oranda  ilişkilendirilmiştir. 

• Periodontal hastal kl  bireylerin
Kardiyovasküler hastal k problemi yaşama riski ortalama %19 oran nda   
artmaktad r.

Periodontal enfeksiyonlar/Kronik Hastal klar



Periodontal enfeksiyonlar/Kronik Hastal klar

Baz  çal şmalarda
Periodontal hastal klar n önemli patojenlerinden olan 
Porphyromonas Gingival is’ in

• Kronik inflamatuvar süreci tetikleyerek ve adeziv molekül sal n m n  
artt rarak 

Trombüs gelişimine katk s  olduğu  gösterilmiştir.



Periodontal hastal klar

Erişkin ve yaşl l k hastal ğ  olan periodontal hastal klar 

genellikle    kronik   seyirli enfeksiyonlard r. 

Kronik   periodontitis %64  oran nda  65 yaş ve üzerinde     
gözlenmektedir. 



Ağ z içi floras olarak adland r lan bu organizmalar,   ağ z içi
ekosistemin bir parças d r. 

Ağ z boşluğu 
700’den fazla  mikroorganizma 
türünü  bar nd rmaktad r. 



AĞIZ FLORASI
Erişkinlerin ağ z floras nda s k bulunan mikroorganizmalar n 
baz lar (Bulunma s kl ğ na  göre)

1.Streptokoklar

2.Anaeroblar

3.Actinobacil lus

4.Gram-negatif  barsak bakterileri 

5. Stafilokoklar(Çoğunluğu koagülaz negatiftir)

6. Candida albicans ve diğer mikroorganizmalar 



AĞIZ FLORASINDAK     
Anaerop bakteriler

Bacteroides
Porphyromonas
Provotella
Mistiuokella
Fusobacterium
Capnocytopbaga
Peptostreptococcus
Selenomonas

Leptothrichia

Eubacterium

Veil lonella

Wolinella

Bif idobacterium

Actinomyces

Lactobacil lus

Camphylobacter

Helicobacter
Spiroketler



Tükürüğün her mililitresinde yaklaş k  1.4x108 CFU/mL bakteri 
bulunmaktad r.

Tükürüğün içindeki bakterilerin  yar dan fazlas  anaerop bakterilerdir 
;

▪ Actinobacteria, 

▪Bacteroides, 

▪ Firmicutes, 

▪ Fusobacteria,

▪ Proteobacteria, 

▪ Spirochaetes bulunmaktad r. 



AĞIZ FLORASI /ORAL M KROB YOTA

• Bu mikroorganizmalar ağ z içi yüzeyini

kaplayan oral biyofilmin bakteri kolonilerinin  elemanlar d r. 



Oral mikrobiyotadaki birçok bakteri,

birbirleriyle ve konakla  etkileşimde  bulunurlar.

Bu etkileşim sinerjistik veya antagonistik olabilir. 

Bir tür diğer türün kolonizasyonuna engel olabilir.

AĞIZ FLORASI /ORAL M KROB YOTA



• Oral kaviteye yerleşen mikrobiyotan n çoğunluğu, insan vücudu ile 
kommensal ilişkidedir.

• Kommensal mikrobiyota vücut taraf ndan alg lan r fakat bu 
organizmalara karş  bir mmun yan t  geliştirilmez.

AĞIZ FLORASI /ORAL M KROB YOTA



• Kommensal türler, çevresel değişiklikler ya da kişinin yetersiz ağ z 
hijyenine bağl  olarak   patojen hale gelebilirler.



• Baz  durumlar mikrofloran n sağl kl  durumdan hastal kl  duruma geçmesine 
neden olur  bunlar;

• Bakterilerin virulans faktörlerini değiştirmesi,
Konağ n immun yan t ndaki değişiklikler, 

• Çevresel faktörler 
Yaş

• Gram pozitif bakterilerin gram negatiflere oran n n değişmesi, 
• Özel türlerin artmas  

AĞIZ FLORASI /ORAL M KROB YOTA



• Doğal mikrofloran n bozulmas  yani disbiosis durumunda patojen 
bakteriler çoğal r.

• Ağ z içi pH değeri değişirse ağ z floras nda yaşayan 
mikroorganizmalar n cinsi de değişir.



• Periodontal hastal klar n  başlang ç ve ilerlemesinde esas
olan;

Dişler üzerindeki  dental plaklar  ve  biyofilm tabakas d r. 

