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ÖNSÖZ 

 

 

Halitozis, oral kaviteden yayılan kötü kokuyu tanımlamak için kullanılan bir terimdir. 

Kaynağını esas olarak, oral patojenik mikroorganizmaların; epitel hücreleri, gıda artıkları gibi 

substratları metabolize etmesi sonucu meydana gelen, USB [Uçucu Sülfür Bileşikleri] 

oluşturmaktadır. Bu bileşikler içerdikleri kükürt sebebiyle kötü kokuya sebebiyet vermektedir. 

Halitozis, intraoral ve ekstraoral kaynaklı olabilmektedir. Halitozisin etyolojik faktörünün 

doğru tespit edilmesi, halitozisin tedavisinde önemli rol oynamaktadır. Ekstraoral nedenli ise, 

tıp hekimlerine konsülte edilmelidir. Hastanın anamnezinin doğru bir şekilde alınması; 

halitozisin teşhisinde birinci aşama olmaktadır. İkinci aşama olan ağız kokusunun ölçümü ise 

hekimin kokuyu değerlendirmesine dayanan organoleptik değerlendirmeyle, mikrobiyal ve 

kimyasal testlerle ya da uçucu bileşiklerin ölçülmesi gibi yöntemlerle yapılabilmektedir. Öte 

yandan periodontal hastalıklar; halitozise neden olan faktörler arasında göz ardı edilmemesi 

gereken bir faktör olmaktadır. Periodontal hastalık; etkeninin modifiye dental plak olduğu, 

multifaktöriyel, enfeksiyöz, diş dokularını etkileyen patolojik bir durum olmaktadır. 

Periodontal hastalık ile ilişkili olan bazı mikroorganizmalar USB üretimine neden olarak kötü 

koku oluşumuna sebebiyet vermektedirler. Günümüzde halitozis ve periodontal hastalık 

arasındaki ilişkiyi araştıran birçok farklı çalışma bulunmaktadır. Bu çalışmalar sonucunda farklı 

sonuçlar ortaya koyulduğu gibi; farklı araştırmacıların benzer sonuçlara ulaştıkları durumlar da 

gözlenmektedir. 
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1.GİRİŞ 

 

Halitozis; malodor, fetor ex, fetor oralis veya kötü nefes olarak da adlandırılan; nefesteki 

hoş olmayan kokuyu tanımlamak için kullanılan bir terimdir. Bu terimler özel olarak ağız 

kokusunun nedenini belirtmeyip, yalnızca ağız içinde bir koku olduğunu belirtirken; Oral 

malodor ise nedeninin ağız içi kaynaklı olduğu ağız kokusu için kullanılan bir terimdir. Ağız 

kokusu, hem kişinin kendisini hem de çevresindekileri rahatsız edebilen ağız içi veya ağız dışı 

kaynaklı olabilen nefesteki kötü kokudur [1,2,3].  

  Halitozis uzun zamandan beri bilinen ve yaygın bir problemdir. Sadece bireyin ağız ve 

diş sağlığıyla ilgili değil; aynı zamanda bireyin sosyal yaşantısını da etkileyen önemli bir 

faktördür. Diş çürükleri ve periodontal hastalıklardan sonra diş hekimlerine en sık başvurma 

sebebidir [4]. Aynı zamanda halitozis bazı sistemik hastalıkların teşhisinde önemli rol 

oynamaktadır [5]. 

Ağız kokusunun sosyal yaşantıyı etkilemesi, toplumda bunun bir hastalık olarak 

görülmesine katkı sağlamıştır. Son yıllarda bu konuyla ilgili toplumun bilinçlenmesi hızla 

artmıştır. Bu bilinçlenmeyle beraber insanların ağız sağlığıyla ilgili daha duyarlı olmaları, bu 

konuyla ilgili yapılan araştırmaları da beraberinde arttırmıştır [6,7].  

Halitozis, anlık olarak alınan gıdalarla veya sigarayla beraber oluşan ağız kokularıyla 

karıştırılmamalıdır. Bunlar herhangi bir sağlık problemi göstergesi değildirler. Aynı zamanda 

sabahları kalktıktan sonra oluşan ağız kokusu da fizyolojik halitozis olarak adlandırılır. Bu 

durum sağlıklı insanlarda görülebilen; uyurken meydana gelen tükürük akış hızı azalmasıyla 

görülen, patolojik olmayan bir durumdur. Uzun süre ağızda var olan kötü kokular ise patolojik 

bir duruma işaret etmektedirler [3]. 

 Halitozisin etiyolojisi oldukça karmaşıktır; birçok farklı etken sebep olabilmektedir. Bu 

sebepler arasında periodontal hastalıklar, dil üzerindeki birikintiler, ağız kuruluğu, kötü ağız 

hijyeni, derin çürükler, uyumsuz restorasyonlar, protezler, endodontik lezyonlu dişler ve sigara 

gibi faktörler yer almaktadır [8,9]. 

 Halitozisin en sık köken aldığı yerler, mikroorganizma yoğunluğunun fazla olduğu 

bölgelerdir. Yapılan çalışmalar, halitozisin %90’ından oral bölgenin sorumlu olduğunu 

göstermiştir. Bu yüzden diş hekimleri, halitozisin tanı ve tadavisinde önemli rol oynamaktadırlar 

[10,11,12,13,14,15]. 

Halitozisin teşhisinde birçok farklı yöntem kullanılmaktadır. Organoleptik metod, uçucu 

sülfür gazını ölçen gaz kromatografisi ve halimetre cihazları halitozis’in teşhisinde ve 

ölçümünde kullanılan önemli yöntemlerdendir [6,14,16,17]. 

Halitozisin önemli nedenlerinden biri de, periodontal hastalık olarak görülmektedir. 

Periodontal hastalık, primer etiyolojik faktörün modifiye dental plak olduğu, multifaktöriyel, 

kronik enflamatuar bir hastalıktır [18,19,20]. Periodontal hastalığa sahip bireylerde subgingival 

biyofilmin büyük kısmını Gr[-] anaerobik mikroorganizmalar oluşturmaktadır. Bu 

mikroorganizmalar dental plak, tükürük, dil gibi yerlerde bulunan proteinlerin [12,21] 

aminoasitlerini parçalayıp halitozise yol açan uçucu sülfür bileşikleri [USB] salınımını 

gerçekleştirerek halitozise sebep olmaktadırlar [4]. 
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Bu derlemede halitozisin genel bilgileriyle anlatılması; ağız ve diş sağlığının önemli 

sorunlarından olan periodontal hastalıkların halitozisle olan ilişkisinin açıklanması 

amaçlanmıştır. 

 

2.HALİTOZİS 

2.1.HALİTOZİS NEDİR? 

 

Halitozis; ağız içinden gelen, hoş olmayan kokuyu tanımlamak için kullanılan bir 

terimdir. Bu terim, latince kökenli olan  “halitus” ve Yunanca kökenli olan “osis” 

kelimelerinden türemektedir. ”Halitus” kelimesi nefes anlamına gelirken, ”osis” kelimesi ise 

patolojik süreç anlamına gelmektedir [22]. Halitozis için aynı zamanda “bad breath”, ”oral 

malodor”, ”fetor ex”, ”fetor oralis” gibi terimler de kullanılmaktadır [23,24]. Hastada bir ağız 

kokusu olduğu belirtildiğinde; bunun kaynağının ağız içi ya da ağız dışı sebeplerden olup 

olmadığıyla ilgili bir kanıya varılamaz. Oral malodor ise ağız içinden kaynaklanan ağız 

kokusunu tanımlamak için kullanılmaktadır. Ağız kokusunun kaynağı ancak gerekli tanılar 

yapıldığında bulunabilir [25]. Halitozis esas olarak kaynağını patolojik ya da fizyolojik; oral ya 

da ekstra oral sebeplerden alan USB’lerin meydana gelmesi ile oluşan kokudur [12] . 

Halitozisin tanımının subjektif bulgulara dayandığına inanan araştırmacılar da 

bulunmaktadır. Kötü kokunun hangi kriterlere göre kötü olarak nitelendirildiği kişiden kişiye 

ve ölçüm yapan doktorlar arasında da değişeceği; bu nedenle de tanımlamanın objektiflikten 

uzak olduğunu düşünmektedirler. Aynı zamanda bazı araştırmacılara göre hastaların yediği bazı 

yiyecekler sebebiyle ağızlarında meydana gelen kısa süreli ağız kokusunun, bu tanımlamaya 

göre ağız kokusu hastası olarak kabul edilip edilmeyeceği ikileminin bulunması, bu 

tanımlamanın objektiflikten uzak olduğunu düşündürtmektedir [26]. Bunlara bağlı olarak daha 

geniş anlamlı ve pratiğe yönelik olan şu tanımlama yapılmıştır [26]. 

-Kişinin kendisi ve yakınları tarafından tespit edilen, 

-Hem birey hem de yakınları tarafından tolere edilemeyen bir seviyede olan, 

-Vücutta endojen olarak üretilen; ağız, burun ya da nefes ile dışarıya atılan, 

           -Kronik olarak devam eden kokulara; ağız kokusu denmektedir. 

 

2.2.HALİTOZİSİN TARİHÇESİ 

 

Tıp ve diş hekimliği tarihinde halitozis çok eski zamanlara dayanmaktadır. 

Araştırmalarda halitozisle ilgili ilk belgelerin M.Ö. 1550 yıllarına dayandığı görülmektedir 

[27]. Geçmiş döneme ait dökümanlara bakıldığında; M.Ö 460-370 yılları arasında yaşadığı 

söylenen modern tıbbın babası olarak anılan Hipokrat, genç kadınların her zaman hoş bir nefese 

sahip olmaları gerektiğini önerdiği; ağızlarını şarap, anason ve dereotu tohumlarıyla 

yıkamalarını tavsiye ettiği görülmektedir. Aynı zamanda Hipokrat’ın, diş eti hastalığının 

iyileştirilmesiyle kötü ağız kokusunun ortadan kalkacağını belirttiğini gösteren dökümanlar da 
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mevcuttur [27]. 980-1037 yılları arasında yaşadığı söylenen, Orta Çağ Modern Biliminin 

kurucusu olarak anılan İbn-i Sina’nın “Şifa” adlı kitabında da diş anatomisi, diş çürüğü, 

periodontal hastalık, halitozis gibi konular yer almaktadır. Ağız kokusunun önemli olduğu ve 

bunun giderilmesi için bitkisel kaynaklı ilaçlar kullanılabileceği de kitabında yer alan 

bilgilerdendir [28,29]. Yine, Romalılar döneminde de ağız kokusunun yer bulduğu 

görülmektedir. Parfümlü tabletler ya da farklı bitkiler kullanılarak ağız kokusunun önüne 

geçmeye çalıştıkları, aynı zamanda, hoş kokulu bir nefese sahip olmanın daha anlamlı olduğuna 

inanmış oldukları bilinmektedir [30]. Osmanlı döneminde de halitozisle ilgili bilgilere 

rastlanmaktadır. O döneme ait bir kitapta ağız kokusu için diş ipi ve misvak kullanılabileceği 

önerilmiştir [31]. 

Halitozisin konusu yazıtlar dışında dini kitaplarda da geçmektedir. Yaklaşık 2000 yıl 

öncesine dayanan Yahudilerin Talmud kitabında ağız kokusuyla ilgili yazılar bulunmakta; bu 

yazılarda halitozisin sosyal boyuttaki etkilerinden bahsedilmektedir [32]. Eşlerden birinin 

ağzının kokması durumunda evliliğin kendiliğinden bozulacağı belirtilmiştir [33,34]. 

Hristiyanlık döneminde de ağız kokusuyla ilgili bilgilere rastlanmaktadır. Şeytanın 

kokusunun kükürt olduğuna ve günahların kötü bir koku ürettiğine inandıkları görülmektedir. 

Aynı zamanda İncil’in bir bölümünde; kötü nefes kokusunun ferahlatılması için sakız ağacı 

kaynaklı bir reçinenin kullanılmasından bahsedilmektedir [30]. 

