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ÖZET 

 

Bu kesitsel çalışma, kronik periodontitis (KP) ve obstrüktif uyku apne sendromu 

(OSAS) arasındaki olası ilişkiyi hem tükürük hem de serum oksidatif stres parametreleri olan 

TAS (total antioksidan seviye), TOS (total oksidan seviye) ve OSİ (oksidatif stres indeksi) 

açısından değerlendirmeyi amaçlamaktadır. 

Yaşları 22-67 arasında değişen ve polisomnografi kullanılarak OSAS açısından 

değerlendirilmiş 128 birey (90 erkek ve 38 bayan) çalışmaya dahil edilmiştir. Çalışmamızda 

basit horlaması olan bireylerden oluşan 2 kontrol ve OSAS hastalarından oluşan 6 çalışma 

grubu olmak üzere toplam 8 grup vardır. Her bir grup 16 bireyden oluşmaktadır. Kontrol 

grupları periodontal sağlıklı ve KP’li sistemik sağlıklı bireylerden, çalışma grupları ise; 

periodontal sağlıklı ve KP’li hafif, orta, ağır OSAS’lı bireylerden oluşturuldu. Çalışmaya 

katılan tüm bireylerden serum ve tükürük örnekleri alındıktan sonra klinik periodontal 

parametreler kaydedildi. Biyokimyasal olarak tükürükte ve serumda TAS, TOS ve OSİ 

değerleri ölçüldü. 

 OSAS şiddetini gösteren AHİ değerlerinin artmasıyla birlikte gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde serum TAS değerleri azalırken, serum TOS ve OSİ 

değerlerinin arttığı görüldü. Basit horlama periodontal sağlıklı ve KP’li gruplar arasında 

istatistiksel olarak serum TAS, TOS ve OSİ değerleri açısından anlamlı bir farklılık 

bulunamadı. Orta ve ağır OSAS gruplarında, periodontal sağlıklı hastalarla karşılaştırıldığında 

KP’li hastaların serum TAS değerleri istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşükken, serum 

TOS ve OSİ değerlerinin yüksek olduğu görüldü. Tükürük TAS, TOS ve OSİ açısından 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunamadı.  

Kronik periodontitis, ağır ve orta OSAS gruplarındaki oksidatif stres seviyelerine; 

total oksidan seviyedeki yükselme ve total antioksidan seviyedeki düşme ile ilave katkıda 

bulunmuştur. Sistemik sağlıklı bireylerde KP’in oksidatif stres parametrelerine katkısı 

olmadığı saptanmıştır. OSAS şiddeti arttıkça oksidatif stresin arttığı görülmüştür. Tükürük 

örneklerinin çalışma gruplarında sistemik oksidatif stres artışını yansıtmadığı saptanmıştır. 

 

Anahtar kelimeler: Obstrüktif uyku apne sendromu, oksidatif stres indeksi, 

periodontitis, total antioksidan seviye, total oksidan seviye 
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ABSTRACT  

Evaluation Of Oxidative Stress Levels In Relatıonship Between OSAS And Periodontal 

Disease 

This cross-sectional study aims to evaluate the possible relationship between chronic 

periodontitis (CP) and obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) using both saliva and serum 

oxidative stress parameters, TAS (total antioxidant status), TOS (total oxidant status) and OSI 

(oxidative stress index). 

128 patients (90 male and 38 female) aged between 22-67 were included in the study 

and polysomnography was used to evaluate OSAS. Including 16 patients in each group; the 

study has 8 groups totally consisting of 2 control groups with simple snoring and 6 working 

groups with OSAS patients. Control groups consisted of systemic and periodontally healthy 

subjects and CP subjects with healthy systemic conditions. The working groups consisted of 

periodontally healthy and CP subjects of mild, moderate and severe OSAS patients. After 

serum and saliva samples obtained from every subject, clinical periodontal parameters were 

recorded. TAS, TOS and OSI levels of saliva and serum were measured biochemically. 

As a result, it was observed between the groups while serum TAS levels were 

decreasing, serum TOS and OSI values were increasing significantly with increased AHI 

levels showing OSAS severity. There was no significant difference between healthy and CP 

groups for serum TAS, TOS and OSI levels in terms of simple snoring. But in moderate and 

severe OSAS groups, it was observed to increase serum TOS and OSI values while serum 

TAS levels decreased in CP groups significantly. There was no statistically significant 

difference between the groups in terms of saliva TAS, TOS and OSI levels. A statistically 

significant correlation between clinical periodontal parameters with OSAS severity was not 

detected.  

In moderate and severe OSAS groups, chronic periodontitis was found to contribute 

oxidative stress levels by increasing total oxidant status and decreasing total antioxidant 

status. In the systemically healthy patients, the effect of periodontitis on oxidative stress 

levels was not observed. OSAS was found to increase with increasing severity of oxidative 

stress. The study groups, saliva samples were found not to reflect the increase of systemic 

oxidative stress levels. 

               Key words: Obstructive sleep apnea syndrome, oxidative stress index, periodontitis, 

total antioxidant status, total oxidant status 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Kronik periodontitis (KP); erişkinlerde sık görülen, mikrobiyal dental plak (MDP) 

tarafından tetiklenen enflamatuar ve immün reaksiyonlar sonucu ataşman kaybı ve alveol 

kemik yıkımına yol açan kronik bir hastalıktır [1].  

Kronik periodontitiste, periodontopatojen bakterilerin konak hücreleri ile etkileşimi 

sonucunda immün yanıtın bir parçası olarak reaktif oksijen türleri (ROT) salınır [1].�

Polimorfonükleer lökositlerin (PMNL) aşırı ROT üretimi periodontal lezyonun patolojik 

özelliklerinden biridir [1] ve çeşitli mekanizmalarla periodontal doku hasarına yol açmaktadır 

[2, 3]. Oluşan bu oksidatif stres, periodontal doku yıkımının başlaması [3] ve sistemik 

enflamasyon ile ilişkilidir [4]. 

Serbest radikal (SR), atomik ya da moleküler yapılarda eşleşmemiş bir veya daha 

fazla tek elektron taşıyan ve başka moleküller ile kolaylıkla elektron alışverişine girebilen 

moleküllere verilen isimdir.  ROT insan vücudunda oluşan SR’lerin en önemlisidir [3]. 
Yüksek konsantrasyonda oluşan ROT hücresel yapılara, proteinlere, nükleik asitlere ve 

lipidlere zarar verir [5, 6]. ROT’un yıkıcı etkilerinden korunmak için vücudun antioksidan 

defans mekanizmaları vardır. ROT’lar ve antioksidanlar arasında bir denge bulunmaktadır. Bu 

dengenin, ROT’lar lehine bozulması sonucunda hücrede oluşan biyolojik hasar (oksidatif 

hasar) ‘oksidatif stres’ olarak tanımlanmaktadır. Oksidatif stresin, bir çok sistemik ve ağız içi 

hastalıkların patogenezinde önemli rol oynadığı rapor edilmiştir [6]. 

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OSAS), uykuda tekrarlayan üst solunum 

yollarının  tamamen veya kısmi olarak tıkanmaları ile seyreden, beraberinde arteryel oksijen 

düşüklüğünün eşlik ettiği uyku hastalığıdır [7]. OSAS, orta yaştaki yetişkin erkeklerin 

%4’ünü ve kadınların %2'sini etkileyen yaygın görülen bir hastalıktır [8]. OSAS’ın en sık 

rastlanan gece semptomu horlama iken, gündüz semptomu ise artmış uykululuk halidir [9]. 

Uyku apne sendromunun kesin tanısı için polisomnografi (PSG) testi kullanılır. PSG 

hastalığın teşhisi için altın standart olan objektif bir testtir [10]. Bu test ile tüm gece uyku 

esnasındaki beyin dalgaları, kalp atımları, kandaki oksijen miktarı, solunum düzeni gibi 

veriler kaydedilir. Bu veriler hastalığın ciddiyet derecesinin belirlenmesi ve tedavi yönteminin 

tayini için önemlidir.  

OSAS’ın, hipertansiyon, konjestif kalp yetmezliği, miyokardiyal enfarktüs, kardiyak 

aritmiler ve inme gibi kardiyovasküler ve serebrovasküler hastalıklar için bağımsız bir risk 
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faktörü olduğunu destekleyen çalışmalar bulunmaktadır [11]. Periodontitis için risk 

faktörlerinden olan [12-14] cinsiyet, yaş, sigara, aşırı şişmanlık ve diabet aynı zamanda OSAS 

hastalarında da oldukça yaygındır [15, 16]. Ortak risk faktörlerine ilave olarak, hem OSAS’ın 

hem de periodontitisin artmış sistemik enflamasyon ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [15, 17]. 

Fakat, OSAS’ın sistemik enflamasyon ile ilişkisinin mekanizması henüz netleşmemiş [15] 

olmasına rağmen oksidatif stresin OSAS’da mortalite ve morbiditeyi arttıran temel 

mekanizmalardan olduğu bildirilmiştir [18, 19]. OSAS’ı olan hastalarda enflamatuar 

belirteçlerinin yükselmiş olmasının, periodontal enflamasyonla ilişkili olabileceği 

bildirilmiştir [15].  

Gunaratnam ve arkadaşları yaptıkları pilot çalışmada, OSAS hastalarında 

periodontitis prevelansının 4 kat daha yüksek olduğunu göstermiş ve bu doğrultuda OSAS ile 

periodontal hastalık arasında bir ilişki olabileceğini iddia etmişlerdir [17].  

Literatürde OSAS ile KP ilişkisini inceleyen sınırlı sayıda çalışma mevcuttur [15, 17, 

20-26]. Bu çalışmaların büyük bir kısmı KP ile OSAS arasında bir ilişki olduğunu bildirirken 

[15, 17, 22, 23], Loke ve arkadaşlarının 2015 yılında yapmış olduğu çalışmada KP ve OSAS 

arasında bir ilişki olmadığı bildirilmiştir [20]. 

Yapılan literatür taramasında OSAS ve KP arasındaki bu olası ilişkiyi oksidatif stres 

parametreleri açısından değerlendiren herhangi bir çalışmaya rastlanmamıştır. Tüm bu 

bilgilerin ışığında çalışmamızın amacı; KP ve OSAS arasındaki olası ilişkiyi hem tükürük 

hem de serumda oksidatif stres parametreleri olan TAS (total antioksidan seviye), TOS (total 

oksidan seviye) ve OSİ (oksidatif stres indeksi) açısından değerlendirmektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Periodontal Hastalık  

Periodontitis, periodontopatojenik mikroorganizmalar ile konak immün yanıt 

arasındaki kompleks etkileşimler sonucu meydana gelen, kronik enflamatuar bir hastalıktır. 

Periodontitisin etiyopatogenezinde ve ilerlemesinde çevresel ve genetik faktörler rol 

oynamaktadır [27-29]. 

Periodontal hastalığın klinik bulguları; diş çevresinde yoğun MDP oluşumu, 

dişetinde renk, şekil, kıvam ve yüzey özelliğinde değişiklikler, sondalamada kanama, 

periodontal cep oluşumu ve/veya diş eti çekilmeleriyle birlikte görülen ataşman kaybı, 

dişlerde mobilite ve diş kaybıdır [30].  

Periodontal hastalığın histopatolojik bulguları; birleşim epitelinin mine- sement 

sınırının apikaline doğru yer değiştirmesi ile periodontal cep oluşumu, cep epitelinde yoğun 

PMNL birikimi, lenfosit, makrofaj ve plazma hücrelerinden zengin enflamatuar hücre 

topluluğunun oluşumu olarak özetlenebilir [28, 31]. 

Periodontal hastalıklar; hasta yaşı, hastalığın seyri, klinik bulguları, etkilenen 

periodontal bölgelerin dağılımı, doku değişiklikleri veya doku kaybının derecesi, mikrobiyal 

flora özellikleri, immünolojik özellikler gibi kriterler gözönüne alınarak; bilimsel tanı ve 

tedavi yöntemlerindeki gelişmeler rehberliğinde farklı şekillerde sınıflandırılmıştır [32]. 

Günümüzde halen kabul edilen periodontal hastalık sınıflaması; 1999 yılında 

Amerikan Periodontoloji Akademisi (American Academy of Periodontology) tarafından 

oluşturulmuştur [33]. 

1. Gingival Hastalıklar 

2. Kronik Periodontitis  

3. Agresif Periodontitis 

4. Sistemik Hastalıklarla İlişkili Periodontitisler 	 

5. Nekrotizan Periodontal Hastalıklar�

6. Periodonsiyum Apseleri  

7. Endodontik Lezyonlarla İlişkili Periodontitis 

8. Gelişimsel veya Kazanılmış Deformiteler ve Durumlar  



4 

 

2.2. Kronik Periodontitis 

Periodontitis, dişin çevresine kolonize olan patojen mikroorganizma türleri ve 

bunlara karşı gelişen konak yanıtı tarafından oluşturulan, periodontal dokuların yıkımına 

neden olan spesifik bir enfeksiyondur. Hem mikroorganizmaların virulansı ve miktarı, hem de 

konak yanıtı periodontal yıkımın ortaya çıkmasında ve ilerlemesinde etkilidir. KP diğer 

periodontitis tiplerine göre daha sık görülen ve yavaş ilerleyen bir hastalıktır [34, 35].  

KP’in prevalansı ve sıklığı yaşla birlikte artmaktadır [34]. Amerikan Periodontoloji 

Akademisi yaklaşık olarak nüfusun %90'ında gingivitisten, %7-15'inin ise periodontitisten 

etkilenmiş olduğunu bildirmiştir [36]. 

Kronik periodontitisin şiddetine veya dağılımına göre farklı sınıflamalar 

yapılmaktadır.  

Hastalığın şiddetine göre; KP hafif, orta ve şiddetli olarak tanımlanabilir [34]� 

• Hafif düzeyde periodontitis: 1-2 mm veya daha az klinik ataşman kaybı 

olduğunda periodontal yıkım hafif olarak ifade edilir. 	 

• Orta düzeyde periodontitis: 3-4 mm klinik ataşman kaybı olduğunda periodontal 

yıkım miktarı orta düzeyde olarak düşünülür. 	 

• Şiddetli düzeyde periodontitis: 5 mm veya daha fazla periodontal ataşman kaybı 
vardır. 

 

Hastalığın dağılımına göre; lokalize veya generalize olarak tanımlanabilir [33];  

• Lokalize KP: Ağızdaki bölgelerin %30’undan azında ataşman ve kemik kaybı 

görülür. 	 

• Generalize KP: Ağızdaki bölgelerin %30’undan fazlasında ataşman ve kemik 

kaybı görülür. 	 

 

Kronik periodontitisin klinik ve karakteristik özellikleri [33];  

• KP yetişkin bireylerde sık görülmesine rağmen çocuk ve adolesan dönemde de 

görülebilir. 	 

• Periodontal yıkım miktarı lokal predispozan faktörlerle (oral hijyen veya plak 

miktarı gibi) ve sistemik risk faktörleriyle (sigara kullanımı, stres, diabet, HIV 

ve konak defansı gibi) ilişkilidir. 	 
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• MDP kompozisyonu komplekstir ve hastalarda subgingival diştaşı yaygın bir 

bulgudur. 	 

• Hastalığın ilerleme hızı yavaştır, fakat hızlı bir yıkıma neden olan periyotlar da 

gözlenebilir. 	 

• Lokal predispozan faktörler (diş ilişkili veya iatrojenik) ile ilişkili olabilir. 

 

2.3. Periodontal Hastalığın Etiyolojisi ve Patogenez 

Kronik periodontitiste primer etiyolojik etken olan MDP; hem konak hücreleri hem 

de mikroorganizmalar tarafından salgılanan polimerlerden oluşan ve birçok 

mikroorganizmayı yapısında barındıran, ekstrasellüler yapıdaki matriksin diş yüzeyine 

tutunmasıyla oluşmuş biyofilm tabakası olarak tanımlanır. İçeriğinde; çeşitli bakteriler, 

virüsler, mikrobiyal metabolik ürünler, lökositler, besin artıkları, oral epitel hücreleri, 

tükürük, diş eti oluğu sıvısı gibi birçok bileşen bulunur [37].  

 Diş yüzeyinde birikmiş MDP varlığı ve hacmi kadar, mikrobiyal kompozisyonda 

varolan bakterilerin patojenitesi de hastalığın seyri açısından önemlidir [3]. Ayrıca 

periodontal hastalığın seyrinde bazı virüslerin de rol oynadığı gösterilmiştir [38]. 
MDP içeriğinde 500’den fazla farklı mikroorganizma türü bulunmaktadır. 

Periodontitis oluşumu ve ilerlemesinde rolü net olarak tespit edilmiş bakteri türleri sınırlı 

sayıdadır ve periodontopatojen olarak adlandırılırlar [39]. MDP içerisindeki bakterilerin 

patojenitesi, virülans faktörleriyle doğrudan ilişkilidir. Bu virülans faktörleri 

mikroorganizmanın akümülasyonu, konak dokuya invazyonunu ya da yayılımını üzerinde 

etkilidir. Böylelikle virülans faktörleri direkt ya da indirekt olarak hastalık oluşumuna neden 

olarak konakta meydana gelen hasarın boyutunu belirler [40]. Porphyromonas gingivalis, 

Peptostreptococcus micros, Treponema denticola, Tannerella forsythia, Prevotella intermedia, 

Fusobacterium nucleatum, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Campylobacter rectus, 

ve Eikenella corrodens önemli periodontopatojenlerdir [41-43]. Bu mikroorganizmalar 

patojenik özellkilere sahip olmakla birlikte periodontal sağlıklı bireylerdeki oral florada da 

yer alabilmektedir [44, 45].  

Periodontal yıkımın ortaya çıkmasında ve ilerlemesinde mikroorganizmaların 

virulansı ve miktarı kadar konak yanıtı (immun durum, genetik ve risk faktörlerinin varlığı) 

da etkilidir [34]. Konak-mikroorganizma etkileşimi sonucu enflamatuar mediatörlerin yüksek 

oranda salgılandığı bireyler, konak duyarlılığı yüksek olarak kabul edilirler [46, 47]. 
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2.4. Obstrüktif Uyku Apne Sendromu 

Uyku, bilincin dış uyaranların bir kısmını veya tamamını algılamadığı, tepki gücünün 

zayıfladığı ve vücudumuzdaki pek çok organın etkinliğinin büyük ölçüde azaldığı dinlenme 

durumudur. Uyku sırasında pek çok organ sistemi yavaşlar. Beynin ise tam bir durgunluk ya 

da dinlenme durumuna geçmediği ancak uykuda da çalıştığı yani yalnızca etkinlik türünü 

değiştirdiği düşünülmektedir. Çünkü uyku sırasında da elektriksel olaylar sürmekte, beyinden 

çeşitli elektroensefalografi dalgaları (EEG) kaydedilmektedir [48].  

Uyku temel olarak non- REM ve REM evreleri olmak üzere iki farklı evreden oluşur. 

Her bir evre kendine özgü EEG hareketliliği sergiler. Uyku non-REM ile başlar daha sonra ise 

REM uykusuna geçilir. EEG kayıtları ile birbirinden ayrıştırılabilen bu evreler sabaha kadar 

dönüşümlü olarak birbirini takip eder. Yetişkin bir insanda non-REM ve REM uykuları, gece 

boyunca 90-110 dakika süren, 4-6 siklus halinde tekrarlanmaktadır [49]. 

Uyku; vücudun onarılmasını ve dinlenmesini sağlayan, çevre ile iletişimin geçici 

olarak kesildiği fizyolojik bir durumdur. Kaliteli uyku, her yaştan tüm insanlar için sağlığın 

korunmasında vazgeçilmez bir ihtiyaçtır. Uyku bozuklukları insanların yaşamlarını olumsuz 

yönde etkilemektedir [50]. 