• Bu biyofilmde çoğunlukla 
• Gram pozitif fakültatif anaeroplar
• (Streptococcus anginosus ve Actinomyces naeslundii) 

bulunmaktad r.

Periodontal hastal klar



• Dental plak; Yap sal olarak tükürük glikoproteinleri ve 
polisakkaritlerinin içine gömülmüş bakteriyel topluluklardan 
oluşmaktad r. 

• Klinik olarak sar -grimsi renkte, 

• Ağ z içi sert dokular  üzerinde tutulum gösteren yap şkan ve inatç  
karakterli bir birikintilerdir.



Düzenli olarak  diş plaklar  kald r lmazsa 

Gram negatif türlerin (Porphyromonas gingivalis, Treponema
denticola, Tannerella forsythia ve Aggregatibacter
actinomycetemcomitans ) say s  artmaktad r. 

• Bu bakteriler  periodontal patojenler  olarak kabul edilmektedir. 

Periodontal hastal klar



• Ağ rl kl  olarak gram (+) Streptococcus bakterilerinden oluşan plak 
floras ,

Patogen mikroorganizmalar yönünden bask n hale geçer.

Gram(-) anaerobik Capnocytophaga, Campylobacter, Eikenella, 
Fusobacterium, Prevotella türleri



Periodontal Enfeksiyonlar;

Gingivitis;
Periodontal hastal klar n başlang ç lezyonu olarak da bilinir.

Gingivitisin primer etyolojik faktörü supra ve subgingival plakt r. 



Gingivitis; 

Sadece dişeti ile s n rl  enfeksiyöz bir hastal kt r.

Gingivitis başlad ğ nda, diş etinde  enflamasyon bulgular

olan k zar kl k, şişlik ve  kanama görülmektedir. 



Periodontitis

Periodontitiste ise farkl  olarak

Gingiva ve periodontal dokuda y k m , 

Dişleri  destekleyen kemik yap da  harabiyet ve 

kemik kayb   vard r.



Periodontitis; 

S kl kla belirtisizdir. 

Diş etleri şişkin, soluk, hassas ve spontan ya da f rçalama s ras nda 
kanar; 

Diş etleri çekilmiş olduğundan dişler uzam ş gözükür;

Dişler aras ndaki aç kl k artm şt r.



• Gingivitisten periodontitise geçiş mekanizmas  net olarak

aç klanamasa da floradaki mikrobiyota miktar  ve çeşitliliği

aç s ndan keskin bir art ş  gözlenmiştir.



• Periodontal enfeksiyonlara %85   oran nda 

• Subgingival biyofilmde kolonize olan gram negatif anaerop ve 
fakültatif bakteriler  neden olur. 

Periodontitis; 



Periodontitis’e en s k neden olan bakteriler ;

• Porphyromonas gingivalis

• Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 

• Tannerella forsythus, 

• Treponema denticola



Ağ z içinde s k olarak kanamalar  gözlenmesi  nedeniyle 

periodontal patogenlerin sistemik  dolaş ma  kar şmas

kolaylaşmaktad r.  

Kronik  Periodontitisi olan hastalarda   

Beyin  gibi uzak organlar   tekrarlayan  oranda    bakteri ve 
ürünlerine maruz  kalmaktad r.

Periodontal Enfeksiyonlar



• Son zamanlarda yap lan   çal şmalarda kronik periodontal
enfeksiyonlar n    ana etkeni   olan  

• Porphyromonas Gingivalis ve bu bakterinin salg lad ğ   toksinler 

• Alzheimer   hastalar n n beyin dokusunda daha yüksek oranda  tespit 
edilmiştir. 

Periodontal hastal klar/Alzheimer



Bakteri ve bakteri  ürünleri   proinflamatuar moleküller  sistemik 
sirkülasyon yoluyla beyine, nöronlara   ulaşmakta ve beyinde sitokin
seviyelerini  art rmaktad r. 

Bu tür enflamatuar değişiklikler   beyinde amiloid
akümülasyonuna ve   kognitif disfonsiyonlara neden 
olabilmektedir.

Periodontal hastal klar/Alzheimer



• Süregelen araşt rmalarda  Alzheimer hastalar yla, Alzheimer olmayan 
hastalar n n  postmortem beyin dokular  incelenmiştir. 