Halitozis, birçok din ve kültürde olduğu gibi İslamiyet’te de yer bulmuştur. Kötü ağız 

kokusunun giderilmesi gerektiği ve sabahları güne başlarken misvak kullanılarak ağzın 

temizlenmesi gerektiği önerilmiştir. Aynı zamanda Hz. Muhammed’in soğan ve sarımsak gibi 

kokulu gıdaları tüketenlerin camiye gelmemelerini bildirdiğine dair dokümanlara rastlanmıştır 

[35,36]. Ağız kokusunun bir başka yer bulduğu din ise Hinduizm olmaktadır. Ağzı vücudun 

giriş kapısı olarak görmüş ve bu sebeple dualardan önce ağzın temiz olması konusuna önem 

vermişlerdir. Aynı zamanda ağız temizliğinde, dilin kazınarak temizlenmesi ve çeşitli ağız 

gargaraları gibi yöntemler kullandıkları bulunmuştur [36]. Japonya’da da Budist rahiplerin 

sabah dualarından sonra dişlerin ve dilin temizlenmesi gerektiğini önerdikleri bilinmektedir 

[36]. 

Günümüze yakın tarihlerden ağız kokusunun semptomlarıyla ilgili ilk doküman, 1874 

yılında Howe tarafından yayınlanmıştır [32].  Bu günden itibaren ise halitozis klinikte kabul 

edilen bir tanım olmuştur. Howe, ağız kokusunun öneminden, kötü ağız kokusunun kişinin 

psikolojisini ve sosyal çevresiyle olan ilişkisini olumsuz yönde etkileyebileceğinden 

bahsetmiştir [35,37]. Daha sonra 1934’de Fair ve Wells, osmoskop olarak adlandırılan bir cihaz 

geliştirerek koku yoğunluğunu ölçmeye başlamışlardır. 1960-70 arasında ise Tonzetich  ve 

diğ. osmoskop kullanarak birçok araştırma yapmış ve bu araştırmalar sonucunda;  halitozisin 

fizyolojik ya da patolojik sebeplere bağlı olabileceğini, ana sebebinin ise fizyolojik olduğunu 

ve bunun da ağız boşluğu ile ilişkili olduğunu ortaya koymuşlardır [35]. Son zamanlarda ise 

halitozisle ilgili elde edilen bilgi oldukça artmış; halitozisin kaynağının USB’ler olduğu tespit 

edilmiştir [38]. 
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2.3.HALİTOZİSİN EPİDEMİYOLOJİSİ 

 

Ağız kokusu, toplumumuzda birçok insanda karşılaşılan, yaygın bir problemdir. Uzun 

süre tedavi edilmediği durumlarda ya da şiddetli vakalarda kişilerin sosyal hayatlarını ciddi 

anlamda etkileyebilmektedir [7]. Halitozis 2 yaşından 80 yaşına kadar her yaş grubunda 

görülebilen bir sorundur; fakat yaş ile arasında herhangi bir ilişki görülmemektedir [10,39]. 

Halitozisin prevalansı hakkında yapılan çalışma miktarı sınırlıdır. Bunun en önemli 

sebebinin; uluslararası olarak belirlenmiş, halitozis tanısında kullanılacak kriterlerin 

bulunmaması olduğu düşünülmüştür [40,41]. Yapılan çalışmalarda ise değerlendirilen 

kriterlerin farklı olmasına bağlı olarak, topluluklara göre farklı prevalans sonuçları ortaya 

çıkmıştır [42]. Yapılan çalışmaların sonuçlarına göre toplumlarda halitozisin prevalansı, %15 

ile %50 arasında değişen oranlarda görülmektedir [43,44]. 

Ağız kokusu; diş çürükleri ve periodontal sorunlardan sonra 3. en sık diş hekimine 

başvurma sebebidir [4]. İsveç’te yapılan bir çalışmada diş taşı ve plak gözlenen hastaların diş 

hekimine gelme sebebinin büyük oranda halitozis olduğu gözlenmiştir [45]. Aynı zamanda 

halitozis, insanlarda görülen en sık 100 hastalık arasında bulunmaktadır [41]. 

Yapılan çalışmalarda halitozisin görülme sıklığı açısından kadın ve erkek arasında 

herhangi bir fark bulunamayan çalışmalar olmasına rağmen [14,8]; kadınlarda daha fazla 

görüldüğünü gösteren çalışmalar da bulunmaktadır [7,46]. Aynı zamanda tedaviye talebin 

kadınlar tarafından daha fazla olduğu gözlenmektedir [14]. 

Al-Ansari ve diğ. 2005 yılında Kuveyt’li hastalarda yaptıkları çalışmada hastaların 

kendilerinin fark ettikleri halitozis prevalansını %23.3 olarak bulunmuştur. Bu çalışmada, 

halitozisle ilişkili primer faktörün günde 1’den daha az diş fırçalama sıklığı olduğu 

gözlenmiştir. Diğer faktörler ise gastrointestinal sistem [GİS] hastalıkları, kronik sinüzit, ileri 

yaş, kadın cinsiyeti ve düşük eğitim seviyesi olarak bulunmuştur [47]. Japonya’da yapılan bir 

çalışmada ise periodontitis ve dil üzerindeki birikintilerin USB ile ilişkili olduğu ortaya 

konmuştur. Aynı zamanda kronik periodontitisli hastalarda görülen ağız kokusu şiddetinin 

periodontal açıdan sağlıklı bireylerdeki miktara oranla daha fazla olduğu görülmüştür [14]. 

İsviçre’de, hastalara yapılan anket ve klinik parametrelerin değerlendirilmesine dayanan 

çalışmada,  yine dil üzerindeki birikintiler halitozisle ilişkili bulunmuştur. Sigaranın ve dil 

birikintisinin, yüksek düzey USB miktarı ile ilişkili olduğu bildirilmiştir [48]. 

Halitozis bu kadar yaygın görülmesine rağmen çoğu kişinin herhangi bir tavsiye 

almadan sadece bu durumdan şikâyetçi oldukları [11] ve tedavi için başvuran kişi sayısının çok 

az olduğu görülmektedir [32]. 
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2.4. HALİTOZİSİN SINIFLANDIRILMASI 

2.4.1. HALİTOZİS 1. SINIFLANDIRILMASI 

 

Halitozisle ilgili en yaygın olarak bilinen ve kullanılan sınıflama; 1999 yılında Miyazaki 

ve diğ. tarafından yapılmış olan sınıflamadır [5,42]. 

 

Şekil-1: Halitozisin 1. Sınıflandırılması 

Patolojik halitosiz ise oral ve ekstra oral olmak üzere ikiye ayrılır [5]. 

 

2.4.1.1. GERÇEK HALİTOZİS 

 

Var olan ağız kokusunun organoleptik veya kimyasal olarak ölçümlerle ortaya 

konulabildiği gerçek bir problemdir [3]. Oral bölgedeki dil, tükürük ve diş eti gibi çeşitli 

yerlerdeki mikroorganizmaların metabolizmaları sonucu meydana gelmektedir [49]. Gerçek 

halitozis fizyolojik ve patolojik halitozis olarak 2’ye ayrılmaktadır. 

 

Fizyolojik Halitozis 

 

Fizyolojik halitozis herhangi bir patolojik nedene dayanmamaktadır. Gece boyunca 

meydana gelen hiposalivasyon sebebiyle mikroorganizma metabolizmasındaki değişiklikler 

sonucunda meydana gelen bir ağız kokusudur. Bu ağız kokusu kalıcı olmamaktadır [1,4]. 

Gerekli ağız hijyeni uygulamalarının yapılması ya da kahvaltı yapılmasıyla beraber ortadan 

kalkmaktadır [50,3]. 

Halitozis

Gerçek Halitozis

Fizyolojik Halitozis

Patolojik Halitozis

Pseudo-halitozis

Halitofobi
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Tonzetich ve Ng [1976] tarafından yapılan çalışmada sabahları ağız kokusu görülen 

hastaların, uyandıktan sonra herhangi bir ağız temizliği aşaması uygulamayıp sadece kahvaltı 

yapmalarına izin verilmiştir. Bunun sonrasında yapılan ölçümlerde ağız kokusuna sebep olan 

bileşiklerden H2S [Hidrojen sülfit] oranında %60; CH3SH [metil merkaptan] oranında ise %83 

oranında bir azalma belirlenmiştir [51]. 

 

Patolojik Halitozis 

 

Fizyolojik halitozisten farklı olarak normal oral hijyen uygulamalarıyla giderilemeyen, 

kişiyi ve etrafındakileri rahatsız eden, kalıcı bir durumdur. Altta yatan patolojik bir sebep vardır. 

Bu sebeplere göre halitozis intraoral ve ekstraoral halitozis olarak ikiye ayrılmaktadır [52]. 

İntraoral halitozis, ağız kokusunun asıl kaynağının ağız içinde bulunan 

mikroorganizmalar olduğu bir durumdur. Özellikle Gr[-] mikroorganizmalar ağız kokusu 

oluşumuna sebep vermektedirler [4]. Halitozisin etiyolojisinde rol alan çok fazla sayıda etken 

olmasına rağmen, bunların %90 kadarı intraoral sebeplerden kaynaklanmaktadır [43]. 

Ekstraoral halitozis, oral kavite dışından kaynaklanan bir ağız kokusudur [3]. Kulak 

burun boğaz [KBB] ile ilgili rahatsızlıklar, sistemik hastalıklar, hormonal değişimler, solunum 

sistemi problemleri, GİS problemleri, böbrek ya da karaciğer yetmezliği gibi birçok durumda 

görülebilen; fakat intraoral halitozise göre nadiren görülen bir problemdir [53,54]. 

 

2.4.1.2. PSEUDO HALİTOZİS 

 

Hastada herhangi bir halitozis bulgusunun bulunmamasına ve sosyal çevresi tarafından 

da algılanan bir ağız kokusu bulunmamasına karşın; hastanın ağız kokusundan şikâyetçi olma 

durumudur [5]. Hastaya ağız kokusu ve ağız hijyeni ile ilgili gerekli açıklamalar yapılıp, ufak 

hijyen uygulamaları ile bu durum düzeltilebilir. Gerekirse hasta psikolojik olarak yardım alması 

için uzman kişilere konsülte edilebilir [4,55]. 

 

2.4.1.3. HALİTOFOBİ 

 

Hastanın gerekli tedavileri gördükten sonra herhangi bir patolojik bulgu olmamasına 

rağmen ağız kokusunun olduğunu düşünmesidir [5]. Hasta sürekli ağız kokusu olduğundan ve 

sosyal çevresi tarafından nefesinin kötü koku olarak algılanacağından korkmaktadır [1,4]. 

Halitofobi durumunda da pseudo halitozis tedavisindeki yaklaşımlar uygulanmaktadır [4]. 
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2.4.2. HALİTOZİS 2. SINIFLANDIRILMASI 

 

1999 yılında yapılan sınıflamayla ilgili gruplandırma konusunda yaşanan karışıklıklar 

sebebiyle 2010 yılında Tangerman ve Winkel tarafından yeni bir sınıflama yapılmıştır [56]. 

Şekil-2: Halitozisin 2. Sınıflandırılması. [56] 

Ekstraoral ve intraoral halitozis “2.4.1.1. Gerçek Halitozis” ve “2.5.Halitozisin 

Etiyolojisi” başlıkları altında altında açıklanmıştır. Kısaca; 

Ekstraoral halitozis; oral kavite dışından kaynaklanan bir ağız kokusudur [3]. İntraoral 

halitozis ise ağız kokusunun asıl kaynağının ağız içinde bulunan mikroorganizmalar olduğu 

patolojik bir durumdur [4]. 

Kan yolu ile gelişen halitozis, ciddi bir sistemik hastalık belirtisi olabilmektedir. 

Kontrolsüz diyabet, karaciğer sirozu, böbrek yetmezliği ve TMA [Trimetilaminüri] halitozisin 

önemli belirtilerinden olmaktadır. Aynı zamanda sarımsak, soğan, alkol gibi yiyecek ve 

içeceklerin tüketimi; kan yoluyla gelişen ve geçici olarak halitozise neden olan sebepler arasıda 

yer almaktadır [56]. 

Kan yolu ile gelişmeyen halitozis, alt solunum yolu enfeksiyonları; sinüzit, tonsillit, 

yabancı cisim varlığı gibi KBB [Kulak-Burun-Boğaz] patolojileri sebebiyle meydana 

gelmektedir [11,39]. 