2014 yılında American Academy of Sleep Medicine, Uluslararası Uyku Bozuklukları 

Sınıflaması’nı (International Classification of Sleep Disorders-ICSD) ICSD-3 şeklinde 

yeniden düzenlenmiştir. Bu yeni sınıflama 7 ana başlıktan oluşmaktadır:  

1. İnsomniler 	 

2. Uyku ilişkili solunum bozuklukları 	 

3. Santral kaynaklı hipersomniler 	 

4. Sirkadyen ritim (uyku/uyanıklık) bozuklukları 	 

5. Parasomniler 	 

6. Uyku ilişkili hareket bozuklukları 	 

7. Diğer uyku bozuklukları	 

 

Uykuda solunum bozuklukları ise şu şekilde sınıflandırılmıştır; 

1. Obstüktif uyku apne sendromu 

2. Santral uyku apne sendromu 

3. Uyku ile ilişkili hipoventilasyon sendromları 
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4. Uyku ile ilişkili hipoksemi sendromu 

5. İzole semptom ve varyantlar 

• Horlama 

• Katatreni 

Burwell ve arkadaşları 1956 yılında bilimsel olarak ilk kez uyku apne sendromunu 

tanımlamışlardır [50]. Christian Guilleminault tarafından 1972'de Stanford Üniversitesinde 

uyku kayıtlarında solunumsal parametreler ilk kez kullanılmıştır.  Bu kayıtların eklenmesiyle 

1973 yılında OSAS’ın günümüzdeki tanımlaması Guilleminault tarafından yapılmıştır [51]. 

Jerome Holand 1974 yılında gece boyu süren uyku çalışmalarına  PSG adını vermiştir [52]. 

1988’lerde Uyku Apne Sendromu, polisomnografik olarak hipopnenin tanımlanmasıyla 

“Uyku Apne – Hipopne Sendromu” olarak adlandırılmıştır [51].  

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OSAS), uykuda tekrarlayan üst solunum 

yollarının tam (apne) veya kısmi (hipopne) olarak tıkanmaları, kan oksijen doygunluğunda 

azalma ve gündüz aşırı uyku hali ile karakterize bir sendromdur [53]. 

Uyku sırasında görülen toplam apnelerin ve hipopnelerin saat birimi olarak uyku 

süresine bölünmesiyle elde edilen değere Apne Hipopne İndeksi (AHİ) denir [54]. Bu indekse 

göre hastalar [55]; 

Basit horlama (AHİ < 5) 

Hafif OSAS (AHİ = 5-15) 

Orta OSAS (AHİ = 16- 30)  

Ağır OSAS (AHİ > 30) olarak sınıflandırılır. 

OSAS her iki cinste, tüm ırk, sosyoekonomik düzey, yaş ve etnik gruplarda 

görülebilen ayrıca en sık karşılaşılan uyku bozukluklarından biridir. OSAS prevalansı ile ilgili 

yapılan ilk çalışma Lavie tarafından 1983 yılında yapılmıştır ve prevalans %2.7 olarak tespit 

edilmiştir [56]. Hastalık tanısında farklı ölçütlerin kullanılması, gerçek prevalansın tespitinde 

zorluklara neden olmaktadır. Stradling 1995 yılında, 80’li yıllardan itibaren yapılan prevalans 

çalışmalarını toplayıp (Wisconsin araştırması hariç) derleme oluşturmuş ve OSAS 

prevalansını AHİ’ye göre sınıflamıştır.  AHİ >5 prevalansını %1.5-5, AHİ >10 prevalansını 

%0.8-3 ve AHİ >20 prevalansını %0.3-0.7 olarak bildirmiştir [57]. 

Bugüne kadar, epidemiyolojik açıdan yapılmış en geniş çalışma, Wisconsin uyku 

kohort çalışmasıdır. Bu çalışmada yaşları 30 ile 60 arasında olan, 602 erkek ve kadın hasta 

PSG ile değerlendirilmiştir. Kadınlarda %9, erkeklerde %24 oranında obstrüktif uyku apnesi 
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bildirilmiştir. 1993 yılında Young ve arkadaşları yaptığı çalışmada orta yaştaki bayanlarda ve 

erkeklerde AHİ) ≥5 ve gündüz uykululuk hali ile tanımlanan OSAS prevalansı sırasıyla %2 ve 

%4 oranında tespit edilmiştir [58]. 

Ülkemizde OSAS sıklığını araştıran ilk çalışma Köktürk ve arkadaşlarının sadece 

horlama şikâyeti bulunan hastalarda yapılan çalışmadır. Yapılan bu çalışmada hastaların PSG 

kayıtları değerlendirilmiş ve hastaların %9,4’ünde AHİ >5 olarak tespit edilmiştir. Habituel 

horlama oranının %10-20 arasında değiştiği kabul edilerek, Türkiye’de OSAS sıklığının 

%0,9-1,9 arasında olduğu tahmin edilmiştir [50, 59]. Bu verilere göre, ülkemizde OSAS’lı 

hasta sayısının bir milyonun üzerinde olduğu tahmin edilmektedir. 

 

2.4.1. Polisomnografi  

Klinik olarak, OSAS düşünülen hastaların tanısının konulabilmesi, apnenin tipinin 

(santral, obstrüktif) ve şiddetinin belirlenebilmesi için altın standart PSG’dir. PSG ”uyku 

sırasında, nörofizyolojik, kardiyorespiratuvar ve diğer fizik ve fizyolojik parametrelerin belli 

bir periyotta, genellikle gece boyunca, eş zamanlı ve devamlı kaydedilmesi” olarak 

tanımlanabilir [52, 60, 61]. 

Değerlendirilecek olan hastaların uyku laboratuvarında bir gece yatırılarak yapılan 

PSG’de standart olarak şu parametreler kaydedilmelidir [60]; 

• EEG (Elektroensefalografi) 

• Sol ve sağ elektrookülogram (EOG) 

• Nazal ve oral hava akımı 

• Torakal ve abdominal solunum hareketleri ve eforu 

• Oksijen satürasyonu  

• Elektrokardiyogram (EKG) 

• Elektromyografi (EMG) (submental, tibialis) 

• Uyku pozisyonu  

• Trakeal mikrofon 

 

PSG’de saptanılabilecek solunum olayları ve bu olayların tanımlamaları aşağıdaki 

gibidir [54]: 
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Apne: Uyku esnasında ağız ve burunda en az 10 saniye veya daha fazla süreyle hava 

akımının kesilmesi olarak tanımlanmaktadır. Apne; santral, obstüktif veya miks apne şeklinde 

olabilir.  

Obstrüktif apne; uyku sırasında solunum çabası devam etmesine göğüs ve karında  

hareket olmasına rağmen hava akımının olmamasıdır.  

Santral apne; uyku sırasında hem solunum çabasının hem de hava akımının 

olmamasıdır.  

Miks apne; başlangıçta santral tipte olan apnenin solunum çabasının başlamasına 

rağmen devam etmesidir.  

Hipopne: 10 saniye ve daha fazla süreyle hava akımında en az %30 azalma ile 

birlikte oksijen satürasyonunda %3’lük düşme veya arousal gelişimi olarak tanımlamıştır.  

Arousal: uyku sırasında daha yüzeyel uyku evresine ya da uyanıklık durumuna ani 

geçiş halidir. Arousal, apne ya da hipopneyi sonlandırır.  

 

2.4.2. OSAS’ın Major Semptomları 

1. Horlama  

2. Tanıklı apne  

3. Gündüz aşırı uykululuk hali 

OSAS, uyku ilişkili solunum bozuklukları içinde en sık görülen hastalıktır [62]. 

Majör semptomları; horlama, tanıklı apne ve gündüz aşırı uyku halidir. Hastaları uyku 

merkezlerine getiren en sık yakınma gündüz aşırı uyuklama halidir. Hastalar gece uzun süre 

uyumasına rağmen, sabah dinlenmemiş, yorgun ve bazen baş ağrısı ile uyanırlar. Gün içinde 

pasif oldukları durumlarda uyuklama halinde olurlar [63].  

Horlama; OSAS’lı hastalarda en sık karşılaşılan semptomdur. Uyku sırasında 

orofarenksteki inspirasyonun kısmi olarak engellenmesiyle oluşan gürültülü, kaba, vibratuar 

bir sestir. Düzensiz horlama, sık sık uykunun apnelerle kesilmesi nedeniyle tipiktir [64]. 

Tanıklı apne; OSAS'lı hastaların eşleri veya yakınları tarafından gürültülü ve 

düzensiz olan horlamanın aralıklarla kesildiği, ağız ve burunda solunumun durduğu, bu sırada 

da göğüs ve karın hareketlerinin paradoksal olarak devam ettiği bildirilmektedir [65]. 

Gündüz aşırı uykululuk hali; Uykuda sık tekrarlayan apneler sonucu gelişen uyku 

bölünmeleri sebebiyle OSAS hastaları ertesi gün aşırı uyku ihtiyacı hissederler. Gündüz aşırı 

uykululuk hali hafif veya ağır dereceli olabilir. Derecesi apne periyotlarının süresi, sıklığı ve 
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noktural oksijen desatürasyonunun derecesi ile ilişkilidir. Gündüz uykululuk hali OSAS 

dışında birçok hastalıkta da görülebilmesi nedeniyle düşük spesifiteye sahip bir semptomdur 

[66].  

Johns tarafından 1991 yılında gündüz uyku halini değerlendiren “Epworth uykululuk 

skalası” (Epworth Sleepiness Scale) geliştirilmiştir [67]. Bu kişinin uykuya eğilimini 

saptamaya yarayan basit, güvenilir, kişinin kendi başına uygulayabildiği, bitirilmesi birkaç 

dakika ve skorlaması birkaç saniye süren subjektif, anket benzeri bir testtir [67, 68]. Sekiz 

sorudan oluşan, hastanın kendisi tarafından 0-3 puan verilecek şekilde doldurulan testtir. On 

puan ve üzeri pozitif kabul edilir. Epworth uykululuk skalası OSAS tanı ve takibinde, gündüz 

uykuluğun araştırılması için sıklıkla kullanılan ve en çok araştırılmış skaladır [67]. 

 

2.4.3. OSAS Tedavisi 

 OSAS tedavisi; hastalığın derecesine bağlı olarak davranışsal tedavi, pozitif hava 

yolu basıncı (CPAP, BİPAP) uygulanması ve anatomik bozukluk varsa üst solunum yollarının 

cerrahi olarak düzeltilmesinden oluşmaktadır. OSAS’da görülen semptomlar; hastalığın tedavi 

başarısına göre geri dönüşümlüdür ve tedaviyle hızla düzelmektedir [69].  

 

2.5. OSAS ve Kronik Periodontitis 

OSAS, uyku sırasında üst solunum yolunun tekrarlayan kollapsı nedeniyle aralıklı 

hipoksi ve uyku bölünmeleri görülen yaygın bir hastalıktır. OSAS; hipertansiyon, konjestif 

kalp yetmezliği, koroner arter hastalığı, miyokard enfarktüsü, kardiyak aritmi, felç, glikoz 

toleransı ve tip II diabet mellitus ile ilişkilidir [70, 71]. Cinsiyet, ileri yaş, obezite, ağız 

solunumu, sigara ve alkol tüketimi periodontitis ve OSAS için ortak risk faktörleridir [16, 72]. 

Ortak risk faktörlerine ilave olarak, hem OSAS’ın hem de periodontitisin artmış sistemik 

enflamasyon ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [15, 17]. 

OSAS ve periodontitisin patogenezinde enflamatuar mediatörlerin rol oynaması ve 

aynı risk faktörlerini paylaşıyor olması bu iki hastalık arasında potansiyel bir ilişkinin 

olabileceğini düşündürmüştür. Bu hipotezden yola çıkarak Gunaratnam ve arkadaşları OSAS 

ve periodontitis arasındaki ilişkiyi gösteren ilk pilot çalışmayı yapmışlardır. OSAS’lı 

hastalarda periodontitis prevalansının %77 olduğunu ve bu değerin Avustralya halkının 

periodontitis prevalansının yaklaşık 4 katı olduğu bildirilmiştir [17]. Literatürde OSAS ile KP 
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ilişkisini inceleyen sınırlı sayıda çalışma mevcuttur [15, 17, 20-26]. Bu çalışmaların büyük bir 

kısmı KP ile OSAS arasında bir ilişki olduğunu bildirirken [15, 17, 21-23], bir kısım çalışma 

ise KP ve OSAS arasında bir ilişki olmadığı bildirilmiştir [20, 26].  

OSAS ve KP arasındaki gerçek biyolojik mekanizma açıklanamamış olsa bile, 

literatürde bu ilişkiyi açıklamaya çalışan çeşitli hipotezler mevcuttur. Periodontitisin, konak 

yatkınlığına bağlı olarak kronik enflamatuar bir yanıt oluşturduğu ve bu enflamatuar yanıtın 

OSAS enflamasyonunda rol alabileceği iddia edilmiştir [17]. Ayrıca ağız solunumunun OSAS 

hastalarında periodontal hastalık için bir yatkınlık oluşturabileceği ileri sürülmüştür [17, 21]. 

İlaveten OSAS ve periodontitis arasındaki ilişkinin iki hastalığın da ortak risk faktörlerine 

sahip olmasına bağlı olarak nedensel olmanın ötesinde, ko-morbid olabileceği iddia edilmiştir 

[17]. Oksidatif stresin OSAS’da mortalite ve morbiditeyi arttıran temel mekanizmalardan 

olduğu bildirilmiştir [18, 19]. Kronik periodontitisin patogenezinde de oksidatif stres yer 

almaktadır [3]. Artmış oksidatif stres, OSAS ile kardiovasküler hastalıklar ve periodontitis 

gibi diğer kronik enflamatuar yönü olan hastalıklar arasındaki olası ilişkinin mekanizmasında 

rol oynayabilir [17]. 

 

2.6. Oksidatif Stres 

Herhangi bir nedenle SR üretiminde artış ve antioksidan sisteminde yetersizlik 

dolayısıyla aradaki dengenin antioksidanlar aleyhine bozulmasıyla oluşan doku hasarına 

oksidatif stres denilmektedir [73].  

 

2.7. Serbest Radikaller  

Hücrelerin yapıtaşlarını oluşturan moleküller, atomlarının birbirlerine kovalent 

bağlarla bağlanması ile oluşurlar. Bu tip bağlar paralel olmayan yörüngelere sahip iki komşu 

atomun elektronunun ortaklaşa kullanılmasıyla oluşmaktadır. Yeterli miktarda enerji ile bu 

bağ koparak, SR oluşur. SR’ler, yapısında bir veya daha fazla serbest elektron bulunduran 

atom veya moleküler türlerdir [74]. SR molekülleri serbest elektron içermeleri dolayısıyla; 

çok kararsız, diğer elektronlarla hızla etkileşime girebilen ve kimyasal olarak kararlı yapıya 

gelmek için elektron almaya gereksinim duyan moleküllerdir [75]. SR’lerle reaksiyona 

girerek elektron kaybeden kimyasal yapılar da SR haline dönüşür. Bu reaksiyon yaşayan 

hücre içerisinde zincirleme olarak devam eder ve hücrede bozulmalara sebep olur. SR’ler 

hücre ve doku fonksiyonlarında hayati öneme sahip birçok biyomolekülden elektron sökerek 
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bu biyomolekülleri okside ederek yapı ve fonksiyonlarının bozulmasına neden olmaktadır 

[76]. 

Radikal, serbest elektronun atomik veya moleküler orbitali kendi başına işgal 

etmesidir ve sembolün üzerine bir nokta konarak belirtilir [77]. Radikaller;  
Radikal olmayan atom veya molekülün bir elektron kazanılması sonucunda;  

                    X+e ̄ → X ̄ ̇  
Radikal olmayan bir atom veya molekülden bir elektron kaybı sonucunda; 

                        X+Y: → X ̄ ̇+Y ̇+	 

Kovalent bağ taşıyan herhangi bir molekülün homolitik yıkımı sonucunda;  

                    X:Y→X ̇+Y ̇ meydana gelirler [78]. 

SR’lerin biyolojik ortamda 2 türü vardır. Bunlar ROT ve reaktif nitrinojen türleridir. 

ROT, oksijen türetilen hem radikal olan hem de radikal olmayan molekülleri kapsayan genel 

bir terimdir. Reaktif nitrojen  de fizyolojik önemi olan SR türleridir [79, 80].  

 

Reaktif Oksijen Türleri (ROT): 

1. Radikaller 

• Süperoksit Radikali (O2
.-) 

• Hidroksil Radikali (OH-) 

• Alkoksil Radikali (RO-) 

• Peroksil Radikali (ROO-) 

2. Radikal Olmayanlar 

• Hidrojen Peroksit (H2O2) 

• Hipoklorik Asit(HOCI) 

• Hidroperoksil Radikali (ROOH) 

• Ozon (O3) 

• Singlet Oksijen (1O2) 

Reaktif Nitrinojen Türleri 

• Nitrik Oksit (NO·) 

• Nitröz Oksit (N2O) 

• Peroksinitrik (ONOO-) 

• Azot Dioksit (NO2) 
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2.7.1. Reaktif Oksijen Türleri  

 Yaşamın sürdürülebilmesi için havada bulunan moleküler oksijenine (O2) 

ihtiyacımız vardır. Ama aynı zamanda oksijenin dokular üzerinde toksik etkileri de 

olabilmektedir [81]. Canlılardaki ROT oluşumundan sorumlu en önemli hücreler konak 

savunma hücreleri (fagositler) ve bağ dokusu hücreleridir (osteoklastlar ve fibroblastlar) [3] 

ve önemli SR’ler oksijenden oluşmaktadır [6].  
Biyolojik sistem içerisinde O2’nin indirgenmesiyle oluşan ürünlere ROT denir [82]. 

ROT, oksijenden türetilen SR’ler (süperoksit radikali, hidroksil radikali, NO) ve oksijenden 

türetilen radikal olmayan (H2O2 ve hipoklorik asit) moleküllere verilen kollektif bir terimdir 

[83, 84]. Serbest oksijen radikalleri bir ya da daha fazla eşlenmemiş elektronu bulunan ve 

serbest halde bulunan kimyasal moleküllerdir. Radikal olmayanlar (non-radikaller) ise; 

gerçekte hasar oluşturabilecek radikal özelliklere sahip olmayan ama SR oluşturma 

potansiyeline sahip olan moleküllerdir [2]. ROT’un en önemli etkisi, oksidatif stres 

durumunda hücresel biyomoleküllere zarar vermesidir [85]. ROT’lar oksidatif hasar meydana 

getirebilme özelliğinden dolayı prooksidan olarak da adlandırılmaktadırlar [78]. 

ROT üretimi eksojen veya endojen kaynaklı olabilir. 

1. Eksojen Kaynaklar: Isı, ultraviyole ışık, travma, ultrason, ozon , egzoz gazları, 

radyasyon, enfeksiyon, sigara, aşırı egzersiz, ilaçlar [86]. 

2. Endojen Kaynaklar: mitokondrideki elektron transport sistemi (oksidatif 

fosforilizasyon) ve enflamasyon oluştuğunda aktive olan savunma hücrelerinin ürettikleri 

ROT. 

Mitokondri, hücreye giren oksijenin yaklaşık %90’ından fazlasının tüketildiği önemli 

bir hücresel organeldir. Mitokondri iç zarında gerçekleşen solunum zinciri reaksiyonu, ROT 

oluşumu için önemli bir kaynaktır. Kullanılan oksijenin yaklaşık %1-3’ü SR’ye dönüştürülür 

[6]. Moleküler oksijen, solunum zincirinde bir elektronunu kaybederek süperoksite dönüşür 

[87].  