• Gingivitis, periodontitis etkeni olan mikroorganizmalar sadece Alzheimer 
hastal ğ  olanlar n beyin dokusunda izole edilmiştir. 

• Bu çal şmalar  gingival ve periodontal hastal klar n Alzheimer  ile ilişkili  
olabileceğini  düşündürmüştür.



• Farelerde yap lan deneylerde bu bakterinin    salg lad ğ  toksik
'gingipain' proteininin beyinde nöronlar   tahrip ettiği   

Ayr ca Amiloid    üretimini de art rarak amiloid plaklara yol açt ğ     
gösterilmiştir.



Porphyromonas Gingivalis taraf ndan sal nan  Gingipain proteini;

Endotel hücreleri, fibroblastlar ve epitel hücrelerine de  toksik etkilidir ve 

bu bakterinin majör virulans faktörüdür.



1 Ocak 2000- 31 aral k 2000   tarihleri aras nda 
Yeni  tan  alm ş  Kronik periodontitis ve gingivitis hastas  10 y ll k 
peryotta takip edildi. 



Total 2207  hasta(Periodontitis ve gingivit tan l ) incelendi.     Kontrol  
grubuna 6621 kişi  dahil edildi.

Yaş gruplar  oluşturuldu (18–29, 30–39, 40– 49, 50–59, 60– 9, a d ≥  
years).



Are Chronic Periodontitis and Gingivitis Associated with Dementia? A Nationwide, Retrospective, 
Matched-Cohort Study in Taiwan 

• Kay tl  86  hastada demans gelişti (%0.9837).

• Periodontitis gingivitis tan l  25 (%1.13)

• Kontrol  grubu 61(%0.92) hastada  demans gelişti.

Çal şma grubunda kontrol grubuna göre  anlaml  olarak daha yüksek   
demans geliştiği gözlendi(p < 0.042).



Are Chronic Periodontitis and Gingivitis Associated with Dementia? A 
Nationwide, Retrospective, Matched-Cohort Study in Taiwan 

• Çal şma sonucuna göre 

Demans riski kronik  periodontitis ve gingivitis tan l   hastalarda  
2.5 kat daha yüksekti.



Alzheimer  tan s  doğrulanm ş 10 hastan n postmortem dondurulmuş 
beyni   incelendi. 
Ortalama  yaşlar  79-83  aras yd ,K/E :8/2 
Ayn  yaş grubundaki   kontrol grubunda  K/E:7/3 olmak üzere  10 kişi 
al nd .



Beyin dokusunun bakteriyel komponentleri oral mikrobiyota komponentleri
incelendi. 

• Periodontitis ve gingivitis etkeni

• Actinomycetales ve Prevotella

• Treponema ve Veillonella cinsleri 

• Alzheimer grubunda dikkate  değer   şekilde  yoğun  oranda  izole edildi.  

• Kontrol grubunun  beyin dokusunda  bu patogenler saptanmad .



• Alzheimer hastalar n n  beyin doku  örneklerinde biyokimyasal ve 
mmunflorosans yöntemlerle Porphyromonas Gingivalis ’in   LPS ‘i  
tespit edilirken 

Kontrol  grubunda  hiçbir  doku  örneğinde Pg LPS  saptanmad . 

Aksine Fusobacteriumlar kontrol  grunda yoğun oranda saptand .



• Çal şma sonuçlar na   göre Alzheimer  ile   periodontal
hastal klar n  ilişkili  olduğu düşünüldü.



Serumda periodontitis ile pozitif ve  negatif ilişkili  bakteri  antikorlar  
araşt r ld .
Çal şmaya 219  kişi kat ld  (110  Alzheimer +109 kontrol grubu).



Serumda

• Porphyromonas gingivalis,

• Tannerella forsythia,

• Actinobacil lus actinomycetemcomitans, 

• Treponema denticola, 

• Campylobacter rectus, 

• Eubacterium nodatum, 

• Actinomyces naeslundii antikorlar  araşt r ld .



• Yüksek anti- Eubacterium nodatum IgG titresi düşük Alzheimer   riski  
ile ilişkiliydi.

• Yüksek anti- Actinomyces naeslundii titresi Alzheimer   riski ile 
koreleydi. 

Bu çal şma sonucuna göre periodontal mikrobiotaya karş    gelişen serum 
IgG seviyeleri  Alzheimer gelişme riski ile  ilişkiliydi.  