 

 

 

 

 

 

Halitozis

Ekstraoral Halitozis

Kan yolu ile gelişen

halitozis

Kan yolu ile

gelişmeyen halitozis

İntraoral

Halitozis
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2.4.3. HALİTOZİS 3. SINIFLANDIRILMASI 

 

Önceki sınıflandırmalar fizyolojik, sinonasal, larigofaringeal veya psikolojik sebepleri 

açıklamakta yeterli olamadıkları için 2014 yılında yeni bir sınıflama yapılmıştır. Bu sınıflamaya 

göre halitozis 6 farklı başlık altında toplanmıştır [57]: 

 

 

Tip 0: Fizyolojik Halitozis 

Tip 1: Oral Kaynaklı Halitozis 

Tip 2: Solunum yolu kaynaklı Halitozis 

Tip 3: GİS kaynaklı Halitozis 

Tip 4: Kan gazları yoluyla yayılan Halitozis 

Tip 5: Sübjektif tip Halitozis                   

 [57] 

 

Tip 1: Oral kaynaklı halitozis, oral bölgedeki mikroorganizma aktivitesi sonucunda 

meydana gelen USB’ler sonucunda karşılaşılan bir ağız kokusu olmaktadır [57]. CH3SH [metil 

merkaptan], C2H6S [dimetil sülfit] ve H2S [Hidrojen sülfit] oral kaynaklı ağız kokusunun ana 

bileşenleri olmaktadırlar [51]. Dil hem yüzey alanı hem de yüksek mikroorganizma aktivitesi 

sebebiyle oral kaynaklı ağız kokusuna sebep olan önemli bir bölge olmaktadır [4,43,48]. 

Mikroorganizma aktivitesi dışında oral kaynaklı ağız kokusuna sebep olabilecek sebepler; 

periodontal hastalıklar, akut nekrotizan ülseratif diş eti iltihabı, osteoradyonekroz, oral 

protezler, diş çürükleri, oral ülserler olabilmektedir [57]. 

          Tip 2: Solunum kaynaklı halitozis, burundan başlayarak alveollere kadar inen solunum 

yolundan kaynaklanmaktadır. Solunum yolu patojenleri tarafından üretilen kötü kokulu 

gazların burun ve ağızdan solunum sonucu verilmesiyle meydana gelmektedir. [57] 

Tip 3: GİS kaynaklı halitozis, sindirim sisteminde bulunan koku veren uçucuların, ağız 

ve buruna ulaşmasıyla beraber görülen bir koku olmaktadır [53,54,57]. 

Tip 4: Kan gazları yoluyla yayılan halitozis, sistemik dolaşımdaki uçucu kimyasalların 

alveolar gaz değişimi sırasında ekshale edilen nefese geçmesi sonucu meydana gelen ağız 

kokusu olmaktadır [56,57]. 

Tip 5: Sübjektif tip halitozis, başkaları tarafından algılanmayan ve klinik diagnostik 

testlerle ortaya konamayan bir ağız kokusu problemi olmaktadır. Bu tip ağız kokusu şikayeti,  

psikolojik nedenlere bağlı olabildiği gibi, sağlıklı insanların ağız kokusundan endişe etmesiyle 

de karşımıza çıkabilmektedir [57]. 

Patolojik  Halitozis 
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2.5.HALİTOZİSİN ETİYOLOJİSİ 

 

Etiyolojide rol alan çok fazla sayıda etken olmasına rağmen, bunların %90 kadarı ağız 

içi sebeplerden kaynaklanmaktadır [43]. Bu sebepler dışında halitozis; üst solunum yolu 

kaynaklı sebepler, GİS’e bağlı nedenler, sistemik infeksiyonlar, ilaçlar, yiyecekler, fizyolojik 

sebepler ve metabolik sebeplerden kaynaklanabilmektedir [23,34]. 

Ağız kokusu, anaerob mikroorganizmaların neden olduğu patolojik veya patolojik 

olmayan nedenlerden kaynaklanan USB’ler tarafından oluşmaktadır [58,59]. En sık görülen 

USB’ler; CH3SH [metil merkaptan], C2H6S [dimetil sülfit] ve H2S [Hidrojen sülfit] olarak 

bildirilmiştir [60]. 

Tükürük ve DOS içeriğinde bulunan sistein, metionin ve sistin aminoasitleri 

içeriklerinde de sülfür bulunmaktadır. Bu tarz bileşiklerin en önemli kaynaklarından biri ağız 

epitelinden dökülen hücrelerdir. Bu aminoasitlerin mikroorganizmalar tarafından proteolize 

uğraması sonucunda USB bileşikleri oluşur [52]. 

Zayıf ağız hijyeni, ağız kokusuna neden olan mikroorganizmaların çoğalması için 

önemli bir faktördür ve ağız kokusunda artışa neden olur. Yapılan bir çalışmada; intübe edilen 

tükürükte, mikrofloranın Gr[+]’ten Gr[-] anerobik floraya doğru kaymasıyla birlikte halitozise 

yol açan komponentlerin oluştuğu gösterilmiştir. Bu sebeple kötü ağız hijyeni nedeniyle dişler 

üzerinde kalan gıda artıklarının, diş çürüklerin, dental apselerin ağız kokusuna yol açabildikleri 

bilinmektedir. Aynı zamanda periodontal dokularda görülen doku yıkımları, ülserasyonlar ve 

nekrozlar da Gr[-] mikroorganizmalar için uygun besi alanları oluşturarak ağız kokusuna sebep 

olmaktadırlar [61]. 

İyi ağız hijyenine sahip bireylerde; sindirimi ağızda başlayan protein, mukus, kan ve 

doku artıkları sonucu oluşan parçalanma ürünleri, ağızda özellikle Fusobacterium, Actinomyces 

türleri gibi Gr[-] mikroorganizmalarca parçalanarak ortamdan uzaklaştırılırlar ve patojen 

mikroorganizmaların kolonizasyonu da bu yolla önlenmiş olur. USB üreten mikroorganizma 

popülasyonu ağız hijyeni iyiyken azınlıkta iken, kötü ağız hijyeni sonucu periodontal 

patojenlerin sayısında ve USB miktarında artış gözlenmiştir [62]. Bu mikroorganizmalar 

genellikle dil yüzeylerine ve periodontal ceplere tutunmaktadırlar [12,49]. 

Fusebacterium nucleatum periodontal hastalıklarda önemli rolü olan ve yüksek USB 

seviyelerine neden olan bir mikroorganizmadır [16]. Aynı zamanda B. forsythus, P. 

gingivalis ve P. intermedia adlı mikroorganizmaların da USB üretimini etkilediklerini gösteren 

çalışmalar bulunmaktadır. Özellikle periodontitisli hastalarda gözlenen B. forsythus ve USB 

arasında güçlü bir korelasyon olduğu tespit edilmiştir [63]. 

Halitozisin etiyolojik faktörleri genel olarak; intraoral ve ekstraoral olmak üzere 

incelenebilir [64]. 
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2.5.1.İNTRAORAL HALİTOZİS 

 

Ağız kokusunun ağız içinden kaynaklı olduğunu söyleyebilmek için bazı göstergeler 

olmalıdır [32]: 

•  Koku burundan değil, ağızdan gelir.  

• Etkili bir ağız gargarası kullanılırsa koku bir hafta içinde azalır.  

• Konuşmaya başlandığında koku şiddetlenir.  

• Oral hijyen uygulamaları ve dilin fırçalanması ile koku azalır. 

 • Ağız kuruluğu vakalarında koku şiddetlenir.  

 

Oral kaynaklı halitozise sebep olan etkenler [3]: 

• Dil ve dil birikintileri 

• Periodontal enfeksiyonlar 

• Ağız kuruluğu 

• Dental patogenez 

 

  

 

 Dil ve Dil Birikintileri 

 

Genel olarak 25 cm2’lik bir alana sahip olan dil mukozası, morfolojik olarak birçok 

fissür ve mukozal papilladan oluşan düzensiz bir yapıya sahiptir [65]. Dilin arka tarafında 

bulunan kriptalar yüzeyi pürüzlü bir hale getirmektedir. Dilin ön tarafı ise burada bulunan 

papillalar sebebiyle daha da pürüzlü bir yüzey olmaktadır [16,49]. Dilin bu yapılanması, 

mikroorganizmaları tükürük akımından koruyan ve düşük oksijen düzeyleri ile anareobik 

mikroorganizmaların üremesini kolaylaştıran bir ortam oluşturmaktadır. Dil sırtında bir epitel 

hücresine 100’den fazla mikroorganizma tutunurken, bu sayı ağzın diğer kısımlarında 25’tir. 

Bu yüzden dil ağız kokusu oluşumunda önemli bir rol oynamaktadır [40,66]. Aynı zamanda bu 

bölgeler dökülen epitel artıkları ve gıda artıklarının birikmesine sebep olarak 

mikroorganizmalar tarafından kullanılmalarına neden olurlar. Dil papillaları arasında bulunan 

proteolitik anaerob mikroorganizmalar böylece USB üretimine sebep olmaktadırlar [66,67]. 

Dil üzerindeki gıda artıkları ve epitel artıkları sebebiyle meydana gelen kalıntılar, dil 

yüzeyinde bir kaplama oluşturmaktadır. Dilin pürüzlü yapısından dolayı bu kalıntılar kolayca 

temizlenememektedir. Bu iki faktörle beraber mikroorganizmaların etkisiyle putrefaksiyon 

denilen organik maddelerin eriyip kokuşması olayı için uygun bir ortam sağlanmış olur. Bu 

sebeplerden dolayı uzun zamandır dil dorsumu ağız kokusu kaynaklarından sayılmaktadır 
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[16,32,68,69]. Periodontitisli hastalarda dil üzerinde kaplama oluşma prevalansı 6 kat daha 

fazla görülmektedir [3]. 

Morita ve Wang [2001], dil kaplaması seviyesi ve sondalamada kanama görülen 

bölgelerin halitozisle aralarında önemli bir ilişki olduğunu bulmuşlardır [70]. Yaegaki ve diğ.  

[1992] çalışmasında; dil sırtının USB’nin oluşumundan sorumlu primer kaynak olduğu 

bildirilmiş ve dil sırtındaki pasın temizlenmesinin USB oluşumunu azalttığı ortaya konulmuştur 

[49]. Kaizu ve diğ.’nin yaptığı çalışmada [1978]; halitozisin azaltılması amacıyla yapılması 

gerekenler diş fırçalama, dil pasının temizlenmesi ve oral gargara kullanımı olarak 3 gruba 

ayrılmış ve en uzun süreli etkinliğin dil pasının temizlenmesi ile sağlandığı gösterilmiştir [71]. 

 

Periodontal Enfeksiyonlar 

 

Periodontal hastalıklar ve halitozis arasında bir ilişki olduğunu gösteren araştırmalar 

mevcuttur; ancak periodontal hastalığa sahip tüm bireylerde ağız kokusu şikâyeti olmamakla 

beraber; literatürde periodontal hastalık ve ağız kokusunun ne derece ilişkili olduğuyla ilgili 

anlaşmazlıklar bulunmaktadır [72].  

Periodontal hastalıklar, Gr[-] mikroorganizmaların artışına sebep olduklarından 

halitozisin önemli nedenleri arasında olmaktadırlar [3,7]. Ağızdaki USB seviyesi ile, 

periodontal ceplerin varlığı ve derinliği arasında bir korelasyon olduğu gözlenmektedir 

[25,73,74]. Periodontal tedavi sonrasında periodontal parametrelerde ve USB seviyesinde bir 

azalma olduğu da yine araştırmalarda gözlenen sonuçlardandır [75]. 

USB, diş eti cebinin geçirgenliğini arttırıp; mikroorganizmaların periodonsiyum 

altındaki bağ dokulara ulaşmasını kolaylaştırarak periodontitisi daha da şiddetlendirmektedir. 

Aynı zamanda metil merkaptan bileşiği; kollejanaz üretimini, IL-1 üretimini ve katepsin B 

üretimini arttırarak bağ dokusunun parçalanmasına sebep olmaktadır [76,77]. 

Ağız kokusu ile ilişkili olan periodonsiyumla ilgili diğer lezyonlar; perikoronit, 

rekürrent oral ülserasyonlar, herpetik gingivostomatit ve nekrotizan periodontal hastalıklar 

olmaktadır. Yapılan mikrobiyolojik çalışmalar Gr[-] anaerob mikroorganizmalar ile enfekte 

olan ülserlerin enfekte olmayanlara göre daha fazla ağız kokusuna sebebiyet verdiği 

görülmüştür [78] . 