 

2.7.2. Reaktif nitrojen türleri 

Reaktif nitrojen türleri olarak  (NO
.
), nitrojen dioksit (NO2) ve peroksinitrit  

(ONOO
-
) sayılabilir.  
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Nitrik oksit; NO sentazlar tarafından üretilen, yörüngesinde eşleşmemiş bir elektron 

içeren küçük bir radikal moleküldür [3]. Aslında eşleşmemiş elektron nitrojen atomuna ait 

olmasına rağmen, bu elektronun hem nitrojen hem de oksijen atomu üzerinde lokalize olması 

nedeniyle tam bir radikal özelliği taşımamaktadır [6]. Fizyolojik bir SR olan NO
., 

vazodilatatör bir ajan olarak damar endotel hücrelerinde, fagositlerde ve beyin hücrelerinde 

üretilmektedir [88].  
Yakın zamanda yapılmış çalışmalarda periodontal hastalık sonucunda oluşan doku 

yıkım patogenezinde NO seviyesinin önemi vurgulanmış ve periodontal hastalık varlığında 

NO seviyesinin artmış olduğu gösterilmiştir [89]. 

Nitrik oksit, O2
.- 

ile reaksiyona girerek oksitatif etkisi çok fazla olan peroksinitrit 

anyonunu (ONOO
-
) oluşturmaktadır. ONOO

- 
DNA parçalanması, lipit peroksidasyonu (LP) 

ve protein hasarı gibi yıkımlara neden olabilmektedir [6, 90]. 

 

2.7.3. ROT ve Hücresel Hasar 

Serbest radikaller ile antioksidan savunma sistemi arasındaki denge oksidanlar lehine 

bozulduğu zaman artan SR’ler; protein, karbonhidrat, lipit ve DNA gibi hücrenin 

biyomolekülleriyle etkileşime girerek hücrede metabolik değişikliklere neden olmaktadırlar 

[5, 6, 91]. ROT’ların oluşturduğu hasara karşı en hassas bileşenin lipitler olduğu 

bilinmektedir [92]. 

Lipit Hasarı 

SR’lerin oluşturduğu en önemli reaksiyonlardan biri LP’dir [93]. Lipid 

peroksidasyonu; hücre membran fosfolipitlerindeki çoklu doymamış yağ asitlerinin 

oksidasyonuna bağlı olarak membran lipid yapısının değişmesi sonucu meydana gelen ve 

hücre yapı ve fonksiyonlarını bozulmasına neden olan kimyasal bir olaydır [94, 95]. LP 

sonucunda hücre zarının permeabilitesi ve akışkanlığı azalırken, buna bağlı olarak zar 

bütünlüğü bozulur ve zarın kollapsı meydana gelir. LP ile oluşan membran hasarının geri 

dönüşümü yoktur.  

Hidroksil ve singlet oksijen radikalleri lipid peroksidasyonu oluşturan en önemli 

radikallerdir [96].  

Hücrede birikmiş hidroperoksitler malondialdehit (MDA) ve 4-hidroksialkenal        

(4-HDA) gibi aldehitlere parçalanabilir [94].  LP’nin düşük molekül ağırlıklı sonuç 
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ürünlerinden biri olan MDA üç veya daha fazla çift bağ içeren yağ asitlerinin peroksidasyonu 

sonucu meydana gelir [97]. MDA miktarı biyolojik sistemler için lipit peroksit seviyelerinin 

indikatörü olarak kullanılır. DNA ve proteinler ile reaksiyona girebilir ve mutajenik 

özelliktedir. 4-HDA ise çeşitli enzimlerin inaktivasyonu, protein sentezi inhibisyonu ve DNA 

hasarı oluşturabilir [98]. 

Kontrolsüz oluşmuş lipid peroksit ürünleri, hücre bütünlüğüne zarar veren oksidatif 

stres oluşturmaktadır [99].  LP’nin hücre membran fonksiyonlarında ve yapısal bütünlüğünde 

çok büyük değişimlere neden olduğu ve periodontitiste LP seviyesinin artmış olduğu 

gösterilmiştir [94]. 

Protein Hasarı 

Protein yapılar çoklu doymamış yağ asitlerine göre oksidatif strese daha 

dirençlidirler. Protein oksidasyonu direk ROT tarafından veya oksidatif stresin sekonder yan 

ürünleri tarafından oluşturulabilir. Triptofan, tirozin, histidin, fenilanin, metiyonin ve sistein 

gibi yapısında doymamış yağ ve kükürt içeren aminoasitlerin bulunduğu proteinlerin SR 

hasarına daha dirençsiz oldukları bildirilmiştir [100]. 

 Ayrıca hemoglobin gibi yapısında demir bulunduran proteinler de SR hasarına karşı 

dirençsizdir [92]. Oksihemoglobin ile  O2
.- veya H2O2 reaksiyonu sonucunda oluşan 

methemeoglobin, dokulara yeterli oksijenin taşınamamasına neden olur. SR’lerin oluşturduğu 

protein fragmantasyonu ve polimerizasyonu; amino asit yapılarında modifikasyonlara 

dolayısıyla da proteinlerde agregasyon ve çapraz bağlanmalara neden olabilir [101]. Benzer 

reaksiyonların membran proteinlerinde oluşmasıyla nörotransmitter, enzim ve reseptör 

proteinlerinin fonksiyonları bozulur ve bağışıklık sistemini uyarabilecek antijenik 

değişiklikler oluşabilir [102, 103].  

Proteinlerin oksidasyonu sonucu özellikle sülfür radikalleri ve karbon merkezli 

organik radikaller oluşur [100]. Bu nedenle protein karbonil grupları, protein oksidasyonunun 

en yaygın kullanılan klinik parametresidir [104, 105]. 

DNA Hasarı 

DNA’da oksidatif hasar oluşumuna neden olan radikaller; süperoksit radikali ve 

hidroksil radikalleridir. Mitokondrial DNA, çekirdek DNA’sına kıyaslandığında oksitatif 

hasara karşı daha dirençsizdir [106, 107].  

Hidroksil radikalleri, DNA molekülünün bütün komponentleriyle reaksiyona girerek 

pirimidin ve pürin bazlarına ve deoksiriboza zarar verirken [108], süperoksit radikali ise 
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guanine spesifik olarak bağlanarak oksidatif hasar oluşturmaktadır [109]. Guanin, diğer 

nükleotidlere kıyasla SR’lerden daha fazla etkilenir. Oksidatif DNA hasarı sonucunda guanin, 

8-hidroksideoksiguanozine dönüşmektedir. Bu nedenle SR’lerin hücrede oluşturmuş olduğu 

DNA hasarının ölçülmesi için en sık kullanılan klinik parametre 8-hidroksideoksiguanozindir 

[107, 110, 111]. 

ROT, periodontal doku hücrelerinde aşırı DNA hasarına neden olmaktadır [112].  

KP’li bireylerin kontrol grubundaki bireylere kıyasla tükürük 8-hidroksideoksiguanozin 

seviyelerinin daha yüksek olduğu rapor edilmiştir [113].  

ROT oluşumundaki artış, antioksidan enzim düzeylerindeki azalma veya DNA 

onarım mekanizmalarındaki defektler oksidatif DNA hasarının artmasına yol açmaktadır 

[114, 115].  

Karbonhidrat Hasarı 

Monosakkaritlerin otooksidasyonu sonucunda H2O2, peroksitler ve okzoaldehitler 

gibi çeşitli radikaller oluşmaktadır [116]. 

 

2.8. Antioksidanlar 

Antioksidanlar, SR’lerin neden olduğu oksidasyonları önleyen, SR’leri yakalama ve 

stabilize etme yeteneğine sahip maddelerdir. Aynı zamanda, ROT ve reaktif nitrojen türlerinin 

neden olduğu oksidatif hasarın engellemesinde, azaltılmasında, ertelenmesinde veya ortadan 

kaldırılmasında önemli işlev görürler [117, 118]. 

Antioksidanlar dört farklı mekanizma ile etki ederler; 

1. Toplayıcı etki: ROT’ları tutma veya daha zayıf bir molekül haline getirme 

işlemidir. Antioksidan enzimler bu mekanizma ile etki gösterir. 	 

2. Bastırıcı Etki: Radikallere bir elektron aktararak radikalleri inaktif forma 

dönüştüren veya aktivitelerini azaltan bir etkiye sahiptir. Vitaminler, trimetazidin 

ve flavonoidler bu mekanizma ile etki gösterirler. 

3. Onarıcı Etki: SR’ler tarafından oluşturulan hasarın düzeltilmesidir. Metiyonin 

sülfoksit redüktaz ve DNA tamir enzimleri bu mekanizma ile etki gösterirler. 

4. Zincir Kırıcı Etki: SR’leri bağlayarak zincirlerinin kırılmasını ve fonksiyonlarının 

engellenmesi ile oluşan etkiye denir. E vitamin, hemoglobin, seruloplazmin, ve 

mineraller bu mekanizma ile etki göstermektedir [119]. 
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2.8.1 Antioksidanların sınıflandırılması  

Antioksidanlar farklı şekillerde sınıflandırılabilmektedir [3].  

1. Fonksiyonlarına göre antioksidanlar;  

• Koruyucu antioksidanlar	 

• Zincir kırıcı antioksidanlar  

2. Lokalizasyonlarına göre antioksidanlar;  

• Hücre içi antioksidanlar	 

• Hücre dışı antioksidanlar	 

• Membranla ilişkili antioksidanlar  

3. Çözünebilirliklerine göre antioksidanlar;  

• Suda çözünebilen antioksidanlar	 

• Yağda çözünebilen antioksidanlar  

4. Korudukları yapılara göre antioksidanlar;  

• DNA koruyucu antioksidanlar 

• Protein koruyucu antioksidanlar 

• Lipid koruyucu antioksidanlar 

5. Kaynaklarına göre antioksidanlar;  

• Ekzojen antioksidanlar 

• Endojen antioksidanlar 

• Sentetik antioksidanlar  

              6.Yapılarına göre antioksidanlar;  

• Enzimatik antioksidanlar	 

• Non-enzimatik antioksidanlar  
 

Enzimatik antioksidanlar için SOD, glutatyon peroksidaz (GPx), glutatyon redüktaz, 

miyeloperoksidaz ve katalaz (KAT) örnek olarak verilebilir. Enzimatik olmayan 

antioksidanlar için E ve C vitamini, glutatyon, ürik asit, keratonoidler, Co-enzim Q10 ve 

polifenoller örnek olarak verilebilir. 
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2.9. Tükürük 

İnsan tükrüğü; içeriği serum ile benzer olan diş eti oluğu sıvısı ve tükürük 

bezlerinden salgılanan sıvının karışımından oluşmaktadır [120]. Tükürük esas olarak major 

tükürük bezleri olan parotis, submandibular ve sublingual tükürük bezleri ve ağız içine 

dağılmış minor tükürük bezlerinden salgılanır [121]. Tükürük kolayca elde edilebilir ve lokal 

olarak üretilen mikrobiyal mediatörleri ve konak yanıt mediatörlerini içerir. Enflamatuar yanıt 

sırasında DOS (dişeti oluğu sıvısı) akış hızı artar ve lipid peroksidasyon ürünleri gibi 

enflamatuar yanıt bileşenleri tükürükte bulunabilir [122]. Hızla gelişen analitik yöntemler 

nedeniyle tükürüğün fizikokimyasal ve biyolojik özelliklerinden sorumlu olan çeşitli 

bileşiklerin araştırılması mümkün olmuştur [120]. Diğer fonksiyonlarına ek olarak tükürük, 

oksidatif strese karşı ilk savunma hattını teşkil etmektedir [123].  

Son yıllarda tükürüğün antioksidan savunma sistemleri önem kazanmaya başlamıştır 

[124]. Tükürüğün; başta ürik asit olmak üzere, askorbik asit, albümin ve glutatyon gibi 

antioksidanlardan zengin bir yapısı vardır [122]. Ürik asit, tükürükteki total antioksidanların 

yaklaşık olarak %70’ini oluşturmaktadır. Ürik asit, askorbik asit ve albumin tükürüğün major 

antioksidanları olarak bilinirler [125]. Askorbik asitin diş eti oluğu sıvısındaki 

konsantrasyonu ise plazmanın üç katı kadardır [122, 125]. Demir ve bakırı bağlayan 

transferrin, laktoferrin ve serüloplazmin de tükürükteki LP’yi baskılayan antioksidanlardandır 

[122]. Tükürük ve diş eti oluğu sıvısında bulunan, metal iyonlarına bağlanma yetenekleri olan 

transferin, laktoferrin, seruplazmin gibi antioksidanlar tükürük antioksidan aktivitesinin %5-

10’unu oluştururlar [122, 125]. Tükürük bezleri tarafından salgılanan en önemli tükürük 

enzimi peroksidaz iken; tükürükte en bol bulunan antioksidan ise plazmadan kaynağını alan, 

enzimatik olmayan ürik asittir ve konsantrasyonu serum ile benzerdir [122]. Peroksidaz 

sistemi; bir yandan kükürt kaynaklı oksidatif ürünler ile mikroorganizmaların 

metabolizmalarını ve artışını engelleyerek, antibakteriyel etki gösterirken diğer yandan toksik 

olan H2O2’i bu reaksiyonda kullanıp ortamdan uzaklaştırılmasını sağladığı için antioksidatif 

bir etki de oluşturmaktadır [122].  

Tükürük içerisinde tüm lökosit çeşitleri görülmektedir. Tükürükte yaşayan 

PMNL’lere orogranülositler denir. Dişeti enflamasyonu sırasında, gingival sulkustan ağız 

boşluğuna göç eden PMNL miktarında artış olur [126]. PMNL’ler, ROT’ları da içeren birçok 

antimikrobiyal faktör üreterek mikrobiyal patojenlere karşı ilk savunma hattını oluştururlar 

[2].  
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2.10. Total Antioksidan Seviye, Total Oksidan Seviye, Oksidatif Stres İndeksi 

Oksidatif stres, oksidan ve antioksidan sistem arasındaki dengenin bozulması olarak 

tanımlanabilir [3, 127]. Oluşan oksidanların tek tek ölçülmesi pratik bir yöntem değildir. Bu 

nedenle vücuttaki oksidan seviyesini ölçmek için daha ucuz ve basit bir yöntem olan TOS 

ölçüm metodu kullanılır [117]. Erel tarafından geliştirilen bu yöntem tüm oksidanların 

seviyesini ölçen tam otomatik kolorimetrik bir yöntemdir [128, 129]. 

TAS; incelenen biyolojik örneklerdeki antioksidanların tamamının total etkisini 

yansıtan, antioksidan durumu değerlendirmeyi sağlayan güvenilir ve güncel bir parametredir 

[128-130]. Antioksidan çeşitlerinin tek tek araştırılmasına göre daha kolay ve ucuz olmakla 

beraber daha az zaman almaktadır. Ayrıca bu test çeşitli antioksidanlar arasında oluşabilecek 

sinerjistik veya antagonistik etkileşimleri de yansıtmaktadır [131]. 
Normal şartlarda vücut dokularındaki antioksidan konsantrasyonu ve ROT üretimi 

arasında hassas bir denge vardır. TAS ve TOS tek başına bireyin oksidatif stres düzeyi ile 

ilgili bilgi verirken OSİ ise TAS ve TOS arasındaki dengeyi göstermektedir [14].  

  

2.11. Periodontitis, Oksidatif Stres İlişkisi  

Kronik periodontitis, MDP’nin neden olduğu enflamatuar ve immün reaksiyonlar 

sonucu ataşman kaybı ve alveol kemiği yıkımına yol açan erişkinlerde sık görülen kronik 

enflamatuar bir hastalıktır [1]. Periodontal hastalık remisyon dönemleri ve alevlenme 

dönemlerinden oluşur. Lokal enflamasyon ve doku yıkımının başlamasında lokal mikrobiyal 

yük varlığı etkendir [132]. 

Periodontopatojen bakteriler tarafından uyarılan konak hücrelerinden (PMNL) 

immün yanıtın bir parçası olarak ROT salınır [1]. PMNL’lerden aşırı ROT üretimi periodontal 

lezyonun patolojik özelliklerinden biridir [83] ve çeşitli mekanizmalarla periodontal 

dokularda hasara yol açarlar [133]. Antioksidan savunma mekanizması ve ROT arasındaki 

dengenin bozulması sonucu oluşan oksidatif stresin periodontal dokularda meydana gelen 

hasarda önemli rol oynadığı düşünülmektedir [3, 83, 134].  

Oksitatif hasar sonucu Tip1 kollajende fragmantasyon, polimerizasyon ve çeşitli 

oksitatif modifikasyonların meydana geldiği ve bu yapısal değişikliklerin proteolize olan 

yatkınlığı artırdığı düşünülmektedir. Periodontal dokuların hücre dışı matriks yapısında 

bulunan kollajenin yapısal olarak değişikliğe uğraması, nötrofillerin migrasyonunda 

gecikmelere neden olarak dokunun ROT üretme potansiyelini de artırmaktadır [3]. 
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2.12. OSAS ve Oksidatif Stres 

OSAS hastalarında uyku sırasında üst solunum yollarında oluşan tıkayıcı epizodlar 

önemli derecede hipoksemiye neden olur [135]. Gece tekrarlayan hipoksi/ reoksijenizasyon 

periyotları daha fazla SR’nin ortaya çıkmasını sağlayarak oksidatif stresi başlatır [136]. 

Ayrıca apne, hipopne ve arousallarla birlikte sempatik sistem aktivasyonu, hipoksi gelişimi ve 

reoksijenasyonla serbest oksijen radikalleri oluşması oksidatif stres gelişimine katkıda 

bulunur [137]. Oluşan SR’ler, nükleik asit, lipit ve proteinlerde yapısal bozulmaya neden 

olarak birçok sistemik rahatsızlığın gelişiminde rol alırlar [136]. Oksidatif stres OSAS’da 

mortalite ve morbiditeyi arttıran temel mekanizmalardandır [18, 19]. OSAS hastalarında 

oksidatif stres seviyelerinin yükseldiğini gösteren birçok çalışma mevcuttur [135, 138-146].  

Literatürde OSAS ve KP arasındaki ilişkiyi değerlendiren çalışmalar olmasına karşın 

olası bu ilişkiyi oksidatif stres parametreleri açısından değerlendiren bir çalışmaya 

rastlanmamıştır. Tüm bu bilgilerin ışığında bu çalışmanın amacı; KP ve OSAS arasındaki 

olası ilişkiyi oksidatif stres parametreleri olan TAS, TOS ve OSİ açısından hem tükürük hem 

de serumda değerlendirmektir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

Çalışmamız Mart 2015 ve Mart 2016 tarihleri arasında Bezmialem Vakıf 

Üniversitesi Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı Uyku Polikliniğine çeşitli şikayetler ile 

başvurmuş ve uyku polikliniğinde PSG yapılmış yaşları 22-67 arasında değişen 128 hasta (90 

erkek ve 38 bayan) ile yapıldı. Çalışmaya dahil edilen tüm hastalar çalışmanın amacı ve 

yöntemi hakkında bilgilendirildikten sonra gönüllü onam formu (EK-1) imzalatıldı. Çalışma 

için Bezmiâlem Vakıf Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu Başkanlığına, başvuruldu 

ve 28 ocak 2015 tarihinde 713006642-050.01.04 nolu karar ile etik kurul onayı alındı (EK-2). 

Çalışmamıza; sistemik sağlıklı, en az 16 dişi olan (3. Molar dişler dışında), PSG 

yapılmış ve henüz herhangi bir OSAS tedavisine başlamamış, 18 yaş üstü, gönüllü olarak 

çalışmaya katılmak isteyen hastalar dahil edildi. Hamile veya emzirme dönemindeki kadın 

hastalar, diabet gibi sistemik hastalığı olan hastalar, son 3 ayda antibiyotik kullanmış hastalar, 

son 6 ayda periodontal tedavi görmüş hastalar ve OSAS tanısı sonrası cihaz kullanan veya 

cerrahi operasyon geçirmiş hastalar çalışmamıza dâhil edilmedi. 

Hastalar teşhis amacıyla uyku poliniğinde PSG cihazı (Compumedics Limited E-

serisi EEG/PSG, 32 kanallı, Avustralya) ile bir gece uyutuldu. PSG sonuçlarına göre 

hastaların AHİ değerleri hesaplandı ve basit horlama, hafif OSAS, orta OSAS, ağır OSAS 

olarak 4 farklı grup şeklinde sınıflandırıldı. 