• Alzheimer  hastalar n n  postmortem beyin dokular n n  incelendiği bir 
araşt rmada; 

• Alzheimer teşhisi olan  10 hasta  beyin dokusu  ile 

• Kontrol grubunda 10 hastan n beyin dokusu  incelendi.    

• Gram negatif  Porphyromonas gingivalis ve 

• Treponema denticola , Tannerella forsythia gibi

periodontal patogenler ve patogenlerin komponentleri incelendi.  

Poole S, Singhrao SK, Kesavalu L, Cutis MA, Crean S. Determining the presence of perodontopathic virulence
factors in short-term postmortem Alzheimer’s disease brain tissue. J Alzheimers Dis. 2013; 36 (4):655–77.



Alzheimer grubunda 10 hastan n 4’ünde  PCR  testi ile

Porphyromonas gingivalis pozitif  tespit edlirken,

Western blot testi ile beyin dokusunda Pg-LPS   ve gingipain tespit 
edildi. 

• Kontrol  grubunda hiçbir hastada  bu patogenler tespit edilmedi

(p = 0.029). 

Poole S, Singhrao SK, Kesavalu L, Cutis MA, Crean S. Determining the presence of perodontopathic virulence factors in 
short-term postmortem Alzheimer’s disease brain tissue. J Alzheimers Dis. 2013; 36 (4):655–77.



Alzheimer hastal ğ   için risk oluşturan periodontal hastal ğ n n etkeni olan  
bakterilere   karş  serumda  oluşan antikor  seviyeleri  kontrol grubu ile 
k yasland .  



• Çal şma grubunda 81 hasta  kognitif bozukluğu  ya da Alzheimer 
hastal ğ  olan   hasta vard .  

• 77   kişi  kontrol  grubuna al nd .

Toplamda 158  kat l mc n n olduğu çal şmada 

• Periodontitis ile illişkili bakterilere karş   serumda   Ig G antikorlar   
analiz edildi. 



Yedi oral bakteri karş    Ig G antikorlar   analiz edildi. 

Aggregati-bacter actinomycetemcomitans, 

Porphyromonas gingivalis , 
Campylobacter rectus, 
Treponema denticola,

Fusobacterium nucleatum,
Tannerella forsythia,
Prevotella intermedia



• Periodontal hastal ğ  olan  Alzheimer  hastalar nda

• Fusobacterium nucleatum ve Prevotella İntermedia antikor 
seviyeleri  

Kontrol grubu ile   k yasland ğ nda anlaml  olarak  yüksekti. 



Periodontal hastal klarla   beyindeki  yüksek 

amiloid yükü aras ndaki ilişkiyi  araşt rmak amaçlanm şt r. 



1-1.5 y ll k belli  aral klarla PET scan ile 
beyin amyloid yükü   görüntüleme yöntemi ile   ölçüldü.   

Yaş ortalamas   61;  % 68 kad n 

Çal şma grubuna  periodontal enfeksiyonu  olan  kognitif 

fonksiyonlar  normal   40  hasta   

38  kişi  kontrol grubuna al nd .



• Bu çal şmada  kontrol grubu ile    k yasland ğ nda

Periodontal ilişkili  hastalar n beyninde  yüksek  oranda 
Amiloid birikimi  gözlenmiştir. 

• Bu çal şmaya   göre periodontal enfeksiyonlar   beyinde 
amiloid depolanmas n   art rmaktad r. 



Bu çal şmada farelerde   deneysel periodontitis oluşturulmuştur, farelere oral 
Porphyromonas Gingivalis verilmiş   ve  maruziyet tekrarlanm şt r. 

Periodontitisin kognitif  bozukluklarla  ilişkisi  olduğu  hipotezini   araşt rmak   
amaçlanm şt r.  

PLOS ONE | October 3, 2018



Sonras nda oral kavitesine Porphyromonas Gingivalis enjekte 
edilerek  periodontal enfeksiyon oluşturulan fare gruplar na kognitif 
testler  uygulanm şt r. 



• Porphyromonas Gingivalis enjekte edilen   farelerde anlaml  
olarak  yüksek oranda  kognitif fonksiyon bozukluğu  gözlenmiştir. 

• Ayn  zamanda beyinde Amiloid    protein depolanmas nda  art ş, 
TNF-  and IL-1   üretiminde  art ş gözlenmiştir. 