Ağız kokusu sağlıklı bireyler arasında da görülebilir. Daha önce ağız kokusu öyküsü 

olmayan ve periodontal olarak sağlıklı kişilerde de glikoz, müsin, tükürükte bulunan proteinler, 

oral yumuşak dokular ve mukozal döküntüler gibi organik bileşiklerin yıkıma uğramasıyla 

beraber ağız kokusu oluşabilmektedir [79]. 
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Ağız Kuruluğu 

 

Ağız kokusuna sebebiyet veren bir diğer önemli faktör de tükürük akışıdır. Tükürük bir 

tamponlama ve temizleme maddesi olarak işlev görür; böylece mikroorganizmaları ağızda 

normal seviyelerinde tutar [80]. Tükürük akımının azalması, ağzın kendi kendini temizleme 

mekanizmasının ortadan kalkmasına ve ağız florasının Gr[-] mikroorganizmalardan baskın bir 

içeriğe doğru kaymasına neden olur. Artan Gr[-] mikroorganizmalarla beraber USB 

yoğunluğunda da bir artış meydana gelerek ağız kokusu görülür [81].  

Tükürük akışı; ilaçlar, diyabet, sjögren, kemoterapi veya radyoterapi gibi birçok 

nedenden etkilenebilir [82,83]. Antikolinerjikler, antidepresanlar, diüretikler, antiparkinson ve 

kemoterapötik ajanlar tükürük salgısını azaltarak oral kavitenin kendi kendini temizleme 

yeteneğini azaltmış olur ve buna bağlı olarak halitozis oluşur. Yaşlanma, aşırı sigara kullanımı, 

tükürük bezi aplazisi, kadında menopoz, yüksek ateş, sistemik ve metabolik rahatsızlıklar, aşırı 

baharat kullanımı da ağız kuruluğuna dolayısıyla da halitozise neden olan sebepler arasında yer 

almaktadır [35,84]. 

Aynı zamanda kişinin diyeti de halitozis oluşumunu etkileyen önemli bir faktör olabilir. 

Diyette alınan ürünler USB ve mikroorganizma artışına sebep olabilmektedirler. Bunlar ağız 

kuruluğuna sebep olanlar, şeker, asit içerikli ürünler ve yüksek proteinli gıdalar olmaktadır [85]. 

Ağız kuruluğuna sebep olan en yaygın madde ise alkoldür. Günümüzde ağız gargaralarının 

içinde de alkol bulunmaktadır. Yüksek proteinli gıdalardan ise laktozun halitozise neden olduğu 

bilinmektedir. Laktozlu ürünlerin sindirilmesiyle meydana gelen aminoasitler, 

mikroorganizmalar tarafından parçalanarak USB miktarında bir artışa sebep olmaktadırlar. 

Şeker tüketimi ise mikroorganizmaların glikan lifleri üretmesine neden olur ve buna bağlı 

olarak plakta artış meydana getirerek hem periodontal sağlık hem de diş sağlığı açısından 

olumsuz bir ortam oluşturmaktadır. Asidik ürünler ise ortamın asiditesini arttırarak, 

mikroorganizmaların daha hızlı bir şekilde sayılarının artmasına neden olmaktadır [85]. 

 

 

Dental Patogenez 

 

Dişlerle ilgili olası sebepler; derin kavite lezyonları, geniş interdental aralık, malpoze 

dişler, restorasyonlardaki defektler, hareketli protezler ve uyumu bozulmuş restorasyonlar 

olmaktadır. Bütün bu sebeplerin plak birikimini arttırıcı özelliği olması dikkat çekicidir [86,87]. 

Protezlerin diş etine yakın kısımlarındaki pürüzlü yüzeyleri; mikroorganizma, gıda ve 

benzeri birikintiler için retantif alan oluşturmaktadır. Gıda birikimi ve mikroorganizmaların 

çoğalması sonucunda ise ağız kokusu meydana gelmektedir. Akrilik protezler de gece 

kullanılmaları ya da temizlenmemelerine bağlı olarak kandidiyazisle ilişkili bir koku 

oluşturmaktadır [3]. 
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2.5.2.EKXTRAORAL HALİTOZİS    [143] 

 

• KBB ile ilgili rahatsızlıklar  

• Solunum sistemi hastalıkları 

• Gastrointestinal sistem hastalıkları 

• Sistemik, metabolik hastalıklar 

• Hormonal sebepler 

 

KBB ile İlgili Rahatsızlıklar  

 

Bazı durumlarda ağız kokusu dil sırtından gelmesine rağmen; kokunun asıl kaynağı 

intraoral bölge değildir. Kaynak oral bölgeye yakın komşulukta olan diğer bölgeler olmaktadır. 

Buralardan kaynaklanan mikroorganizmaların dilin arka kısmında toplanması ile ağız kokusu 

meydana gelmektedir [88]. Koku tonsiller, boğaz, sinüsler gibi çevre anatomik yapılardan 

kaynaklanabilir. Kronik sinüzit, faranjit, tonsillit, nazal ve oral neoplazmalar, kronik bronşit 

gibi rahatsızlıklar ağız kokularına sebep olabilmektedirler. Ağız içinde etken görülen faktörler 

düzeltilse bile iyileşme görülmez [84,89]. Tonsillit durumlarında USB oluşum riski derin 

tonsiller kriptalar sebebiyle 10 kat artmaktadır [90]. Yabancı cisim varlığı da mikroorganizma 

birikmesine sebep olan faktörlerden bir tanesidir [91]. Tedavisi asıl olarak KBB uzmanları 

tarafından yapılmaktadır, ek olarak diş hekimleri tarafından hastanın ağız hijyeninin 

iyileştirilmesi sağlanabilir [28,29].  

 

Solunum Sistemi Hastalıkları 

 

Hastalarda solunum yolu enfeksiyonlarına ya da kan biyokimyası değişimlerine bağlı 

olarak ağız kokusu görülebilmektedir. Bu tip rahatsızlıklarda dil üzerindeki USB miktarları 

fizyolojik sınırlarda olup; asıl kaynak akciğer ekspirasyon havasından kaynaklanan USB’ler 

olmaktadır. Diyabetteki hastalarda görülen tipik ağız kokusu da eton mekanizmasından 

kaynaklanıp, intraoral kaynaklı bir sebep olmamaktadır [23,64]. Bronşit, alt solunum yolu 

enfeksiyonları, nazofarengeal apse, astım ve pnömoni halitozise neden olan solunum yolu 

hastalıkları arasında yer almaktadır [92]. Bazı hastalarda bu tip kokular intraoral halitozle 

beraber görülebilmektedir. Halitozis tedavisine dirençli vakalarda bu tip olgular akla gelmelidir 

[28,29]. 

 

Gastrointestinal Sistem Hastalıkları 

 

Gastrointestinal bozukluklarda da nefeste kötü koku görülebilmektedir. Sindirim 

sisteminde enzimlerin sindiremediği besinlerin mikroorganizmalar tarafından metabolize 

edilmesi sonucu oluşan USB’lerin ağızda görülmesiyle beraber ağız kokusu görülebilmektedir 

[93]. KBB rahatsızlıklarından farklı olarak burada oral bölgeye mikroorganizma geçişi söz 
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konusu değildir; oral bölgede yalnızca USB görülmektedir. Bu yüzden tedavi intraoral 

bölgeden yapılmaz [28,29]. Aynı zamanda GİS hastalıklarında rastladığımız bir 

mikroorganizma olan Helicobacter pylori, USB artımına neden olduğu için halitozis 

sebeplerinden birisi olarak da görülmektedir [94,95]. 

 

Sistemik, Metabolik Hastalıklar 

 

Sistemik hastalıklar sonucunda da ağız kokusu oluşmaktadır. Özellikle diyabet hastaları, 

gut hastaları, diyalize giren hastalarda ağız kokusu görülmektedir. Diyabet hastalarında aseton 

kokusuna benzer bir koku görülmektedir. Nefeste karşılaştığımız amonyak ve idrar kokusu ise 

üremi ve böbrek yetmezliğini akla getirmelidir. Aynı zamanda ciddi karaciğer yetmezliğinde 

de nefeste amonyak kokusu duyulmaktadır [89]. 

Bazı ilaçlar da ağız kokusuna neden olmaktadır [96]. Çene kemiğinde nekroza yol 

açabilen bifosfonat kullanımı, ağız kokusuna neden olan ilaçlar arasında son yıllarda yerini 

almıştır [97,98]. Vitamin ve mineral eksiklikleri de ağız kokusuna sebep olabilen bir diğer 

önemli faktör olabilmektedir. A ve B12
 vitamin eksiklikleri, çinko ve demir azlığı oral 

mukozada kuruluğa sebep olarak ağız kokusu oluşumunu arttırmaktadırlar [99]. 

Trimetilaminüri [TMA]; nefeste, idrarda ve diğer bedensel sekresyonlarda tipik balık 

kokusunun görüldüğü kalıtsal metabolik bir hastalıktır. Vücutta trimetilaminürirnin 

trimetilaminoksite dönüşmesini sağlayan enzimdeki bir kusur sebebiyle görülen TMA birikimi 

ve vücuttan atılması sonucu meydana gelen kötü kokuyla karakterize bir hastalıktır [100]. 

 

Hormonal Sebepler 

 

Kadınlarda menstrüel döngü zamanlarında ağızda tipik bir nefes kokusu 

görülebilmektedir. Aynı zamanda ovulasyon zamanları ve perimenstrüel dönemde ağızdaki 

USB seviyelerinde bir artış olduğu kanıtlanmıştır [101]. 

 

2.6.HALİTOZİSİN DİAGNOZU 

 

Halitoziste doğru teşhisi koymak için hastaya muayene öncesinde gerekli bilgilendirme 

yapılarak, hastanın muayaneye doğru bir şekilde gelmesinin sağlanması önemli bir başlangıçtır 

[3]. Hastanın muayaneden önceki iki gün boyunca soğan, sarımsak ya da baharat kullanmaması 

gerektiğini öneren kaynaklar vardır; çünkü bu tarz gıdalar yaklaşık 2 gün boyunca ağızda kötü 

bir kokuya neden olabilmektedirler [102]. Aynı zamanda muayeneden önceki 12 saat boyunca 

kahve ve alkol tüketiminden kaçınmaları [3]; randevu saatinden en az 3 saat önce yeme içme 

işleminin kesilmesi, sakız tüketimi olmaması, gargara, parfüm, deodorant kullanılmaması, diş 

fırçalama yapılmaması da farklı kaynaklar tarafından tavsiye edilen önerilerden olmaktadır. 

Bunların yanı sıra, en az 3 hafta öncesine kadar mikroorganizmal mikroflorayı baskılayıp, ağız 
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kokusunu geçici olarak gideren antibiyotiklerin kullanılmamış olması gerektiği de 

önerilmektedir [15,44]. Antibiyotik kullanımının kesilmesiyle ilgili önerilen sürelerde 

farklılıklar bulunmaktadır. Bu sürenin 4 ya da 8 hafta öncesinden olması gerektiğini savunan 

kaynaklar da bulunmaktadır [5,103]. Hastanın yanında bu durumu farkında olan biriyle 

gelmesinin teşvik edilmesi, hekimin doğru tanısına yardımcı olacak bir diğer önemli ayrıntıdır 

[3]. 

 

Anamnez 

 

Hastaya başlangıçta halitozisinin hangi seviyede olduğunu sormak durumla ilgili hekim 

için bir ön bakış açısı oluştururken; aynı zamanda hekimin, hastanın bu duruma nasıl 

yaklaştığını gözlemleme şansı elde etmesine olanak sağlamaktadır. Bu gözlemler hekime ön 

fikir verirken; objektif verilere dayanmamaktadır [48,103]. Hastalar bazı durumlarda ağız 

kokularının farkında olamamakta ya da koku duyularında olan bir problem sebebiyle bu durumu 

algılayamayabilmektedirler. Bu tarz durumlarda hastanın kendini değerlendirmesi sonucu 

yanlış tespitler yapılabilmektedir [104,105]. Aynı zamanda bazı psikolojik sorunlar sebebiyle 

de yanlış tespitler; hastada halitozis bulunmazken pozitif tanı konması gibi durumlar söz 

konusu olabilmektedir [106]. 