Hastalar AHİ değerlerine ve periodontal  durumlarına göre her bir grupta 16 kişi 

olacak şekilde 8 gruba ayrıldı. Gruplardan ilk 2 tanesi AHİ değeri 5’in altında olan 

hastalardan oluşan kontrol grubu olarak diğer 6 grup ise çalışma grubu olarak belirlendi. 

 

Çalışma grupları: 

1. Grup: AHİ değeri <5 olan periodontal sağlıklı hastalar (9 kadın, 7 erkek) 

2. Grup: AHİ değeri <5 olan KP’li hastalar (9 kadın, 7 erkek) 

3. Grup: AHİ değeri 5-15 arası olan hafif OSAS’lı periodontal sağlıklı hastalar (3 kadın, 13 

erkek) 

4. Grup: AHİ değeri 5-15 arası olan hafif OSAS’lı KP’li hastalar (5 kadın, 11 erkek) 

5. Grup: AHİ değeri 15-30 arası olan orta OSAS’lı periodontal sağlıklı hastalar (3 kadın, 13 

erkek) 

6. Grup: AHİ değeri 15-30 arası olan orta OSAS’lı KP’li hastalar (2 kadın, 14 erkek) 
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7. Grup: AHİ değeri arası olan ağır OSAS’ı olan periodontal sağlıklı hastalar (3 kadın, 13 

erkek) 

8. Grup: AHİ değeri >30 olan ağır OSAS’ı olan KP’li hastalar (3 kadın, 13 erkek) 

 

3.1. Periodontal Durumun Değerlendirilmesi 

Bezmialem Vakıf Üniversitesi Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı Uyku 

Polikliniği’nden, Bezmialem Vakıf Üniversitesi Periodontoloji Anabilim Dalı Kliniğine 

yönlendirilmiş tüm hastaların periodontal muayeneleri aynı hekim ( HBK) tarafından yapıldı. 

Tüm hastalardan detaylı olacak şekilde anamnez alındı. Hastaların yaş, cinsiyet, eğitim 

durumu gibi sosyodemografik bilgileri, VKİ değerleri, sigara kullanımları, sistemik durumları 

ve kullandıkları ilaçlar, geçirilmiş periodontal tedavileri ve klinik periodontal indeks değerleri 

bu çalışma için hazırlanmış formlara (EK-3) kaydedildi.  

Periodontal durumu değerlendirmek için her hastanın plak indeksi (Pİ), sondalanbilir 

cep derinliği (SCD), klinik ataşman düzeyi (KAD) değerleri kaydedildi ve ortalama değerleri 

hesaplandı. Sondalamada kanama indeksi (SKİ) ise yüzde olarak hesaplandı. Periodontal 

indeks ölçümleri Williams tipi periodontal sond (Hu-Friedy, Chicago, IL, USA) kullanılarak 

her bir dişin meziobukkal, midbukkal, distobukkal, meziopalatinal, midpalatinal, 

distopalatinal olarak altı noktasından ölçülerek kaydedildi. 

Periodontitis tanısı Flemming [34] tarafından tanımlanmış kriterlere göre konuldu. 

KP gruplarına en az 4 dişte 5 mm sondalama derinliği ve 2 mm klinik ataşman kaybı olan 

hastalar dahil edildi. Periodontal sağlıklı bireyler ise SKİ ortalaması %25’in altında olan ve 

ataşman kaybı olmayan bireylerden oluşturuldu. 

 

3.1.1. Plak İndeksi  

Plak birikimi, Silness ve Löe’nün geliştirdiği plak indeksine göre değerlendirildi 

[147]. 

0: Gözle bakıldığında ve sond ile muayene edildiğinde dişeti kenarında MDP yoktur.  
1: Marjinal dişeti kenarında MDP gözle farkedilmezken, sadece sondun ucunun 

gingival sulkusta gezdirilmesi sonrası sondun ucunda plak gözlenmektedir. 

2: Marjinal dişeti kenarında çıplak gözle görülebilen orta derecede MDP vardır, 

interdental bölge tamamen dolmamıştır. 



23 

 

3: Marjinal dişeti kenarında dişeti oluğu içerisinde ve komşu diş yüzeyinde fazla 

miktarda MDP vardır,  interdental bölge plak tamamen MDP ile dolmuştur. 

 

3.1.2. Sondalamada Kanama İndeksi  

Sondalanabilir cep derinliği ölçümünü takiben ilk 10 sn içinde sulkusta kanamanın 

varlığı veya yokluğuna göre pozitif (+) ya da negatif (-) skor olarak kaydedildi. Her bir hasta 

için pozitif skorların yüzdesi hesaplanarak kaydedildi [148].  

 

3.1.3. Sondalanabilir Cep Derinliği ve Klinik Ataşman Düzeyi 

Gingival marjin ile cep tabanı arasındaki mesafe ölçülerek SCD olarak kaydedildi. 

Mine-sement sınırı ile cep tabanı arasındaki mesafe ölçülerek  KAD olarak kaydedildi. 

Ölçümler yapılırken uygulanan kuvvete ve sondun dişin uzun aksına paralel olmasına dikkat 

edildi. 

 

3.2. Örneklerin Toplanması 

Uyku polikliniğinden yönlendirilen hastaların randevuları verilirken hastalara, ağız 

bakımlarını bir gece önceden  yapmaları ve en az 8 saatlik açlıkla randevularına gelmeleri 

gerektiği anlatıldı. Örneklerin alınması klinik periodontal durumun değerlendirilmesinden 

hemen önce ve sabah erken saatlerde yapıldı. Uyarılmamış tam tükürük toplama işlemi 

Navazesh yöntemi kullanılarak yapıldı [149]. Hastalardan, 5 dakika boyunca oturur 

pozisyonda yutkunmadan ağızlarında biriken tükürüğü verilen kaba aktarmaları istendi.  

Tükürük toplanması tamamlandıktan sonra, hastalardan sarı kapaklı 13x100'lük 5 ml 

BD Vacutainer plastik SST jelli tüpler içerisine serum elde etmek için venöz kan alındı. 

13x100'lük jelli tüpler yeterli serum elde edebilmek için 5 ml kan örneği ile tamamen 

dolduruldu.    

 

3.2.1. Tükürük Örneklerinin Elde Edilmesi 

Otomotik pipetlerle ependorf tüpüne alınan 1ml tükürük örnekleri içerisinde bulunan 

büyük moleküllerden arındırılabilmesi için +4°C’de 10.000 rpm de 10 dk (Hermle Z326 K) 

boyunca santrifüj edildi. Santrifüj işleminden sonra supernatant kısmı yeni bir tüpe aktarıldı. 

Örnekler analiz edileceği güne kadar -80°C’de (Nüve DF 590) saklandı. 
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Resim 1. Tükürük örneklerinin santrifüjü için kullanılan Hermle Z326 K santrifüj cihazı  

 

3.2.2. Serum Örneklerinin Elde Edilmesi 

Tüpler içinde bulunan jel, santrifüj sonrasında serum ve kan hücreleri arasında 

fiziksel bir engel oluşturarak, tüp çeperinde bulunan silika partikülleri sayesinde serum 

pıhtılaşmasını hızlandırmaktadır. Kanın tüpün çeperindeki silika partikülleri ile iyice temas 

edebilmesi için 5-6 kez yavaşça alt-üst edildi. 

Tüp içerisindeki kan kendiliğinden pıhtılaşana kadar en az 30 dk bekletildi. Tüpler 

daha sonra 3000 rpm'de 10 dk. (NF 1200) boyunca santrifüj edildi. Tüp içerisindeki jel serum 

ile kan hücreleri arasında bariyer oluşturdu. Elde edilen serum örnekleri analiz edileceği güne 

kadar -80°C'de (Nüve DF 590) saklandı. 
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Resim 2. Venöz kan örneklerinin santrifüjü için kullanılan NF 1200 santrifüj cihazı  

 

 

Resim 3. Brand marka çeşitli ölçülerde otomatik pipetler 

3.3. Total Antioksidan Seviye ve Total Oksidan Seviye 

TAS, Erel ve arkadaşları [128, 129] tarafından geliştirilmiş tam otomatik ve güçlü 

SR’lere karşı vücudun total antioksidan kapasitesini ölçen bir metottur. TAS ölçümü için 

reaktif 1 (75 mM Clark tamponu (pH=1.8) içerisinde 10 mM o-Dianisidine ve 45 AM 

Fe(NH4)2(SO4)2-6H2O çözülerek hazırlanır) ve reaktif 2 (7.5 mM hidrojen peroksit, 75 mM 
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Clark tamponu (pH=1.8) içerisinde karıştırılarak hazırlanır) hazırlandı. 50µl alınan örnek 

üzerine 100µl reaktif 1 ve 150µl reaktif 2 eklenerek 10 dk boyunca 37°C’de inkübe edildi ve 

daha sonra 412nm’de spektrofotometrik olarak ölçüldü. TOS ölçümü için de reaktif A (140 

mM’lık NaCI çözeltisi içerisine 25 mM H2SO4 çözülerek ana solüsyon hazırlanır, ana 

solüsyonda önce %10 oranında gliserol çözülüp daha sonra total hacimde 250 µM Xlenol 

orange çözülerek hazırlanır) ve reaktif B (Ana solüsyon içerisinde önce 10 mM o-Dianisidine 

dihidroklorid çözülüp sonra 5 mM amonyom ferröz sülfat çözülerek reaktif hazırlanır) 

hazırlandı. Örneklerden 100’er µl alınıp üzerlerine sırasıyla, 150 µl reaktif A ve 150 µl reaktif 

B eklendi. 1 dakika 37 °C’de bekletildikten sonra spektrofotometrik olarak 240nm’de okundu. 

Kalibratör olarak E vitamininin suda çözünür bir analoğu olan Trolox kullanıldı ve sonuçlar 

mmol.Trolox.ekivalent/L olarak ifade edildi. Tüm spektrofotometrik ölçümler için Abbott 

ARCHITECT c4000 Clinical Chemistry Analyzer kullanıldı. 

 

 

Resim 4. Spektrofotometrik ölçümler için kullanılan Abbott ARCHITECT c4000 Clinical Chemistry Analyzer  

 

3.4. Oksidatif Stres İndeksinin Hesaplanması 

TAS’ın birimi µmol.Trolox.ekivalent/L’ye çevrilir ve aşağıdaki formül kullanılarak 

oksidatif stres indeksi hesaplandı. 

OSİ = TOS (µmol.H2O2.ekivalent/L) / TAS (µmol.Trolox.ekivalent/L) × 100 
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3.5. İstatistiksel Analizler 

Çalışmada elde edilen bulguların istatistiksel analizi IBM SPSS Statistics 22 (IBM 

SPSS, Türkiye) programı kullanılarak yapıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken 

parametrelerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro Wilks testi ile bakılmıştır. Çalışma 

verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodların (ortalama, standart sapma) 

yanısıra niceliksel verilerin karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren parametrelerin 

gruplar arası karşılaştırmalarında Oneway Anova testi kullanıldı. Normal dağılım 

göstermeyen parametrelerin gruplar arası karşılaştırmalarında Kruskal Wallis testi ve 

farklılığa neden olan grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanıldı. Niteliksel verilerin 

karşılaştırılmasında ise Ki-Kare test kullanıldı. Normal dağılıma uygunluk göstermeyen 

parametreler arasındaki ilişkilerin incelenmesinde Sperman’s rho korelasyon analizi 

kullanıldı. Anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışma yaşları 22 ile 64 yıl arasında değişmekte olan, 90’ı (%70.3) erkek ve 38’i 

(%29.7) kadın olmak üzere toplam 128 birey üzerinde yapılmıştır. Bireylerin yaş ortalaması 

43.63±9.12’dir. 

 

4.1. Demografik Bulgular 

Çalışmaya dahil edilen bireylerin yaş, cinsiyet, VKİ, sigara kullanım alışkanlıkları 

Tablo 1’de verilmiştir. Gruplar arasında yaş ve VKİ ortalamaları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). Gruplar arasında cinsiyet dağılımları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0.013; p<0.05). Hafif, orta ve 

ağır OSAS gruplarında erkek hasta oranı yüksekken, basit horlama grubunda ise kadın hasta 

oranı yüksektir. Gruplar arasında sigara kullanım oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunmamaktadır (p>0.05). 

 

4.2. Klinik Periodontal Bulgular 

Çalışmaya katılan bireylerin gruplara göre periodontal klinik parametrelere ilişkin 

değerlendirmeleri Tablo 2’de verilmiştir. Gruplar arasında bireylerin Pİ değerleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05).  

Anlamlılığın tespiti için yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda; basit horlaması olan 

sağlıklı bireylerin Pİ değerleri, basit horlaması olan KP’li, hafif OSAS’lı KP’li, orta OSAS’lı 

KP’li ve ağır OSAS’lı KP’li bireylerin Pİ değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşüktür (p:0.001; p<0.05). Hafif OSAS’lı sağlıklı bireylerin Pİ değerleri, basit horlaması 

olan KP’li, hafif OSAS’lı KP’li, orta OSAS’lı KP’li ve ağır OSAS’lı KP’li bireylerin Pİ 

değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.001; p<0.05). Ağır OSAS’lı 

sağlıklı bireylerin Pİ değerleri, basit horlaması olan KP’li (p:0.006), hafif OSAS’lı KP’li 

(p:0.002), orta OSAS’lı KP’li ve ağır OSAS’lı KP’li bireylerin Pİ değerlerinden istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.001; p<0.05). Orta OSAS’lı sağlıklı bireylerin Pİ 

değerleri; basit horlaması olan KP’li (p:0.008), hafif OSAS’lı KP’li (p:0.002), orta OSAS’lı 

KP’li ve ağır OSAS’lı KP’li bireylerin Pİ değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşüktür (p:0.001; p<0.05). Basit horlaması olan KP’li bireylerin Pİ değerleri; ağır OSAS’lı
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Tablo 1. Gruplara göre yaş, VKİ, cinsiyet ve sigara kullanımının değerlendirilmesi 

 Basit 

Horlama+Sa 

Basit 

Horlama+KPb 

Hafif 

OSAS+Sc 

Hafif 

OSAS+KPd 

Orta 

OSAS+Se 

Orta 

OSAS+ KPf 

Ağır 

OSAS+Sg 

Ağır 

OSAS+KPh p 

Yaş Ort±SS 41,75±7,53 41,13±11,3 42,25±10,18 44,75±8,99 43,5±8,36 46,94±8,79 42±8,8 46,75±8,5 10,436 

VKİOrt±SS 28,5±4,24 29,78±6,55 31,31±3,42 31,33±4,02 31,19±3,69 29,13±3,3 31±5,96 31,19±4 10,443 

Cinsiyet n,%          

Erkek 7 (%43,8) 7 (%43,8) 14 (%87,5) 10 (%62,5) 12 (%75,0) 14 (%87,5) 13 (%81,3) 13 (%81,3) 20,013* 
Kadın 9 (%56,3) 9 (%56,3) 2 (%12,5) 6 (%37,5) 4 (%25,0) 2 (%12,5) 3 (%18,8) 3 (%18,8) 

Sigara n,%          

Hiç 

kullanmamış 
11 (%68,8) 10 (%62,5) 9 (%56,3) 6 (%37,5) 7 (%43,8) 5 (%31,3) 10 (%62,5) 6 (%37,5) 

20,336 
Bırakmış 0 (%0) 2 (%12,5) 3 (%18,8) 4 (%25,0) 4 (%25) 6 (%37,5) 3 (%18,8) 7 (%43,8) 

Kullanıyor 5 (%31,3) 4 (%25,0) 4 (%25,0) 6 (%37,5) 5 (%31,3) 5 (%31,3) 3 (%18,8) 3 (%18,8) 
1 Oneway ANOVA Test   
2 Ki-kare Test   
* p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 
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Tablo 2. Gruplara göre periodontal klinik parametrelere ilişkin değerlendirmeler 

 Basit 

Horlama+Sa 

Basit 

Horlama+Kb 

Hafif 

OSAS+Sc 

Hafif 

OSAS+KPd 

Orta 

OSAS+Se 

Orta  

OSAS+ KPf 

Ağır 

OSAS+Sg 

Ağır 

OSAS+KPh p 

Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS Ort±SS 

Pİ 

(medyan) 

0,96±0,21 

(0,9) 

1,36±0,36 

(1,3) 

0,96±0,16 

(1) 

1,55±0,55 

(1,5) 

1,01±0,16 

(1,1) 

1,5±0,33 

(1,5) 

0,97±0,32

(1) 

1,71±0,33 

(1,7) 

10,001*ab,ad,af,ah,cb,

cd,cf,ch,gb,gd,gf,gh,eb,

ed,ef,eh,bh 

SKİ  

(medyan) 

18,87±5,69 

(19,6) 

42,27±23,32 

(36) 

18,13±5,45 

(18,1) 

44,41±23,03 

(40,2) 

19,66±4,92 

(20,2) 

46,58±12,13 

(46,4) 

21,36±3,3

7 (21,5) 

56,89±18,54 

(58,5) 

10,001*ab,ad,af,ah,cb,

cd,cf,ch,gb,gd,gf,gh,eb,

ed,ef,eh,bh 

KAD 1,74±0,17 2,82±0,61 1,84±0,21 2,84±0,87 1,75±0,42 3,24±0,76 1,68±0,51 3,22±0,47 
20,001*ab,ad,af,ah,cb,

cd,cf,ch,gb,gd,gf,gh,eb,

ed,ef,eh 

SCD 1,71±0,18 2,62±0,49 1,8±0,22 2,6±0,55 1,79±0,21 2,78±0,37 1,74±0,27 2,89±0,43 
20,001*ab,ad,af,ah,cb,

cd,cf,ch,gb,gd,gf,gh,eb,

ed,ef,eh 
1Kruskal Wallis test       
 2Oneway ANOVA Test                  
*p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 
ab Basit Horlama+S ve Basit Horlama+KP grupları arası, ad Basit Horlama+S ve Hafif OSAS+KP grupları arası, af Basit Horlama+S ve  Orta OSAS+ KP grupları arası, ah Basit 
Horlama+S ve Ağır OSAS+KP grupları arası, cb Hafif OSAS+S ve Basit Horlama+KP grupları arası, cd Hafif OSAS+S ve Hafif OSAS+KP grupları arası, cf Hafif OSAS+S ve 
Orta OSAS+KP grupları arası, ch Hafif OSAS+S ve Ağır OSAS+KP grupları arası, gb Ağır OSAS+S ve Basit Horlama+KP grupları arası, gd Ağır OSAS+S ve Hafif OSAS+KP 
grupları arası, gf Ağır OSAS+S ve Orta OSAS+KP grupları arası, gh Ağır OSAS+S ve Ağır OSAS+KP grupları arası, eb Orta OSAS+S ve Basit Horlama+KP grupları arası, ed 
Orta OSAS+ S ve Hafif OSAS+KP grupları arası, ef Orta OSAS+ S ve  Orta OSAS+KP grupları arası, eh Orta OSAS+ S ve Ağır OSAS+KP grupları arası, bh Basit 
Horlama+KP ve Ağır OSAS+KP grupları arası 
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KP’li bireylerin Pİ değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.009; 

p<0.05). Diğer ikili karşılaştırmalar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır (p>0.05) (Şekil 1). 

 

 
 Şekil 1. Gruplara göre plak indeksi dağılımı (Ort±SS) 

 

Gruplar arasında bireylerin SKİ değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05). Anlamlılığın tespiti için yapılan ikili 

karşılaştırmalar sonucunda; Basit horlaması olan sağlıklı bireylerin SKİ değerleri, basit 

horlaması olan KP’li, hafif OSAS’lı KP’li, orta OSAS’lı KP’li ve ağır OSAS’lı KP’li 

bireylerin SKİ değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.001; p<0.05). 

