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ÖZET 

Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavinin Obez Kronik Periodontitis Hastalarında 

Oksidatif Stres Belirteçleri ve Klinik Periodontal Durum Üzerine Etkilerinin 

Değerlendirilmesi 

Amaç: Bu çalışmanın amacı obezite ve KP patogenezinde rol oynadığı düşünülen 

adipokin ve OS belirteçlerinin serum ve DOS seviyelerinin incelenmesi; aynı zamanda 

uygulanan COPT’nin bu parametreler ve klinik periodontal durum üzerine etkisinin 

değerlendirilmesidir.  

Materyal ve Metot: Bu çalışma obez KP’li 20 ve obez olmayan KP’li 19, toplam 39 

birey üzerinde gerçekleştirildi. Serum ve DOS örneklerinin alınmasından bir hafta önce 

ağız bakımı eğitimi verildi ve klinik ölçümler (plak indeksi, gingival indeks, sondalama 

derinliği, klinik ataşman seviyesi) yapıldı. Bir hafta sonra serum ve DOS örnekleri 

alındı. Her iki gruba da diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzeltmesi (el aletleri ve 

ultrasonik cihazlarla) yapıldı. Cerrahi olmayan periodontal tedaviden 3 ay sonra klinik 

ölçümler tekrarlandı, serum ve DOS örnekleri tekrar alındı. Bu örneklerde biyokimyasal 

analizlerle OS belirteçleri ve adipokin seviyeleri tespit edildi. 

Bulgular: Her iki grupta da tedavi sonrası klinik periodontal parametrelerde önemli 

derecede iyileşme görülürken (p<0.01), klinik değişim miktarlarının gruplar arasında 

benzer olduğu görüldü (p>0.05). Tedavi öncesi ObKP grubunun serum TNF-α, leptin ve 

TOS değerlerinin KP grubundan daha yüksek olduğu bulunurken (p<0.01), tedavi 

sonrasında TOS değerlerindeki azalma sadece KP grubunda anlamlıydı (p<0.01). 

Sonuç: Bu çalışmanın bulguları obezitenin sistemik enflamatuvar yanıt ve oksidan 

sistem üzerinde etkili olabileceğini göstermiştir. Ayrıca COPT’nin obez olan ve 

olmayan KP hastalarında hem lokal, hem de sistemik açıdan olumlu katkılar sağladığı 

ve obezitenin periodontal iyileşmeyi etkilemediği tespit edilmiştir.  

Anahtar Kelimeler: Adipokin, Kronik Periodontitis, Obezite, Oksidatif Stres   
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ABSTRACT 

Evaluation of The Effects of Non-surgical Periodontal Therapy on Oxidative Stress 

Markers and Clinical Periodontal Status in Obese Patients With Chronic 

Periodontitis 

Aim: The aim of this study was to examine the levels of adipokines and oxidative stress 

(OS) markers considered to be involved in the pathogenesis of obesity and chronic 

periodontitis (CP) in serum and gingival crevicular fluid (GCF). The effects of non-

surgical periodontal therapy on these parameters and clinical periodontal status were 

also evaluated. 

Material and Method: This study was carried out in 20 obese with CP and 19 non-

obese patients with CP, a total of 39 individuals. Oral hygiene education was given and 

clinical measurements (plaque index, gingival index, probing depth, clinical attachment 

level) were performed a week before serum and GCF sampling. A week later, serum 

and GCF samples were collected. Scaling and root planning was performed in both 

groups (with hand instruments and ultrasonic devices). 3 months after non-surgical 

periodontal therapy, clinical measurements were repeated, serum and GCF samples 

were recollected. OS markers and adipokine levels were determined in these samples by 

biochemical analysis. 

Results: While significant improvements in the clinical periodontal parameters were 

observed after the treatment in both groups (p<0.01), the amounts of clinical changes 

were similar between the groups (p>0.05). Although serum levels of TNF-α, leptin and 

TOS in the obese group were found to be higher than those in non-obese group before 

the treatment (p<0.01), the decrease of TOS was significant only in the non-obese group 

after the treatment (p<0.01). 

Conclusion: The results of this study showed that obesity may be effective on systemic 

inflammatory response and oxidant system. Furthermore, it was detected that non-

surgical periodontal therapy has provided favorable contributions both locally and 

systemically in obese and non-obese patients with chronic periodontitis and obesity has 

no effect on periodontal healing. 

Key Words: Adipokine, Chronic Periodontitis, Obesity, Oxidative Stress 
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SİMGELER VE KISALTMALAR DİZİNİ 

AKŞ          : Açlık kan şekeri 

BÇ            : Bel çevresi  

COPT       : Cerrahi olmayan periodontal tedavi 

DOS         : Dişeti oluğu sıvısı 

DSÖ         : Dünya Sağlık Örgütü 

DYT         : Diş yüzeyi temizliği 

Gİ             : Gingival indeks 

HbA1c      : Hemoglobin A1c 

HDL         : High density lipoprotein 

IL             : İnterlökin 

KAS         : Klinik ataşman seviyesi   

KÇ            : Kalça çevresi  

KP            : Kronik periodontitis  

KYD         : Kök yüzeyi düzleştirilmesi 

LDL          : Low density lipoprotein 

LPS           : Lipopolisakkarit 

MDP         : Mikrobiyal dental plak  

MMP        : Matriks metalloproteinaz  

MPO         : Myeloperoksidaz 

NO            : Nitrik oksit 

NOS         : Nitrik oksit sentaz 

O2˙¯          : Süperoksit radikali 

ObKP        : Obez kronik periodontitis 

OS            : Oksidatif stres 

Pİ              : Plak indeksi 

PMNL      : Polimorfonükleer lökosit 

ROT         : Reaktif oksijen türleri 

SD            : Sondalama derinliği 

SOD         : Süperoksit dismutaz 

TAS          : Total antioksidan seviye  

TNF-α       : Tümör nekroz faktör-α



 

TOS          : Total oksidan seviye  

VKİ          : Vücut kitle indeksi 
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1. GİRİŞ 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’nün tanımına göre obezite; vücut sağlığını bozacak 

ölçüde anormal veya aşırı yağ birikmesidir (1). Aşırı kilo ve obezite prevalansı, 

dünyanın gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerinde en önemli sağlık problemlerinin 

başında yer almaktadır (2). Ülkemizde de obezite prevalansının % 32 olduğu 

bildirilmiştir (3). Obezite başta tip 2 diyabet, hipertansiyon ve kardiyovasküler sistem 

hastalıkları olmak üzere pek çok kronik iltihabi hastalık ve kanser gelişimi için temel 

risk faktörü olarak kabul edilmektedir (1). Pek çok çalışma obezite ile periodontal doku 

yıkımı arasındaki olası ilişkiye dikkat çekmektedir (4-11). Ancak söz konusu ilişkiye 

sebep olan biyolojik mekanizmalar tam olarak ortaya konamamıştır. Adipoz dokudan 

salgılanan adipokinlerin hiperenflamatuvar cevaba neden olarak periodontal 

hastalıkların patofizyolojisinde anahtar rol oynayabileceği düşünülmektedir (7, 12-16).  

Periodontal hastalık mikrobiyal dental plağın primer etiyolojik faktör olduğu 

sistemik, genetik ve çevresel faktörler tarafından modifiye edilebilen, dişleri 

destekleyen dokuların kronik enflamatuar, multifaktöriyel hastalığıdır (17). Periodontal 

hastalıklar dünya genelinde insanlar arasında görülen en yaygın kronik enflamatuvar 

durumlardır (18).  

Periodontal hastalıklarda konak-mikroorganizma etkileşimi sonucunda başta 

nötrofiller olmak üzere konak savunma hücrelerinden büyük miktarlarda reaktif oksijen 

türleri (ROT) salgılandığı gösterilmiştir (19). Reaktif oksijen türleri patojenik bakteriler 

üzerinde antimikrobiyal etkiye sahip olmakla birlikte, konak doku üzerinde de hasar 

oluşturucu etkiye sahiptir (20). Sonuç olarak; ROT ve antioksidan savunma sistemi 

arasındaki dengenin bozulması sonucu meydana gelen oksidatif stresin (OS) periodontal 

doku hasarında önemli rol oynadığı düşünülmektedir (20, 21). 

Obezite düşük seviyeli kronik bir enflamatuvar cevapla karakterizedir ve bireysel 

metabolizmada değişikliklere neden olmaktadır. Bu durum ROT üretiminde ve buna 

bağlı olarak lipit peroksidasyonunda artışa neden olmaktadır (22). Obezitedeki artan 

tümör nekroz faktör-α (TNF-α) düzeyinin enflamatuvar cevap sırasında artan ROT’tan 

sorumlu olduğu ileri sürülmüştür (23). Adipoz doku kaynaklı sitokin ve hormonlar 

sistemik ve lokal OS’u artırarak periodontal hastalık patogenezinde rol oynayabilir. 

Çeşitli çalışmalarda obezitenin OS’u artırdığı ve obezite ile OS arasında güçlü bir ilişki 
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olduğu gösterilmiştir (22, 24). Ayrıca obezite azalmış antioksidan savunma ve artmış 

OS durumu ile de ilişkili bulunmuştur (22, 25). Obezite periodontal hastalığın 

başlaması, ilerlemesi ve şiddetinde, azalmış antioksidan kapasite ve/veya artmış OS 

nedeniyle potansiyel bir risk faktörü olabilir. 

Hem obezite, hem de periodontitisin hipertansiyon, tip 2 diyabet, 

kardiyovasküler hastalık, metabolik sendrom ve hiperlipidemi gibi sistemik hastalıkların 

etyolojsinde rol almaları, bu iki hastalık arasındaki çift yönlü ilişkiyi destekleyen 

kanıtlardır (7, 16). Günümüzde hem obezite-OS, hem de periodontitis-OS ilişkisini 

inceleyen birçok çalışma bulunmaktadır. Bu çalışmalardan elde edilen sonuçlar OS’un 

obezitenin yanısıra periodontitisle de ilişkili olduğunu göstermektedir (26). Bununla 

birlikte literatürde hem obezite, hem de kronik periodontitis (KP) patogenezinde önemli 

role sahip olan OS’un bu iki hastalık arasındaki çift yönlü ilişkideki durumu 

araştırılmamıştır. Mevcut çalışmalar KP’nin serum OS seviyesini artırarak (27) 

obezitenin sebep olduğu sistemik enflamasyonun şiddetini artırabileceğini destekleyen 

kanıtlar sunarken, obezitenin de periodontal dokulardaki OS’u artırarak (28, 29) daha 

fazla doku yıkımına sebep olabileceğinin ipuçlarını vermektedir. Fakat bu bahsedilen 

ilişkiler günümüzde ancak dolaylı sonuçlara dayandırılabilmektedir.  

Literatürde obez KP’li hastalarda OS’un rolünü araştıran herhangi bir klinik 

çalışma bulunmamaktadır. Bu nedenle çalışmamızın amacı obez KP’li bireylerde, 

obezitenin lokal ve sistemik adipokin ve OS belirteçleri seviyeleri üzerine etkisini 

değerlendirmektir. Bu çalışmada ilk kez obezite ile KP arasındaki ilişkiye OS’un 

etkileri kesitsel bir çalışma modeli ile incelenmiştir. Ayrıca literatürde sınırlı veri 

bulunan obezitenin periodontal iyileşmeye olan etkileri ile periodontal enfeksiyonun 

obezite kaynaklı sistemik sitokin salınımı ve OS üzerine olan etkileri de 

değerlendirilmiştir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Obezite   

Obezite, DSÖ tarafından; ‘‘Sağlığı bozacak ölçüde vücutta anormal veya aşırı 

miktarda yağ birikmesi’’ olarak tanımlanan kronik, enflamatuvar ve multifaktöriyel bir 

hastalıktır (1).  Obezitenin ve aşırı kilonun temel nedeni diyetle alınan enerji miktarı ile 

metabolizma ve fiziksel aktiviteler sırasında harcanan enerji miktarı arasındaki 

dengesizliktir. Obezite genetik, nörolojik, endokrin, nutrisyonel, sosyoekonomik, 

psikolojik faktörler, fiziksel aktivite azlığı ve cinsiyete bağlı olarak gelişen çok yönlü 

bir hastalıktır. 

Obezite başta kardiyovasküler ve endokrin sistem olmak üzere vücudun tüm 

organ ve sistemlerini etkileyerek çeşitli bozukluklara ve hatta ölümlere yol açabilen 

önemli bir sağlık problemidir. DSÖ tarafından en riskli 10 hastalıktan biri olarak kabul 

edilen obezitenin, son araştırmalarda kanserle yakın ilişkisi olduğu da belirlenmiştir (1). 

Obezite günümüzde gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde giderek artan ciddi bir 

halk sağlığı sorunudur. Erken ölümün nedeni olarak görülen obezite, hemen hemen tüm 

yaş gruplarında değişen oranlarda artış göstererek küresel bir sorun halini almıştır. DSÖ 

verilerine göre 2014’te dünya çapında 1,9 milyardan fazla aşırı kilolu ve 600 milyondan 

fazla obez erişkin birey tespit edilmiştir (2).  

Tüm dünya ülkelerinde olduğu gibi ülkemizde de obezite ve neden olduğu sağlık 

sorunları hızla artmaya devam etmektedir. 20 yaş ve üzeri bireylerde en son yapılan 

ulusal bazlı çalışmalardan biri olan Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve 

Endokrinolojik Hastalıklar Prevalans Çalışması II (TURDEP II; 2010) sonuçlarına göre, 

ülkemizde obezite prevalansının % 32 (kadınlarda % 38 ve erkeklerde % 22) olduğu 

bildirilmiştir (3). TURDEP I çalışması ile bu sonuçlar karşılaştırıldığında, obezite 

prevalansının 12 yılda 20 yaş ve üzeri bireylerde % 44 artışı, tüm dünyada olduğu gibi 

ülkemizde de obezite prevalansının gün geçtikçe arttığını göstermektedir.  

2.1.1. Obezite Belirleme Yöntemleri 

Obezitenin belirlenmesinde direkt ve indirekt olmak üzere çeşitli yöntemler 

kullanılmaktadır. İndirekt ölçüm yöntemleri (Antropometrik Ölçüm Yöntemleri) direkt 
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yöntemlere göre daha kolay uygulanabilmesi, ölçüm aletlerinin ucuz ve kolay elde 

edilebilir olması, kişiye zarar vermeden ve girişim yapılmadan uygulanabilir olması 

nedeni ile obezitenin belirlenmesinde daha çok tercih edilmektedir (1).  

Vücut kitle indeksi (VKİ), bel çevresi (BÇ), kalça çevresi (KÇ) ve bel-kalça 

oranı (BKO) epidemiyolojik çalışmalarda sıklıkla tercih edilen, ucuz, basit ve güvenilir 

obezite tanı yöntemleridir. Dünya Sağlık Örgütü, obezitenin belirlenmesinde ve takip 

sürecinde en kullanışlı ve ekonomik ölçümsel yöntem olan VKİ’yi önermektedir (1). 

Vücut ağırlığının (kg) boy uzunluğunun karesine (m
2
) bölünmesi sonucu bulunan 

matematiksel oran VKİ olarak tanımlanmaktadır: 

                                          Ağırlık (kg)           

Vücut Kitle İndeksi =     

                                          Boy
2
 (m

2
) 

 

Dünya Sağlık Örgütü’nün kabul ettiği VKİ’ye göre obezite sınıflaması Tablo 

2.1’de gösterilmiştir (30):  

 Tablo 2.1. Dünya Sağlık Örgütü’ne göre obezite sınıflaması 

Obezite  

Sınıflandırması 
VKİ (kg/m

2
) 

Düşük ağırlık < 18.49 

Normal ağırlık 18.50 - 24.99 

Aşırı ağırlık ≥25 

Pre-obezite (aşırı kilolu) 25.00 – 29.99 

Obezite >30.00 

Sınıf I Obezite 

(hafif obez) 
30.00 – 34.99 

Sınıf II Obezite 

(şiddetli obez) 
35.00 – 39.99 

Sınıf III Obezite 

(morbid obez) 
≥40.00 

 

Obezite ile ilişkili hastalık riskinin öngörülmesi açısından abdominal yağ 

miktarının total vücut yağ miktarına kıyasla daha belirleyici ve yararlı bir ölçüt olduğu 

bildirilmiştir (12, 13). Abdominal obeziteyi değerlendirmek için sıklıkla kullanılan 
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obezite tanı yöntemleri BÇ, KÇ ve BKO’dır. BÇ’nin kadınlarda  >88 cm, erkeklerde  

>102 cm olması abdominal obeziteyi gösterir (12, 30). 

2.1.2. Obezite ve Enflamasyon 

Yağ hücrelerinin günümüzde bilinen üç ana görevi metabolizma fazlası enerjiyi 

trigliseritlere çevirerek depolama, ihtiyaç durumunda depo trigliseritleri yağ asidine 

dönüştürerek kana verme ve aynı zamanda sinirsel ve hormonal yolla metabolik 

kontrolü sağlamadır (31).  

Yağ dokusu yıllarca trigliserit depolayan, aktif olmayan bir organ olarak kabul 

edilmiştir. Son yıllarda yağ hücrelerinden salgılanan proteinlerin keşfi ile yağ 

hücrelerinin yüksek oranda bir enerji kaynağı olmanın yanı sıra otokrin, parakrin ve 

endokrin etkileri olduğu da belirlenmiştir. Yağ hücreleri aktif bir endokrin bez gibi 

görev alarak pek çok immün düzenleyici faktör ile metabolizma ve vasküler biyolojide 

önemli roller alan bileşenler salgılamaktadır. Yağ hücrelerinden salgılanan bu protein 

yapılı sitokin ve hormonlara ‘adipokin’ adı verilir. Adipoz dokuyu oluşturan adipositler, 

preadipositler ve makrofajlar gibi hücrelerce adipokinler olarak bilinen 50’den fazla 

biyoaktif molekül salınmaktadır (32) (Şekil 2.1).  

 

 

Şekil 2.1. Yağ hücresine etki eden bazı hormonlar ve yağ hücresinden salgılanan 

bazı proteinler (32).   
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Adipokinlerin bazıları yerel olarak etki ederken bazıları ise sistemik dolaşım 

yolu ile karaciğer, kaslar ve endotelde sinyal molekülü olarak fonksiyon görmektedir. 

Adipokinlere örnek olarak; hormon benzeri proteinler (leptin, adiponektin), klasik 

sitokinlerden interlökin-6 (IL-6) ve TNF-α, vasküler hemostaz ile ilgili proteinler 

(plazminojen aktivatör inhibitör 1, doku faktörü), kan basıncı düzenleyicileri 

(anjiyotensinojen), anjiyogenezis indükleyicileri (vasküler endotelyal gelişim faktörü) 

ve akut faz proteinleri (C reaktif protein) verilebilir (12, 13). Bu belirteçlerin insülin 

direncini etkilediği, enflamasyonda ve immün cevap oluşumunda rol oynadığı tespit 

edilmiştir (14). 

Metabolik ve enflamatuvar süreçler birbiri ile ilişkilidir. Obezite düşük dereceli 

enflamasyon ile karakterize olup, obezlerde kardiyovasküler risk faktörleriyle ilişkili 

olduğu bilinen C-reaktif protein (CRP), IL–6 ve TNF-α gibi enflamatuvar belirteçlerin 

düzeylerinde artış saptanmıştır. Bu durum, enflamasyon ile ilişkili diyabet, kalp 

hastalığı ve diğer kronik hastalıklara yakalanma riskinin obezlerde artmış olduğunu 

göstermektedir. Sonuç olarak, enflamasyon, obezite ile ilişkili insülin direnci, 

hiperglisemi ve hiperlipideminin primer nedenidir (33).   

Yağ dokusu tarafından salgılandığı bilinen başlıca proteinler ve metabolizma 

üzerine etkileri şunlardır: 

2.1.3. Adiponektin 

Adiponektin temelde glikoz ve lipit metabolizmasında rol alan, sadece yağ 

dokusu tarafından sentezlenen, insülin stimülasyonu ile yağ dokusu tarafından sistemik 

dolaşıma salınan bir hormondur. Total serum proteinlerinin yaklaşık % 0.05’lik kısmını 

oluşturur. Son bulgular adiponektinin önemli bir otokrin ve parakrin faktör olduğu 

yönündedir. Adiponektin ayrıca bir endokrin faktör olarak da görev almakta olup, hedef 

organlar üzerinde gösterdiği etkiler yoluyla tüm vücut metabolizmasını etkilemektedir 

(34). Örneğin daha yüksek insülin hassasiyeti, azalmış visseral adipoz doku kitlesi, 

azalmış plazma trigliserit (TG) ve artmış HDL (High Density Lipoprotein) kolesterol 

düzeyi etkilerinin ortaya çıkmasına neden olmaktadır. Son çalışmalarda adiponektinin 

özellikle adipoz doku homeostazı, metabolik sendrom, tip 2 diyabet ve kalp damar 

hastalıkları gibi pek çok durumun patogenezindeki rolü vurgulanmaktadır. Ayrıca 
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adiponektinin enflamatuvar cevabın modülasyonu ile ilişkili olduğu da gösterilmiştir 

(35).  

Yağ dokusu kaynaklı diğer hormonların aksine obezlerde, insülin direnci 

olanlarda ve tip 2 diyabetiklerde seviyesi azalmaktadır (34). Adiponektinin periferik 

dokularda insülin hassasiyetini artırıcı etkisi vardır. Bunun yanı sıra antiaterojenik 

(aterosklerotik değişiklikleri baskılayıcı) ve antienflamatuvar etkileri olabilir. İnsanlarda 

adiponektin seviyesinin düşük olması tip 2 diyabet ve koroner kalp hastalıklarına 

yatkınlığı gösterir. Glisemik kontrolü iyi olan hastalarda, serum adiponektin 

düzeylerinin daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (35). 

Adiponektinin periodontal hastalık üzerine etkisine yönelik çalışmalarda 

adiponektinin lipopolisakkarit (LPS) / RANKL-aracılı osteoklastogenezisi inhibe ettiği 

bulunmuştur. Adiponektinin enflamasyonu azaltıcı aktivitesinin periodontitisten 

korunmada da etkili olabileceği düşünülmektedir. Ancak adiponektinin periodontitis 

patogenezindeki rolü tam olarak anlaşılamamıştır. Bazı çalışmalarda periodontitisli 

bireylerde adiponektin seviyesinin sağlıklı bireylere göre daha düşük olduğu 

gösterilmiştir fakat bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (36). 

2.1.4. Leptin 

Leptin enerji metabolizması, endokrin fonksiyonlar, doku yenilenmesi ve 

immünite gibi biyolojik olaylarda rol alan çok yönlü etkiye sahip bir adipokindir. 

Leptinin vücuttaki en önemli fonksiyonu, hipotalamus üzerine negatif “feedback” etki 

ile gıda alımını ve enerji metabolizmasını düzenleyerek obezite gelişimini engellemek 

ve vücuttaki yağ miktarını sabit tutmaktır. Leptin iskelet kası, karaciğer ve pankreasın 

beta hücrelerindeki hücre içi lipit düzeyini insülin hassasiyeti geliştirerek düşürür  (37).  

Leptin beyaz adipoz dokuda sentezlenip kan dolaşımına salınımı sonrası beyne 

taşınır. Temel etkileri yiyecek alımında azalma ve enerji tüketiminde artmaya yol 

açmasıdır (38). Ayrıca leptin, insan vücudunda yaşam siklus parametrelerini kontrol 

eden ve düzenleyen santral sinir sistemi, termogenez, obezite, immün sistem, 

hematopoez ve anjiyogenez, kemik metabolizması, üreme ve kardiyovasküler sistem 

gibi birçok sistem üzerinde etki gösterebilen bir hormondur (39).  
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Kemirgenlerde leptin ve leptin reseptör gen mutasyonlarının ciddi obeziteye yol 

açtığının gözlenmesi üzerine aynı durumun insanlar için de geçerli olabileceği fikri 

ortaya atılmıştır. Ancak hem obez insanlarda hem de obez farelerde leptin yetersizliği 

değil ama tam tersine hiperleptinemi gözlenmiştir. Bu klinik durum da leptin rezistansı 

olarak adlandırılmıştır. Leptin rezistansında en belirgin defekt leptin reseptörü 

düzeyindedir. Reseptör ekspresyonu ya da proksimal sinyallemede santral bir defekt söz 

konusudur ve bu durum ciddi leptin rezistansına yol açar (38). 

Obez bireylerde serum leptin düzeyi yüksek olup dolaşımdaki yarı ömrü yaklaşık 

olarak 30 dakikadır ve pulsatif olarak yemeklerden 2-3 saat sonra salgılanır. Günlük bir 

ritmi vardır ve kan düzeyleri sabah erken saatlerde pik yaparken, öğleden sonra en 

düşük düzeylere iner. (40)  

Leptinin özellikle vücut savunmasında aktif rol alan hücrelere pozitif yönde etki 

ettiği ve immün yanıtı maksimum seviyede tuttuğu bilinmektedir. Leptinin; lökosit 

sentezini uyarıcı, makrofaj aktivasyonu yaparak fagositozu güçlendirici, makrofajlardan 

antienflamatuvar sitokin salınımını aktive edici, eritropoietinin eritrositlere olan etkisini 

arttırıcı, yara iyileşmesini hızlandırıcı ve yeni damarlanmayı arttırıcı etkisi olduğu rapor 

edilmiştir (41).    

2.1.4.1. Leptin ve Kemik Metabolizması 

Leptinin kemik metabolizması üzerine iki farklı etkisi olduğu düşünülmektedir: 

(1) osteoblast farklılaşması, büyüme ve mineralizasyon üzerinde direkt uyarıcı etki ve 

(2) hipotalamus aracılığı ile kemik gelişimi üzerinde indirekt bir baskılayıcı etki (42). 

İnsan kemik iliğinde leptinin osteoblast farklılaşmasını indüklemesi ve adiposit 

farklılaşmasını azaltması sonucu kemik mineral dansitesi ile vücut yağ oranı arasında 

negatif korelasyona neden olabileceği görüşü ortaya çıkmıştır (43). Bazı araştırmacılar 

leptinin, stromal hücrelerin osteoblastlara, kondrositlere ve hatta adipositlere 

farklılaşmasını indüklediğini göstermiştir (44). Leptinin osteoblast farklılaşmasını 

arttırdığı ve osteoklast yapımı ile kemik rezorbsiyonunu inhibe ettiğini savunan 

çalışmalar (45) yanında leptinin mineralizasyon süreci sırasında insan osteoblastlarının 

primer kültürlerinden salındığı (46) ve bunun da insan kemik iliğinde osteojenik 

aktiviteyi arttırabildiğini savunan (43) yayınlar da vardır. 