 Hastanın anamnezinde ana şikayetlerinin yanında tıbbi ve dental öyküsünün alınması; 

hastanın diyetinin ve alışkanlıklarının sorgulanması önemlidir [107]. Halitozisle ilgili önemli 

olabilecek olan kokunun sıklığı, günün hangi zamanında hissedildiği, süresi, başkaları 

tarafından algılanıp algılanmadığı, alınan ilaçlar, hastada başka herhangi bir semptom olup 

olmadığı gibi hususlar iyice sorgulanmalıdır [49]. Diş hekimleri tarafından yapılan bu 

değerlendirmeler bazı sistemik hastalıkların erken teşhisinde önemli rol oynamaktadır [5]. 

 

Ağız Kokusunun Ölçümü 

Literatürde bu değerlendirme için kullanılan birçok yöntem bulunmaktadır [55]: 

1. Organoleptik Ölçümler 

2. Sülfür Monitörleri  [Halimeter] 

3. Gaz Kromatografi Cihazı 

4. Mikrobiyal ve Kimyasal Testler  

5. Dil Sülfit Probları  

6. Elektronik Burun 
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1.Organoleptik Ölçümler 

 

Bu yöntem uzman bir hekim tarafından hastaya 10 cm mesafeden nefesin direkt olarak 

koklanmasına bağlı değerlendirilip, skorlanmasına dayanan bir yöntemdir [108]. Hastaya 3 

dakika boyunca ağzının sıkı bir şekilde kapatılıp beklenmesi söylenir; ardından uzman kişi 10-

15 cm uzağında durarak hastanın nefesini dışarı vermesiyle durumu değerlendirmektedir. 

Hastaya nefesini vermesi için tüp verilen bir yöntem de bulunmaktadır [109]. Bunun sonucunda 

yapılan değerlendirmede farklı yöntemler kullanılmaktadır. Literatürde yaygın olarak 

kullanılan skorlama “0-5 skalası”  olarak adlandırılan yöntem olmaktadır [108,110,111]:  

0:  Ağız kokusu yok 

1: Zorlukla fark edilebilen şüpheli bir koku 

2: Hafif fakat kesin olan kötü koku 

           3: Orta derecede, kolayca saptanan koku 

4: Şiddetli, rahatsız edici derecede kötü koku 

5: Çok şiddetli muayene edenin dayanamayacağı bir koku 

 

Değerlendirme için kullanılan bir diğer yöntem ise 0-3 arasında skorlanan, “mesafeye 

dayalı halitozis skalası” olmaktadır. Bu değerlendirme şu şekilde açıklanmaktadır [48]: 

Sınıf 0: Koku saptanamaz 

Sınıf 1: Ağız kokusu gözlemci hastanın ağzına 10 cm yaklaştığında net olarak duyulur 

Sınıf 2: Ağız kokusu gözlemci hastanın ağzına 30cm yaklaştığında net olarak duyulur 

Sınıf 3: Ağız kokusu gözlemci hastanın ağzına 100 cm yaklaştığında net olarak duyulur 

 

Organoleptik değerlendirmede, yukarıda anlatılan değerlendirme yöntemi haricinde 

farklı yöntemler de bulunmaktadır. Bunlardan bazıları hastanın dilinden kaşıkla sürüntü 

aldıktan 5 saniye sonra hekimin 5 cm öteden kaşığı koklaması [32] ya da mumlanmamış bir diş 

ipinin interdental aralıkta gezdirildikten sonra 3 cm uzaklıktan koklanması olabilmektedir [41]. 

Aynı zaman da diğer bir yöntem ise 1-2 ml tükürüğün cam tüpe [49] ya da 0.7-0.8 ml tükürüğün 

petri kabına [112] yayıldıktan sonra petri kabının üstünün kapatılıp 37°C de 5 dakika boyunca 

intübe edilip 5 cm uzaklıktan koklanmasıdır [40]. 

Yapılan çalışmalar organoleptik yöntemlerin USB [39,160,201] ve aminlerin [116,117] 

algılanmasında altın stardart olduğu; fakat amonyağa karşı insan burnunun yeteri kadar hassas 

olmadığını ortaya koymuştur [118]. Organoleptik yöntemler en uygun şartlar altında 

yapıldığında bile hem hasta açısından hem de hekim açısından rahatsız edici olabilmektedir 

[38]. 
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2.Sülfit Monitörleri [Halimeter] 

 

Halimeter 1991 yılında Rosenberg ve diğ. tarafından geliştirilip, kullanıma sunulan 

elektronik bir cihazdır [8]. Bu cihaz nefeste bulunan hidrojen sülfit ve metil merkaptan gibi 

USB’leri tespit ederek halitozisin tespitine katkı sağlamaktadır. Ucuz olması, taşınmasının ve 

kullanımının kolay olması önemli avantajlarındandır; fakat bunların yanında tespit ettiği 

bileşikleri spesifik olarak ayıramaması da önemli bir dezavantajı olarak bulunmaktadır [40]. 

Hastaya beş dakika boyunca ağzını kapalı tutturduktan sonra burundan derin nefes aldırıp 

halimeter cihazına bağlı olan tüp hastanın ağzına yerleştirilir. Bu uygulama,  cihazda 

bileşiklerin seviyesine göre meydana gelen elektrik akımı prensibine dayanmaktadır [113,119]. 

 

3.Gaz Kromatografi Cihazı 

 

Tonzetich ve diğ. tarafından 1970’li yıllarda geliştirilen bir cihazdır [12]. Gaz 

kromotografı USB’lere yüksek oranda duyarlı olan [120]; bu bileşiklerin tutarlı bir biçimde 

kantitatif ölçümlerinin yapılmasını sağlayan bir cihazdır. Objektif, tekrarlanabilir, güvenilir 

olması [121], bileşiklerin düşük konsantrasyonlarını algılayabilmesi ve her bileşiği ayrı olarak 

ölçmesi gibi avantajlarının [113] yanında; pratik olmaması, pahalı olması, yetenekli personel 

gerektirmesi, zaman alması, taşınabilir olmaması gibi dezavantajları da bulunmaktadır 

[113,120]. Bu dezavantajlarından dolayı günlük kullanımdan çok araştırmalar için tercih 

edilmektedirler [122]. 

Japon uzmanlar tarafından taşınabilir bir gaz kromatografi cihazı olan Oral Chroma 

cihazı geliştirilmiştir [123]. Bu cihaz metil merkaptan, dimetil sülfit ve hidrojen sülfit 

bileşiklerinin ayrı olarak konsantrasyonlarını ölçebilmektedir. Bu sayede pratikte 

kullanılabilen, yetenekli personel ihtiyacını ortadan kaldıran bir cihaz olarak klinikte kullanım 

kolaylığı sağlanmıştır. Hasta dudaklarını 1 dakika boyunca sıkıca kapadıktan sonra enjektör ile 

ağız içerisinden alınan hava chromaya enjekte edilir ve sonrasında cihazda bileşiklerin değerleri 

görülebilmektedir [124]. Kullanım kolaylığı açısından avantajlı olsa da sadece sülfür 

bileşiklerinin ölçümünün yapılması yetersizdir; ağız kokusu bu bileşiklerin dışında farklı 

bileşikler de içerdiğinden hatalı sonuçlara sebep olabilmektedir [125]. 

 

4.Mikrobiyal ve Kimyasal Testler  

 

-BANA Testi: Ağız içerisinde bulunan USB üretimine sebep olan anaerob 

mikroorganizmalar, BANA[N-benzoil-DL-arginin-naftilamid] adlı tripsin substratı olan 

maddeyi hidrolizleyerek  arginin hidrolaz  adlı enzimin salınması ile renkli bir bileşiğe 

dönüşmektedir [126,127]. Bu test özellikle Porphymonas gingivalis, Treponema denticola ve 

Tannerella forsythia için önemlidir. Bu mikroorganizmaların periodontal hastalıklarda önemli 

rolü olmakta ve USB üretimine oldukça katkısı olmaktadırlar. 
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-Ninhidrin Testi: Sülfit monitörleri ile tespit edilemeyen düşük moleküllü aminlerin 

kantitatif olarak ölçülmesine dayanan bir yöntemdir. Serbest aminlerin ağız kokusu olan 

kişilerde yüksek olduğu tespit edilmiştir [28,29,128]. Ucuz olması, kolay olması ve hızlı 

uygulanması avantaj olmaktadır [121]. 

-İndol Testi: Triptofanın parçalanmasıyla oluşan indol, bir USB olmakta ve ağız 

kokusuna yol açmaktadır [129,130]. Yapılan bu testle mikroorganizmanın indol oluşturup 

oluşturmadığı anlaşılmaktadır [28,29]. 

Bu yapılan testler dışında halitozisle ilgili olan beta-galaktosidaz aktivitesi inceleme 

yöntemi [121]; ağız kokusuna neden olan mikroorganizmaların ürettiği bir bileşik olan 

amonyak izlenmesi [118]; ağız kokusuna neden olan mikroorganizmaların kantitatif 

değerlendirmelerinin yapılması için PCR yöntemi [Polimeraz zincir reaksiyonu] [131] ve 

hastalara ağız içindeki mikroorganizmalarının farkına vardırmak amacıyla tercih edilen koyu 

alan veya faz kontrast mikroskopisi [132] de kullanılan yöntemler arasındadır. 

 

5.Sülfit Probları  

Periodontal cep ve dil üzerindeki USB’lerin ölçülmesi için özel problar geliştirilmiştir. 

Dilin ön, orta ve arka bölgelerinde 30 saniye prob tutularak dijital olarak bir skor elde 

edilmektedir. Sülfit miktarıyla orantılı olarak oluşan elektrokimyasal voltaj, cihazın çalışma 

prensibini oluşturmaktadır [70]. 

 

6.Elektronik Burun 

İnsan burnunun algılayamadığı kokuları hassas bir şekilde algılayabilen, kokunun hangi 

bileşik olduğunu ve ne kadar bulunduğunu gösteren bir cihazdır [133]. 

 

2.7.HALİTOZİSİN TEDAVİSİ 

 

Uygun bir tedavinin gerçekleştirilebilmesi için öncelikle uygun teşhisin konulması 

gereklidir. Tedavinin amacı nedensel faktörü ortadan kaldırarak ağız kokusu oluşumunun 

önüne geçmektir [134].Yapılan tedaviler [3]; 

-Mikroorganizmaların mekanik olarak azaltılması 

-Mikrobiyal yükün kimyasal kullanımı ile azaltılması 

-Halitozisin maskelenmesi 

-Kalıcı olan gazların kimyasal olarak elimine edilmesi  

-Kötü kokulu uçucu gazların uçucu olmayan hale dönüştürülmesi [135] 

-Probiyotik ile tedavi edilmesi [136] olarak özetlenebilir.   
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Biyofilm ve mikroorganizmaların mekanik olarak ağız içinden temizlenmesi tedavide 

birinci aşama olmalıdır [137]. Diş fırçalama dışında mutlaka diş ipi ile ara yüz temizliği ve dilin 

mekanik temizliğinin yapılması da önemlidir [138]. Yapılan çalışmalar dilin mekanik olarak 

temizlenmesinin hem dilin kaplama miktarını hem de mikroorganizma sayısını azaltarak ağız 

kokusunun tedavisinde etkili rol aldığını göstermiştir [16,139,140,141,142]. Dil temizliği diş 

fırçasıyla yapılabildiği gibi; dil üzerinde kalıntıların olduğu durumlarda ise dil temizleyici ile 

yapılması önerilmektedir [143]. 1 hafta boyunca dil temizleyici kullanımı halitozisi %75 

oranında azaltmaktadır [144]. Dilin arka kısmı daha fazla kalıntı birikimine sebep olduğundan 

mümkün olduğunca en geriden dil temizlenmelidir [46]. 

 

Mekanik tedavinin yanında kimyasal ajanlardan da halitozisin tedavisinde 

yararlanılmaktadır [138]. Kötü koku oluşum sürecini etkileyen oksitleyici ve antimikrobiyal 

ajanları içeren formülasyonlar bulunmaktadır [3]. Kimyasal tedavide kullanılan maddeler 

arasında, klorheksidin, setil pridyum klörür, esansiyel yağlar, 2 fazlı yağ-su bileşimi, klorin 

diyoksit, triklosan, amin/stannöz florür, hidrojen peroksit, oksitleyici pastiller ve sodyum 

bikarbonat gibi maddeler sayılabilir [42,54]. 