Hafif OSAS’lı sağlıklı bireylerin SKİ değerleri; basit horlaması olan KP’li, hafif OSAS’lı 

KP’li, orta OSAS’lı KP’li ve ağır OSAS’lı KP’li bireylerin SKİ değerlerinden istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.001; p<0.05). Orta OSAS’lı sağlıklı bireylerin SKİ 

değerleri; basit horlaması olan KP’li (p:0.002), hafif OSAS’lı KP’li (p:0.003), orta OSAS’lı 

KP’li ve ağır OSAS’lı KP’li bireylerin SKİ değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşüktür (p:0.001; p<0.05). Ağır OSAS’lı sağlıklı bireylerin SKİ değerleri; basit horlaması 

olan KP’li (p:0.008), hafif OSAS’lı KP’li (p:0.004), orta OSAS’lı KP’li ve ağır OSAS’lı 

KP’li bireylerin SKİ değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.001; 

p<0.05). Basit horlaması olan KP’li bireylerin SKİ değerleri; ağır OSAS’lı KP’li bireylerin 

SKİ değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.046; p<0.05). Diğer ikili 
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karşılaştırmalar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p>0.05) (Şekil 

2). 

 

 
Şekil 2. Gruplara göre sondalamada kanama indeksi dağılımı (Ort±SS) 

 

Gruplar arasında bireylerin KAD açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05). Anlamlılığın tespiti için yapılan ikili karşılaştırmalar 

sonucunda; Basit horlaması olan sağlıklı bireylerin KAD değerleri; basit horlaması olan 

KP’li, hafif OSAS’lı KP’li, orta OSAS’lı KP’li ve ağır OSAS’lı KP’li bireylerin KAD’ından 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.001; p<0.05). Hafif OSAS’lı sağlıklı 

bireylerin KAD değerleri; basit horlaması olan KP’li, hafif OSAS’lı KP’li, orta OSAS’lı KP’li 

ve ağır OSAS’lı KP’li bireylerin KAD değerleri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür 

(p:0.001; p<0.05). Orta OSAS’lı sağlıklı bireylerin KAD değerleri; basit horlaması olan 

KP’li, hafif OSAS’lı KP’li, orta OSAS’lı KP’li ve ağır OSAS’lı KP’li bireylerin KAD 

değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.001; p<0.05). Ağır OSAS’lı 

sağlıklı bireylerin KAD değerleri; basit horlaması olan KP’li, hafif OSAS’lı KP’li, orta 

OSAS’lı KP’li ve ağır OSAS’lı KP’li bireylerin KAD değerlerinden istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.001; p<0.05). Diğer ikili karşılaştırmalar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p>0.05) (Şekil 3). 
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Şekil 3. Gruplara göre klinik ataşman düzeyi dağılımı (Ort±SS) 

 

Gruplar arasında bireylerin SCD değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05). Anlamlılığın tespiti için yapılan ikili 

karşılaştırmalar sonucunda; Basit horlaması olan sağlıklı bireylerin SCD değerleri; basit 

horlaması olan KP’li, hafif OSAS’lı KP’li, orta OSAS’lı KP’li ve ağır OSAS’lı KP’li 

bireylerin SCD değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.001; p<0.05). 

Hafif OSAS’lı sağlıklı bireylerin SCD değerleri, basit horlaması olan KP’li, hafif OSAS’lı 

KP’li, orta OSAS’lı KP’li ve ağır OSAS’lı KP’li bireylerin SCD değerlerinden istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.001; p<0.05). Orta OSAS’lı sağlıklı bireylerin SCD 

değerleri; basit horlaması olan KP’li, hafif OSAS’lı KP’li, orta OSAS’lı KP’li ve ağır 

OSAS’lı KP’li bireylerin SCD değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür 

(p:0.001; p<0.05). Ağır OSAS’lı sağlıklı bireylerin SCD değerleri; basit horlaması olan KP’li, 

hafif OSAS’lı KP’li, orta OSAS’lı KP’li ve ağır OSAS’lı KP’li bireylerin SCD değerlerinden 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.001; p<0.05). Diğer ikili karşılaştırmalar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p>0.05) (Şekil 4). 
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Şekil 4. Gruplara göre sondalanabilir cep derinliği dağılımı (Ort±SS) 

 

4.3. Biyokimyasal Bulgular 

Çalışmaya katılan bireylerin gruplara göre serum biyokimyasal parametreler ile ilgili 

değerlendirmeleri Tablo 3’de verilmiştir. Gruplar arasında bireylerin serum TAS değerleri 

gruplara göre biyokimyasal parametrelere ilişkin değerlendirmeler açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05). Anlamlılığın tespiti için yapılan ikili 

karşılaştırmalar sonucunda; ağır OSAS’lı peridontitistli bireylerin serum TAS değerleri, basit 

horlaması olan sağlıklı, basit horlaması olan KP’li, hafif OSAS’lı sağlıklı, hafif OSAS’lı 

KP’li orta OSAS’lı sağlıklı, orta OSAS’lı KP’li ve ağır OSAS’lı sağlıklı bireylerin 

değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.001; p<0.05). Ağır OSAS’lı 

sağlıklı bireylerin serum TAS değerleri, basit horlaması olan sağlıklı, basit horlaması olan 

KP’li, hafif OSAS’lı sağlıklı, hafif OSAS’lı KP’li, orta OSAS’lı sağlıklı ve orta OSAS’lı 

KP’li bireylerin değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.001; p<0.05). 

Orta OSAS’lı KP’li bireylerin serum TAS değerleri, basit horlaması olan sağlıklı, basit 

horlaması olan KP’li, hafif OSAS’lı sağlıklı, hafif OSAS’lı KP’li ve orta OSAS’lı sağlıklı 

bireylerin değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.001; p<0.05). Orta 

OSAS’lı sağlıklı bireylerin serum TAS değerleri; basit horlaması olan sağlıklı, basit horlaması 

olan KP’li, hafif OSAS’lı sağlıklı ve hafif OSAS’lı KP’li bireylerin değerlerinden istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.001; p<0.05). Hafif OSAS’lı KP’li bireylerin serum 

TAS değerleri, basit horlaması olan sağlıklı, basit horlaması olan KP’li ve hafif OSAS’lı 
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sağlıklı (p:0,013) bireylerin değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür 

(p:0.001; p<0.05). Hafif OSAS’lı sağlıklı bireylerin serum TAS değerleri; basit horlaması 

olan sağlıklı ve basit horlaması olan KP’li bireylerin değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşüktür (p:0.001; p<0.05). Basit horlaması olan sağlıklı ile basit horlaması olan 

KP’li bireylerin serum TAS değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır (p:0.327; p>0.05) (Şekil 5).  

 

 
Şekil 5. Gruplara göre serum TAS dağılımı (Ort±SS) 

 

Gruplar arasında bireylerin serum TOS değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05). Anlamlılığın tespiti için yapılan ikili 

karşılaştırmalar sonucunda; Basit horlaması olan peridontitistli bireylerin serum TOS 

değerleri; hafif OSAS’lı sağlıklı, hafif OSAS’lı KP’li, orta OSAS’lı sağlıklı, orta OSAS’lı 

KP’li ağır OSAS’lı sağlıklı ve ağır OSAS’lı KP’li bireylerin değerlerinden istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.001; p<0.05). Basit horlaması olan sağlıklı bireylerin serum 

TOS değerleri, hafif OSAS’lı sağlıklı, hafif OSAS’lı KP’li, orta OSAS’lı sağlıklı, orta 

OSAS’lı KP’li ağır OSAS’lı sağlıklı ve ağır OSAS’lı KP’li bireylerin değerlerinden 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.001; p<0.05). Hafif OSAS’lı KP’li 

bireylerin serum TOS değerleri; orta OSAS’lı sağlıklı, orta OSAS’lı KP’li, ağır OSAS’lı 

sağlıklı ve ağır OSAS’lı KP’li bireylerin değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 
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Tablo 3. Gruplara göre serum biyokimyasal parametrelerinin değerlendirilmesi  

 
Basit 

Horlama+Sa 

Basit 
Horlama+

KPb 

Hafif 
OSAS+Sc 

Hafif 
OSAS+KPd 

Orta 
OSAS+Se 

Orta 
OSAS+ 

KPf 

Ağır 
OSAS+Sg 

Ağır 
OSAS+KPh 

p 

 
Ort±SS 

(medyan) 
Ort±SS 

(medyan) 
Ort±SS 

(medyan) 
Ort±SS 

(medyan) 
Ort±SS 

(medyan) 
Ort±SS 

(medyan) 
Ort±SS 

(medyan) 
Ort±SS 

(medyan)  

Serum 
TAS 

1,78±0,19  

(1,8) 

1,8±0,09  

(1,8) 

1,6±0,21 

(1,7) 

1,6±0,16  

(1,6) 

1,44±0,04  

(1,4) 

1,24±0,06  

(1,2) 

0,98±0,06 

 (1) 

0,87±0,05  

(0,9) 

 
0,001*ha,hb,hc,hd,he,hf,hg,ga,

gb,gc,gd,ge,gf,fa,fb,fc,fd,fe,ea,eb

,ec,ed,da,db,dc,ca,cb 

Serum 
TOS 

10,31±0,71 

(10,2) 

9,66±2,29 

 (10,2) 

10,82±0,7 

(10,5) 

10,74±0,86 

(10,5) 

11,15±0,24 

(11,1) 

12,06±0,27 

(12) 

13,22±0,53 

(13,2) 

14,82±0,92 

(14,6) 

0,001*ha,hb,hc,hd,he,hf,hg,ga,

gb,gc,gd,ge,gf,fa,fb,fc,fd,fe,ea,eb

,ec,ed,da,db,ca,cb 

Serum 
OSİ 

5,93±1,48  

(5,5) 

5,38±1,31  

(5,7) 

6,97±1,82 

(6,3) 

6,86±1,79 

 (6,4) 

7,75±0,2 

 (7,8) 

9,76±0,5  

(9,6) 

13,6±1,08 

(13,5) 

17,01±1,47 

(16,8) 

0,001*ha,hb,hc,hd,he,hf,hg,ga,

gb,gc,gd,ge,gf,fa,fb,fc,fd,fe,ea,eb

,ec,ed,da,db,ca,cb 
Kruskal Wallis test   
*p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 
haAğır OSAS+KP ve Basit Horlama+S grupları arası, hbAğır OSAS+KP ve Basit Horlama+KP grupları arası, hcAğır OSAS+KP ve Hafif OSAS+S grupları arası, hdAğır 
OSAS+KP ve Hafif OSAS+KP grupları arası, heAğır OSAS+KP ve Orta OSAS+S grupları arası, hfAğır OSAS+KP ve Orta OSAS+KP grupları arası, hgAğır OSAS+KP ve 
Ağır OSAS+S grupları arası, gaAğır OSAS+S ve Basit Horlama+S grupları arası, gbAğır OSAS+S ve Basit Horlama+KP grupları arası, gcAğır OSAS+S ve Hafif OSAS+S 
grupları arası, gdAğır OSAS+S ve Hafif OSAS+KP grupları arası, geAğır OSAS+S ve Orta OSAS+S grupları arası, gfAğır OSAS+S ve Orta OSAS+KP grupları arası, faOrta 
OSAS+KP ve Basit Horlama+S grupları arası, fbOrta OSAS+KP ve Basit Horlama+KP grupları arası, fcOrta OSAS+KP ve Hafif OSAS+S grupları arası, fdOrta OSAS+KP ve 
Hafif OSAS+KP grupları arası ,feOrta OSAS+KP ve Orta OSAS+S grupları arası, eaOrta OSAS+S ve Basit Horlama+S grupları arası,  ebOrta OSAS+S ve Basit Horlama+KP 
grupları arası, ecOrta OSAS+S ve Hafif OSAS+S grupları arası, edOrta OSAS+S ve Hafif OSAS+KP grupları arası, daHafif OSAS+KP ve Basit Horlama+S grupları arası, 
dbHafif OSAS+KP ve Basit Horlama+KP grupları arası, dcHafif OSAS+KP ve Hafif OSAS+S grupları arası, caHafif OSAS+S ve Basit Horlama+S grupları arası, cbHafif 
OSAS+S ve Basit Horlama+KP grupları arası 
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düşüktür (p:0.001; p<0.05). Hafif OSAS’lı sağlıklı bireylerin serum TOS değerleri; orta 

OSAS’lı sağlıklı (p:0.003), orta OSAS’lı KP’li, ağır OSAS’lı sağlıklı ve ağır OSAS’lı KP’li 

bireylerin değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.001; p<0.05). Orta 

OSAS’lı sağlıklı bireylerin serum TOS değerleri, orta OSAS’lı KP’li, ağır OSAS’lı sağlıklı ve 

ağır OSAS’lı KP’li bireylerin değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür 

(p:0.001; p<0.05). Orta OSAS’lı KP’li bireylerin serum TOS değerleri; ağır OSAS’lı sağlıklı ve 

ağır OSAS’lı KP’li bireylerin değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür 

(p:0.001; p<0.05). Ağır OSAS’lı sağlıklı bireylerin serum TOS değerleri; ağır OSAS’lı KP’li 

bireylerin değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.001; p<0.05). Diğer 

ikili karşılaştırmalar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p>0.05) 

(Şekil 6). 

 

 
Şekil 6. Gruplara göre serum TOS dağılımı (Ort±SS) 

 

Gruplar arasında bireylerin serum OSİ değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05). Anlamlılığın tespiti için yapılan ikili karşılaştırmalar 

sonucunda; basit horlaması olan peridontitistli bireylerin serum OSİ değerleri; hafif OSAS’lı 

sağlıklı, hafif OSAS’lı KP’li, orta OSAS’lı sağlıklı, orta OSAS’lı KP’li, ağır OSAS’lı sağlıklı 

ve ağır OSAS’lı KP’li bireylerin değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür 

(p:0.001; p<0.05). Basit horlaması olan sağlıklı bireylerin serum OSİ değerleri; hafif OSAS’lı 

sağlıklı, hafif OSAS’lı KP’li, orta OSAS’lı sağlıklı, orta OSAS’lı KP’li ağır OSAS’lı sağlıklı 
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ve ağır OSAS’lı KP’li bireylerin değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür 

(p:0.001; p<0.05). Hafif OSAS’lı KP’li bireylerin serum OSİ değerleri; hafif OSAS’lı sağlıklı 

(p:0.038), orta OSAS’lı sağlıklı, orta OSAS’lı KP’li, ağır OSAS’lı sağlıklı ve ağır OSAS’lı 

KP’li bireylerin değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.001; p<0.05). 

Hafif OSAS’lı sağlıklı bireylerin serum OSİ değerleri; orta OSAS’lı sağlıklı, orta OSAS’lı 

KP’li, ağır OSAS’lı sağlıklı ve ağır OSAS’lı KP’li bireylerin değerlerinden istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.001; p<0.05). Orta OSAS’lı sağlıklı bireylerin serum OSİ 

değerleri; orta OSAS’lı KP’li, ağır OSAS’lı sağlıklı ve ağır OSAS’lı KP’li bireylerin 

değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.001; p<0.05). Orta OSAS’lı 

KP’li bireylerin serum OSİ değerleri; ağır OSAS’lı sağlıklı ve ağır OSAS’lı KP’li bireylerin 

değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.001; p<0.05). Ağır OSAS’lı 

sağlıklı bireylerin serum OSİ değerleri; ağır OSAS’lı KP’li bireylerin değerlerinden istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde düşüktür (p:0.001; p<0.05). Basit horlaması olan sağlıklı ile basit 

horlaması olan KP’li bireylerin serum OSİ değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmamaktadır (p:0.451; p>0.05) (Şekil 7). 

 

 
Şekil 7. Gruplara göre serum OSİ dağılımı (Ort±SS) 

 

Gruplara göre  tükürük  biyokimyasal  parametrelerin değerlendirilmesi  Tablo 4’de 

verilmiştir. Gruplar arasında bireylerin tükürük TAS, tükürük TOS ve tükürük OSİ değerleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p>0.05).
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Tablo 4. Gruplara göre tükürük biyokimyasal parametrelerin değerlendirilmesi  

 
Basit 

Horlama+Sa 

Basit 
Horlama+ 

KPb 

Hafif 
OSAS+Sc 

Hafif 
OSAS+KPd 

Orta 
OSAS+Se 

Orta 
OSAS+ KPf 

Ağır 
OSAS+Sg 

Ağır 
OSAS+KPh 

p 

 
Ort±SS 

(medyan) 
Ort±SS 

(medyan) 
Ort±SS 

(medyan) 
Ort±SS 

(medyan) 
Ort±SS 

(medyan) 
Ort±SS 

(medyan) 
Ort±SS 

(medyan) 
Ort±SS 

(medyan)  

Tükürük 
TAS  

0,67±0,08 (0,7) 
0,71±0,1  

(0,7) 

0,69±0,08 

(0,7) 

0,68±0,08 

(0,7) 

0,69±0,09 

(0,7) 

0,72±0,08 

(0,7) 

0,67±0,1 

(0,7) 

0,72±0,11  

(0,7) 
0,353 

Tükürük 
TOS  

6,63±0,9  

(6,5) 

6,6±0,85  

(6,5) 

6,92±0,99  

(7) 

6,73±0,92  

(7,1) 

6,53±1,12 

 (6,4) 

6,23±1,15  

(6,3) 

6,73±1,08  

(6,8) 

6,69±1,29  

(6,8) 
0,522 

Tükürük 
OSİ  

10,12±2,09 

(9,8) 

9,51±2,21  

(9,3) 

10,34±2,4

5(10,6) 

10,15±2,1 

(10,4) 

9,66±2,28 

(9,7) 

8,88±2,57  

(8,5) 

10,36±2,82 

(9,5) 

9,53±2,58  

(9,7) 
0,422 

Kruskal Wallis test   
*p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 
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4.4. OSAS Gruplarına Göre Biyokimyasal ve Klinik Periodontal Bulgular 

OSAS gruplarının periodontal klinik parametrelere göre değerlendirilmesi Tablo 5’te 

verilmiştir. Gruplar arasında Pİ değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p:0.231; p>0.05). 

Gruplar arasında SKİ açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p:0.262; p>0.05). Gruplar arasında KAD açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p:0.693; p>0.05). Gruplar arasında SCD değerleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p:0.811; p>0.05) 
 

Tablo 5. OSAS gruplarının periodontal klinik parametrelere göre değerlendirilmesi 

 
Basit Horlama Hafif OSAS Orta OSAS Ağır OSAS 

p 
Ort±SS (medyan) Ort±SS (medyan) Ort±SS (medyan) Ort±SS (medyan) 

Pİ 1,16±0,36 (1,1) 1,25±0,5 (1,1) 1,25±0,36 (1,1) 1,34±0,49 (1,3) 0,231 

SKİ 30,57±20,5(24,4) 31,27±21,2(23) 33,12±16,43(26) 39,13±22,31(32,4) 0,262 

KAD 2,28±0,71 (2) 2,34±0,8 (2,1) 2,49±0,97 (2,1) 2,45±0,92 (2,3) 0,693 

SCD 2,16±0,59 (2) 2,2±0,58 (2) 2,28±0,59 (2,1) 2,32±0,68 (2,2) 0,811 

Kruskal Wallis Test           

* p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 
 

OSAS gruplarının serum biyokimyasal parametrelerine göre değerlendirilmesi Tablo 

6’da verilmiştir. Gruplar arasında serum TAS ortalamaları açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05). Farklılığın tespiti için yapılan ikili 

karşılaştırmalar sonucunda; ağır OSAS grubundaki bireylerin serum TAS değerleri, basit 

horlama, hafif OSAS ve orta OSAS gruplarından anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p:0.001; 

p<0.05). Orta OSAS grubundaki bireylerin serum TAS değerleri; basit horlama ve hafif OSAS 

gruplarından anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p:0.001; p<0.05). Hafif OSAS grubundaki 

bireylerin serum TAS değerleri; basit horlama grubundan anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur 

(p:0.001; p<0.05). 
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Gruplar arasında serum TOS ortalamaları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05). Farklılığın tespiti için yapılan ikili karşılaştırmalar 

sonucunda; basit horlama grubundaki bireylerin serum TOS değerleri, hafif OSAS, orta OSAS 

ve ağır OSAS gruplarından anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p:0.001; p<0.05). Hafif 

OSAS grubundaki bireylerin serum TOS değerleri; orta OSAS ve ağır OSAS gruplarından 

anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p:0.001; p<0.05). Orta OSAS grubundaki bireylerin 

serum TOS değerleri; ağır OSAS grubundan anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p:0.001; 

p<0.05). 