9 

2.1.5. Rezistin 

Rezistin son yıllarda keşfedilen, adipositler tarafından sentezlendiği ve hayvan 

modellerinde insülin direncine neden olduğu ileri sürülen, rezistin benzeri moleküller 

ailesinin (RELM) üyesi olan bir adipokindir (47). Rezistinin kaynağı tam olarak 

bilinmemektedir; direkt olarak adiposit kaynaklı olmadığı, adipoz dokudaki 

enflamatuvar hücrelerden de kaynaklanıyor olabileceği düşünülmektedir (33). Rezistin 

salınımı enflamasyon, LPS, IL-6, hiperglisemi ve büyüme hormonu ile stimüle edilir. 

LPS enflamatuvar sitokin ağı üzerine etki ederek rezistin gen ekspresyonunu arttırır (33, 

48).  

Rezistinin periferik sinyal molekülü olarak glikoz toleransını ve insülinin 

hücrelere etkisini bozup, hücrelerin glikoz alımını ve insüline duyarlılığını azaltarak 

insülin direnci gelişimine neden olduğu, insanlarda tip 2 diyabet ve obeziteyle yakından 

ilişkili olduğu ortaya konmuştur (14, 49). Plazma rezistin düzeyleri VKİ, BÇ, plazma 

insülini, insülin duyarlılığı, HOMA-IR, leptin, CRP, beyaz küre sayısı ve lipit 

parametreleri ile anlamlı korelasyona sahiptir (49). 

Güncel kanıtlar insanlarda rezistinin insülin direncinden daha çok enflamatuvar 

olaylarla yakından ilişkili olduğunu göstermiştir (50). Rezistinin proenflamatuvar 

aktivitesi NF-κB (Nükleer faktör kappa B) yolunun aktivasyonu ile ilişkilidir ve immün 

sistem üzerine adiponektine karşıt bir etki gösterir. Plazma rezistin seviyesinin CRP,  

IL-6, TNF-α gibi enflamasyon belirteçleri ile korelasyon göstermesi, artmış rezistin 

seviyesinin enflamatuvar süreçle bağlantılı olabileceğini düşündürmektedir (51).  

Porphyromonas gingivalis gibi Gram (-) periodontal patojenlerden LPS 

salgılanması adipoz dokudaki adipositleri ve makrofajları stimüle edebilir. Böylece 

periodontal hastalık tarafından indüklenen dolaşımdaki rezistin seviyesi artışının hem 

adipoz hem de periodontal dokudan kaynaklandığı düşünülebilir. Yapılan çalışmalarda 

artmış serum rezistin seviyesinin periodontal hastalıkla ilişkili olduğu bulunmuştur (36, 

48). 

2.1.6. Tümör Nekroz Faktör-α 

Tümör Nekroz Faktör-α, çeşitli immünolojik fonksiyonları ile bilinen önemli bir 

sitokindir. Obezite ile ilişkili TNF-α primer olarak abdominal yağ dokusundaki 
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makrofajlar tarafından salınmaktadır (52). Adipoz doku kaynaklı TNF-α’nın insülin 

direncine neden olarak, CRP seviyesini artırarak ve sistemik enflamatuvar duruma yol 

açarak genel sağlığı bozucu etkiler oluşturduğu düşünülmektedir (53).  

Adipositlerden salgılanan TNF-α yağ birikimini regüle eder ve glisemik 

hemostazı bozarak insülin direncine neden olur. Aynı zamanda TNF-α obezitede 

enflamatuvar cevap sırasında nitrik oksit üretimini arttıran ana mediatördür (26). Pek 

çok çalışma TNF-α’nın hepatositlerde ve adipoz dokuda insülin fonsiyonlarını 

bozduğunu göstermiştir (54). Monosit aktivasyonunu artırarak aterosklerotik 

değişikliklere katkı sağlamaktadır (55). TNF-α önemli bir antienflamatuvar adipokin 

olan adiponektinin potansiyel bir inhibitörüdür (56). 

Tümör Nekroz Faktör-α’nın dolaşımdaki konsantrasyonu obez bireylerde 

artarken, başarılı kilo kaybı ile konsantrasyonunda azalma görülür (57). TNF-α yağ 

hücresi sayısını düzenlemekte, lipolizi stimüle etmekte ve leptin üretimini 

arttırmaktadır.  

Obez bireylerde adipoz doku tarafından üretilen TNF-α periodontal enflamasyon 

için de önemli bir risk faktörüdür. Artmış TNF-α konsantrasyonu fibroblastların 

matriksmetalloproteinaz (MMP) üretimini arttırarak veya aktif kemik rezorpsiyonuna 

yol açan osteoklastları stimüle ederek önceden var olan periodontal hastalığı 

şiddetlendirebilir. Bu nedenle dolaşımdaki artmış TNF-α konsantrasyonunun obez 

bireylerde gözlenen periodontal hastalığın oluş mekanizmalarından biri olabileceği 

düşünülmektedir (7). Başarılı periodontal tedavinin periodontal hastalıklı bireylerde 

dolaşımdaki TNF-α konsantrasyonunu düşürdüğü gösterilmiştir (58). Periodontal 

hastalıkta periodontal cepler içinde bulunan Gr (-) mikroorganizmaların LPS’leri adipoz 

dokudan TNF-α salınımına aracılık edebilir (59). 

Son yıllarda obezite ve yağ dokusu artışı ile serumdaki proenflamatuvar 

sitokinler arasındaki ilişki ile ilgili yayınlanan araştırmaların sonuçlarına göre; VKİ, 

BKO ve BÇ ile CRP, TNF-α ve IL-6’nın serum konsantrasyonu arasında pozitif yönde 

anlamlı bir ilişki rapor edilmiştir (60-62). 
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2.1.7. Obezite ve Periodontal Hastalık İlişkisi 

Pek çok çalışma obezite ile periodontal doku yıkımı arasındaki olası ilişkiye 

dikkat çekmektedir (4-11). Ancak söz konusu ilişkiye sebep olan biyolojik 

mekanizmalar tam olarak ortaya konamamıştır. Adipoz dokudan salgılanan 

adipokinlerin hiperenflamatuvar cevaba neden olarak periodontal hastalıkların 

patofizyolojisinde anahtar rol oynayabileceği düşünülmektedir (7, 12-16). Adipoz 

dokudan salgılanan bu belirteçlerin insülin direncini etkilediği, enflamasyonda ve 

immün cevap oluşumunda rol oynadığı tespit edilmiştir (14). Bu bulgular obezitenin 

immün ve metabolik etkileri aracılığıyla, genel sistemik enflamatuvar cevabı 

etkilediğini göstermektedir (13). 

Periodontal hastalık ve obezite arasındaki ilişkiyi araştırmaya yönelik ilk rapor 

1977 yılında Perlstein ve arkadaşlarının bir hayvan çalışmasıdır (4). Bu çalışmada obez 

ve normal kilolu farelerde ligatür bağlanarak periodontitis oluşturulmuş ve obez 

farelerdeki kemik yıkımının daha şiddetli olduğu gözlenmiştir. Sağlıklı gingival doku 

varlığında ise tek başına obezitenin patolojik periodontal doku değişikliklerine neden 

olmadığı, ancak bakteriyel plak birikimine karşı cevap oluşumunda, periodontal 

enflamasyonun ve doku yıkımının obez hayvanlarda daha şiddetli olduğu rapor 

edilmiştir (4).  

Saito ve ark. (5) ise 241 sağlıklı Japonu analiz ettikleri çalışmalarında ilk kez 

insanlarda obezite ile periodontal hastalık arasındaki ilişkiyi ortaya koymuşlardır. VKİ 

ve periodontal hastalık ilişkisinin değerlendirildiği diğer bir çalışmada ise, diğerlerinden 

farklı olarak, erkeklerde ilişki bulunmazken, sigara içmeyen kadınlarda güçlü bir 

korelasyon gösterilmiştir (15). 

Genç bireylerde periodontitis ile VKİ arasındaki ilişkinin değerlendirildiği diğer 

bir çalışmada, VKİ’ndeki her 1 kg/m
2
 lik artışın periodontitis riskini % 16 artırdığı 

tespit edilmiştir (63). Lundin ve ark.  VKİ ≥ 40 olan bireylerde dişeti oluğu sıvısı 

(DOS)’taki TNF-α seviyesi ile VKİ değerleri arasında istatiksel olarak önemli bir 

korelasyon bildirmişlerdir (6).  Obezitede artan proenflamatuvar sitokin üretimi 

periodontitiste görülen DOS’taki artmış TNF-α konsantrasyonu ile VKİ arasındaki 

pozitif yöndeki ilişkiyi açıklayabilir (6). 
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Pataro ve ark. (64)’nın 2010 yılında 594 kadın hastada yaptığı çalışmada VKİ 

değerleri normal olan bayanlara göre, obez ve aşırı kilolu kadınlarda sondalamada 

kanama yüzdesi ile sondalama derinliği >4 mm olma oranı ve periodontal hastalık 

prevalansı istatiksel olarak önemli derecede yüksek bulunmuştur. 

Yapılan sistematik derlemelerin sonuçları obezite ile periodontal hastalık 

arasında orta derecede pozitif bir ilişki olduğunu desteklemektedir (65-66). 2010’da 

Chaffee ve ark. (65)’nın yaptığı derleme ve meta analizde 28 bağımsız çalışma 

incelenmiş, KP obezite ile anlamlı derecede ilişkili bulunmuştur. 19 çalışmanın meta 

analizini içeren Suvan ve ark. (66)’nın yaptığı sistematik derlemede obezite ve 

periodontitis arasında daha güçlü bir ilişki olduğu, normal kilolu hastalara göre 

periodontitis olma olasılığının obez hastalarda % 81, fazla kilolularda % 27 arttığı 

bildirilmiştir. Keller ve ark. (67) ’nın 8 prospektif, 5 klinik çalışmayı incelediği 

derlemede, özellikle 20 yılın üzerinde takip süresi olan çalışmalardan elde edilen 

bulgular şişmanlık, obezite, kilo artışı ve artmış BÇ’nin periodontitis gelişimi için risk 

faktörleri olabileceğini göstermiştir.      

Papageorgiou ve ark. (68)’nın periodontal tedaviye cevap üzerine şişmanlık ve 

obezitenin etkisini incelediği sistematik derleme ve meta analizde ise sistemik olarak 

sağlıklı şişman/obez hastalarda normal kilolu hastalara göre periodontal parametrelerde 

önemli bir fark bulunamazken, tedavi sonrası TNF-α ve glikolize hemoglobin (HbA1c)  

seviyelerinde daha fazla düşüş tespit edilmiştir. Ancak mevcut kanıtlara dayanarak 

hastanın ağırlığı ile periodontal tedaviye yanıt arasında anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır. 

Obezitede gözlenen düşük dereceli sistemik enflamasyonun immün ve 

enflamatuvar konak doku cevabını arttırarak periodontitis gelişimi için risk oluşturduğu 

düşünülmektedir (69). Obezitede adipoz doku, artmış makrofaj infiltrasyonuyla 

karakterizedir ve makrofajların adipoz doku kaynaklı enflamasyon için önemli olduğu 

düşünülmektedir. Adipoz dokudaki makrofajlardan ve adipositlerden sitokin üretiminin 

artışı akut immün cevap oluşumuna neden olur (69). Ek olarak, adipokin miktarındaki 

artış mikrovasküler alanda kanın pıhtılaşmasını tetikler, dolayısıyla kan akımı azalır 

(70). Ayrıca obezitede plazminojen aktivatör inhibitör-1 (PAI-1) düzeyinin artması da 

kan akımında azalmaya neden olur (71). 
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Obezite ve periodontitis arasındaki ilişki insülin direnci ve TNF-α’nın plazma 

seviyesi açısından değerlendirildiğinde; insülin direncinin her iki hastalık arasındaki 

ilişkide önemli rol oynadığı bulunmuştur (7). Serbest yağ asitleri pankreatik beta 

hücrelerinin apoptozisini indükleyerek insülin direncinin artmasına, bununla birlikte 

immün cevapta insülin sinyalini inhibe ederek glikoz taşınmasına engel olabilir. Oral 

patojenlerle tetiklenen periodontal hastalık artışı da enflamatuvar cevabın artmasına 

neden olarak bu sürece katılabilir (72). İnsülin direncinin aynı zamanda yüksek plazma 

TNF-α seviyesi ile de ilişkili olduğu saptanmıştır. Bu sonuç obezitenin hem 

periodontitis hem de diyabet için risk faktörü olduğunu göstermektedir (7). 

Literatürdeki bilgilere dayanarak, adipoz doku salgılarının periodontal hastalığın 

seyrini değiştirebileceği en olası mekanizma olarak düşünülmekle birlikte, obezitenin 

periodontal hastalıkların patogenezindeki rolü tam olarak aydınlatılamamış ve bu iki 

hastalık arasındaki ilişkinin neden-sonuç ilişkisi olup olmadığı henüz ortaya 

konamamıştır. 

Diğer taraftan obezite ile periodontitis arasındaki ilişkinin çift yönlü olduğu, 

periodontal dokulardaki enflamasyon varlığının da obezite için predispozan faktör 

olabileceği rapor edilmiştir (26) (Şekil 2.2). Yapılan pek çok çalışmada periodontitisin 

sistemik enflamasyonu artırabileceğinin kanıtları rapor edilmiştir. Özellikle periodontal 

hastalıklara bağlı olarak serum IL-1β ve TNF-α gibi sitokinlerin yanı sıra sistemik 

enflamasyonun önemli bir belirteci olan CRP seviyesinin de arttığı bilinmektedir. Diğer 

taraftan periodontal tedavi sonrası bu enflamasyonla ilişkili belirteçlerin seviyelerinin 

sistemik olarak da azaldığının güçlü kanıtları vardır. Periodontitisin sistemik 

enflamasyonu genellikle patojen bakterilerin kan yoluyla dolaşıma katılmasıyla veya 

proenflamatuvar sitokinler ve akut faz proteinlerinin salınımını stimüle ederek 

artırdıkları düşünülmektedir (73, 74).  
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Şekil 2.2. Obezite, enflamasyonla ilişkili sistemik hastalıklar ve enflamatuvar 

periodontal hastalıklar arasındaki ilişki.     

 

2.2. Periodontal Hastalık  

Periodontal hastalık, mikrobiyal dental plak (MDP)’nin primer etiyolojik faktör 

olduğu sistemik, genetik ve çevresel faktörler tarafından modifiye edilebilen, dişleri 

destekleyen dokuların kronik, enflamatuvar ve multifaktöriyel bir hastalığıdır (17). 

Mikrobiyal dental plağa karşı destek kemik ve bağ dokusunda enflamatuvar yanıt 

oluşumuyla karakterizedir ve oluşan enflamatuvar yanıtın yapısı periodontal hastalığın 

seyrini belirler (75). Hastalığın oluşmasında ana etiyolojik faktör olan MDP’deki gram 

negatif anaerobik veya fakültatif bakteriler ile konak savunma sisteminin bu 
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mikroorganizma ve ürünlerine cevabı sonucunda doku hasarı ve kaybı oluşmaktadır 

(76).  

Periodontal hastalığın iki önemli tipini gingivitis ve periodontitis 

oluşturmaktadır. Gingivitis, dental plak birikimini takiben gelişen, dişetlerinde eritem, 

ödem, dişeti yüzeyindeki pürüzlülüğün kaybolması ve kanamayla karakterize, lokalize 

veya generalize olabilen iltihabi bir dişeti hastalığıdır (77). Gingivitis tedavi 

edilmediğinde ise diş destek dokularının kaybına sebep olarak periodontitise 

ilerleyebilmektedir. Periodontitisten önce gingivitis gelişmekte iken, her gingivitis 

tablosu periodontitise dönüşmeyebilir (78). Periodontitiste MDP’deki bakterilere ve 

ürünlerine karşı verilen kronik enflamatuvar cevap sonucunda ataşman ve alveol 

kemiğinin geri dönüşümsüz kaybı gerçekleşir. 

2.2.1. Kronik Periodontitis 

Periodontitis gingivitisin ilerlemesi sonucunda periodontal ataşman ve alveol 

kemik kaybı ile sonuçlanan kronik enflamatuvar bir hastalıktır (17). Daha önceleri 

‘erişkin periodontitis’ veya ‘kronik erişkin periodontitis’ olarak tanımlanan KP ise en 

sık rastlanan periodontitis formudur. Kronik periodontitis en sık erişkinlerde görülmekle 

birlikte, plak ve diştaşı birikimine bağlı olarak çocuklarda ve adölesanlarda da 

görülebilmektedir (77). 

2.2.2. Kronik Periodontitisin Etyolojisi ve Patogenezi 

Kronik periodontitisin oluşumunda birçok lokal ve çevresel faktör rol 

oynamasına karşın primer etyolojik etken MDP’dir. Diş yüzeyine biriken plağın varlığı 

ve miktarı kadar plağın mikrobiyal kompozisyonundaki bakterilerin patojenitesi de 

önemlidir. Mikroorganizmaların virülans faktörleri, bakterilerin birikimini, konak 

dokularına girişini, yayılmasını ve konak dokularında direkt ve indirekt hasar 

oluşturmasını sağlayarak hastalık oluşturma kapasitelerini belirler (79). Ayrıca diyabet, 

osteoporoz ve hamilelik gibi hormonal değişiklikler, genetik faktörler ve AIDS gibi 

hastalıklar da periodontal hastalığın başlaması ve ilerlemesinde etkili olan sistemik 

faktörlerdir. Sigara kullanımı, beslenme alışkanlığı, stres gibi çevresel faktörlerin de 

yine konağın plağa olan cevabını olumsuz yönde etkilediği bilinmektedir (77). 
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Mikrobiyal dental plak içinde bulunan periodontal patojenler etkilerini direkt 

doku yıkımına neden olarak veya indirekt olarak konak yanıtını stimüle ederek 

gösterirler. Birçok patojen salgıladığı proteolitik enzimlerle direkt yolla periodontal 

yıkıma sebep olurken, indirekt yolla toksin ve LPS gibi virülans faktörleri ile konak 

hücrelerini uyarıp doku yıkım enzimlerinin salgılanmasına neden olmaktadır. Konak 

doku yıkımının esas sorumlusu mikroorganizmalar ve konak hücreleri arasındaki 

etkileşimdir (80). 

Konak yanıtı, akut enflamatuvar hücrelerin (nötrofillerin) antimikrobiyal 

aktiviteleri ile kronik enflamatuvar hücrelerin (monositler, makrofajlar ve lenfositler) 

adaptif aktivitelerinden oluşur (76). Hastalığa duyarlı konakta, mikrobiyal virulans 

faktörleri periodontal dokuların yıkımına neden olabilecek konak kaynaklı enzimlerin 

ve proenflamatuvar sitokinlerin salınmasını tetiklemektedir (81).  

Periodontal hastalıkta doku yıkımına neden olduğu düşünülen mekanizmalar 

şunlardır: 

1. Bakteri ve konak etkileşimi 

2. Genetik ve çevresel faktörlerin etkisiyle; hücre ve moleküler komponentlerin 

yıkım ve tamirinde rol oynayan proteolitik enzimler ve inhibitörleri 

3. Reaktif oksijen türleri ve antioksidan savunma sistemi arasındaki dengenin 

bozulması  (75). 

Genel olarak periodontal hastalıklardaki doku yıkım mekanizması kısaca şu 

şekilde özetlenebilir: Mikrobiyal antijenler ve virulans faktörleri konakta hızlı bir 

enflamatuvar ve immün cevabın oluşmasına neden olur. Konak, mikrobiyal ürünlere 

karşı sitokinler, kininler, MMP’ler üreterek ve kompleman sistemini aktive ederek 

cevap verir. Bu enflamatuvar belirteçlerin bir kısmı, periodontal dokuların yıkımında rol 

oynamaktadır (82). Periodontal hastalıklı bireylerin DOS’larında interlökinler, 

interferonlar, TNF-α gibi çeşitli sitokinlerin seviyesinde artış gözlenmekte ve bu 

sitokinlerin doku yıkım belirteçleri olarak görev yaptığı kabul edilmektedir (83). 
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2.2.3. Periodontal Hastalıkta Sitokinlerin Rolü 

Sitokinler, hem doğal hem de kazanılmış bağışık yanıtta rol oynayan hücreler 

tarafından salgılanan, hücreler arasında sinyal alışverişini sağlayan, çözünmüş yapıdaki 

proteinlerdir. Hücrelerin çoğalma ve farklılaşması (örneğin T hücre farklılaşması), 

enflamatuvar cevabın başlaması ve düzenlenmesi gibi birçok önemli görevleri vardır. 

Farklı hücreler arasında sinyalizasyonu sağladıkları gibi kendi salgılandıkları hücrelere 

de etki ederler. Bağışıklık sistemi hücrelerinden salgılanmalarının yanında, dokuda yer 

alan epitel, endotel hücreleri ve fibroblastlardan da salgılanırlar. Sitokinler Tablo 2.2’de 

gösterildiği gibi, başlıca şu ana gruplara ayrılmaktadır (84):  

 

Tablo 2.2. Başlıca sitokin grupları  

      SİTOKİNLER 

1. Büyüme faktörleri 
EGF, PDGF, IGF-1, IGF-2, NGF, aFGF, 

bFGF, HGF vb. 

2. Lenfokinler 

Interlökin-1, IL-1α, IL-1β, IL-2, IL-3,    

IL-4, IL-5, IL-6, IL-7, IL-8, IL-9, IL-10, 

IL-11, IL-12, IL-13, IL-14, IL-15, IL-17, 

IL-18, IL-21, IL-22, IL-23, IL-26, IL-27, 

IL-32, IL-33 

3. Koloni stimüle eden faktörler 

Granülosit/makrofaj koloni stimüle eden 

faktör, GM-CSF;  Granülosit-CSF;  Multi-

CSF;  Eritropoetin,  EPO;  Lösemi 

inhibitör factor,  LIF 

4. Transforme edici büyüme faktörleri TGF-α, TGF-β 

5. Tümör nekroz faktörleri TNF-α, TNF-β 

6. İnterferonlar IFN-α, IFN-β, IFN-γ  

 

Moleküler ağırlıkları 6.000 ve 60.000 dalton arasında değişen sitokinler, hedef 

hücrelerdeki özel yüzey reseptörlerine bağlanarak kısa bir süre için, geçici olarak 

üretilseler de çok düşük konsantrasyonlarda bile etkilidirler. Spesifik bir uyarana 
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cevaben belli hücre tiplerinden salınarak hedef hücrenin işlevi, farklılaşması, hareketi 

ve büyümesini etkileyebilmektedirler  (85). 

Hayvan modelleri ve insan dokuları üzerinde in vivo ve in vitro koşullarda 

yapılan birçok çalışma periodontal hastalıkta immün cevabın her aşamasında kompleks 

sitokin ağının anahtar rol oynadığını ortaya koymuştur (86, 87). Periodontal 

hastalıkların patogenezinde sitokinlerin öneminin anlaşılmasıyla beraber DOS’ta 

sitokinlerin varlığı ve patogenezdeki rolleri araştırılmaya başlanmıştır. Lokal olarak 

üretilen sitokinlerin, periodontitiste gözlenen bağ dokusu yıkımı ve kemik kaybından 

sorumlu olduğu ve sitokinlerin etkilerinin büyük bir oranda konsantrasyonlarına, 

lezyonda görüldükleri zamana ve inhibitörlerinin aktivitesine bağlı olduğu 

düşünülmektedir (88). 

Sonuç olarak sitokinler; lokal, sistemik ve enflamatuvar cevapları düzenler ve 

yara iyileşmesi, hematopoezis gibi birçok biyolojik olayda görev alırlar. Ayrıca iltihabi 

cevabın süresini ve şiddetini düzenleyerek enflamasyonda önemli bir rol oynarlar (89). 

2.2.3.1. Tümör Nekroz Faktör-α 

Tümör Nekroz Faktör-α enflamasyon ve bağışıklıkta anahtar rol oynayan,  

periodontal hastalık patogenezinde önemli bir proenflamatuvar sitokindir. TNF-α 

başlıca; 

1. Nötrofil ve monositlerin enfeksiyon bölgesine göçü ve bu hücrelerin 

mikroorganizmaların ortadan kaldırılması için uyarılması, 

2. Vasküler endotelyal hücrelerden adezyon molekülü salgılanmasının 

uyarılması,  

3. Makrofaj ve endotelyal hücrelerden kemokin sentezinin uyarılmasında görev 

alır (90). 

Geniş biyolojik aktivite gösteren TNF-α sağlıklı bireylerde düşük miktarda 

salgılanmaktayken aşırı üretimi bir takım patolojik durumlara sebep olmaktadır (91).  

Tümör Nekroz Faktör-α bakteri kökenli LPS’lerin uyarımıyla dişeti dokusunda B 

hücre, T hücre, makrofaj, nötrofil, fibroblast ve mast hücrelerinden sentezlenerek 
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adezyon molekülleri, proenflamatuvar sitokin ve kemokinlerin üretimini 

tetiklemektedir. Fibroblastları uyararak kollejenaz salınması için uyarır, vasküler 

permeabiliteyi arttırır, IL-1α ve β,  IL-6, IL-8 gibi sitokinlerin ve MMP’lerin salınımını 

indükler, adezyon moleküllerinin üretimini arttırır, makrofaj ve gingival 

fibroblastlardan prostoglandin E2 salınımını uyarır, osteoprotegerin ve NF-κB’nin 

reseptör aktivatör faktörü gibi osteoklast farklılaşmasında görevli faktörlerin üretimini 

etkiler, ayrıca IL-1’le sinerjik etki göstererek kemik rezorbsiyonunu artırır (92). Bu 

etkileriyle TNF-α periodontal hastalık patogenezinde de önemli bir rol oynamaktadır. 