 

Halitozisin maskelenmesi; ağız çalkalama suları, ağız spreyleri, hoş kokulu pastiller ya 

da aromalı sakız, şeker gibi ürünlerle kısa süreli olarak ağız kokusunun maskelenmesidir 

[99,145,146].  Hastalar tarafından en çok tercih edilenler aromalı ağız çalkalama suları ve naneli 

pastiller olmaktadır [147]. Aynı zamanda sakız gibi tükürük sekresyonunu arttıran ürünler bu 

özellikleri sayesinde halitozisin baskılanmasını sağlamaktadırlar [82]. 

 

Kalıcı olan gazların kimyasal olarak elimine edilmesi amacıyla klorin diyoksit ve 

klorit anyonu kullanılmaktadır. Bu ajanlar güçlü okside edici özellikleri sayesinde USB’lerin 

kimyasal yapısında meydana getirdikleri değişimler ile kötü kokulu olmayan hale gelmelerini 

sağlamaktadırlar [3]. Aung ve diğ. [2015] tarafından yapılan çalışmada, klorin diyoksit gazının 

4 haftalık süreçte USB oranında ve dil üzerindeki birikintilerinde  mekanik temizlik olmaksızın, 

azaltıcı etkisini gözlemlemişlerdir [148]. 

 

Kötü kokulu uçucu gazların uçucu olmayan hale dönüştürülmesinde metal tuzları 

içeren çeşitli gargara, sakız, diş macunu gibi ürünler kullanılmıştır [138]. Kükürt afinitesi 

yüksek olan metal iyonları, kükürt içeren bileşiklerin yakalanmasında etkili olmaktadırlar. 

Çinko, kalay, bakır ve civa bu özelliklerinden dolayı USB’lerin ekspresyonunu azaltma etkileri 

olmaktadır [3]. Toksik olmaması, renk değişikliklerine sebebiyet vermemesi ve herhangi bir 

birikime neden olmamasından dolayı çinko, oral halitozis için en çok tercih edilen metal 

olmaktadır [79,149]. 
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Probiyotikler son yıllarda antimikrobiyal tedavide yerini almaya başlamış olan güncel 

bir yaklaşımdır. WHO tarafından “konağa yeterli dozda verildiği zaman sağlık kazancı 

sağlayan mikroorganizmalar” nitelendirilmişlerdir. Günümüzde insanlarda antibiyotik 

direncinin meydana çıkmasıyla beraber bu konuda yapılan araştırmalar artmış bulunmaktadır. 

Probiyotiklerle beraber mikrofloranın yeniden yapılanmasına dayanan bir tedavi sistemidir 

[138]. Son zamanlarda periodontal hastalıkların durdurulması ve önüne geçilmesinde önemli 

rolleri bulunmaktadır [150]. Günümüzde probiyotiklerin halitozis tedavisindeki etkileriyle ilgili 

çalışmalar sürmektedir [151,152,153]. 

   

3.PERİODONTAL HASTALIK 

3.1.PERİODONTAL SAĞLIK VE PERİODONTAL HASTALIK TANIMI 

 

Periodontal sağlık, ilk kez 2017’de yapılan Periodontal Hastalıkların Sınıflandırılması 

Kongresi’nde tanımlanarak; periodontal hastalık sınıflamasında yer almıştır [154]. WHO 

tarafından sağlık; sadece hastalığın ve sakatlığın yokluğu değil; kişinin fiziksel, psikolojik ve 

sosyal anlamda iyi olma hali olarak tanımlanmıştır [155]. Bu tanımlamaya bağlı olarak 

periodontal sağlık ise klinik olarak enflamasyonun saptanmaması, bölgenin fizyolojik olarak 

normal işleyişine devam etmesi olarak tanımlanmaktadır [154]. Periodontal sağlık, konak 

yanıtının homeostazla uyumlu olduğu biyolojik ve enflamatuar belirleyicileri içeren fizyolojik 

bir durumdur [154,156]. Periodontal sağlığın tanımlanması, periodontal tedavi için ideal 

terapötik noktaların belirlenmesinde ve periodontal hastalık için risk incelemesinde önemlidir 

[154]. 

Periodontal hastalık; primer etiyolojik faktörün mikrobiyal dental plak olduğu 

multifaktöriyel, kronik enflamatuar bir hastalıktır [18,19,80]. Periodontal patojenler hastalığım 

oluşumunda  gerekli olsalar da, hastalığın şiddeti, yayılımı ve prognozu başka faktörlere de 

bağlıdır [18,157]. Periodontal hastalık enfeksiyöz ajanlar ve konak arasında meydana gelen 

ilişki sonucunda oluşmaktadır. Çevresel faktörler, edinilmiş ve genetik risk faktörleri de 

periodontal hastalık oluşumundan, ilerleyişinden ve şiddetinden sorumlu olmaktadırlar [158]. 

Örneğin sigaranın periodontal hastalık için risk faktörü olduğunu gösteren çalışmalar 

bulunmaktadır [159,160]. Konak yanıtı hastanın ilerleyişi ve tedavisinde önemli rol 

oynamaktadır [18,19]. 

Periodontal hastalığın periodontal dokular dışında da etkilerinin olduğu son yıllarda 

kanıtlanmıştır [161,162]. Periodontal hastalıklar ile diyabet, kardiyovasküler hastalıklar, 

obezite, romatoid artrit gibi hastalıklar arasında karşılıklı bir ilişkili görülmektedir 

[43,161,162,163]. Periodontal hastalıkların diyabet, KVS [kardiyovasküler sistem] hastalıkları, 

erken doğum ve düşük doğum ağırlığına sebep olabileceğini gösteren çalışmalar bulunmaktadır 

[164,165]. Bu yüzden hastanın sistemik bilgileri de oral bulgular kadar önemli olmaktadır 

[166]. 
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3.2.PERİODONTAL HASTALIK SINIFLANDIRILMASI 

 

3.2.1.1999  Periodontal Hastalık Sınıflandırılması [167] 

 

I. Diş Eti Hastalıkları 

a) Plağa bağlı diş eti hastalıkları 

b) Plağa bağlı olmayan diş eti hastalıkları 

II. Kronik Periodontitis 

a) Lokalize kronik periodontitis        

b) Generalize kronik periodontitis   

III. Agresif Periodontitis 

a. Lokalize agresif periodontitis 

b. Generalize agresif periodontitis  

IV. Sistemik Hastalıklarla Görülen Periodontitis 

a. Hematolojik Rahatsızlıklar 

b. Genetik Hastalıklar 

V. Nekrotizan Periodontal Hastalıklar 

a. Nekrotizan ülseratif gingivitis 

b. Nekrotizan ülseratif periodontitis 

VI. Periodonsiyum Apseleri 

a. Gingival apseler 

b. Periodontal apseler 

c. Perikoronal apseler 

VII. Endodontik Lezyonlarla İlişkili Periodontitis 

a. Endodontik-periodontal Lezyonlar 

b. Periodontal-Endodontik Lezyonlar 

c. Kombine Lezyonlar 

VIII. Gelişimsel ya da kazanılmış Durumlar ve Deformiteler 

a) Plak ile ilişkili gingivitis ve periodontitise neden olan diş ile ilişkili faktörler 

b) Dişler çevresinde mevcut olan mukogingival deformiteler 

c) Dişsiz bölgelerde mevcut olan mukogingival deformiteler 

d) Oklüzal travma 

Periodontitis yaygınlığı %30 dan fazla ise generalize ; %30 dan az ise lokalize olarak 

sınıflandırılmaktadır. Klinik ataşman kaybı 1-2 mm ise hafif,3-4 mm ise orta,5 mm ise şiddetli 

periodontitis olarak sınıflandırılmaktadır [168]. 
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3.2.2.2017 Periodontal ve Periimplant hastalık ve Durumların Sınıflandırılması [154] 

I. Periodontal Sağlık, Diş Eti Hastalıkları ve Durumları 

a) Periodontal sağlık ve diş eti sağlığı 

b) Dental biyofilm kaynaklı gingivitis 

c) Dental biyofilm kaynaklı olmayan diş eti hastalıkları 

II. Periodontitis 

a) Nekrotizan periodontal hastalıklar 

b) Periodontitis 

c) Sistemik hastalık bulgusu periodontitis 

d) Periodontal apseler ve Endodontik-periodontal lezyonlar 

III. Sistemik Hastalıklar ile Edinilmiş ve Gelişimsel Durumların Periodontal Bulguları 

a) Periodontal destek dokularını etkileyen sistemik hastalık ve durumlar 

b) Mukogingival deformiteler ve durumlar 

c) Travmatik oklüzal kuvvetler 

d) Dental ve protetik faktörler 

IV. Peri-implanter Hastalık ve Durumlar 

a) Periimplant sağlık 

b) Periimplant mukozitis 

c) Peri-implantitis 

d) Peri-implanter yumuşak ve sert doku yetersizliği 

 

3.3.PERİODONTAL HASTALIK ETİYOLOJİSİ 

 

1960’lı yıllarda periodontal hastalığı başlatan etyolojik faktörün mikrobiyal dental plak 

[MDP] olduğu kabul edilmekteydi. O yıllarda Loe ve diğ. tarafından bir deney çalışması 

yapılmıştır. Bu çalışmaya iyi bir ağız hijyeni ve diş eti sağlığı olan diş hekimliği öğrencilerini 

dahil etmişlerdir. Bu kişilerde çalışma öncesinde klinik olarak plak ve herhangi bir diş eti 

iltihabı belirtisi bulunmamaktaydı. Belli bir süre bu kişilerden dişlerinin fırçalanmaması 

istendikten sonra yapılan değerlendirmede, diş eti indeksi ve plak indeksinde bir artış olduğu 

sonucuna varılmıştır. Sonrasında deneklere diş fırçalamaya devam etmeleri söylenmiş; plak 

indeksinin hemen, gingival indeksin ise belli bir süre sonra azaldığı gözlemlenmiştir. Böylelikle 

periodontal hastalığın primer etiyolojik faktörünün dişler üzerinde biriken plak olduğu kanısına 

varılmıştır [169]. 

Periodontal hastalığın primer etyolojik faktörünü oluşturan MDP ile ilgili 3 farklı 

hipotez bulunmaktadır. 1900’lerin ortalarında, periodontal hastalığın zaman içinde plak 

birikiminden kaynaklandığı; bunun sonucunda ise zamanla konak direncinin düştüğü, konak 

yanıtının ise arttığı gözlenmiştir. Spesifik olmayan plak hipotezi olarak adlandırılan bu teori, 

plak içerisindeki tüm mikroorganizmaların hep birlikte hastalığın ilerlemesinde rol aldığını 

savunmaktadır. Bu teori hem yaşı hem de plak miktarını periodontitisle ilişkilendiren 

çalışmalarla desteklenmiştir [170,171,172]. Bu hipoteze göre plak içeriği önemsiz olmakta, 

hastalığın meydana gelmesi ise bulunan total plak miktarı ile ilişkili olmaktadır. Çok fazla 

miktarda plak daha fazla doku yıkımına sebep olmaktadır. Bu yaklaşıma göre, bütün hastalara 

uygulanacak tedavi yaklaşımı plağın tamamen uzaklaştırmasına dayalı olmaktadır. Bu tedavi 

ise cerrahi ve cerrahi olmayan yöntemlerle mekanik olarak plağın uzaklaştırılması ve ağız 

hijyeni uygulamalarıdır. Spesifik olmayan plak hipotezine bağlı yapılan bu tedavi yöntemi 
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beraberinde başarısızlığı getirmiştir; ancak buna rağmen günümüzde terapötik tedavilerin çoğu 

bu hipotez prensiplerine göre yapılmaktadır [143]. 

Bu hipotezden sonra yapılan birçok gözlem bu bilgilerle çelişmekteydi. Öncelikle 

yüksek miktarda plak ve diş taşı bulunan her bireyde periodontitis gelişmiyordu. Aynı zamanda 

bazı bölgelerde herhangi bir belirti bulunmazken bazı bölgelerde ileri derecede hastalık 

belirtisiyle karşılaşılabiliyordu. Tüm bunlar göze alındığında homojen bir konak yanıtı 

varlığında, tüm plakların eşit derecede patojenik olması tutarsızdı [174,175,176]. 

Spesifik türlerin hastalık ile ilişkisi, 1960’lı yılların başında, plağın mikroskobik olarak 

incelenmesi sonucunda sağlıklı ve hastalıklı durumlarının farklı olduğunun gözlenmesi; plak 

olan her bireyde hastalık gelişmediğinin fark edilmesi sonucunda ortaya konulmuştur [143]. 