Gruplar arasında serum OSİ ortalamaları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05). Farklılığın tespiti için yapılan ikili karşılaştırmalar 

sonucunda; basit horlama grubundaki bireylerin serum OSİ değerleri; hafif OSAS, orta OSAS 

ve ağır OSAS gruplarından anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p:0.001; p<0.05). Hafif 

OSAS grubundaki bireylerin serum OSİ değerleri, orta OSAS ve ağır OSAS gruplarından 

anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p:0.001; p<0.05). Orta OSAS grubundaki bireylerin 

serum OSİ değerleri; ağır OSAS grubundan anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p:0.001; 

p<0.05). 

 
Tablo 6. OSAS gruplarının serum biyokimyasal parametrelerine göre değerlendirilmesi 

 
Basit 

Horlamaa 
Hafif OSASb Orta OSASc Ağır OSASd p 

 Ort±SS 
(medyan) 

Ort±SS 
(medyan) 

Ort±SS 
(medyan) 

Ort±SS 
(medyan) 

 

 

Serum TAS 

 

1,79±0,15 

(1,8) 

 

1,6±0,18 

(1,7) 

 

1,34±0,11 

(1,3) 

 

0,93±0,08 

(0,9) 

 

0,001*ab,ac,ad,

bc,bd,cd 

Serum TOS 
9,99±1,7 

(10,2) 

10,78±0,77 

(10,5) 

11,61±0,53 

(11,7) 

14,02±1,1 

(14) 

0,001*ab,ac,ad,

bc,bd,cd 

Serum OSİ 
5,66±1,41 

(5,6) 

6,92±1,77 

(6,4) 

8,75±1,09 

(8,8) 

15,31±2,14 

(15,5) 

0,001*ab,ac,ad,

bc,bd,cd 

Kruskal Wallis Test   
* p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 
abBasit horlama ve Hafif OSAS grupları arası, ac Basit horlama ve Orta OSAS grupları arası, adBasit horlama ve 
Ağır OSAS grupları arası, bcHafif OSAS ve Orta OSAS grupları arası, bdHafif OSAS ve Ağır OSAS grupları arası, 
cdOrta OSAS ve Ağır OSAS grupları arası 
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OSAS gruplarının tükürük biyokimyasal parametrelerine göre değerlendirilmesi Tablo 

7’de verilmiştir. Gruplar arasında tükürük TAS ortalamaları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p:0.499; p>0.05). Gruplar arasında tükürük TOS 

ortalamaları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p:0.195; 

p>0.05). Gruplar arasında tükürük OSİ ortalamaları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmamaktadır (p:0.271; p>0.05). 
 

Tablo 7. OSAS gruplarının tükürük biyokimyasal parametrelerine göre değerlendirilmesi 

 Basit Horlamaa Hafif OSASb Orta OSASc Ağır OSASd p 

 Ort±SS 
(medyan) 

Ort±SS 
(medyan) 

Ort±SS 
(medyan) 

Ort±SS 
(medyan) 

 

 

Tükürük TAS 

 

0,69±0,09 

(0,7) 

 

0,68±0,08 

(0,7) 

 

0,71±0,08 

(0,7) 

 

0,7±0,11 

(0,7) 

 

0,499 

Tükürük TOS 
6,61±0,86 

(6,5) 

6,82±0,95 

(7,1) 

6,38±1,12 

(6,4) 

6,71±1,17 

(6,8) 
0,195 

Tükürük OSİ 
9,81±2,14 

(9,4) 

10,25±2,24 

(10,5) 

9,27±2,42 

(9) 

9,94±2,69 

(9,7) 
0,271 

Kruskal Wallis Test   
* p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 
 

4.5. Korelasyonlar 

Biyokimyasal parametreler arasındaki korelasyonlar Tablo 8’de verilmiştir. Serum 

TAS ile serum TOS değeri arasında ters yönlü %94.6 düzeyinde ve istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05). Serum TAS ile serum OSİ değeri arasında ters yönlü 

%99 düzeyinde ve istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05). Serum 

TAS değeri ile tükürük TAS, tükürük TOS ve tükürük OSİ değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki bulunmamaktadır (p>0.05). 

Serum TOS ile serum TAS değeri arasında ters yönlü %94.6 düzeyinde ve istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05). Serum TOS ile serum OSİ değeri 

arasında pozitif yönlü %97.3 düzeyinde ve istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmaktadır 

(p:0.001; p<0.05). Serum TOS değeri ile tükürük TAS, tükürük TOS ve tükürük OSİ değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamaktadır (p>0.05).  
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Tablo 8. Biyokimyasal parametreler arasındaki korelasyonlar 

	
	

 

Serum 

TAS 

Serum 

TOS 

Serum 

OSİ 

Tükürük 

TAS 

Tükürük 

TOS 

Tükürük 

OSİ 

Serum 

TAS 

r 1,000 -0,946 -0,990 -0,026 -0,091 -0,029 

p 1,000 0.001* 0,001* 0,775 0,306 0,744 

Serum 

TOS 

r -0,946 1,000 0,973 -0,033 0,102 0,079 

p 0,001* 1,000 0,001* 0,714 0,253 0,374 

Serum 

OSİ 

r -0,990 0,973 1,000 0,002 0,099 0,051 

p 0,001* 0,001* 1,000 0,984 0,266 0,568 

Tükürük 

TAS 

r -0,026 -0,033 0,002 1,000 -0,477 -0,855 

p 0,775 0,714 0,984 1,000 0,001* 0,001* 

Tükürük 

TOS 

r -0,091 0,102 0,099 -0,477 1,000 0,841 

p 0,306 0,253 0,266 0,001* 1,000 0,001* 

Tükürük 

OSİ 

r -0,029 0,079 0,051 -0,855 0,841 1,000 

p 0,744 0,374 0,568 0,001* 0,001* 1,000 

Spearman’s Rho Korelasyon Analizi   

* p<0.001 istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı 

 

Serum OSİ ile serum TAS değeri arasında ters yönlü %99 düzeyinde ve istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05). Serum OSİ ile serum TOS değeri 

arasında pozitif yönlü %97.3 düzeyinde ve istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmaktadır 

(p:0.001; p<0.05). Serum OSİ değeri ile tükürük TAS, tükürük TOS ve tükürük OSİ değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamaktadır (p>0.05).  

Tükürük TAS ile tükürük TOS değeri arasında ters yönlü %47.7 düzeyinde ve 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05). Tükürük TAS ile tükürük 

OSİ değeri arasında ters yönlü %85.5 düzeyinde ve istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05). Tükürük TAS değeri ile serum TAS, serum TOS ve serum 

OSİ değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamaktadır (p>0.05). 

Tükürük OSİ ile tükürük TAS değeri arasında ters yönlü %47.7 düzeyinde ve 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05). Tükürük TOS ile tükürük 

OSİ değeri arasında pozitif yönlü %84.1 düzeyinde ve istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05). Tükürük TOS değeri ile serum TAS, serum TOS ve serum 

OSİ değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamaktadır (p>0.05). 
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Tükürük TOS ile tükürük TAS değeri arasında ters yönlü %85.5 düzeyinde ve 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05). Tükürük OSİ ile tükürük 

TOS değeri arasında pozitif yönlü %84.1 düzeyinde ve istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05). Tükürük OSİ değeri ile serum TAS, serum TOS ve serum 

OSİ değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamaktadır (p>0.05).  

Biyokimyasal parametreler ile klinik periodontal parametreler arasındaki 

korelasyonlar Tablo 9’da verilmiştir. Serum TAS değerleri ile; Pİ değeri arasında %26,2 

düzeyinde, SKİ değeri ile arasında %25 düzeyinde, KAD değeri arasında %21,1 düzeyinde ve 

SCD değeri ile %19,6 düzeyinde ters yönlü ve istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmaktadır 

(p:0.001; p<0.05). Serum TOS değeri ile Pİ değeri arasında %22,2 düzeyinde, SKİ değeri ile 

arasında %22 düzeyinde, KAD değeri arasında %17,4 düzeyinde pozitif yönlü ve istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05). Serum OSİ değeri ile Pİ değeri arasında 

%26,2 düzeyinde, SKİ değeri ile arasında %25,1 düzeyinde, KAD değeri arasında %20,3 

düzeyinde ve SCD değeri ile %18,9 düzeyinde pozitif yönlü ve istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05). 
 

Tablo 9. Biyokimyasal parametreler ile klinik periodontal parametreler arasındaki korelasyonlar 

  
                    Pİ          SKİ   KAD      SCD 

Serum TAS 
r -0,262** -0,250** -0,211* -0,196* 
p 0,003 0,004 0,017 0,027 

Serum TOS r 0,222* 0,220* 0,174* 0,162 
p 0,012 0,012 0,049 0,067 

Serum OSİ r 0,262** 0,251** 0,203* 0,189* 
p 0,003 0,004 0,022 0,032 

Tükürük TAS r 0,259** 0,146 0,254** 0,255** 
p 0,003 0,101 0,004 0,004 

Tükürük TOS r -0,072 -0,067 -0,067 -0,055 
p 0,419 0,453 0,453 0,54 

Tükürük OSİ r -0,176* -0,11 -0,171 -0,167 
p 0,047 0,215 0,054 0,059 

Spearman’s Rho Korelasyon Analizi 
* p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 
** p<0.001 istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı 
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Tükürük TAS değeri ile Pİ değeri arasında %25,9 düzeyinde, KAD değeri arasında 

%25,4 düzeyinde ve SCD değeri ile %25,5 düzeyinde pozitif yönlü ve istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05). Tükürük TOS değeri ile Pİ, SKİ, SCD ve KAD 

değeri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamaktadır (p>0.05). Tükürük OSİ 

değeri ile Pİ değeri arasında %17,6 düzeyinde pozitif yönlü ve istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05). 

Biyokimyasal parametreler ve klinik parametreler ile AHİ arasındaki korelasyonlar 

Tablo 10’da verilmiştir. Serum TAS ve AHİ arasında ters yönlü %89,9 düzeyinde ve 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05) (Şekil 8). Serum TOS ve AHİ 

arasında pozitif yönlü %88,2 düzeyinde ve istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmaktadır 

(p:0.001; p<0.05) (Şekil 9). Serum OSİ ve AHİ arasında pozitif yönlü %90,1 düzeyinde ve 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmaktadır (p:0.001; p<0.05) (Şekil 10).  

Tükürük TAS, tükürük TOS ve tükürük OSİ ile AHİ arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki bulunmamaktadır (p>0.05). 

Pİ ile AHİ arasında pozitif yönlü %19,3 düzeyinde ve istatistiksel olarak anlamlı bir 

ilişki bulunmaktadır (p<0.05). SKİ ve AHİ arasında pozitif yönlü %18,8 düzeyinde ve 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmaktadır (p<0.05). KAD ve SCD ile AHİ arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamaktadır (p>0.05). 

 
Tablo 10. Biyokimyasal parametreler ve klinik parametreler ile AHİ arasındaki korelasyonlar 

																																																																																			    r 
 
   p 

Serum TAS - AHİ -0,899** 0,001 
Serum TOS - AHİ 0,882** 0,001 
Serum OSİ - AHİ 0,901** 0,001 
Tükürük TAS- - AHİ 0,065 0,463 
Tükürük TOS -AHİ 0,019 0,83 
Tükürük OSİ -AHİ -0,041 0,646 
Pİ-AHİ 0,193* 0,029 
SKİ-AHİ 0,188* 0,034 
KAD-AHİ 0,118 0,183 
SCD-AHİ 0,103 0,248 

Spearman’s Rho Korelasyon Analizi 
* p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı 
** p<0.001 istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı 
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Şekil 8. Serum TAS ile AHİ arasındaki korelasyon 

 

 

 

Şekil 9. Serum TOS ile AHİ arasındaki korelasyon 
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Şekil 10. Serum OSİ ile AHİ arasındaki korelasyon 
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5. TARTIŞMA 

 

Kronik periodontitis, periodontal destek dokuların enflamasyonuna neden olarak 

alveol kemik kaybına ve şiddetli vakalarda dişin kaybedilmesine neden olan kronik bir 

hastalıktır [150]. Hastalığın ilerlemesi, konağın immün yanıtı ve duyarlılığına bağlıdır [31]. 
Multifaktöriyel bir etiyolojiye sahip olan periodontal hastalıklarda, periodontal doku 

yıkımının başlama mekanizmaları henüz tam olarak açıklanamamıştır. Ancak; bu 

mekanizmalardan birinin üretimi artan ROT ile antioksidan sistem arasındaki dengenin 

bozulması olabileceği öne sürülmektedir [151].  

Obstrüktif uyku apnesi oldukça sık görülen uyku ile ilişkili bir solunum hastalığıdır. 

Oluşan aralıklı hipoksinin neden olduğu hipoksemi, uyku bölünmesi, artırmış solunum çabası 

ve sempatik aktivite artışı ile karakterizedir [152]. OSAS’ta hava yolu tıkanması sonucunda 

genellikle arteriyel oksijen satürasyonu belirgin oranda azalmakta ve sonra hızla normale 

dönmektedir. Tekrarlayan oksijen satürasyon değişiklikleri sonrasında kan akışının yeniden 

düzelmesiyle oluşan iskemik veya hipoksik durum dokularda hasara neden olmaktadır. 

Hipoksi fazında, hücreler kendilerini daha az oksijenli bir ortama adapte edebilmektedirler; 

ancak reoksijenasyon fazı hücrelerde oksijen miktarının birden artmasına neden olmaktadır. 

Bu reoksijenasyon fazının aşırı ROT üretilmesine ve oksidatif stresin artmasına neden olduğu 

düşünülmektedir [153]. 

Çalışmamızda, TAS, TOS ve OSİ parametreleri üzerine etki edebileceği düşünülen 

bazı sistemik durum ve hastalıklara sahip bireyler çalışma dışında tutulmuştur. Periodontal 

tedavinin TAS ve TOS üzerine olası etkileri [117, 154] nedeniyle son 6 ay içerisinde 

periodontal tedavi görmüş hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. ROT seviyelerinde değişime 

neden olan faktörler tamamen bilinemediği için hormonal değişimlerin elimine edilebilmesi 

amacıyla ergenlik, hamile veya emzirme dönemindeki hastalar da çalışma dışında 

bırakılmıştır.  

OSAS’da metabolik sendrom görülme riski yaklaşık olarak 5 kat artmaktadır [155]. 

Yaş, cinsiyet, sigara ve alkol kullanımı, beden kitle indeksi gibi eşlik eden faktörler elimine 

edildikten sonra bile bu ilişki devam etmektedir [156]. OSAS gelişimi için önemli bir risk 

faktörü olan obezite, metabolik sendrom gelişiminde de rol oynamaktadır. Obeziteden 

bağımsız olarak OSAS hastalarında insülin direncinde artış olduğu saptanmış ve tedavi ile 

insülin duyarlılığında düzelme olduğu gözlenmiştir [157]. Diabetin, periodontal hastalık için 
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bir risk faktörü olması ve KP’nin de diabet kontrolü üzerinde olumsuz etkisinin bulunması 

nedeniyle diabet ve periodontal hastalık arasında çift yönlü bir etkileşimin olduğu 

bildirilmiştir [158]. Ayrıca kronik enflamatuar bir hastalık olan KP, diabetin bir 

komplikasyonu olarak da literatürde yerini almıştır [158, 159]. Diabet hastalarının diabetli 

olmayan bireylere göre aynı miktarda MDP’ye daha şiddetli konak yanıtı verdikleri ve bu 

nedenle periodontal hastalık oluşumuna daha yatkın oldukları bildirilmiştir [160].  Emrich ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada diabetli bireylerde diabeti olmayan bireylere göre KP 

gelişme riskinin yaklaşık olarak 3 kat daha fazla olduğu ortaya konulmuştur [161]. Bu 

bilgilerin ışığında çalışmamıza OSAS dışında diabet, metabolik sendrom gibi oksidatif stres 

ve klinik periodontal parametreler üzerine etkili olabilecek ikinci bir hastalığa sahip olan 

bireyler dahil edilmemiştir. 

Obezite, OSAS için tanımlanmış en önemli risk faktörlerinden biridir [162]. VKİ ve 

abdominal yağ miktarındaki artış sadece yağ depolanmasını göstermemektedir. Çünkü yağ 

dokusu metabolik bir doku olarak da işlev görmektedir. Yağ dokusundan salınan hormonlar 

ve sitokinler enflamatuar reaksiyon oluşturarak hipertansiyon, dislipidemi, glukoz intoleransı 

ve prooksidan-antioksidan dengenin bozulmasına neden olmaktadır [163, 164]. 

Epidemiyolojik çalışmalar, vücut ağırlığındaki artışın OSAS için güçlü bir risk faktörü 

olduğunu göstermektedir. Zaman içerisindeki VKİ artışının OSAS'ın ilerlemesini 

hızlandırdığı ve diyet veya cerrahi yöntemlerle kilo kaybı sağlandığında ise OSAS şiddetinde 

azalma olduğu gösterilmiştir [165, 166]. VKİ ve KP arasındaki ilişki tartışmalı olsa dahi, 

Nishida ve arkadaşları [167] VKİ ve KP prevalansı arasında doza bağımlı pozitif bir ilişki 

olduğunu bildirmiştir. Ayrıca VKİ artışına bağlı olarak KP riski de artmaktadır [167, 168].  

Bazı çalışmalar obez hastalarda A, E, C viamini, β-karoten, glutatyon gibi enzimatik olmayan 

antioksidanların ve SOD, GPx ve KAT gibi enzimatik antioksidanların anlamlı derecede 

azaldığını da göstermiştir [169, 170]. Bu çalışmadaki gruplar arasında VKİ ortalamaları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmaması (p>0.05) VKİ nin gruplar 

arasında farklılık oluşturma etkisini minimalize etmektedir.  

Tükürük, ağız sağlığının korunabilmesi için çok önemli ve değerli bir vücut sıvısıdır 

[171]. Diğer biyolojik sıvılar gibi tükürük de hastalıkların ve patolojik durumların teşhisinde 

kullanılabilmektedir. Diğer biyolojik sıvılara göre tükürük incelemesinin; geniş toplulukların 

değerlendirilmesinde kullanılabilmesi, özel ekipman gerektirmemesi, nispeten daha ekonomik 

ve non-invaziv bir yöntem olması gibi avantajları bulunmaktadır [172]. Ayrıca tükürük, 
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periodontal hastalığın lokal ve sistemik kaynaklı belirteçlerini içeren bir sıvıdır ve bu nedenle 

KP teşhisi için kullanılabilmektedir [173]. Tükürük, tam tükürük olarak veya özel bir tükürük 

bezinden spesifik olarak alınabilir [174]. Tam tükürük, ağız sıvılarının karışımından oluşur. 

İçeriğinde major ve minör tükürük bezleri salgıları, DOS, savunma hücreleri, bakteriler ve 

ürünleri, mantarlar, virüsler, dökülmüş epitel hücreleri ve besin artıkları bulunur [174].  

Tükürük bezleri üç majör (parotis, submandibüler ve sublingual) ve oral mukozaya 

dağılmış birçok minör bezlerden oluşmaktadır [175]. Parotis tükürük bezi, tükürükteki 

antioksidanların en büyük kaynağı [124] olmasına rağmen tükürükteki antioksidan değersini 

değerlendirmek için DOS’dan gelen doku metabolitleri ve bağışıklık hücrelerini de içermesi 

nedeniyle tam tükürüğün incelenmesinin daha anlamlı olduğu bildirilmiştir [173].  