2.2.4. Dişeti Oluğu Sıvısı  

Dişeti oluğu sıvısı, dişleri çevreleyen dişeti oluğu ya da periodontal cep 

içerisinde bulunan, bir serum transudası ya da daha sıklıkla enflamatuvar bir eksuda 

olarak tanımlanan biyolojik bir sıvıdır (93, 94).  

Dişeti oluğu sıvısının kendine özgü ve benzersiz bir akış seyri vardır. Dişeti 

oluğu sıvısının diffüzyonu için ana akış yönü önce bazal membrandan, daha sonra da 

birleşim epitelindeki nispeten geniş hücrelerarası mesafelerden geçerek, sulkusa ulaşma 

şeklindedir (93). Bu akış oldukça küçük hacimlidir ve bir saat içinde ancak birkaç 

mikrolitre (µl) düzeyinde gerçekleşir (95). 

Hem içeriği, hem de akış yönü göz önüne alındığında DOS’un bölgesel savunma 

için önemli fonksiyonlara sahip olduğu düşünülmektedir (95-97). Bu sıvının 

dentogingival boşluğu sürekli biçimde yıkaması, antikorlar ve kompleman enzimleri 

gibi serum kaynaklı antimikrobiyal bileşenleri bölgeye taşımaktadır. Böylece 

subgingival plak yüzeyindeki bakteriler sürekli bir antimikrobiyal bileşen etkisinde 

tutulabilmektedir (96).  

Sağlıklı sulkusta DOS miktarı oldukça azdır, DOS’taki artış aynı zamanda 

gingival enflamasyonun erken bir bulgusudur. Sağlıklı sulkus ile kıyaslandığında, 

periodontitiste DOS akış oranı 30 kat artmaktadır (98). Ayrıca periodontal tedavi 

sonrasındaki iyileşme döneminde de DOS miktarı artar. 

Yaklaşık 70 farklı komponenti olan, aktif ve inaktif yıkım bölgelerinin tespitinde 

ve tedaviye cevabın değerlendirilmesinde önemli bir diagnostik ve prognostik 

belirleyici olarak düşünülen DOS içeriği esas olarak; hücresel elemanlar, elektrolitler, 
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organik bileşikler, bakteriyel ve metabolik ürünler, endotoksinler, antibakteriyel 

faktörler, konak ve bakteri kaynaklı enzimler ve enzim inhibitörleri, 

immünoglobülinler, sitokinler ve diğer bileşenlerden oluşmaktadır (93, 97, 98). 

2.2.4.1. Dişeti Oluğu Sıvısının Periodontal Hastalık İle İlişkisi 

Dişeti oluğu sıvısı, esas olarak serum kaynaklı olsa da dişeti oluğuna 

seyrederken, enflamatuvar değişimlerin neredeyse tüm özelliklerini yansıtabilecek bir 

değişime uğramaktadır. Bu özelliklerinden dolayı DOS içeriğinin ve özellikle enzimatik 

içeriğinin saptanması periodontal hastalık aktivitesinin izlenmesinde, bölgedeki 

enflamatuvar değişimleri saptamada en geçerli ve güvenilir kaynaktır (99). Dişeti oluğu 

sıvısında konak doku cevabından kaynaklanan moleküllerin bir kısmının miktarında 

artış bir kısmının miktarında ise azalma olması periodontal hastalık göstergesi olarak 

değerlendirilmiştir (100). Dişeti oluğu sıvısı içeriğindeki konağa ait doku yıkım 

ürünlerinin, hastalık aktivitesine işaret eden en önemli potansiyel belirleyici olduğu 

düşünülmektedir. Dişeti oluğu sıvısının en önemli özelliği invaziv olmayan bir şekilde 

elde edilmesi, örneklenen diş bölgesine özgü hücresel ve biyokimyasal parametreler 

içermesi ve bu bölgedeki hastalık veya sağlıkla ilişkili konak cevabını yansıtmasıdır 

(94). 

Dişeti oluğu sıvısındaki prostoglandin E2, IL-1 ve TNF-α gibi monositik kökenli 

iltihabi belirteçlerin düzeyleri bölgesel düzeydeki hastalık aktivitesinin ideal göstergesi 

olarak değerlendirilmektedir. Dişeti oluğu sıvısının enzimatik içeriği ve sitokinler     

(IL-1β, IL-1α, IL-6, IL-8, IL-10, TNF-α gibi)  de DOS ile periodontal hastalık ilişkisini 

belirlemek için yapılan çalışmalarda incelenmiştir (94, 101, 102). 

2.2.5. Kronik Periodontitis Tedavisi   

Periodontal tedavinin temel amacı, dişeti enflamasyonunu elimine ederek doku 

yıkımının durdurulması ve hastalığın tekrarının engellenmesidir (103). Mikrobiyal 

dental plak gingivitis ve periodontitiste primer etiyolojik faktör olduğundan plak 

kontrolü hastalığın önlenmesi ve kontrol altına alınmasında anahtar rol oynar. 

Periodontal cep içerisinde bakteriler kök yüzeyine yapışık biofilm tabakası içinde 

organize olmaktadır. Bakteriyel endotoksinler ve diğer antijenik bileşikler sık sık 

enflamasyon ve doku yıkımına neden olan doku cevabını stimüle ederler. Bu nedenle 

subgingival plağın kaldırılması enflamatuvar periodontal hastalıkların tedavisinde ana 
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hedef olmalıdır. Çok sayıda çalışma plağın kaldırılmasıyla enflamasyonun çözüldüğünü 

ve doku yıkımının durduğunu göstermektedir (104-106). 

Periodontitis tedavisi, cerrahi ve cerrahi olmayan yaklaşımlar olarak ikiye 

ayrılmaktadır. KP’de tedavinin temelini diş yüzeyi temizliği (DYT) ve kök yüzeyi 

düzleştirilmesini (KYD) içeren başlangıç tedavisi oluşturmaktadır (107). Periodontal 

tedavinin başlangıç tedavisi, dişeti enflamasyonuna neden olabilen tüm lokal irritanların 

uzaklaştırılması ve hastanın plak kontrolü için eğitilmesi ve motivasyonundan 

oluşmaktadır. Başlangıç tedavisi periodontal tedavinin bütün aşamalarında temel 

işlemdir. Yapılan klinik çalışmalarda periodontal tedavinin uzun süreli başarısının 

başlangıç tedavisinin başarısına bağlı olduğu gösterilmiştir (108). 

Cerrahi olmayan periodontal tedavi (COPT)’nin amacı patojenik florayı sağlıklı 

flora haline dönüştürmek, enflame patolojik cebi sağlıklı gingival dokulara çevirmek, 

derin cebi sığ, sağlıklı sulkusa çevirmek, kök yüzeyine sağlıklı bağ dokunun ve 

epitelyal ataşmanın bağlanmasını sağlamaktır. Diş yüzeyi temizliği, supragingival ve 

subgingival diş yüzeylerinden plağın ve diştaşının kaldırılması işlemidir. Kök yüzeyi 

düzleştirilmesi ise, derin periodontal ceplerdeki yapısı bozulmuş sementi ve sement 

içine gömülmüş rezidüel diştaşlarını kök yüzeyinden uzaklaştırarak, pürüzsüz, sert ve 

temiz bir yüzey oluşturmak için yapılan işlemdir (109). Tüm bu temizleme işlemlerinin 

amacı, sağlıklı bir periodontal ataşman için, biyolojik olarak uygun kök yüzeyinin 

sağlanmasıdır (110). Pek çok çalışma, bu işlemlerin dental plağı uzaklaştırmada en etkin 

yol olduğunu göstermiştir (111-113). 

2.3. Reaktif Oksijen Türleri 

 

Şekil 2.3. Normal oksijen metabolizması sırasında ROT oluşumu 
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Reaktif oksijen türleri (ROT) dış yörüngelerinde bir ya da daha fazla 

paylaşılmamış elektron taşıyan, birçok fizyolojik ve patolojik süreçte üretilebilen 

oldukça aktif moleküler yapılardır. Reaktif oksijen türleri normal hücre 

metabolizmasında oksijen içeren pek çok biyokimyasal indirgenme reaksiyonu 

sonucunda oluşabilmektedir (114) (Şekil 2.3). Memeliler, hücrelerindeki Adenozin 

Trifosfat (ATP) üretiminin büyük bir kısmını, mitokondrial elektron transport 

sisteminde, oksijenin dört elektronunun su oluşturmak üzere indirgenmesiyle elde 

ederler. Fakat bu süreçte elektronların % 1-3’ü oksijenin suya dönüşüm reaksiyonuna 

katılmaz ve ara ürün olarak serbest oksijen radikalleri ile ROT oluşumuna neden olur 

(115).  

 

Şekil 2.4. PMNL aktivasyonuyla ROT üretimi (19) 

Reaktif oksijen türleri yaşayan sistemler üzerinde hem zararlı hem de faydalı etki 

göstermektedir. Reaktif oksijen türleri düşük/orta konsantrasyonlarda faydalı etkilerini 

zararlı maddelere karşı hücresel cevabın gelişmesi, mitojenik cevap, hücresel 

haberleşme ve çesitli reseptör aracılı sinyal yollarını aktive edebilme yeteneği ile 

gösterir. Mikroorganizmalara karşı savunmada serbest radikal oluşumu normal 
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fizyolojik bir durumdur. Polimorfonükleer lökositler (PMNL) tarafından ROT üretimi 

primer olarak bakteri öldürülmesine yöneliktir ancak ROT’un ekstraselüler yayılımı 

çevre dokuların yıkımıyla sonuçlanır (19) (Şekil 2.4). Reaktif oksijen türlerinin en 

önemli etkisi, OS durumunda hücresel biyomoleküllere zarar vermesidir. Başlıca ROT 

kaynakları ve oluşum mekanizmaları Tablo 2.3’te gösterilmiştir (116).  

Tablo 2.3. Başlıca reaktif oksijen türleri, kaynakları ve oluşumları (19) 

ROT Kaynak 

Süperoksit radikali  

(O2
•
¯ ) 

NADPH + 2O2   → NADP
+
 + H

+
 + 2 O2

•
¯ 

Hidrojen Peroksit (H2O2) 
                          SOD  

2 O2
•
¯ +  2H

+
                      H2O2 + O2 

Hidroksil Radikali (OH¯) 

O2
•
¯+ H2O2  →  O2 + OH¯ + OH˙ 

Fe
+2

 +H2O2  →  Fe
+3

 + OH¯ + OH˙  

Hipoklorik Asit ( HOCl ) 
                   MPO 

H2O2 + Cl
¯
         HOCl + OH¯ 

Nitrik oksit (NO
•
) ve 

Peroksinitrit  (ONOO¯) 

L-arginin + NADPH + O2  → N-hidroksi-L-arginin + H2O + 

NADP
+
+ H

+
 

N-hidroksi-L-arginin + ½ NADPH + O2  → L- sitrulin + NO
•
 + H2O 

NO
•
+ O2

•
¯ → ONOO¯ + H

+
 → OH + NO2 

 

2.3.1. Reaktif Oksijen Türlerinin Kaynakları 

Reaktif oksijen türleri, normal metabolizmanın yan ürünleri olarak endojen 

kaynaklı ve çevresel etkenlere maruz kalmanın sonucunda eksojen kaynaklı 

olabilmektedir (19).  

1. Endojen kaynaklar: 

a- Metabolik üretim: Mitokondrideki elektron transport sisteminden elektron 

sızması sonucu süperoksit (O2˙¯) oluşumu 

b- Fonksiyonel üretim: Aktive olmuş PMNL’nin solunum patlaması, enzimler, 

bağ dokusu hücreleri  (osteoklastlar ve fibroblastlar) ve epitel hücreleri tarafından O2˙¯ 

oluşumu  
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2. Eksojen kaynaklar: Hava kirliliği, ozon, radyasyon, kimyasallar, ısı, sigara, 

travma, ultrason, ultraviole ışınları, enfeksiyon, aşırı egzersiz, ilaçlar, toksinler ve 

patojenik mikroorganizmalar eksojen kaynaklardır.            

2.3.2. Nitrik Oksit   

Nitrik oksit (NO
•
), L-Argininden NO sentaz (NOS) enzimleriyle sentez edilir 

(19).  

                                                          NOS     

L-arginin + NADPH + O2                  N-hidroksi-L-arginin + H2O + NADP
+
+ H

+
 

N-hidroksi-L-arginin + ½ NADPH + O2                        L-sitrulin + NO
• 
+ H2O 

Nitrik oksit sentazın iki ana formu mevcuttur; konstitütif (cNOS) ve 

indüklenebilir (iNOS). cNOS enzimleri tip 1 nöronal (nNOS) ve tip 3 endotel kaynaklı 

(eNOS) olarak ikiye ayrılır ve bu izoformlar kısa süreli düşük seviyeli NO sentezinden 

sorumluyken tip 2 iNOS uzun süreli yüksek seviyede NO sentezinden sorumludur 

(117). nNOS ve eNOS enzimleri tarafından üretilen çok düşük konsantrasyondaki NO, 

nörotransmisyon, kan basıncının düzenlenmesi, savunma mekanizmaları, düz kas 

gevşemesi ve immün regülasyon gibi çok çeşitli fizyolojik mekanizmalarda önemli 

oksidatif biyolojik sinyal molekülü olarak görev almaktadır (115). iNOS ise başta 

fagositik lökositler olmak üzere çeşitli hücrelerde bulunur ve sentezi sitokinler ile 

bakteriyel toksinler tarafından indüklenir. iNOS aktivitesi yüksek miktarda NO üretimi 

ile sonuçlanırken, NO’nun enflamasyondaki aktivitesinin temelini oluşturduğu 

düşünülmekedir. iNOS tarafından üretilen NO’nun periodontal hastalıktaki kemik 

yıkımıyla ilişkili olduğu gösterilmiştir (118).   

Fizyolojik konsantrasyonda üretilen NO esas olarak oksihemoglobin tarafından 

nitrata (NO3¯) oksitlenir ve aktivitesi sonlandırılır. Oksijen radikallerindeki durumun 

aksine, NO’yu ortamdan temizleyen herhangi bir özel enzim yoktur (119). 

İltihabi olaylarda tetiklenen oksidatif patlama sırasında bağışıklık sistemi 

hücreleri hem süperoksit anyonu hem de NO oluştururlar. Nitrik oksit, yüksek derecede 

reaktif bir radikal olan ve şiddetli doku hasarına neden olabilen peroksinitriti (ONOO
-
) 

üretmek üzere süperoksit radikaliyle reaksiyona girer. ONOO
- 

anyonu çok güçlü bir 
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okside edici ajandır ve DNA parçalanmasına, lipit oksidasyonuna ve protein hasarına 

neden olmaktadır (115). 

                 O2
•
¯+ NO

•
                        ONOO ¯ 

Peroksinitrit, nitrit (NO2¯) ve nitrat (NO3¯) oluşturmak üzere metabolize edilir. 

Ayrıca, peroksinitritlerin doğrudan proteinlere zararlı etkileri vardır ve azot dioksit 

(NO2
•
), hidroksil radikali (OH¯) ve nitronyum iyonu (NO2

+
) gibi daha başka toksik 

ürünlere dönüşürler. 

Nitrik oksit savunma sistemi ve homeostazda rol almasına rağmen aynı zamanda 

aşırı üretimi zararlı olarak bilinmektedir ve enflamasyon patogenezinde etkilidir (117). 

Nitrik oksit sitotoksik veya sitostatik olayları doğrudan IL-6, TNF-α ve interferon-

gamma gibi proenflamatuvar sitokinlerin salınmasını uyararak gerçekleştirmektedir ve 

proenflamatuvar sitokinler aynı zamanda kemik hücrelerinde NO üretimini 

uyarmaktadırlar. Nitrik oksitin hem koruyucu bir molekül olarak görev yaptığı hem de 

toksik bir molekül olarak sınıflandırılabileceği görülmüştür. Vücutta oluşan iltihabi 

durumlarda NO lökosit ve makrofajlar tarafından çok yüksek düzeylerde salınmakta ve 

bu durum hücre ölümüne veya şiddetli hücre zararına neden olmaktadır (117).  

Nitrik oksitin saniyeler içinde şiddetli ve hızlı bir şekilde biyolojik ortamlarda 

etkileşime girmesi, vücut sıvılarında NO miktarının doğrudan ölçülebilmesini imkansız 

kılmaktadır (120). Sulu sistemlerde ve hava-sıvı arayüz ortamlarda NO radikali yüksek 

reaktifliğinden dolayı hemen nitrit ve nitrat ürünlerine dönüşür. Bu nedenle NO’nun son 

ürünleri olan nitrit (NO2) ve nitrat (NO3) seviyelerinin ölçülmesinin daha kolay ve 

güvenilir olduğu, NO tayininde uygun bir yöntem olacağı bildirilmiştir (19, 121). 

2.3.3. Myeloperoksidaz  

Myeloperoksidaz (MPO), memeli nötrofillerinin azurofilik granüllerinde ve genç 

mononükleer fagositlerde yer alan, fagosite edilmiş bakterilerin öldürülmesinde rol 

oynayan önemli bir enzimdir. Bu enzim hidrojen peroksiti substrat olarak kullanarak bir 

başka ROT olan hipoklorik asiti üretmektedir (19). 

                                                   Myeloperoksidaz   

                       H2O2 + Cl¯                                                HOCl + OH¯ 
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Myeloperoksidaz sistemi ile üretilen HOCI’nin PMNL granüllerindeki inaktif 

formdaki kollajenaz ve jelatinazı aktive edebildiği ve bu yolla doku yıkımına katıldığı 

ileri sürülmektedir. Myeloperoksidaz sisteminin doku yıkımında önemli rolleri olan 

preoteolitik enzimlere karşı plazma ve hücre dışı sıvıda yüksek düzeylerde bulunan 

proteaz inhibitörlerine karşı da yıkıcı etkisi söz konusudur. α1-antiproteaz, α2-

makroglobulin ve sekretuar lökoproteaz inhibitörleri gibi önemli antiproteazlar da lokal 

olarak MPO sistemi ile inaktive edilirler. Böylece proteazların gerçekleştirdiği yıkım 

artar. Hücresel düzeyde meydana getirilen etki, hücre membranının zarar görmesi 

şeklindedir (122). Bu sonuçlar, PMNL’lerin değişik şekillerde periodontal yıkımda rol 

aldıklarını göstermektedir. 

Hastalıklı bölgelerde MPO seviyesinin yükselmiş olması doku içine nötrofil 

infiltrasyonunu gösteren bir belirteçken, MPO varlığı kaçınılmaz olarak HOCl ve diğer 

ROT’un lokal olarak üretildiğini ve bu bölgelerde potansiyel oksidatif yük ve doku 

hasarının arttığını göstermektedir (19). 

2.4. Oksidatif Stres ve Hücresel Hasar 

Serbest radikallerin potansiyel biyolojik hasar oluşturabilecek zararlı etkilerine 

OS denilmektedir. Tüm canlı organizmalarda, ROT’un zararlı etkilerine karşı koruyucu 

antioksidan savunma sistemleri gelişmiştir (123). Normal fizyolojide, ROT aktivitesi ile 

antioksidan savunma kapasitesi arasında dinamik bir denge vardır. Antioksidan 

savunmadaki azalma ve/veya ROT üretim veya aktivitesindeki değişimlere bağlı olarak 

bir dengesizlik oluştuğunda OS meydana gelmekte ve bunun sonucunda ROT hücrelerin 

önemli bileşenlerine zarar verebilmektedir (124). Fazla miktardaki ROT hücresel lipit, 

protein ve DNA’ya zarar vererek normal fonksiyonlarını inhibe eder. Bu nedenle ROT’ 

un pek çok hastalık ve yaşlılık patogenezinde rol oynadığı düşünülmektedir (125).   

Reaktif oksijen türleri farklı mekanizmalarla doku hasarına neden olurlar: 

 Lipit peroksidasyonu (lipoksijenaz ve sikloksijenazın aktivasyonu yoluyla) 

 DNA hasarı (hidroksilasyonlar ve zincir kırılması) 

 Protein hasarı 

 Önemli enzimlerin oksidasyonu  
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 Makrofaj ve monositler yoluyla proenflamatuar sitokin salınımının 

stimülasyonu. 

2.4.1. Antioksidanlar 

Serbest radikallerin oluşumunu ve bunların meydana getirdiği hasarı önlemek 

için vücutta birçok savunma mekanizması bulunmaktadır (126). Serbest radikalleri 

metabolize eden, serbest radikal oluşumunu önleyen veya serbest radikallerin 

temizlenmesini arttıran bu maddeler “antioksidan” maddeler olarak bilinirler ve hedef 

moleküldeki oksidan hasarı engeller veya geciktirirler. Bilinen başlıca antioksidanlar 

süperoksit dismutaz (SOD), glutatyon ve glutatyon peroksidaz (GSH-Px), katalaz, 

peroksidaz gibi enzimler ile folik asit, A, C, E vitamini gibi enzimatik olmayan  

antioksidanlardır (126, 127). 

2.4.2. Süperoksit Dismutaz 

Süperoksit dismutaz; süperoksit radikalinin daha az reaktif hidrojen peroksit ve 

moleküler oksijene dönüşümünü (dismutasyonunu)  katalizleyen antioksidan enzimdir 

(124, 127, 128).  

                                         SOD 

  2 O2˙¯+  2H
+
                         H2O2 +  O2 (Dismutasyon Reaksiyonu) 

 

Dismutasyon reaksiyonu, kendiliğinden de meydana gelebilmekte, ancak SOD 

ile katalizlendiğinde reaksiyon hızı 4000 kat artmaktadır. Bu reaksiyon “OS’a karşı ilk 

savunma” olarak da adlandırılmaktadır. Bunun nedeni, süperoksitin zincirleme radikal 

reaksiyonlarının güçlü bir başlatıcısı olmasıdır. Bu sistem sayesinde hücresel 

kompartmanlardaki süperoksit düzeyleri kontrol altında tutulmaktadır. Aynı zamanda 

SOD, lipit peroksidasyonunu da inhibe etmektedir. Süperoksit dismutaz aktivitesi, 

yüksek O2 kullanımı olan dokularda, özellikle eritrositlerde fazladır. Süperoksit 

dismutazın ekstrasellüler aktivitesi çok düşüktür (127). Süperoksit dismutaz, fagosite 

edilmiş bakterilerin intraselüler öldürülmelerinde de rol oynamaktadır. Bu nedenle SOD 

granülosit fonksiyonu için çok önemlidir. Lenfositlerde de SOD fazla miktarda 

bulunmaktadır (129). Süperoksit dismutaz aynı zamanda, periodontal ligamente de 

lokalize olmakta ve gingival fibroblastlarda süperoksit salınımına karşı önemli bir 

defans mekanizması sergilemektedir (130). 
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2.4.3. Total Oksidan Seviye  

Total Oksidan Seviye (TOS) ölçümü, farklı oksidan moleküllerin oksidatif 

etkinliklerinin yanı sıra bu moleküllerin birbirleriyle olası etkileşimleri sonucu ortaya 

çıkan tüm oksidatif etkiyi yansıtan pratik, güvenilir ve güncel bir biyokimyasal analizdir 

(131). 

2.4.4. Total Antioksidan Seviye  

Total antioksidan seviye (TAS), henüz keşfedilmemiş antioksidanlar da dahil, 

incelenen biyolojik örneklerdeki antioksidanların tümünün toplam etkisini yansıtan, 

antioksidan durumu değerlendirmeye imkan veren güvenilir ve güncel bir parametredir. 

Antioksidan türlerinin tek tek araştırılmasına göre daha pratik, ucuz ve daha az zaman 

alıcıdır (132). 

Plazmada antioksidanlar birbiri ile etkileşim içinde bulunurlar. Genel olarak bu 

maddeler sinerjist olarak çalışmaktadırlar. Bu etkileşimden dolayı, bileşenlerin tek 

başlarına yaptıkları etkinin toplamından daha fazla bir etki yaparak total antioksidan 

kapasiteyi oluşturur. Ayrıca bir antioksidandaki azalma diğerindeki artış ile kompanse 

edilebilmektedir. Total antioksidan seviye çeşitli antioksidanlar arasındaki olası 

sinerjistik veya antagonistik etkileşimleri de yansıtmaktadır (133). 

2.4.5. Periodontal Doku Yıkımında Oksidatif Stresin Rolü 

Periodontal hastalıklar patojenik bakteri ve konakçı immün cevabı arasındaki 

kompleks etkileşimler sonucu doku zararı ve kaybına neden olan enflamatuvar 

hastalıklardır. Konak-mikroorganizma etkileşimi sonucunda başta nötrofiller olmak 

üzere konak savunma hücrelerinden büyük miktarlarda ROT salgılandığı gösterilmiştir 

(19, 21). ROT, patojenik bakteriler üzerinde antimikrobiyal etkiye sahip olmakla 

birlikte, konak doku üzerinde de hasar oluşturucu etkiye sahiptir (20). Sonuç olarak; 

ROT ve antioksidan savunma sistemi arasındaki dengenin bozulması sonucu meydana 

gelen OS’un periodontal doku hasarında önemli rol oynadığı düşünülmektedir (19). 

Periodontal patojenlerin varlığında OS’a bağlı gelişen doku yıkımı Şekil 2.5’te 

gösterilmiştir.   

Periodontal hastalık sırasında dişeti bağ dokusu, cep epiteli ve cep içerisindeki 

baskın hücre tipi nötrofiller olup bakterilere karşı ilk savunma hattını oluşturmaktadır 
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(116, 134). Patojenik bakteri ile nötrofiller arasındaki etkileşim, fagositoz ile 

sonuçlanan bir seri kompleks biyokimyasal olayı aktive etmektedir (134). Nötrofiller ve 

monositler, birbirleriyle ortaklaşa çalışan oksijene bağımlı olmayan (enzimatik) ve 

oksijene bağımlı (enzimatik olmayan) mekanizmalarla antibakteriyel etkinlik 

göstermektedir (135). 