22 hafta sonra   beyin dokular  incelendiğinde 

Çal şma  grubundaki farelerin hipokampusunda PCR  yöntemiyle  
Porphyromonas Gingivalis gösterilmiştir.

Porphyromonas Gingivalis’in toksik ürünü   olan   gingipain
mmunflorosan mikroskopisiyle beyin dokusunda  yüksel oranda  birikmiş    
olarak saptanm şt r. 



• Periodontal patogen olan, Porphyromonas gingivalis ve  onun 
ürünü  olan gingipain beyine transfer olmakta  sitokin sal n m n  
art rmaktad r.

• Deney grubunun beyin dokusunda IL6, IL1 , TNF  sal n m    da kontrol 
grubundan yüksek  saptanm şt r(p<0.01, p<0.00001, p<0.00001).



Çal şma grubundaki   fare beyin parankiminde

• extrasellüler Amiloid 42 ve   fosforile olmuş -Tau proteini birikimi 
tespit edilirken 

kontrol  grubunda bu proteinlerin birikimi  gözlenmemiştir. 

(p< 0.00001). 



Bu çal şmaya göre  

• Farelerde    oluşturulan  deneysel periodontitis ,

nörodegenerasyon ve  beyin dokusunda extracellüler A 42 birikimi     
oluşumu ile sonuçlanm şt r.



Araşt rma sonucuna göre  

Kronik  periodontal enfeksiyonlar   Alzheimer hastal ğ yla 
ilişkili   nöropatolojiyle sonuçlanabilmektedir. 



• Alzheimer hastal ğ  patogenezinde rol ald ğ  düşünülen gingipain

• Porphyromonas gingivalis taraf ndan sal nan toksik
moleküllerdir  ve    nöronal harabiyet yapt ğ   invivo ve invitro
gösterilmiştir.



Porphyromonas Gingivalis toxini olan  gingipain

nöronlara, astrositlere, mikroglial hücrelere  invaze olarak   nöropatolojik
gelişimi   başlatmaktad r.



Porphyromonas Gingivalis ’in LPS’i özellikle glial hücreleri  stimule
etmektedir.

Farelerde bu glikoprotein glial hücrelerden  nitrikoksit(NO) ve   prostoglandin
E2 sal n m n    indüklemektedir.

Hipokampus bölgesinde  hücrelerde TNF-  and interferon-  düzeyleri 
yükselmesine  neden olmuştur. 



• Gingipain molekülünü inhibe eden birçok molekül  geliştirilmiştir;    

• Bu  inhibitör  moleküllerin  kullan m    gelecekte belkide Alzheimer 
Hastal ğ n n   tedavisinde umut olacakt r.



Gingipain inhibitörlerinin   etkinliğini   Porphyromonas gingivalis

enfeksiyonunun nörodegenetatif etkisini  gözlemek amac yla  farelerde    
kronik  periodontitis enfeksiyonu  geliştirildi. 
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• Fare oral kavitesi Porphyromonas gingivalis enfeksiyon ajan  ile 
kolonize olduktan sonra fare  beyninde  amiloid plak  üretimi de 
artm şt r.



• Nörotoksisiteyi bloklamak için gingipainleri bloke eden   küçük  
moleküller üretildi.

Bu  inhibitörler farelerde denenmiştir. 

• Gingipain inhibisyonu ile  fare beyninde Amiloid B üretimi,

nöroenflamasyon azalm ş   ve hipokampustaki nöronlar toksik etkiden  
korunmuştur. 



• Belkide Porphyromonas Gingivalis’in toksinlerini hedefleyen 

moleküller ile

P.gingivalis enfeksiyonunun tetiklediği Alzheimer Hastal ğ

patolojisi kontrol alt na al nabilecektir.



Sonuç  olarak 

• Alzheimer hastal ğ n n patogenezinde sadece periodontal patogenler

sorumlu tutulmasa da

• Oral hijyenin iyileştirilmesi periodontal hastal klar önleyerek baz

bireylerde belki de Alzheimer için bir risk faktörünü ortadan kald racakt r.



Sonuç  olarak 

• Periodontal hastal klar n önlenmesi ve

oral sağl ğ n sürdürülmesi özellikle yaşl l kta çok daha önem

kazanmaktad r.



Dikkatiniz    için teşekkürler