Bunlarla beraber periodontal hastalıklarda spesifik patojenler aranmaya başlanmış ve non 

spesifik plak hipotezi yerine spesifik plak hipotezi geliştirilmiştir [177]. İkinci hipotez olan 

spesifik plak hipotezinde, plak içerisindeki mikroorganizmalardan yalnızca bazılarının 

hastalığa neden olduğu savunulmaktadır. Plak az miktarda olduğunda dahi içerdiği 

mikroorganizmalara bağlı olarak hastalığa sebep olabilmektedir [178]. Plağın patojenitesi, 

spesifik mikroorganizmaların varlığına ve artışına bağlıdır [179]. Spesifik plak hipotezi, lokal 

agresif periodontitiste A.actinomycetemcomitans’ın patojen olarak tanınmasıyla 

desteklenmiştir [173,180].  

Zamanla mikroorganima analiz yöntemlerinin gelişmesi , periodontal 

patojenlerin tanımlanmasına odaklanan birçok çalışmayı da beraberinde getirmiştir.  

Yapılan spesifik mikroorganizmaları hastalıkla ilişkilendirme çalışmaları, 

mikroorganizmaların hastalığa neden olup olmadığını ortaya koymamaktadır. Aynı 

zamanda bu çalışmalar, periodontal hastalık durumunda spesifik mikroorganizmaların 

olmayabileceğini; sağlık durumunda ise spesifik mikroorganizmaların 

bulunabileceğini göstermiştir [143] 

Günümüzde en geçerli olan hipotez ise ekolojik plak hipotezi olmaktadır. Plağın total 

miktarı ve immün sistem, dentisyon, diyet gibi lokal çevresel koşulların değişimine bağlı olarak 

mikroflora dengesinde meydana gelen değişimler sonucunda hastalık meydana gelmektedir 

[180].  Ekolojik plak hipotezinde, hastalıkla ilişkili patojenlerin, sağlık durumunda mikrobiyal 

homeostaz ile dengede tutulduğu görülmektedir. Hastalık, mikrobiyal denge bozulduğunda, 

plak biyofilminin belirli üyelerinin aşırı büyümesi ile ilişkili olmaktadır [143] 

 Konak yanıtı, periodontal bölgelerin sağlığını bir dereceye kadar kontrol etmektedir. 

İnflamasyon, doku bozulması gibi konakçı durumundaki değişiklikler, plaktaki mikrobiyal 

dengede bir değişime yol açar. Konak yanıtta meydana gelen bu değişiklikler sonucunda faydalı 

türler azalırken, patojenik türlerin sayısında artış meydana gelmektedir. Var olan mikrobiyal 

dengenin bozulması sonucu, periodontal bölge sağlıklı durumdan hastalıklı duruma değişim 

göstermektedir [181]. Bu teoriye göre; terapötik tedavilerde konakçı, mikrobiyal ya da çevresel 

etiyolojik uyaranların ortadan kaldırılması mikrobiyal dengeyi düzeltmeye yardımcı 

olmaktadır. Tedavide yalnızca belirli patojenlerin hedeflenmesi iyileşme açısından daha az 

etkilidir; çünkü spesifik mikroorganizmaların elimine edilmesinden sonra da hastalık koşulları 

devam edecektir [143]. 

Günümüzde periodontal hastalığın etiyolojisinde geçerli faktörler; duyarlı bir konakçı, 

patojenik türde mikroorganizmaların varlığı ve oral mikrofloranın bozulması olarak kabul 

edilmektedir [182]. Periodontal hastalıklar için anaerobik mikroorganizmalar ile birlikte oral 

biyofilm ana etiyolojik faktör olarak kabul edilmektedir [13,183,184]. 
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Biyofilm içerisinde mikroorganizma ve tükürük glikoproteinleri bulunmaktadır. 

Biyofilm glikoproteinler ile mikroorganizmaların dişe tutunmasını sağlamaktadır [185]. Dental 

plak ise dişler üzerine tutunan mikroorganizmalar, ölü epitel hücreleri, tükürük glikoproteinleri 

ve yiyecek artıkları içeren renksiz bir biyofilm tabakası olmaktadır [186,187,188]. Dental plak 

primer olarak mikroorganizmalardan oluşmakta ve yaklaşık 1 gram plakta 1011 mikroorganizma 

bulunmaktadır [189,190]. Yapılan mikrobiyal çalışmalarda dental plağın doğal içeriğinde 

750’den fazla tür olduğu gözlenmiştir [191]. Dental plak biyofilminde mikroorganizmalar 

dışında mantarlar, arkealar ve virüsler de bulunabilmektedir [192,193]. Plak içerisindeki 

mikroorganizmalar arasında bulunan yapıya intermikrobiyal matriks denmektedir. Tükürük, 

DOS ve mikroorganizmaların oluşturduğu inorganik ve organik komponentleri içermektedir. 

Organik kısmında polisakkaritler, glikoproteinler, lipitler bulunurken [194]; inorganik 

kısmında kalsiyum ve fosfor bulunmaktadır [195,196]. 

Dental plak biyofilmi mikroorganizmaların yüzeye yapışıp çoğalmasını;  

mikroorganizmalar arasındaki ürün değişimi ve iletişimin gerçekleştirilmesi; konak savunma 

elemanlarından mikroorganizmaların korunması gibi özellikler sağlamaktadır. Dental plak bu 

yapısı sebebiyle çalkalama ve hava-su spreyi gibi uygulamalar ile dişten 

uzaklaştırılamamaktadır [3,116]. 

Sağlıklı biyofilm içerisinde çoğunlukla Gr[+] koklar özellikle Streptecoccus ve 

Actinomyces türleri baskın olmakta; plak olgunlaştıkça biyofilm içerisindeki anaerobik 

mikroorganizmalar, spiroketler ve hareketli mikroorganizmaların sayısında artış olmaktadır. Bu 

mikroorganizmaların artışıyla birlikte periodontal hastalık şiddetinde de bir artış görülmektedir 

[185]. 

           Şiddetli periodontal hastalık ile Porphyromonas gingivals, Tanneralla forsythia, 

Treponema denticola, Aggregatibacter actinomycetemcomitans , prevotella 

intermedia, Fusobacterium nucleatum gibi mikroorganizmalar arasında bir ilişki olduğu kabul 

edilmiştir [197]. Günümüzde de periodontitis için, kırmızı kompleks mikroorganizmalar olarak 

adlandırılan Porphyromonas gingivalis, Tanneralla forsythia, Treponema denticola 

primer etiyolojik faktör olarak kabul edilmektedir [198]. Daha agresif ve nadir olarak 

görülen periodontal hastalıklar da ise Aggregatibacter actinomycetemcomitans daha 

baskın olan tür olarak bulunmaktadır [189,200]. Periodontal lezyondaki enflamasyon, 

ortamdaki Gr[+] mikroorganizmaların hastalık ile ilişkili olan daha anaerobik Gr[-] mikrobiyal 

filme değişimine yol açarak periodontitis başlama ve ilerlemesinde rol oynamaktadır [201]. 

Dental plak diş yüzeyinden temizlenmediği zaman diş üzerinde, diş eti kenarında ve 

subgingival bölgede birikerek konak yanıtını uyarmaktadırlar [202,203,204]. Daha sonra 

biriken mikroorganizmaların apikal yönde ilerlemesi sonucunda bağlantı epitelinin daha 

apikale göç etmesine, bağ doku fibrillerinin bozulmasına, kollajen liflerde yıkımına sebep 

olarak çevre dokularda da yıkıma sebep olmaktadır [205,206,207,208]. 

Periodontitis, hastalığın şiddetli formlarının subgingival alanı kolonize eden spesifik 

mikroorganizmalarla ilişkili olduğu kronik enflamatuar bir hastalıktır. Konağın mikrobiyal 

iritanlara verdiği yanıt ise hastalığın temel özellikleri olan bağ doku kaybı ve alveolar kemik 

kaybından sorumlu olmaktadır [209]. 
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4.AĞIZ KOKUSU VE PERİODONTAL HASTALIK İLİŞKİSİ 

 

Periodontitisli bireylerde subgingival biyofilmin büyük oranını Gr[-] anaerobik 

mikroorganizmalar oluşturmaktadır. Bu mikroorganizmalar dental plak, tükürük, dil gibi 

yerlerde bulunan proteinlerin [12,21] aminoasitlerini parçalayarak USB moleküllerini 

oluşturmaktadırlar; böylece halitozise yol açan USB molekülleri salınımını gerçekleştirmiş 

olmaktadırlar [4]. 

Aynı zamanda periodontal hastalıktan sorumlu olan kırmızı kompleks 

mikroorganizmalar olarak adlandırılan Porphyromonas gingivals, Tannerella forsythia, 

Treponema denticola; bunların dışında ise Prevotella intermedia, Fusobacterium 

nucleatum, Micromonas micros, Campylobacter rectus, Eikenella corrodens, Bacteroides, 

Desulfovibrio ve Eubacterium türlerinin USB oluşumuna neden oldukları gösterilmiştir 

[126,213]. Bu mikroorganizmalar arasında Porphyromonas gingivalis, Tanneralla 

forsythia, Treponema denticola’nın daha fazla miktarda USB bileşiklerinden olan 

hidrojen sülfit üretimi yaptıklarını belirten çalışmalar bulunmaktadır  [210]. Periodontal 

hastalıklarla ilişkisi yüksek olan bu mikroorganizmaların aynı zamanda halitozis ile aralarında 

belirli bir ilişki olduğu tespit edilmiştir [7,68]. 

Periodontal cep kanama indeksi ile özellikle metil merkaptan olmak üzere USB üretimi 

arasında pozitif yönlü bir ilişki olduğu ve periodontal olarak enflame dokuların ağız kokusuna 

yol açtığını belirtilmiştir [7,14]. 

USB’lerin tükürük ile birleşmesiyle epitelin geçirgenliğinin değişerek mikroorganizmal 

enzimlerin ve antijenlerin geçişlerinin kolaylaştırıldığı belirtilmektedir [12,211]. Aynı zamanda 

USB bileşiklerinden hidrojen sülfitin kollajen ile reaksiyona girerek yapısını değiştirdiği; 

bunun sonucunda ise periodontal ligament ve kemik kollajenlerinin daha kolay yıkıma 

uğramalarına sebep verdikleri belirtilmiştir [111,211]. Yapılan çalışmalarda inatçı halitozis 

vakalarında ağız kokusunun dil üzerindeki birikintilerden ya da periodontitisten kaynaklandığı 

görülmüştür [4]. 
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Tablo 1.  Halitozis ve periodontal hastalık arasındaki ilişkiyi inceleyen literatürlerin genel 

olarak değerlendirilmesi aşağıdaki tabloda yer almaktadır. 

Yazar/Yıl 
Hasta 

sayısı 
İlişkili olanlar İlişkili olmayanlar 

Rizzo [1967] 

[212] 
 

Enflame cepler hidrojen sülfit 

üretimi ile ilişkili 
 

Tonzetich [1978] 

[213] 
 

> 3 Mm olan sondalama cep 

derinliği ile uçucu sülfür 

bileşikleri arasında bağlantı 

bulunmaktadır. 

 

Rosenberg et al. 

[1991] [110] 
41 

> 5 Mm olan sondalama cep 

derinliği ile organoleptik skor 

ve uçucu sülfür bileşikleri 

arasında güçlü bir bağlantı 

bulunmaktadır. 

 

Yaegaki& 

Sanada 

[1992] [214] 

31 

Kanama indeksi, periodontal 

cep derinliği ve dil üzerindeki 

birikintiler; uçucu sülfür 

bileşikleri ve metil 

merkaptan/hidrojen sülfit 

bileşikleri oranları arasında 

bir korelasyon görülmektedir. 

 

 

Bosy et al. 

[1994] [68] 

 

127 

Organoleptik skor uçucu 

sülfür bileşikleri ile bağlantılı 

olmaktadır. 

Diş ipi kokusu uçucu sülfür 

bileşikleri ile bağlantılı 

olmaktadır. 

Sondalama cep 

derinliği, gingival 

indeks ve plak indeksi; 

organoleptik skor ve 

uçucu sülfür bileşikleri 

arasında ilişki 

görülmemektedir. 

 

 

Kozlovsky et al. 

[1994] [215] 
52 

Sondalama cep derinliği ve 

gingival indeks organoleptik 

skor ile ilişkide olmaktadırlar. 