Periodontal hastalıklar sırasındaki lokal ROT üretiminin çok büyük bir kısmı 

nötrofiller ve monositler tarafından gerçekleştirilmektedir (19, 21, 115). Yapılan 

çalışmalarda dişeti bağ dokusundaki fibroblastlar, osteoklastlar ve dişeti epitel 

hücrelerinin de lokal ROT üretimine katkıda bulunduğu gösterilmiştir (19). Süperoksit 

ve hidrojen peroksit gibi ROT’un osteoklastları aktive ederek ve osteoklast oluşumunu 

hızlandırarak kemik yıkımında rol oynayabileceği düşünülmektedir (21). Ayrıca 

osteoklastların, kemik rezorpsiyonuna komşu yüzeylerde ROT ürettiklerini ve 

dolayısıyla ROT’un kemik rezorpsiyonunda direkt bir etkisinin olduğunu gösteren 

araştırmalar da mevcuttur (136, 137). 

 

Şekil 2.5. Periodontal doku yaralanmasında OS’un rolü (19). 

 



30 

Hastalıklı periodontal dokulardaki OS artışı, lipit peroksidasyonu sonucu 

hücrelerin yapı ve fonksiyonlarının bozulmasına; DNA, protein ve karbonhidrat 

yapılarında da çeşitli hasarlara neden olmaktadır. Yapılan çalışmalarda periodontitisli 

bireylerin serum, DOS, tükürük ve dişeti dokusu örneklerinde lipit peroksidasyonunun 

arttığı ve bu artışın periodontal yıkım şiddeti ile pozitif korelasyon gösterdiği ortaya 

konmuştur (123, 138, 139).  

Reaktif oksijen türleri üretimi ve OS çeşitli protein yapıları ve ekstraselüler 

matriks bileşenlerinde de hasarlar oluşturabilmektedir. Oksidatif hasara bağlı olarak Tip 

1 kollajende fragmantasyon, polimerizasyon ve çeşitli oksidatif modifikasyonlar 

meydana geldiği ve bu yapısal değişikliklerin molekülün proteolize olan yatkınlığını 

artırdığı düşünülmektedir (140). Özellikle hidroksil radikalinin glikozaminoglikanları 

çeşitli derecelerde depolimerize ettiği ve modifikasyona uğrattığı, hidrojen peroksitin 

fibroblastlar için sitotoksik olduğu gösterilmiştir (141, 142). Ayrıca ROT oluşturan 

oksidasyon-redüksiyon reaksiyonları ve OS, periodontal hastalık patogenezinde önemli 

rolü olan, proenflamatuvar sitokinlerin salınımını uyaran NF-κβ ve aktivatör protein-1 

(AP-1) gibi transkripsiyon faktörlerini aktive edebilmektedir. Aktive olmuş bu faktörler 

doku remodelinginde, hücresel proliferasyonda, apoptoziste ve doku tamirinde rol alan 

genlerin transkripsiyonunu düzenlemektedir (143). 

2.5. Obezite ve Oksidatif Stres İlişkisi 

Oksidatif stresin obezite, diyabet, kardiyovasküler hastalık, aterojenik oluşumlar 

gibi pek çok hastalığın patogenezinde rol oynadığı bildirilmiştir (144, 145). Obezite 

düşük seviyeli kronik bir enflamatuvar cevapla karakterizedir ve bireysel 

metabolizmada değişikliklere neden olmaktadır. Bu durum ROT üretiminde ve buna 

bağlı olarak lipit peroksidasyonunda artışa neden olmaktadır (22). Yağ dokusundaki 

adipositler ve çevrelerindeki bağ dokusundan salınan adipokinlerin vücutta kronik 

enflamasyon ve artmış OS’a yol açacak sinyalleri tetiklediği gösterilmiştir (146). Obez 

bireylerde yapılan çalışmalarda OS ve enflamasyon düzeylerinin arttığı gösterilmiş, 

bunların insülin direnci, tip 2 diyabet gelişimi, endotelyal disfonksiyon, erken 

kardiyovasküler hastalık gelişmesinde önemli olduğu vurgulanmıştır (147, 148). 

Yüksek VKİ ile OS’taki artış (22, 24) ve antioksidan kapasitedeki azalma (25) 

arasındaki ilişki nedeniyle obezite OS artışı açısından bağımsız bir risk faktörü olarak 

kabul edilmiştir (22). 
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2.5.1. Obezitede Oksidatif Stresin Artma Mekanizmaları  

1. Yağ dokusu: Obezitedeki aşırı yağ dokusu varlığı başlı başına OS’u artırıcı bir 

etkendir. Vücutta yağ dokusu artışı sonucu adiposit ve preadipositlerden enflamatuvar 

sitokinlerin salınımı artar. Bu sitokinler monosit ve makrofajlardan reaktif oksijen ve 

nitrojen türlerinin sentezi için potansiyel bir indükleyicidir. Ayrıca yağ dokusunda 

makrofajların artışı NADPH oksidaz aktivitesinde artışa ve bunun sonucunda serbest 

radikal üretimi ile OS’ta artışa neden olur (149). 

2. Aşırı yağ birikiminin meydana getirdiği hücresel hasar: Aşırı yağ birikiminin 

meydana getirdiği basınç adipositler ve preadipositlerde hücresel hasara neden 

olabilmektedir. Bu hasar sonucu TNF-α gibi sitokinlerin üretiminde artış yağ 

dokusundaki ROT üretimi ve lipit peroksidasyonunu artırır. 

3. Aşırı oksijen tüketimi: Obez bireylerde vücut hacminin artması kardiyak yükü 

artırarak tüketilen oksijen miktarını da artırır. Aşırı oksijen tüketimi sonucunda 

mitokondriyal yük artarak süperoksit, hidroksil radikali ve H2O2 gibi ROT’ta artış 

görülür (146). 

4. Diyet şekli: Diyetle aşırı yağ alımının adiposit fonksiyonlarını etkileyebileceği 

ve OS’u tetiklediği düşünülmektedir (150).  

Obez bireylerde SOD ve GSH-Px aktivitesinin düşük olduğu, total antioksidan 

kapasitenin azaldığı saptanmıştır (25). Hastaların diyet ve egzersiz tedavisi ile vücut 

ağırlığının ve yağ dokusunun azalması sonucu total OS’un azaldığını gösteren 

çalışmalar bulunmaktadır (151). 

Günümüzde hem obezite-OS hem de periodontitis-OS ilişkisini inceleyen birçok 

çalışma bulunmaktadır. Bu çalışmalardan elde edilen sonuçlar OS’un obezitenin 

yanısıra periodontitisle de ilişkili olduğunu göstermektedir (26). Bununla birlikte 

literatürde hem obezitenin hem de KP’nin patogenezinde önemli role sahip olan OS’un 

bu iki hastalık arasındaki çift yönlü ilişkideki durumu araştırılmamıştır. Mevcut 

çalışmalar KP’nin serum OS seviyesini artırarak (27) obezitenin sebep olduğu sistemik 

enflamasyonun şiddetini artırabileceğini destekleyen kanıtlar sunarken, obezitenin de 

periodontal dokulardaki OS’u artırarak (28, 29) daha fazla doku yıkımına sebep 

olabileceğinin ipuçlarını vermektedir. Fakat bu bahsedilen ilişkiler günümüzde ancak 
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dolaylı sonuçlara dayandırılabilmektedir. Literatürde obez KP’li hastalarda OS’un 

rolünü araştıran herhangi bir klinik çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamızın amaçları; 

    1. Obez ve obez olmayan KP’li bireylerde serum ve DOS’taki adipokin ve OS 

belirteçleri seviyelerinin incelenmesi, 

    2. Cerrahi olmayan periodontal tedavinin obez ve obez olmayan bireylerde 

klinik periodontal duruma etkisinin incelenmesi, 

    3. Cerrahi olmayan periodontal tedavinin obez ve obez olmayan bireylerde 

serum ve DOS’taki adipokin ve OS belirteçleri seviyeleri üzerine etkisinin 

incelenmesidir. 



33 

3. MATERYAL VE METOT 

3.1. Çalışma Grupları 

Çalışmaya obez KP’li 23 birey ve obez olmayan KP’li 20 birey olmak üzere 

toplam 43 birey dahil edildi. Obez bireyler Temmuz 2014 ile Şubat 2015 arasında İnönü 

Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezi Endokrinoloji Anabilim Dalına başvuran obez 

tanısı konmuş, araştırmaya katılmayı kabul eden bireyler arasından seçildi. Obez 

olmayan bireyler de İnönü Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji 

Anabilim Dalına periodontal problemleri için başvuran ve araştırmaya katılmayı kabul 

eden hastalar arasından seçildi. Çalışmaya alınan bu bireylerin benzer sosyodemografik 

özelliklere sahip olmasına özen gösterildi. 

Çalışma başlangıcında Malatya Klinik Araştırmalar Etik Kurulu Başkanlığı’na 

başvurulup 2014/40 nolu etik kurul onayı alındı. Tüm bireylere aydınlatılmış onam 

formu kapsamında çalışmanın içeriği ve yapılacak işlemler hakkında bilgi verilip 

onayları alındı.  

 Çalışmaya dahil edilen bireylerde aranılan kriterler; 

 VKİ ≥ 30 olması (Obez grup için) (1) 

 VKİ ≤ 25 olması (Sağlıklı grup için) (1)  

 Generalize KP mevcudiyeti  (152) 

 Herhangi bir ilaç kullanmıyor olması 

 Üst çenede üçüncü molarlar hariç, en az dört dişte (klinik ataşman kaybı >4 

mm olması) 4-7 mm arasında cep derinliğine sahip bölgenin olması  

 35-65 yaş arasında olmak 

 Ağız içerisinde en az 20 dişin mevcudiyeti 

 DOS alınan dişlerde periodontal hastalık için predispozan faktörlerin (çürük, 

dolgu, kron vb.) olmaması 

 

Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri; 

 Diyabet varlığı 

 Sigara kullanımı 

 Son 1 yıl içerisinde periodontal tedavi yaptırmak 
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 Son 6 ay içerisinde herhangi bir antienflamatuvar, antibiyotik,  antioksidan 

veya kortikosteroid tedavisi görmek 

 Hamilelik ve emzirme döneminde olmak. 

 

Çalışmamızda obezite tanısı DSÖ’nün VKİ ve BÇ ölçütleri dikkate alınarak 

konuldu. VKİ genel obeziteyi, BÇ ise abdominal obeziteyi değerlendirmek amacıyla 

kullanılmıştır. VKİ değeri 30 kg/m
2
’den fazla ve BÇ değeri ise kadınlar için 88 cm, 

erkekler için ise 102 cm’den büyük olan bireyler obez olarak değerlendirildi (1). 

Katılımcıların VKİ değerleri, boy ve ağırlıkları bir baskül yardımıyla belirlenerek 

hesaplandı. BÇ ölçümleri ise bir mezura ile yapıldı. 

Çalışma grupları oluşturulurken diyabetli bireyleri çalışma dışı tutmak amacıyla 

tüm hastaların açlık kan şekeri (AKŞ), oral glikoz tölerans testi (OGGT) ve HbA1c 

değerlerinin Amerikan Diyabet Birliği’nin (ADA) kriterlerine (AKŞ < 126 mg/dL, 

OGGT < 200 mg/dl ve HbA1c < % 6,5) uygunluğu şartı arandı (153). Bireylerin çalışma 

boyunca kendi diyetlerinde herhangi bir değişiklik yapmamaları tavsiye edildi. 

3.2. Çalışma Protokolü 

Bu çalışma tek merkezli, kontrollü, full-mouth, 3 aylık klinik bir çalışma olarak 

tasarlanmıştır. Çalışmanın tasarımı Şekil 3.1’de verilmiştir. Çalışma protokolü gereği 

yukarıdaki kriterlere göre seçilen bireyler klinik ve radyografik incelemeler sonucu 2 

gruba ayrıldı:  

1. Grup; Obez KP’li (ObKP) bireyler (yaş ortalaması 47,52 ± 6,36 olan 14 

kadın, 9 erkek toplam 23 birey) 

2. Grup; Obez olmayan KP’li (KP) bireyler (yaş ortalaması 44, 80 ± 7,52 olan 8 

kadın,12 erkek toplam 20 birey)  
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Şekil 3.1. Çalışmanın tasarımı ve zamana göre akış grafiği 

 

3.3. Hasta Sayısının Belirlenmesi 

Daha önce yapılan bir çalışmada (154) tedavi öncesi ve sonrası serum kolesterol 

seviyesindeki değişim temel alınarak, çalışmamızda % 80 güç elde etmek için her 

grupta en az 16 hasta olması gerektiği belirlenmiştir (α = 0.05). Çalışma süresince 

olabilecek hasta kayıpları nedeniyle obez gruba 23, obez olmayan gruba da 20 hasta 

dahil edildi. Çalışma sırasında obez grupta 3, obez olmayan grupta ise 1 hasta 3. ay 

kontrollerine gelmediği için ObKP grubunda 20, KP grubunda ise 19 hasta ile çalışma 

tamamlanmıştır. 
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3.4. Ağız Bakımı Eğitimi 

Hastaların tümüne tedaviden 1 hafta önce modifiye Bass tekniği ile diş fırçalama 

yöntemi, diş ipi ve ara yüz fırçası kullanımı model üzerinde anlatıldı. Çalışma süresince 

hastaların ağız bakım yöntemlerini doğru uygulayıp uygulamadıkları kontrol edilerek 

gerekli uyarılar yapıldı, yanlış uygulamalar düzeltildi.  

3.5. Klinik Periodontal Değerlendirme 

Araştırma kapsamına alınan gönüllü hastaların periodontal durumlarını saptamak 

amacıyla tedaviden önce ve tedaviden 3 ay sonra olmak üzere klinik ölçümleri [plak 

indeksi (Pİ), gingival indeks (Gİ), sondalama derinliği (SD), klinik ataşman seviyesi 

(KAS) ölçümleri] yapıldı. Klinik ölçümlerin tümü tek bir araştırmacı tarafından 

Williams periodontal sondu (Hu-Friedy, Chicago, Illinois, USA) kullanılarak yapıldı. 

Klinik indeks skorları aşağıdaki gibi değerlendirildi: 

3.5.1. Plak İndeksi  

Plak indeksinin skorlanması (155): 

0: Diş yüzeyinin dişeti bölgesinde hiç bakteri plağı yok. 

1: Serbest dişeti kenarında ve komşu diş yüzeyinde gözle görülemeyen, sadece 

sond ucunun gingival sulkusta gezdirilmesi ile fark edilebilen plak varlığı. 

2: Gözle görülür tarzda dişeti kenarında ve diş yüzeyinde orta dereceli plak 

varlığı. 

3: Dişetinde ve diş yüzeyinde yoğun yumuşak birikintilerin mevcudiyeti, dişeti 

oluğu ve interdental bölge plak ile kaplıdır. 

Her bir dişe ait Pİ değerleri toplamı mevcut diş sayısına bölünerek her birey için 

ortalama Pİ değerleri belirlendi. 

3.5.2. Gingival İndeks  

Gingival indeksin skorlanması (156): 

0: Sağlıklı dişeti. 
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1: Hafif iltihap, hafif renk değişikliği, hafif ödemle karakterize dişeti, 

sondalamada kanama yok. 

 2: Orta dereceli iltihap, dişeti parlak, kırmızı ve ödemlidir. Sondalamada 

kanama mevcuttur. 

3: Şiddetli iltihap, belirgin kırmızılık ve ödem vardır. Ülserasyonlar ve 

kendiliğinden başlayan kanamaya eğilim mevcuttur. 

Her bir dişe ait Gİ değerleri toplanarak diş sayısına bölündü ve her birey için 

ortalama Gİ değerleri hesaplandı. 

3.5.3. Sondalama Derinliği  

Periodontal sond basınç uygulanmadan dişlerin uzun eksenine paralel olarak 

konumlandırılarak, marjinal dişeti kenarından periodontal cep tabanına olan mesafenin 

ölçümü mm cinsinden kaydedildi. 

3.5.4. Klinik Ataşman Seviyesi  

Mine-sement sınırı ile periodontal cep tabanı arasındaki mesafe ölçülerek 

saptandı. Ölçümler mm cinsinden kaydedildi. 

Sondalama derinliği ve KAS ölçümleri her dişte meziobukkal, midbukkal, 

distobukkal, meziolingual, midlingual ve distolingual olmak üzere altı noktadan yapıldı. 

Kaydedilen değerlerin toplamı toplam bölge sayısına bölünerek o birey için ortalama 

SD ve KAS değerleri hesaplandı. 

3.6. Radyografik Değerlendirme 

Tüm bireylerden klinik periodontal muayeneyi takiben ortopantomograf 

radyograflar alındı.                                        

3.7. Metabolik Veriler  

Çalışmaya dahil edilen obez bireylerin metabolik değerlendirilmeleri İnönü 

Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezi Endokrinoloji ve Metabolik Hastalıklar 

Polikliniği’ndeki rutin kontroller sırasında elde edilen verilerle yapılmıştır. Başlangıç 

kan örnekleri periodontal tedaviden 1-2 hafta önce, 3. aydaki örnekler ağız içi 
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muayenelerin yapıldığı günün ertesi günü alınmıştır. Değerlendirilen parametreler açlık 

kan şekeri, lipit profili (TG, HDL, LDL ve total kolesterol) ve HbA1c dir. Tüm 

laboratuvar analizleri İnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezi Merkez 

Laboratuvarı’nda yapıldı. Açlık kan şekeri ve lipit profili (TG, HDL, LDL, total 

kolesterol) Olympus AU 2700 (10.07.2001/RF.01-0006) biyokimya cihazıyla, HbA1c 

ölçümü ise Trinity Biotech (model: Primer Hb 9210) cihazıyla yapıldı. 

3.8. Biyokimyasal Çalışmalar İçin Örneklerin Alınması 

Çalışmaya dahil edilen tüm bireylerden biyokimyasal analizlerin yapılması 

amacıyla serum ve DOS örnekleri alındı. 

3.8.1. Serum Örneklerinin Toplanması 

Çalışmaya dahil edilen tüm bireylerden başlangıçta ve periodontal tedaviden 3 

ay sonra biyokimyasal analizlerin yapılması amacıyla serum örnekleri alındı. 

Örnekleme işlemi, sabah erken saatte ve aç karnına yapıldı. Standardizasyon amacı ile 

kan örnekleri antekübital fossadan ve hastalar oturur pozisyonda iken alındı, 30 dk oda 

sıcaklığında dinlendirilen örnekler santrifüj edilerek (4 ºC’de 3500 devir/dk hızda 7 dk 

süre ile) serum örnekleri elde edildi (Şekil 3.2). Örnekler Eppendorf tüplere aktarılarak 

çalışma gününe kadar dondurucuda (-80 ºC’de) saklandı. 

              

          Şekil 3.2. Serum örneklerinin elde edilmesi 

 

3.8.2. Dişeti Oluğu Sıvısı Örneklerinin Toplanması 

Dişeti oluğu sıvısı örnekleri serum örneklerinin alınmasını takiben aynı seansta, 

her hastadan üst çene sağ ve sol yarım çenelerde, cep derinliği 4-7 mm arasındaki en 
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derin cep bölgesinden alındı. Tüm DOS örnekleme işlemleri saat 08.00-10.00 arasındaki 

zaman diliminde gerçekleştirildi. Dişeti oluğu sıvısı örnekleri aşağıdaki protokole göre 

alınmıştır: 

1. Çalışmaya dahil edilen tüm hastalardan başlangıç seansında ve COPT’yi 

takiben 3. ayda DOS örnekleri alınmıştır. 

2. Dişeti oluğu sıvısı örnekleri her bir hasta için daha önceden belirlenmiş, cep 

derinliği 4-7 mm arasındaki en derin cep bölgesinden, üst çenedeki (kontaminasyon 

riskinin en aza indirilebilmesi için) toplam 4 diş bölgesinden toplandı. Standardizasyon 

için her iki seansta aynı bölgelerden DOS örnekleri alındı. 

3. Supragingival plak herhangi bir travma yaratmadan steril küretlerle 

uzaklaştırıldı. 

4. Örnek alınacak dişler steril pamuk tamponlar ve salya emici ile izole edilip 

hava spreyi ile kurutuldu. 

5. Dişeti oluğu sıvısının toplanmasında, boyutları ve emiciliği standart olup 

Periotron 8000
®
 (Oraflow Inc., Plainview, N.Y. ABD) cihazlarında kullanılmak üzere 

üretilmiş 2x14 mm ebatlarındaki kağıt şeritlerden (Periopaper®, Proflow Inc, New 

York, USA)  yararlanıldı. 

6. Kağıt şeritler Rudin ve ark. (169)’nın tarif ettiği yönteme göre cep içerisinde  

1 mm ilerletilerek 30 saniye bekletildi. Kan ve salya bulaşan stripler çalışmaya dahil 

edilmedi. Her bölgedeki DOS örneklemesi iki kez yapıldı (Şekil 3.3). 

           

Şekil 3.3. Dişeti oluğu sıvısı örneklerinin alınması 
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7. Paper striplerdeki DOS miktarı, daha önceden hacmi bilinen saf su ile kalibre 

edilmiş Periotron 8000
®
’e aktarılarak, hacmi μl cinsinden ölçüldü (Şekil 3.4). 

Buharlaşma riskinin önlenmesi için kağıt şeritlerin hacim ölçümü hemen yapıldı. 

          

Şekil 3.4. Dişeti oluğu sıvısı miktarı ölçümü 

 

8. Her hacim ölçümünden sonra cihazın kutupları oluşabilecek sıvı 

kontaminasyonunu önlemek amacıyla steril, kuru gazlı bezle silindi. Her beş hastadan 

sonra periotron daha önceden hacmi bilinen saf su kullanılarak kalibre edildi. 

9. Her hastanın 4 bölgesinden alınan ölçümü yapılmış olan kağıt stripler 200 μl 

fosfat tampon (Phosphate Buffer Saline; PBS, pH = 7.4) içeren Eppendorf tüpler 

içerisine konularak oda sıcaklığında 30 saniye vortekslendi, hücresel elemanları ve plağı 

uzaklastırmak için 3000 g’ de 5 dakika santrifüj edildi. 

10. Örnekler ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) analizleri yapılana 

kadar -80ºC'de saklandı. 

3.9. Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavi 

Her iki gruptaki tüm hastalara DYT ve KYD işlemlerinden oluşan başlangıç 

periodontal tedavi 24 saat içinde uygulandı. DYT ve KYD işlemleri ultrasonik cihazlar 
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(Electro Medical Systems SA, Nyon, Switzerland) ve Gracey küretler  (Hu-Friedy, 

Chicago, IL, USA) kullanılarak gerçekleştirildi. Anguldurva ucuna kıl fırça takılıp patla 

dişlere polisaj yapıldı.   

3.10. Laboratuvar Çalışmaları 

Laboratuvar çalışmalarının tümü İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi 

Biyokimya Anabilim Dalı’nda gerçekleştirildi. Alınan serum ve DOS örneklerindeki 

TNF-α, leptin, adiponektin, rezistin, MPO, NO, SOD, TAS ve TOS miktarlarının tayini 

ELISA yöntemiyle ticari ELISA kitleri kullanılarak yapıldı. Tüm analizler üretici 

firmanın kullanım talimatları doğrultusunda insan rekombinant standartlarına göre 

gerçekleştirildi. 

Ölçüm öncesi tüm reaktif ve örnekler oda ısısına getirildi (18-25 ºC),  3000 g’ 

de, 4 
o
C’de 15 dakika ve 2 kere santrifüj edildi. 

3.10.1. Dişeti Oluğu Sıvısı ve Serum TNF-α Düzeylerinin Belirlenmesi 

Dişeti oluğu sıvısı ve serum TNF-α seviyelerinin belirlenebilmesi için insan 

TNF-α ELISA kiti (Quantikine, R&D Systems, Minneapolis, MN.) kullanıldı (Şekil 

3.5). 

          

Şekil 3.5. Tümör nekroz faktör-α ELISA kiti 
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• Standartlar, seri dilüsyonlarla konsantrasyonları 0 pg/ml, 15.6 pg/ml, 31.2 

pg/ml, 62.5 pg/ml, 125 pg/ml, 250 pg/ml, 500 pg/ml, 1000 pg/ml olacak şekilde 

hazırlandı.  

• Tüm kuyucuklara 50 μl Assay Diluent RD1F (inkübasyon bufferı) koyulduktan 

sonra 200 μl standart, serum ve DOS örnekleri ilave edildi. 

• Kuyucukların üzeri kapatılarak 2 saat süresince oda sıcaklığında inkübe edildi. 

• Kuyucuklardaki solüsyonlar aspire edilerek dörder kez 400 μl yıkama 

solüsyonuyla yıkandı ve kurutuldu (Şekil 3.6). 

           

Şekil 3.6. Kuyucuklardaki solüsyonların yıkanması 

 

• Tüm kuyucuklara 200 μl TNF-α Conjugate eklendi ve üzeri kapatılarak 2 saat 

oda sıcaklığında inkübe edildi. 

• Kuyucuklar benzer şekilde tekrar dörder kez yıkandı, kurutuldu ve 200 μl 

substrat solüsyonu koyuldu. 

• Karanlıkta, oda sıcaklığında 20 dakikalık inkübasyon süresi sonrası tüm 

kuyucuklara 50 μl stop solüsyonu eklendi ve reaksiyon durduruldu. 
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• 30 dakika içinde 450 nm’de BİO-TEK ELx800 marka ELISA cihazı 

kullanılarak kuyucukların absorbans ölçümleri yapıldı (Şekil 3.7). 

             

            

Şekil 3.7. Kuyucukların absorbans ölçümlerinin yapılması 

 

3.10.2. Dişeti Oluğu Sıvısı ve Serum Leptin Düzeylerinin Belirlenmesi 

Dişeti oluğu sıvısı ve serum leptin seviyelerinin belirlenebilmesi için insan leptin 

ELISA kiti (Quantikine, R&D Systems, Minneapolis, MN.) kullanıldı.  

• Standartlar, seri dilüsyonlarla konsantrasyonları 0 pg/ml, 15.6 pg/ml, 31.3 

pg/ml, 62.5 pg/ml, 125 pg/ml, 250 pg/ml, 500 pg/ml, 1000 pg/ml olacak şekilde 

hazırlandı.  

• Tüm kuyucuklara 100 μl Assay Diluent RD1-19 koyulduktan sonra standartlar 

ve 100 kat dilue edilmiş serum ve DOS örneklerinden 100 μl ilave edildi. 

• Kuyucukların üzeri kapatılarak 2 saat süresince oda sıcaklığında inkübe edildi. 