Tükürük toplanması, uyarılmış ve uyarılmamış olmak üzere farklı iki metot ile 

yapılabilmektedir. Uyarılmış tükürükte antioksidan üretiminin artmasına rağmen, antioksidan 

konsantrasyonun azaldığı bildirilmiştir. Uyarılmamış tükürük ise genel ağız içi durumu temsil 

ederek, antioksidan seviyenin değerlendirilmesinde daha doğru sonuçlar sağlamaktadır [121]. 

Chapple ve arkadaşları 2007 yılında NHANES III araştırmasının verilerinden 

yararlanarak serum ve plazmanın, sistemik antioksidan miktarının periodontal dokular 

üzerindeki etkinliğini incelemek amacıyla veya periodontal hastalıklarla ilgili olan 

antioksidan sistemindeki değişimlerin sistemik yansımasının değerlendirilmesinde 

kullanılabileceğini bildirmişlerdir [3].   

Tüm bu bilgilerin ışığında çalışmamızda TAS, TOS ve OSİ değerlerinin sistemik 

yansımalarının değerlendirmesinde yararlanılan serum örneklerinin yanısıra hem lokal hem de 

sistemik oksidatif durumu yansıtma potansiyeline sahip [176] uyarılmamış tam tükürük 

örnekleri kullanıldı.  

Kronik periodontitisin oksidatif stres parametreleri üzerine etkisini değerlendirmeden 

önce; yaş, sigara kullanımı, cinsiyet ve beslenme gibi bu parametreler üzerine potansiyel etkili 

faktörleri göz önüne almak önemlidir [177].  

Periodontal hastalığın şiddetini arttıran en önemli çevresel risk faktörünün sigara 

olduğu bilinmektedir. Ağız dokuları ve tükürük, sigara dumanı ile ilk temas hattını meydana 

getirmektedir. Sigara dumanının birçok ROT’u içerdiği ve bu nedenle önemli bir oksidatif 

stres kaynağı olduğu da bildirilmiştir [178]. İlaveten sigara dumanının, hücre membranındaki 

çoklu doymamış yağ asitleri ve DNA nükleotidleriyle reaksiyona girerek doku hasarı 

oluşturan SR’leri içerdiği de gösterilmiştir [179]. Ayrıca Li ve arkadaşlarının yaptığı bir 
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çalışmada sigara içen OSAS’lı hastalarda enflamasyon belirteçleri düzeylerinde artış olduğu 

gözlenmiştir [180]. Wetter ise yaptığı çalışmada sigara içenlerde OSAS riskinin 3 kat daha 

fazla olduğunu tespit etmiştir [181]. 

Çalışmamızda gruplar arasında sigara kullanım oranları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılığın bulunmaması (p>0.05) sigara kullanımının gruplar arasında farklılık 

oluşturma etkisini minimalize etmektedir. Ancak gruplar arasında istatistiksel olarak 

farklılığın olmaması sigaranın oksidatif stres seviyeleri üzerine etkisi olmadığı anlamına 

gelmemektedir. Bu nedenle çalışma sonuçlarını değerlendirirken çalışma popülasyonundaki 

bireylerin bir kısmının sigara kullandığı göz önünde bulundurulmalıdır. 

Kronik periodontitis 35 yaş üzerindeki bireylerde daha sık görülmektedir [182] ve 

ilerleyen yaşla birlikte görülme sıklığı, şiddeti ve meydana gelen doku yıkım miktarı da 

artmaktadır [182, 183]. Erişkin erkeklerde KP görülme riski erişkin kadınlara göre daha 

yüksektir [184, 185].  

OSAS’la ilgili risk faktörleri de yaşla önemli ölçüde değişmektedir [186]. OSAS 

sıklığı yaş ile birlikte artmasına rağmen 40-65 yaşları arasında pik yapmaktadır [57, 187]. 

Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte yaşlanmanın üst solunum yolu obstrüksiyonu 

eğilimini arttırdığı düşünülmektedir. Bu durumun yaşlanmanın vücut yağ dağılımı, doku 

elastisitesi, ventilasyon kontrolü, pulmoner ve kardiyovasküler fonksiyonlar üzerindeki 

etkisine bağlı geliştiği düşünülmektedir [186-188]. 

Çalışmamızdaki gruplar arasında yaş ortalamaları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmaması (p>0.05) yaş parametresinin OSAS ve KP üzerine etkisini 

minimalize etmektedir. 

Orta yaş döneminde erkeklerde OSAS sıklığının kadınlardan daha fazla olduğu 

bildirilmiştir. Ancak klinik çalışmalarda 8/1’e kadar yükselen erkek/kadın OSAS oranı 

epidemiyolojik çalışmalarda 2/1 – 3/1 düzeylerine inmektedir [189]. Cinsiyete bağlı bu 

farklılık kadınların apne, horlama, boğulurcasına uyanma gibi OSAS semptomlarını daha az 

bildirmeleri, bu semptomlarla doktora daha az sıklıkla başvurmaları ve doktorların OSAS 

tanısını kadın hastada aynı yakınma ile gelen erkek hastaya göre daha az sıklıkla 

düşünmelerinden kaynaklanabilir. Ayrıca yatak arkadaşları kadınlardaki horlama ve boğulur 

gibi olma semptomlarını daha az bildiriyor  olabileceği de düşünülmektedir [190]. 

Çalışmamızda tüm OSAS grupları arasında literatürle uyumlu şekilde istatistiksel 

olarak erkek oranı daha yüksektir. Basit horlama gruplarında ise kadın oranı daha yüksektir. 
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PSG yapılmış hastalar arasında AHİ değerinin 5’in altında saptanmasıyla basit horlama teşhisi 

almış bireylerin sayısının göreceli olarak az olması nedeniyle OSAS hastalarıyla basit 

horlama grubu arasında cinsiyet dağılımı açısından fark oluşmuştur. Bu farklılık çalışma 

sonuçlarının değerlendirilmesinde göz önüne alınmalıdır.  

Literatürde OSAS ile KP ilişkisini inceleyen sınırlı sayıda çalışma mevcuttur [15, 17, 

20-26]. Bu çalışmaların büyük bir kısmı KP ile OSAS arasında bir ilişki olduğunu bildirirken 

[15, 17, 22, 23], Loke ve arkadaşlarının 2015 yılında yapmış olduğu çalışmada KP ve OSAS 

arasında bir ilişki olmadığı bildirilmiştir [20]. Çalışma sonuçları arasındaki farklılığın 

metadolojik yaklaşım farklılıklarına bağlı olarak geliştiği düşünülmektedir. Çalışmaların bir 

kısmında periodontal indeks ölçümleri altı noktadan ve full mouth olarak yapılmıştır [17, 20-

23]. Seo ve arkadaşları ise çalışmalarında Ramford dişlerini kullanarak klinik periodontal 

indeks ölçümlerini yapmışlardır [15]. Bu durum KP hesaplanmasında hatalara ve KP 

miktarının azalmasına neden olmuş olabilir. Çalışmalarda aynı KP kriterleri kullanılmadığı 

için KP prevalansı ve şiddetinde farklı sonuçlar elde edilmiştir.  Keller ve arkadaşlarının 

çalışmasında kullanılan KP kriterleri net olarak ifade edilmemiştir [23]. OSAS ve KP 

ilişkisini değerlendiren çalışmaların bir kısmında OSAS şiddetine göre bir sınıflama 

yapılmamış sadece OSAS var ya da yok olarak değerlendirilmiştir [15, 17, 22, 23]. Bu durum 

OSAS şiddeti ile KP arasındaki ilişkinin net olarak saptanamamasına yol açmış olabilir.  

Çalışmamızda OSAS hastalarındaki periodontal hastaların prevalans ve dağılımı 

değil, özellikle PSG ile tespit edilen ve AHİ değerlerine göre sınıflandırılmış eşit sayıdaki 

KP’li ve periodontal sağlıklı bireylerin klinik periodontal ve oksidatif stres parametreleri 

değerlendirilmiştir. Bu nedenle çalışmamızın sonuçlarını OSAS ve periodontal hastalık 

arasındaki ilişkiyi prevalans açısından değerlendiren [15, 17, 20, 22, 23] çalışmaların 

sonuçlarıyla tartışamamaktayız. Ayrıca literatürdeki periodontal hastalık ile OSAS ilişkisini 

araştıran çalışmalar içerisinde hastaların periodontal durumunu, periodontal sağlıklı ve KP’li 

olarak gruplandırmış herhangi bir çalışma tespit edilememiştir. 

Çalışmamızda OSAS hastalarının ve kontrol hastalarının KP ve periodontal sağlıklı 

olarak iki alt gruba ayrılmasıyla hem OSAS şiddetine göre hem periodontal duruma göre hem 

de kontrol gruplarına göre hastalıklar arasındaki ilişki değerlendirilmiştir. Çalışmamızda 

KP’li gruplar arasında SCD ve KAD açısından fark bulunamamıştır. Çalışma grupları 

arasında periodontal parametreler açısından bulunan tek fark, ağır OSAS KP’li grubun Pİ ve 

SKİ’nin basit horlama KP grubuna göre istatistiksel olarak daha yüksek olmasıdır. Ağır 
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OSAS KP’li grubun SKİ değerindeki bu farkın basit horlama KP grubuna göre daha yüksek 

olan Pİ değerlerine bağlı olarak geliştiği düşünülmektedir. OSAS’lı KP’li hastalarda OSAS’ın 

şiddetinin artmasına rağmen klinik periodontal parametreler açısından istatistiksel farklılık 

gözlenmemektedir. Çalışmamızın sonuçları OSAS’ın şiddetinin artmasının KP’in şiddetini 

artırmada etkisinin olmadığı ya da bu etkinin minimal olduğunu akla getirmektedir. Bu 

konunun açıklığa kavuşturulabilmesi için daha büyük örneklem sayısına sahip çalışmalara 

ihtiyaç vardır.  

Literatürde OSAS’lı hastalarda tükürük oksidatif stres belirteçlerini değerlendiren iki 

çalışmaya rastlanmıştır [191, 192]. Her iki çalışmada da tükürük oksidatif stres değerlerinin 

karşılaştırılacağı sağlıklı kontrol grubu ve OSAS hastalığının şiddetine göre bir sınıflandırma 

bulunmamaktadır.  Bu çalışmalarda uygulanan pozitif hava yolu basıncının tükürük oksidatif 

stres seviyeleri üzerindeki etkisi karşılaştırılmıştır. Çalışmamızın sonuçlarına göre hem KP 

varlığı göz önünde bulundurulmaksızın basit horlama ve OSAS’lı gruplar arasında hem de 

KP’li ve periodontal sağlıklı gruplar arasında tükürük TAS, TOS ve OSİ değerleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilememiştir. Periodontal sınıflama gözönüne 

alınmaksızın oluşturulan OSAS gruplarındaki hastaların tükürük oksidatif stres parametreleri 

arasında farklılığın olmaması ve KP’in OSAS’lı hastalarda tükürük oksidatif stres 

parametreleri üzerinde farklılık oluşturmaması bu hastalarda sistemik ve lokal oksidatif 

stresin tükürüğe yansımasının olmadığı veya minimal olduğunu düşündürmektedir. 

Çalışmamızın kontrol grubunu oluşturan basit horlama grubuna dahil edilen 

bireylerin sistemik sağlıklı olması nedeniyle OSAS hastalarından bağımsız olarak KP’li ve 

periodontal sağlıklı bireylerin tükürük oksidatif stres parametreleri de incelemiş ve bu gruplar 

arasında bir farklılık gözlenmemiştir. Literatürde KP’li hastalarda tükürük oksidan ve 

antioksidan seviyelerindeki farklılıklar ile ilgili çelişkili sonuçlar mevcuttur. Literatürdeki 

çalışmaların bir kısmı tükürük TAS değerlerinin KP’li hastalarda düşmüş olduğunu 

bildirirken [75, 177, 193-195], diğer bir kısım çalışmalar ise KP’li hastaların tükürük 

örneklerinde TAS’ın yükselmiş olduğunu bildirmişlerdir [196, 197]. Ancak literatürde KP’li 

ve KP’li olmayan sistemik sağlıklı hastalar arasında tükürük TAS değerleri açısından farklılık 

olmadığını rapor eden çalışmalar da mevcuttur [151, 198]. Çalışmamız tükürük TAS değerleri 

açısından fark bulamamış olan çalışmaların sonuçları ile uyumludur. Çalışmalar arasındaki bu 

farklılıklar TAS değerlendirmesinde kullanılan farklı analitik yöntemlerle [176] ve çalışma 

dizaynlarındaki farklılıklar ile açıklanabilir. Ayrıca, TAS değerinin farklı antioksidanların 
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etkileşim ve sinerjistik etkilerine bağlı birleşik etkinlikleri içeren kompleks dinamik bir 

parametre olması da çalışma sonuçları arasındaki farklılığa yol açmış olabilir [199].  

KP’li hastalarda tükürük TOS değerlerini değerlendiren bazı çalışmalar, KP’li hasta 

gruplarında tükürük TOS değerlerinin periodontal olarak sağlıklı hasta grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olduğunu belirtmişlerdir [195, 200-202]. 

Bazı yazarlar ise çalışmalarında tükürük TOS değerleri açısından KP’li ve periodontal sağlıklı 

bireyler arasında anlamlı bir fark tespit edememişlerdir [177, 198]. Çalışmamızda bu 

çalışmalarla uyumlu olarak sistemik sağlıklı olan basit horlama grubundaki periodontal 

sağlıklı ve KP’li bireyler arasında tükürük TOS değerlerinde fark tespit edilmemiştir.  

Yaptığımız literatür araştırmasında KP’li hastalarda tükürük OSİ değerlerini 

değerlendiren yanlızca iki çalışmaya rastlanmıştır [195, 203]. Baltacıoğlu ve arkadaşlarının 

çalışmasında tükürük OSİ değerlerinin KP’li grupta sağlıklı gruba göra daha yüksek olduğu 

rapor edilmiştir [195]. Torumtay ve arkadaşları ise çalışmalarında KP’li olan metabolik 

sendromlu bireylerle KP’li sistemik sağlıklı bireylerin OSİ değerlerini karşılaştırmışlardır 

[203]. Bu bireyler arasında tükürük OSİ değerleri arasında fark bulunamamıştır. Farklı 

sistemik problemli bireylerin OSİ değerlerini karşılaştırılıyor olmasına rağmen bu sistemik 

durumun oluşturduğu olası oksidatif stresin tükürüğe yansımamış olması yönüyle bu 

çalışmanın sonuçları çalışmamızın sonuçlarıyla uyumludur.  

Genel olarak çalışmamızın sonuçları tükürük oksidatif stres belirteçleri açısından 

KP’li ve periodontal sağlıklı bireyler arasında fark bulamayan çalışmalarla uyumludur [151, 

177, 198, 203]. Diğer çalışmalarla [75, 117, 177, 193-197, 202] çalışmamız arasındaki 

farklılıklar diyet gibi oksidatif parametreler üzerine etkili [14] faktörlerin elimine edilememiş 

olmasından, ROT değerlerinin stabil olmamasından ve oksidatif stres analizleri yapılırken 

kullanılan analiz yöntemlerinin çeşitliliğinden ya da örneklem sayısındaki farklılıklardan 

kaynaklanıyor olabilir [204]. 

OSAS hastalarında serum TAS değerlerini inceleyen çalışmaların bir kısmı kontrol 

grubuna göre TAS değerinin istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşük olduğunu 

bildirmiştir [135, 143, 145, 146, 153]. Christou ve arkadaşları tarafından yapılan bir 

çalışmada ağır OSAS tanısı alan (AHİ >20) hastalarda oksidatif stres seviyesinin artmasına 

bağlı olarak antioksidan seviyesinin düştüğü saptanmıştır [153]. Arısoy ve arkadaşları ise 

çalışmalarında hafif, orta ve ağır OSAS grupları ve non-OSAS kontrol grubu arasında serum 

TAS değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulamamışlardır [152]. 
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Çalışmamız OSAS hastalarında serum TAS değerinin düştüğünü rapor eden [135, 143, 145, 

146, 153] çalışmaların sonuçlarıyla uyumludur.  

Bazı çalışmalarda OSAS hastalarında oksidatif stres durumun belirlenmesinde GPx 

[205, 206], KAT [205], SOD [135, 206], MDA [205, 206], LP, TBARS (Tiyobarbitürik asit-

reaktif maddeler) [135, 207, 208], 8-isoprostan [138, 207] gibi oksidan ve antioksidanların 

seviyeleri kullanılmıştır.  

Asker ve arkadaşlarının çalışmasında ağır OSAS grubunda non-OSAS grubuna göre 

antioksidan durumu yansıttığı düşünülen serum KAT ve GPx seviyesinin daha düşük olduğu 

ve oksidatif durumu yansıttığı düşünülen serum MDA seviyesinin ise daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir [205]. Passali ve arkadaşları çalışmalarında oksidatif stres belirteci olarak serum 

AOPP and NPBi düzeylerini değerlendirmişlerdir. Çalışmanın sonucunda OSAS hastalarının 

serum oksidatif stres belirteçlerinin kontrol grubuna göre arttığını belirtmişlerdir [141]. 

Ntalapascha ve arkadaşları ise OSAS ve kontrol grubu arasında TBARS ve 8-isoprostan 

değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulamamışlardır [207].   

Cofta ve arkadaşlarının çalışmasında hastalar OSAS şiddetine göre üç gruba ayrılmış 

ve serum SOD, TBARS değerleri kontrol grupları ile karşılaştırılmıştır [135]. SOD, TBARS 

değerleri her üç OSAS grubunda da kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı olacak 

şekilde daha düşük bulunmuştur. Bu çalışma, grupları ve sonuçları açısından çalışmamız ile 

benzerlik göstermektedir. Çalışmamızda antioksidan olan SOD ve LP ürünü olan TBARS 

yerine TAS, TOS ve bu ikisi arasındaki dengeyi gösteren OSİ değerleri değerlendirilmiştir. 

Baysal ve arkadaşları çalışmalarında OSAS grubunun non-OSAS grubuna göre 

serum TOS değerlerinin istatistiksel olarak artmış olduğunu [145] Arısoy ve arkadaşları ise 

OSAS ve kontrol grubu serum TOS değerlerinin benzer olduğunu bildirmişlerdir [152].  

Ağır OSAS hastalarını değerlendiren araştırmacılardan Dyugovskaya ve arkadaşları 

bu hastaların lökositlerinde ROT üretiminin arttığını [142], Barcelo ve arkadaşları ise bu 

hastalarda sistemik oksidatif stres seviyesinin yükseldiğini rapor etmişlerdir [143]. Lavie ve 

arkadaşları OSAS hastalarında LP’nin kontrollere kıyasla arttığını bildirmişlerdir [144]. Buna 

karşılık, literatürde OSAS hastalarının ve kontrol gruplarının LP ürün seviyelerinde bir 

farklılık olmadığını rapor eden çalışmalarda mevcuttur [209-211]. 

OSAS’lı hastalarda OSİ değerini inceleyen iki çalışmaya rastlanmıştır [145, 152]. 

Arısoy ve arkadaşlarının çalışması AHİ değerlerine göre sınıflandırılmış üç OSAS grubu ile 

non-OSAS grubundan oluşan toplam 70 hasta ile yapılmıştır. Çalışma sonucunda OSAS 
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grupları ve kontrol grubu arasında serum OSİ seviyeleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunamamıştır [152]. Çalışmamız metodolojik olarak Arısoy ve arkadaşlarının 

çalışmasıyla benzerlik göstermekle birlikte sonuçlar arasında farklılık mevcuttur. Arısoy ve 

arkadaşlarının çalışmasındaki örneklem sayısının nispeten daha az olması, hastaların sigara 

kullanımı ve sistemik durumları ile ilgili değerlendirme yapılmamış olması sonuçlar arasında 

farklılığa neden olmuş olabilir. Baysal ve arkadaşları ise çalışmalarında OSAS tanısı 

konulmuş fakat OSAS derecelendirilmesi yapılmamış hasta grubunun non-OSAS grubuna 

göre serum OSİ değerlerinin istatistiksel olarak artmış olduğunu bildirmişlerdir [145]. Bu 

çalışmanın sonucu çalışmamızın sonuçlarıyla uyumludur. 