BANA testi sonuçları 

ile uçucu sülfür 

bileşikleri ile arasında 

bağlantı bulunmamıştır. 

 

Miyazaki et al. 

[1995] [14] 

 

2672 

45 yaş üzerinde tedavi 

ihtiyacı olan topluluk 

periodontal indeksi ile uçucu 

sülfür bileşikleri arasında 

ilişki bulunmaktadır. 
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De Boever & 

Loesche 

[1995] [16] 

55 

Dil ve ağızdan kaynaklanan 

kokuların organoleptik skoru 

ile dil birikintisi arasında bir 

ilişki olmaktadır. 

BANA testi organoleptik skor 

ile bağlantılı olmaktadır. 

Periodontal 

parametreler 

organoleptik skorla 

bağlantılı 

olmamaktadır. 

BANA testi uçucu 

sülfür bileşikleri ile 

bağlantılı 

olmamaktadır. 

Ratcliff& 

Johnson 

[1999] [216] 

 

Uçucu sülfür bileşikleri 

gingivitis/periodontitis 

gelişimiyle bağlantılı 

olmaktadırlar. 

 

 

 

 

Söder et al. 

[2000] [45] 
1681 

Halitozis periodontal 

hastalıklarla ilişkili 

olmaktadır. 

Periodontal hastalık ve 

halitozis birlikteyken; 

hastalığın şiddetini 

arttırmakta, sondalama cep 

derinliği 5 mm’den daha fazla 

seviyeye ulaşmaktadır. 

Halitozis; plak indeksi ve diş 

hekimi kontrolleriyle ilişkili 

olmaktadır. 

 

Morita & Wang 

[2001] [7] 
81 

Sondalama cep derinliği, 

kanama indeksi ve sulkuler 

sülfit seviyesi; uçucu sülfür 

bileşikleri ve organoleptik 

skor ile bağlantılı 

bulunmuştur. 

Halitozisin periodontal 

hastalıklar ile ilişkili olduğu 

görülmüştür. 

 

Figueiredo et al. 

[2002] [217] 
41 

Uçucu sülfür bileşikleri 

periodontal hastalığı olan 

kişilerde organoleptik skor ile 

ilişkide olmaktadır. 

Uçucu sülfür bileşikleri 

periodontal hastalığı 

olmayan kişilerde 

organoleptik skor ile 

bağlantılı değildir. 
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Stamou et al. 

[2005] [218] 
71 

Organoleptik skor uçucu 

sülfür bileşikleri ile ilişkide 

olmaktadır. 

Gingival indeks, plak 

indeksi ve sondalama 

cep derinliği; 

organoleptik skor ve 

uçucu sülfür bileşikleri 

ile aralarında bir ilişki 

görülmemektedir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Liu et al. 

[2006] [17] 
2000 

Modifiye diş eti oluğu 

kanama indeksi, kalkulus 

indeksi ve sondalama cep 

derinliği; organoleptik skor 

ve uçucu sülfür bileşikleri ile 

ilişkili olmaktadır. 

Plak indeksi organoleptik 

skor ile bağlantılıdır. 

Dil birikinti seviyesi ile 

uçucu sülfür bileşikleri ve 

organoleptik skor arasında 

bağlantı bulunmaktadır. 

 

Rosenberg 

[2006] [219] 
 

Dil birikintisi, interdental 

plaktan kaynaklanan 

periodontal cep kokusunun 

asıl kaynağı olmaktadır. 

 

Calil et al. 

[2009] [220] 
72 

Dil birikinti seviyesi uçucu 

sülfür bileşikleri ile ilişkide 

olmaktadır. 

 

Tsai et al. 

[2008] [221] 
72 

Organoleptik skor ve uçucu 

sülfür bileşikleri dil birikintisi 

ile ilişkide olmaktadır. 
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Quirynen et al. 

[2009] [11] 
2000 

Dil birikinti skoru ve 

sondalama derinliği; 

organoleptik skor ve uçucu 

sülfür bileşikleri arasında 

ilişki görülmektedir. 

 

Takeuchi et al. 

[2010] [222] 
823 

Organoleptik skor; dil 

birikinti skoru, uçucu sülfür 

bileşikleri, metil 

merkaptan/hidrojen sülfit 

oranları ve periodontal 

parametreler ile ilişkide 

olmaktadır. 

 

Apatzidou et al. 

[2013] [223] 
78 

Dil birikinti skoru; uçucu 

sülfür bileşikleri ve 

organoleptik skor ile ilişkide 

olmaktadır. 

Periodontal hastalığı olan 

kişilerin halitozis için yüksek 

risk taşıdıkları ve dil 

yüzeyinde yüksek miktarda 

Porphyromonas gingivalis 

olduğu ortaya konmuştur. 

 

 

           Halitozis ve periodontal hastalık arasında bir ilişki olup olmadığı yıllardır araştırmacılar 

tarafından araştırılmaktadır [Tablo 1] [135]. Bu korelasyonu tanımlayan ilk araştırmalardan biri 

Rizzo ve diğ.’nin 1967 yılında hidrojen sülfit üretimi ile iltihaplı periodontal cepler arasındaki 

ilişkiyi gösteren çalışması olmuştur [211]. 

Yaegaki & Sanada adlı çalışmacılar 1992 yılında yaptıkları çalışmada periodontal 

hastalık ile USB seviyesinde meydana gelen bir artış olup olmadığını araştırmışlardır [214]. 

Yaptıkları çalışmada metil merkaptan seviyesinin mukoza geçirgenliği üzerinde belirgin bir 

etkisinin olduğunu; aynı zamanda bu bileşiğin sitotoksik özelliği olan dimetil sülfüre 

dimerlenerek periodontal hastalık ilerleyişini hızlandırdığını gözlemlemişlerdir [163,211]. 

Ağız kokusunun asıl kaynağının dil birikintileri olduğu; dil birikinti miktarının ise periodontal 

hastalığı olanlarda 4 kat daha fazla görüldüğü sonucuna varmışlardır. Dil temizliğinin; USB ve 

metil merkaptan üretiminin azaltılması için gerekli olduğu söylemişlerdir [214]. 

Bosy ve diğ. tarafından 1994 yılında yapılan çalışmada; periodontal hastalık olan ve 

olmayan kişilerde karşılaştırılan parametreler arasında bir farklılık bulunamazken; periodontal 

olarak sağlıklı kişilerde %19 daha az ağız kokusu görüldüğü sonucuna varmışlardır. Aynı 

zamanda periodontal hastalık olan kişilerde bulunan BANA [+] mikroorganizmaların 

periodontal olarak sağlıklı kişilerde de görüldüğünü gözlemlemişlerdir [42,68]. 

Kozlovsky ve diğ. 1994 yılında BANA testi kullanarak gerçekleştirdikleri çalışmada, 

BANA testi sonuçları ile sülfit monitörlerinden farklı sonuçlar elde edildiğini görerek; BANA 

testinin uçucu sülfür ölçümlerine yardımcı bir test olarak kullanılabileceği sonucuna 

varmışlardır [141,215] 
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Miyazaki ve diğ. 1995 yılında yaptıkları çalışmada periodontal hastalık durumu ve dil 

birikintisi ile USB arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki bulmuşlardır. Gençlerde esas 

olarak dil birikintisi; yaşlılarda ise periodontal hastalık ile beraber dil birikintisinin ağız 

kokusuna sebep olduğu sonucuna varmışlardır [14]. 

Quirynen ve ark. 2009 yılında yaptıkları çalışmada sondalanabilir cep derinliği ile 

organoleptik değerlendirme ve USB üretimi arasında bir ilişki olduğunu tespit etmişlerdir. Bu 

çalışmada deneklerde ağız kokusunun periodontal hastalıklara oranla çoğunlukla dil 

yüzeyinden kaynaklandığını görmüşlerdir [11]. 

Liu ve diğ. 2000 kişi ile yaptıkları geniş çaplı çalışmada, USB ile dil birikintisi arasında 

güçlü bir ilişki bulunmuştur [17]. Bir diğer geniş katılım içeren çalışma ise Quirynen ve diğ.’nin 

2000 kişi ile yaptıkları araştırmadır. Bunun sonucunda USB seviyesi ve organoleptik skor ile 

sondalanabilir cep derinliği arasında bir korelasyon bulunmuştur. Katılımcıların çok azında 

periodontal hatsalıklar tek başına asıl ağız kokusu nedeniyken; ağız kokusunun asıl nedeni dil 

birikintisi olarak görülmüştür [11]. 

Günümüz tarihine yakın yapılan son çalışma Apatzidou ve diğ.’nin yaptıkları çalışma 

olmaktadır. Bu çalışma sonucunda periodontal olarak sağlıklı bireylere göre periodontal 

hastalığa sahip bireylerde P.gingivalis oranının daha fazla olduğu; miktarının artmasının 

sonucunda ise halitozis riskinde de bir artış meydana geldiği sonucuna ulaşmışlardır [211]. 

İncelenen çalışmalar ışığında, ağız kokusunun genellikle dil kaynaklı olduğunu savunan 

çalışmaların yanısıra, cep derinliği artışı ile koku artışının birlikte gözlenmesi ve periodontal 

hastalığa sahip bireylerde dil kaplanmasının daha fazla olması, periodontal hastalık ile ağız 

kokusu arasındaki birlikteliği gözler önüne sermektedir. Bu birlikteliğin detaylarını ortaya 

çıkarmak için ise daha spesifik planlanmış ve geniş çaplı araştırmalara ihtiyaç duyulduğu bir 

gerçektir.  
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5. SONUÇ 

 

Halitozis, sosyal yaşamı oldukça fazla etkileyen bir sağlık problemidir. Bunu en çabuk 

farkedebilecek, teşhis edebilecek ve gerekiyorsa tedavi edebilecek meslek gruplarından biri diş 

hekimliğidir. Bu durumun ortadan kaldırılabilmesi için gereken ilk ve en önemli husus ise, 

teşhisinin ve nedeninin doğru belirlenmesidir.  

Halitozis ve halitozisin bir nedeni olarak sorgulanan periodontal hastalık ile ilgili birçok 

çalışma bulunmaktadır. Bu çalışmalar sonucunda periodontal hastalığa sahip her bireyin 

halitozise sahip olmadığı gibi; periodontal sağlıklı bireylerin de halitozis ile gelebileceği 

görülmektedir. 

Yapılan çalışmalar sonucunda farklı sonuçlar ortaya konmuştur. Bazı çalışmalar 

periodontal hastalığın tek başına halitozisin etkeni olduğunu savunurken, bazı çalışmalar ise 

periodontal hastalığın sırasında ortaya çıkan dil birikintisi gibi etkenlerin de halitozis etkeni 

olduğunu savunmuştur. Aynı zamanda periodontal hastalığın halitozis ile ilişkili olmadığını 

savunan çalışmalar da bulunmaktadır. Bu sonucu elde eden çalışmalarda; halitozisin etkeni 

olarak tek başına dil birikintisi görülmektedir. 

Bunların yanı sıra periodontitisli hastalarda yer alan periodontal patojenler, ağız kokusu 

ile ilişkili bileşiklerin üretimine sebep olmaktadır. Bu patojenler yaşamlarını devam 

ettirebildikleri ve üreyebildikleri yerlere yerleşmektedirler. Bu sebeple dil yüzeyi, halitozis için 

ideal bir alan oluşturmaktadır. Periodontitisli hastalarda yapılan günümüze yakın bir çalışmada; 

dil kaplamasının artması ile birtakım periodontal patojenlerin ve USB seviyesinin paralel 

şekilde arttığı gözlenmiş; aynı zamanda periodontitisin halitozis için bir risk faktörü olduğu 

ortaya konmuştur. 

Ağız kokusunun, periodontal hastalığın tedavisindeki temel yaklaşım olan ve ağız 

boşluğundaki mikrobiyal yükü bireyin başedebileceği bir seviyeye çekmeyi hedefleyen 

periodontal tedavi ve bu içerikte yer alan günlük oral hijyen uygulamalarının düzenli olarak 

uygulanması gerileyebilmekte veya ortadan kalkabilmektedir.   

Tüm bu bilgiler ışığında, birlikte seyrettikleri gözlenen ağız kokusu varlığı ve 

periodontal hastalık varlığı arasındaki bu ilişkinin şekli ve ayrıntılarının belirlenmesi için, daha 

geniş kapsamlı ve daha spesifik araştırmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  
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