• Kuyucuklardaki solüsyonlar aspire edilerek dörder kez 400 μl yıkama 

solüsyonuyla yıkandı ve kurutuldu.  

• Tüm kuyucuklara 200 μl Leptin Conjugate eklendi ve üzeri kapatılarak 1 saat 

oda sıcaklığında inkübe edildi. 
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• Kuyucuklar benzer şekilde tekrar dörder kez yıkandı, kurutuldu ve 200 μl 

substrat solüsyonu koyuldu. 

• Karanlıkta, oda sıcaklığında 30 dakikalık inkübasyon süresi sonrası tüm 

kuyucuklara 50 μl stop solüsyonu eklendi ve reaksiyon durduruldu. 

• 30 dakika içinde 450 nm’de BİO-TEK ELx800 marka ELISA cihazı 

kullanılarak kuyucukların absorbans ölçümleri yapıldı. 

3.10.3. Dişeti Oluğu Sıvısı ve Serum Adiponektin Düzeylerinin Belirlenmesi  

Dişeti oluğu sıvısı ve serum adiponektin seviyelerinin belirlenebilmesi için insan 

Adiponektin ELISA kiti (Human Acrp30 ELISA Kit, RayBio
®
, Norcross, GA.) 

kullanıldı.  

• Tüm reaktif ve örnekler çalışma öncesi oda sıcaklığına getirildi. 

• Standartlar, seri dilüsyonlarla konsantrasyonları 0 pg/ml, 24.69 pg/ml, 74.07 

pg/ml, 222.2 pg/ml, 666.7 pg/ml, 2000 pg/ml, 6000 pg/ml, 18000 pg/ml olacak şekilde 

hazırlandı. 

• Tüm kuyucuklara standart ile 30000 kat dilue edilmiş serum ve DOS 

örneklerinden 100 μl konulup kuyucukların üzeri kapatılarak 2,5 saat süresince oda 

sıcaklığında hafif çalkalanarak inkübe edildi. 

• Kuyucuklardaki solüsyonlar aspire edilerek dörder kez 300 μl yıkama 

solüsyonuyla yıkandı ve kurutuldu.  

• Kuyucuklara 100 μl biyotinlenmiş antikor eklenip 1 saat oda sıcaklığında hafif 

çalkalanarak inkübe edildi.  

• Kuyucuklardaki solüsyon yine aspire edilip dörder kez yıkandı ve kurutuldu. 

• Kuyucuklara 100 μl Streptavidin solüsyonu eklenip oda sıcaklığında hafif 

çalkalanarak 45 dakika inkübe edildi. 

• Tekrar kuyucuklardaki solüsyon aspire edilip dörder kez yıkandı, kurutuldu. 
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• Her bir kuyucuğa 100 μl of TMB One-Step Substrat Reaktifi eklenip 

karanlıkta, oda sıcaklığında hafif çalkalanarak 30 dakika inkübe edildi. 

• Tüm kuyucuklara 50 μl stop solüsyonu eklenerek hemen 450 nm’de BİO-TEK 

ELx800 marka ELISA cihazı kullanılarak kuyucukların absorbans ölçümleri yapıldı. 

3.10.4. Dişeti Oluğu Sıvısı ve Serum Rezistin Düzeylerinin Belirlenmesi 

Dişeti oluğu sıvısı ve serum rezistin seviyelerinin belirlenebilmesi için insan 

Rezistin ELISA kiti (Human Resistin ELISA Kit, RayBio
®
, Norcross, GA.) kullanıldı.  

• Tüm reaktif ve örnekler çalışma öncesi oda sıcaklığına getirildi. 

• Standartlar, seri dilüsyonlarla konsantrasyonları 0 pg/ml, 1.4 pg/ml, 4.1 pg/ml, 

10.24 pg/ml, 25.6 pg/ml, 64 pg/ml, 160 pg/ml, 400 pg/ml olacak şekilde hazırlandı. 

• Tüm kuyucuklara standart ile 20 kat dilue edilmiş serum ve DOS örneklerinden 

100 μl konulup kuyucukların üzeri kapatılarak 2,5 saat süresince oda sıcaklığında hafif 

çalkalanarak inkübe edildi. 

• Kuyucuklardaki solüsyonlar aspire edilerek dörder kez 300 μl yıkama 

solüsyonuyla yıkandı ve kurutuldu.  

• Kuyucuklara 100 μl biyotinlenmiş antikor eklenip 1 saat oda sıcaklığında hafif 

çalkalanarak inkübe edildi.  

• Kuyucuklardaki solüsyon yine aspire edilip dörder kez yıkandı ve kurutuldu. 

• Kuyucuklara 100 μl Streptavidin solüsyonu eklenip oda sıcaklığında hafif 

çalkalanarak 45 dakika inkübe edildi. 

• Tekrar kuyucuklardaki solüsyon aspire edilip dörder kez yıkandı, kurutuldu. 

• Herbir kuyucuğa 100 μl TMB One-Step Substrat Reaktifi eklenip karanlıkta, 

oda sıcaklığında hafif çalkalanarak 30 dakika inkübe edildi. 

• Tüm kuyucuklara 50 μl stop solüsyonu eklenerek hemen 450 nm’de BİO-TEK 

ELx800 marka ELISA cihazı kullanılarak kuyucukların absorbans ölçümleri yapıldı. 
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3.10.5. Dişeti Oluğu Sıvısı ve Serum MPO Düzeylerinin Belirlenmesi 

Dişeti oluğu sıvısı ve serum MPO seviyelerinin belirlenebilmesi için insan MPO 

ELISA kiti (Quantikine, R&D Systems, Minneapolis, MN.) kullanıldı.  

• Standartlar, seri dilüsyonlarla konsantrasyonları 0 ng/ml, 0.156 ng/ml, 0.313 

ng/ml, 0.625 ng/ml, 1.25 ng/ml, 2.5 ng/ml, 5 ng/ml, 10 ng/ml olacak şekilde hazırlandı.  

• Tüm kuyucuklara 100 μl Assay Diluent RD1-27 koyulduktan sonra 50 kat dilue 

edilmiş serum ve DOS örneklerinden 50 μl ilave edildi. 

• Kuyucukların üzeri kapatılarak 2 saat süresince oda sıcaklığında 500 ± 50 rpm 

hızında yatay olarak çalkalanarak inkübe edildi. 

• Kuyucuklardaki solüsyonlar aspire edilerek dörder kez 400 μl yıkama 

solüsyonuyla yıkandı ve kurutuldu.  

• Tüm kuyucuklara 200 μl MPO Conjugate eklendi ve üzeri kapatılarak 2 saat 

oda sıcaklığında çalkalanarak inkübe edildi. 

• Kuyucuklar yine dörder kez yıkandı, kurutuldu ve 200 μl substrat solüsyonu 

koyuldu. 

• Karanlıkta, oda sıcaklığında 30 dakikalık inkübasyon süresi sonrası tüm 

kuyucuklara 50 μl stop solüsyonu eklendi ve reaksiyon durduruldu. 

• 30 dakika içinde 450 nm’de BİO-TEK ELx800 marka ELISA cihazı 

kullanılarak kuyucukların absorbans ölçümleri yapıldı. 

3.10.6. Dişeti Oluğu Sıvısı ve Serum SOD Düzeylerinin Belirlenmesi 

Dişeti oluğu sıvısı ve serum SOD seviyelerinin belirlenebilmesi için SOD analiz 

kiti (Superoxide Dismutase Assay Kit, Cayman Chemical, USA) kullanıldı. 

• Standartlar konsantrasyonları 0 U/ml, 0.025 U/ml, 0.05 U/ml, 0.1 U/ml, 0.15 

U/ml, 0.2 U/ml, 0.25 U/ml olacak şekilde hazırlandı. 

• Tüm kuyucuklara 200 µl radikal dedektörü konulduktan sonra standartlar ile 5 

kat dilue edilmiş serum ve DOS örneklerinden 10 μl ilave edildi. 
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• Reaksiyonu başlatmak için tüm kuyucuklara 20 µl dilüe ksantin oksidaz 

eklendi, iyice karışması için birkaç saniye çalkalandı. 

• Kuyucukların üzeri kapatılarak 20 dakika oda sıcaklığında çalkalanarak inkübe 

edildi. 

• 440 nm’de BİO-TEK ELx800 marka ELISA cihazı kullanılarak kuyucukların 

absorbans ölçümleri yapıldı. 

3.10.7. Dişeti Oluğu Sıvısı ve Serum NO Düzeylerinin Belirlenmesi 

Dişeti oluğu sıvısı ve serum NO seviyelerinin belirlenebilmesi için NO 

kolorimetrik analiz kiti (Nitrate/Nitrite Colorimetric Assay Kit, Cayman Chemical, 

USA) kullanıldı. Bu yöntemde NO metabolizmasının son ürünlerini değerlendiren 

Griess Reaksiyonu nitrit iyonlarına (NO
-2

) duyarlıdır ve in vivo nitratın (NO
-3

) nitrite 

indirgenmesi ile NO’in gerçeğe yakın miktarının ölçümüne olanak sağlamaktadır. 

• Standartlar konsantrasyonları 0 μM, 5 μM, 10 μM, 15 μM, 20 μM, 25 μM, 30 

μM, 35 μM olacak şekilde hazırlandı. 

• Tüm kuyucuklara standartlar ile 10 kat dilue edilmiş serum ve DOS 

örneklerinden 80 μl konulduktan sonra 10 µl enzim kofaktör karışımı eklendi. 

• Daha sonra tüm kuyucuklara 10 µl nitrat redüktaz karışımı eklenip üzeri 

kapatılarak oda sıcaklığında bir saat inkübe edildi. 

• İnkübasyon sonrası tüm kuyucuklara önce 50 µl Griess Reaktifi 1, hemen sonra 

da 50 µl Griess Reaktifi 2 eklendi. 

• Oda sıcaklığında 10 dakika beklendikten sonra 540 nm’de okuma yapıldı. 

3.10.8. Dişeti Oluğu Sıvısı ve Serum TAS Değerlerinin Belirlenmesi  

Dişeti oluğu sıvısı ve serum örneklerinde TAS ölçümü, Erel (132) tarafından 

geliştirilen yöntem ile kolorimetrik ölçüm kiti kullanılarak gerçekleştirildi. Bunun için 

ticari olarak mevcut olan Total Antioxidant Status Assay Kit (Rel Assay Diagnostics
®
, 

Turkey) kullanıldı ve üretici firmanın önerileri doğrultusunda ölçüm gerçekleştirildi. 

TAS standardı olarak E vitamini analoğu olan Trolox kullanıldı. 
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• 200 µl Reaktif 1 Elisa kuyucuklarına konuldu ve 12 µl standart ve örnekler 

eklendi. 660 nm’deki başlangıç absorpsiyonu okunarak ilk absorpsiyon noktası 

belirlendi. 

• 30 µl Reaktif 2 tüm kuyucuklara eklendi ve oda sıcaklığında 10 dakika inkübe 

edildi. 660 nm’de ikinci kez absorpsiyon değeri okundu. 

TAS ölçüm sonuçları, milimol Trolox eşdeğeri / Litre (mmol Trolox Equiv./L) 

olarak ifade edildi. 

3.10.9. Dişeti Oluğu Sıvısı ve Serum TOS Değerlerinin Belirlenmesi  

Dişeti oluğu sıvısı ve serum örneklerinde TOS ölçümü, Erel (131) tarafından 

geliştirilen yöntem ile kolorimetrik ölçüm kiti kullanılarak gerçekleştirildi. Bunun için 

ticari olarak mevcut olan Total Oxidant Status Assay Kit (Rel Assay Diagnostics
®
, 

Turkey) kullanıldı ve üretici firmanın önerileri doğrultusunda ölçüm gerçekleştirildi. 

Analiz H2O2 ile kalibre edildi ve sonuçlar litrede mikromolar H2O2 eşdeğeri 

olarak ifade edildi (μmol H2O2 Equiv./L).  

Kit içerisinde bulunan standart solüsyonu deiyonize su ile 40000 kez dilue edildi. 

50 µl standart 2 solüsyonu 10 ml deiyonize suya eklenerek vortekslendi (İlk aşama 

dilüsyon). Elde edilen solüsyondan 50 µl, tekrar 10 ml deiyonize suya eklenerek 

vorteksle karıştırıldı (İkinci aşama dilüsyon). Sonuçta çalışma standartının final 

konsantrasyonu; 20 μmol H2O2 olarak hazırlandı. 

• 200 µl Reaktif 1 kuyucuklara konuldu, hazırlanan standarttan ve örneklerden 

30 µl eklendi. İlk absorpsiyon noktasını belirlemek için 530 nm’de baslangıç 

absorpsiyonu okundu.  

• 10 µl Reaktif 2 tüm kuyucuklara eklendi ve oda sıcaklığında 10 dakika inkübe 

edildi. 530 nm’de ikinci kez absorpsiyon değerleri okundu. 

Tüm parametreler için, standart değerlerin optik okuma sonunda elde edilen 

verilerine göre standart eğrileri oluşturuldu. Bilgisayar yazılımı ile örneklere ait değerler 

sitokin miktarını yansıtacak şekilde hesaplandı. Elde edilen sonuçlar DOS veya 

serumdaki total sitokin miktarı olarak kabul edildi. 
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3.11. İstatistiksel Analiz 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için IBM 

SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Türkiye) programı kullanıldı. Parametrelerin normal 

dağılıma uygunluğu Shapiro Wilks testi ile değerlendirilmiştir. Tanımlayıcı istatistiksel 

metodların (Ortalama, Standart sapma, frekans) yanısıra niceliksel verilerin 

karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren parametrelerin iki grup arası 

karşılaştırmalarında Student t test, normal dağılım göstermeyen parametrelerin iki grup 

arası karşılaştırmalarında Mann Whitney U test kullanıldı. Normal dağılım gösteren 

parametrelerin grup içi karşılaştırmalarında paired sample t testi, normal dağılım 

göstermeyen parametrelerin grup içi karşılaştırmalarında ise Wilcoxon işaret testi 

kullanıldı. Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise Continuity (Yates) Düzeltmesi 

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

4.1. Demografik Bulgular 

Bu çalışma yaşları 35 ile 65 arasında değişmekte olan 19’u (% 48,7) erkek ve 20’si 

(% 51,3) kadın olmak üzere toplam 39 KP’li birey üzerinde tamamlandı (Tablo 4.1). 

Bireylerin yaş ortalaması 47,08 ± 7,31 yıldır. VKİ düzeyleri 22,1 ile 44,8 kg/m
2
 arasında 

değişmekte olup, ortalaması 30,26 ± 6,53 kg/m
2
’dir. Ağızda mevcut diş sayıları 20 ile 28 

arasında değişmekte olup, ortalaması 23,87 ± 2,47 dir. Bireyler “KP” (n=19) ve “ObKP” 

(n=20) olarak iki grup altında incelendi. 

 

Tablo 4.1. Hastalara ait demografik verilerin değerlendirilmesi 

 KP        ObKP p 

Yaş  45,58±7,64 48,50±6,86 1
0,216 

VKİ 24,66±1,37 35,58±4,72 1
0,001** 

Diş sayısı (medyan) 24,42±2,57 (25) 23,35±2,32 (24) 2
0,169 

Cinsiyet n,%    

Erkek 11 (%57,9) 8 (%40) 
3
0,425 

Kadın 8 (%42,1) 12 (%60) 

1
 Student t test  

2
 Mann Whitney U Test  

3
Continuity (yates) düzeltmesi **p<0.01 

KP: Obez olmayan kronik periodontitis; ObKP: Obez kronik periodontitis; VKİ: Vücut kitle indeksi 

 

 

Gruplar arasında yaş ortalaması, mevcut diş sayısı ve cinsiyet dağılımları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0.05). Obez grubun VKİ ortalaması, 

obez olmayan gruptan anlamlı şekilde yüksekti (p<0.01). 
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4.2. Metabolik Bulgular 

 

Tablo 4.2. Hastalara ait metabolik verilerin değerlendirilmesi 

  KP ObKP 
1
p 

  Ort±SS Ort±SS 

AKŞ 

TÖ 92,21±5,58 97,55±5,16    0,004** 

TS  94,1±4,75  

2
p  0,001**  

HbA1c 

TÖ 5,58±0,47 6,19±0,25    0,001** 

TS  5,86±0,26  

2
p  0,001**  

Kolesterol 

TÖ 173,11±21,52 211,5±51,21    0,005** 

TS  208,05±53,16  

2
p  0,227  

TG 

TÖ 121±31,47 153,8±84,81 0,122 

TS  150,05±83,56  

2
p  0,828  

HDL 

TÖ 45,11±9,85 45,24±9,57 0,966 

TS  47±11,63  

2
p  0,070 

 

LDL 

TÖ 104,6±19,83 134,58±42,49     0,008** 

TS  133,55±60,54  

2
p  0,857  

1
 Student t test  

2
 Paired Sample t Test **p<0.01     TÖ:Tedavi öncesi; TS:Tedavi sonrası 

KP: Obez olmayan kronik periodontitis; ObKP: Obez kronik periodontitis; AKŞ: Açlık kan şekeri;  
HbA1c: Hemoglobin A1c; TG: Trigliserit;  HDL: High Density Lipoprotein; LDL: Low Density Lipoprotein 

 

Grup ve gruplar arası metabolik verilerin değerlendirilmesi Tablo 4.2’de verilmiştir. 

ObKP’li grubun tedavi öncesi AKŞ ve HbA1c düzeyi, KP’li gruptan istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksekti (p<0.01). ObKP’li grupta tedavi öncesine göre tedavi sonrası 

AKŞ ve HbA1c düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı bir düşüş görüldü (p<0.01). 
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Obez grubun tedavi öncesi kolesterol ve LDL düzeyi, KP grubundan istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksekti (p<0.01). Gruplar arasında tedavi öncesi TG ve HDL 

düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0.05). Tedavi 

sonrası ObKP grubunun lipit parametrelerinde istatistiksel olarak anlamlı bir değişim 

görülmedi (p>0.05). 

4.3. Klinik Bulgular 

4.3.1. Tüm Dişlere Ait Klinik Bulgular 

Tablo 4.3. Tüm dişlere ait klinik parametrelerin değerlendirilmesi 

  KP ObKP 
1
p 

  Ort±SS Ort±SS 

Pİ 

TÖ 1,78±0,7 1,83±0,5 0,785 

TS 0,64±0,38 0,71±0,36 0,895 

2
p 0,001** 0,001**  

Gİ 

TÖ 1,98±0,38 1,98±0,28 0,972 

TS 0,99±0,25 1,17±0,17 0,074 

2
p 0,001** 0,001**  

SD (mm) 

TÖ 3,41±0,47 3,43±0,48 0,901 

TS 2,71±0,47 2,72±0,56 0,888 

2
p 0,001** 0,001**  

KAS (mm) 

TÖ 4,4±0,55 4,45±0,46 0,731 

TS 3,53±0,53 3,61±0,48 0,725 

2
p 0,001** 0,001** 

 

1
 Student t test; 

2
 Paired Sample t Test;  * p<0.05;  **p<0.01;  TÖ:Tedavi öncesi; TS:Tedavi sonrası 

KP: Obez olmayan kronik periodontitis; ObKP: Obez kronik periodontitis; Pİ: Plak indeksi;  

Gİ: Gingival indeks; SD: Sondalama derinliği; KAS: Klinik ataşman seviyesi   

 

Gruplar arasında tedavi öncesi tüm klinik parametreler (Pİ, Gİ, SD ve KAS)  

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0.05). Hem ObKP hem de 

KP’li gruplarda tedavi öncesine göre tedavi sonrası tüm klinik parametrelerde anlamlı 

düzeyde azalma görüldü (p<0.01). Gruplar arasında tedavi öncesine göre tedavi sonrasında 
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tüm klinik parametrelerin ortalamalarında görülen düşüş miktarları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0.05).  

 

a: Obez olmayan gruba göre anlamlı düzeyde farklılık (p<0,05) 

**: Tedavi sonrası tedavi öncesine göre anlamlı değişim (p<0,01) 
KP: Obez olmayan kronik periodontitis; ObKP: Obez kronik periodontitis 

Şekil 4.1. Plak indeksi ve gingival indeks   

 

  

**: Tedavi sonrası tedavi öncesine göre anlamlı değişim (p<0,01)  
KP: Obez olmayan kronik periodontitis; ObKP: Obez kronik periodontitis 

Şekil 4.2. Sondalama derinliği ve klinik ataşman seviyesi 
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4.3.2. Dişeti Oluğu Sıvısı Alınan Dişlere Ait Klinik Bulgular 

 

Tablo 4.4. Dişeti oluğu sıvısı alınan dişlere ait klinik parametrelerin değerlendirilmesi 

 
 KP ObKP 

p 
 Ort±SS Ort±SS 

Pİ 

TÖ 1,94±0,49 (2,25) 1,96±0,59 (2) 1
0,690 

TS 0,56±0,41 (0,5) 0,61±0,43 (0,63) 1
0,658 

2
p 0,001** 0,001**  

Gİ 

TÖ 2,36±0,33 (2,25) 2,38±0,39 (2,5) 1
0,676 

TS 1,11±0,29 (1,25) 1,14±0,48 (1,25) 1
0,897 

2
p 0,001** 0,001**  

SD (mm) 

TÖ 5,03±0,51 (5,25) 5,32±0,8 (5,13) 1
0,357 

TS 4,07±0,53 (4,25) 4,43±0,77 (4,25) 1
0,762 

2
p 0,001** 0,001**  

KAS (mm) 

TÖ 5,54±0,67 5,99±1,19 3
0,155 

TS 4,66±0,88 5,15±1,18 3
0,795 

4
p 0,001** 0,001**  

DOS Miktarı 

(μl) 

TÖ 2,07±0,65 2,47±0,58 3
0,053 

TS 0,72±0,48 0,93±0,33 3
0,334 

4
p 0,001** 0,001** 

 

1
Mann Whitney U Test    

2
Wilcoxon Sign Test

           3
Student t test  

4
 Paired Sample t Test; **p<0.01 

TÖ: Tedavi öncesi; TS:Tedavi sonrası; KP: Obez olmayan kronik periodontitis; ObKP: Obez kronik 

periodontitis; Pİ: Plak indeksi; Gİ: Gingival indeks; SD: Sondalama derinliği; KAS: Klinik ataşman seviyesi; 

DOS: Dişeti oluğu sıvısı   

 

Gruplar arasında tedavi öncesi DOS alınan dişlere ait tüm klinik parametrelerin 

ortalamaları ve DOS miktarı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı 

(p>0.05). ObKP ve KP’li gruplarda; tedavi öncesine göre tedavi sonrası DOS alınan dişlere 

ait tüm klinik parametrelerin ortalamaları ve DOS miktarında görülen düşüş istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p<0.01). Gruplar arasında tedavi öncesine göre tedavi sonrasında DOS 



 

55 

alınan dişlere ait klinik parametrelerin ortalamaları ve DOS miktarında görülen azalma 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0.05). 

             

               **: Tedavi sonrası tedavi öncesine göre anlamlı değişim (p<0,01)  
               DOS: Dişeti oluğu sıvısı;   

               KP: Obez olmayan kronik periodontitis; ObKP: Obez kronik periodontitis 

Şekil 4.3. Dişeti oluğu sıvısı miktarı 

 

4.4. Laboratuvar Bulguları 

4.4.1. Serumda İncelenen Biyokimyasal Parametreler  

Serumda incelenen biyokimyasal parametreler Tablo 4.5’te gösterilmiştir. ObKP 

grubunun tedavi öncesi serum TNF-α  ve leptin düzeyi, KP grubundan istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksekti (p<0.01). Serum TNF-α düzeyinde KP grubunda tedavi öncesine 

göre tedavi sonrası istatistiksel olarak anlamlı bir değişim görülmedi (p>0.05),  ObKP 

grubunda ise istatistiksel olarak anlamlı bir düşüş görüldü (p<0.01). Tedavi öncesine göre 

tedavi sonrasında TNF-α düzeyinde görülen azalma ObKP grubunda KP grubundan 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti (p<0.01). 

Serum leptin düzeyi ise ObKP ve KP’li gruplarda; tedavi öncesine göre tedavi 

sonrası istatistiksel olarak anlamlı derecede azaldı (p<0.01, p<0.05). Gruplar arasında 
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tedavi öncesine göre tedavi sonrasında leptin düzeylerinde görülen azalma miktarları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0.05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi serum adiponektin ve rezistin düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0.05). Serum adiponektin düzeyinde 

ObKP grubunda, tedavi öncesine göre tedavi sonrası istatistiksel olarak anlamlı bir artış 

görüldü (p<0.05), KP grubunda ise istatistiksel olarak anlamlı bir değişim görülmedi 

(p>0.05). Serum rezistin düzeyinde ObKP ve KP’li gruplarda; tedavi öncesine göre tedavi 

sonrası istatistiksel olarak anlamlı bir değişim görülmedi (p>0.05).  

Gruplar arasında tedavi öncesine göre tedavi sonrasında adiponektin ve rezistin 

düzeylerinde görülen değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmadı (p>0.05). 
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Tablo 4.5. Serumda incelenen biyokimyasal parametrelerin değerlendirilmesi 

 

Serum 

 KP ObKP 1
p 

 Ort±SS Ort±SS 

TNF-α (pg/ml) 

TÖ 22,46±1,34 24,85±2,74   0,002** 

TS 22,14±1,11 22,82±1,66   0,004** 
2
p 0,127 0,001**  

Leptin (pg/ml) 

TÖ 280,89±223,06 488,99±200,96   0,004** 

TS 175,67±133,66 364,33±152,9     0,686 
2
p 0,017* 0,001**  

Adiponektin 

(pg/ml) 

TÖ 474,85±98,46 466,21±103,82 0,791 

TS 492,01±138,03 506,67±98,1 0,483 
2
p 0,557 0,027*  

Rezistin (pg/ml) 

TÖ 3,46±1,84 3,42±2,14 0,960 

TS 2,84±1,26 3,25±1,34 0,560 
2
p 0,237 0,759  

MPO (ng/ml) 

TÖ 316,58±115,32 255,4±121,64 0,116 

TS 262,89±110,95 238,4±120,48 0,457 
2
p 0,192 0,566 

 

SOD (u/ml) 

TÖ 0,13±0,06 0,16±0,05 0,093 

TS 0,14±0,06 0,17±0,04 0,797 
2
p 0,507 0,453  

NO (μmol/ml) 

TÖ 27,96±4,75 30,58±10,43 0,318 

TS 25,15±4,69 28,07±7,42 0,889 
2
p 0,004** 0,216  

TAS (mmol 

Trolox Equiv./L) 

TÖ 0,31±0,05 0,28±0,05 0,064 

TS 0,37±0,03 0,33±0,05 0,747 
2
p 0,001** 0,003**  

TOS (μmol H2O2 

Equiv./L) 

TÖ 5,81±0,97 6,58±0,79    0,009** 

TS 5,26±0,91 6,32±0,66     0,308 
2
p 0,007** 0,215 

 

1
 Student t test  

2
 Paired Sample t Test  * p<0.05 **p<0.01 

TÖ:Tedavi öncesi; TS:Tedavi sonrası; KP: Obez olmayan kronik periodontitis; ObKP: Obez kronik 

periodontitis; TNF-α : Tümör nekroz faktör-α; MPO: Myeloperoksidaz; SOD: Süperoksit dismutaz;        
NO: Nitrik oksit; TAS: Total antioksidan seviye; TOS: Total oksidan seviye 
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Gruplar arasında tedavi öncesi serum MPO, SOD ve NO düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0.05).  