Görüldüğü üzere OSAS hastalarında serum oksidatif stres parametrelerini araştıran 

çalışmalar tartışmalı sonuçlar vermiştir. Sonuçlar arasındaki bu farklılıklar çalışmaya katılan 

hasta gruplarının heterojenitesine ve oksidatif stres parametreleri üzerine etkili diğer 

faktörlerin varlığına bağlı olabilir [207]. Çalışmamızın sonuçları OSAS hastalarında oksidatif 

stres seviyelerinin yükseldiğini rapor eden çalışmaların sonuçları ile uyumludur [135, 141-

146, 153]. Çalışmamızda OSAS’ın şiddetinin değerlendirilmesinde kullanılan AHİ 

değerlerine göre her bir grup arasında OSAS şiddetinin artış göstermesiyle birlikte TOS ve 

OSİ değerleri açısından istatistiksel olarak farklılık oluşturacak anlamlı bir artış ve TAS 

değerlerinde anlamlı bir düşüş tespit edilmiştir.  

Kronik periodontitisli bireylerin serum TOS değerlerini değerlendiren birçok çalışma 

bulunmaktadır [14, 195, 200-202, 212-215]. Çalışmaların bir kısmı TOS değerlerinin KP’li 

hastalarda sağlıklı bireylere göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğunu 

bildirirken [195, 200-202] diğer bir kısm çalışma ise istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

olmadığını rapor etmiştir [14, 212, 213, 215]. Çalışmamızda sistemik sağlıklı bireylerden 

oluşan basit horlama gruplarında KP’li ve periodontal sağlıklı bireyler arasında serum TOS 

değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır.  

Kronik periodontitisli bireyler ile sağlıklı bireylerin serum TAS değerlerinin 

araştırıldığı çalışmalarda farklı sonuçlar bulunmaktadır. Çalışmaların bir kısmı KP’li 

hastaların serum TAS değerlerinin periodontal sağlıklı bireylere göre istatiksel olarak anlamlı 

derecede düşük olduğu bildirirken [81, 195, 212, 216], diğer bir kısım çalışmalar ise istatiksel 

olarak anlamlı derecede bir farklılık olmadığını rapor etmiştir [14, 151, 213, 215]. 

Çalışmamızda sistemik sağlıklı hasta gruplarımız olan basit horlama gruplarında KP’li ve 
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periodontal sağlıklı bireyler arasında serum TAS değerleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır.  

OSİ sistemik hastalıklarda oksidatif stres değerini göstermek için önerilen yeni bir 

parametredir. Temelde oksidan ve antioksidan arasındaki dengesizliklerin ölçümüne dayanan 

bu parametre TOS’un TAS’a oranıdır. Bireyin yaşamı boyunca antioksidan ve oksidan durum 

dinamik olarak değişir. OSİ, TAS ve TOS arasındaki dengeyi yansıttığı TAS, TOS 

değerlerine göre daha çok öneme sahip olduğu için çalışma sonuçlarının yorumlanmasında 

OSİ’ yi kullanmak bireyin oksidatif stres durumunun belirlenmesinde daha aydınlatıcı olabilir 

[129, 212]. 

Baltacıoğlu ve arkadaşları çalışmalarında, KP’li grupta serum OSİ değerlerinin 

sağlıklı kontrol grubuna göre daha yüksek olduğunu tespit etmiştir [195]. Bir kısım çalışmalar 

ise sistemik ve periodontal sağlıklı bireyler ile sistemik sağlıklı KP’li hastalar arasında serum 

OSİ değerleri açısından istatistiksel anlamlı bir farklılık olmadığını bildirmiştir [14, 212, 213, 

215]. Çalışmamızda sistemik sağlıklı hasta gruplarımız olan basit horlama gruplarında KP’li 

ve periodontal sağlıklı bireyler arasında serum OSİ değerleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır.  

Çalışmamızın sonuçları sistemik sağlıklı bireylerde KP’nin TAS [14, 151, 213, 215], 

TOS [14, 212, 213, 215] ve OSİ [14, 212, 213, 215] değerlerini değiştirmediğini rapor eden 

çalışmaların sonuçları ile uyumludur. KP’li sistemik sağlıklı bireylerde serum TAS [81, 195, 

212, 216], TOS [195, 200-202] ve OSİ [195] değerlerinde farklılık oluşturduğunu iddia eden 

çalışmaların sonuçlarıyla ise çelişmektedir. Sonuçlar arasındaki farklılıklar çalışma 

gruplarının heterojenitesinden, çalışma dizaynındaki farklılıklardan ve oksidatif stres 

parametrelerinin tespitinde kullanılan metodolojik çeşitlilikten kaynaklanabilir. Bulgularımıza 

istinaden KP’nin, kendi başına sistemik oksidatif stres seviyeleri üzerine etki etmediği ya da 

bu etkinin minimal olduğu düşünülebilir.  

Kronik periodontitisin OSAS’lı hastalarda oksidatif stres üzerine etkisi 

değerlendirildiğinde, hafif OSAS’lı hastalarda kronik periodontitisin varlığı serum TAS 

değerlerinde bir düşüşe neden olurken serum TOS ve OSİ değerlerinde herhangi bir 

değişikliğe neden olmamıştır. Orta ve ağır OSAS hastalarında ise; sistemik sağlıklı bireylere 

göre halihazırda yüksek olan TOS ve OSİ kronik periodontitisin varlığıyla birlikte bu 

hastalarda oksidatif stres parametreleri üzerinde anlam oluşturacak bir artışa neden olurken 

TAS değerlerinde ise anlamlı derecede bir düşüşü beraberinde getirmiştir. Ayrıca ağır OSAS 
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KP’li hastaların serum TOS ve OSİ değerleri orta OSAS KP’li hastalara göre istatistiksel 

olarak anlamlı derecede daha yüksekken, serum TAS değerlerinin ise istatistiksel olarak 

anlamlı derecede daha düşük olduğu saptanmıştır. Literatürde OSAS’lı hastalarda kronik 

periodontitisin oksidatif stres parametreleri üzerine etkilerini değerlendiren başka bir 

çalışmaya rastlanmaması bu bulguların daha önce yapılmış çalışmaların sonuçlarıyla 

tartışılamamasına neden olmaktadır. Bununla birlikte OSAS hastaları ve periodontal hastalık 

durumu arasında ilişki olduğunu bildiren çalışmalar [15, 17, 22, 23] sonrasında bu olası 

ilişkinin patofizyolojisini anlamaya yönelik farklı biyokimyasal parametreler kullanılarak 

sınırlı sayıda çalışma yapılmıştır [21, 25, 26].  

Nizam ve arkadaşlarının yaptığı bu üç çalışmada da hafif-orta ve ağır olarak 2 OSAS 

grubu ve bir de non-OSAS grubu bulunmaktadır. Bu konuda yapılmış ilk çalışmada [21] 

OSAS ve non-OSAS hastalarından elde edilen tükürük örneklerinde IL-1b, IL-6, IL-21, IL-33 

ve pentraksin-3  değerlerini inceleyerek OSAS ve KP arasındaki ilişkiyi araştırmışlardır. 

Çalışmada klinik periodontal parametreler ve tükürük sitokinleri arasındaki istatistiksel olarak 

anlamlı tek ilişki KAD ve IL-21 arasında bulunmuştur. IL-6, IL-33 konsantrasyonları kontrol 

grubunda OSAS gruplarına göre istatistiksel olarak daha düşükken, IL-1b, IL-21 ve 

pentraksin-3 konsantrasyonlarında gruplar arasında istatistiksel anlamlı bir fark 

bulunamamıştır. Bu çalışmanın sonucunda SCD ve KAD ile OSAS şiddeti arasında 

istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon olduğunu ve bundan dolayı da OSAS ve KP 

arasında bir ilişki olduğunu bildirmişlerdir.  

Nizam ve arkadaşları [26] diğer çalışmalarında, OSAS ve periodontal hastalık 

arasındaki olası ilişkiyi serum ve tükürük kollajenazları açısından değerlendirmişlerdir. 

Çalışmanın mevcut bulguları nötrofil enzimleri veya MMP'ler aracılığı ile OSAS şiddeti ve 

klinik periodontal durum arasında patofizyolojik bir bağlantı olduğunu desteklememektedir. 

Ayrıca klinik periodontal parametreler ile OSAS grupları arasında bir ilişki olmadığı rapor 

edilmiştir.  

Nizam ve arkadaşları [25] bir diğer çalışmalarında ise, OSAS ile periodontal 

enfeksiyon arasındaki ilişkiyi serum ve tükürük örneklerindeki TNF, sRANKL, OPG, 

RANKL, IL-6 ve apelin konsantrasyonu, subgingival plak örneklerinde ise bakteri miktarının 

ölçülmesi ile değerlendirmişlerdir. Tükürük IL-6 seviyelerinin her iki OSAS grubunda da 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak daha yüksek olduğu bildirilmiştir. Tükürük apelin 

seviyesi ise ağır OSAS grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek 
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bulunmuştur. Ayrıca apne sıklığı ve süresi ile periodontal parametreler arasında pozitif 

korelasyon olduğu rapor edilmiştir. Özellikle ağır OSAS hastalarında plak bakteri 

kompozisyonunda da değişikliğe neden olduğu bildirilmiştir. Böylelikle OSAS ile periodontal 

hastalığın ilişkilendirilebileceği düşünülmüştür.  

Bu çalışmalar OSAS ve periodontal hastalık arasındaki olası ilişkinin 

patofizyolojisinin araştırılması ve OSAS şiddetine göre derecelendirilme yapılması açısından 

çalışmamızla benzerlik gösterirken, periodontal durumun sınıflandırılmamış olması, hasta 

sayısının nispeten az olması ve gruplarda yer alan hasta sayılarının değişken olması yönleriyle 

farklılık göstermektedir. Çalışmamız sistemik sağlıklı ve OSAS hasta gruplarında, KP’li ve 

periodontal sağlıklı bireyler bulundurduğu için hem tek başına sistemik sağlıklı bireylerde 

KP’nin etkisini hem de KP’nin OSAS hastaları üzerine etkilerinin oksidatif stres belirteçleri 

açısından değerlendirilmesine olanak sağlamıştır. Kronik periodontitis orta ve ağır OSAS 

hastalarında oksidatif stresin daha fazla yükselmesine neden olmaktadır. Orta ve ağır OSAS 

hastalarında daha fazla apne ve hipopne görülmesinin sonucu olarak daha fazla aralıklı 

hipoksi görülmesi [217] oksidatif stresi artırırken, artan oksidatif stres periodontitisin 

ilerlemesine ilave katkı sağlayabilir. Ayrıca kronik periodontitis nedeniyle artan oksidatif 

stres ve sistemik enflamasyonun da OSAS’ın şiddetinin artmasına ve oksidatif stresin daha da 

yükselmesine neden olduğu düşünülebilir. Bununla birlikte birbirinden bağımsız olarak 

gelişen KP ve OSAS arasında oksidatif stres açısından sinerjik bir etkinin oluşması da söz 

konusu olabilir.  

Periodontal parametreler ile AHİ değerleri arasındaki korelasyonlar 

değerlendirildiğinde, AHİ ile Pİ ve SKİ arasında pozitif yönlü bir korelasyon bulunurken, 

SCD ve KAD arasında bir korelasyon tespit edilmemiştir. AHİ değerleri ile hem Pİ hem de 

SKİ arasinda korelasyon olmasi, SKİ değerinin artışının AHİ değerlerinin artışından çok Pİ 

değerlerindeki artışla ilişkili olabileceğini akla getirmektedir. Bu bulgular AHİ değerlerinin 

artışının kronik periodontitisin şiddeti üzerine etkisinin olmadığı görülmektedir. 

Tükürük biyokimyasal parametreleri ile AHİ değerleri arasında herhangi bir 

korelasyon tespit edilmemiştir. Pİ, SCD, KAD değerleri ile tükürük TAS değerleri arasında 

pozitif yönlü bir korelasyon saptanırken, Pİ ile tükürük OSİ değerleri arasında negatif yönlü 

bir  korelasyon tespit edilmiştir. Tükürük TAS ve periodontal klinik parametreler arasındaki 

korelasyonlar, artan oksidatif stres ve mikrobiyal yüke karşı vücudun lokal olarak 

kompanzasyon mekanizması geliştirmesi yönüyle açıklanabilir.  
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Serum TAS değerleri ile Pİ, SKİ, KAD, SCD değerleri arasında negatif yönlü 

korelasyon tespit edilmiştir. Serum TOS değerleri ile Pİ, SKİ, KAD değerleri arasında ve 

serum OSİ ile Pİ, SKİ, KAD, SCD değerleri arasında pozitif yönlü korelasyon saptanmıştır. 

Çalışma grubunda periodontal enflamasyon ve yıkımın artışını gösteren klink periodontal 

parametrelerin artışıyla birlikte serum antioksidan kapasitenin düştüğü serum oksidan 

seviyesinin ve dolayısıyla oksidatif stres seviyesinin arttığı görülmektedir. Bu bulgular 

OSAS’lı hastalarda periodontal durum ile genel vücut oksidatif stres seviyesi arasında yakın 

bir ilişki olduğuna işaret etmektedir.  

Çalışmamızla ilgili,  metodolojik dizaynının kesitsel olması ve gruplardaki bireylerin 

TAS ve TOS değerlerini etkileyebileceği düşünülen diyet parametresinin kontrol edilememesi 

gibi bir kısım limitasyonlardan söz edilebilir. Ayrıca gruplarımızda sigara kullanan bireylerin 

olması, istatistiksel olarak gruplar arasında bir farklılık oluşturmamış olsa da sigaranın 

oksidatif stres seviyeleri üzerine etkisinin olmadığını göstermemektedir. Çalışma sonuçları 

değerlendirilirken bu limitasyonlar göz önünde bulundurulmalıdır.  
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5. SONUÇ 

 

Çalışmamızda elde edilen bulguları değerlendirdiğimizde; 

1. Kronik periodontitis, ağır ve orta OSAS gruplarında total oksidan seviye ve oksidatif stres 

artışına ilave katkıda bulunurken total antioksidan seviyenin düşmesine neden olmuştur. 

Ağır ve orta OSAS hastalarında diğer OSAS hastalarına göre hipoksinin daha fazla olması 

ve kronik periodontitis kaynaklı oksidatif stresin ilave katkısı oksidatif stres seviyesi 

üzerine sinerjistik etkiye neden olmuş olabilir. 

2. Hafif OSAS grubunda kronik periodontitisin varlığı total oksidan seviye ve oksidatif stres 

seviyesi üzerine etki etmemiş yalnızca total antioksidan seviyenin düşmesine neden 

olmuştur. 

3. Sistemik sağlıklı bireylerde kronik periodontitisin oksidatif stres parametrelerine katkısı 

olmadığı saptanmıştır.  

4. OSAS’lı hastalarda periodontal enflamasyon ve yıkım miktarı arttıkça genel vücut 

oksidatif stres seviyesinin arttığı görülmüştür. 

5. Tükürük TAS ve periodontal klinik parametreler arasındaki pozitif korelasyonlar, artan 

oksidatif strese karşı vücudun lokal kompanzasyon mekanizması geliştirmesi yönüyle 

açıklanabilir. 

6. OSAS şiddeti arttıkça total antioksidan seviye azalırken, total oksidan seviye ve oksidatif 

stres artmıştır. 

7. OSAS şiddetindeki artışın kronik periodontitisin şiddeti üzerine etkisinin olmadığı 

görülmüştür. 

8. Tükürük örnekleri çalışma gruplarında sistemik oksidatif stres artışını yansıtmadığı 

saptanmıştır. 

 

OSAS ve periodontal hastalık arasındaki olası ilişkinin patofizyolojisini anlamak için 

farklı dizaynda çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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7. EKLER 

EK-1  BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

ARAŞTIRMANIN AMACI NEDİR? 
Araştırmamızın amacı OSAS ile periodontal hastalık ilişkisini klinik periodontal parametreler 
ve oksidatif stres belirteçleri ışığında araştırmaktır. 

 
KATILMA KOŞULLARI NEDİR? 
18 yaş altı bireyler, gebe kadınlar, dişsiz bireyler dışındaki bireyler çalışmaya dahil 
edilecektir. 

 
NASIL BİR UYGULAMA YAPILACAKTIR? 
Çalışmaya katılacak bireylerin ağız içi muayeneleri yapılacak ve sonrasında periodontal 
hastalık indeksleri ( PI; Plak indeksi ,GI; gingival indeks, SCD; sondalanbilir cep derinliği, 
SKİ; sondalamada kanama indeksi, KAD; klinik ataşman düzeyi ) periodontal sond (Hu-
friedy Williams sond) kullanılarak ölçülüp kaydedilecektir.  
Ayrıca çalışmaya katılacak bireylerden kan ve tükürük örnekleri alınacaktır. Alınan 
örneklerden oksidatif stres belirteçleri  olan total oksidan, total antioksidan ve oksidatif stres 
indeksi parametreleri analiz edilecektir. 

 
ARAŞTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARAŞTIRMADAN 
AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKİR? 
Bu araştırmada yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. Araştırmada yer almayı 
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir aşamada araştırmadan ayrılabilirsiniz; reddetme veya 
vazgeçme durumunda bile sonraki bakımınız garanti altına alınacaktır.  
Araştırmanın sonuçları bilimsel amaçla kullanılacaktır. 

 
KATILMAMA İLİŞKİN BİLGİLER KONUSUNDA GİZLİLİK SAĞLANABİLECEK 
MİDİR? 
Size ait tüm tıbbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır ve araştırma yayınlansa bile kimlik 
bilgileriniz verilmeyecektir, ancak araştırmanın izleyiciler, yoklama yapan kişiler, Etik Kurul, 
Bakanlık ve diğer ilgili sağlık otoritelerinin gönüllünün orijinal tıbbi kayıtlarına doğrudan 
erişimleri bulunabilir. Yazılı bilgilendirilmiş gönüllü olur formunun imzalanmasıyla gönüllü 
veya yasal temsilcisinin söz konusu erişime izin vermiş kabul edilir.  

 
Çalışmaya Katılmsa Onayı: 
Yukarıda yer alan ve araştırmaya başlanmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri 
gösteren 2 sayfalık metni okudum ve sözlü olarak dinledim. Aklıma gelen tüm soruları 
araştırıcıya sordum, yazılı ve sözlü olarak bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla 
anlamış bulunmaktayım. Çalışmaya katılmayı isteyip istemediğime karar vermem için bana 
yeterli zaman tanındı. Bu koşullar altında, bana ait tıbbi bilgilerin gözden geçirilmesi, transfer 
edilmesi ve işlenmesi konusunda araştırma yürütücüsüne yetki veriyor ve söz konusu 
araştırmaya ilişkin bana yapılan katılım davetini hiçbir zorlama ve baskı olmaksızın büyük bir 
gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasaların bana sağladığı 
hakları kaybetmeyeceğimi biliyorum. 
Bu formun imzalı ve tarihli bir kopyası bana verildi. 
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GÖNÜLLÜNÜN İMZASI 
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Velayet veya vesayet altında bulunanlar için veli veya 

vasinin 
İMZASI 
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SOYADI  
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AÇIKLAMALARI YAPAN ARAŞTIRICININ İMZASI 

ADI& 
SOYADI  

 

TARİH  
 

 

RIZA ALMA İŞLEMİNE BAŞINDAN SONUNA KADAR TANIKLIK 

EDEN KURULUŞ GÖREVLİSİNİN 

İMZASI 
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EK-2 ETİK KURUL ONAYI 
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EK-3 ANAMNEZ VE MUAYENE FORMU 
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