ObKP ve KP gruplarında; tedavi öncesine göre tedavi sonrası serum MPO ve SOD 

düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı bir değişim görülmedi (p>0.05). 

Serum NO düzeyinde ObKP’li grupta tedavi öncesine göre tedavi sonrası 

istatistiksel olarak anlamlı bir değişim görülmedi (p>0.05),  KP’li grupta ise istatistiksel 

olarak anlamlı bir düşüş görüldü (p<0.01). 

Gruplar arasında tedavi öncesine göre tedavi sonrasında MPO, SOD ve NO 

düzeylerinde görülen değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmadı (p>0.05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi serum TAS açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmazken (p>0.05); tedavi öncesi serum TOS, ObKP grubunda KP grubundan 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulundu (p<0.01). 

ObKP ve KP’li gruplarda; tedavi öncesine göre tedavi sonrası serum TAS 

değerlerinde görülen artış istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.01). 

KP’li grupta; tedavi öncesine göre tedavi sonrası serum TOS değerlerinde görülen 

düşüş istatistiksel olarak anlamlıyken (p<0.01), ObKP’li grupta; tedavi öncesine göre 

tedavi sonrası serum TOS değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir değişim görülmedi 

(p>0.05). 

Gruplar arasında tedavi öncesine göre tedavi sonrasında TAS ve TOS değerlerinde 

görülen değişim miktarı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı 

(p>0.05). 
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a: Obez olmayan gruba göre anlamlı düzeyde farklılık (p<0,01) 

*: Tedavi sonrası tedavi öncesine göre anlamlı değişim (p<0,05);  

**: Tedavi sonrası tedavi öncesine göre anlamlı değişim (p<0,01)  
KP: Obez olmayan kronik periodontitis; ObKP: Obez kronik periodontitis 

Şekil 4.4. Serum TNF-α ve leptin konsantrasyonları 

 

  

a: Obez olmayan gruba göre anlamlı düzeyde farklılık (p<0,01);  

**: Tedavi sonrası tedavi öncesine göre anlamlı değişim (p<0,01)  
KP: Obez olmayan kronik periodontitis; ObKP: Obez kronik periodontitis; 

Şekil 4.5. Serum TAS ve TOS konsantrasyonları 
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4.4.2. Dişeti Oluğu Sıvısında İncelenen Biyokimyasal Parametreler 

 

Tablo 4.6. Dişeti oluğu sıvısında incelenen biyokimyasal parametrelerin total 

miktarlarının değerlendirilmesi 

DOS Total Miktar 

 KP ObKP 
1
p  

Ort±SS Ort±SS 

TNF-α (pg/30sn) 

TÖ 3,43±0,25 3,5±0,29 0,483 

TS 3,33±0,2 3,36±0,16 0,688 
2
p 0,209 0,035*  

Leptin (pg/30sn) 

TÖ 4,69±0,57 5,3±0,68    0,005** 

TS 5,04±0,73 5,67±1,88 0,955 
2
p 0,049* 0,358  

MPO  (ng/30sn) 

TÖ 88,63±13,2 84,25±12,91 0,302 

TS 60,09±23,25 67,54±26,9 0,191 
2
p 0,001** 0,011* 

 

SOD (u/30sn) 

TÖ 0,1±0,07 0,19±0,05    0,001** 

TS 0,21±0,07 0,23±0,05  0,042* 
2
p 0,001** 0,005**  

NO (μmol/30sn) 

TÖ 18,36±3,62 20,91±4,45 0,058 

TS 16,07±4,45 18,28±3,72 0,842 
2
p 0,077 0,037*  

TAS (mmol 

TroloxEquiv./30sn) 

TÖ 0,31±0,04 0,28±0,04 0,055 

TS 0,37±0,03 0,34±0,05 0,826 
2
p 0,001** 0,002**  

TOS (μmol H2O2 

Equiv./30sn) 

TÖ 6,15±1,21 6,6±1,37 0,292 

TS 5,08±1,11 6±1,4 0,142 
2
p 0,001** 0,032* 

 

1
 Student t test       

2
 Paired Sample t Test        * p<0.05             **p<0.01 

TÖ:Tedavi öncesi; TS:Tedavi sonrası; KP: Obez olmayan kronik periodontitis; ObKP: Obez kronik 

periodontitis; TNF-α: Tümör nekroz faktör-α; MPO: Myeloperoksidaz; SOD: Süperoksit dismutaz;  
NO: Nitrik oksit; TAS: Total antioksidan seviye; TOS: Total oksidan seviye 
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Dişeti oluğu sıvısı total miktar ölçümlerinde biyokimyasal parametrelerin 

değerlendirilmesi Tablo 4.6’da belirtilmiştir. 

Gruplar arasında tedavi öncesi TNF-α düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunmadı (p>0.05). ObKP grubunun tedavi öncesi leptin düzeyi, KP 

grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti (p<0.01). ObKP’li grupta; tedavi 

öncesine göre tedavi sonrası TNF-α düzeyinde; KP’li grupta leptin düzeyinde istatistiksel 

olarak anlamlı bir azalma görüldü (p<0.05). 

Gruplar arasında tedavi öncesine göre tedavi sonrasında TNF-α ve leptin 

düzeylerinde görülen azalma miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmadı (p>0.05). 

Gruplar arasında tedavi öncesi MPO, NO, TAS ve TOS değerleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0.05). ObKP grubunun tedavi öncesi 

DOS
SOD düzeyi KP grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti (p<0.01). 

ObKP ve KP gruplarında; tedavi öncesine göre tedavi sonrası MPO ve TOS 

değerlerinde görülen düşüş (p<0.05, p<0.01); SOD ve TAS değerlerinde görülen artış 

(p<0.01) istatistiksel olarak anlamlıydı. NO düzeyi ise sadece ObKP’li grupta; tedavi 

öncesine göre tedavi sonrası istatistiksel olarak anlamlı derecede azaldı (p<0.05). 

Gruplar arasında tedavi öncesine göre tedavi sonrasında MPO, NO, TAS ve TOS 

değerlerinde görülen değişim miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmadı (p>0.05). KP grubunun tedavi öncesine göre tedavi sonrasındaki SOD 

düzeyinde görülen artış, ObKP grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti 

(p<0.05). 
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a: Obez olmayan gruba göre anlamlı düzeyde farklılık (p<0,01);   

*: Tedavi sonrası tedavi öncesine göre anlamlı değişim (p<0,05);  
KP: Obez olmayan kronik periodontitis; ObKP: Obez kronik periodontitis 

Şekil 4.6. Dişeti oluğu sıvısı
 
TNF-α ve leptin total miktarları 

 

  

a: Obez olmayan gruba göre anlamlı düzeyde farklılık (p<0,05); 

*: Tedavi sonrası tedavi öncesine göre anlamlı değişim (p<0,05);    

**: Tedavi sonrası tedavi öncesine göre anlamlı değişim (p<0,01)  
KP: Obez olmayan kronik periodontitis; ObKP: Obez kronik periodontitis 

 

Şekil 4.7. Dişeti oluğu sıvısı
 
TAS ve TOS total miktarları 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışma obezite ve KP patogenezinde rol oynadığı düşünülen adipokin  ve OS 

belirteçlerinin serum ve DOS seviyelerinin incelenmesi amacıyla gerçekleştirilmiştir. 

Ayrıca uygulanan COPT’nin bu parametreler ve klinik periodontal durum üzerine etkisi de 

değerlendirilmiştir. Bu çalışmanın bulguları COPT’nin hem ObKP hem de KP hastalarında 

periodontal ve sistemik açıdan olumlu katkılar sağladığını göstermektedir. Çalışmamızda 

COPT sonrası obez olan ve olmayan bireylerde tüm klinik parametrelerde anlamlı derecede 

azalma görülüp, tedavi sonrası 3. ayda ObKP ve KP’li gruplarda periodontal iyileşme, DOS 

ve serumdaki adipokin ve OS belirteçleri düzeylerinde görülen değişim miktarında genel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı.  

Yapılan çalışmalar periodontal durum ve sistemik sağlık arasında kuvvetli bir ilişki 

olduğunu ortaya koymaktadır (157). Sistemik hastalıklar sonucunda, dokularda ve konak 

savunma mekanizmalarında oluşan değişiklikler periodontal hastalığın oluşmasına ve 

ilerlemesine neden olmaktadır (158). Çalışmalar genellikle periodontitisli bireylerin 

periodontal sağlıklı bireylere göre artmış sistemik enflamasyon sergilediğini göstermektedir 

ki bu durum çeşitli enflamatuvar belirteçlerin serumdaki seviyelerinin yükselmesi ile 

gösterilmiştir (159-162). 

Birçok çalışma obezite ile periodontal doku yıkımı arasındaki olası ilişkiye dikkat 

çekmektedir (4-11, 15). Ancak söz konusu ilişkiye sebep olan biyolojik mekanizmalar tam 

olarak ortaya konamamıştır. Adipoz dokudan salgılanan hormon ve sitokinlerin 

hiperenflamatuvar cevaba neden olarak periodontal hastalıkların patogenezinde anahtar rol 

oynayabileceği düşünülmektedir (7, 12-16). Adipoz dokudan salgılanan bu belirteçlerin 

insülin direncini etkilediği, enflamasyon ve immün cevap oluşumunda rol oynadığı tespit 

edilmiştir (14). Bu bulgular obezitenin immün ve metabolik etkileri aracılığıyla, kronik, 

subklinik ve düşük dereceli sistemik enflamasyona neden olarak genel sistemik 

enflamatuvar cevabı etkilediğini göstermektedir (13). Bu nedenle, obezitenin immün ve 

enflamatuvar konak doku cevabını arttırarak hem doku yıkımı hem de periodontitis gelişimi 

için risk oluşturduğu düşünülmektedir (69). 
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Ayrıca obezlerde adipokinlerin yanısıra ROT da yoğun olarak üretilmekte (22, 24, 

163), antioksidan savunma zayıflamakta (22, 25) ve böylece sistemik OS artmaktadır. 

Periodontal hastalıklarda konak-mikroorganizma etkileşimi sonucunda konak savunma 

hücrelerinden büyük miktarlarda ROT salgılanmaktadır (19). Artan ROT nedeniyle 

meydana gelen OS ve periodontitis arasında güçlü bir ilişki olduğunu ifade eden çalışmalar 

bulunmaktadır (164). Diğer taraftan, yapılan çalışmalarda obezite ile OS arasında güçlü bir 

ilişki olduğu gösterilmiştir (22). Obezitede artan TNF-α  düzeyinin enflamatuvar cevap 

sırasında artan ROT’tan sorumlu olduğu ileri sürülmüştür (23). Obez kişilerde serbest 

radikal üretiminin ve lipit peroksidasyonunun arttığı belirlenmiştir (22). 

Hem obezite hem de periodontitisin hipertansiyon, tip 2 diyabet, kardiyovasküler 

hastalık, metabolik sendrom ve hiperlipidemi gibi sistemik hastalıkların etyolojsinde rol 

almaları bu iki hastalık arasındaki çift yönlü ilişkiyi destekleyen kanıtlardır (7, 13). 

Günümüzde hem obezite-OS hem de periodontitis-OS ilişkisini inceleyen birçok çalışma 

bulunmaktadır. Bununla birlikte literatürde hem obezitenin hem de KP’nin patogenezinde 

önemli role sahip olan OS’un bu iki hastalık arasındaki çift yönlü ilişkideki durumu 

araştırılmamıştır. Literatürde obez KP’li hastalarda OS’un rolünü araştıran herhangi bir 

klinik çalışma bulunmamaktadır. Bu çalışmada ilk kez obezite ve KP üzerine OS’un etkileri 

kesitsel bir çalışma modeli ile incelenmiştir. Ayrıca literatürde sınırlı veri bulunan 

obezitenin periodontal iyileşmeye olan etkileri ile periodontal enfeksiyonun obezite 

kaynaklı sistemik sitokin salınımı ve OS üzerine olan etkileri de değerlendirilmiştir. 

Dünya Sağlık Örgütü, obezitenin belirlenmesi ve takip sürecinde beslenme 

durumlarının izlenmesi için en kullanışlı ve ekonomik ölçümsel yöntem olan VKİ’yi 

önermektedir (1). Ancak VKİ’nin vücut yağ dağılımını göstermediği, hastalık riskini 

belirlemede BÇ’nin daha iyi bir kriter olduğu bildirilmiştir (165, 166). Biz de çalışmamızda 

bu öneriler doğrultusunda VKİ ve BÇ ölçütlerini dikkate alarak obezite tanısını koyduk.  

Mikrobiyal dental plak gingivitis ve periodontitiste primer etiyolojik faktör 

olduğundan supra ve subgingival bakteriyel ürünlerin uzaklaştırılması periodontal 

hastalıkların tedavisinde ana hedef olmalıdır. KP tedavisinde DYT ve KYD hala altın 

standart olarak kabul edilmektedir (18). COPT’nin klinik sonuçlarının değerlendirilmesi 

uzun dönem prognozun belirlenmesi açısından önem taşımaktadır. Periodontal dokularda 
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iyileşmenin COPT’den sonraki 9 aya kadar devam edebileceği gösterilmişse de iyileşmenin 

büyük kısmı tedavi sonrası 3. ayda tamamlanmaktadır (167). Çalışmamızda periodontal 

tedavinin klinik ve biyokimyasal sonuçlarını kısa dönemde değerlendirebilmek için 3. ayda 

kontrol seansı yapılmasını planladık. 

Dişeti oluğu sıvısı, periodontal hastalığın patogenezinde rol oynayan konak kaynaklı 

enzimleri, doku yıkım ürünleri ve enflamatuvar belirteçleri içeriğinde bulundurduğundan, 

periodontal hastalık aktivitesinin belirlenmesinde en çok kullanılan örnekleme 

yöntemlerinden biridir (168). Dişeti oluğu sıvısında konak doku cevabından kaynaklanan 

moleküllerin bir kısmının miktarının artışı bir kısmının ise azalması periodontal hastalık 

göstergesi olarak değerlendirilmektedir (100). Çalışmamızda, obez olan ve olmayan KP 

hastalarında COPT’nin lokal ve sistemik biyokimyasal etkilerinin değerlendirilmesi 

amacıyla serum ve DOS örnekleri kullanılmıştır.  

Dişeti oluğu sıvısının toplanmasında, çalışmanın amacına uygun olarak seçilebilecek 

çeşitli yöntemler ve her tekniğin kendine özgü avantaj ve dezavantajları vardır. 

Çalışmamızda DOS örneklemesi, irritasyonu önlemek amacıyla, standart kağıt şeritler 

kullanılarak Rudin ve ark. (169) tarafından tarif edilen sığ oluk içi yönteme göre 

yapılmıştır. Dişeti oluğu sıvısının toplanma tekniği kadar toplama süresi de önemlidir. 

Yapılan çalışmalarda kağıt şeritlerin cep içerisinde uzun süre bekletilmesinin iritasyona 

neden olduğu, damar geçirgenliğinin artması sonucu sıvı akışının arttığı ve elde edilen 

sıvının plazma bileşenleri tarafından seyreltildiği gösterilmiştir (170). Çalışmamızda kağıt 

şeritlerin neden olabileceği kanama ve iritasyonu önlemek, DOS miktarında değişikliğe 

neden olmamak ve standardizasyonu sağlamak amacıyla birçok çalışmada olduğu gibi 

toplama süresi 30 saniye olarak belirlenmiştir (171, 172).  

Lamster ve ark. (173) DOS’taki lizozomal enzim aktivitesini 4 farklı analiz 

metoduyla değerlendirmişler, DOS hacminin doğru olarak belirlenmesindeki güçlükler 

nedeni ile hesaplamaların konsantrasyon olarak değil total miktar olarak yapılması 

gerektiğini bildirmişlerdir. Dişeti oluğu sıvısı hacimleri genellikle mikrolitre (µl) 

seviyesinde elde edilebildiği için miktarındaki küçük değişimler bile konsantrasyon 

miktarında önemli farklılıklara neden olmaktadır (173, 174). Dişeti oluğu sıvısı hacminin 

enflamasyona bağlı olarak artması sitokin konsantrasyonunu düşürdüğü için konsantrasyon 
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bazında değerlendirme yapılması gerçek sitokin düzeyini yansıtmamaktadır (175-177). Bu 

nedenle birçok araştırmacı çalışmalarında konsantrasyon değil total miktarı kullanmışlardır 

(178-180). Biz de çalışmamızda total miktar üzerinden hesaplama yaptık. 

Periodontal enflamasyonun özellikle sistemik enflamasyonu uyararak glisemik 

kontrolün kötüleşmesine neden olduğu düşünülmektedir (181). Periodontal hastalıklı 

bireylerde, periodontal sağlıklılara göre, kan glikoz seviyelerinin daha yüksek olduğu 

belirlenmiştir (182). Periodontal tedavi sonrası enflamasyonun azalması lokal olarak 

enflamasyon belirteçlerinin seviyesinin azalmasına neden olur, böylece bu belirteçlerin 

sistemik dolaşımdaki seviyeleri de azalabilir. Bu amaçla araştırmacılar periodontal 

tedavinin glisemik kontrole etkileri üzerine çalışmalar yapmışlar, COPT’nin glisemik 

kontrolü iyileştirdiğini öne sürmüşlerdir (183, 184). Perayil ve ark. (185) sistemik hastalığı 

bulunmayan 30'u KP’li, 30'u periodontal sağlıklı 60 birey üzerinde yaptıkları 3 aylık bir 

çalışmada, COPT uygulanan KP grubunda HbA1c düzeyinde, başlangıca göre istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde azalma olduğunu rapor etmişlerdir. Bunun yanında COPT sonrası 

glisemik kontrolde istatiksel bir azalma tespit edilemeyen çalışmalar da yapılmıştır (186, 

187). Fentoğlu ve ark. (188) KP’li hastalarda periodontal tedavinin metabolik kontrol 

üzerine etkisini değerlendirdikleri çalışmada, COPT sonrası 3. ayda AKŞ düzeylerinde 

anlamlı olmayan bir azalma tespit etmişlerdir. 

Literatürde obez KP hastalarında COPT’nin glisemik kontrol üzerine etkisini 

inceleyen çok fazla çalışma bulunmamaktadır. Zuza ve ark. (8) obez ve obez olmayan KP 

hastalarında COPT sonrası AKŞ ve HbA1c seviyelerinde anlamlı bir azalma olmadığını 

rapor etmişlerdir. Altay ve ark. (10) ise tedavi öncesi obez gruptaki AKŞ değerlerinin obez 

olmayan gruba göre anlamlı derecede yüksek olduğunu tespit etmişlerdir. Tedavi sonrası 

her 2 grupta da anlamlı olmayan bir azalma görülmüştür.  

Bizim çalışmamızda da başlangıç HbA1c ve AKŞ değerleri ObKP grubunda KP 

grubuna göre anlamlı derecede yüksekken COPT sonrası ObKP’li grupta anlamlı düzeyde 

azalma tespit edilmiştir. Bu azalmanın serum TNF-α düzeyindeki azalmayla paralel olması      

TNF-α’nın glisemik hemostazı bozarak insülin direncine neden olduğu fikrini 

desteklemektedir. Bulgularımız literatürde COPT’nin lokal ve sistemik enflamasyonun 
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azalmasına sebep olarak glisemik kontrolü iyileştirdiğini öne süren çalışmaların (183-185, 

189) bulgularıyla uyumludur. 

Periodontitis sadece periodontal dokularda meydana gelen enfeksiyona karşı lokal 

immunoenflamatuvar bir cevap olmayıp, bu cevabın sonucu olarak sistemik enflamatuvar 

belirteçlerin salınmasına bağlı lipit metabolizmasında değişikliklere yol açabilen kronik, 

enflamatuvar bir hastalıktır (59, 182). Periodontitis varlığında sistemik olarak sağlıklı 

bireylerin lipit metabolizmasında bozulmalar olduğu ve uygulanan periodontal tedavi 

sonucu lipit metabolizması ile ilgili değerlerde düzelmeler olduğunu gösteren klinik 

çalışmaların yanısıra (154, 188, 190-192), herhangi önemli bir değişikliğin görülmediğini 

rapor eden çalışmalar da bulunmaktadır (193-195).  

Obezite, özellikle abdominal obezite aterojenik lipit profili (artmış LDL, VLDL ve 

TG ile azalmış HDL) ile ilişkilidir. Dislipidemik obez ve sağlıklı, obez olmayan KP 

hastalarını değerlendiren Altay ve ark. (10) COPT sonrası 3. ayda lipit parametrelerinde 

düşüş olmasına rağmen anlamlı düzeyde azalma olmadığını rapor etmişlerdir. Acharya ve 

ark. (196) metabolik sendromlu obez bireylerde COPT sonrası 2. ayda serum trigliserit 

düzeyinde anlamlı bir azalma, serum HDL düzeyinde anlamlı bir artış tespit etmişlerdir. 

Ancak kolesterol ve LDL seviyelerinde önemli bir değişiklik olmamıştır. Bizim 

çalışmamızda da COPT sonrası 3.  ayda HDL seviyesinde artış, diğer lipit parametrelerinde 

düşüş tespit edilmiştir ancak bu değişiklikler anlamlı düzeyde değildir. Çalışmamızın 

bulguları Altay ve ark. (10)’nın çalışmasıyla uyumlu olarak periodontal enflamasyonun 

sistemik enflamatuvar konak yanıtına sınırlı etkilerinin olduğunu göstermektedir. 

Kronik periodontitisli hastalarda COPT sonrası periodontal dokulardaki 

enflamasyonun azaldığı, klinik parametrelerde anlamlı düzelmeler olduğu tespit edilmiştir 

(197). Başlangıçta 4 - 6 mm’lik ceplerde tedavi sonrası SD’de ortalama 1.29 mm’lik 

azalma, KAS’da 0.55’mm’lik kazanç;  ≥7 mm’lik ceplerde ise SD'de ortalama 2.16 mm 

azalma, 1.19 mm de ataşman kazancı sağlandığı rapor edilmiştir (198). Claffey ve ark. 

(199)’nın yaptığı literatür incelemesinde başlangıçta ≤3.5 mm olan ceplerde plak 

skorlarında yaklaşık % 50’den % 10’a, 4 – 6.5 mm’lik ceplerde % 80’den % 15’e, ≥7 

mm’lik ceplerde ise % 90’dan % 25’e düşüş olduğu rapor edilmiştir. Çalışmamızda KP 

grubunda COPT sonrası klinik parametrelerde görülen değişimler yukarıda özetlenen 
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sonuçlar ile uyumlu olup periodontal parametrelerde önemli iyileşmeler tespit edilmiştir. 

Yani COPT’nin KP tedavisinde klinik parametrelerin düzelmesinde önemli katkıları olduğu 

görülmüştür. 

Literatürde obez KP’li hastalarda obezitenin COPT etkinliği üzerine etkisinin 

değerlendirildiği bazı çalışmalarda (8, 10, 11) obezitenin olumsuz bir etkisinin olmadığı 

rapor edilirken, bazı çalışmalarda ise olumsuz etkilediği ileri sürülmüştür (200-203). 

Obez olan ve olmayan hastalarda COPT’nin etkinliğini değerlendiren Zuza ve ark. 

(8) çalışmalarında tedavi öncesi klinik periodontal parametreleri gruplar arasında benzer 

bulmuşlar, Altay ve ark. (10) ise Gİ’yi obez grupta daha yüksek bulmuşlardır. Al-Zahrani 

ve ark. (11) tedavi öncesi ve sonrası periodontal parametreler ile birlikte serum CRP 

seviyesini de incelemişlerdir. Üç çalışmada da obez olan ve olmayan tüm bireylerde tedavi 

sonrası tüm klinik parametrelerde önemli bir iyileşme sağlandığı, obezitenin COPT sonrası 

periodontal iyileşme üzerine olumsuz bir etkisi olmadığı rapor edilmiştir. 

Suvan ve ark. (201) periodontal tedavi sonrası klinik parametrelerde başlangıca göre 

önemli düzelmeler elde etmiş olsalar da tedavi sonrası 2. ayda obez bireylerde normal 

bireylere göre SD>4 mm olan bölgelerin daha fazla olduğunu tespit etmişler, obezitenin 

periodontal tedavi üzerine olumsuz etkilerinin olduğunu bildirmişlerdir. Gonçalves ve ark.  

(202) obez olan ve olmayan KP’li hastalarda COPT sonrası 3. ve 6. aylarda tüm klinik 

parametrelerde anlamlı düzelmeler tespit etmişlerdir. Ancak obez grupta tedavi sonrası 

ortalama SD’nin obez olmayan gruba göre anlamlı derecede daha yüksek olduğu, obez 

olmayan grupta klinik parametrelerdeki iyileşmenin obez olanlara göre daha iyi olduğu 

gözlenmiştir. Bu sonuçlar ışığında obezitenin klinik cevabı olumsuz etkileyebileceğini 

söylemişlerdir. Zuza ve ark. (8) ile Altay ve ark. (10)’nın çalışmalarında örneklem 

büyüklüğünün az olması, uygulanan periodontal tedavinin farklılığı; Suvan ve ark. 

(201)’nın çalışmasında şiddetli periodontitisli bireylerin çalışmaya dahil edilmiş olması ve 

glikoz intoleransı/prediyabeti olanların belirlenmemesi klinik periodontal sonuçları 

etkilemiş olabilir. 

Çalışmamızda başlangıçta tüm klinik parametreler gruplar arasında benzer 

bulunmuş, tedavi sonrası her iki grupta da tüm parametrelerde anlamlı derecede azalmalar 
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tespit edilmiştir. Özellikle obezitenin sistemik enflamatuvar süreci tetikleyebileceği 

düşünüldüğünde periodontal klinik parametrelerin ve COPT sonrası periodontal cevabın 

obez bireylerde obez olmayanlardan farklı olup olmadığının belirlenmesi, aydınlatılması 

gereken bir konudur. Bu bulgular periodontal enflamatuvar yükün lokal klinik belirtilerini 

azaltmada periodontal tedavinin her iki grupta da etkili olduğunu, obezitenin periodontal 

klinik cevaba olumsuz bir etkisinin olmadığını göstermektedir.  

Sağlıklı gingival dokularda eksuda ya hiç yoktur ya da minimal düzeydedir. 

Gingival enflamasyon arttıkça DOS akışı da artar. Çeşitli faktörlerin DOS hacmi üzerine 

etkilerini inceleyen çalışmaların çoğu periodontal hastalık varlığında DOS hacmi ve/veya 

akış hızınının arttığını, bu hacimsel ölçümlerin mevcut periodontal durumu klinik 

ölçümlerden daha hassas bir şekilde yansıtacağını ileri sürmektedir (204-206). 

Çalışmamızda tedavi sonrası periodontal dokularda meydana gelen iyileşmeyle birlikte 

DOS miktarında da azalma olduğunu söyleyebiliriz. Literatürde DOS miktarının, 

periodontal doku yıkımı ve artan iltihabi cevap sonucunda arttığını gösteren çalışmalar 

bulunmaktadır (95, 96). Bizim bulgularımız da literatürle uyumlu olarak periodontal 

enflamasyonun klinik olarak şiddetinin azalmasıyla DOS miktarının da azaldığını 

göstermektedir. Ayrıca bulgularımız ObKP ve KP’li gruplarda tedavi sonrası DOS 

miktarındaki azalmanın benzer olduğunu göstermektedir. Bu durum obezitenin lokal 

enflamatuvar yanıt üzerine etkisinin olmadığına işaret etmektedir. 

Çalışmamızda KP ve obezitenin sistemik ve lokal enflamasyona etkilerini 

değerlendirebilmek amacıyla, çalışmamıza dahil edilen hastalardan periferik kan ve DOS 

örnekleri alındı. Bu örneklerde obeziteyle ilişkili adipokinlerin ve OS belirteçlerinin 

seviyeleri gruplar arasında COPT öncesi ve sonrası karşılaştırıldı. 

Tümör nekroz faktör-α enflamasyon ve bağışıklıkta anahtar rol oynayan,  

periodontal hastalık patogenezinde önemli role sahip, proenflamatuvar bir sitokindir. 

Literatürde periodontal sağlıklılara göre periodontitisli bireylerde DOS ve serum TNF-α 

düzeyinin arttığını gösteren birçok çalışma bulunmaktadır (172, 207). Iwamoto ve ark. 

(208) KP’li hastalarda periodontal tedavi sonrası TNF-α düzeyinin anlamlı derecede 

azaldığını rapor etmişlerdir. Bu çalışmanın aksine Shimada ve ark. (209) ise tedavi öncesi 

serum TNF-α düzeyinin periodontitisli ve periodontal sağlıklılar arasında farklı olmadığını, 
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tedavi sonrası da serum TNF-α düzeyinde önemli bir değişiklik görülmediğini tespit 

etmişlerdir.  

Tümör nekroz faktör-α’nın adipositler ve abdominal yağ dokusundaki makrofajlar 

tarafından da salındığı rapor edilmiştir (52). Obezlerde TNF-α’nın dolaşımdaki 

konsantrasyonunun arttığı, kilo kaybı ile konsantrasyonunda azalma görüldüğü 

bildirilmiştir (52, 57). Adipoz doku kaynaklı TNF-α’nın insülin direncine neden olarak, 

CRP seviyesini artırarak ve sistemik enflamatuvar duruma yol açarak genel sağlığı bozucu 

etkiler oluşturduğu düşünülmektedir (53). Adiposit kaynaklı TNF-α enflamatuvar 

hastalıklarda monositik hücrelerce üretilen TNF-α’ya ek olarak insülin hassasiyeti üzerine 

ilave bir etkide bulunabilir (58). Obezite, yağ dokusu artışı ve serumdaki proenflamatuvar 

sitokinler arasındaki ilişkiyi inceleyen araştırmalarda; VKİ, BKO ve BÇ ile CRP, TNF-α ve 

IL-6’nın serum konsantrasyonu arasında pozitif bir ilişki olduğu, obez bireylerde CRP, 

TNF-α ve IL-6’nın serum konsantrasyonlarının arttığı rapor edilmiştir (60-62). Bu 

bulguların aksine VKİ ile serum TNF-α düzeyi ve periodontal enfeksiyon arasında herhangi 

bir ilişki olmadığını bildiren çalışmalar da bulunmaktadır (210, 211).  

Literatürde obez olan ve olmayan KP’li bireylerin serum TNF-α düzeyinin benzer 

olduğunu rapor eden çalışmaların (9, 212) yanında serum TNF-α düzeyinin obez grupta 

obez olmayanlara göre anlamlı derecede yüksek olduğunu bildiren çalışmalar (8, 10) da 

bulunmaktadır. Mendoza ve ark. (213) ise obez olan/olmayan periodontal sağlıklı/hastalıklı 

bireylerin serum TNF-α düzeylerinin tüm gruplarda benzer olduğunu ve periodontitisten 

etkilenmediğini rapor etmişlerdir. Lundin ve ark. (6) VKİ ≥ 40 olan genç bireylerde 

DOS
TNF-α düzeyi ile VKİ değerleri arasında istatiksel olarak önemli bir korelasyon 

olduğunu, periodontal sağlıklı obez bireylerin 
DOS

TNF-α düzeyinin normal ağırlıklı 

olanlarla kıyaslandığında daha yüksek olduğunu bildirmişlerdir. Yapılan çalışmalarda obez 

KP’li bireylerde lokal TNF-α düzeyinin obez olmayanlara göre daha yüksek olduğu 

obezitede özellikle TNF-α seviyesi açısından lokal bir proenflamatuvar durumun görüldüğü 

ileri sürülmüştür (9, 212). Çalışmamızda ObKP grubuna ait başlangıç serum TNF-α 

düzeyleri KP grubuna göre anlamlı derecede yüksek bulunmuş, 
DOS

TNF-α düzeylerinin ise 

benzer olduğu görülmüştür. Obezitede adipoz dokunun artması makrofaj infiltrasyonu ve 

enflamasyonda artışla birlikte TNF-α gibi proenflamatuvar sitokinlerde artışa neden olur. 
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Bu durum, daha önce yapılan, obezitede serum TNF-α seviyesinin arttığını rapor eden 

çalışmaların sonuçları (8, 10) ve bizim çalışmamızda elde ettiğimiz serum  TNF-α 

seviyesine ait başlangıç bulguları ile uyumludur. Zimmermann ve ark. (9) obez gruplarda 

DOS
TNF-α düzeyinin arttığını, fakat periodontitis varlığının önemli bir etkisinin olmadığını 

belirtmişlerdir. Hem Zimmermann ve ark. (9) hem de Gonçalves ve ark. (212) 
DOS

TNF-α 

düzeyinin obeziteyle modifiye olduğunu ileri sürmüşlerdir ancak bulgularımız 
DOS

TNF-α 

düzeyine obezitenin önemli bir etkisinin olmadığını göstermektedir. Serumdaki 

enflamatuvar durumun önemli bir belirteci olarak değerlendirebileceğimiz TNF-α’ya ait 

değerler obezitenin adipoz dokudan sitokin üretimini uyararak sistemik enflamatuvar 

duruma katkısı olabileceğini rapor eden bulgularla uyumludur. Bu sistemik etkinin aksine 

periodontal dokulardaki lokal etkisinin ise sınırlı olduğu görülmektedir. Çalışmamızda 

DOS’ta incelediğimiz parametrelerin miktarını konsantrasyon olarak değil süreyi esas alan 

total miktar olarak hesapladığımız için standart bir süre ile sınırlamış olduk. Bu nedenle 

DOS’taki miktarlar gruplar arasında benzer bulunmuş,  obezitenin lokal enflamatuvar yanıt 

üzerine etkileri sistemik etkilerinden daha sınırlı bulunmuş olabilir. 

Başarılı periodontal tedavinin periodontal hastalıklı bireylerde dolaşımdaki TNF-α 

konsantrasyonunu düşürdüğü gösterilmiştir (58). TNF-α düzeyinin azalması insülin direnci 

yoluyla obezitenin metabolik kontrolünü artırabilir. Obez bireylerde COPT’nin etkinliği 

üzerine yapılan çalışmalar incelendiğinde; Zuza ve ark. (8) COPT sonrası hem ObKP hem 

de KP gruplarında, Altay ve ark. (10) ise sadece ObKP grubunda serum TNF-α düzeyinde 

anlamlı düşüşler olduğunu tespit etmişlerdir. Zuza ve ark. (8) tedavi sonrası obez gruptaki 

sitokin değerlerinin daha yüksek bulunmasının obezite kaynaklı olduğunu ileri 

sürmüşlerdir. Gonçalves ve ark. (212) ise COPT sonrası serum TNF-α düzeyinde her iki 

grupta da herhangi bir değişiklik olmadığını, 
DOS

TNF-α düzeyinin sadece KP grubunda 

azaldığını tespit etmişlerdir. Tedavi sonrası 3, 6 ve 12. aylarda 
DOS

TNF-α düzeyinin ObKP 

grubunda KP grubuna göre daha yüksek olduğunu, periodontal tedaviye rağmen obezitenin 

adipokin seviyelerini proenflamasyon yönünde düzenlediğini ileri sürmüşlerdir. 

Çalışmamızda tedavi sonrası yalnız ObKP grubunda hem DOS hem de serum TNF-α 

düzeyinde anlamlı bir azalma tespit edilmiştir. ObKP grubunun serum TNF-α düzeyinde 

görülen azalma KP grubundan anlamlı derecede yüksek, 
DOS

TNF-α düzeyinde görülen 

azalma ise gruplar arasında benzer bulunmuştur. Bu bulgular periodontal tedavi sonrasında 
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periodontal dokulardaki enflamatuvar durumun obeziteden etkilenmediğini göstermektedir. 

Bulgularımız daha önce ObKP’li hastalarda COPT’nin dolaşımdaki TNF-α düzeyini 

düşürdüğünü rapor eden çalışmalarla uyumludur (8, 10). Başlangıçta ObKP grubunun 

serum TNF-α düzeyi KP grubuna göre daha yüksek olmasına rağmen periodontal tedavi 

sonrası gruplar arasında fark kalmamıştır. Literatürde periodontal enflamasyonun sistemik 

enflamasyonu da artırabileceğini rapor eden çalışmalar bulunmaktadır (73, 74). Bu 

bulgulara dayanarak tedavi sonrası periodontal dokulardaki enflamasyonun azalması, 

ObKP grubunun serum TNF-α seviyesinde daha fazla azalmaya sebep olmuş olabilir.  

Proenflamatuvar bir adipokin olan leptinin lokal ve sistemik immunoenflamatuvar 

cevap üzerinde de etkili bir rol oynadığı tespit edilmiş ve son zamanlarda üzerinde detaylı 

araştırmalar yapılmıştır. Serum leptin düzeyleri obezitede artarken kilo kaybı sonrasında 

azalır (57). Son yapılan çalışmalar visfatin, leptin ve adiponektin gibi adipokinlerin 

periodontal hücrelerde de üretildiğini ve periodontopatojen bakteriler tarafından 

düzenlendiğini göstermiştir (214). Birçok sistemik hastalıkta görüldüğü gibi, 

proenflamatuvar adipokinlerin artmış serum seviyeleri bireyleri periodontal enfeksiyon ve 

yıkıma daha duyarlı hale getirebilir.  

Zimmermann ve ark. (9) serum leptin düzeyinin obez olan ve olmayan KP’li 

bireylerde benzer olduğunu, periodontitis ve obezitenin her ikisinin de leptin düzeyini 

artırabileceğini ileri sürmüşlerdir. Bununla birlikte serum leptin düzeyinin obezlerde obez 

olmayanlardan önemli derecede yüksek olduğunu, serum leptin düzeyinin periodontitisten 

etkilenmediğini ileri süren çalışmalar da bulunmaktadır (212, 213). 
DOS

Leptin 

konsantrasyonu ve total miktarının ise ObKP ve KP gruplarında benzer olduğu 

bildirilmiştir (9, 212). Çalışmamızda tedavi öncesi ObKP grubunun DOS ve serum leptin 

düzeyi KP grubuna göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Bu bulgular obez grupta 

hem lokal hem de sistemik düzeyde proenflamatuvar bir durumun varlığına işaret 

etmektedir. Leptin konak savunmasında rol oynadığı için enfeksiyonlarda, LPS ve TNF-α 

gibi proenflamatuvar uyarıcılara yanıt olarak leptin seviyesinin arttığı bildirilmiştir (215). 

Obezitede  TNF-α gibi proenflamatuvar sitokinlerin artışına serbest yağ asitleri salınımında 

artış ve leptin gibi adipokinlerin düzensiz salgılanması eşlik eder (216). Bu bakımdan 

dolaşımdaki leptin seviyesine ait bulgularımız obez bireylerde, periodontitis olsun veya 
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olmasın,  serum leptin düzeyinin arttığını rapor eden önceki çalışmaların bulgularıyla 

uyumludur (9, 10, 212, 213, 217). 

Altay ve ark. (10) tedavi öncesi KP grubuna göre önemli derecede yüksek olan 

ObKP grubunun serum leptin düzeyinin tedavi sonrası anlamlı derecede azalarak her iki 

grubun leptin düzeyinin tedavi sonrası benzer seviyeye geldiğini rapor etmişlerdir. 

Gonçalves ve ark. (212) ise COPT sonrası serum leptin düzeyinde önemli bir değişiklik 

olmadığını, tedavi sonrası tüm kontrol zamanlarında serum leptin düzeyinin obez grupta 

obez olmayan gruba göre daha yüksek olduğunu tespit etmişlerdir. Çalışma boyunca, 

özellikle serum leptin seviyesi göz önüne alındığında, obez bireylerde sistemik düzeyde 

uzun süreli proenflamatuvar bir durum görüldüğünü belirtmişlerdir. 
DOS

Leptin 

konsantrasyonunun ise tedavi sonrası 12. ayda obez bireylerde başlangıca göre anlamlı 

derecede yükseldiği, total miktarın ise her iki grupta da değişmemiş olduğu görülmüştür 

(212). Çalışmamızda tedavi sonrası serum leptin düzeyinde her iki grupta da anlamlı 

derecede azalma tespit edilmiş, 
DOS

leptin düzeyinde ise sadece KP’li grupta anlamlı 

derecede artış görülmüştür. Leptinin belirgin proenflamatuvar özelliklerine rağmen önceki 

çalışmalarda periodontal hastalık şiddeti ile 
DOS

leptin konsantrasyonu arasında negatif bir 

korelasyon olduğu bildirilmiştir (218). Tedavi sonrası 
DOS

leptin düzeyine ait bulgularımız 

periodontal sağlıklı bireylerin DOS ve dişeti dokularında leptin düzeyinin periodontal 

hastalıklılara göre daha yüksek olduğunu bildiren çalışmaların sonuçlarıyla uyumludur 

(218, 219). Bulgularımıza göre hem serum hem de 
DOS

leptin düzeyinde tedavi sonrası 

görülen değişim miktarları gruplar arasında benzer bulunduğundan periodontal tedavinin 

lokal ve sistemik leptin düzeyleri üzerine etkisinin her iki grupta da benzer olduğu 

görülmektedir. Bu bulgular obez bireylerde periodontal yıkıma bir yatkınlık olmadığını ve 

periodontal tedaviye klinik cevabın iyi olduğunu göstermektedir.  

Yüksek VKİ varlığında fazla miktarda TNF-α üreten, yüksek metabolik aktiviteli 

hücreler olan adipositlerin sayısı ve boyutunda artış görülmektedir. Kilo kaybı obezite ile 

ilişkili proenflamatuvar (CRP, TNF-α, IL-6 ve leptin) ve antienflamatuvar (adiponektin) 

belirteçler düzeyinde enflamatuvar durumu iyileştirir (57). Çalışmamızda başlangıçta obez 

bireyler daha yüksek serum TNF-α ve leptin seviyesine sahipken, periodontal tedavi ile her 

iki proenflamatuvar belirteç de anlamlı derecede azalmıştır. ObKP grubundaki hastaların 
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çoğu ileri derecede olmayan sınıf I obez vakalardı ve periodontal tedavi sonrası 3 aylık 

dönemde VKİ değerlerinde önemli bir değişiklik görülmemiştir. Çalışma boyunca obezite 

durumunda herhangi bir değişiklik olmayıp sadece lokal periodontal enflamasyon tedavi 

edildiği için, enflamasyondaki azalma periodontal tedavinin sonucu olarak yorumlanabilir. 

Yağ dokusundan salgılanan adiponektin ve rezistinin insülin direnci ve enflamasyon 

üzerine zıt etkileri olduğu rapor edilmiştir. Antienflamatuvar bir adipokin olan 

adiponektinin plazma seviyesi obezite ile negatif korelasyon gösterirken (220), 

periodontitiste de plazma adiponektin seviyesinin azaldığı, periodontal tedavi sonrası tekrar 

yükseldiği ileri sürülmüştür (214). Yapılan çalışmalarda adiponektinle TNF-α’nın adipoz 

dokuda birbirlerinin üretimini ve fonksiyonunu bastırdığı ileri sürülmüştür (208). Bazı 

araştırmacılar serum rezistin seviyesinin obezlerde arttığını ileri sürerken (221, 222), 

yapılan bir çalışmada yüksek insülin hassasiyeti olan atletlerde obezlere göre daha yüksek 

rezistin seviyesinin görüldüğü rapor edilmiştir (223). Shetty ve ark. (224) adiponektin ve 

rezistinin obezite ve insülin direnciyle ilişkili olduğunu, VKİ’nin adiponektin düzeyi ile 

negatif, rezistin düzeyi ile pozitif korelasyon gösterdiğini ileri sürmüşlerdir. Vendrell ve 

ark. (225) morbid obez hastalarda serum leptin, adiponektin ve rezistin düzeylerinin 

nonmorbid obez hastalara oranla yüksek olduğunu göstermişlerdir. Hastaların zayıflaması 

ile insülin direnci ve leptin düzeyi azalırken, adiponektin düzeyi yükselmiştir. İnsülin 

direncindeki düzelme ile adiponektin düzeyindeki yükselme paralellik göstermiştir (225). 

Obez olan ve olmayan KP’li bireylerde yapılan çalışmalarda serum adiponektin ve 

rezistin düzeylerinin ObKP ve KP gruplarında benzer olduğu rapor edilmiştir (9, 212, 213). 

Zimmermann ve ark. (9) periodontitisli gruplarda periodontal sağlıklılara göre rezistin 

düzeyinin yüksek, adiponektin düzeyinin düşük olduğunu, serum adiponektin ve rezistin 

düzeyinin obeziteden bağımsız olarak periodontal enflamasyonla modifiye olduğunu 

bildirmişlerdir. Mendoza-Azpur ve ark. (213) ise periodontitisin serum adiponektin 

seviyesini etkilemediğini ileri sürmüşlerdir. Çalışmamızda da tedavi öncesi serum 

adiponektin ve rezistin düzeyinde gruplar arasında herhangi bir fark bulunmamış olup 

bulgularımız serum adiponektin ve rezistin düzeylerinin ObKP ve KP gruplarında benzer 

olduğunu rapor eden önceki çalışmaların bulgularıyla uyumludur (9, 212, 213). 

Adiponektin ROT’un bastırılması, antienflamatuvar belirteçlerin uyarılması ve 



 

75 

proenflamatuvar belirteçlerin baskılanmasına neden olan  antienflamatuvar etkilere sahiptir 

(226). Rezistin adezyon molekülleri ve diğer proenflamatuvar belirteçlerin üretimini 

uyararak antienflamatuvar etkileri engeller. Bu proenflamatuvar özellikleriyle uyumlu 

olarak DOS ve serum rezistin seviyesinin periodontitiste arttığı rapor edilmiştir (36, 48). 

Çalışmamızda serum rezistin ve adiponektin seviyelerine ait bulgular obezitenin bu 

adipokinlerin sistemik seviyesine önemli bir etkisinin olmadığını göstermektedir. 

Literatürde KP’li ve periodontal sağlıklı bireylerde periodontal tedavi sonrası serum 

adiponektin ve rezistin düzeylerinde önemli bir değişiklik olmadığı rapor edilmiştir (208, 

209, 217, 227). COPT sonrası obez bireylerde serum adiponektin ve rezistin seviyelerinin 

incelendiği tek çalışmada, Gonçalves ve ark. (212) ObKP ve KP’li grupların serum 

adiponektin ve rezistin düzeylerini hem tedavi öncesi hem de tedavi sonrası 3, 6 ve 12. 

aylarda benzer bulmuşlardır. Tedavi sonrasındaki takip süresince hiçbir dönemde 

başlangıca göre önemli bir değişiklik olmadığını rapor etmişlerdir. Bizim çalışmamızda 

tedavi sonrası 3. ayda sadece ObKP grubunda serum adiponektin düzeyinde anlamlı bir 

artış gözlenmiş, tedavi sonrasında serum adiponektin ve rezistin düzeyinde görülen değişim 

miktarı gruplar arasında benzer bulunmuştur. Obez bireylerde tedavi sonrası TNF-α 

düzeyinde azalma, adiponektin düzeyinde artış görülmesi bu iki adipokinin birbirlerinin 

üretimini ve fonksiyonunu bastırdığı görüşünü desteklemektedir. Obez hastalarda TNF-α ve 

rezistinin artması ile adiponektinde azalma proenflamatuvar sürecin tetiklenmesine yol 

açar. COPT sonrası 3. ayda adiponektin düzeyindeki bu artış obez bireylerde olumlu bir 

immünolojik yanıt geliştiğine işaret etmektedir. Bulgularımız obez grupta adiponektin ve 

rezistinin sistemik düzeylerine bağlı ilave bir enflamatuvar durumun olmadığını, 

periodontal tedavinin her iki grupta da etkin olduğunu göstermektedir. 

Sonuç olarak çalışmamızdaki COPT sonrası ObKP’li grupta serum TNF-α, leptin ve 

adiponektin seviyelerine ait bulgular, obez olan/olmayan periodontitisli bireylerde farklı 

periodontal tedaviler sonrasında bazı proenflamatuvar adipokinlerde azalma, adiponektin 

düzeyinde artma olduğunu gösteren çalışmalarla uyumludur (8, 10, 209). Birlikte 

değerlendirildiğinde, bu bulgular obezitenin periodontitis gelişimini ve periodontal tedaviye 

cevabı olumsuz etkilemediğine işaret etmektedir.  
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Reaktif oksijen türlerinin çeşitli hastalıklar/durumlarda artması ve antioksidan 

kapasitenin azalması sonucu ortaya çıkan OS’un periodontitisin de dahil olduğu çeşitli 

hastalıkların patogenezinde önemli rol oynadığı düşüncesi, son yıllarda güçlenerek kabul 

görmüştür. Obez KP hastalarında OS parametrelerinde ne tür değişikliklerin meydana 

geldiğinin saptanması, obezite-periodontal hastalık ilişkisinde OS’un rolünü 

aydınlatacaktır. Bu çalışmada COPT’nin klinik parametreler ve adipokinler üzerindeki 

etkisinin yanı sıra, OS parametreleri üzerindeki sistemik ve lokal etkisinin incelenmesi de 

amaçlanmıştır.  

Myeloperoksidaz patojenlerin öldürülmesine katkıda bulunan, ROT üreten 

bakterisidal bir enzimdir. Obezite düşük dereceli kronik bir enflamasyon durumu 

olduğundan, nötrofil kaynaklı enflamatuvar belirteçlerin obezite ve obezitenin metabolik 

sonuçlarını indükleyebileceği düşünülmektedir. Diyetle indüklenen obezitede adipoz 

dokuda nötrofil infiltrasyonu ve MPO aktivitesinin arttığı gösterilmiştir (228). Prepubertal 

obez çocuklarda yapılan bir çalışmada artmış plazma MPO konsantrasyonunun  

enflamasyonla önemli derecede ilişkili olduğu tespit edilmiştir (229). Son yapılan 

çalışmalarda obez erişkinlerde MPO düzeyinde artış görüldüğü rapor edilmiştir. Zur ve ark. 

(230) obez bireylerdeki plazma MPO düzeyinin obez olmayanlara göre önemli derecede 

daha yüksek olduğunu bildirmişlerdir. Andrade ve ark. (231) nötrofil aktivitesinin bir 

belirteci olarak plazma MPO aktivitesinin obez bireylerde daha yüksek olduğunu rapor 

etmişlerdir. Çalışmamızda ObKP ve KP gruplarının başlangıç DOS ve serum MPO 

seviyeleri benzer bulunmuştur. Hastalıklı bölgelerde MPO’nun artması doku içine nötrofil 

infiltrasyonunu gösterirken, MPO varlığı kaçınılmaz olarak HOCl ve diğer ROT’un lokal 

olarak üretildiğini ve bu bölgelerde potansiyel oksidatif yük ve doku hasarının arttığını 

göstermektedir (232). ObKP grubunda, KP grubuna göre 
DOS

MPO aktivitesinde fark 

olmamasını, nötrofillerin enflamasyon bölgesinde bulunabileceği ve obez bireylerdeki 

nötrofil fonksiyonunun sağlıklı bireylerle benzer olabileceği şeklinde açıklayabiliriz.  

Periodontal hastalıklı bölgelerde MPO aktivite artışı ve tedavi sonrası aktivitede 

azalma yıkıcı periodontal hastalıklarda MPO’nun rolünü desteklemektedir (233, 234). 

Yapılan çalışmalarda KP’li hastaların 
DOS

MPO düzeylerinin sağlıklı kontrol grubuna göre 

daha yüksek olduğu, COPT sonrası anlamlı derecede azaldığı rapor edilmiştir  (235, 236). 
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Bevilacqua ve ark. (237) ise yalnız COPT ve COPT ile birlikte topikal hyaluronik asit 

uygulanan KP hastalarında, her iki grupta da, 
DOS

MPO seviyelerinde tedavi sonrası 

1.haftada anlamlı bir düşüş, 45.günde ise artış olduğunu tespit etmişlerdir. Çalışmamızda 

tedavi sonrası her iki grupta da 
DOS

MPO seviyesinde anlamlı düzeyde azalma görülmüş 

olup, gruplar arasında tedavi öncesine göre tedavi sonrasında MPO düzeylerinde görülen 

azalma miktarı benzer bulunmuştur. Bulgularımız hem ObKP hem de KP gruplarında 

cep/oluk içine doğru aynı düzeyde nötrofil göçünün olduğunu, periodontal tedavinin bu 

enflamatuvar durumu ve lokal MPO düzeyini azaltmada etkin olduğunu göstermektedir. 

Tedavi sonrası 
DOS

MPO düzeylerinin azalması, önceki çalışmalarda olduğu gibi, 

periodontal hastalık varlığı ile lokal MPO aktivite düzeyi arasında bir ilişkinin varlığını 

göstermektedir. Tedavi sonrasında serum MPO düzeyinde ise her iki grupta da önemli bir 

değişiklik görülmemiştir. 

Hücreler sürekli OS tehdidinden kendilerini korumak için antioksidan savunma 

sistemleri geliştirmiştir. SOD süperoksit radikalinin daha az reaktif hidrojen peroksit ve 

moleküler oksijene dönüşümünü katalizleyen ve hücreyi ROT’tan koruyan en önemli 

antioksidan enzimdir (124, 128, 238). Serbest oksijen radikallerine karşı savunmada, hücre 

içi antioksidan enzimler içerisinde SOD’un ilk basamak olabileceği düşünülmektedir (239). 

SOD insan periodontal ligamentinde de tespit edilmiştir ve gingival fibroblastlardan 

süperoksit salınımına karşı önemli bir defans mekanizması göstermektedir (240).   

Obezitede adipokinlerle birlikte ROT da yoğun olarak üretilmekte (22, 24), 

antioksidan savunma zayıflamakta (25, 241) ve sistemik OS artmaktadır. Obezitede yağ 

dokusunda makrofaj infiltrasyonu, enflamatuvar sitokinlerin yüksek miktarda salınımı 

sonucunda serbest radikallerin artışına yol açar (242). Dolayısıyla sitokin 

konsantrasyonundaki yükselme OS artışından sorumludur. Ayrıca obez bireylerde SOD, 

katalaz ve GSH-Px gibi antioksidanların aktivitesinin kontrol grubuna göre önemli 

derecede düşük olduğu rapor edilmiştir (25, 241, 243). Nunes ve ark. (244) obez 

adolesanlarda egzersiz, grup terapisi ve beslenme eğitiminden oluşan interdisipliner 

tedavinin OS parametreleri ve antienflamatuvar cevap üzerine etkilerini değerlendirdikleri 

çalışmalarında 6 ay sonunda SOD aktivitesinde önemli bir artış tespit etmişlerdir. Bu 

bulguların aksine morbid obezite ve bariatrik cerrahinin uyarılmış ve uyarılmamış 
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tükürükte antioksidan/oksidan denge üzerine etkisinin incelendiği çalışmada Knaś ve ark. 

(245) sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında morbid obezlerde SOD total miktarının 

anlamlı düzeyde yüksek olduğunu, bariatrik cerrahi sonrası önemli derecede azaldığını 

rapor etmişlerdir. Obez bireylerde artmış SOD miktarının artan süperoksit anyonlarına karşı 

savunma amaçlı olabileceğini belirtmişlerdir. Çalışmamızda başlangıçta ObKP grubundaki 

bireylerde KP grubuna kıyasla 
DOS

SOD düzeyinin anlamlı derecede yüksek olduğu 

görülmüştür. Serumda ise iki gruptaki SOD düzeyleri benzer bulunmuştur. Obezitede 

kronik enflamasyon ve OS varlığı sonucu süperoksit radikali üretimindeki artışa karşı 

adaptif bir yanıt olarak SOD aktivitesinin artabileceğini rapor eden Knaś ve ark. (245)’nın 

düşünceleri bu bulguları açıklayabilir. İnsan periodontal ligamentinde SOD varlığı ve 

enflamasyon sırasında bakteriyel LPS’lerin gingival fibroblastlardan süperoksit salınımını 

uyarması, önemli bir savunma mekanizması olarak SOD aktivitesini artırmış olabilir. 

Literatürde mekanik periodontal tedavinin OS parametreleri üzerindeki etkilerini 

inceleyen sınırlı sayıda çalışma mevcuttur (20, 116, 139, 246). Wei ve ark. (128) KP’li 

bireylerde DOS ve serum SOD düzeyinin kontrol grubuna göre daha yüksek olduğunu, 

periodontal tedavi sonrası anlamlı derecede azaldığını rapor etmişlerdir. Başlangıçta 

hastalıklı bölgeye toplanan nötrofiller tarafından üretilen süperoksit artışının OS’a, bunun 

da ROT-antioksidan dengesi kurulabilmesi için SOD üretiminde artışa neden olmuş 

olabileceğini ileri sürmüşlerdir. Bulgularımız her iki grupta da tedavi sonrası periferal SOD 

seviyesinde herhangi bir değişiklik olmadığını, lokal SOD seviyesinde ise anlamlı düzeyde 

bir artış olduğunu göstermektedir. Bu bulgular periodontal tedavinin klinik 

parametrelerdeki iyileşmeyle birlikte lokal antioksidan savunmayı artırdığına işaret 

etmektedir. Çalışmamızda 
DOS

SOD seviyesindeki artışın ObKP grubunda KP grubuna göre 

daha az olması obezitenin antioksidan seviyesindeki artışı sınırladığını göstermektedir. 

Literatürde ObKP’li hastalarda mekanik tedavinin antioksidan savunma üzerine etkilerini 

inceleyen herhangi bir çalışma bulunmamaktadır. Bu nedenle bulgularımızı 

karşılaştıramıyoruz ancak tedavi sonrası değerlerin yükselmesi periodontal sağlıklı 

bireylerde SOD seviyesinin daha yüksek olduğunu (124, 247-249) ve periodontal tedavi 

sonrası antioksidan savunmanın arttığını (20, 250) bildiren çalışmaların bulgularıyla 

uyumlu görünmektedir. COPT lokal SOD seviyesini modifiye ederek antioksidan 

kapasiteyi kontrol edip düzenlemiş görünmektedir.  
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Codoñer-Franch ve ark. (251) NO sentezinin şiddetli obez çocuklarda arttığını,  bu 

durumun abdominal obezite, OS ve enflamatuvar belirteçlerin bir göstergesi olduğunu 

rapor etmişlerdir. Cătoi ve ark. (252) morbid obez hastalarda kronik enflamasyonun bir 

belirteci olarak artmış OS seviyesi ile birlikte NO üretiminin arttığını, bariatrik cerrahi 

sonrası NO seviyesinin 6. ayda azalıp, 12. ayda tekrar başlangıç seviyesine yükseldiğini 

bildirmişlerdir. Bu bulguların aksine obez bireylerde serum NO düzeyinin VKİ ile ilişkili 

olarak sağlıklı kontrollere göre daha düşük olduğunu, obezitede olası bir OS, enflamasyon 

ve endotel disfonksiyonu etkileşimi olabileceğini öne süren çalışmalar da bulunmaktadır 

(253, 254). Lin ve ark. (255) ise morbid obez bireylerde NO düzeyinin kontrol grubu ile 

benzer olduğunu, bu durumun iNOS enziminin aşırı ekspresyonundan kaynaklanabileceğini 

ileri sürmüşlerdir. Aynı araştırıcılar bariatrik cerrahi sonrası hala obez olan bireylerde NO 

üretiminin anlamlı derecede azalarak obezlerdeki olağan seviyesini yansıttığını 

bildirmişlerdir. Çalışmamızda başlangıç DOS ve serum NO değerleri ObKP ve KP grupları 

arasında benzer bulunmuştur. Obez bireylerde normal ağırlıklılara göre NO düzeyinin 

arttığını (244, 251, 252), azaldığını (253, 254) ve değişmediğini (255) gösteren çelişkili 

veriler bulunmaktadır. NO sentezi nitrik oksit sentaz (NOS) tarafından düzenlenir. 

Obezlerde artmış LDL/HDL oranı ve insülin direnci, azalmış adiponektin konsantrasyonu 

eNOS aktivitesinde düşüşe neden olurken, enflamasyon iNOS aktivitesinde artışa neden 

olur. Obez bireylerde eNOS aracılığıyla azalan NO üretimi iNOS tarafından dengelenmiş 

ve obez olmayanlarla benzer düzeye gelmiş olabilir. Normal günlük gıdaların NO 

tarafından oluşturulandan daha fazla nitrat içerdiği, diyet kaynaklı nitratın kan 

konsantrasyonuna önemli ölçüde katkısı olabileceği bildirilmiştir (256). Kan örnekleri 

nispeten uzun bir açlık sonrası alınmış olmasına rağmen besinlerdeki nitrat miktarı da 

bulgularımızı etkilemiş olabilir. Ayrıca obezitenin erken dönemlerinde erken bir adaptif 

cevap olarak NO sentezinin artıp daha sonra azalabileceği ileri sürülmüştür (251). NO 

üretimindeki değişikliklerin NOS aktivitesi ve ekspresyonunu düzenleyen faktörler 

arasındaki karmaşık etkileşimlerden kaynaklandığı ve obezite süreci boyunca 

değişebileceği gerçeği bulgularımızın gruplar arasında benzer olmasını açıklamaktadır.   

Güllü ve ark. (257) enflame periodontal dokularda iNOS ekspresyonunun güçlü 

olduğunu, COPT sonrası yapılan dişeti biyopsilerinde iNOS ekspresyonunun azaldığını 

rapor etmişlerdir. Özer ve ark. (258) gingivitis, KP ve sağlıklı bireyleri inceledikleri 
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çalışmada gingival ve tükürük NO düzeyinin gingivitis grubunda en yüksek, periodontitis 

grubunda ise en düşük olduğunu tespit etmişlerdir. Periodontal tedavi sonrası tükürük NO 

düzeyinin gingivitis grubunda anlamlı derecede azaldığını, periodontitis grubunda 

yükseldiğini bildirmişlerdir. Gingival NO düzeyi ise hem gingivitis hem de periodontitis 

grubunda önemli derecede azalmıştır (258). Çalışmamızda tedavi sonrası 3. ayda serum NO 

düzeyi KP grubunda, 
DOS

NO düzeyi ise ObKP grubunda anlamlı derecede azalmıştır. 

Tedavi sonrası hem DOS hem de serum NO düzeylerinde görülen azalma miktarının 

gruplar arasında benzer bulunması periodontal tedavinin lokal ve sistemik NO düzeyleri 

üzerine etkisinin her iki grupta da benzer olduğunu göstermektedir.  

Oksidatif stres, oksidan ve antioksidan sistemler arasındaki dengenin oksidanlar 

lehine bozulması sonucu lipit peroksidasyonu ve ROT oluşumu ile hücre hasarına yol 

açması şeklinde tanımlanabilir. Bu durum birçok hastalığın patogenezinde kritik öneme 

sahip bir olaydır. Oksidatif stresin periodontal doku hasarında önemli rol oynadığı 

düşünülmektedir (19). Obez bireylerde yağ dokusunda makrofajların artışı TNF-α ve IL-6 

salınımında artışa, adiponektin ve IL-10 salınımında azalmaya yol açarak enflamasyona 

neden olur. Enflamatuvar sitokinlerin konsantrasyonundaki yükselme serbest radikallerin 

artışına yol açar (242). Organizmada bu zararlı radikallerin etkileri ile başa çıkmak için 

çeşitli enzimatik ve enzimatik olmayan antioksidan savunma sistemleri gelişmiştir. Obez 

bireylerde OS’un arttığı, antioksidan savunmanın azaldığı gösterilmiştir (22, 25, 241). 

Diğer yandan güncel çalışmalar obezitenin lokal oksidatif parametreleri etkileyerek 

periodontal dokuların yıkımına katkı sağlayabileceğini öne sürmektedir (28, 29). Obezite; 

periodontal hastalığın başlaması, ilerlemesi ve şiddetinde azalmış antioksidan kapasite 

ve/veya artmış OS nedeniyle potansiyel bir risk faktörü olabilir.  

Total antioksidan seviye ölçümü henüz keşfedilmemiş antioksidan türlerinin 

etkilerini de gösterdiği düşünülen, incelenen biyolojik örneklerdeki antioksidanların 

tümünü yansıtan biyokimyasal bir parametredir. Yapılan çalışmalarda obez bireylerin TAS 

değerlerinin obez olmayanlara göre önemli derecede daha düşük olduğu, TAS’ın BÇ, KÇ 

ve VKİ ile negatif korelasyon gösterdiği, özellikle abdominal obezitenin artmış OS ve 

azalmış TAS ile ilişkili olduğu ileri sürülmüştür (259, 260). Knaś ve ark. (245) sağlıklı 

kontrollerle karşılaştırıldığında morbid obezlerde TAS’ın anlamlı düzeyde düşük olduğunu, 
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bariatrik cerrahi sonrası önemli derecede arttığını rapor etmişlerdir. Tüm bu bulgular 

obezitede artmış OS ve azalmış sistemik antioksidan savunma varlığına işaret etmektedir. 

Bu çalışmaların aksine Gunjalli ve ark. (261) kilolu ve obez çocuklarda tükürük TAS 

değerlerinin kontrol grubuna göre önemli derecede daha yüksek olduğunu bildirmişlerdir. 

Bu durumun olası nedeninin bitkisel besinler ve antioksidanlarca zengin bir diyetle 

beslenmeleri olabileceğini ileri sürmüşlerdir. Codoñer-Franch ve ark. (147) obez 

çocuklarda OS parametrelerinin yüksek olduğunu; antioksidanlardan glutatyon peroksidaz 

aktivitesinin arttığını, α-tocopherol ve β-karoten düzeylerinin ise kontrol grubu ile benzer 

olduğunu saptamışlardır. Bir başka çalışmada metabolik sendromlu çocuklarda TAS’ın 

arttığı,  obezlerle kontrol grubunun ise TAS değerlerinin benzer olduğu rapor edilmiştir 

(262). Bu durumun organizmanın oksidan sisteme karşı verdiği etkili bir cevabı olarak 

değerlendirilebileceğini öne sürmüşlerdir. Çalışmamızda tedavi öncesi DOS ve serum TAS 

değerleri ObKP grubunda KP grubuna göre daha düşük olmasına rağmen bu istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır. Plazmada antioksidanlar etkileşim içindedir. Antioksidan 

sistemin antioksidanlar birlikte çalıştığında optimal korumayı sağladığı kanıtlanmıştır. TAS 

antioksidanların tümünün total etkisini yansıtan bir parametre olduğundan, SOD gibi bazı 

antioksidanların seviyesindeki artış diğer antioksidanların seviyesindeki azalmayla 

kompanse edilmiş olabilir. Çalışmamızda obez bireylerde artmış TOS değerleri OS 

düzeyinin yüksek olduğuna işaret ederken, koruyucu mekanizmaların çalışması sonucu 

oksidan sisteme karşı güçlü bir tepki olarak TAS azalmayıp gruplar arasında benzer 

bulunmuş olabilir.  Ayrıca Gunjalli ve ark. (261)’nın çalışmasında vurgulandığı gibi 

bireylerin diyet içeriğinin bitkisel besinler ve antioksidanlardan zengin olması da 

bulgularımızı etkilemiş olabilir.  

Chapple ve ark. (20) KP’li bireylerde başlangıç serum TAS değerlerinin periodontal 

sağlıklılarla benzer olduğunu, periodontal tedavi sonrası 3. ayda belirgin bir değişim 

görülmediğini rapor etmişlerdir. 
DOS

TAS değerlerinin ise başlangıçta KP’li bireylerde daha 

düşük olduğunu, başarılı periodontal tedaviyi takiben artarak sağlıklı bireylerdeki değerlere 

ulaştığını bildirmişlerdir. Guentsch ve ark. (116) sigara ve/veya periodontitis gruplarında 

sağlıklı kontrollere göre azalmış tükürük TAS değerlerinin COPT’den sonra değişmediğini 

rapor etmişlerdir. Abou Sulaiman ve ark. (250) KP’li bireylerde, sağlıklı kontroller ile 

karşılaştırıldığında, serum TAS’ın belirgin derecede düşük olduğunu, COPT’den bir ay 
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sonra önemli derecede arttığını rapor etmişlerdir. Çalışmamızın bulguları 

değerlendirildiğinde, her iki grupta da hem lokal hem periferal TAS başlangıca göre COPT 

sonrası anlamlı derecede artmış olup, her iki grupta da tedavi sonrası görülen artış benzer 

bulunmuştur. Bu durum obezitenin antioksidan savunma üzerine olumsuz bir etkisi 

olmadığını göstermektedir.  

Enflamatuvar cevabın bir parçası olarak artmış ROT ile birlikte proenflamatuvar bir 

ortamın oluşması obezitede prooksidan durumun görülmesine neden olur. Hedefi ROT’u 

ortadan kaldırmak olan antioksidanların genel durumunu değerlendirmek için TAS 

kullanılırken, benzer şekilde TOS da oksidanların seviyesini belirlemek için kullanılır. 

Farklı oksidan moleküllerin ölçümü ayrı ayrı yapılabilir fakat bu pratik değildir, zaman 

alıcıdır, pahalıdır, yoğun emek ve komplike teknikler gerektirir. TOS ölçümü, farklı 

oksidan moleküllerin oksidatif etkinliklerinin yanı sıra bu moleküllerin birbirleriyle olası 

etkileşimleri sonucu ortaya çıkan toplam oksidatif etkiyi yansıtan pratik, güncel ve 

güvenilir bir biyokimyasal yöntemdir. Bu nedenle, TOS tayininin, diğer yöntemlere göre 

daha üstün bir yöntem olduğu düşünülmektedir (131). 

Yapılan çalışmalarda obez bireylerde kontrol grubu ile kıyaslandığında antioksidatif 

parametrelerin düşük, oksidatif parametrelerin ise yüksek olduğu rapor edilmiştir (25, 263). 

Obez hastalarda diyet ve egzersiz tedavisi ile vücut ağırlığının ve yağ dokusunun azalması 

sonucu TOS’un azaldığını gösteren çalışmalar bulunmaktadır (151). Morbid obez 

hastalarda TOS değerlerini bariatrik cerrahi öncesi ve sonrasında değerlendiren Cătoi ve 

ark. (252) ile Knaś ve ark. (245) obezlerde normal ağırlıklı bireylere göre serum TOS’un 

daha yüksek olduğunu rapor etmişlerdir. Bariatrik cerrahi sonrası Cătoi ve ark. (252) 

önemli bir değişiklik görülmediğini, Knaś ve ark. (245) ise cerrahi sonrası TOS’un önemli 

derecede azaldığını bildirmişlerdir. Çalışmamızda 
DOS

TOS değeri gruplar arasında benzer, 

serum TOS ise ObKP grubunda daha yüksek bulundu. Bu durum sistemik oksidatif 

seviyenin obezite ile modifiye olduğunu, lokal oksidatif seviyenin ise obeziteden 

etkilenmediğini düşündürmektedir. Bulgularımız obezite varlığında ROT üretiminde ve 

buna bağlı olarak lipit peroksidasyonunda artış görüldüğünü, OS’un arttığını bildiren 

çalışmaların sonuçlarıyla uyumlu görünmektedir (22, 24, 147). 
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Literatürdeki çalışmalar periodontal tedavi sonrası DOS ve serum TOS değerlerinin 

anlamlı derecede azaldığını göstermektedir (128, 264). Wei ve ark. (128) KP’li bireylerde 

periodontal sağlıklı bireylere göre yüksek bulunan DOS ve serum TOS’un periodontal 

tedavi sonrası anlamlı derecede azaldığını, COPT’nin lokal ve sistemik TOS’u modifiye 

ederek bireyin antioksidan kapasitesini düzenleyip kontrol edebileceğini rapor etmişlerdir.  

Bulgularımız değerlendirildiğinde tedavi sonrası 
DOS

TOS her iki grupta da anlamlı düzeyde 

azalırken, serum TOS sadece KP grubunda azalmıştır. Bu durum sistemik oksidatif 

seviyenin obezite ile modifiye olduğunu, lokal oksidatif seviyenin ise obeziteden 

etkilenmediğini gösteren başlangıçtaki TOS değerlerimizle uyumlu görünmektedir. Tedavi 

sonrası hem DOS hem de serum TOS değerlerinde görülen azalma miktarının her iki grupta 

da benzer olması obezitenin tedavi etkinliğine negatif bir etkisinin olmadığını 

göstermektedir. Bugünkü bilgilerimiz dahilinde literatürde ObKP’li hastalarda oksidan 

seviye ve antioksidan kapasitenin değerlendirildiği herhangi bir çalışma bulunmadığından 

bulgularımızı karşılaştıramıyoruz, ancak bulgularımız sistemik ve lokal TOS’un COPT 

sonrası azaldığını gösteren literatürdeki çalışmalarla uyumludur. 

Çalışmamızın bazı limitasyonları bulunmaktadır. Çalışmamızda KP grubunun 

metabolik değerlerinin tedavi sonrası 3. ayda değerlendirilmemiş olması bir eksikliktir. 

İlaveten biyokimyasal bulgulara ait verilerde gruplar arasındaki farklılıkların sınırlı 

olmasının katılımcıların çoğunun hafif obez bireylerden oluşmasından 

kaynaklanabileceğini düşünüyoruz. Sınıf III obez bireylerin değerlendirileceği bir çalışma 

grubu ile bu konuda daha anlamlı sonuçlar elde edilebilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Obez ve obez olmayan KP’li bireylerde COPT uygulamasının periodontal iyileşme, 

sistemik ve lokal adipokin ve OS belirteçleri üzerine etkisinin incelendiği çalışmamızın 

sınırları içinde şu sonuçlara varılmıştır; 

1. Obez bireylerde COPT’nin AKŞ ve Hba1c düzeylerinde anlamlı bir azalmaya 

neden olduğu, lipit parametrelerinde ise herhangi bir değişiklik olmadığı görüldü. Bu sonuç 

COPT’nin obez bireylerde AKŞ ve Hba1c seviyesinin kontrolünde faydalı olabileceğini 

göstermektedir.  

2. Obez olan ve olmayan bireylerde tedavi sonrası klinik parametrelerde ve DOS 

miktarında anlamlı azalmalar tespit edilip, COPT’nin önemli derecede klinik iyileşmeye 

sebep olduğu görüldü. 

3. Tedavi sonrası DOS miktarı ve klinik periodontal parametrelerdeki değişimin 

gruplar arasında benzer olması, obezitenin periodontal iyileşme üzerinde olumsuz bir etkisi 

olmadığına işaret edebilir. 

4. Tedavi öncesi serum TNF-α ve leptin düzeylerinin ObKP’li grupta daha yüksek 

olması obezitenin sistemik enflamatuvar yanıtı etkileyebileceğini göstermektedir.     

5. Serum TAS başlangıçta gruplar arasında farklılık göstermezken periodontal 

tedavi sonrası her iki grupta da istatistiksel önemle arttığı görüldü. Bu durum obezitenin 

antioksidan seviye ve tedavi etkinliği üzerine önemli bir etkisinin olmayabileceğini 

göstermektedir. 

6. Tedavi öncesi serumda incelenen oksidan belirteçlerden TOS ObKP grubunda 

daha yüksek bulundu. NO ve TOS’un yalnız KP’li grupta istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde azaldığı görüldü. Bu bulgular obezitenin oksidan sistem üzerinde etkili 

olabileceğini göstermektedir. 
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7. Bu çalışmada DOS’ta değerlendirilen enflamatuvar belirteçlerden TNF-α ve 

leptin seviyelerine ait bulgular, obezitenin lokal enflamatuvar yanıt üzerine etkilerinin 

sistemik etkilerinden daha sınırlı olabileceğini göstermiştir. 

8. Dişeti oluğu sıvısında antioksidan belirteç olarak incelenen SOD ve TAS’ın 

periodontal tedavi sonrası her iki grupta da artması obezitenin lokal antioksidan savunma 

üzerine olumsuz bir etkisinin olmadığını gösterebilir. 

9. Genel olarak oksidan belirteçlerin DOS düzeylerinin tedavi sonrası azaldığı, 

ObKP ve KP grupları arasında herhangi bir fark olmadığı görüldü.  

10. Dişeti oluğu sıvısında incelediğimiz parametrelerdeki değişimin obeziteden 

serumdaki kadar etkilenmediği tespit edildi. DOS içeriğinin periodontal tedaviden daha 

fazla etkilendiği, bu nedenle lokal dokuların enflamatuvar durumunun değerlendirilmesinde 

DOS’un daha önemli olduğu görüldü. 

11. Obez grupta tüm OS belirteçlerinin DOS seviyelerinde tedavi sonrası olumlu 

değişiklikler gözlenmesi COPT’nin obez bireylerde OS parametreleri üzerinde lokal olarak 

etkin olduğunu göstermektedir. Serumda ise sadece TAS değerlerinde anlamlı bir artış 

olması tedavinin sistemik etkinliğinin sınırlı olduğuna işaret etmektedir.  

12. Bu çalışmanın bulguları COPT’nin obez olan ve olmayan KP hastalarında hem 

lokal hem de sistemik açıdan olumlu katkılar sağladığını göstermektedir. 

13. Obezite ile periodontal hastalık arasındaki ilişkinin belirlenebilmesi ve bu 

ilişkinin mekanizmalarına tam olarak açıklık getirilebilmesi için, daha ileri seviyedeki 

obezite vakalarının uzun sürelerle takip edildiği başka çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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